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HỞ VAN ĐỘNG MẠCH CHỦ
Mục tiêu học tập:

1. Trình bày được nguyên nhân hở van động mạch chủ
2. Trình bày được nguyên nhân hở van động mạch chủ
3. Trình bày được triệu chứng lâm sàng, cận lâm sàng của bệnh hở van động mạch chủ
4. Trình bày được điều trị hở van động mạch chủ.
NỘI DUNG
Hở van động mạch chủ là tình trạng van đóng không kín trong thì tâm trương để cho 1 lượng máu từ động mạch chủ trở về thất trái trong thì tâm trương.
I. Sinh lý bệnh:
- Trong hở van động mạch chủ do van đóng không kín trong thì tâm trương để cho 1 lượng máu từ động mạch chủ trở về thất trái trong thì tâm trương làm cho thể tích thất trái cuối tâm trương tăng lên, buồng thất trái giãn ra, huyết áp tâm trương giảm.

- Do thể tích thất trái cuối tâm trương tăng nên ở thì tâm thu, thất trái phải co mạnh để tống lượng máu lớn hơn bình thường vào động mạch chủ gây tăng huyết áp tâm thu.

Vì huyết áp tâm thu tăng, huyết áp tâm trương giảm nên có sự chênh lệch giữa hai trị số huyết áp này tăng lên.


- Bình thường các động mạch vành nhận được sự tưới máu trong thì tâm trương. Khi có hở van động mạch chủ, có một lượng máu từ động mạch chủ trở về thất trái trong thì tâm trương làm cho lượng máu vào động mạch vành từ động mạch chủ ít đi và có thể gây cơn đau thắt ngực trên lâm sàng.


- Các rối loạn huyết động trên tạo nên các triệu chứng ngoại biên của hở van động mạch chủ.


- Giai đoạn đầu chỉ có thất trái giãn trong thì tâm trương, sau đó xuất hiện phì đại cơ tim do tăng co bóp và để thích ứng với tăng áp lực trong buồng tim. Lâu dần dẫn đến suy chức năng tâm thu, giảm cung lượng tim và xuất hiện suy tim trái trên lâm sàng.

II. Nguyên nhân của hở van động mạch chủ:

1. Do thấp tim:


- Là nguyên nhân phổ biến nhất, chiếm tỷ lệ 75%.

Hở van động mạch chủ do thấp thường gặp ở người trẻ, nam gặp nhiều hơn nữ. Hay phối hợp với bệnh van hai lá.


- Các lá van động mạch chủ bị xơ hóa, co rút gây ra tình trạng van động mạch chủ đóng không kín trong thì tâm trương; đôi khi có dính các mép van gây ra hẹp nhẹ van động mạch chủ, tạo thành bệnh van động mạch chủ.

2. Hở van động mạch chủ do giang mai:


- Thường là sự lan rộng của viêm động mạch chủ do giang mai tới các mép van và van, chứ không phải là tổn thương trực tiếp ở van. Tổn thương xơ thường lan đến lỗ động mạch vành gây hẹp hoặc tắc động mạch vành dẫn đến cơn đau thắt ngực trên lâm sàng.

- Vì các lá van không dính vào nhau nên không có hẹp van động mạch chủ kết hợp.


- Chẩn đoán nguyên nhân phải dựa vào phản ứng huyết thanh.


3. Do viêm màng trong tim nhiễm khuẩn:


- Là nguyên nhân hay gặp gây hở van động mạch chủ cấp tính. Hở van thường nặng và nhanh chóng gây suy tim.


- Tổn thương giải phẫu bệnh là các nốt sùi bám vào các lá van, vòng van động mạch chủ, xoang Valsalva và có thể gây áp xe vòng van. Các nốt sùi có thể bong ra để lại các vết loét và thủng van hoặc phá hủy các bờ tự do của van gây hở van động mạch chủ. Bệnh thường diễn biến nặng.


4. Do bóc tách thành động mạch chủ cấp tính:


- Do phần đầu của động mạch chủ bị bóc tách nên các lá van động mạch chủ bị mất điểm tựa trên thành động mạch chủ, làm các lá van bị đẩy vào thất trái trong thì tâm trương gây hở van động mạch chủ.


- Thường gặp ở người già, có xơ vữa động mạch.


- Bệnh nhân bị đau ngực dữ dội, có thể có sốc. Nghe được một tiếng thổi tâm trương mới xuất hiện ở liên sườn III cạnh ức trái hoặc liên sườn II cạnh ức phải. 

5. Bẩm sinh:


- Van động mạch chủ 2 lá: thường gây hẹp động mạch chủ phối hợp.


- Hội chứng Marfan: chi dài, thân mình ngắn, giãn các giây chằng, bán lệch thủy tinh thể, gốc động mạch chủ giãn và hở van động mạch chủ.


- Hở động mạch chủ kết hợp với hẹp eo động mạch chủ.


- Hở động mạch chủ kết hợp với thông liên thất cao (hội chứng laubry-Pezzi).

6. Do loạn dưỡng: Vòng van động mạch chủ bị giãn rộng, có thể gây sa van dạng nhầy, lá van mềm nhẽo. Hay gặp ở người cao tuổi có mảng xơ vữa động mạch chủ.

7. Các nguyên nhân khác:


- Bệnh viêm cột sống dính khớp, hội chứng Reiter.

- Do chấn thương ngực gây rách động mạch chủ lên, đứt rách các lá van.


- Do viêm khớp dạng thấp. Trên mặt van có những u hạt gây tổn thương van. Thường kèm theo tổn thương van hai lá và van ba lá, van động mạch phổi.


- Do vỡ túi phình xoang Valsalva.

- Viêm động mạch chủ ở bệnh Takayasu.


II.Lâm sàng:


1.Hoàn cảnh xuất hiện bệnh:


-Vì hở van động mạch chủ dung nạp tốt nên không gây ra triệu chứng lâm sàng trong 1 thời gian dài. Thường phát hiện bệnh khi: tình cờ thăm khám hoặc bệnh nhân đi khám do hồi hộp, đánh trống ngực, đau ngực…

2.Triệu chứng cơ năng:
Xuất hiện muộn khi bệnh đã nặng: khó thở khi gắng sức, đau ngực, hồi hộp đánh trống ngực, cơn khó thở kịch phát...


3. Triệu chứng thực thể:


- Nhìn và sờ thấy mỏm tim đập mạnh ở vị trí xuống dưới và sang trái hơn bình thường.


- Nghe: thổi tâm trương ở liên sườn II cạnh bờ phải xương ức nhất là ở liên sườn 3 cạnh bờ trái xương ức lan xuống mỏm tim, âm sắc êm dịu như tiếng thở, nghe rõ hơn ở tư thế bệnh nhân đứng hoặc ngồi cúi mình ra trước, thở ra hết cỡ.

+ Có thể có tiếng thổi tâm thu đi kèm.

+ Tiếng Clic là một tiếng gọn ở đầu thì tâm thu.

+ Tiếng rung Flint: nghe thấy ở thì tiền tâm thu hoặc ở giữa thì tâm trương do dòng máu từ động mạch chủ trở về thất trái trong thì tâm trương hòa với dòng máu từ nhĩ trái đổ về thất trái. Dòng máu từ động mạch chủ trào ngược về thất trái có lúc làm cho lá trước ngoài van hai lá vị đẩy lại gây hẹp van hai lá cơ năng.


- Có các triệu chứng ngoại biên:

+ Mạch corrigan: mạch nẩy căng, chìm sâu.

+ Triệu chứng Hill: huyết tâm thu ở cẳng chân cao hơn huyết áp tâm thu ở cánh tay (Hở nhẹ < 20 mmHg, hở vừa: 20 - 40 mmHg, hở nặng >40-60mmHg).

+ Dấu hiệu Musser: đầu gật gù theo nhịp tim, động mạch cổ nẩy mạnh.

+ Triệu chứng Durozier: tiếng thổi kép ở động mạch đùi khi ấn nhẹ loa ống nghe vào động mạch đùi nghe được tiếng thổi tâm trương.

+ Mặt tái nhợt.

+ Mạch quincke: Hiện tượng “nhấp nháy” của lưới mao mạch ở móng tay và môi.

+ Đau ngực giống cơn đau thắt ngực, hết khi dùng nitroglycerin.

+ Huyết áp tâm thu tăng từ 130 - 200 mmHg.

  + Huyết áp tâm trương giảm có khi đến không. Nếu huyết áp tâm trương < 30mmHg là hở chủ nặng.


IV. CẬN LÂM SÀNG:


1. Điện tâm đồ:



- Điện tâm đồ bình thường nếu hở van động mạch chủ nhẹ.


- Thường thấy:

            + Trục trái.

            + Tăng gánh tâm trương thất trái:

R cao ở V5 và V6 > 25mm.

Chỉ số Sokolw- Lyon >35 mm.

T cao nhọn đối xứng ở V5, V6.

+ Tăng gánh tâm thu thất trái:

R cao ở V5 và V6 > 25mm.

Chỉ số Sokolw- Lyon >35 mm.
T âm Ở V5, V6.

+ Hay có rối loạn dẫn truyền và blốc nhánh trái không hoàn toàn.

2. X quang tim phổi:

Giãn thất trái, mỏm tim hạ thấp. Hở chủ nặng mạn tính có thể thấy bóng tim rất to. Mất khoảng sáng sau tim trên phim nghiêng trái.

Có thể thấy hình ảnh canxi hoá van động mạch chủ, thường ở bệnh nhân có hẹp van động mạch chủ phối hợp.

Hình ảnh ứ trệ tuần hoàn ở phổi thường xẩy ra muộn.

Chiếu X quang: mỏm tim đập mạnh, cung động mạch chủ to ra và đập mạnh.


3. Tâm thanh cơ động đồ:

+ Tiếng thổi tâm trương có tần số cao bắt đầu ngay sau T2.

+ Động mạch cảnh đồ có dạng nhánh lên thẳng đứng, chẽ đôi đỉnh và hõm bị mất.

Ngày nay tâm thanh đồ ít được sử dụng trong lâm sàng do đã có siêu âm tim doppler.

4. Siêu âm tim:

Siêu âm tim TM:


- Giãn buồng thất trái, dầy thành thất trái.


- Có thể thấy hình ảnh rung cánh van hai lá trong thì tâm trương, đây là dấu hiệu gián tiếp của hở van động mạch chủ.

Siêu âm Doppler: thấy rõ dòng phụt ngược từ động mạch chủ về thất trái ở thời kỳ tâm trương và qua đó đánh giá được mức độ hở van động mạch chủ. Có 4 mức độ:

+ Hở nhẹ (1/4): < 19% tỷ lệ giữa đường kính dòng hở chủ và đường kính gốc động mạch chủ.

+ Hở trung bình (2/4): 19 - 30% tỷ lệ giữa đường kính dòng hở chủ và đường kính gốc động mạch chủ.

+ Hở chủ trung bình đến nặng (3/4): 30 - 56%% tỷ lệ giữa đường kính dòng hở chủ và đường kính đường ra thất trái.

+ Hở chủ nặng (4 /4): > 56% tỷ lệ giữa đường kính dòng hở chủ và đường kính đường ra thất trái.


5. Siêu âm qua thực quản:


- Có giá trị ở bệnh nhân viêm nội tâm mạch nhiễm khuẩn, để phát hiện cục sùi hoặc áp xe vòng van động mạch chủ.


- Đánh giá nguyên nhân gây hở chủ, xác định tổn thương bẩm sinh, loại trừ phình tách động mạch chủ.

6. Siêu âm tim gắng sức:

Để đánh giá đáp ứng thất trái với gắng sức. Phân số tống máu thất trái bình thường khi nghỉ ngơi nhưng không tăng khi gắng sức chính là dấu hiệu rối loạn tiền ẩn chức năng thất trái và có chỉ định mổ.


7. Thông tim và chụp mạch:

Được chỉ định trong một số trường hợp đặc biệt như chuẩn bị phẫu thuật, chụp để xác định thêm nguyên nhân.

Bơm thuốc cản quang vào gốc động mạc chủ khi thông tim trái thấy có dòng máu phụt ngược về thất trái ở thời kỳ tâm trương.

Đo thấy áp lực động mạch chủ hạ, áp lực cuối tâm trương thất trái tăng.


8. Cộng hưởng từ hạt nhân: là kỹ thuật chẩn đoán chính xác nhất để đánh giá bệnh nhân hở van động mạch chủ.


Kỹ thuật này cho phép đo chính xác thể tích của dòng phụt ngược trong hở chủ, thể tích của tâm thất thì tâm trương và đo diện tích dòng hở chủ.


V. CHẨN ĐOÁN PHÂN BIỆT


1. Hở van động mạch phổi.


- Thường có kèm theo dấu hiệu tăng áp động mạch phổi.


- Nghe có tiếng thổi tâm trương ở ổ van động mạch phổi, ít lan.


- Không có dấu hiệu ngoại biên như trong hở van động mạch chủ.


- X quang thường thấy cung giữa trái vồng.


- Chẩn đoán xác định bằng siêu âm doppller.

2. Hẹp van hai lá:

Có thể nhầm giữa rung Flint với rung tâm trương của hẹp van hai lá.


- T1 đanh ở mỏm, T2 mạnh tách đôi ở đáy.


- Không có dấu hiệu ngoại biên như hở chủ.


- Điện tâm đồ có dầy thất phải.


- Siêu âm tim có hẹp van hai lá.

VI. BIẾN CHỨNG:


1. Suy tim trái:

Khó thở về đêm, khó thở khi gắng sức, hen tim, phù phổi cấp. Sau đó sẽ suy tim toàn bộ.



2. Viêm màng trong tim nhiễm khuẩn.


3. Cơn đau thắt ngực:

Hay có ở người có hở van động mạch chủ nặng. Bệnh nhân có con đau thắt ngực, nhưng ít phụ thuộc vào gắng sức, có thể xẩy ra ở cả khi nghỉ, thời gian kéo dài, giảm đau ít khi dùng các thuốc giãn mạch vành.

4. Thấp tim tái phát.

5. Đột tử.

6. Loạn nhịp thất, rung nhĩ.

VII. TIẾN TRIỂN:

Trong một thời gian dài, hở chủ không có triệu chứng gì khó chịu.

Nhưng khi đã xuất hiện các triệu chứng khó chịu thì tiên lượng xấu đi rõ rệt. Nếu đã có đau ngực mà không phẫu thuật, khoảng 4 năm sau bệnh nhân sẽ tử vong. Nếu đã có suy tim, tử vong sẽ xảy ra sau 2 năm.


VIII. ĐIỀU TRỊ


1. Điều trị nội khoa

- Loại bỏ các ổ nhiễm khuẩn trên cơ thể. Dự phòng viêm nội tâm mạc nhiễm khuẩn bằng các dùng kháng sinh dự phòng khi có can thiệp thủ thuật dù nhỏ như nhổ răng…

- Điều trị nguyên nhân gây hở chủ: thấp tim, giang mai, xơ vữa động mạch.


- Điều trị suy tim khi có triệu chứng suy tim: ăn nhạt tương đối 3-5 gam muối/ ngày, hạn chế vận động thể lực, thuốc trợ tim, thuốc lợi tiểu.


Thuốc giãn mạch, nhất là thuốc ức chế men chuyển làm giảm dòng máu phụt ngược, cải thiện chức năng thất trái, làm chậm tiến triển của suy tim.


2. Điều trị can thiệp khi có hở chủ cấp tính

Chống chỉ định đặt bóng trong trường họp hở chủ vừa đến nặng. Phối hợp giữa hở và hẹp chủ không nên nong bóng qua da do làm hở chủ cấp nặng lên sau nong.


3. Điều trị ngoại khoa


- Thay van chủ hoặc sửa van chủ nhờ hệ thống tuần hoàn ngoài cơ thể.


- Chỉ định:


+ Hở động mạch chủ nặng, cấp tính.


+ Bệnh động mạch chủ khi đường kính gốc động mạch chủ > 50 mm dù hở chủ ở mức độ nào.


+ Hở van động mạch chủ mạn tính: Triệu chứng suy tim ứ huyết (NYHA > 2) hoặc có đau ngực.


Phân số tống máu thất trái EF < 50%.

Đường kính thất trái cuối tâm thu >55 mm.

Đường kính thất trái cuối tâm trương >75 mm.

Phân số tống máu giảm khi gắng sức.

HẸP VAN HAI LÁ
Mục tiêu học tập:


1.Trình bày được triệu chứng lâm sàng, cận lâm sàng bệnh hẹp van hai lá.


2.Trình bày được mức độ hẹp hai lá và biến chứng của bệnh hẹp van hai lá.


3.Trình bày được điều trị hẹp van hai lá 

NỘI DUNG
Bình thường, lỗ van 2 lá có diện tích từ 4 - 6 cm2. Khi diện tích lỗ van dưới 4 cm2 gọi là hẹp hai lá.

Bệnh hay gặp ở nữ nhiều hơn nam chiếm tỷ lệ 4/1.

Đây là bệnh nặng có nhiều biến chứng luôn đe dọa tính mạng bệnh nhân.
Nguyên nhân: Đại đa số do di chứng van tim do thấp. Ngoài ra do bẩm sinh, bệnh hệ thống.

I. GIẢI PHẪU BỆNH

Bộ van hai lá bao gồm: Lá van (lá van trước và lá van sau), vòng van, tổ chức dưới van (bao gồm cả dây chằng và cột cơ của van hai lá) và hai mép van (là nơi phân cách lá van trước và lá van sau).

Trong hẹp van hai lá sẽ có biến đổi của bộ van hai lá, các buồng tim và các tổn thương phối hợp.

* Bộ van hai lá


- Dày dính các góc mép van, mép van, dính thường không đối xứng, dày và có thể có vôi hoá.


- Dày dính các dây chằng làm ngắn các dây chằng lại, tạo thành một khối, có dạng phễu.


- Lá van thường bị dầy lên ít hoặc nhiều, cứng lại di động kém, lâu ngày sẽ bị vôi hoá. Sự vôi hoá và sơ hoá tại van tim không đều.


- Phối hợp cả 3 loại trên.

Tất cả các hiện tượng trên làm cho diện tích van hai lá hẹp lại. Người ta coi là hẹp van hai lá khít khi điện tích lỗ van < 1,5 cm2. Có những trường hợp hẹp van hai lá rất khít, lỗ van nhỏ chỉ còn đút lọt bút chì.

· Các buồng tím

· Nhĩ trái dãn to có thể chứa 100- 200 ml. Trong nhĩ có thể có các cục máu đông đã tổ chức hoá.

· Tiểu nhĩ trái dãn to. Trong tiểu nhĩ có thể có các cục máu đông. Điều này phải chú ý trong mổ tách van hai lá vì cục máu đông trong tiểu nhĩ trái có thể bị vỡ ra, gây tắc mạch đại tuần hoàn, hoặc tắc mạch vành.

· Tâm thất phải thường bị dày và dãn.

· Tâm thất trái bình thường hoặc nhỏ hơn bình thường.

· Những tổn thương phối hợp

· Phổi có phù và xơ hoá, có thể có ổ nhồi máu mới hoặc cũ đã thành sẹo. Có thể có tràn dịch màng phổi nếu có suy tim phải và là dịch thấm.

· Động mạch phổi dãn, thành động mạch dầy lên, đôi khi có những mảng vữa xơ.

· Các mao mạch phổi bị xung huyết.

· Gan thường bị ứ huyết, có thể có xơ gan tim.

Những tổn thương kể trên xuất hiện ít nhất 2 năm kể từ khi thấp tim cấp có biến chứng van tim.


II. SINH LÝ BỆNH

- Bình thường độ chênh áp giữa nhĩ trái và thất trái vào thời kỳ tâm trường khoảng từ 4 đến 5 mmHg. Khi lỗ van hai lá hẹp lại khoảng dưới 2 cm2, máu từ nhĩ trái xuống thất trái bị hạn chế, gradien áp lực nhĩ - thất trái tăng, và áp lực nhĩ trái tăng là cần thiết để đảm bảo cung lượng thất trái. Áp lực trong nhĩ trái tăng làm cản trở máu từ tĩnh mạch phổi, mao quản phổi đổ về, do đó áp lực máu tăng ở tiểu tuần hoàn, người bệnh khó thở nhất là khi gắng sức. Khi nhịp tim nhanh, thời gian tâm trương ngắn lại, máu càng bị ứ lại trong nhĩ, ứ trệ tiểu tuần hoàn càng nặng, khó thở càng rõ và phù phổi cấp có thể xẩy ra.

· Tăng áp lực nhĩ trái gây tăng áp lực tĩnh mạch phổi, mao mạch phổi và động mạch phổi. Đó là nguyên nhân của khó thở đặc biệt là khi có gắng sức.

· Áp lực động mạch phổi tăng làm cho tim phải tăng cường co bóp để đẩy máu lên phổi, dần dần dẫn đến suy tim phải và gây hở van ba lá cơ năng. Khi áp lực động mạch phổi vượt quá 70 mmHg, thất phải bị hạn chế nhiều khi tống máu đi, do đó áp lực trong thất phải tăng lúc tâm thu. Thất phải sẽ bị suy do ảnh hưởng của tăng áp lực động mạch phổi. Động mạch phổi dãn to cũng có thể gây hở van động mạch phổi.

· Áp lực tâm trương trong thất trái: nếu hẹp hai lá đơn thuần, áp lực đó bình thường hoặc thấp hơn bình thường. Thể tích nhát bóp có thể thấp hơn bình thường do giảm tiền gánh, do vách thất trái mỏng đi, một hậu quả của giảm tiền gánh, làm thất trái bóp yếu đi. Thường thì chức năng thất trái không bị ảnh hưởng.

· Ảnh hưởng tới nhĩ trái: do ảnh hưởng của tăng áp lực trong nhĩ, nhĩ trái bị giãn, vách bị xơ hoá, các sơị cơ nhĩ bị đảo lộn sắp sếp do vậy thường gặp các rối loạn dẫn truyền như ngoại tâm thu nhĩ, rung nhĩ, là cơ sở hình thành cục máu đông và nhồi máu cơ tim.

III. TRIỆU CHỨNG LÂM SÀNG:

A. Triệu chứng cơ năng: Đa phần BN không có triệu chứng trong một thời gian dài. Khi xuất hiện có:

+ Mệt mỏi, ăn uống kém.

+ Khó thở là triệu chứng hay gặp nhất, lúc đầu khó thở khi gắng sức, về sau khó thờ thường xuyên kể cả khi nằm, có thể xảy ra phù phổi cấp. Khó thở là do ứ trệ tuần hoàn trong động mạch phổi, tĩnh mạch phổi.

+ Ho: ho khan, ho có đờm, có khi ho ra máu.

+ Ho ra máu đỏ tươi, từ các mao quản phổi bị căng dãn.

+ Ho ra máu lẫn đờm xuất hiện trong cơn khó thở, thường về đêm.
+ Ho ra máu trong viêm phế quản mạn tính.

+ Hồi hộp đánh trống ngực do tim đập nhanh.

+ Đau ngực: có thể do căng dãn thất phải hoặc do tắc động mạch phổi.

+ Nói khàn (hội chửng Ortner) do nhĩ trái to chèn ép vào dây thần kinh quặt ngược.

+ Nuốt nghẹn do nhĩ trái to chèn ép vào thực quản.

B. Triệu chứng thực thể:

+ Chậm phát triển thể chất nếu HHL có từ nhỏ.

+ Lồng ngực trái có thể biến dạng nếu HHL từ nhỏ.

+ Sờ có rung mưu tâm trương ở mỏm tim.

+ Nghe có T1 đanh: nghe rõ ở mỏm. Đây là triệu chứng luôn luôn có trong hẹp hai lá, nhưng cũng có thể gặp trong một số bệnh khác như nhịp tim nhanh, hội chứng PQ ngắn, nhiễm độc hoóc môn tuyến giáp. Khi van hai lá vôi hoá, kém di động thì T1 giảm đanh. T1 đanh do hai van va vào nhau.

+ Rung tâm trương: nghe rõ nhất ở mỏm hoặc trong mỏm, ít lan, khi nằm nghiêng sang trái máu qua van 2 lá nhiều nghe rõ hơn. Khi rung tâm trương cường độ mạnh kèm theo rung mưu tâm trương.

Rung tâm trương nhỏ đi hoặc không nghe thấy khi hẹp hình phễu lỗ van hai lá, vôi hoá hoàn toàn lá van và vòng van, hẹp khít, rung nhĩ với tần số thất nhanh.

Khi nhịp xoang, rung tâm trương mạnh lên ở cuối giai đoạn tâm trương tạo thành tiếng thổi tiền tâm thu.

+ T2 tách đôi hay mạnh ở van động mạch phổi do tăng áp lực động mạch phổi.

+ Clac mở van 2 lá: nghe rõ ở mỏm hoặc trong mỏm tim. Tiếng clac mở có âm sắc thanh gọn xuất hiện sau T2 0,04 - 0,1 s. Tiếng clac không nghe thấy khi van hai lá đã vôi cứng, mở kém.

+ Ngoài ra có thể nghe thấy thổi tâm thu ở mũi ức do hở ba lá cơ năng, do thất phải dãn.

Thổi tâm thu ở khoang liên sườn 2, 3 hái do hở van động mạch phổi, do thất phải dãn to nhưng phần tống máu lên van động mạch phổi không dãn tương ứng.

+ Ngoài ra còn có các triệu chứng của loạn nhịp hoàn toàn, suy tim phải (phù, gan to, tĩnh mạch cổ nổi)

+ Một số trường hợp hẹp hai lá không nghe thấy gì gọi là hẹp hai lá câm. Chân đoán nhờ X quang, siêu âm tim.


IV. CẬN LÂM SÀNG:

· Tâm thanh đồ ghi được các triệu chứng như khi nghe tim.

· Điện tâm đồ: giai đoạn đầu chưa có biến đổi, về sau xuất hiện triệu chứng:

+ Giãn nhĩ trái với p rộng, p hai đỉnh > 0,12s ở DII, p hai pha, pha âm > pha dương ở V1,V2.

+ Phì đại thất phải:

Trục điện tim chuyển phải.

Sóng R cao ở V1,V2, s  sâu ở V5,V6.

RV1 + SV5 > 11

+ Rối loạn nhịp: rung nhĩ, ngoại tâm thu nhĩ..

* X quang: phụ thuộc vào giai đoạn của bệnh trên phim thẳng và phim nghiêng trái.
Phim thẳng

+ Khi có tăng áp lực động mạch phổi, nhĩ trái và tiểu nhĩ trái giãn tạo nên hình ảnh 4 cung ở bờ bên trái (cung động mạch chủ, cung động mạch phổi, cung tiểu nhĩ trái và cung thất trái).

+ Cung nhĩ phải giãn.

+ Thất phải giãn.

+ Cung động mạch phổi thẳng hoặc vồng, kèm theo tăng áp lực tĩnh mạch phổi. Phù tổ chức kẽ đại diện là Kerley B.

+ Van hai lá vôi hoá

Phim nghiêng (có uống barit):
+ Nhĩ trái to, chèn ép vào 1/3 dưới của thực quản.

+ Thất phải giãn to làm mất đi khoảng sáng sau xương ức.

* Siêu âm tim:

Giúp chẩn đoán xác định hẹp hai lá và mức độ hẹp hai lá, đánh giá tổ chức của van để có chẩn đoán phẫu thuật thay van giả và để chẩn đoán phân biệt các bệnh khác như hở ba lá, u nhày nhĩ trái, tim phổi mạn, bệnh có suy tim phải.

Ở khoang liên sườn IV - V cạnh ức trái quét trùm tia siêu âm từ động mạch chủ tới mỏm tim qua 4 hướng chính.



Siêu âm kiểu TM:
+ Giảm biên độ mở van 2 lá, van 2 lá di động song song cùng chiều với nhau, van có thể dầy ít hoặc nhiều, van 2 lá có dạng cao nguyên, dốc tâm trương giảm < 35mm/s, nếu nhỏ hơn 15mm/s là hẹp khít.
Siêu âm 2D:
+ Đo diện tích van 2 lá. Nếu diện tích van 2 lá < 4 cm2 là có hẹp van.

+ Hẹp nhẹ và vừa thấy lá trước van hai lá trên trục dài có hình cong vòm hoặc hình “đầu gối” chuyển động về phía vách liên thất. Van càng vôi hoá, độ cong của van càng kém đi.

+ Rung siêu âm của lá trước van hai lá và lá sau tách thành một khối cản âm.

+ Vùng tăng cản âm trên van do van bị vôi hoá.

+ Giãn to nhĩ trái, van động mạch phổi đóng chậm.
             Siêu âm Doppler mầu:
+ Đánh giá được chênh áp tối đa qua van 2 lá, đo được diện tích van 2 lá qua công thức:

MVA= 220 / PHT

(MVA: diện tích van 2 lá

PHT: thời gian giảm áp lực một nửa).

+ Đánh giá được các tổn thương kèm theo như hở hai lá, hở động mạch chủ, và mức độ các tổn thương đó.

+ Đo áp lực động mạch phổi qua phổi hở của van ba lá.

* Siêu âm tim qua thực quản: Cho thấy hình ảnh rõ nét hơn để đáng giá chính xác mức độ hẹp van cũng như mức độ tổn thương của van hai lá, cho thấy hình ảnh cục máu đông trong nhĩ trái và tiểu nhĩ trái mà siêu âm tim qua thành ngực có khi bỏ qua và thấy được các tổn thương phối hợp.

· Siêu âm tim gắng sức: chỉ định khi triệu chứng lâm sàng, cận lâm sàng không phù hợp nhau, giúp có chỉ định điều trị đúng.

· Thông tim: chẩn đoán những trường hợp cân nhắc nong van và thay van. Xác định sự liên quan của myxome, thrombus với van. Rối loạn hoạt động thành thất trái mức chênh lệch áp lực. Xác định hở và mức độ hở.
V. CHẨN ĐOÁN MỨC ĐỘ HẸP VAN HAI LÁ
 + Dựa vào lâm sàng:
	Mức độ
	Triệu chứng cơ năng

	Độ 1: nhẹ
	Không có triệu chứng cơ năng hoặc có khó thở nhẹ khi gắng sức

	Độ 2: vừa
	Có khó thở khi gắng sức nhẹ đến vừa. Khó thở phải ngồi, cơn khó thở kịch phát về đêm, khái huyết.

	Độ 3 : nặng
	Khó thở lúc nghỉ, có thể có phù phổi cấp.

	Độ 4: rất nặng
	Tăng áp động mạch phổi nặng: suy tim phải, khó thở nặng, mệt nhiều, tím tái.


+ Dựa vào siêu âm: TM, 2D, Doppler
	Mức độ hẹp van 2 lá
	Diện tích van 2 lá
	Mức chênh áp tối đa qua van

	Hẹp nhẹ
	2,5 - 4 cm2
	5-10mmHg

	Hẹp trung bình
	2,5 - 1,5 cm2
	10 -15 mmHg

	Hẹp khít
	< 1,5 cm2
	>15 mmHg


VI. BIẾN CHỨNG

- Rối loạn nhịp: Nhanh xoang, rung nhĩ, cuồng động nhĩ. Sự xuất hiện loạn nhịp hoàn toàn làm biến đổi các dấu hiệu nghe tim như rung tâm trương nhỏ đi, nghe khó, tiếng tiền tâm thu bị biến mất

- Tắc mạch: do cục máu đông trong nhĩ trái và tiểu nhĩ trái rơi xuống tâm thất và từ đó theo các mạch máu của đại tuần hoàn gây tắc mạch ở một số nơi như:

+ Tắc động mạch phổi: đột ngột đau ngực dữ dội, bệnh nhân vật vã, hốt hoảng, khó thở dữ dội. Ho ra máu không có bọt.

Khám phổi: ghõ đục 1 vùng, nghe có ran nổ ở 1 vùng, rì rào phế nang giảm.

Nhịp tim nhanh, có tiếng ngựa phi.

Xét nghiệm: bạch cầu tăng, LDH3 tăng.

Điện tâm đồ: S1Q3T3.

XQ: nếu điển hình có mờ hình tam giác, đáy phía ngoài, đỉnh quay về rốn phổi.

Xạ 1131 có vùng phổi không có phóng xạ.

Chụp động mạch phổi có hình ảnh tắc.

+ Tắc mạch: mạch chi, mạch não, tắc mạch thận, tắc mạch mạc treo.

· Tăng áp lực động mạc phổi: nên bệnh nhân dễ bị bội nhiễm phổi: viêm phổi, viêm phế quản từng đợt.

· Phù phổi cấp, hen tim: do ứ trệ tuần hoàn ở phổi.

· Tăng gánh thất phải, suy tim phải, hở 3 lá: phù, khò thở, gan to, tĩnh mạch cổ nổi, đái ít.

· Nói khàn: do nhĩ trái to chèn ép vào dây thần kinh quặt ngược.

· Nuốt nghẹn: do nhĩ trái dãn to chèn ép vào 1/3 dưới thực quản.

· Đột tử.

· Thấp tim tái phát: Chẩn đoán dựa vào tiêu chuẩn của John có sửa đổi gồm có 5 tiêu chuẩn chính: Viêm tim, viêm khớp, múa giật, ban vòng, hạt dưới da.

Tiêu chuẩn phụ gồm: sốt, đau khớp, bạch cầu tăng, máu lắng tăng, điện tâm đồ có PQ kéo dài > 0,24s

Bằng chứng nhiễm liên cầu: ASLO > 200 đơn vị Todd. Ngoáy họng có liên cầu khuẩn.

Chẩn đoán thấp tim tái phát khi có 2 tiêu chuẩn chính hoặc 1 tiêu chuẩn chính và 2 tiêu chuẩn phụ nhưng nhất thiết phải có bằng chứng nhiễm liên cầu trước đó.

- Viêm màng trong tim bán cấp: sốt dai dẳng, thay đổi tiếng thổi ở tim nhất là thổi tâm thu ở mũi ức do hở van 3 lá, thổi tâm trương ở bờ trái xương ức do hở van động mạch chủ.

Ngón tay dùi trống, giả chín mé.

Tổn thương trên da: chấm xuất huyết, nốt.

Tổn thương đáy mắt.

Thiếu máu. Lách to

VII. CHẨN ĐOÁN PHÂN BIỆT:


1. U nhày nhĩ trái (Myxome):

Lâm sàng có cơn mệt thỉu hoặc ngất.

Chẩn đoán xác định dựa vào siêu âm tim.


2. Các trường hợp có tiếng rung tâm trương khác:

   - Rùng tâm trương do tăng lưu lượng máu qua van hai lá như: còn ống động mạch, thông liên thất.


- Rung tâm trương do hẹp van ba lá: Chẩn đoán phân biệt bằng siêu âm Doppler tim.


- Rung Flinnt do hở van động mạch chủ.

Khám kỹ lâm sàng và kết hợp với siêu âm tim và các xét nghiệm khác có thế phân biệt được các trường hợp trên.

 VIII. ĐIỀU TRỊ

A. Điều trị nội khoa 


1. Phòng thấp cấp II: Cho tất cả BN hẹp van hai lá, trừ trường hợp suy tim giai đoạn cuối. Thời gian phòng thấp: suốt đòi.


- Thuốc:

+ Benzathine pénicilline 1,2 ừ đv (> 30 kg).
+ Benzathine pénicilline 600.00 đv (< 30 kg). Cứ 28 ngày TB/ 1 lần. Test trước tiêm.

* Nếu dị ứng penicillin thì thay bằng uống:

+ Erythromycine lg(> 30 kg) X 10 ngày
+ Erythromycine 0,5g(< 30 kg) X 10 ngày.


2. BN chưa có triệu chứng: chưa cần điều trị đặc biệt, chú ý ngừa viêm nội tâm mạc nhiễm khẩn.


- BN có triệu chứng nhẹ khi gắng sức: có thể cho lợi tiểu để giảm áp lực trong nhĩ trái, động mạch phổi. Chẹn beta giao cảm để làm giảm nhịp tim.

· Điều trị loạn nhịp tim như rung nhĩ, ngoại tâm thu...

· Điều trị suy tim: trợ tim, lợi tiểu, giãn mạch, chống đông... 

3. Nong van hai lá bằng bóng qua da.


- Cơ chế: dùng bóng hoặc dụng cụ để tách mép van hai lá bị dính do thấp tim (đi theo đường tĩnh mạch đùi phải vào nhĩ phải, chọc qua vách liên nhĩ đến van hai lá).


- Chỉ định: Hẹp hai lá khít có triệu chứng Không có hở hai lá > 2/4 kèm theo.

Không có hẹp chủ và hoặc hở chủ mức độ vừa trở lên.

Không có huyết khối trong nhĩ trái và tiểu nhĩ trái.

Willkins < 8 điểm: nong van tốt Willkins 9-11 điểm: cần cân nhắc Willkins >11 điểm: không nong van.

- Biến chứng sau nong van: tử vong, hở hai lá mức độ nhiêu (> 4/4), ép tim, tắc mạch, thông liên nhĩ.

B. Ngoại khoa


1. Mổ tách van tim kín:


- Mở ngực bằng đường bên trái, rạch tiểu nhĩ thăm dò lỗ van bằng ngón tay, lấy đi cục máu đông trong tiểu nhĩ nếu có, sau đó sẽ tách mép van bằng dụng cụ hoặc bằng tay.


- Mở ngực bằng đường bên phải cho những trường họp hẹp hai lá có rung nhĩ mà thường được dự kiến là có máu đông trong tiêu nhĩ trái hoặc tiêu nhĩ trái quá nhỏ.

2. Phẫu thuât tim hở:


- Phẫu thuật này được thực hiện nhờ hệ thống tuần hoàn ngoài cơ thể (hệ thống tim phổi nhân tạo).


- Chỉ định: van vôi và co rút nhiều hoặc có kèm hở hai lá phối hợp.

HHL có huyết khối lớn trong nhĩ trái và hoặc tiểu nhĩ trái.

HHL có tăng áp lực động mạch phổi.


- Phương pháp: tùy thep tổn thương van mà mổ sửa van hay thay van (van cơ học hay van sinh học).


- Biến chứng: tắc mạch đại tuần hoàn, rung nhĩ, hở hai lá do chấn thương, hội chứng giảm cung lượng tim sau mổ, tràn máu màng ngoài tim, nhiễm khuẩn vết mổ, viêm nội tâm mạch nhiễm khuẩn


Hẹp lại van hai lá do tổn thương thấp tái phát hoặc do cơ chế sẹo cứng không đặc hiệu.
TĂNG HUYẾT ÁP

Mục tiêu học tập:

1. Trình bày được định nghĩa tăng huyết áp, sinh lý bệnh tăng huyết áp.

2. Trình bày được nguyên nhân tăng huyết áp thứ phát và các biến chứng của tăng huyết áp
3. Trình bày được điều trị tăng huyết áp


I. ĐẠI CƯƠNG:


- Trên thế giới, THA ở các nước phất triển vào khoảng 10 -15% dân số. ở Hoa Kỳ năm 1999 là 24% người lớn. Ở Việt Nam, theo điều tra của viện Tim mạch năm 1992 thì tần suất của bệnh ở người từ 15 tuổi trở lên là 11,7%.


- THA được xác định khi HA tâm thu > 140 mmHg và/ hoặc HA tâm trương > 90 mmHg, HA phải được đo ít nhất ở 2 thời điểm khác nhau, ở mỗi thời điểm phải được đo 3 lần trong điều kiện nghỉ ngơi trước khi đo và đo như nhau.


- Khi HA tăng > 220mmHg gọi là cơn tăng HA kịch phát, có nhiều thể bệnh khác nhau như: thể tối cấp, thể cấp cứu, bệnh não do tăng huyết áp, thể ác tính.

- Nếu bệnh nhân được điều trị phối hợp > 3 loại thuốc mà huyết áp trong 1 tuần mà HA vẫn > 140/90 mmHg gọi là tăng HA kháng trị.


- Phân loại THA: chia làm 2 loại

*THA tiên phát không rõ nguyên nhân gọi là bệnh THA, chiếm 90- 95% những trường họp THA.
* THA thứ phát (có nguyên nhân) chiếm 5-10% trường hợp THA.

- Phân độ THA theo JNC VII năm 2003
	Phân độ THA
	HATT (mmHg)
	HATTr (mmHg)

	Bình thường
	<120
	<80

	Tiền THA
	120 – 139
	80 – 89

	THA độ I
	140 – 159
	90 - 99

	THA độ II
	>= 160
	>=100mmHg


Phân chia giai đoạn tăng huyêt áp theo WHO: chia làm 3 giai đoạn

+ Giai đoạn 1: tăng huyết áp nhưng chưa có tổn thương đến cơ quan đích.

+ Giai đoạn 2: tăng huyết áp có tổn thương đến cơ quan đích nhưng chỉ được phát hiện trên xét nghiệm.

Điện tâm đồ, siêu âm tim có phì đại thất trái.

Soi đáy mắt có tổn thương đáy mắt.

Protein niệu hay tăng nhẹ creatinin máu.

+ Giai đoạn 3: tăng huyết áp có tổn thương đến cơ quan đích biển hiện trên lâm sàng.

Tim: cơn đau thắt ngực, nhồi máu cơ tim, suy tim.

Não: cơn thiếu máu não thoáng qua, tai biến mạch não.

Thận: suy thận.

Mắt: xuyết huyết, xuất tiết có hay không kèm theo phù gai thị.


- Một số định nghĩa THA khác:

+ Tăng huyết áp tâm thu đơn độc: khi HATT > 140mmHg và HATTr < 90mmHg.

+ Tăng huyết áp tâm trương đơn độc: khi HATTr > 90mmHg và HATT < 140mmHg.

+ Tăng huyết áp áo choàng trắng và hiệu ứng áo choàng trắng: một số bệnh nhân HA thường tăng tại bệnh viện hoặc khi tại phòng khám bác sỹ trong khi huyết ấp hàng ngày hoặc đo 24h lại bình thường.


- Lưu ý khi đo huyết áp:
+ Bệnh nhân phải được nghỉ ngơi ít nhất 5 phút trước đó, không dùng các thuốc kích thích có ảnh hưởng đến huyết áp.

+ BN nên ở tư thế ngồi ghế tựa, tay để trên bàn sao cho nếp gấp khửu ngang với mức tim.

+ Bề rộng bao đo huyết áp nên bằng 80% chu vi cánh tay.

+ Nên dùng loại máy đo huyết áp kế thủy ngân.

+ Con số huyết áp kế thủy ngân tương ứng với pha một của Korokoff (xuất hiện tiếng đập đầu tiên), huyết áp tâm trương ở pha 5 (mất tiếng đập).

+ Nên đo huyết áp cả hai tay và lấy trị số ở bên có số đo cao hơn. Nên đo cả huyết áp 2 chi dưới.

+ Cần thiết phải đo ít nhất 2 lần cách nhau ít nhất 2 phút và con số cuối cùng là trung bình cộng nếu có sự khác biệt > 5mmHg.


II. SINH LÝ BỆNH

HA phụ thuộc vào:


- Cung lượng tim (cung lượng timb = phân số nhát bót X tần số tim/phút).


- Sức cản ngoại vi.

Cung lượng tim tăng và/ hoặc sức cản ngoại vi tăng làm cho HA tăng.

* Tăng hoạt động thần kinh giao cảm gây tăng nồng độ adrenalin và noradrenalin trong máu. Sự tăng nồng độ adrenalin và noradrenalin được nhận cảm bởi các thụ thể anpha, beta của cơ trơn thành động mạch, gây co mạch làm tăng huyết áp.
 Vai trò của hệ thống RAS

Hệ renin-angiotensin-aldosteron: angiotensin II là một chất co mạch rất 
mạnh, tham gia kích thích hệ giao cảm, kích thích dưới đồi yên tiết ra arginin​vasopressin (trước gọi là hormon chống lợi niệu, ADH) cũng tham gia làm co mạch đồng thời làm tăng tái hấp thụ nước ở thận, aldosteron làm tăng tái hấp thụ nước và Na+, như vậy đều làm tăng sức cản ngoại vi và làm tăng cung lượng tim.

*Tăng cung lượng tim do tim tăng động, phì đại cơ tim, nhịp tim nhanh.
* lon natri: lượng natri trong cơ thể tăng sẽ giữ nước nhiều hơn dẫn dến tăng thể tích dịch lưu hành và tăng cung lượng tim. Tăng natri trong thành mạch sẽ làm tăng sự nhậy cảm của thành mạch đối với các amin gây co mạch và làm tăng sức cản ngoại vi.
* Ion calci: tăng calci sẽ làm tăng quá trình co cơ thành động mạch và tăng sức cản ngoại vi.

* Rối loạn chức năng tế bào nội mạc: giảm nồng độ các chất gây giãn mạch, tăng tiết các yếu tố gây co mạch (giảm NO....).

* Các yếu tố nguy cơ: các yếu tố nguy cơ làm bệnh dễ xuất hiện đồng thời làm nặng bệnh.

- Chế độ ăn: ăn mặn >6-10 gam muối/ ngày có tỷ lệ THA cao hơn so với những người ăn nhạt hơn.


- Béo phì dễ bị THA hơn.


- Hút thuốc lá trên 10 điếu/ ngày liên tục trên 3 năm. Nicotin gây co mạch và cũng kích thích tăng tiết catecholamin, carbon oxyd và các chất khác cũng dễ tổn thương nội mạch thành mạch.


- Uống rượu 180 ml/ ngày liên tục trên 3 năm.


- Nữ giới tuổi tiền mãn kinh.


- Nam giới > 55 tuổi.


- Tăng lipit toàn phần > 7 g/1.


- Cholesteron toàn phần > 5,5 mmol/1.


- Triglycerit > 2,5mmol/l

            - LDL> 4,4mmol/l
:

- HDL <1,5 mmol/1.


- Đái đường: đặc biệt là đái đường túp 2.

            - Vữa xơ động mạch: đối với THA thì vữa xơ ĐM đã thúc đẩy THA nặng lên và ngược lại.


- ít hoạt động thể lực.


- Stress tâm thần kinh.


- Yếu tố di truyền.


III. NGUYÊN NHÂN TĂNG HUYÉT ÁP THỨ PHÁT



1. Các bệnh về thận

· Viêm cầu thận cấp và mạn tính.

· Sỏi thận.

· Viêm thận kẽ.

· Thận đa nang.

· U  tăng tiết renin.

· Các bệnh thận khác: xơ thận, thận do đái tháo đường..

· Hẹp động mạch thận.


2. Các bệnh nội tiết

· U tủy thượng thận (pheochromocytoma): gây tăng huyết áp cơn.

·  Bệnh và hội chứng cushing.

·  Cường aldosteron tiên phát (Conn): tăng huyết áp có hạ kali máu.

·  Cường giáp.

·  Cường tuyến yên.

·  Phù niêm do nhược năng tuyến giáp.

·  Bệnh to đầu chi (acromegalie).


- Tăng calci máu.

3. Các bệnh tim mạch


- Hở van động mạch chủ gây THA tâm thu đơn độc.


- Hẹp eo động mạch chủ gây THA chi trên.


- Bệnh vô mạch Takayasu.

- Hẹp, xơ vữa động mạch chủ bụng có ảnh hưởng đên động mạch thận.


- Thông động tĩnh mạch.


- Còn ống động mạch.


4. Do dùng một số thuốc:


- Cam thảo.


- Các thuốc cường alpha giao cảm (thuốc nhỏ mũi).


- Thuốc tránh thai, corticoit.


5. Bệnh thần kinh:


Rối loạn tâm thần, hội chứng tăng áp lực nội sọ cấp tính, rối loạn tâm thần có tính gia đình, đa u tủy xương.


6. Một số nguyên nhân khác: nhiễm độc thai nghén, yếu tố tâm lí.


IV. CÁC XÉT NGIỆM CẦN LÀM VÀ BIẾN CHỨNG CỦA TĂNG HUYẾT ÁP.


A. Xét nghiệm:


- Các thăm dò thường qui: công thức máu, phân tích nước tiểu, sinh hóa máu (điện giải đồ, creatinin, ure, glucose khi đói, cholesterol toàn phần, HDLcholesterol, acid uric), soi đáy mắt, điện tâm đồ 12 chuyển đạo, siêu âm tim.


- Các thăm dò hỗ trợ để tìm nguyên nhân tăng huyết áp và các biến chứng trong một số trường họp như: siêu âm doppler động mạch thận, chụp CT sọ não và ổ bụng, siêu âm xuyên sọ, chụp cộng hưởng từ hạt nhân (MRI), nông độ renin và cateholamin... trong máu.


B. Biến chứng:

HA tiến triển trong thời gian dài không có triệu chứng lâm sàng. Sau đó sẽ xuất hiện các triệu chứng do ảnh hưởng của bệnh đến các động mạch và các cơ quan đích trong cơ thể.


1. Tim


- Cấp: phù phổi cấp, nhồi máu cơ tim cấp ...



- Mạn tính: dầy thất trái, suy tim, loạn nhịp tim, thiếu máu cục bộ cơ tim...

+ Phì đại thất trái: phì đại đồng tâm hay lệch tâm. Chủ yếu là phì đại vách liên thất và thành sau thất trái, gây tăng khối lượng cơ thất trái và chỉ số khối lượng cơ thất trái.

+ Suy chức năng tâm trương thất trái (giảm khả năng đổ đầy máu về buồng thất trái). Sau đó là suy chức năng tâm thu thất trái (giảm khả năng tống máu của thất trái: EF% < 40%). Đen giai đoạn sau sẽ xuất hiện suy cả chức năng tâm trương mức độ nặng.

+ Rối loạn nhịp tim hay gặp là ngoại tâm thu thất, nhanh thất, rung thât gây đột tử. 

+ THA thường kèm theo vữa xơ động mạch vành gây đau thắt ngực hoặc nhồi máu cơ tim.
+ Động mạch chủ vồng cao, nếu kết hợp vữa xơ động mạch có vôi hoá cung động mạch chủ; phình, giãn, bóc tách động mạch chủ (theo các tip của Debakey), động mạch chậu và động mạch chi dưới.


- Khám tim: diện đục của tim to ra. T2 thường đanh hoặc lớn hơn Tl, có thể có tiếng thổi tâm thu, đôi khi tiếng thổi tâm trương do hở van động mạch chủ chức năng.


2. Não:


- Khi bị THA, não bị thiếu máu, vì vậy có phản ứng tăng lưu lượng máu não (> 50ml máu/ 100 gam tổ chức não); khi bị thiếu máu não sẽ gây những triệu chứng: đau đầu, hoa mắt, chóng mặt, rối loạn giấc ngủ.... .

Ghi lưu huyết não thấy giảm từng vùng; ghi điện não thấy có rối loạn hoạt động điện não, nhất là xuất hiện các sóng teta xen kẽ.


- Cơn thiếu máu não cục bộ thoáng qua (TI A: transient ischemic attck): bệnh nhân bị tổn thương thần kinh khu trú (ví dụ: bại liệt nửa mặt, rối loạn ngôn ngữ, liệt trung ương dây thần kinh VII, mù...) nhưng phục hồi hoàn toàn trong 24 giờ.


- Đột quỵ não.

Theo định nghĩa của WHO, đột quy não là tình trạng đột ngột mất chức năng não khu vực hoặc lan tỏa gây hôn mê > 24h.

Đột quỵ thiếu máu não (nhồi máu não) hay gặp hơn đột quỵ xuất huyết não (kể cả xuất huyết trong não, xuất huyết khoang dưới nhện và xuất huyêt dưới màng cứng).

+ Tuỳ thuộc vào vị trí tổn thương của động mạch não mà gây những triệu chứng lâm sàng khác nhau như: liệt trung ương 1/2 người, liệt trung ương dây thần kinh VII, rối loạn ngôn ngữ, rối loạn cơ tròn, thất điều

+ Hiện nay, chẩn đoán đột quỵ não sớm dựa vào chụp CT scanner sọ não: nếu có vùng tổn thương giảm tỷ trọng (< 40Hu) là đột quỵ thiếu máu, nếu vùng tổn thương tăng tỷ trọng (> 60 Hu) là đột quỵ xuất huyết não.

+ Chọc ống sống thắt lưng, siêu âm xuyên sọ, chụp cộng hưởng từ hạt nhân (MRI) cũng giúp chẩn đoán đột quỵ não.


- Rối loạn tâm thần do tăng huyết áp, sa sút trí tuệ, động kinh... đều có thể gặp khi bị bệnh THA.


3. Thận:


- Tiểu đêm nhiều lần do rối loạn chức năng cô đặc và hòa loãng.


- Protein niệu do tổn thương cầu thận.


- Suy thận ở các mức độ khác nhau.


- Các tổn thương ban đầu là những tổn thương chức năng diễn ra trong một thời gian dài, hồi phục được nếu được điều trị, chỉ đến khi giai đoạn phát triển của bệnh mới xuất hiện các tổn thương thực thể của xơ các mạch thận và xơ teo dần hai thận.

+ Cung lượng thận sớm giảm nhưng độ lọc cầu thận vẫn giữ được làm cho phân số lọc tăng: cơ chế bù trừ này giúp cho thận giữ được chức năng nhưng về lâu dài lại làm cho hình thành các tổn thương thoái hoá kính (hyalinose) từng đoạn cầu thận. Trên lâm sàng, trong một thời gian dài, bệnh nhân không thấy có triệu chứng về thận hoặc chỉ có những triệu chứng rất kín đáo; cho đến khi đã có những tổn thương thực thể, suy thận mới xuất hiện nhưng cũng không có các dấu hiệu rầm rộ và cũng thường kéo dài.

+ Riêng trong thể tăng HA ác tính, do có những tổn thương thực thể nặng vì có quá trình viêm nội mạc tăng sinh, có khi có quá trình hoại tử fibrinoid lan rộng nên các triệu chứng suy thận xuất hiện nhanh chóng và ngày càng nặng, tiên lượng rất xấu, tỷ lệ tử vong rất cao.


4. Mắt:

Hoa mắt, giảm thị lực, nhìn mờ khi soi đáy mắt. Tổn thưorng đáy mắt được chia ra làm 4 độ:

. Độ 1: co thắt, hẹp lòng động mạch.

. Độ 2: động mạch co cứng đè lên tình mạch chỗ bắt chéo gọi là Salus-gunn (+).

. Độ 3: có xuất tiết, xuất huyết.

. Độ 4: xuất tiết, xuất huyết và kèm theo phù gai thị.


5. Mạch máu: gây tắc động mạch hoặc tĩnh mạch do xơ vữa. Phình tách động mạch.


V.ĐIỀU TRỊ:


*Nguyên tắc điều trị


- Loại trừ các yếu tố nguy cơ.


- Điều trị nguyên nhân THA nếu có.


- THA vô căn phải điều trị suốt đời kết hợp điều trị các biến chứng do THA gây ra. Đưa được huyết áp về trị số bình thường.


- Tuyên truyền, theo dõi, quản lí định kì để điều chỉnh phác đồ thích hợp riêng cho từng bệnh nhân.


* Thay đổi lối sống:

- Ngừng thuốc lá: là biện pháp hiệu quả để giảm yếu tố nguy cơ tim mạch


- Giảm cân: béo phì làm THA. Hiệu quả hạ HA của giảm cân bao gồm nhiều cơ chế như gia tăng nhạy cảm Insulin do giảm mỡ ở phủ tạng, giảm hoạt tính giao cảm, gia tăng giãn mạch tuỳ thuộc Nitric oxide.


- Giảm muối (Natri) < 6g/ngày.


- Tăng vận động thể lực giúp hạ huyết áp chống đột quỵ, bệnh động mạch vành, đái tháo đường. Mỗi ngày nên tập thể lực ít nhất 30 phút tất cả các ngày trong tuần.


- Các biện pháp khác như: tăng Kali qua thực phẩm, trái cây. Tăng Canxi qua thực phẩm. Tăng Magie qua thực phẩm. Giảm mỡ bão hoà, ăn nhiều chất xơ và thư giãn.

* Điều trị bằng thuốc


1. Thuốc lợi tiểu:


- Tác động lên quai henle như Furosemit viên 40mg, ống 20 mg. Cần bổ xung kali khi dùng thuốc này.


- Các thiazide (Hypothiazide 25 mg/ v) hoặc giống thiazide như Natrilix 1,5 mg/v, cần bổ xung kali.

- Các lợi tiểu giữ Kali: Aldacton, Triamteren.... Không cần bổ xung kali khi dùng thuốc.

2. Thuốc chẹn beta giao cảm:


- Cơ chế: do chẹn thụ thể beta giao cảm với catecholamin do đó làm giảm nhịp tim và cung lượng tim. Nó cũng làm giảm nồng độ renin trong máu, làm tăng giải phóng các prostaglandin gây giãn mạch.


- Phân loại: có 2 loại.

+ Loại không chọn lọc chẹn cả beta 1 và beta 2: Propranolon 40 mg.

+ Loại có chọn lọc chỉ chẹn beta 1: Betaloc 50 mg, Sectral 200mg.


- Chống chỉ định của chẹn beta giao cảm: nhịp tim chậm, bloc nhĩ thất, hen phế quản, bệnh phổi mạn tính tắc nghẽn, suy tim nặng, bệnh động mạch ngoại vi.


3. Thuốc ức chế men chuyển

Các thuốc ức chế men chuyển là những thuốc giãn mạch mới được đưa vào điều trị rộng rãi trong thập kỷ vừa qua. Các thuốc này đã cản trở việc hình thành angiotensin II là một chất co mạch rất mạnh, đồng thời ức chế việc thoái giáng bradykinin là một chất giãn mạch, lại làm giảm hoạt tính giao cảm, ngăn cản việc kích thích vùng dưới đồi-yên tiết arginin-vasopressin co mạch, ngoài ra còn kích thích tăng tiết các prostaglandin PGỈ2 và PGE2 có tác dụng giãn mạch. Các thuốc đã làm giảm sức cản ngoại vi, trên bệnh nhân suy tim lại làm giảm cả tiên gánh vì vậy làm giảm huyết áp, không làm thay đổi tần số tim và cung lượng tim.
Tác dụng phụ: ít tác dụng phụ, có thể cảm thấy đau đầu, rối loạn tiêu hoá nhẹ, ở một số bệnh nhân có thể có ho khan, có khi dai dăng phải tạm ngừng uống thuốc, phù mắt cá chân.

- Liều dùng
Captopril: bắt đầu từ liều thấp 12,5mg rồi tăng dần, có thể tới 75- lOOmg/ngày

Enalapril 5 mg: 1- 2 viên/ngày

Tanatrin 5mg: 1-2 viên/ngày 
Coversyl 4mg, 5mg: 1-2 viên/ngày
Quinapril 5mg: 1-2 viên/ngày


- Chống chỉ định: HA< 90mmHg, hẹp động mạch thận 2 bên, hẹp eo động mạch chủ, hẹp hai lá nặng, hẹp van động mạch chủ nặng, tăng kali máu, phụ nữ có thai.


4. Các chất đối kháng các thụ thể ATI của angiotensin II


- Cơ chế: ức chế thụ thể ATI có ở thành mạch ngăn cản angiotensin II bám vào các vị trí đó vì vậy làm mất tác dụng co mạch của angiotensin II dẫn đến giảm sức cản ngoại vi, giảm huyết áp.

Các chất này cũng có các tác dụng phụ như các chất ức chế men chuyển nhưng không gây ho.

- Thuốc:

Losartan (Cozaar 25 mg): 1-2viên/ngày Telmisartan (Micardis) 40 mg: 1-2 viên /ngày Irbesartan (Aprovel) 150 mg: 1-2 viên/ ngày


5. Thuốc chẹn dòng dòng caxi:


- Cơ chế: ngăn cản dòng caxi chậm vào trong tế bào cơ trơn thành mạch làm giãn tiểu động mạch.


- Thuốc: Nifedipin 10 mg ơ 3v/ngày, Amlor 5mg ơ 1-2v/ ngày, Adalal LA 30 mg ơlv/ngày.

Adalat 10 mg chỉ sử dụng khi cấp cứu bệnh nhân huyết áp quá cao bằng cách nhỏ 2 giọt dưới lưỡi.


6. Thuốc chẹn anpha giao cảm:


- Cơ chế: ức chế thụ thể alpha lgiao cảm làm bloc thụ thể alpha giao cảm hậu hạch, gây giãn động mạch và tĩnh mạch.


- Thuốc: Prazosin lmg/ ngày.


7. Thuốc chẹn cả alpha và beta giao cảm: Carvedilol

8. Thuốc ức chế thần kinh trung ương:


- Cơ chế: kích thích thụ thể alpha 2 giao cảm tiền hạch trong hệ thần kinh trung ương dẫn đến giảm trương lực giao cảm ngoại vi, giảm kháng trở mạch máu gây hạ huyết áp.


- Thuốc: Dopegyt 250mg ơ 1- 4v/ngày, Reserpin, clonidin.


9. Các thuốc giãn mạch trực tiếp: làm giãn trực tiếp cơ trơn động mạch gây hạ huyết áp. Ngoài ra nó làm tăng tái hấp thu nước và natri, làm tăng hoạt tinh giao cảm gây tăng nhịp tim.


- Thuốc: Hydralazin lOmg.


10. Điều trị bằng phương pháp Y học cổ truyền dân tộc: chỉ điều trị với THA nhẹ bằng khí công và các bài thuốc

* Điều trị bằng ngoại khoa cho THA thứ phát như u tuỷ thượng thận, hẹp động mạch thận.
CƠN ĐAU THẮT NGỰC

Mục tiêu học tập:

1. Trình bày được triệu chứng lâm sàng và cận lâm sàng của cơn đau thắt ngực.

2. Trình bày được chẩn đoán cơn đau thắt ngực.

3. Trình bày được điều trị cơn đau thắt ngực


I. Đại cương:

Đau thắt ngực (ĐTN) còn gọi là bệnh tim thiếu máu cục bộ mạn tính hay suy vành. Là tình trạng mất cân bằng tạm thời giữa sự cung cấp và nhu cầu oxy. Tình trạng này có thể hồi phục được.

Bệnh gây ảnh hưởng nghiêm trọng đến tuổi thọ và chất lượng cuộc sống cũng như chi phí điều trị.


II. Nguyên nhân bệnh sinh.


- Cơ tim được nuôi dưỡng bởi 2 động mạch vành:

  + Động mạch vành trái (chia ra 2 nhánh lớn là động mạch liên thất trước và nhánh mũ).

 + Động mạch vành phải.

· Khi lưu lượng tuần hoàn mạch vành giảm dưới 50% mức bình thường thì xuất hiện cơn đau thắt ngực.


1. Bệnh động mạch vành:


- Đa số nguyên nhân là do xơ vữa làm hẹp lòng động mạch vành (khoảng 90%). Bệnh có thể nặng hơn nếu có hiện tượng co thắt mạch vành, loét mảng xơ vữa, cục máu đông hoặc xuất huyết trong lòng mạch.


- Không do xơ vữa động mạch vành: co thắt động mạch, viêm động mạch vành, viêm lỗ động mạch vành do giang mai, bệnh viêm nút quanh động mạch.


+ Dị dạng bẩm sinh động mạch vành.


2. Bệnh van tim


- Bệnh van động mạch chủ: hẹp, hở van động mạch chủ, giang mai gây bít lỗ vào của động mạch vành.


- Hẹp khít van hai lá, bệnh sa van hai lá, bệnh cơ tim phì đại, bệnh cơ tim giãn.


- Thiếu máu nặng.


3. Yếu tố thuận lợi xuất hiện cơn đau ngực:


- Gắng sức.


- Xúc cảm mạnh, chấn thương tâm lí.


- Cường giáp.


- Nhịp tim nhanh.


- Cảm lạnh 

- Sốc.


- Sau ăn no.

Các yếu tố này chỉ gây đau thắt ngực khi động mạch vành đã có ít nhiều tổn thương mà nhu cầu oxy của cơ tim lại tăng hơn.


III. Triệu chứng:

A. Lâm sàng: Cơn đau thắt ngực điển hình


- Hoàn cảnh xuất hiện: thường xuất hiện sau gắng sức, xúc cảm mạnh, gặp lạnh, sau ăn nhiều hoặc hút thuốc lá.


- Một số trường hợp xuất hiện về đêm, hay khi thay đổi tư thế, hoặc khi có cơn nhịp nhanh.


- Vị trí đau: thường là một vùng ở sau xương ức.


- Hướng lan: lên cổ, vai, tay, hàm, thượng vị, sau lưng. Hay gặp là lan lên vai trái rồi lan xuống mặt trong cánh tay trái, có khi xuống tận các ngón tay 4, 5.


- Tính chất đau: đau như thắt nghẹn, rát, bị đè nặng trước ngực. Một số bệnh nhân có khó thở, mệt, đau đầu, buồn nôn, vã mồ hôi.


- Thời gian cơn đau: chỉ kéo dài vài phút, không quá 20 phút. Nếu cơn đau kéo dài quá 20 phút và xuất hiện cả khi nghỉ ngơi thì có thể là cơn đau thắt ngực không ổn định hoặc là nhồi máu cơ tim.


Nếu Cơn đau chỉ kéo dài dưới 1 phút thì không phải là cơn đau thăt ngực.


- Cơn đau đỡ khi nghỉ ngơi hoặc dùng nitrat.

- Không phải cơn đau thắt ngực: khi chỉ có một hoặc không có yếu tố nào nói trên. 
B. Xét nghiệm cận lâm sàng:

1. Điện tâm đồ trong cơn đau:


- Đoạn ST chênh xuống hoặc sóng T đảo ngược (thiếu máu dưới nội tâm mạc).


- Điện tâm đồ trong cơn đau có thể giúp xác định vị trí vùng thiếu cơ tim cục
- Hình ảnh điện tâm đồ thiếu máu dưới thượng tâm mạc


2. Điện tim ngoài cơn đau: có thể bình thường nhưng cũng không loại trừ chẩn đoán cơn đau thắt ngực.

- Có thể có các dấu hiệu gợi ư tình trạng thiếu máu cơ tim.

- Đoạn ST chênh xuống trên 1 mm ở ít nhất 2 chuyển đạo.

- Sóng T âm, nhọn đối xứng gợi ư ý thiếu máu dưới thượng tâm mạc.

- Có thể thấy hình ảnh nhồi máu cơ tim cũ như thấy sóng Q.


3. Điên tâm đồ gắng sức: được thực hiện trên xe đạp có găn lực kê hoặc tham lan.

Nghiệm pháp ghi điện tim gắng sức dương tính khi thây xuât hiện dòng điện của thiếu máu dưới nội tâm mạc, với sự chênh xuống trên 1 mm của đoạn ST.


4. Các xét nghiêm cơ bản: đường máu khi đói, hemoglobin, hệ thông lipid máu: cholesteron toàn phàn, LDL-C, HDL- C, triglycerid.


- Chụp tim phổi.


5. Siêu âm tim: để tìm bệnh lí van động mạch chủ, van hai lá, bệnh cơ tim.


- Đánh giá vùng thiếu máu cơ tim: tìm thấy những rối loạn vùng nếu có, đánh giá chức năng tim.


6. Siêu âm tim gắng sức: là thăm dò có giá trị, có thể cho phép dự đoán vùng cơ tim thiếu máu và vị trí động mạch vành bị tổn thương tương ứng.


7. Holter điện tim: Có thể phát hiện bệnh tim thiếu máu cục bộ trong những thời điểm khác nhau trong ngày. Nó rất có giá trị ở những bệnh nhân bị co thắt động mạch vành hoặc bị bệnh tim thiếu máu cục bộ thầm lặng.

Trong cơn co thắt mạch vành có thể thấy đoạn ST chênh lên. Ngoài ra có thê thấy có loạn nhịp tim.


8. Chụp động mạch vành: là phương pháp rất có giá trị trong chẩn đoán, đánh giá, tiên lượng, giúp chỉ định điều trị ngoại khoa hay làm tim mạch can thiệp.


- Có thể thấy: hẹp một hay nhiều chỗ. Hẹp một hay nhiều thân động mạch vành, độ dài chỗ hẹp, chỗ hẹp có bị gấp khúc hay không, có vôi hóa hay không.


9. Chup cắt lớp vi tính 64 lớp cắt động mạch vành: có thể dựng hình và cho chẩn đoán khá chính xác mức độ tổn thương hẹp cũng như vôi hóa mạch vành.


10. Xét nghiệm men tim không thấy thay đổi.


- GOT


- LDH


- CKMB.


- TroponinT


IV. Chẩn đoán

1. Chẩn đoán xác định: dựa vào

- Đặc tính cơn đau.


- Thay đổi điện tim, chủ yếu đoạn ST chênh xuống trong cơn đau ngực hoặc khi làm nghiệm pháp gắng sức.


- Điều trị thử bằng thuốc giãn động mạch vành thấy giảm đau.


- Chụp động mạch vành hoặc chụp CT 64 lớp cắt động mạch vành có hẹp.


2. Chẩn đoán phân biệt:


- Viêm màng ngoài tim cấp: đau khi hít vào, sốt, có tiếng cọ màng ngoài tim. ST chênh lên đồng hướng ở các chuyển đạo trước tim. Siêu âm tim giúp chẩn đoán phân biệt.


- Tắc động mạch phổi: thường đột ngột khó thở, đau ngực, ho ra máu mà không có phù phổi. Điện tâm đồ có hình ảnh tâm phế cấp với S1Q3. Chụp XQ có hình ảnh một đám mờ ở phổi. Chụp động mạch phổi có tắc.


- Phình bóc tách động mạch chủ: đau ngực lan ra sau lưng, có tiếng thổi của hở van động mạch chủ. X quang lồng ngực thấy trung thất rộng. Không có thay đổi về men tim. Siêu âm tim hoặc chụp CT thấy hình ảnh phình tách động mạch chủ.


- Cơn đau bụng cấp: do sỏi mật, thủng dạ dầy tá tràng, viêm tụy cấp. Chẩn đoán phân biệt nhờ điện tim.


- Viêm sụn sườn, vôi hóa sụn sườn, thoái hóa khớp vai, khớp cột sống lưng. Chẩn đoán dựa vào điện tim.


- Sa van hai lá.

- Đau vùng tim thuộc bệnh tâm căn.


3. Các thể lâm sàng của cơn đau thắt ngực:


- Cơn đau thắt ngực ổn định: cơn đau điển hình như đã mô tả ở trên.


- Cơn đau thắt ngực không ổ định:

+ Đau xuất hiện khi nghỉ ngơi, thường vào ban đêm, thời gian đau kéo dài trên 30 phút, mức độ nặng tăng dần, thời gian và tần số cơn đau tăng dần, đáp ứng với thuốc giãn vành giảm.

+ Điện tâm đồ trong cơn đau thường có thiếu máu nội tâm mạc, không thấy dấu hiệu hoại tử cơ tim trên điện tim.

+ Xét nghiệm các enzym cơ tim trong giới hạn bình thường.

- Cơn đau thắt ngực kiểu Prinzmetal:
+ Là một dạng đặc biệt của cơn đau thắt ngực không ổn định. Đau không liên quan đến gắng sức, đau dữ dội. Cơn đau kéo dài 5-15 phút, thường xẩy ra vào một thời điểm nhất định và lặp lại.

+ Điện tim trong cơn thấy đoạn ST chênh lên rõ, ít khi có ST chênh xuống, không có sóng Q hoại tử. Ngoài cơn đau điện tim có thể bình thường hoặc thay đổi ít.

+ Các enzym tim không có biến đổi.

+ Nguyên nhân do co thắt động mạch vành.


- Cơn đau thắt ngực không điển hình: vị trí đau có thể khác thường như đau ở vùng thượng vị hay mỏm ức, lan lên vai và tay phải, lan xuông bụng.


- Thể không đau: chỉ có cảm giác nặng tức vùng trước tim, tê dại tay trái, nghẹt thở, ho.

V. Điều trị


1. Điều trị cắt cơn đau thắt ngực.


- Để bệnh nhân ở tư thế nửa nằm nửa ngồi. Tránh di chuyển bệnh nhân trong cơn đau.

  - Thuốc giãn mạch vành nhóm nitrit.

+ Nitroglycerin 0,15- 0,6 mg ngậm dưới lưỡi có tác dụng cắt cơn sau 1-2 phút, có thể dùng lại nhiều lần trong ngày.

+ Dung dịch Nitroglycerin 1% cho 1-3 giọt dưới lưỡi.

+ Ống Nitrit amyl: bẻ vỡ ống thuốc cho bệnh nhân ngửi.

+ Nitroderm 5mg dán ngoài da.

· Thuốc chống ngưng kết tiểu cầu:

Aspirin: có tác dụng chống ngưng kết tiểu cầu do ức chế cyclooxygenase và sự sinh tổng hợp chất thromboxane A2 tiểu cầu.

Liều dùng: 100 mg/ ngày.

Có thể dùng các thuốc chống ngưng kết tiểu cầu khác như: Plavix, Ticlid.

· Thuốc chẹn beta giao cảm nếu không có chống chỉ định. Thuốc làm giảm tỷ lệ tử vong, tỷ lệ nhồi máu cơ tim ở bệnh nhân đau thắt ngực ổn định.

Cơ chế: các thuốc này chẹn beta giao cảm nên giảm được nhịp tim, giảm sức co bóp cơ tim, giảm nhu cầu oxy cơ tim. Nó cũng làm giảm sức căng lên thành thất trái nên dòng máu từ thượng tâm mạc được tưới đến nội tâm mạc tốt hơn.

Thuốc chẹn chọn lọc Beta 1: Concor 2,5 mg, 5 mg viên. Betaloc 50 mg, Sectral 200mg. uống 1 lần trong ngày.

Thuốc chẹn không chọn lọc cả beta 1 và beta 2: Propranolol 40 mg.
·  Thuốc ức chế men chuyển.

·  Thuốc chẹn calci.
·  Các thuốc hạ lipid máu nhóm statin như lipitor 10 mg, Zocor..

2. Điều trị can thiệp mạch vành qua da hoặc phẫu thuật làm cầu nối động mạch vành.

· Nong động mạch vành bằng ống thông có bóng, kết hợp đặt giá đỡ (Stent) chống hẹp lại,

·  Khoan xoáy phá vỡ mảng vữa để tái tạo lòng mạch.

·  Lấy bỏ cục tắc và tái tạo lòng động mạch vành.

· Phẫu thuật bắc cầu nối qua chỗ hẹp của động mạch vành (bypass). Lấy một đoạn tĩnh mạch hiển trong hoặc động mạch vú trong để làm mạch nối.


3. Điều chỉnh các yếu tố nguy cơ.

·  Điều trị tốt tăng huyết áp.

·  Bỏ thuốc lá.

·  Điều trị đái tháo đường.

·  Điều trị rối loạn lipid máu.

·  Giảm cân ở bệnh nhân có tăng huyết áp, rối loạn lipid máu, đái đường.

NHỒI MÁU CỞ TIM

Mục tiêu học tập:

1. Trình bày được triệu chứng lâm sàng và cận lâm sàng của nhồi máu cơ tim.

2. Trình bày được chẩn đoán phân biệt và biến chứng nhồi máu cơ tim
3. Trình bày được điều trị nhồi máu cơ tim

I. Sinh lí bệnh.

Cơ tim được nuôi dưỡng bởi 2 động mạch vành:

+ Động mạch vành trái (chia ra 2 nhánh lớn là động mạch liên thất trước và nhánh mũ).

+ Động mạch vành phải.

NMCT là sự tắc nghẽn hoàn toàn một hay nhiều nhánh ĐMV để gây thiếu máu cơ tim đột ngột và hoại tử vùng cơ tim được tưới máu bởi nhánh ĐMV đó. 
Cơ chế: do sự không ổn định và nứt ra của mảng sơ vữa, hình thành nên huyết khối gây lấp toàn bộ lòng mạch.

II. Lâm sàng.

· Có cơn đau thắt ngực nhưng dữ dội hơn, cơn kéo dài hơn hàng giờ hoặc hàng ngày. Dùng thuốc giãn mạch không có tác dụng.

· Một số trường họp bệnh nhân không có hoặc ít có cảm giác đau, hay gặp ở bệnh nhân đái đường, hoặc tăng huyết áp.

· Kèm theo đau bệnh nhân có thể bị sốc, vã mồ hôi, rối loạn tiêu hóa, sốt...

· Khám tim mạch:

+ Giảm huyết áp do giảm khả năng co bóp cơ tim. Mức độ tụt huyết áp là một yếu tố cơ bản để đánh giá tiên lượng.

+ Nhịp tim nhanh, tiếng tim mờ, có thể có tiếng thổi mới ở tim, các rối loạn nhịp tim, ran ẩm ở phổi, các dấu hiệu của suy tim, phù phổi cấp.. Sau vài ngày có thể có tiếng cọ màng ngoài tim.

III. Cận lâm sàng

1. Điện tâm đồ: là một trong những thăm dò không chảy máu rất có giá trị để chẩn đoán NMCT cấp cũng như định khu tổn thương NMCT.

ĐTĐ cần được làm ngay khi bệnh nhân nhập viện và làm nhắc lại nhiều lần sau đó để giúp chẩn đoán và theo dõi. Những thay đổi trên điện tâm đồ biến thiên theo thòi gian mới có giá trị.

· Xuất hiện đoạn ST chênh lên > 0,lmV ở ít nhất 2 trong số các chuyển đạo D2, D3, avF., VI đến V6, DI và aVL, hoặc

+ Xuất hiện sóng Q mới tiếp theo sự chênh lên của đoạn ST ở ít nhất 2 trong số các miền chuyển đạo nói trên, hoặc

+ Xuất hiện mới bloc nhánh trái hoàn toàn trong bệnh cảnh đó.

· Chẩn đoán vị trí nhồi máu cơ tim:

+ Tổn thương đoạn gần của động mạch liên thất trước (LAD) (MNCT trước rộng): ST chênh lên từ VI - V6, DI, aVL, hoặc kèm theo bloc nhánh trái.

+ Tổn thương đoạn giữa của động mạch liên thất trước: ST chênh lên VI-V6, DI và aVL 
+ Tổn thương đoạn xa của động mạch liên thất trước: ST chênh lên ở VI- V4 hoặc Dl, aVL và V5, V6.

+ Tổn thương đoạn xa của động mạch vành phải hoặc động mạch mũ: nhồi máu cơ tim sau dưới: ST chênh lên ở DII, DIII, aVF.

2. Thay đổi về men tim

·  SGOT tăng từ giờ thứ 8 đến giờ thứ 12, cao nhất giờ thứ 18 đến giờ thứ 36 và trở về bình thường sau 3 - 4 ngày.

·  Men CPK tăng sớm từ giờ thứ 6 và cao nhất khoảng giờ thứ 24, tương ứng với mức độ hoại tử.

·  CK- mb có tính đặc hiệu cao hơn. Tăng ở giờ thứ 3 đến giờ thứ 4 và cao nhất ở giờ thứ 10 đến giờ thứ 24.

· Men LDH tăng muộn từ giờ thứ 8-12 sau nhồi máu cơ tim, cao nhất ở giờ thứ 24- 48, kéo dài 10 -14 ngày.

· Troponin: gồm có Troponin T và I. Hai loại men này có giá trị chẩn đoán rất cao và khá đặc hiệu cho cơ tim, hơn nữa nó còn có giá trị tiên lượng bệnh. Các men này tăng khá sớm sau nhồi máu cơ tim từ 3 - 6 giờ và đạt đỉnh ở 24 - 48 giờ, tăng kéo dài 10 - 14 ngày. Khi TroponinT tăng trên 0,lng/ml là có giá trị chẩn đoán NMCT cấp.

· Myoglobin: men này được giải phóng rất sớm ngay khi tế bào cơ tim bị hoại tử. Nồng độ đạt đỉnh cao sau 1-4 giờ. Tuy nhiên xét nghiệm men này có giá trị đặc hiệu thấp.


3. Siêu âm tim: có giá trị, đặc biệt ở thể nhồi máu cơ tim không có sóng Q hoặc có Bloc nhánh. Thường thấy hình ảnh rối loạn vận động vùng liên quan đến vị trí nhồi máu. Mức độ từ giảm vận động, không vận động, vận động nghịch thường, phình vách tim.

· Siêu âm tim còn giúp đánh giá chức năng tim, các biến chứng cơ học của NMCT như: thủng vách tim gây thông liên thất, hở van tim do đứt dây chằng, tràn dịch màng ngoài tim, huyết khối trong buồng tim....


4. Chụp động mạch vành: chẩn đoán chính xác nhồi máu cơ tim, vị trị tổn thương cũng như mức độ tổn thương của động mạch vành để có quyết định xử trí.
IV. Biến chứng


1. Biến chứng sớm:

· Rối loạn nhịp tim: đây là biến chứng thường gặp: nhịp tim chậm hay nhịp nhanh, bloc nhĩ thất, ngoại tâm thu thất, rung nhĩ, cuồng nhĩ.

· Suy tim cấp: mức độ suy tim liên quan chặt chẽ đến mức độ lan rộng của khối cơ tim bị hoại tử. Trên lâm sàng người ta dùng cách phân loại của Killip để đánh giá mức độ suy tim.

Killip 1: Không có rên ở 2 phế trường

Killip 2: rên không vượt quá 50% phế trường hoặc có tiếng thứ 3.

Killip 3: rên vượt quá 50% phế trường hoặc có phù phổi cấp, hoặc chức năng thất trái giảm nặng.

Killip 4 (sốc tim): có sốc tim.

· Hen tim và phù phổi cấp.

· Biến chứng tắc mạch: hay gặp gây tắc mạch phổi, viêm tĩnh mạch do tình trạng bất động lâu ngày. Huyết khối trong thất trải và các loạn nhịp tim như rung nhĩ cũng là yếu tố thuận lợi gây tắc mạch.

· Vỡ tim.

- Thủng vách tim.

- Đột tử.

2. Biến chứng muộn:

· Suy tim mạn tính: là hậu quả của sự tiến triển NMCT.

· Phình tim: do ổ hoại tử làm yếu thành tim. Phát hiện được nhờ siêu âm tim hay chụp buồng tim.

· Viêm màng ngoài tim: có tiếng cọ màng ngoài tim, sốt dai dẳng.

· Viêm nội tâm mạc: hay gặp ở chỗ phình thành thất.

· Hở van hai lá do đứt dây chằng, cột cơ.

· Nhồi máu cơ tim tái phát do tắc nghẽn các nhánh khác của động mạch vành.


V. Chẩn đoán phân biệt:

· Cơn đau thắt ngực: thường xuất hiện khi gắng sức, xét nghiệm các enzym cơ tim không thay đổi.

· Tắc động mạch phổi: dựa vào sự thay đổi của enzym CK- mb và LDH5 để

chẩn đoán - phân biệt vì 2 enzym này được giải phóng khi tế bào cơ tim bị hoại tử. Trong nhồi máu phổi, 2 enzym này không tăng.


Điện tâm đồ có hình ảnh tâm phế cấp với S1Q3. Chụp XQ có hình ảnh tổn thương.

· Phình bóc tách động mạch chủ: đau ngực lan ra sau lưng, có tiếng thổi, của hở van động mạch chủ. X quang lồng ngực thấy trung thất rộng. Không có thay đổi về men tim. Siêu âm tim hoặc chụp CT thấy hình ảnh phình tách động mạch chủ.

· Viêm màng ngoài tim cấp: đau khi hít vào, sốt, có tiếng cọ màng ngoài tim. ST chênh lên đồng hướng ở các chuyển đạo trước tim. Siêu âm tim giúp chẩn đoán phân biệt.

· Cơn đau bụng cấp: do sỏi mật, thủng dạ dầy tá tràng, viêm tụy cấp. Chẩn đoán phân biệt nhờ điện tim và các enzym cơ tim.

VI. Điều trị


1. Giai đoạn cấp (trong 12 giờ đầu, tốt nhất là 6 giờ đầu).

· Bất động: để bệnh nhân nghỉ ngơi tuyệt đối trên giường, mọi sinh hoạt cá nhân phải có người trợ giúp. Tránh di chuyển bệnh nhân.

· Thở oxy 3- 5 lít phút, có tác dụng giảm đau và giảm khó thở. Một số trường hợp suy hô hấp nặng cần phải đặt nội khí quản và cho thở máy phù hợp.

· Giảm đau: để giảm tăng tiết catecholamin trong máu và giảm nhu cầu oxy cơ tim.

+ Mocphin lOmg tiêm tĩnh mạch chậm. Nếu không đỡ sau 15-20 phút có thể dùng lại. Chống chỉ định khi nhịp thở dưới 14 là phút.

Có thể thay bằng Dolacgan. Senduxen 10 mg tiêm tĩnh mạch hoặc tiêm bắp.

· Thuốc giãn mạch vành nhóm nitrit.

+ Nitroglycerin 0,15- 0,6 mg ngậm dưới lưỡi có tác dụng cắt cơn sau 1- 2 phút, có thể dùng lại nhiều lần trong ngày.

+ Dung dịch Nitroglycerin 1% cho 1-3 giọt dưới lưỡi.

+ Ống Nitrit amyl: bẻ vỡ ống thuốc cho bệnh nhân ngửi.

+ Nitroderm 5mg dán ngoài da.

· Thuốc chống ngưng kết tiểu cầu:

+ Aspirin: có tác dụng chống ngưng kết tiểu cầu do ức chế cyclooxygenase và sự sinh tổng hợp chất thromboxane A2 tiểu cầu .

Liều ban đầu 325mg, những ngày sau dùng 100 mg/ ngày. Nếu bệnh nhân có tiền sử loét dạ dầy tá tràng tiến triển hay dị ứng với aspirin thì có thể thay bằng Plavix viên 75 mg.

+ Plavix liều ban đầu là 300mg, những ngày sau uống 75mg.

· Thuốc chống đông:

Heparin tiêm tĩnh mạch liều 70 đơn vị/kg, sau đó duy trì liều 15-18 đơn vị/ kg/giờ. Khi dùng heparin cần điều chỉnh thời gian aPTT sao cho gấp 2 lần chứng.

Có thể dùng heparin trọng lượng phân tử thấp như Lovenoc 40mg 2 ống/ ngày. Fraxiparin 0,3- 0,6 ml/ngày, tiêm dưới da bụng. Loại heparin này không đòi hỏi phải theo dõi xét nghiệm đông máu chặt chẽ như heparin không phân đoạn.

· Thuốc chẹn beta giao cảm nếu không có chống chỉ định như suy tim nặng, huyết áp < 90mmHg, nhịp chậm, bloc nhĩ thất, hen phế quản..

Các thuốc chẹn beta giao cảm có tác dụng làm giảm kích thước ổ nhồi máu, phòng rối loạn nhịp tim, giảm tử vong, giảm diện hoại tử cơ tim.

Thuốc: Propranolol 40 mg, Betaloc 50 mg... bắt đầu bằng liều thấp và tăng dần.

· Thuốc ức chế men chuyển có thể cho trong 24 giờ đầu nếu không có tụt huyết áp. ức chế men chuyển có tác dụng lâu dài và bảo vệ chức năng thất trái.

· Các thuốc chống loạn nhịp.

· Các thuốc hạ lipid máu nhóm statin như Lipitor 10 mg, Zocor..
· Các thuốc vận mạch Dopamin, Dobutamin dùng khi có sốc tim.

· Thuốc tiêu huyết khối: như Alteplase (rt- PA) tiêm tĩnh mạch 15 mg sau đó truyền tĩnh mạch 0,75 mg/kg trong 30 phút, sau đó 0,5 mg/kg trong 60 phút tiếp theo.

Hoặc Streptokinase truyền tĩnh mạch 1,5 triệu đơn vị trong 60 phút.

Hoặc Urokinase truyền tĩnh mạch 3 triệu đơn vị trong 60 phút.

* Điều tri tái tưới máu:

Điều trị can thiệp mạch vành qua da hoặc phẫu thuật làm cầu nối động mạch vành.

· Nong động mạch vành bằng ống thông có bóng, kết họp đặt giá đỡ (Stent) chống hẹp lại.

· Khoan xoáy phá vỡ mảng vữa để tái tạo lòng mạch.

· Lấy bỏ cục tắc và tái tạo lòng động mạch vành.

· Phẫu thuật bắc cầu nối qua chỗ hẹp của động mạch vành (bypass). Lấy một đoạn tĩnh mạch hiển trong hoặc động mạch vú trong để làm mạch nối.

2. Giai đoạn tiếp sau:

· Tiếp tục thở oxy.

· Bất động tại giường. Từ ngày thứ 3 bệnh nhân có thể đi lại nhẹ nhàng trong phòng. Trước khi ra viện phải giáo dục bệnh nhân về chế độ luyện tập, loại bỏ yếu tố nguy cơ, điều chỉnh chế độ ăn và chế độ thuốc men hàng ngày cho người bệnh.

· Ăn nhẹ các chất dễ tiêu, chống táo bón, tránh gắng sức.

· Điều trị tăng huyết áp: thuốc chẹn dòng caxi, ức chế men chuyển, chẹn beta giao cảm.

· Chống ngưng kết tiểu cầu Aspirin dùng suốt đời liều 100mg/ngày. Plavix 75mg/ngày trong 1 năm.

· Điều trị các biến chứng:

+ Điều trị suy tim bằng lợi tiểu, thuốc giãn tĩnh mạch, Dopamin.

+ Điều trị các rối loạn nhịp tim, rối loạn dẫn truyền: bằng thuốc, sốc điện, đặt máy tạo nhịp tim.

+ Can thiệp ngoại khoa khi có thủng thành tim, thủng vách liên thất.
SUY TIM

MỤC TIÊU HỌC TẬP:


1. Trình bày được nguyên nhân, triệu chứng lâm sàng và cận lâm sàng của suy tim trái


2. Trình bày được nguyên nhân, triệu chứng lâm sàng và cận lâm sàng của suy tim phải


3. Trình bày được nguyên nhân, triệu chứng lâm sàng và cận lâm sàng của suy tim toàn bộ và phân chia mức độ suy tim


4. Trình bày được điều trị suy tim


I. Đại cương

Tim được ví như cái bom có 2 chức năng: hút và đẩy. Khi tim không hút được máu về tim và/ hoặc không đẩy đủ máu để hoạt động bình thường của cơ thể gọi là suy tim.

Suy tim là hậu quả cuối cùng hay gặp trong nhiều bệnh tim mạch và một số bệnh: van tim, cơ tim, tăng huyết áp, thiếu máu cơ tim, nhồi máu cơ tim, bệnh màng ngoài tim. Bệnh tim bẩm sinh: Thông liên thất, thông liên nhĩ, còn ống động mạch. Tăng áp lực động mạch phổi, bệnh tim phổi mạn tính.

Phân loại suy tim: có nhiều cách phân loại.

+ Dựa vào giải phẫu: suy tim trái, suy tim phải, suy tim toàn bộ.

+ Dựa vào diễn biến lâm sàng: suy tim cấp, suy tim mạn.

+ Dựa vào cung lượng tim: suy tim do giảm cung lượng hay do tăng cung lượng. 
+ Dựa vào tình trạng ứ trệ máu ở tĩnh mạch và giảm lượng máu ở hệ động mạch: suy tim do tăng tiền gánh hoặc hậu gánh.

+ Dựa vào chức năng: suy tim tâm thu và suy tim tâm trương.

II. Suy tim trái.

1. Nguyên nhân:

·  Tăng huyết áp.

·  Hở hay hẹp chủ đơn thuần hoặc phối hợp với nhau. Hở van hai lá.

·  Nhồi máu cơ tim, viêm cơ tim do thấp, nhiễm khuẩnn nhiễm độc.

·  Bệnh cơ tim.

·  Rối loạn nhịp: Rung nhĩ, cuồng nhĩ, bloc nhĩ thất, nhịp nhanh thất.

·  Tim bẩm sinh: Hẹp eo động mạch chủ, còn ống động mạch, ống nhĩ thất chung.


2. Bệnh sinh.

·  Do tăng gánh về áp lực, về thể tích hay cả hai, từ đó dẫn đến những rối loạn nặng nề về chuyển hóa, cấu trúc và tái cấu trúc cơ thất trái làm giảm khả năng co bóp cơ tim.

·  Hậu quả gây thiếu máu ở các cơ quan như:

+ Thiếu máu não gây chóng mặt, ngất, đột tử.

+ Thiếu máu động mạch vành gây cơ đau thắt ngực hay nhồi máu cơ tim.

+ Thiếu máu thận
+ Thiếu máu ở các cơ quan khác

+ Gây hậu quả rối loạn nhiều chức năng khác nhau như: nội tiêt, chuyên hoa...


3. Triệu chứng cơ năng


- Khó thở:

+ Khó thở khi gắng sức.

+ Khó thở khi làm việc nhẹ.

+ Khó thở thờng xuyên cả khi nằm nghỉ, bệnh nhân phải ngồi dậy để thở.

+ Có cơn khó thở kịch phát về đêm: hen tim, phù phổi cấp.

· Ho: thường ho khan, cũng có khi ho ra đờm lẫn máu.

· Đau ngực, hồi hộp đánh trống ngực.

· Ngất lịm hoặc có cơn ngừng tim ngắn.


4.Triệu chứng thực thể.

·  Nhìn, sờ có thể thấy mỏm tim đập hơi lệch trái.

·  Nhịp tim nhanh, có thể loạn nhịp.

·  Huyết áp có thể bình thường, hoặc huyết áp tối đa hạ, huyết áp tối thiểu

tăng.

· Nghe tim có thể có các tiếng thổi bệnh lí gây nên suy tim trái.

· Nghe phổi thường có ran ẩm ở hai đáy phổi. Khi hen tim hay phù phổi cấp có rên rít, rên ngáy.


5. Xét nghiệm.

· Điện tâm đồ: Nhịp tim nhanh hoặc chậm, loạn nhịp.

Dấu hiệu tăng gánh các bụồng tim trái: Trục trái, dầy thất trái, dầy nhĩ trái.

· X quang tim phổi: Tim to nhất là các buồng tim trái. Hai phổi mờ.

· Siêu âm tim: dầy vách liên thất, dầy thành sau thất trái. Thất trái và nhĩ trái giãn. Suy chức năng tâm thu thất trái hoặc/ và suy chức năng tâm trương thất trái.

III. Suy tim phải.


1. Nguyên nhân

· Hẹp van hai lá, hẹp và/hoặc hở van 3 lá.

· Hẹp van động mạch phổi.

· Thông liên nhĩ, thông liên thất. Ebstein.

· Tăng áp lực động mạch phổi bẩm sinh.

· Tắc động mạch phổi.

· Bệnh phổi mạn tính: hen phế quản, viêm phế quản mạn. Giãn phế nang, giãn phế quản
          - Nhồi máu cơ tim thất phải.


2. Bệnh sinh.

· Tăng áp lực động mạch phổi gây suy giảm chức năng tống máu thất phải, gây phì đại, giãn thất phải dẫn đến suy tim phải.

· Tăng thể tích máu về thất phải gây tăng gánh thể tích. Ở giai đoạn còn bù, thất phải càng giãn bao nhiêu thì khi co lại nó sẽ mạnh hơn bấy nhiêu, ở giai đoạn sau (giai đoạn mất bù), thất phải giãn, phì đại thất phải nhưng không gây tăng co bóp tương ứng.


3. Triệu chứng cơ năng.

· Khó thở ít hoặc nhiều, khó thở ngày càng tăng, nhưng không có cơn kịch phát.

· Đau tức vùng hạ sườn phải do gan to và đau.


4. Triệu chứng thực thể.

· Phù: mềm, ấn lõm, lúc đầu khu trú ở 2 chi dưới, về sau phù toàn thân, tràn dịch màng phổi hoặc màng ngoài tim, màng tinh hoàn.

· Tím da và niêm mạc môi, đầu chi do máu ứ trệ ở tuần hoàn ngoại vi nên lượng Hemoglobin khử tăng lên trong máu. Tùy mức độ suy tim mà tím nhiêu hay ít.

· Tĩnh mạch cổ nổi, phản hồi gan tĩnh mạch cổ dương tính.

· Gan to, mềm, mặt nhẵn, bờ tù, ấn tức. Lúc đầu gan nhỏ đi khi điều trị và lại to lại trong đợt suy tim sau gọi là gan đàn xếp. Về sau do ứ máu lâu ngày nên gan không thể nhỏ lại mặc dù đã được điều trị, gan trở nên cứng chắc.

· Đái ít: 200- 500ml/ ngày.

· Khám tim:

+ Sờ có thể thấy dấu hiệu Hartzer (thất phải to, đập dưới mũi ức).

+ Nghe: các triệu chứng của bệnh đã gây ra suy tim. Nhịp nhanh, loạn nhịp. Có thể có tiếng thổi tâm thu nhẹ ở mỏm hoặc ở vùng mũi ức do hở van ba lá cơ năng. Khi hít vào sâu tiếng thổi này thường rõ hơn.

+ Huyết áp tâm thu bình thường, huyết áp tâm trương thường tăng.


5. Cận lâm sàng.

· X quang tim phổi:

+ Cung nhĩ phải và thất phải giãn to, mỏm tim nâng cao hơn phía bên vòm hoành trái.

+ Cung động mạch phổi giãn to.

+ Phổi mờ nhiều do ứ máu ở phổi.

+ Trên phim nghiêng trái: thất phải to làm cho khoảng sáng sau xương ức bị hẹp lại.

· Điện tim: trục phải, dầy thất phải, dầy nhĩ phải.

· Siêu âm tim: dầy thành thất phải, giãn nhĩ phải, suy chức năng tâm thu và tâm trương thất phải. Trong nhiều trường họp thấy được dấu hiệu của tăng áp lực động mạch phổi.

· Thăm dò huyết động: có thể thấy áp lực cuối tâm trương của thất phải tăng. Áp lực động mạch phổi cũng thường tăng.


IV. Suy tim toàn bộ.

1. Nguyên nhân:

· Những nguyên nhân gây suy tim phải về sau gây suy tim toàn bộ.

· Viêm cơ tim.

· Viêm màng trong tim nhiễn khuẩn.

· Thoái hóa dạng bột cơ tim.

· Bệnh cơ tim tiên phát.

· Bệnh màng ngoài tim.

· Bệnh tim bẩm sinh.

· Do thiếu máu, thiếu vitamin B1, nhiễm độc hormon tuyến giáp.


2. Cơ chế bệnh sinh: là sự kết hợp của suy tim phải và suy tim trái.


     3. Triệu chứng lâm sàng, cận lâm sàng.


· Thường là bệnh cảnh của suy tim phải mức độ nặng.

· Bệnh nhân khó thở thường xuyên. Phù to toàn thân.

· Tĩnh mạch cổ nổi to. Gan to nhiều.

· Thường có tràn dịch màng phổi, màng tim hay cổ trướng.

· Ran ẩm ở 2 nền phổi.

· Huyết áp tâm thu hạ, huyết áp tâm trương tăng.


- XQ tim to toàn bộ.

-   Điện tim: có biểu hiện dầy 2 thất. Có rối loạn nhịp.


V. Phân chia mức độ suy tim.

1- Phân loại theo NYHA:

· Độ I: BN có bệnh tim nhưng không có triệu chứng cơ năng, vẫn sinh hoạt và hoạt động thể lực gần bình thường.

· Độ II: triệu chứng cơ năng xuất hiện khi gắng sức nhiều.

· Độ III: triệu chứng cơ năng xuất hiện kể cả khi gắng sức ít.

· Độ IV: triệu chứng cơ năng xuất hiện thường xuyên kể cả khi nghỉ ngơi.


2. Phân loại theo hội Nội khoa Việt Nam.

· Đội I: khó thở nhẹ nhưng gan không sờ thấy.

· Độ II: khó thở vừa, gan to dưới bờ sườn vài cm.

· Độ III: khó thở nhiều, gan to gần ngang rốn nhưng khi điều trị gan có thể nhỏ lại.

· Độ IV: khó thở thường xuyên, gan to nhiều mặc dù đã được điều trị.


VI. Điều trị suy tim.

1. Nguyên tắc điều trị:


- Các biện pháp không dùng thuốc;

+ Chế độ nghỉ ngơi: để góp phần làm giảm công của tim. Bệnh nhân cần giảm hay bỏ hẳn các hoạt động gắng sức. Khi suy tim nặng cần nghỉ tại giường theo tư thế nửa nằm nửa ngồi. Nên xoa bóp các chi nhất là chi dưới để tránh nguy cơ huyết khối tĩnh mạch.

+ Tránh các xúc động mạnh, stess.

+ Ăn nhạt < 3 gmuối/ ngày. Hạn chế lượng nước và dịch dùng cho bệnh nhân. Nói chung chỉ dùng cho bệnh nhân khoảng 500 -1000 ml nước trong một ngày.

+ Bỏ thuốc lá, rượu, cà phê.

+ Thở oxy để cung cấp thêm oxy cho các mô, giảm bớt mức độ khó thở cho bệnh nhân, hạn chế sự co mạch phổi hay gặp ở bệnh nhân thiếu oxy.

 + Điều trị những yếu tố làm nặng thêm như nhiễm độc giáp, loạn nhịp, nhiễm trùng

 + Điều trị nguyên nhân gây suy tim như điều trị tăng huyết áp, phẫu thuật thay van tim trong các bệnh lí van tim, phẫu thuật dị tật bẩm sinh...


2. Các thuốc trong điều trị suy tim

 - Glucosid trợ tim: làm tăng sức co bóp cơ tim, làm chậm nhịp tim, giảm dẫn truyền các xung động ở tim, tăng tính kích thích cơ tim.

+ Chống chỉ định: nhịp chậm dưới 50 lần/ phút. Bloc tim, rối loạn dẫn truyền, đang dùng thuốc có canxi, nhiễm độc digitalis.
+ Cách dùng:

Suy tim cấp: Digoxin ống 0,5mg tiêm tĩnh mạch chậm.

Suy tim mạn tính: Digoxin 0,25mg 1 viên/ngày cách ngày hay uống 5 ngày/ 1 tuần.

+ Theo dõi dấu hiệu nhiễm độc Digoxin:

. Rối loạn tiêu hóa: chán ăn, buồn nôn, ỉa chảy . 
. Rối loạn thần kinh: chóng mặt, ảo giác...

. Rối loạn nhịp tim: nhịp chậm, nhịp nhanh thất, bloc nhĩ thât, ngoại tâm thu.. ...

+ Xử trí khi có nhiễm độc digitalis:
. Ngừng ngay thuốc nhóm digitalis.
. Điều trị loạn nhịp như: nếu có ngoại tâm thu thất cho sodanton 100- 300mg tiêm tĩnh mạch/ ngày, sau đó duy trì 0,lmg 1- 2 viên/ ngày.


.Nếu có nhanh thất, rung thất: lidocain 2mg/kg, tiêm tĩnh mạch, sau đó 100-200mg pha dịch truyền tĩnh mạch duy trì. Nếu không có hiệu quả thì sốc điện đồng bộ.

. Nấu có bloc nhĩ thất độ 3 thì đặt máy tạo nhịp tạm thời.

. Truyền tĩnh mạch kháng thể kháng digitalis đặc hiệu.

- Thuốc lợi tiểu:

Làm tăng đào thải nước tiểu, làm giảm khối lượng nước trong cơ thể, giảm khối lượng máu lưu hành, giảm máu về tim, giảm tiền gánh.

+ Nhóm lợi tiểu quai: ngăn cản tái hấp thu Na+ và K+ ở nhánh lên của quai henl giữ nước ở vùng thận để đào thải ra ngoài.

Thuốc: furosemid 20mg ống, 1-4 ông/ngày. Viên 40mg, 1-4 viên/ ngay.

+ Nhóm Thiazide: ngăn cản tái hấp thu chọn lọc Na+ ở ống lượn gần, ống lượn xa như: Hypothiazide 25mg, 1-2 viên/ ngày.

2 nhóm thuốc trên có tác dụng phụ hạ kali máu, nên cần bổ xung kali bằng Kaliclorua hoặc ăn chuối, cam, nho.

+ Nhóm giữ K+ : ngăn cản tái hấp thu chọn lọc Na+ ở ống góp, ống lượn xa.

Thuốc như: triamteren lOOmg 2 lần/ ngày. Khi dùng không cần bù kali.
+ Nhóm đối kháng Aldosteron tại ống góp, tăng đào thải Na+.

Thuốc như: Aldactone, spironolactone 50 mg 1- 4 viên/ ngày. Khi dùng không cần bù kali.
- Thuốc giãn mạch.

+ Giãn tĩnh mạch làm giảm tiền gánh.

Nitrostad 2.5 mg, Nitroglycerin 0,5- 0,75mg viên.

+ Giãn động mạch làm giảm hậu gánh: Hydralazin 25mg.

+ Giãn cả động mạch và tĩnh mạch:

Thuốc ức chế men chuyển: Coversyl 5mg, Renitec 5- lOmg 
Chẹn thụ thể ATI của angiotensin II: Aprovel 5mg, Micardid.

Chống chỉ định: huyết áp thấp, hẹp hai lá khít, hẹp động mạch chủ khít. Hẹp động mạch thận hai bên, hẹp eo động mạch chủ bẩm sinh, tăng kali máu, phụ nữ có thai.

- Thuốc chen beta giao cảm: Ngăn cản tác dụng kích thích thái quá của hệ thần kinh giao cảm trong suy tim ứ huyết mạn tính.

Chỉ có 3 loại thuốc được dùng để điều trị suy tim như: Carvedilol(Dilatrend),

Metoprolol (Betaloc), Bisoprolol (Concor).

Khi dùng bắt đầu bằng liều thấp và tăng dần liều.

Chống chỉ định: hen phế quản, bệnh phổi mạn tính tắc nghẽn, nhịp chậm bloc các loại, suy tim nặng....


- Thuốc chống đông.

Trong suy tim máu hay ứ lại ở các cơ quan ngoại biên nên dễ hình thành cục máu đông trong hệ thống tuần hoàn từ đó gây ra tai biến tắc mạch máu như: mạch phổi, mạch não, mạch chi


+ Heparin được sử dụng trong tắc mạch cấp .

+ Thuốc kháng vitamin K như Sintrom 4mg.

Chú ý theo dõi xét nghiệm INR, tỉ lệ Prothrombin và các dấu hiệu xuất huyết dưới da, xuất huyết tiêu hóa, kinh nguyệt kéo dài, chẩy máu chân răng.


- Các thuổc làm tăng sức co bóp cơ tim.

+ Dopamin 200 mg, Dobutamin 250 mg.

Pha thuốc với Glucose 5% hoặc NaCl 9%, truyền bằng bơm tiêm điện với liều từ 1 -5 pg/kg/phút. Khi truyền cần theo dõi huyết áp, tần số tim.

3. Những biện pháp điều trị khác: được sử dụng khi điều trị suy tim khó hồi phục.


- Cấy máy tạo nhịp tim đồng bộ nhĩ thất.


- Lọc máu chu kỳ.


- Ghép tim hoặc gép đồng bộ tim phổi.

CHƯƠNG HÔ HẤP
VIÊM PHẾ QUẢN CẤP

Mục tiêu:


1. Trình bày được triệu chứng lâm sàng và cận lâm sàng của bệnh viêm phế quản cấp.


2. Trình bày được chấn đoán xác định và chẩn đoán phân biệt viêm phế quản cấp.


3. Trình bày được điều trị viêm phế quản cấp.


I. Đại cương

Viêm phế quản cấp (VPQ) cấp là tình trạng viêm nhiễm cấp tính của niêm mạc phế quản lớn và trung bình. Bệnh có thể nguyên phát hoặc thứ phát sau các viêm nhiễm mũi họng như: Viêm amidal, viêm mũi, viêm thanh quản.

VPQ cấp có thể gặp ở mọi lứa tuổi, nhưng nhiều nhất là trẻ em và người già. Bệnh thường xảy ra vào mùa lạnh và đông xuân.

Nguyên nhân có thể do tụ cầu (staphylococcus aureus), phế cầu (streptococcus pneumoniea), virus (Adenovirus, Hemophylus influenzae),...
Triệu chứng lâm sàng chính là ho và khạc đờm nhầy mủ. Bệnh lành tính và có thể khỏi hoàn toàn.



II. Giải phẫu bệnh lý


- Vị trí tổn thương: Thấy ở phế quản gôc, phê quản phân thùy, có thê ở cả khí quản và phế quản tận.


- Đặc điểm tổn thương: Niêm mạc phế quản bị phù nề, xung huyết. Các mạch máu giãn to, có lớp dịch nhầy, mủ bao phủ, xâm nhập bạch cầu đa nhân, tế bào biểu mô bị bong ra và có chỗ bị loét, các tuyến nhầy căng và tăng tiết.


III. Triệu chứng lâm sàng

Bệnh bắt đầu bằng viêm long đường hô hấp, hắt hơi, sổ mũi, ho khan. Khi viêm nhiễm lan xuống đường hô hấp dưới là bệnh toàn phát. Bệnh diễn biến qua 2 giai đoạn.


1. Giai đoạn viêm khô:

- Bệnh nhân có cảm giác rát bỏng sau xương ức, cảm giác này tăng lên khi ho, ho khan có khi ho ông ổng từng cơn, khàn tiếng.

- Triệu chứng toàn thân: sốt vừa, có khi sốt cao 39 - 40°c, nhức đầu, mệt mỏi, đau mình mẩy, biếng ăn.


- Triệu chứng thực thể: Khám nghe phổi thấy rải rác ran rít và ran ẩm. Giai đoạn này kéo dài 3 - 4 ngày thì chuyển sang giai đoạn ướt.

2. Giai đoạn ướt:


- Cảm giác rát bỏng sau xương ức giảm dần rồi hết hẳn, khó thở nhẹ, ho khạc đờm nhầy mủ.


- Khám: Nhìn, sờ, gõ không có gì đặc biệt.

Nghe phổi: ran ngáy, ran ẩm 2 phổi.

Giai đoạn này kéo dài 4 - 5ngày và khoảng 10 ngày thì khỏi hẳn.

Tuy nhiên cũng có trường hợp bệnh bắt đầu rầm rộ, bệnh nhân sốt cao, ho nhiều.


IV. Triệu chứng cận lâm sàng

· XN máu: BC tăng, N tăng, Vss tăng.

· Cấy đờm: VK (+) nhưng cũng ít giá trị.

· Chụp Xquang phổi: Rốn phổi đậm.


V. Chẩn đoán


1. Chẩn đoán xác định:

Dựa vào triệu chứng lâm sàng chính là ho và khạc đờm. Bệnh bắt đầu bằng viêm long đường hô hấp trên, rồi xuống đường hô hấp dưới.
- V
· Triệu chứng của viêm long đường hô hấp trên:

· Thể nhẹ: Viêm họng đỏ, có thể chảy nước mũi.

· Thể nặng: Viêm mũi mủ, viêm xoang, viêm amidal, viêm tai giữa.

· Triệu chứng của viêm đường hô hấp dưới:


- Thể nhẹ: Ho, khàn tiếng, thở khò khè, nghe phổi có ran rít.

- Thể nặng: Ngoài các triệu chứng trên bệnh nhân có khó thở rõ rệt, có khi có dấu hiệu co kéo lồng ngực, nhịp thở nhanh, môi tím, nghe phôi có ran rít, ran âm.

2. Chẩn đoán phân biệt:

2.1. Ở trẻ em: Nếu triệu chứng viêm phế quản kéo dài cần phân biệt với trường hợp có hạch trung thất chèn ép phế quản hoặc dị vật phế quản.

 2.2. Ở người lớn: cần phân biệt với các bệnh có biểu hiện viêm phế quản như: Lao phổi, bụi phổi, ung thư phổi.

2.3. Ư đọng phổi trong trường họp suy tim: Bệnh nhân có triệu chứng của suy tim.

2.4. Hen phế quản tăng tiết dịch: Bệnh nhân khó thở nhiều, có tiền sử hen và sau cơn hen hết triệu chứng.


VI. Điều trị

· Nguyên tắc :

+ Điều trị nguyên nhân là chủ yếu, đồng thời điều trị triệu chứng.

+ Điều trị nguyên nhân bằng KS diệt vi khuẩn, tốt nhất theo KSĐ.

+ Điều trị TW: Làm thông thoáng đường hô hấp bằng cách giảm tiết dịch, chống viêm phù nề, long đờm.

Tùy theo thể nặng hay nhẹ mà có phương pháp điêu trị thích hợp.


1. Chế độ nghỉ ngơi, ăn uống

· Bệnh nhân nghỉ ngơi trong phòng ấm, thoáng.

· Giữ ấm cổ, ngực.

· Ăn đầy đủ dinh dưỡng, uống đủ nước.



2. Chế độ thuốc


* Thể nhẹ:
· Sát khuẩn trực tiếp đường hô hấp: Xịt locabiotal (Fusaíungine):4 lần/24h

· Kháng sinh đường uống: Augmentin, Cefaclor, Cefixime
VD: Augmentin 625mgx2 viên/24h.

Hoặc Cefaclor 250mgx6 viên/24h.


- Chống viêm: a choay viên 10mgx4 viên/24h

- Thuốc long đờm: Mucomyst 200mgx3 gói/24h, chia 3 lần.

*Thể nặng: cần có kháng sinh đồ.


- Phối hợp từ 2 nhóm kháng sinh ừở lên.

VD: Cho uống nhóm Cefalosporin thế hệ 3 và Quinolon hoặc Macrolit Cần thiết cho tiêm: Cefotaxime lọ lgx 2-3g/24h, chia 3 lần.

Hoặc Tobramycin 80mgxl-2 lọ/24h.

- Kháng histamin: Histalong viên lOmgxl viên/24h, hoặc cho Telfast,..
- Corticoid: uống hoặc xịt tại chỗ.

- Long đờm: Mucomyst hoặc Mucosolvan viên 30mgx3-4 viên/24h.

- Giãn phế quản: Nếu có khó thở. Cho Theophylin 0,10gx4 viên/24h.

Hoặc cho Salbutamol viên 2mg, 4mg X 4 viên/ngày.


VII. Phòng bệnh

o Loại bỏ các yếu tố kích thích như: thuốc lá, thuốc lào, khói bụi ô nhiễm môi trường.

o Giữ ấm cổ ngực về mùa đông.

o Vệ sinh mũi họng, răng miệng và điều trị triệt để các viêm nhiễm ở đường hô hấp trên: viêm xoang, mũi họng. Tiêm vacin phòng virus, vi khuẩn.
BỆNH PHÔI TẮC NGHẼN MẠN TÍNH

Mục tiêu:


1. Trình bày được triệu chứng lâm sàng và cận lâm sàng của bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính.


2. Trình bày được chẩn đoán xác định và chẩn đoán phân biệt bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính.


3. Trình bày được điều trị bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính.

ĐẠI CƯƠNG


1. Định nghĩa:

Bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính (COPD) là tình trạng bệnh có rối loạn thông khí tắc nghẽn không có khả năng hồi phục hoàn toàn. Sự cản trở thông khí thường tiến triển từ từ và liên quan đến phản ứng bất thường của phổi do phân tử hoặc khí độc hại.


2. Dịch tễ:


- Theo WHO, tỷ lệ mắc trên toàn thế giới năm 1990 ước tính 9,34/1000 nam và 7,33/1000 nữ và là nguyên nhân gây tử vong đứng hàng thứ 6 với 2,2 triệu người.


- Ở Việt Nam: Thống kê của Bệnh viện Bạch Mai (1996 - 2004) tỷ lệ bệnh nhân COPD chiếm 25 - 30% bệnh nhân điều trị nội trú tại khoa hô hấp.


3. Yếu tố nguy cơ:

· Hút thuốc lá: là nguyên nhân chính, kể cả hút thuốc lá thụ động.

· Ô nhiễm môi trường: tiếp xúc với khói bụi, hóa chất.

· Nhiễm trùng đường hô hấp

· Yếu tố khác: Cơ địa (tăng tính phản ứng của phế quản), yếu tố di truyền, tuổi, giới.


II. CƠ CHẾ BỆNH SINH

Đặc điểm của bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính là tĩnh trạng viêm nhiễm thường xuyên toàn bộ đường dẫn khí và nhu mô phổi, xâm nhập đại thực bào, tế bào lympho T và bạch cầu đa nhân trung tính tăng. Các tế bào viêm giải phóng ra nhiều chất trung gian hóa học: Interleukin 8, yếu tố hoại tử u (TNF — a) và các chất khác có khả năng phá hủy cấu trúc của phổi và duy trì tình trạng viêm.


III. LÂM SÀNG

· Bệnh nhân thường đến khám vì ho, khạc đờm, khó thở

+ Ho chủ yếu về buổi sáng 
+ Đờm nhầy, trong. Nếu đợt cấp có màu vàng.

+ Khó thở: khi gắng sức, xuất hiện tăng dần.

· Khám lâm sàng:

+ Kiểu thở mím môi, nhất là khi gắng sức.


+ Có sử dụng các cơ hô hấp phụ: cơ liên sườn, co kéo hõm ức, hố thượng đòn.

+ Có sử dụng cơ bụng khi thở ra, thở nghịch thường.

+ Lồng ngực hình thùng.

+ Dấu hiệu Campbell: khí quản đi xuống ở thi hít vào.

+ Dấu hiệu Hoover: giảm đường kính phần dưới lồng ngực khi hít vào.

+ Gõ: vang nhất là khi có giãn phế nang.

+ Nghe: tiếng tim mờ, rì rào phế nang giảm, ran rít ran ngáy. Trường họp bội nhiễm có thể thấy ran ẩm, ran nổ.

- Giai đoạn muộn có dấu hiệu tăng áp lực động mạch phổi và suy tim phải:

+ Mắt lồi như mắt ếch do tăng mạch máu kết mạc.

+ Tim đập nhanh, có thể có loạn nhịp hoàn toàn.

+ T2 đanh mạnh, tiếng click tống máu, rung tâm thu ở ổ van động mạch phổi, ngựa phi phải tiền tâm thu.

+ Dấu hiệu Carvallo: Tiếng thổi tâm thu ở dọc bờ trái xương ức, tăng lên ở thì hít vào.

+ Tĩnh mạch cổ nổi, đập theo nhịp tim, gan to (gan tim).

+ Đau vùng gan, lan ra sau lưng, tăng khi gắng sức.

+ Phù, cổ trướng.


IV. CẬN LÂM SÀNG


1. X quang phổi thường:

·  Giai đoạn đầu: đa số bình thường hoặc tăng đậm các nhánh phế huyết quản.
·  Các dấu hiệu của giãn phế nang:

+ Lồng ngực giãn, tăng khoảng sáng trước và sau tim, vòm hoành bị đẩy xuống, xương sườn nằm ngang.

+ Các mạch máu ngoại vi thưa thớt, bóng khí.

+ Cung động mạch phổi nổi.

·  Tim không to hoặc hơi to, giai đoạn cuối tim to toàn bộ.


2. Chức năng hô hấp:

Đo chức năng thông khí: Có rối loạn thông khí tắc nghẽn FEV1 <80%

Tiffeneau < 70% hoặc Gaensler (FEV1/FVC)<70%

Không hồi phục sau test giãn phế quản.

Khí máu: PaC>2 giảm, PaCC>2 tăng ở thể nặng.


3. CT scan lồng ngực

Giãn phế nang: vùng sáng, không có mạch máu, hình ảnh bóng khí


4. Điện tim:

Có thể bình thường ngay ở những ca bệnh nặng, giai đoạn muộn có biểu hiện của suy tim phải: trục phải, dày nhĩ phải, dầy thất phải, p phế ở D2, D3, AVF, p cao nhọn >2,5mm đối xứng.

Theo WHO: Tiêu chuẩn dầy thất phải khi có ít nhất 2 trong số các dấu hiệu:

· Trục phải > 110°

· R/S ở V5, V6 < 1

· p > 2mm ở D2

· s chiếm ưu thế ở DI

· T đảo ngược ở VI — V4 hoặc V2 — V3


5. Siêu âm tim:

· Tăng áp lực động mạch phổi, giãn buồng thất phải, có thể thấy di động nghịch thường vách liên thất.

· Suy tim trái phối hợp.


V. CHẨN ĐOÁN


1. Chẩn đoán xác định:

· Thường gặp ở nam giới > 40 tuổi, tiền sử hút thuốc hoặc tiếp xúc khói bụi, hoá chất.

· Tiền sử ho, khạc đờm kéo dài.

· Rối loạn thông khí tắc nghẽn không hồi phục hoàn toàn với FEV 1 giảm, chỉ số Tiffeneau < 70% hoặc Gaensler (FEVi/FVC) <70%


2. Chẩn đoán phân biệt:


2.1. Hen phế quản:

· Thường xuất hiện khi còn trẻ

· Cơn khó thở thường xuất hiện vào ban đêm và sáng sớm.

· Không có tiền sử ho khạc đờm, ho xuất hiện khi kết thúc cơn khó thở.

· Rối loạn thông khí tắc nghẽn có khả năng hồi phục khi dùng thuốc giãn phế quản.


2.2. Giãn phế quản:

· Bệnh nhân ho khạc nhiều đờm 3 lớp: Mủ, nhày, bọt.

· Có thể ho ra máu

· Nghe phổi: ran ẩm, ran nổ.

· Chẩn đoán dựa vào CT scanner ngực có hình ảnh của giãn phế quản


2.3.Các nguyên nhân gây tắc nghẽn cơ học của phế quản:

· Khó thở có tiếng rít, khó thở vào.

· Nghe phổi có tiếng ran rít khu trú (Wheering)
· Chẩn đoán bằng nội soi phế quản và chụp CT scanner ngực (có tái tạo hình ảnh khí quản).


2.4. Suy tim sung huyết:

· Nghe phổi có ran ẩm 2 đáy.

· X quang hình ảnh bóng tim to, phổi ứ huyết

· Đo chức năng hô hấp: rối loạn thông khí hạn chế.


3. Chẩn đoán mức độ bệnh:

Chương trình khởi động toàn cầu về COPD phân ra 4 giai đoạn

· Giai đoạn 0 (nguy cơ):

· Đo phế dung kế bình thường.

· Có các triệu chứng mạn tính: Ho, khạc đờm.

· Giai đoạn I (mức độ nhẹ):
· Tiffeneau < 70%

· FEVi> 80% trị số lý thuyết

· Có hoặc không có các triệu chứng mạn tính.

· Giai đoạn II (mức độ vừa):

· FEVi/FVC < 70%

· 50% < FEVi <80% trị số lý thuyết: lia.

· 30% < FEVi <50% trị số lý thuyết: Ilb

· Có hoặc không có các triệu chứng mạn tính.

· Giai đoạn III (Mức độ nặng)

· FEVj/FVC <70%.

· FEVi< 30% trị sổ lý thuyết.

Hoặc FEVi <50% nhưng có suy hô hấp hoặc suy tim phải.


VI. ĐIỀU TRỊ

* Mục đích: Chống lại sự tắc nghẽn luồng khí thở, làm chậm lại sự suy giảm chức năng hô hấp.

· Loại bỏ các yếu tố nguy cơ: bỏ thuốc lá, tránh tiếp xúc với khói bụi, hoá chất.

· Thuốc giãn phế quản: 3 nhóm

+ Cường 2: tác dụng ngắn: Salbutamol, Terbutaline...

Tác dụng kéo dài: Serevent Dạng xịt, khí dung, uống hoặc tiêm.

+ Kháng Cholinergic: Ipratropium bromure (Atrovent) phun, xịt định liều hoặc khí dung.

+ Methylxanthin: Theophylin, Diaphylin uống, tiêm truyền tĩnh mạch.

+ Dạng phối hợp cường 2 và kháng Cholinergic:
Berodual (Fenoterol + Ipratropium)
Combivent (Salbutamol + Ipratropium)
· Cho kháng sinh trong đợt nhiễm trùng: tốt nhất theo kháng sinh đồ, hoặc tùy theo mức độ nhiễm trùng mà lựa chọn kháng sinh khác nhau, nếu không chọn kháng sinh nào không bị dị ứng với niêm mạc phế quản như:

Nhóm sulbactam: Unasyn lọ 0,75g x2 lọ/24h, tiêm bắp hoặc tĩnh mạch.

Hoặc nhóm Quinolon: Offloxacin 200mg x2 viên/24h.

Hoặc phối hợp kháng sinh Augmentin 3g/24h với nhóm Aminoglycosid.

Hoặc Cefotaxime lgx3 lần/24h.

· Corticoide: dùng trong đợt cấp nhằm giảm viêm niêm mạc phế quản: uống, tiêm, phim xịt hoặc khí dung. Có thể cho một trong các loại sau:

Depersolon 30mgx 1 Ống/24hx5 ngày, tiêm tĩnh mạch.

Solumedrol 40mgx 1 ống/24h x5 ngày, tiêm tĩnh mạch.

Hoặc uống Prednisolon 5mgx4 viên/24h x5 ngày.

Sau giảm liều 2 viên/24h x5 ngày.

· Oxy liệu pháp kéo dài khi có suy hô hấp mạn: 1-31/phút > 15h/24h.

· Phục hồi chức năng hô hấp : dẫn lưu tư thế, tập thở.

+ Thở bụng, cơ hoành và phần dưới lồng ngực, thở chậm, thư giãn để giảm tần số thở ra và giảm tiêu hao năng lượng hô hấp.

+ Tăng trương lực cơ bằng cách tập thể dục đều đặn.

· Tăng cường dinh dưỡng: ăn thức ăn lỏng, dễ tiêu, đủ dinh dưỡng, chia nhiều bữa nhỏ.

· Tiêm vaccine phòng cúm vào mùa thu đông.

· Vệ sinh nơi ở, môi trường sống.

· Điều trị triệt để các viêm nhiễm tai mũi họng, răng miệng.

ABCÈS PHỔI

Mục tiêu:

1. Trình bày được nguyên nhân gây áp xe phổi.

2. Trình bày được chẩn đoán xác định, chẩn đoán phân biệt áp xe phổi.

3. Trình bày được điều trị áp xe phổi.


I. Đại cương

Áp xe phổi là ổ mủ trong nhu mô phổi, sau khi ộc mủ ra ngoài thì tạo thành hang quá trình hoại tử do viêm nhiễm cấp tính ở phổi do vi khuẩn, nấm hay ký sinh vật, không phải do lao.

Áp xe phổi đã được biết đến từ lâu, bệnh có thể chữa khỏi hoàn toàn nếu  tìm được vi khuẩn gây bệnh và chọn được kháng sinh thích hợp. Chỉ định điều trị ngoại khoa ngày càng hạn chế.

Theo thống kê, tại khoa hô hấp Bệnh viện Bạch Mai, tỷ lệ áp xe phổi chiếm khoảng 4,8% trong các bệnh phổi điều trị tại khoa, tỷ lệ gặp ở nam nhiều hơn nữ.


II. Nguyên nhân

1. Viêm nhiễm hoại tử:

· Vi khuẩn làm mủ: Tụ cầu vàng, liên cầu nhóm A, các vi khuẩn yếm khí.

· Nấm: Aspergillus, Candida Albicans, Mucor

· Ký sinh vật: Amibè, sán lá phổi.

2. Do nhồi máu phổi


3. Ung thư nguyên phát ở phổi


4. Nguyên nhân khác:
Kén hơi bội nhiễm

Tổn thương hoại tử trong bệnh bụi phổi.


5. Các yếu tố thuận lợi:

· Chấn thương lồng ngực.

· Sau gây mê nội khí quản, mở khí quản, thở máy.

· Sau các phẫu thuật vùng tai mũi họng, răng hàm mặt.

· Đặt Cathete tĩnh mạch dài ngày.

· Mắc một số bệnh: Đái đường, suy mòn, các bệnh phổi mạn tính.


- Nghiện rượu, thuốc lá. 
III. Lâm sàng
Áp xe phổi có thể một ổ hoặc nhiều ổ, dù do nguyên nhân nào bệnh cũng diễn biến qua 3 giai đoạn.


1. Giai đoạn viêm:


* Tình trạng nhiễm trùng:

· Sốt cao 39 - 40° c, đôi khi rét run, môi khô, lưỡi bẳn, đái ít, nước tiểu sẫm màu.

· Một số bắt đầu bằng triệu chứng cúm: hắt hơi, sổ mũi, ho, đau mỏi khắp người.

· Triệu chứng ở phổi:

· Ho khạc đờm, có thể ho ra máu.

· Đau ngực bên bị bệnh.

· Khó thở.

· Khám phổi: Hội chứng đông đặc ở một vùng phổi, nghe có ran nổ.


2. Giai đoạn ộc mủ:

· Triệu chứng ộc mủ có khi xuất hiện sớm vào ngày thứ 5-6 của bệnh, nhưng có khi ộc mủ rất muộn 50-60 ngày sau.

· Lượng mủ ộc ra có thể nhiều 300 - 500 ml/24h hoặc ít nhưng kéo dài, hơi thở thối.

· Tính chất mủ: Tùy thuộc nguyên nhân gây bệnh, mủ hôi thối do vi khuẩn yếm khí, mủ màu chocholate do amibe, mủ vàng như mật do áp xe đường mật vỡ lên.

· Sau khi ộc mủ bệnh nhân thấy dễ chịu hơn, nhiệt độ giảm dần.

· Khám: Gõ đục, nghe nhiều ran ẩm, có thể thấy tiếng thổi ống và tiếng cọ màng phổi.


3. Giai đoạn thành hang:

· Bệnh nhân vẫn còn khạc mủ nhưng ít hơn.

· Khám phổi: Nghe có tiếng thổi hang nếu là hang lớn.

· Nếu có biến chứng tràn mủ màng phổi sẽ có dấu hiệu tràn dịch màng phổi hoặc tràn dịch - tràn khí màng phổi, áp xe não,...


4. Dấu hiệu khác:

· Toàn thân: Bệnh nhân mệt mỏi, sút cân, thiếu máu.

· Áp xe phổi mạn tính có thể có dấu hiệu ngón tay dùi trống.

· Có thể thấy dấu hiệu của các bệnh nguyên phát như: áp xe gan, áp xe dưới hoành, viêm nhiễm ở tai mũi họng, răng hàm mặt,...

IV. Cận lâm sàng:


1. Chụp Xquang phổi chuẩn:

· Giai đoạn viêm: Có hình ảnh như viêm phổi.

· Giai đoạn sau có hình ảnh mức nước mức hơi

Ổ áp xe thường có thành dầy, kích thước 6 — 8 cm, trong lòng ổ áp xe có mực nước ngang, có khi có nhiều ổ áp xe khác nhau.


2. Chụp cắt lớp vi tính:

Cho phép xác định kích thước và vị trí giải phẫu của ổ áp xe phổi, tình trạng màng phổi và tổ chức xung quanh màng phổi.


3. Xét nghiệm:

· Máu: BC tăng, BC đa nhân trung tính tăng cao, Vss tăng.

· Mantoux: (-)
· Cấy máu nếu có nhiễm trùng huyết.

· Nghĩ đến áp xe do amibe: Làm phản ứng miễn dịch huỳnh quang để tìm kháng thể kháng Entamoeba Histolitica và làm siêu âm gan tìm ổ áp xe gan do amibe.


4. Lấy bệnh phẩm xét nghiệm vi khuẩn:

· Cấy đờm mủ của bệnh nhân khạc ra.

· Chọc hút mủ qua thành ngực.

· Soi phế quản bằng ống soi mềm, lấy bệnh phẩm làm xét nghiệm và tìm tổn thương kết hợp.

· Qua đặt cathete qua màng nhẫn giáp.

· Cấy máu.

V. Chẩn đoán

A. Chẩn đoán xác định:

· Lâm sàng:

· Khởi phát đột ngột và có các triệu chứng sốt, ho, khạc đờm mủ, ộc đờm mủ, hơi thở thối.

· Khám thực thể: Có hội chứng đông đặc phổi và hội chứng hang.

· Cận lâm sàng:

· CTM có bạch cầu tăng, Vss tăng, Xquang phổi có hình ảnh ổ áp xe.

· XN vi khuẩn dòm - mủ: có vi khuẩn yếm khí hoặc ái khí tùy nguyên nhân.


B. Chẩn đoán phân biệt:

* Giai đoạn viêm: cần phân biệt với viêm phổi

HC đông đặc + Khạc mủ = áp xe phổi.

HC đông đặc + Hội chứng nhiễm khuẩn = viêm phổi

· Giai đoạn ộc mủ cần phân biệt:


1. Giãn phế quản bội nhiễm:

· Là bệnh rất thường gặp, có người là áp xe do giãn phế quản.

· Bệnh nhân có tiền sử ho và khạc dờm lâu ngày, có thể ho máu.

· Đợt bội nhiễm: Có hội chứng nhiễm khuẩn, ho khạc đờm xanh, vàng nhiều, tạo thành 3 lóp: mủ, nhầy, bọt. Bệnh nhân khó thở.

· Xquang có nhiều ổ sáng, hình mờ không đều.

· Chẩn đoán xác định: Chụp CLVT lồng ngực, chụp phế quản cản quang.


2. Kén hơi phổi bội nhiễm:

· Thường là kén hơi bẩm sinh, nhiều kén và ở cả 2 bên phổi.

· Lâm sàng: HC nhiễm khuẩn kèm khạc mủ.

· Xquang: Có hình ảnh mức nước - mức hơi.

· Chụp phế quản cản quang hoặc chụp CLVT để xác định và cân tìm các dị tật bẩm sinh khác.

· Sau khi điều trị hết nhiễm khuẩn hình kén hơi vẫn còn.


3. Lao hang:

· Lâm sàng: Bệnh tiến triển từ từ, có biểu hiện nhiễm lao: sốt về chiều, gầy, sút cân, ho khạc đờm, khó thở.

· Xquang phổi: Có hình ảnh hang lao và đám mờ ở hạ đòn phải. Đặc điểm hang lao: thường có hình trái xoan, kích thước khoảng 2 — 4 cm, méo mó, xquang có hình ảnh thâm nhiễm, có tổn thương xơ, vòm hoành bị co kéo.

· XN: BK đờm (+), Mantoux (+)


4. Ung thư phổi áp xe hóa:


- Khi khối ung thư bị hoại tử bội nhiễm sẽ có biểu hiện lâm sàng và xquang giống như áp xe phổi.

· Chẩn đoán dựa vào:

· Tuổi bệnh nhân thường từ 40 - 60, có tiền sử hút thuốc.

* Ho khan, ho máu, gầy sút.

· Xquang: Hang thành dầy, bên trong lồi lõm, mấp mô, xung quanh có hình tua gai, ít khi có mức nước mức hơi và điều trị hết nhiễm khuẩn nhưng dấu hiệu xquang còn tồn tại trên 1 tháng.


5. Áp xe thực quản:


- Nguyên nhân thường do hóc xương, ổ áp xe có thể gây lỗ rò với khí quản hoặc phế quản.


- Chẩn đoán dựa vào hỏi tiền sử, chụp thực quản sau uống lipiodol.


6. Ngoài ra còn phân biệt với áp xe dưới cơ hoành vỡ vào màng phổi, nang tụ máu, kén sán chó.


C. Chẩn đoán biến chứng:

· Tràn mủ màng phổi: Do ổ áp xe vỡ vào khoang màng phổi.

· Ho ra máu.

· Giãn phế quản hình túi.

· Nhiễm khuẩn huyết, vi khuẩn theo tĩnh mạch gây áp xe não.

· Thoái hóa bột.


VI. Điều trị


1. Điều tri nội khoa:

.
· Nguyên tắc:

         + Dùng kháng sinh mạnh, liều cao, phối hợp.

+ Tốt nhất là căn cứ vào cấy vi khuẩn và kháng sinh đồ.

+ Điều trị ổ nhiễm khuẩn nguyên phát nếu có.

· Điều trị kháng sinh: Thường phối hợp 2 hoặc 3 loại kháng sinh khác nhóm.

o Nhóm ß lactam + Amino glycoside
 o Nhóm ß lactam + Metronidazol
o Nhóm ß lactam + Quinolon

o Nhóm ß lactam + Amino glycoside + Metronidazol.
· Metronidazol tác dụng trên vi khuẩn kỵ khí (dùng khi bệnh nhân khạc mủ thối) * lg/24h.

· Cephalosporin thế hệ 1, 2, 3 X 4 - 5 g/24h: tiêm hoặc truyền tĩnh mạch.

· Quinolon: Ciprofloxacin X lg/24h.

· Nếu bệnh nhân dị ứng với nhóm ß lactam thì tay thế bằng Clindamycin.
· Khi có kết quả kháng sinh đồ thì phác đồ điều trị có thể thay đổi.

· Thời gian điều trị: 4-6 tuần.

· Dần lưu ổ áp xe:

· Vỗ rung lồng ngực, dẫn lưu theo tư thế thích hợp.

· Dùng soi phế quản ống mềm phát hiện tắc phế quản do dị vật, u đê hút mủ hoặc rửa ổ áp xe.

· Chọc hút ổ áp xe qua thành ngực nếu ổ áp xe ở nông gần thành ngực. Sau hút mủ có thể bơm rửa ổ áp xe.

· Điều trị triệu chứng:

· Thuốc hạ sốt, uống nhiều nước.

· Thuốc long đờm.

· Giảm đau nếu có đau ngực.


2. Điều trị ngoại khoa:

Cắt thùy phổi, cắt 1 lá phổi nếu chức năng hô hấp và toàn trạng cho phép.

· Chỉ định:

· Áp xe phổi mạn tính (> 3 tháng).

· Ho máu tái phát nhiều lần và nặng.

· Áp xe phổi phối hợp với giãn phế quản.

· K phổi áp xe hóa nếu có chỉ định phẫu thuật ung thư phổi.
TÂM PHẾ MẠN

Mục tiêu:

1. Trình bày được nguyên nhân gây bệnh tâm phế mạn.

2. Trình bày được triệu chứng, chẩn đoán bệnh tâm phế mạn.

3. Trình bày được điều trị tâm phế mạn.

I. Đại cương

Tâm phế mạn có định nghĩa giải phẫu là phì đại tâm thất phải do tăng áp lực động mạch phổi (TALĐMP) gây nên bởi những bệnh làm tổn thương cấu trúc, chức năng của phổi, phế quản, mạch máu, thần kinh, cơ và xương lồng ngực. Loại trừ các trường hợp tăng áp lực động mạch phổi do bệnh tim bẩm sinh hoặc mắc phải (HHL).

TALĐMP khi AL ĐMP trung bình > 20 mmHg lúc nghỉ ngơi và > 30 mmHg khi gắng sức.

II. Nguyên nhân

1. Bệnh của đường hô hấp và phế nang

· COPD: chiếm 80%.

· Hen phế quản.

· Xơ phổi và giãn phế nang hoặc không giãn phế nang do hậu quả của: lao phổi, bụi phổi, giãn phế quản, viêm phổi,...

· Bệnh u hạt thâm nhiễm phổi:

o Sarcoidose (Bệnh Bemier - Boeck - Schaumann): bệnh của hệ thống liên võng nội mạc. 
o Bệnh xơ phổi kẽ lan tỏa.
 o Bệnh Berylliose (nhiễm Berili phổi)
 o Bệnh thâm nhiễm phổi ác tính.

o Bệnh hệ thống: Lupus ban đỏ rải rác, xơ cứng bì, viêm da cơ,

· Cắt bỏ phổi.

· Bệnh kén phổi tiên phát, thoái hóa phổi.

· Bệnh thiếu oxy ở độ cao.

2. Bệnh do tổn thương cơ học:

· Gù vẹo cột sống và dị dạng lồng ngực khác.

· Cắt ép xương sườn.

· Dầy dính màng phổi nặng.

· Bệnh nhược cơ

· Bệnh béo bệu và giảm thông khí.

· Giảm thông khí phế nang không rõ nguyên nhân.

3. Bệnh do tổn thương mạch máu ở phổi:

· Bệnh thành mạch:

· Tăng áp động mạch phổi tiên phát

· Viêm nút quanh động mạch.

· Viêm động mạch khác.

· Viêm tắc mạch:

· Tắc mạch phổi tiên phát.

· Tắc mạch phổi trong bệnh hồng cầu hình liềm.

· Nghẽn mạch: Do cục máu đông, do sán máng, nghẽn mạch ác tính.

· TALĐMP: Do chèn ép bởi u trung thất, phình quai động mạch chủ, tổ chức xơ, u hạt.

III. Triệu chứng

A. Giai đoạn đầu: Triệu chứng của các bệnh khởi phát.


1. Bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính:

· Ho nhiều.

· Khạc đờm

· Khó thở khi gắng sức, về sau có suy hô hấp rõ.

· Chức năng hô hấp: Rối loạn thông khí tắc nghẽn với VEMS < 80%; Tiffeneau < 70%, RV tăng.

· Xquang: Tim dài thõng, cung động mạch phổi nổi.

· Khí máu: PaƠ2 SaƠ2 giảm, PaC02 biến đổi chưa nhiều.

2. Bệnh phổi hạn chế:

· Lao xơ phổi, dị dạng lồng ngực, dầy dính màng phổi, cắt thùy phổi, nhược cơ, bệnh mạch máu phổi.

· Chức năng hô hấp: VC giảm nặng, thể tích phổi toàn bộ giảm, khuếch tán khí giảm nặng (Dl CO)
B. Giai đoạn suy thất phải

· Cơ năng:

+ Khó thở: Lúc đầu khó thở khi gắng sức, về sau khó thở cả lúc nghỉ ngơi.

+ Đau vùng gan: Cảm giác nặng vùng gan, khi làm việc, gắng sức đau tăng. Đau khu trú vùng hạ sườn phải, lan ra sau lưng.

· Triệu chứng ngoại biên:

· Gan to và đau: đau khi sờ nắn, mật độ gan hơi chắc, mặt nhẵn, có khi thấy gan to trong thời kỳ tâm thu (gan đàn xếp).

· Tĩnh mạch cảnh đập, phản hồi gan tĩnh mạch cảnh (+).

· Phù: Bệnh nhân thấy tăng cân, phù chân, phù toàn thân, có khi có cổ trướng.

· Tím: Là dấu hiệu muộn, tím môi, có khi tím đen cả người (tím xuất hiện khi Hemoglobin khử >5%)

· Mắt lồi và đỏ như mắt ếch do tăng mạch máu màng tiếp họp.

· Đái ít, tỷ trọng nước tiểu tăng.


· Triệu chứng tim mạch:

· Nhịp tim nhanh, có khi loạn nhịp hoàn toàn.

· Mỏm tim đập dưới mũi ức (dấu hiệu Harzer (+))

· T2 (tiếng thứ 2) vang mạch ở ổ van động mạch phổi.

· Tiếng ngựa phi phải ở thời kỳ tiền tâm thu.

· Tiếng TTT do HoBL cơ năng, TTTr ở ổ van động mạch phổi chứng tỏ có hở phổi cơ năng.

* Cận lâm sàng:

1. Xquang phổi:

· Các tổn thương ở nhu mô, màng phổi và thành ngực tùy theo căn nguyên.

· Cung động mạch phổi nổi, đường kính của động mạch phổi thùy dưới phải >16 mm.

· Giai đoạn cuối tim to toàn bộ.

2. Điện tâm đồ:

· P phế ở DII, DIII, AVF.

· Tiêu chuẩn dầy thất phải của TCYTTG: Có ít nhất 2 trong số các dấu hiệu sau:

o Trục phải > 110° 
o R/SỞV5, V6<1.

o Sóng s chiếm ưu thế ở DI hoặc Block nhánh phải không hoàn toàn, o p >2 mm ở DII.

o T đảo ngược ở VI tới V4 hoặc V2 và V3.

3. Xét nghiệm máu:

o Khí máu: Pa02< 70 mmHg, PaC02>50-60 mmHg, Sa02< 90 - 80%. o CTM: HC tăng, Hematocrit tăng.

4. Thăm dò huyết động: ALĐMP tăng

5. Chức năng hô hấp:

Thường có rối loạn thông khí kiểu hỗn hợp: vc giảm, FEVi giảm, RV bình thường hoặc tăng.

6. Siêu âm Doppler tim:

o ALĐMP tăng, có thể >25-30mmHg.

o Giai đoạn suy thất phải rõ rệt: ALĐMP tăng cao, có thể > 45 mmHg.
IV. Chẩn đoán
1. Chẩn đoán xác định tâm phế mạn dựa vào:

- Tiền sử về bệnh phổi mạn tính, bệnh cơ xương lồng ngực hoặc các bệnh căn nguyên khác.

· Hội chứng suy tim phải.

· Xquang: Tim phải to, cung động mạch phổi nổi.

· Thăm dò huyết động: ALĐMP tăng.

· ECG:P phế, trục phải, dầy thất phải.

· Siêu âm Doppler tim: Đánh giá ALĐMP, tình trạng dầy thất phải, giãn thất phải.

2. Chẩn đoán phân biệt:

2.1. Suy tim toàn bộ:

Do bệnh van tim mắc phải, tim bẩm sinh, bệnh cơ tim, tăng huyết áp,..

· Biểu hiện tim to trên lâm sàng và cận lâm sàng.

· Có dấu hiệu bệnh nguyên: HHL, Hẹp van ĐMP, Tăng huyết áp,...

· Chẩn đoán xác định dựa vào siêu âm tim, chụp mạch vành.

2.2. Hội chứng Pick (Viêm màng ngoài tim co thắt)

· Có dấu hiệu ứ máu ngoại biên: Tím môi, gan to và chắc, phù, cổ trướng.

· Tiền sử viêm màng ngoài tim hoặc phẫu thuật ngực mở trước đây.

· Chẩn đoán dựa vào siêu âm và thông tim: Màng ngoài tim dầy, vôi hóa, vô tâm trương.

2.3. Suy tim do bệnh mạch vành và nhồi máu cơ tim:

· Cần hỏi kỹ về tiền sử cơn đau thắt ngực, cơn hen tim.

· Siêu âm tim: giảm vận động thành tim.

· Làm điện tâm đồ, nghiệm pháp gắng sức, chụp vành để chẩn đoán.

3. Chẩn đoán nguyên nhân:

Dựa vào tiền sử, hỏi bệnh và thăm khám tí mỉ. Có các nhóm nguyên nhân sau:

· Nhóm bệnh phổi tắc nghẽn: Chủ yếu bệnh của phế quản, mà tiêu biểu là FEV 1 giảm, FEVi /VC <70%.

· Nhóm bệnh phổi hạn chế: Gồm bệnh của phế nang, mạch máu phổi, bệnh cơ xương lồng ngực. Tiêu biểu là TLC giảm.

· Nhóm phối hợp 2 bệnh trên: FEV 1 giảm và TLC cũng giảm.

4. Chẩn đoán giai đoạn:

4.1. Giai đoạn sớm: Là giai đoạn bệnh phổi mạn tính.

4.2. Giai đoạn TALĐMP đơn thuần: Phải đo AL ĐMP

4.3. Giai đoạn suy tim phải có hồi phục: Có dấu hiệu suy tim phải rõ, điều trị còn kết quả.

4.4. Giai đoạn suy tim toàn bộ không hồi phục: điều trị không kết quả.

IV. Điều trị

1. Chế độ ăn uống nghỉ ngơi:

· Khi có triệu chứng khó thở: Làm việc nhẹ.

· Khi có dấu hiệu suy tim phải: Nghỉ việc hoàn toàn.

· Ăn ít muối.

· Bỏ thuốc lá.

2. Corticoid: Dùng trong đợt cấp nhằm giảm tình trạng viêm niêm mạc phế quản.

· Dạng xịt: Beclomethason (Becotide), Budesonide (Inflammide).
· Khi dùng: Beclomethason, Budesonide (Pulmicort)

· Viên: Prednisolon

· Tiêm: Depersolon, Methylprednisolon.

3. Giãn phế quản: Có 3 nhóm thuốc

· Cường Ị32: Salbutamol, Terbutaline.

· Kháng Cholinergic :Phun xịt, khí dung.

· Methylxanthine: Theophylin, Dyaphyline.

Các thuốc bom hít, xịt dùng 3-4 lần/ngày, đúng cách.

4. Oxy liệu pháp: Liều thấp, kéo dài ít nhất 15h/24h.

· Pa02<55mmHg: Oxy 1-21/phút X >15h/24h.

· 55 mmHg < PaC02< 59 mmHg: Oxy nếu có TA ĐMP, đa hồng cầu, thiếu oxy máu khi ngủ nặng.

5. Lợi tiểu:

· Nếu có phù nên dùng kháng aldosterol

· Lợi tiểu ức chế men Anhydrase carbonic như: Diamox liều 10mg/kg cân
nặng, dùng trong 3 -4 ngày,

·  Ngừng thuốc khi PH máu < 7,3 0

6. Trợ tim: Digital, Digoxin phải thận trọng.

7. Các thuốc không được dùng:

Morphin, Gacdenal và các thuốc an thần khác. Không dùng thuốc giảm ho.

8. Trích huyết: Khi Hematocrit > 60%.

9. Kháng sinh: Dùng trong đợt nhiễm trùng

V Nên dùng Amoxycillin + Acide Clavulanic, Các Cephalosporin thế hệ 1,2,3. hoặc các Quinolon: uống hoặc tiêm tùy từng trường họp, dùng trong khoảng 2 tuần.

10. Phục hồi chức năng hô hấp:

Tập thở bụng, vỗ rung, dẫn lưu tư thế.

11. Xử lý các bệnh đường hô hấp:

- Béo bệu: Chế độ ăn giảm cân.

· Xơ phổi: Thở oxy.

· Gù vẹo cột sống: Chỉnh hình

· Tắc mạch phổi: Thở oxy, chống đông, trợ tim, tiêu sợi huyết hoặc phẫu thuật lấy cục máu đông.

12. Các thuổc giãn động mạch không có tác dụng giảm ALĐMP.


VIÊM PHỔI

Mục tiêu

1. Mô tả được các triệu chứng của viêm phổi thùy và phế quản phế viêm.

2. Trình bày được chẩn đoán viêm phổi.

3. Trình bày được điều trị viêm phổi.

I. Đại cương

Viêm phổi là hiện tượng viêm nhiễm của nhu mô phổi bao gồm viêm phế nang túi phế nang, ống phế nang, tổ chức liên kết khe kẽ và viêm tiểu phế quản tận cùng.

Tổn thương đặc trưng của bệnh là khối đông đặc của nhu mô phổi. Về giải phẫu bệnh người ta chia ra viêm phổi thùy và phế quản phế viêm.

Viêm phổi thùy hay gặp ở người lớn khỏe mạnh với bệnh cảnh điển hình: Khởi phát rầm rộ, đột ngột, rồi kết thúc cũng đột ngột. Còn phế quản phế viêm hay xảy ra thứ phát ở những người đang mắc các bệnh khác hoặc người già, trẻ em.

Bệnh có thể xảy ra quanh năm nhưng hay gặp vào mùa đông. Nguyên nhân chính do phế cầu, liên cầu, tụ cầu, virus.

Ở Việt Nam, theo Chu Văn Ý, viêm phổi chiếm khoảng 12% trong số các bệnh phổi.

II. Tổn thương giải phẫu bệnh 

* Viêm phổi thùy:

Viêm phổi do phế cầu thường gặp ở thùy dưới phổi phải nhiều hơn phổi trái, trường hợp bị cả 2 bên hiếm hơn. Có khi bị nhiều thùy phổi.

Các giai đoạn viêm phổi thùy cổ điển của Laennec.

1. Giai đoạn xung huyết:

Vùng phổi bị tổn thương xung huyết mạnh, các mạch máu giãn rộng, thoát hồng cầu, bạch cầu tơ huyết vào phế nang, cấy dịch ở ổ viêm này có nhiều phế cầu khuẩn.

2. Giai đoạn gan hóa đỏ:

Sau bị bệnh 2 ngày, thùy phổi bị tổn thương có màu đỏ chắc như gan, cắt mảnh phổi bỏ vào nước thì chìm, trong phế nang chứa nhiều hồng cầu và bạch cầu. Lấy dịch phế nang cấy có nhiều vi khuẩn.

3. Giai đoạn gan hóa xám:

Vùng phổi bị tổn thương chắc như gan, màu xám, trên mặt có mủ, trong phế nang có nhiều đại thực bào, hồng cầu và bạch cầu

· Phế quản phế viêm:

Những vùng tổn thương rải rác ở cả 2 bên phổi, xen lẫn với những vùng phổi lành, những vùng tổn thương ở giai đoạn khác nhau, phế quản bị tổn thương nặng hơn, cắt mảnh phổi thả vào nước thấy lơ lửng.

III. Triệu chứng lâm sàng và cận lâm sàng

A. Viêm phổi thùy: Trường hợp điển hình bệnh diễn biến qua 3 giai đoạn

1. Giai đoạn khởi phát:

· Bệnh bắt đầu đột ngột với các triệu chứng rét run và đau ngực.

· Cơn rét run kéo dài 15p - 3 giờ, thân nhiệt có thể 39 - 40° c.
· Đau ngực xuất hiện sớm, đau tăng khi ho.

· Ho, có thể có khó thở

Sau một vài giờ bệnh chuyển sang giai đoạn toàn phát.

2. Giai đoạn toàn phát:

· Triệu chứng cơ năng:

· Đau ngực, kéo dài 2 - 3 ngày đầu, sau giảm dần.

· Khó thở nhiều, thở nhanh nông, nhịp thở có thể 30-40 CK/p.

· Ho: Lúc đầu ho khan, sau khạc đờm quánh dính, có màu gỉ sắt.

· Toàn thân: Tiếp tục sốt cao, mạch nhanh.

· Khám thực thể: Bệnh nhân trong trạng thái mệt mỏi, mặt đỏ bừng, có thể thấy herpes quanh môi nhất là trường họp do virus.

Khám phổi: Có hội chứng đông đặc tại vùng phổi bị viêm.

Gõ đục, rung thanh tăng, nghe RRPN giảm, nhiều ran nổ, ran ẩm nhỏ hạt và có thể lẫn ran rít.

* Triệu chứng cận lâm sàng:

· XN máu: BC tăng cao, có thể 18-20 G/l, N tăng, Vss tăng.

· Xquang phổi: Đám mờ đồng đều hình tam giác, đỉnh quay vào trong, đáy quay ra ngoài, ranh giới rõ, chiếm l phân thùy hay 1 thùy phổi.

· XN đờm: Vi khuẩn (+), bạch cầu đa nhân.

· Cấy máu có thể thấy phế cầu khuẩn.

3. Giai đoạn cuối:

Bệnh khỏi nhanh vào ngày thứ 9-10. Các triệu chứng giảm nhanh: nhiệt độ giảm, mạch trở về bình thường. Bệnh nhân cảm thấy dễ chịu, tiểu nhiều, vã mồ hôi.

Các triệu chứng lâm sàng về phổi mất dần đi nhưng hình ảnh Xquang tồn tại khoảng 1 tháng, bệnh nhân bình phục nhanh chóng.

B. Phế quản phế viêm:

Càng ngày xu thế càng ít gặp các viêm phổi thùy điển hình do phế cầu, mà trên lâm sàng chúng ta hay gặp phế quản phế viêm hơn, hoặc các thể viêm phổi không điển hình.

· Thường thứ phát trên những bệnh nhân bị các bệnh khác như:

o Bệnh truyền nhiễm: Cúm, sởi, sốt xuất huyết, 
o Bệnh nung mủ mạn tính: Viêm tai, viêm xoang mủ, viêm tiết niệu.

o Bệnh toàn thể: gầy mòn, suy yếu

o Ứ đọng phổi trong suy tim.

· Triệu chứng: Bắt đầu từ từ, sốt nhẹ 37°5C - 38°C.

o Đau ngực không rõ rệt.
'

o Ho và khạc đờm đặc có mủ.

o Thời kỳ toàn phát: Khó thở nhiều, cánh mũi phập phồng, tím môi. 
o Khám phổi: Rung thanh tăng, có vùng đục, nghe có ran nổ, ran ấm cả 2 bên phổi.

· Xquang: Có nhiều nốt mờ rải rác 2 bên phổi, nhất là vùng đáy.

· Tiến triển: Bệnh thường nặng, nhất là ở trẻ sơ sinh và người già yếu.

IV. Chẩn đoán

1. Chẩn đoán xác định:

· Viêm phổi thùy: Dựa vào

· Bệnh khởi phát đột ngột ở người trẻ.

· Cơn rét run và sốt cao 39 - 40°c.
· Hội chứng nhiễm khuẩn: Môi khô, lưỡi bẩn, bạch cầu tăng.

· Đau ngực.

· Ho và khạc đờm màu gỉ sắt.

· HC đông đặc phổi: Rung thanh tăng, gõ đục, RRPN giảm, tiếng thổi ống.

· Xquang: Có đám mờ hình tam giác đáy quay ra ngoài.

· Chụp CLVT: HC lấp đầy phế nang, hình phế quản hơi.

· Phế quản phế viêm:

· Bệnh xảy ra ở trẻ em và người già, sau mắc các bệnh: Cúm, sởi, ho gà, suy dinh dưỡng,... ...

· Bệnh khởi phát từ từ, sốt nhẹ 37°5C - 38°c.

· Khó thở nhiều, cánh mũi phập phồng, tím môi.

· Gõ: Vùng đục xen lẫn với vùng phổi bình thường

· Nghe phổi 2 bên nhiều ran ẩm, ran nổ từng vùng.
:
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· Xquang: Có nhiều nốt mờ rải rác 2 phế trường, nhất là vùng đáy phổi.

· Chẩn đoán vi sinh:

· XN đờm.

· Cấy máu.

· Cấy dịch màng phổi.

· Cấy dịch phế quản.

· Các test phát hiện kháng thể: Test ngưng kết bổ thể, ngưng kết lạnh,..

· Phát hiện kháng nguyên qua nước tiểu.

- PCR (phản ứng khuếch đại chuỗi) với từng loại vi khuẩn riêng biệt.

2. Chẩn đoán phân biệt:

2.1. Tràn dịch màng phổi: Khó phân biệt khi vừa có viêm phổi vừa có tràn dịch màng phổi, cần chọc dò màng phổi để xác định, chụp lại phim sau khi hút dịch màng phổi.

2.2. Xẹp phổi: Trung thất sẽ bị co kéo về bên lành, cơ hoành nâng lên cao.

2.3. Nhồi máu phổi: Trên Xquang cũng có đám mờ giống viêm phổi thùy, nhưng bệnh nhân thường đau ngực dữ dội, có khi sốc. Bệnh thường xảy ra trên người có bệnh tim hoặc có phẫu thuật ở vùng hố chậu.

2.4. Áp xe phổi: Giai đoạn viêm khó phân biệt, cần hỏi kỹ tiền sử, có phẫu thuật răng lợi hay tai mũi họng, là điều kiện thuận lợi gây áp xe phổi.

2.5. Ung thư phổi: Dấu hiệu đầu tiên của ung thư phổi có khi biểu hiện như một viêm phổi - với hội chứng nhiễm khuẩn cấp sau một tắc phế quản do ung thư. Sau khi điều trị hết nhiễm khuẩn mà tổn thương phổi còn tồn tại trên 1 tháng thì nên nghĩ đến ung thư phổi nhất là ở người có nghiện thuốc lá, tuổi > 40. Cần cho chụp CT scan lồng ngực sớm để xác định.

2.6. Giãn phế quản bội nhiễm: Bệnh nhân sốt kéo dài, ho khạc nhiều đờm lẫn mủ. Hình ảnh Xquang có khi là 1 đám mờ đều giống viêm phổi, cần chụp phế quản có cản quang (lipiodol) hoặc chụp CT scan lồng ngực để chẩn đoán.

I. Điều trị

Nguyên tắc: 
+ Điều trị nguyên nhân bằng kháng sinh.

+ Điều trị triệu chứng.


1. Kháng sinh diệt vi khuẩn:

Dùng kháng sinh phổ rộng, theo kháng sinh đồ và tùy mức độ bệnh mà lựa chọn KS khác nhau.

Tiêm kháng sinh liều cao: Ampicillin, Augmentin 2-3gr/24h* 7-10 ngày.

Hoặc phối họp Cephalosporin thế hệ 3 với Aminoglicosid: Gentamycin, Amikacin, Tobramycin

2. Điều trị triệu chứng:
· Hạ sốt nếu nhiệt độ cao: Paracetamol, Efferalgan.
· Giảm ho, long đờm: Mucosolvan
· Chống viêm: Alpha choay, Medotase.

· Khó thở: Nằm đầu cao, thở oxy.

· An thần: Nhất là những trường hợp bệnh nhân vật vã.

· Chế độ nghỉ ngơi, ăn uống: Ăn lỏng, dễ tiêu.

· Bù dịch: Uống hydrit, truyền dịch nhất là khi bệnh nhân sốt cao.

· Trường hợp có trụy mạch cần đặt Cathete tĩnh mạch trung tâm, duy trì áp lực tĩnh mạch trung tâm từ 5 - 9cm H2O. Trường hợp huyết áp vẫn thấp  cho thuốc vận mạch.

IV. Phòng bệnh

· Giữ ấm, không để bị nhiễm lạnh nhất là vào mùa rét.

· Giữ vệ sinh răng miệng, mũi họng.

· Điêu trị tích cực các viêm nhiễm mũi, họng, xoang, amidal.

HEN PHẾ QUẢN

Mục tiêu:

1. Trình bày được định nghĩa hen phế quản.

2. Mô tả được các triệu chứng lâm sàng và cận lâm sàng của bệnh hen phế quản.

3. Trình bày được chẩn đoán xác định, chẩn đoán phân biệt và chân đoán mức độ hen phế quản.

4. Trình bày được điều trị hen phế quản.

I. Đại cương

1. Định nghĩa: Hen phế quản là một hội chứng có đặc điểm là viêm niêm mạc phế quản làm tăng phản ứng của phế quản thường xuyên với nhiều tác nhân kích thích, dẫn đến co thắt cơ trơn phế quản. Mức độ co thắt cơ trơn phế quản thay đổi nhưng có thể tự hồi phục hoặc hồi phục sau khi dùng thuốc giãn phế quản.

2. Dịch tễ học: 
Hen phế quản có thể gặp ở mọi nơi trên thế giới, sự phổ biến của bệnh phụ thuộc vào khí hậu và thiên nhiên nơi bệnh nhân sinh sống. Nguyên nhân chủ yếu là do sự gia tăng các bệnh dị ứng, tốc độ đô thị hóa, sự ô nhiễm môi trường, việc sử dụng rộng rãi thuốc, vaccin, hóa chất,...

Theo thống kê, ở Việt Nam hen phế quản gặp khoảng 2-6% dân số và 8-10% ở trẻ em.

Trên thế giới: Tỷ lệ hen phế quản ở Mỹ 4,8% dân số , Pháp 3,7% dân số.

3. Giải phẫu bệnh:

a. Đại thể: Những mảnh chất nhầy quánh, dính lấp lòng phế quản, nhất là những phế quản nhỏ. Có những vùng phế nang bị xẹp xen lẫn những vùng phế nang bị giãn.

b. Vi thể:

· Tăng sản các tế bào hình đài, màng đáy dầy, niêm mạc phế quản phù nề.

· Tập trung nhiều bạch cầu ái toan, lympho bào và đại thực bào ở niêm mạc và dưới niêm mạc đường thở. Tế bào biểu mô phế quản bị tróc vẩy.

· Tăng số lượng các tế bào collagen type III và type IV, tăng lắng đọng fïbronectin, tenascin ở niêm mạc phế quản.

· Trong đờm có tinh thể Charcot leyden và hình xắn Curshmann.

II. Triệu chứng lâm sàng

1. Cơ năng:

Triệu chứng chính của hen phế quản là cơn hen phế quản, với cơn hen phế quản điển hình có đặc điểm như sau:

· Cơn hen thường xảy ra về đêm khi thay đổi thời tiết.

· Tiền triệu: Hắt hơi, sổ mũi, ngữa mũi, ho khan, buồn ngủ.

· Cơn khó thở: Lúc đầu khó thở chậm, khó thở ra, có tiếng cò cử, khó thở tăng dần, sau có thể khó thở nhiều, vã mồ hôi, khó nói. Cơn khó thở kéo dài 5-15p, có khi hàng giờ, hàng ngày. Cơn khó thở giảm dần và kết thúc với một trận ho, khạc đờm dài. Đờm thường trong, quánh và dính.

2. Thực thể:

· Khám trong cơn: + Lồng ngực căng, co kéo các cơ hô hấp.

+ Nghe phổi nhiều ran rít, ran ngáy.

+ Trường hợp nặng có thể không nghe thấy gì (phổi câm).

+ Mạch nhanh, HA tăng, Có thể thấy mạch đảo.

· Ngoài cơn hen:
Không thấy gì đặc biệt.

III. Triệu chứng cận lâm sàng

1. Xquang phổi:

· Trong cơn: Phổi 2 bên quá sáng, tim dài thõng.

· Ngoài cơn: Bình thường.

· Khi có tâm phế mạn: Tim dài, thõng, cung động mạch phổi phồng, phì đại thất phải.

2. Đo chức năng hô hấp:

Rối loạn thông khí tắc nghẽn có hồi phục với test giãn phế quản.

VEMS (FEVi) <80%
FEVj/VC <70%.

FEVi tăng >15% (>200ml) sau khi xịt 400|ig salbutamol.

Lưu lượng đỉnh (PEF: Đánh giá sự biến đổi lưu thông khí): giảm.

Được biểu hiện bằng một trong các trường hợp sau:

- LLĐ tăng hơn 15% sau 10-15p cho hít thuốc cường ß2 tác dụng ngắn.

· LLĐ thay đổi >20% giữa lần đo buổi sáng và buổi chiều cách nhau 12 giờ ở người bệnh dùng thuốc giãn phế quản hoặc >10% khi không dùng thuốc giãn phế quản.

· LLĐ giảm > 15% sau 6 phút đi bộ hoặc gắng sức.

3. Test dị nguyên (+)

4. Định lượng IgE toàn phần tăng, IgE đặc hiệu (+)

5. XN đờm: Nhuộm soi thấy tinh thể Charcot leyden (+), BC E.

Cấy: tìm vi khuẩn khi có nhiễm trùng và làm kháng sinh đồ.

6. Khí máu: Trong cơn hen nặng có thể thấy biểu hiện tăng PaC02 và giảm Pa02
7. ECG: Thường không có biểu hiện gì, khi bệnh nặng tiến triển tâm phế mạn sẽ có biểu hiện tăng gánh nhĩ phải, trục phải, dầy thất phải.

IV. Chẩn đoán

1. Chẩn đoán xác định:

Dựa vào triệu chứng lâm sàng và cận lâm sàng.

Tiền sử hen phế quản.

2. Chẩn đoán phần biệt:

2.1. Bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính (COPD)

· Tiền sử hút thuốc lá, thuốc lào.

· Ho khạc dòm mạn tính.

· Chức năng thông khí: Rối loạn thông khí tắc nghẽn cố định (Không phục hồi sau test giãn phế quản).

2.2. Dị vật phế quản:

· Hay gặp ở trẻ em.

· Chẩn đoán bằng soi phế quản ống cứng, gây mê toàn thân để gắp bỏ dị vật.

2.3. Bất thường hoặc tắc nghẽn đường hô hấp: Nhũn sụn thanh, khí, phế quản, hẹp khí phế quản do chèn ép, xơ, ung thư, dị dạng quai động mạch chủ, dò thực - khí quản. Biểu hiện thở vào rít, ít đáp ứng với thuốc giãn phế quản. Chẩn đoán xác định dựa vào nội soi phế quản hoặc chụp cắt lớp vi tính lồng ngực.

2.4. Cơn hen tim:

· Tiền sử bệnh van tim, tăng huyết áp, không có tiền sử hen.

· Cơn khó thở thường xảy ra về đêm, khạc ra bọt hồng.

· Nghe phổi: Ran ẩm đầy 2 phế trường lẫn ran rít và ran ngáy.

2.5. Hội chứng tăng thông khí:

Có thể gặp ở người Histeria, người ngộ độc khí Clo. Amoni,... Nghe phổi thường không có ran ngáy.

2.6. Hội chứng trào ngược dạ dày thực quản:

· Bn ho khan nhiều, điều trị giảm ho không đỡ.

· Nội soi dạ dày có thể có viêm dạ dày.

· Điều trị thuốc dạ dày bệnh nhân khỏi bệnh.
5.Chẩn đoán phân độ hen
	Mức độ
	Triệu chứng (TC)
	TC về đêm
	Lưu lượng đỉnh

	Bậc 1

Thi thoảng từng lúc
	<1 lần/tuần

Giữa các cơn không có triệu chứng và LLĐ bình thường.
	<2 lần/tháng
	> 80% trị số lý thuyết Dao động <20%

	Bậc 2

Nhẹ, kéo dài
	> 1 lần/tuần nhưng <1 lần/ngày
	> 2 lần/tháng
	> 80% giá trị lý thuyết Dao động 20-30%

	Bậc 3

Trung bình kéo dài
	Hàng ngày, sử dụng hàng ngày thuốc cường  ß2 - Cơn hen hạn chế hoạt động bình thường
	>1 lần/tuần 
	>60% và <80% giá trị lý thuyết 
 Dao động >30%

	Bậc 4

Nặng kéo dài


	Dai dẳng thường xuyên, hạn chế hoạt động thể lực.
	Thường có
	< 60% giá trị lý thuyết. 
Dao động > 30%


4. Chẩn đoán thể bệnh: 
4.1. Hen ngoại sinh:

Thường gặp ở trẻ em và người trẻ, có tiền sử gia đình và bản thân về các bệnh dị ứng. Cơn hen xảy ra có liên quan tới tiếp xúc với dị nguyên.

4.2. Hen nội sinh:

Thường gặp ở người lớn tuổi, không có tiền sử bản thân và gia đình về các bệnh dị ứng. Cơn hen xảy ra có liên quan tới nhiễm khuẩn đường hô hấp.

4.3. Hen hỗn hợp:

Yếu tố dị ứng đóng vai trò quan trọng nhưng cơn hen xảy ra do nhiễm vi khuẩn hay virus đường hô hấp.
V. Tiến triển và biến chứng

· Tiến triển của bệnh không giống nhau, mỗi người một khác, có người khỏi trong một thời gian đài, có người bị liên tục, nặng dần. Nguyên nhân các đợt cấp thường do nhiễm khuẩn, tiếp xúc với dị nguyên, dùng thuốc không đúng và không đầy đủ.

· Biến chứng thường gặp:
+ Nhiễm khuẩn

+ Giãn phế quản, phế nang.

+ Lao phổi phối họp.

+ Tâm phế mạn là biến chứng cuối cùng.

VI. Điều trị hen phế quản

· Nguyên tắc chung:

1. Điều trị cắt cơn hen bằng các thuốc giãn phế quản

Dùng thuốc cường ß2 tác dụng ngắn dạng hít: Salbutamol, terbutaline
Hoặc kháng cholinergic (Atrovent) hay nhóm Xanthyl (Aminophyline)

2. Dùng corticoid sớm: Dạng hít, khí dung hoặc tiêm tĩnh mạch.

3. Chọn thuốc phù hợp và điều trị theo bậc hen phế quản.

4. Xác định và tránh các yếu tố kích thích: Gắng sức, Stress, tiếp xúc dị nguyên.

5. Quản lý lâu dài người bệnh và hướng dẫn bệnh nhân tự theo dõi bệnh của mình.

· Điều trị cụ thể:

1. Thuốc cắt cơn hen: Dùng một trong các nhóm thuốc sau

· Thuốc cường ß2 tác dụng ngắn: Salbutamol, Terbutaline

Ventolin xịt có định liều, nang 5 mg - khí dung Nếu không đỡ có thể truyền tĩnh mạch l-3mg/h, điều chỉnh liều theo đáp ứng của bệnh nhân.

· Kháng Cholinergic: Dạng đơn thuần Atrovent - xịt hoặc dạng kết hợp với cường ß2 khí dung Berodual.

· Xanthyl: Aminophylin Truyền tĩnh mạch, không dùng quá 10mg/kg/24h. Không dùng Aminophylin nếu ở nhà trước đó đã dùng Theophylin không có kết quả.

· Trường hợp cơn hen nặng dùng Adrenalin tiêm dưới da 0,3mg, có thể nhắc lại nếu thấy chưa cải thiện sau 15 phút.

2. Điều trị cơ bản Corticoid:

Depersolon hoặc Methyl prednisolon: Tiêm tĩnh mạch 1 - 2mg/kg/24h.

(Dùng 1- 2 ống/ngày).

3. Các biện pháp phối họp khác:

· Kháng sinh: Cho khi có biểu hiện nhiễm trùng.

· Bù đủ nước điện giải.


· Thở Oxy qua sonde mũi hoặc mặt nạ 2 - 5 1/phút.

4. Xác định và tránh các yếu tố kích phát:

· Tránh gắng sức.

· Tránh sang chấn tâm lý (Stress).
- Tránh tiếp xúc với dị nguyên: Bụi nhà, khói thuốc, phấn hoa,...

Khi người bệnh tránh được các yếu tố kích phát thì có thể ngăn ngừa được triệu chứng và cơn hen xuất hiện, do đó giảm được việc dùng thuốc.

5. Điều trị miễn dich đặc hiệu:

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 1 hoặc 2 dị nguyên, hoặc một số dị nguyên cùng nhóm.
VII. Phòng bệnh

Ngăn ngừa các yếu tố thuận lợi gây bệnh và đề phòng cơn hen tái phát bằng cách:
· Không hút thuốc lá, thuốc lào, tránh ăn những thức ăn gây dị ứng và tiếp xúc các vật dụng có khả năng gây cơn hen.

· Thay đổi và cải thiện điều kiện sinh hoạt cho hợp lý.

· Giữ ấm vào mùa đông và sống ở nơi khí hậu thích hợp.

· Tăng cường luyện tập thể dục.
CHƯƠNG HUYẾT HỌC
BỆNH LEUCEMIE CẤP

Mục tiêu:

1. Trình bày được triệu chứng của bệnh lơxemi cấp.

2. Trình bày được chẩn đoán thể bệnh lơxemi cấp.

3. Trình bày điều trị lơxemi cấp.

I. Đại cương

Lorxemi (Leucemie) cấp là một bệnh máu ác tính có tăng sinh loại tế bào non không biệt hóa hoặc biệt hóa rất ít, do đó trong công thức bạch cầu có khoảng trống bạch cầu.

Nguyên nhân gây bệnh cho đến nay chưa được khẳng định. Tuy nhiên có một số giả thuyết cho rằng có thể do virus, do yếu tố di truyền, miễn dịch và có thể do các yếu tố hóa học, phóng xạ.

Bệnh thường gặp ở trẻ em và người trẻ. Tiên lượng bệnh rất xấu, đời sống trung bình chỉ kéo dài khoảng 6 tháng.

II. Triệu chứng lâm sàng

1. Thể điển hình: Thường có 5 hội chứng

· Hội chứng thiếu máu

· Hội chứng xuất huyết

· Hội chửng nhiễm khuẩn

· Hội chứng gan, lách, hạch to.

· Hội chứng loét và hoại tử mồm họng.

2. Thể không điển hình: Là thể thiếu triệu chứng, có khi chỉ gặp một vài triệu chứng nên rất khó chẩn đoán.
.

3. Thể có triệu chứng hiếm gặp: Do thâm nhiễm các tế bào non các tính

Bệnh nhân có thể có biểu hiện: Liệt nửa người, hội chứng màng não, đau nhức xương khớp, to mào tinh hoàn, u xương, u dưới da, mắt lồi....

III. Triệu chứng cận lâm sàng

1. Công thức máu ngoại vi và huyết đồ:

· Số lượng hồng cầu (HC) giảm

· Số lượng tiểu cầu (TC) giảm.

· Số lượng bạch cầu tăng, có trường hợp số lượng bạch cầu giảm hoặc bình thường.

· Số tế bào non > 30%, trong công thức bạch cầu có khoảng trống bạch cầu.

2. Tủy đồ:

· Dòng HC, dòng TC giảm.

· Số lượng tế bào tủy tăng: Tế bào non tăng từ 30 - 90%, do đó trong công thức bạch cầu có khoảng trống bạch cầu.

3. Nhuộm hóa học tế bào: Giúp chẩn đoán thể bệnh

Thường dùng các phương pháp: PAS (Periodic — Acid — Schiff)
Peroxydase 
Nhuộm đen Sudan Esterase không đặc hiệu

Nhờ phương pháp nhuộm hóa học tế bào giúp ta nhận biết từng loại tế bào.

· Tế bào non không biệt hóa:
PAS (-) hoặc lan tỏa.

Peroxydase (-)

Đen Sudan (-)

· Nguyên tủy bào: Peroxydase (+)

Đen Sudan (+)

PAS (-) hoặc lan tỏa.

· Tiền tủy bào:
Peroxydase (+)

Đen Sudan (+)

PAS (-)

· Nguyên bào Mono:
Peroxydase (+)

Đen Sudan (+)

Esterase không đặc hiệu (+)

· Nguyên bào Lympho: PAS (+) phân bố hạt.

4. Sinh thiết tủy: Chỉ làm khi thật cần thiết

5. Một số xét nghiệm khác: Tùy thuộc vào triệu chứng của bệnh

· Xét nghiệm về rối loạn đông cầm máu với thể M3

· Cấy máu khi có nhiễm khuẩn.

· Xét nghiệm dịch não tủy khi có hội chứng màng não.

· Soi đáy mắt, sinh thiết u cơ, xương.

· Chụp phổi.

IV. Chẩn đoán

1. Chẩn đoán phân biệt:

· Phản ứng giả Lơxemi do nhiễm khuẩn: Thường gặp ở bệnh nhân bị nhiễm lao, nhiễm khuẩn huyết, khi phát hiện được nguyên nhân điều trị bệnh khỏi hoàn toàn.

· Trường hợp ung thư hạch hoặc K các tạng khác di căn vào tủy xương.

· Suy tủy xương: cần phân biệt với Lexemi cấp thể giảm bạch cầu.

2. Chẩn đoán xác định: Dựa vào triệu chứng lâm sàng và cận lâm sàng.

3. Chẩn đoán thể bệnh:

Dựa theo xếp loại bệnh Lơxemi bổ xung F.A.B 1986 3.1. 3.1. Dòng bạch cầu hạt: Có 7 thể bệnh, ký hiệu bằng chữ M

· MI: Nguyên tủy bào (NTB) không biệt hóa chiếm > 90% tế bào

· M2: Nguyên tủy bào không biệt hóa chiếm 30 — 89% tế bào

· M3: Tiền tủy bào (TTB) tăng sinh hạt đặc hiệu. Phần lớn các tế bào có hình thái không bình thường với nhiều hạt đặc hiệu.

· M4:M4a: Tế bào non (Blast) > 30% ( không thuộc dòng HC), NTB, TTB và những BC hạt khác 30 - 79%

M4b: Giống M4a, có thêm BC ưa acid không bình thường >5%

· M5: Nguyên bào Mono, tiền nguyên bào Mono, Monocyt > 80%

· M6: Nguyên HC > 50%, Tế bào non (blast) > 30% (không thuộc dòng HC).

· M7: Lơxemi cấp mẫu tiểu cầu.

3.2. Dòng Lympho có 3 thể Lơxemi cấp:

· L1: Tế bào nhỏ, kích thước không đồng đều.

· L2: Tế bào to, kích thước không đồng đều.

· L3: Tế bào to. Kích thước đồng đều.

3.4. Chẩn đoán biến chứng:

· Xuất huyết não.

· Thiếu máu nặng -> Suy tim cấp.

· Nhiễm khuẩn huyết.

V. Điều trị

1. Điều trị triệu chứng:

· Chống nhiễm khuẩn bằng kháng sinh:

· Trường hợp sốt cao, nhiễm trùng nặng cần cấy máu, làm kháng sinh đồ.

· Tùy mức độ bệnh mà có thể dùng kháng sinh đường uống hoặc tiêm.

· Chống thiếu máu:

Truyền khối hồng cầu X 1-2 đơn vị/tuần.

Chỉ định:
Thiếu máu nặng, HC < 2 T/l

Có triệu chứng suy tim, thiếu máu não.

· Chống xuất huyết:

· Truyền khối TC X 1-2 đơn vị/tuần.

· Chỉ định: Khi có xuất huyết nặng, TC < 80G/1

· Nâng cao thể trạng:

· Chế độ ăn đảm bảo dinh dưỡng.

· Các vitamin C, B1, B6. Không dùng B12.

2. Điều trị đặc hiệu:

Nhằm chống lại sự tăng sinh của tế bào các tính. Với phương pháp đa hóa trị liệu có thể dùng phác đồ VAMP, COAP

· Phác đồ VAMP:

· Vincristin ống lmg (hoặc Oncovin lmg) X 1-2 ông/tuan.

· Aminoptérin (Methotrexate) viên 2,5 mg X 2-4 viên/ngày.

· 6MP (6 Mercaptopurin) viên 50mg X 2-4 viên/ngày.

· Prednisolon viên 5 mg xio viên/ngày.

Điều trị tại Bệnh viện, sau 1 tuần xét ngiệm lại CTM để điều chỉnh thuốc.

· Phác đồ VDAP (Vincristin, Doxorubixin, Alexan-Arabinosid, Prednisolon)

· Phác đồ A-VAMP: Chỉ định cho Lơxemi cấp dòng Lympho

VAMP + Asparazinase 10.000 UI pha 500ml dd Glucose 5% - truyền tĩnh

mạch X 1- 2 lần/tuần.

SUY TỦY XƯƠNG

Mục tiêu:

1. Trình bày được triệu chứng lâm sàng và cận lâm sàng suy tủy xương.

2. Trình bày được điều trị bệnh suy tủy xương.

Suy tủy xương là tủy xương giảm chức năng sinh máu có thể một dòng, 2 dòng hoặc toàn bộ 3 dòng máu.

Nguyên nhân gây bệnh được xem như do tổn thương tế bào gốc hoặc do tổn thương các môi trường tạo máu, dẫn đến giảm số lượng và chất lượng tế bào máu.

Theo thống kê, bệnh gặp nhiều hơn ở người trẻ và trung niên, tỷ lệ gặp ở nhóm máu [0] là cao nhất.

II. Triệu chửng lâm sàng

1. Giai đoạn khởi phát:

Bệnh nhân mệt mỏi, da xanh, niêm mạc nhợt, có thể có vài nốt xuất huyết dưới da.

2. Giai đoạn toàn phát: Có 3 hội chứng rõ rệt

· Hội chứng thiếu máu:

· Bệnh nhân hồi hộp đánh trống ngực, hoa mắt, chóng mặt, rối loạn tiêu hóa, rối loạn sinh dục.

· Da xanh, niêm mạc nhợt, lòng bàn tay trắng bệch

· Nhịp tim nhanh, có TTT thiếu máu.

Bệnh nhân thích nghi với tình trạng thiếu máu, có Bn có HC < 0,5 T/l mà vẫn đi lại được.

· Hội chứng xuất huyết:

· Số lượng TC rất giảm nhưng có khi vẫn không xuất huyết. Nếu giảm quá mức thì xuất huyết rất nặng và có thể tử vong.

· Đặc điểm xuất huyết: Là biểu hiện của xuất huyết do giảm tiểu cầu nên tùy mức độ bệnh mà có thể chỉ xuất huyết dưới da (đa hình thái) hay xuất huyết niêm mạc, nội tạng.

· Hội chứng nhiễm khuẩn:

Thường có các viêm mũi họng, viêm phế quản, viêm răng lợi. Bệnh nhân sốt cao 39° - 40° c, trường hợp nặng có thể có nhiễm trùng huyết.

· Thường có 3 triệu chứng âm tính: Lách không to, gan không to và hạch không to.

III. Triệu chứng xét nghiệm

1. Công thức máu ngoại vi:

· Số lượng HC giảm.

· Số lượng TC giảm

· Số lượng BC giảm: Trong CTBC tỷ lệ BC đoạn trung tính giảm, Lymphocyt tăng tưong đối.

· Tỷ lệ % hồng cầu lưới giảm.

2. Tủy đồ:

· Số lượng tế bào tủy giảm.

· Dòng HC giảm.

· Dòng mẫu TC giảm

· Dòng BC hạt giảm.

· Công thức tủy: Tỷ lệ BC đoạn trung tính giảm tuyệt đối, Lymphocyt tăng tương đối.

· Tỷ lệ % HC lưới giảm rõ rệt.

3. Sinh thiết tủy xương: Là xét nghiệm cần thiết để chẩn đoán bệnh.

· Có thể gặp tủy mỡ hóa, xơ hóa hoặc phối hợp cả hai, nhưng chủ yếu là mỡ hóa.

· Ở khoang sinh máu: Tùy theo suy tủy 1 dòng, 2 dòng hay toàn bộ mà giảm tế bào dòng đó.

4. Định lượng sắt huyết thanh: Thường là tăng
5. Động học sắt:

· Nhằm thăm dò khả năng tạo huyết và các rối loạn của nó, thường dùng các đồng vị phóng xạ của sắt, hay dùng Fe++ 59

· Kết quả: Trong suy tủy thì sắt rời khỏi huyết tương chậm, hệ số sử dụng sắt của hồng cầu giảm.

6. Các xét nghiệm khác:

· Thời gian máu chảy kéo dài.

· Co cục máu: Không co hoàn toàn sau 4 h.
.

· Cấy máu nếu có nhiễm khuẩn huyết khuẩn.

IV. Chẩn đoán

A. Chẩn đoán phân biệt:

1. Nếu giảm 3 dòng ngoại vi cần phân biệt với:

· Cường lách trong hội chứng Banti.

· Thiếu acid folic.
· Thiếu máu tan máu kinh diễn gây nên suy tủy.


2. Nếu giảm 1 dòng cần phân biệt:

· Thiếu máu Biermer.

· Các viêm nhiễm mạn tính: lao, viêm thận mạn,..

B. Chẩn đoán xác định suy tủy xương toàn bộ: Dựa vào
· Lâm sàng: 3 hội chứng lớn: Thiếu máu, xuất huyết và nhiễm khuẩn, gan – lách - hạch không to.

· CLS: Chủ yếu dựa vào XN máu ngoại vi, tủy đồ và sinh thiết tủy.

c. Chẩn đoán thể bệnh:

· Theo lâm sàng:

· Thể cấp tính: Bệnh tiến triển nặng, cấp tính, có thể tử vong trong vòng 2 tháng.

· Thể mạn tính: Bệnh kéo dài trong nhiều năm, bệnh nhân thích nghi với tình trạng bệnh, có trường hợp bệnh khỏi hoàn toàn.

· Theo tổ chức học:

· Tủy mỡ hóa: Chiếm chủ yếu.

· Tủy xơ hóa.

· Tủy xơ phối họp với mỡ hóa.

· Theo huyết học: + Suy tủy toàn bộ

+ Suy tủy 1 dòng.

+ Suy tủy 2 dòng.

D. Chẩn đoán biến chứng;
1. Tăng sắt huyết thanh gây tích tụ vào các tạng dẫn đến suy tim, xơ gan, suy thận, đái đường.

2. Xuất huyết nặng: xuất huyết các tạng như xuất huyết não - màng não.

3. Thiếu máu nặng gây suy tim cấp.

4. Nhiễm khuẩn huyết do tuyệt sản bạch cầu.

V. Điều trị
· Phác đồ điều trị thông dụng:

1. Nhóm Androgen và các biệt dược:

· Testosteron 25mg X 2 - 4 ống/24h X 3 - 6 tháng - Tiêm bắp sâu.

· Hoặc Proviron 25 mg x 2 viên/24h X 3 - 6 tháng.

· Hoặc Agovirin 10 mg x 5 viên/24h X 3 - 6 tháng.

2. Nhóm Corticoid:

· Prednisolon 5 mg X 8  viên/24h X 2 tuần, rồi giảm liều dàn và dùng thuốc trong 1 tháng.

· Hoặc Depersolon 30 mg x2 ống/24h - tiêm tĩnh mạch.

3. Truyền máu:

· Chỉ đinh: Bệnh nhân có thiếu máu số lượng HC <2 T/l và có xuất huyết với số lượng TC <80 G/l

· Truyền khối máu (HC,BC, TC) X 1 - 2 đơn vị/tuần.

4. Deferoxamin (Desferrixemin, Desferal) 500mg/lần/tuần.

· Chỉ định: Khi có tăng sắt huyết thanh, có dấu hiệu ngấm sắt vào các tạng.

5. Điều trị triệu chứng:

· Kháng sinh nếu có nhiễm trùng.

· Nâng cao thể trạng bằng chế độ ăn uống đầy đủ dinh dưỡng và vitamin.
* Phác đồ điều trị tại tuyến y tế trung ương:

1. Phẫu thuật cắt lách:

Chỉ định: + Bệnh nhân suy tủy đã điều trị nội khoa không kết quả.

+ Tuổi dưới 40.

2. Ghép tủy xương: Điều kiện phải phù hợp nhóm HLA. Tách tế bào để chuyển tế bào gốc cho bệnh nhân.

3. Dùng thuốc ức chế miễn dịch đặc hiệu: Như Cyclosporin A,.. 

XUẤT HUYẾT GIẢM TIỂU CẦU CHƯA RÕ NGUYÊN NHÂN

Mục tiêu:

1. Trình bày được triệu chứng lâm sàng và cận lâm sàng của xuất huyết giảm tiểu cầu chưa rõ nguyên nhân.

2. Trình bày được điều trị bệnh.

I. Đại cương

Triệu chứng xuất huyết có liên quan đến tiểu cầu ở máu ngoại vi bị phá hủy quá nhiều do miễn dịch. Nhưng vì chưa xác định được kháng thể kháng tiểu cầu trên nhiều bệnh nhân nên còn gọi là xuất huyết giảm tiểu cầu chưa rõ nguyên nhân.

Trong bệnh xuất huyết giảm tiều cầu (TC) chưa rõ nguyên nhân thì tủy xương bình thường, số lượng mẫu tiểu cầu tăng sinh nhưng đời sống tiểu cầu giảm, số lượng TC giảm không bù được vì TC bị phá hủy quá nhiều do nguồn gốc miễn dịch.

Bệnh thường gặp ở người trẻ, tỷ lệ gặp ở nữ nhiều hơn nam.
II. Triệu chứng lâm sàng

1. Hội chứng xuất huyết: Xuất huyết là triệu chứng chủ yếu, thường xảy ra lần đầu khi còn nhỏ.

· Đặc điểm xuất huyết:

· Xuất huyết tự phát.

· Xuất huyết dưới da đa hình thái: Nốt, chấm, đám, mảng.

· Xuất huyết dưới da nhiều lứa tuổi: chuyển máu sắc đỏ, tím, vàng, xanh rồi mất đi không để lại dấu vết gì.

· Vị trí:

· Thể nhẹ: thường chỉ có xuất huyết dưới da.

· Thể vừa: có cả xuất huyết niêm mạc như mũi, mắt, chân răng.

· Thể nặng: xuất huyết nội tạng như xuất huyết não - màng não, cơ tim - màng tim, thường dẫn đến tử vong.

· Hội chứng thiếu máu:

Thiếu máu nhẹ, vừa hay nặng tùy thuộc vào mức độ xuất huyết.

· Sốt: ít gặp, sốt khi có triệu chứng xuất huyết nhiều do TC bị vỡ.

· Lách: thường không to

· Dấu hiệu dây thắt: Có thể (+) do thành mạch không bền vững.

III. Triệu chứng xét nghiệm

1. Công thức máu ngoại vi:

· Số lượng HC giảm nhẹ, vừa hoặc nặng tùy mức độ xuất huyết.

· Số lượng BC bình thường.

· Số lượng TC giảm:
+ 80 - 100G/1: giảm nhẹ

+ 50 - 80 G/l: giảm vừa.

+ <50 G/l: giảm nặng

2. Tủy đồ: Tủy bình thường nhưng tăng dòng mẫu TC, nhất là nguyên mẫu tiểu cầu, mẫu tiểu cầu kiềm tính, mẫu tiểu cầu có hạt không sinh tiểu cầu. Nguyên nhân do sự phá hủy quá lớn của TC ở máu ngoại vi.

3. Thời gian máu chảy kéo dài: Có thể >10 phút còn chảy.

4. Thời gian co cục máu: Sau 4h cục máu không co hoặc co không hoàn toàn.

5. Mức độ tiêu thụ Prothrombin giảm: <60 giây.

6. Đo biên độ đàn hồi đồ cục máu: Chủ yếu là am có biên độ hẹp <54mm.

7. Kháng thể kháng TC: Nếu (+) chứng tỏ xuất huyết giảm TC do miễn dịch.

8. Đời sống TC và nơi phân hủy TC: Là kỹ thuật gắn TC bệnh nhân với đồng vị phóng xạ để tìm hiểu đời sống tiểu cầu và nơi phân hủy tiểu cầu.

IV. Chẩn đoán

1. Chẩn đoán phân biệt cần phân biệt với các trường hợp xuất huyết giảm TC có nguyên nhân và ban xuất huyết do thành mạch.

2. Chẩn đoản xác định: Dựa vào triệu chứng LS và triệu chứng CLS của bệnh.

3. Chẩn đoán thể bênh:

· Xuất huyết giảm tiểu cầu ác tính: Bn có xuất huyết nhiều nơi: dưới da, niêm mạc, nội tạng. Tỷ lệ tử vong cao.

· Xuất huyết giảm tiểu cầu cấp tính: Có thể xảy ra sau dùng thuốc, bệnh có thể khỏi trong vòng 1 tháng.

· Xuất huyết giảm tiểu cầu bán cấp: Bệnh tiến triển kéo dài trong 3 tháng hoặc hơn.

· Xuất huyết giảm tiểu cầu mạn tính: thường gặp nhất, bệnh kéo dài hơn 6 tháng đến 1 năm.

· Xuất huyết giảm từng lúc: Rất ít gặp, giữa các đợt xuất huyết số lượng và chất lượng tiểu cầu hoàn toàn bình thường.


4. Chuẩn đoán biến chứng: Xuất huyết nội tạng: Xuất huyết não – màng não, cơ tim,  màng tim, rất dễ tử vong.

V. Điều trị

1. Nhóm Corticoid: Thường dùng Prednisolon, Depersolon hoặc Solumedrol

· Mức độ xuất huyết nhẹ và vừa: (TC 50-80-100G/1; xuất huyết dưới da, niêm mạc)

- Liều dùng: 1 - 2mg/kg/24h X 2 tuần, sau giảm liều dần trong 2 tuần cho đến hết.

· Theo dõi lâm sàng và công thức máu cho bệnh nhân.

· Mức độ xuất huyết nặng: (TC< 50 T/l; có xuất huyết nội tạng)

· Corticoid 3- 5mg/kg/24 X 2 tuần, rồi giảm liều như trên.

· Theo dõi lâm sàng và công thức máu.

2. Truyền máu tươi toàn phần hoặc huyết tương tươi giàu tiểu cầu:

Đây là phương pháp điều trị hỗ trợ khi TC< 80G/1 
Truyền 1 - 2 đơn vị/24h X 3 ngày liền.

3. Phương pháp cắt lách:

· Chỉ định: + Chẩn đoán xác định giảm TC ở ngoại vi, tủy sinh TC bình thường

+ Điều trị nội: Corticoid, truyền máu 3 đợt mà không có kết quả.

+ Tuổi < 40.

+ Bệnh nhân tự nguyện.

· Kết quả: Tỷ lệ khỏi khoảng 87%.

4. Dùng các thuốc giảm miễn dịch:

· Chỉ định: Khi điều trị tích cực bằng Corticoid, truyền máu và cắt lách mà bệnh vẫn tái phát.

· Thường dùng 1 trong 3 loại thuốc sau:

+ Cyclophosphamid viên 50mg x4 viên/24h, uống hàng ngày.

+ 6MP viên 50 mg X 4 viên/24h , uống hàng ngày.

+ Vincristin ống lmg X 1 ống/tuần, tiêm tĩnh mạch 1 lần.

· Theo dõi bệnh nhân, sau 2 tuần xét nghiệm lại máu.
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CHƯƠNG CƠ XƯƠNG KHỚP

VIÊM KHỚP DẠNG THẤP

Mục tiều:


1. Trình bày được nguyên nhân và cơ chế sinh bệnh


2. Trình bày được triệu chứng lâm sàng, cận lâm sàng và các tiêu chuẩn chẩn đoản xác định VKDT


3.Trình bày được điều trị bệnh viêm khớp dạng thấp

Đại cương

VKDT là một bệnh:

· Hay gặp nhất trong các bệnh khớp,

· Đây là một bệnh lý đa hệ thống vì vậy ít nhiều phù hợp với cái tên bệnh lý dạng thấp.

· Là một bệnh mang tính chất xã hội vì tính thường gặp, vì sự diễn biến kéo dài và vì hậu quả dẫn đến sự tàn phế.

· Gặp ở mọi nơi trên thế giới, bệnh chiếm từ 0,5- 3% dân số,

· Hay gặp ở phụ nữ tuổi trung niên (có tác giả tổng kết 6% ở nữ, 2% ở nam)

· Bệnh có tính chất gia đình trong một số trường hợp

I. Nguyên nhân và cơ chế sinh bềnh
 A. Nguyên nhân
Nguyên nhân của bệnh còn chưa rõ ràng, hiện nay người ta coi VKDT là một bệnh tự miễn. Có một số yếu tố liên quan đến sự khởi phát của bệnh:

- Yếu tố tác nhân gây bệnh: nhiễm trùng, nhiễm virut

· Yếu tố cơ địa: bệnh thường gặp ở phụ nữ tuổi trung niên (70-80%)

· Yếu tố di truyền

· Một số yếu tố thuận lợi khác: Cơ thể mệt mỏi, chân thương, phẫu thuật, bệnh truyền nhiễm, khí hậu
B. Cơ chế sinh bệnh

Lúc đầu tác nhân gây bệnh tác động vào cơ thể có sẵn cơ địa thuận lợi và có yếu tố di truyền, cơ thể đó sinh ra kháng thể (KTl) chống lại tác nhân gây bệnh, rồi KT này lại trở thành tác nhân kích thích cơ thể sinh ra KT chống lại nó (tự kháng thể), KT1 kết hợp với tự KT và bổ thể có trong dịch khớp tạo thành phức hợp KN-KT. Phức hợp này dược một số tế bào (BCĐNTT và đại thực bào) đến thực bào sau đó những tế bào này bị phá huỷ giải phóng ra nhiều men tiêu thể, những men này sẽ kích thích và huỷ hoại màng hoạt dịch khớp gây một quá trình viêm không đặc hiệu, quá trình này không chấm dứt đi từ khớp này nay khớp khác biểu hiện:


- Lúc đầu màng hoạt dịch phù nề, sung huyết, thâm nhập nhiều tế bào viêm;


- Sau được thay bằng quá trình tăng sinh và phì đại của các hình lông và lóp liên bào phủ phát triển ăn sâu vào đầu xương phần dưới sụn khớp


- Cuối cùng tổ chức xơ phát triển thay thế cho tổ chức viêm và dẫn đến tình trạng dính, biến dạng khóp, quá trình này kéo dài không chấm dứt đi từ khớp nảy qua khóp khác.

- Quan điểm hiện nay của y học hiện đại về bệnh VKDT: là bệnh tổn thương mô liên kết do sự rối loạn miễn dịch(Tự miễn dịch) với sự có mặt của:


- Yếu tố dạng thấp


- Tự kháng thể

            - Phức hợp KN-KT



- Te bào lympho


- Điều trị bằng các thuốc ức chế miễn dịch có hiệu quả tốt

III. Triêu chứng lâm sàng
   A. Biểu hiện ở khớp
1. Bàn tay

· Vị trí: khớp cổ tay, bàn ngón tay, ngón tay gần

· Đặc điểm:

+ Sưng đau, hạn chế vận động ít nóng đỏ 
+ Ngón tay có hình thoi

+ Khớp bàn ngón tay, ngón tay gần da sậm màu +Đối xứng

+ Dấu hiệu cứng khớp buổi sáng kéo dài trên 0l h

+ Sưng phần mu tay hơn lòng bàn tay

+ Khi bệnh đã tiến triển hơn thì có thể xuất hiện:

Sai khớp nhẹ 
Ngón tay lệch trục 
Biến dạng kiểu cúc áo, cổ thiên nga 
Lưng con lạc đà

2. Các khớp khác

· Khớp gối (có thể có tràn dịch khớp)

· Khớp bàn chân

· Khớp vai, ức đòn, khớp háng, hàm ít gặp và thường xuất hiện muộn 
B. Triệu chứng toàn thân và ngoài khớp
l. Toàn thân
BN gầy sút, mệt mỏi, ăn ngủ kém, da xanh niêm mạc nhợt, rối loạn TKTV

2. Biểu hiện ngoài da 
- Hạt dưới da
+ Đó là những hạt hay cục nổi khỏi lên mặt da, chắc, không đau, không có lỗ rò, không di động, ĐK=5-20mm

+ Vị trí hay gặp: trên xương trụ gần khớp khuỷu hoặc trên xương chày gân khớp gối

+ SỐ lượng từ một đến vài hạt

· Da khô, teo và xơ nhất là các chi

· Gan bàn chân, bàn tay thấy giãn mạch, đỏ hồng

· Rối loạn dinh dưỡng và vận mạch: loét vô khuẩn ở bàn chân hoặc phù hay gặp chi dưới

3. Cơ, gân, dây chằng, bao khớp

· Teo cơ rõ ở vùng quanh khớp do ít vận động

· Viêm gân hay gặp gân achille

· Dây chằng giãn làm cho khớp lỏng lẻo

· Bao khớp có thể phình ra thành kén hoạt dịch

4. Mắt, thần kinh, chuyển hoá

- Viêm mống mắt thể mi, viêm võng mạc

· Thiếu máu nhược sắc 
· Rối loạn TKTV 
III. Triệu chứng cận lầm sàng
1. Xét nghiệm
- CTM: Hc giảm, BC tăng hoặc giảm

- vss tăng
- Điện đi protein: albumin giảm, globulin tăng

- Tìm thấy yếu tố dạng thấp trong huyết thanh bằng phản ứng Waaler Rose - Latex.
- Dịch khớp:


+ Mucin , bổ thể, độ nhớt giảm

+ Có màu vàng nhạt

+ Xuất hiện tế bào hình nho (bản chất là những BCĐNTT nuốt phức hợp KNKT) trên 10% số tế bào dịch khớp có giá trị chẩn đoán VKDT


2. X quang
- Mất chất vôi ở đầu xương

- Những hình khuyết nhỏ hay bào mòn xương phần tiếp giáp giữa sụn khớp và đầu xương

- Khe khớp hẹp, dính và biến dạng khớp

IV.Tiến triển, biến chứng
1. Tiến triển
- Bệnh diễn biến kéo dài hàng năm, phần lớn tiến triển từ từ tăng dần( 1/4 trường họp tiến triển từng đợt)

- Bệnh có thể tiến triển nặng lên khi bị nhiễm khuẩn, lạnh, CT, PT

- Trong quá trình tiến triển của bệnh chia làm 4 giai đoạn:
+ Giai đoạn I: tổn thương mới khư trú ở màng hoạt dịch, sưng đau chỉ ở phần mềm, Xq chưa có tổn thương, BN vận động bình thường.

+ Giai đoạn II: Tổn thương đã đến phần đầu xương, sụn khớp XQ có hình bào mòn xương, khe khóp hẹp Khả năng vận động bị hạn chế, tay còn nắm được

+ Giai đoạn III: Tổn thương nhiều ở đầu xương, sụn khớp, dính khóp một phần

Khả năng vận động còn ít, BN chỉ tự phục vụ mình, không đi lại được 
+ Giai đoạn IV: BN tàn phế hoàn toàn
 2. Biến chứng
- Nhiễm lao

- Các tai biến do dùng thuốc: steroide, chống viêm, giảm đau

- Chèn ép thần kinh
V. Chấn đoán
1.Chẩn đoán xác định
Theo tiêu chuẩn của Hội thấp khớp Mỹ năm 1987 có 7 tiêu chuẩn sau:

·  Cứng khớp buổi sáng kéo dài trên 0l h

- Sưng đau tối thiểu 3 vị trí trong số 14 vị trí khớp: Khớp khuỷu, cổ tay, bàn ngón tay, ngón tay gần, gối, cổ chân, bàn ngón chân bao gồm cả 2 bên, thời gian kéo dài trên 6 tuần

- Sưng đau tối thiểu một trong 3 vị trí: khóp ngón tay gần, bàn ngón tay, cổ tay, thời gian trên 6 tuần

- Sưng đau đối xứng

- Hạt dưới da

- Phản ứng tìm yếu tố dạng thấp(+)

- Hình ảnh XQ điển hình
2. Chẩn đoán phân biệt

- Thấp khớp cấp: dựa vào tuổi, viêm khớp có tính chất di chuyển

- Luput ban đỏ hệ thống, xơ cứng bì

- Bệnh gut: hay gặp ở nam trên 30 tuổi, XN axit uric tăng cao

- Viêm CSDK: hay gặp ở nam, vcs và các khớp lớn ở chân

- Thoái hoá khớp: đau mỏi là chủ yếu ít thấy sưng, nóng, đỏ
 VI. Điều trị
1. Mục đích điều trị

- Dịu đau: điều trị triệu chứng(giảm đau, chống viêm không steroide và steroide)

- Làm chậm tiến triển của bệnh: giảm tàn xuất, thời gian, cường độ đợt kịch phát, làm ngừng tiến triển ăn mòn và phá huỷ xương trên xquang

- Duy trì chức năng khớp, phòng biến dạng
2. Điều trị cụ thể
a. Điều trị triệu chứng

· Nghỉ ngơi trong đợt tiến triển của bệnh

· Giảm đau: paracetamol 500mg X 21ần/24h


· Chống viêm không steroide: uống một trong các loại sau 
 + Voltaren 75mg/ngày

+ Mobic 7,5mg- 15mg/ ngày 
+ Celebrex 200mg/ ngày

·  Chống viêm steroide: sử dụng corticoide (Solu- Medrol) là cần thiết trong trường hợp viêm khớp tiến triển. Dùng tấn công (l,5-2mg/kg/ngày) ngắn ngày để tránh huỷ khớp và tránh phụ thuộc thuốc. Đạt hiệu quả giảm liều dần thay thế bằng chống viêm không steroide.

b. Điều trị cơ bản

- Methotrexat(MTX là thuốc có tác dụng ức chê miên dịch, chông viêm) khởi đầu liều 7,5mg/tuần sau đó có thể tăng dầnl5mg/tuần, uống một lần. Bổ sung axit folic 5mg/ngày(tuần uống 3 ngày)

- Thuốc chống sốt rét tổng họp: Hydroxychloroquine 200mg-400mg/ngày có tác dụng ức chế men tiêu thể

- Salazopyrine 500mg X 4viên/ngày , chia 2 lần

c. Điềutrị tại chỗ Corticoïde tiêm trong khớp

d. Điều trị vật lý trị liệu

e. Điều trị mới: anti- TNF &
VIÊM CỘT SÓNG DÍNH KHỚP
( VCSDK)
Mục tiêu

1. Trình bày được các Kiệu chứng lâm sàng của bệnh VCSDK

2. Trình bày được triệu chứng cận lâm sàng của bệnh VCSDK

3. Trình bày được nguyên nhản và cơ chê sinh bệnh, các tiêu chuân đe chan đoán xác định

4. Trình bày được điều trị bệnh viêm cột sống dính khớp.

Đại cương

Viêm cột sống dính khớp:

- Là bệnh viêm khớp mãn tính hay gặp, đứng thứ 2 sau VKDT;

- Gặp ở nam nhiều hơn: 90-95%

- Tuổi mắc bệnh: dưới 30 chiếm 85%

· Ở VN tỷ lệ mắc bệnh khoảng 1,5% dân số ở người lớn

I. Triệu chứng lâm sàng

A. Khởi phát

- Tuổi bắt đầu mắc bệnh: 15-30 tuổi, tỷ lệ giữa nam: nữ là 5:1

- Cách bắt đầu:

+ Từ từ khoảng 70%

+ Đột ngột khoảng 30%

- Dấu hiệu ban đầu:

+ Viêm các khớp ở chi dưới: Viêm một khớp háng, viêm khớp gối
+ Đau và hạn chế vận động CS
+ Đặc điểm: những triệu chứng trên thường kéo dài dai dẳng vài tháng, đau tăng nhiều về đêm gần sáng, điều trị thông thường không giảm, người gầy sút, mệt mỏi, sốt nhẹ

B. Toàn phát

1.Viêm các khớp ở chi

a. Khớp háng

· Chiếm - 90%

· Bắt đầu đau một bên sau chuyển sang hai bên

· Đau nhiều ở vùng bẹn, sau mông, hạn chế vận động, ngồi xổm khó, đi đứng đau nhiều

· Các cơ ở mông, đùi teo nhanh


b. Khớp gối

· Chiếm khoảng 80%

· Sưng nhiều có thể có nước

· Bao giờ cũng bị viêm hai bên

· Cơ cẳng chân teo nhanh, vận động hạn chế có khi không đi lại được

c. Khớp cổ chân

· Chiếm khoảng 40%
· Sưng đau rõ, hạn chế vận động cả 2 bên

· Khỏi không để lại di chứng

d. Khớp vai

· Chiếm khoảng 30%

· Đau, hạn chế vận động, teo cơ cánh tay nhanh

· Khỏi không để lại di chứng

e. Các khớp khác hiếm gặp đặc biệt không bao giờ gặp các khớp nhỏ bàn tay

2. Cột sống

Thường xuất hiện muộn hơn so với khớp háng và gối

a.Cột sổng thắt lưng

· Chiếm 100%

· Biểu hiện lâm sàng:

+ Đau:

.Âm ỉ liên tục, đau nhiều về đêm gần sáng và có cứng cột sống buổi sáng khoảng 30 phút,

. Đau có thể lan xuống mông, mặt sau đùi,

. Kéo dài trên 3 tháng,

. Đau được cải thiện khi luyện tập

+ Hạn chế vận động: độ giãn CSTL giảm, khoảng cách tay đất tăng

+ Teo cơ: khối cơ chung cạnh sống teo nhanh, nhiều làm cho CS như nhô hẳn ra phía sau

b.Cột sống lưng

· Đau muộn hơn so CSTL

· Đau âm ỉ, tăng khi thở mạnh

· Teo cơ cạnh sống nhanh

· Độ giãn lồng ngực giảm <2,5 cm

3. Khớp cùng chậu

- Viêm cùng chậu hai bên là dấu hiệu sớm và đặc hiệu của VCSDK 
· Trên LS biểu hiện sơ sài, kín đáo: đau giữa hai mông lan xuống đùi, teo cơ mông hai bên, nghiệm pháp giãn cánh chậu thấy đau

4. Toàn thân và ngoài khớp

· Sốt, gầy sút

· Viêm mống mắt thể mi

· Rối loạn dẫn truyền thần kinh tim II. Triệu chứng cận lâm sàng
A. Xét nghiệm
 - VSS tăng cao
· Các XN miễn dịch phần lớn âm tính

· HLA B 27 dương tính 96%

B. Xquang

Những hình ảnh XQ là yếu tố quan trọng để chẩn đoán xác định bệnh, có thể giúp chẩn đoán sớm

1.Viêm khớp cùng chậu hai bên

Là dấu hiệu quan trọng nhất, một tiêu chuẩn bắt buộc đề chẩn đoán sớm vì dấu hiệu có trong VCSDK và xuất hiện ngay từ đầu Biểu hiện:

· Giai đoạn I: khớp hẹp, diện hơi mờ

· Giai đoạn II: khe hẹp, bờ nham nhở

· Giai đoạn III: hẹp nhiều có chỗ dính

· Giai đoạn rv : dính hoàn toàn không có ranh giới 
· Chỉ có giai đoạn III, IV cả hai bên mới có giá trị chẩn đoán

2. Hình ảnh cột sống

Có những dấu hiệu rất đặc biệt giúp chẩn đoán xác định nhưng xuất hiện muộn khi các TCLS đã rõ 
Trên phim chụp thẳng:

· Hình ảnh các cầu xương: là những hình ảnh cản quang mỏng như một nét bút chì nối liền bờ ngoài của thân đốt sống trên với dưới lúc đầu xuất hiện ở vùng thắt lưng đến vùng lưng rồi đên Cs cổ. Khi toàn bộ cột sống có cầu xương cả hai bên tạo nên hình ảnh thân cây tre.

· Hình ảnh những dải xơ chạy dọc cs trông như những đường ray

· Hình ảnh viêm và hẹp đĩa đệm cs
II. Tiến triển

· Tiến triển tăng dần và nặng dần đến tình trạng dính và biến dạng toàn bộ cs và hai khớp háng

· Sung đau trong suốt quá trình tiến triển và chỉ hết đau khi cs, khớp dính hoàn toàn

· Nếu không được chẩn đoán sớm, điều trị không tốt thì BN bị dính khớp ở tư thế xấu, gù vẹo nặng, chân co gấp dẫn đến không đi được mà phải bò hoặc lết
· Biến chứng suy hô hấp, tâm phế mãn, lao, liệt hai chân

III. Nguyên nhân và cơ chế sinh bệnh

1. Không có bằng chứng về vai trò của miễn dịch nhất là tự miễn dịch

2. Về tác nhân gây bệnh có thể do một trong các loại sau: Chlamydia, Klebsiela, lậu, salmonella, shigela. Những tác nhân này đóng vai trò kích thích ban đâu.

3. Yếu tố cơ địa

Giới tính và nhất là yéu tố HLA B27 là tiền đề của bệnh VCSDK vì:

· HLA B27 đóng vai trò như 1 receptor đối với tác nhân gây bệnh

· Bản thân tác nhân gây bệnh có cấu trúc kháng nguyên giống với HLA B27

· HLA B27 nằm cạnh một gen đáp ứng miễn dịch mà nó chỉ đóng vai trò đại diện chính gen này đáp ứng với tác nhân gây bệnh và sinh ra bệnh VCSDK.

4. Các yếu tố khác

· Chấn thương

· Vệ sinh kém

· Nhiễm khuẩn

Sơ đồ giả thuyết về cơ chế sinh bệnh :

Tác nhân gây bệnh
Cơ địa HLA B27

· Chlamydia, Klebsiela, lậu,

· Salmonella, shigela
Viêm khớp phản ứng Khỏi

Các yếu tố phụ


· CT

· Nhiễm khuẩn     VCSDK

IV. Chẩn đoán

A. Chẩn đoán xác định

Dựa theo tiêu chuẩn của Hội thấp khớp Mỹ năm 1984:

1. Tiêu chuẩn lâm sàng:

CÓ 3 tiêu chuẩn:

- Đau thắt lưng cấp, trên 3 tháng; cải thiện khi luyện tập, không giảm khi nghỉ ngơi

· Hạn chế vận động CSTL ở cả tư thế cúi và ngửa.

· Hạn chế độ giãn lồng ngực

2. XQ

Viêm khớp cùng chậu 2 bên ở giai đoạn III, IV.

Chẩn đoán xác định khi có một tiêu chuẩn LS và tiêu chuẩn XQ

B. Chẩn đoán phân biệt

1. Lao khớp háng


· Dựa vào tiền sử

· Không có hình ảnh viêm khớp cùng chậu

2.Chảy máu khớp trong bệnh Hemophilie

· Dựa vào tiền sử hay chảy máu

· XN đông máu có biến loạn

3.Viêm khớp dạng thấp

4.Bệnh gút

· Hay gặp ở nam trên 30 tuổi

· Viêm nhiều khớp, nổi u cục, axit uric tăng cao.

5.Viêm cs do lao, tụ cầu

6. Thoái hoá cột sống

7. Dị dạng, di chứng chấn thưorng

V. Điều trị

Mục đích điều trị: chống viêm, giảm đau, chống dính, làm chậm tiến triển của bệnh

1. Thuốc

- Chống viêm không steroide: sử dụng một trong các loại sau trong các đợt tiến triển của bệnh

Voltaren 75 mg / ngày, Mobic 7,5-15 mg/ngày, Celebrex 200mg/ngày, Celcoxx 200mg/ngày

· Corticoïde: tiêm trong khớp

· Điều trị cơ bản: Salazopyrin 2g/ngày

· Điều trị mới:

+ Bisphosphonate điều trị khi có loãng xương và VCSDK kéo dài, không đáp ứng với thuốc chống viêm không steroide.

+ Anti-TNF& làm giảm hiện tượng miễn dịch và hiện tượng viêm (TNF&là tác nhân khởi phát của quá trình viêm)

2. Vật lý trị liệu
a. Các biện pháp chống dính khớp và tư thế xấu

· Khi bệnh đang tiến triển đau nhiều nên để ở tư thế cơ năng: nằm ngửa trên nền cứng, đầu gối thấp, chân duỗi thẳng hơi dạng.

· Khi đã qua giai đoạn cấp cho vận động ngay

b. Các phương pháp phục hồi chức năng vận dộng

· Điều trị bằng nhiệt

· Dùng nước bể bơi, nước khoáng cho BN tập bơi

· Xoa bóp, kéo liên tục, thể dục trị liệu

THOÁI HÓA KHỚP
(Hư khớp)

Mục tiêu :

1.  Trình bày được những dấu hiệu chung của THK

2. Trình bày được triệu chứng của thoải hoá CSTL

3. Trình bày triệu chứng của thoái hỏa cột sống cổ 
                  Đại cương
- Thoái hoá khớp là quá trình lão hoá của các tổ chức sụn kèm theo những thay đổi phần xương dưới sụn và màng hoạt dịch

- Đặc trưng cơ bản của bệnh là đau, giảm vận động, cảm giác khô ở khớp

- Các vị trí thoái hoá thường gặp: cột sống thắt lưng, cột sống cổ, khớp gối, khớp háng, xương gót

I. Nguyên nhân, phân loại

1. Thoái hoả khớp nguyên phát:

-  Sự lão hoá: thường xuất hiện muộn, tiến triển chậm,tuổi trên 60, nhiều vị trí

- Yếu tố di truyền

- Yếu tố nội tiết chuyển hoá: mãn kinh, tiểu đường, loãng xương do nội tiết

2. Thoái hoả khớp thứ phát

- Tiền sử chấn thương: gãy xương khớp, đứt dây chằng, tổn thương sụn, các vi chấn thương liên tiếp

- Các dị dạng bẩm sinh và rối loạn phát ừiển: trật khớp háng bẩm sinh, chân vòng kiềng, chân chữ X

- Tiền sử bệnh xương: hoại tử xương, hemophilie tràn máu khớp nhiều lần

- Bệnh nội tiết và chuyển hoá: to đầu chi, Cushing, gút.

II. Những dấu hiệu chung của THK

A. Triệu chứng lâm sàng

1. Đau

- Vị trí:

+ Thường đối xứng hai bên

+ Đau ở vị trí của cs hoặc khớp bị thoái hoá, ít lan xung quanh

- Tính chất:

+ Đau khi vận động, giảm khi nghỉ ngơi,

+ Đau âm ỉ,  có thể có đau cấp ở CS xuất hiện và tăng khi vận động, thay đổi tư thế,

+ Đau diễn biến thành từng đợt ngắn, hết đợt có thể hết đau, sau tái phát đợt khác. Có thể đau liên tục tăng dần (Thoái hoá khớp thứ phát)

+ Đau không kèm theo sưng, nóng, đỏ, sốt.

2. Hạn chế vận động

3. Phát tiếng kêu khi vận động, dấu hiệu phá gỉ khớp

4. Sưng, biến dạng, không nóng đỏ, có thể có dịch
.

5. Triệu chứng toàn thân không bao giờ có

B.Triệu chứng cận lâm sàng 
1. XQ

-Hẹp khe khớp không đồng đều

-Đặc xương dưới sụn 
-Mọc gai xương

Những dấu hiệu XQ không có ý nghĩa về phần bệnh học vì phân lớn không có biểu hiện lâm sàng hoặc rất lâu sau này mới xuất hiện các triệu chứng

2.Các xét nghiệm

-Xét nghiệm sinh hoá máu, dịch khớp không có gì thay đổi

-Nội soi khớp

Thấy những tổn thương thoái hoá của sụn khớp, phát hiện các mảnh gai xương rơi vào trong ổ khớp, kết hợp sinh thiết màng hoạt dịch

-Sinh thiết màng hoạt dịch

Thường dùng để chẩn đoán phân biệt khi TCLS và XQ không rõ ràng.

III. THK ở một số vị trí

A. Thoái hoá đốt sống thắt lưng
 1.Triệu chứng lâm sàng

Phụ thuộc vào mức độ tổn thưomg của đĩa đệm

a. Đau thắt lưng cấp

- Hay gặp ở nam 30 - 40 tuổi

- Cơn đau xuất hiện sau một động tác mạnh, quá sức, đột ngột và sai tư thế (bưng, bê, đẩy ngã)

- Đặc điểm:

+  Đau ở phần dưới CSTL, lan toả, không lan xa, đau tăng khi ho, hắt hơi, thay đổi tư thế

+ Đau với cường độ cao, hạn chế vận động, đứng vẹo vì một bên cơ cạnh sống co mạnh

+ Nằm nghỉ và điều trị vài ngày đau giảm, khỏi sau 1-2 tuần sau có thể tái phát

- Cơ chế gây đau do đĩa đệm căng phồng nhiều, đẩy và kích thích vào các nhánh thần kinh ở vùng dây chằng dọc sau cs.
b. Đau thắt lưng mạn tính



- Thường gặp ở người trên 40 tuổi

- Đặc điểm: đau âm ỉ vùng thắt lưng, không lan xa, đau tăng khi vận động nhiều, thay đổi thời tiết hoặc nằm lâu bất động, giảm khi nghỉ ngơi.

- Cơ chế do đĩa đệm thoái hoá nhiều, sức căng phồng đàn hồi kém, chiều cao giảm làm cho khả năng chịu lực giảm sút nhiều đĩa đệm có phần lồi ra phía sau kích thích các nhánh thần kinh.

c. Đau thắt lưng hông

- Hay gặp ở nam từ 30 - 50 tuổi trên cơ sở có đau TL mạn sau một động tác quá sức, đột ngột, sai tư thế.

- Biểu hiện :

+ Đau ở thắt lưng lan xuống mặt sau đùi, cẳng chân, đau tăng khi ho, hắt hơi, rặn hoặc thay đổi tư thế

+ Khám thấy: Vẹo cs, cơ cạnh cs co cứng, hạn chế các động tác 
Dấu hiệu Walleix, Lasegue, bấm chuông (+)

Giảm hoặc mất PXGX, teo cơ, rối loạn cảm giác, rối loạn cơ tròn
- Cơ chế: trên cơ sở đĩa đệm bị thoái hoá, dưới tác động của áp lực cao nhân nhày bị đẩy ra phía sau lồi lên hoặc thoát ra vào ống sống gây nên tình trạng thoát vị đĩa đệm đè ép vào các rễ thần kinh.
2. XQ

Chụp thông thường chỉ thấy dấu hiệu chung của hư khớp. Muốn biết rõ thoát vị và thoái hoá đĩa đệm cần chụp cộng hưởng từ, bao rễ thần kinh, cắt lớp vi tính
B. Thoái hóa cột sống cổ

Về giải phẫu cột sống cổ vận động với sự tham gia của 3 khớp: đĩa đệm ĐS, khớp mỏm móc, khớp liên mỏm gai sau. Khi bị tổn thương thoái hoá các khớp này ảnh hưởng đến tuỷ cổ, rễ thần kinh và ĐM sống
1. Đau vùng gáy cấp tính

Sau một lao động nặng, mệt mỏi, căng thẳng thần kinh, lạnh đau xuất hiện ở vùng gáy một bên, đau lan lên vùng châm, đầu ngẹo về một bên không quay được. Thường khỏi sau vài ngày, dễ tái phát.

2. Đau vùng gáy mạn tính

Đau âm ỉ khi tăng , khi giảm, lan ít, khó vận động một sô động tác, đôi khi thây lạo xạo khi quay cổ.
3. Nhức đầu

Nhức từ vùng chẩm lan ra thái dương, trán hay hố mắt, xuất hiện vào buổi sáng; hạn chế vận động cổ, không có dấu hiệu thần kinh.

4. Hội chứng đau thần kinh cỗ cánh ta
- Đau vùng gáy âm ỉ, tăng từng cơn nhất là về ban đêm, lan lên vùng chẩm, lan xuống vai và cánh tay.

- Tê một vùng cánh tay, cẳng tay và ngón tay.

5. Hội chứng giao cảm cổ

- Nhức đầu

- Chóng mặt

- Ù tai

- Hoa mắt, mờ mắt

- Loạn cảm thành sau họng, nuốt vướng.

6.XQ

-Mọc gai xương ở thân đốt sống

-Hẹp đĩa đệm

-Chú ý tổn thương ở khớp mỏm móc và liên mỏm gai sau.
C. THK gối

Hay gặp ở nữ, tuổi từ 40-50, thường béo

1. Triệu chứng lâm sàng

- Đau ở mặt trước hoặc trong gối, đau tăng khi đi lại, lên xuống dốc, ngồi xổm

- Hạn chế vận động không đi xa được, có tiếng lạo xạo trong khớp

- Khớp sưng to

- Khớp có nước: dấu hiệu bập bềnh xương bánh chè

- Hạn chế động tác gấp

- Teo cơ ở đùi
2.Triệu chứng XQ 
- Hẹp khe khớp
- Đặc xương dưới sụn

- Mọc gai xương và hình ảnh dị vật trong khớp hay quanh khớp

IV. Chẩn đoán

Tiêu chuẩn chẩn đoán thoái hoá khớp theo ACR năm 1991:

1. Thoải hoá khớp gối

- Đau khớp

- Gai xương trên phim XQ và/hoặc:

+ Bn trên 40 tuổi

+ Cứng khớp buổi sáng dưới 30 phút 
+ Tiếng lạo xạo ở khớp

2. Thoái hoá khớp bàn tay

- Đau và/ hoặc cứng bàn tay trong các tháng trước đó

- Kết đặc xương tối thiểu 2 trong 10 khớp đã được lựa chọn

- Sưng tối thiểu hai khớp bàn ngón:

+ Kết đặc xương tối thiểu 1 khớp ngón xa hoặc

+ Biến dạng tối thiểu 1 trong 10 khớp đã được lựa chọn: Khớp thang bàn tay, khớp ngón gần và khớp ngón xa của ngón II, III
3. Gai xương gót
- Lâm sàng: đau vùng gót chân đặc biệt khi ngủ dậy, khi đặt gót chân xuống đất

- XQ có gai xương gót

V. Điều trị và phòng bệnh

A. Điều trị

1. Nguyên tắc chung

a. Giảm đau

b. Cải thiện chức năng vận động

c. Phục hồi khả năng lao động và tái giáo dục nghề nghiệp

d. Tuỳ vị trí khớp, tuỳ tình trạng bệnh đề ra các chiến lược điều trị: không hoặc có dùng thuốc, vật lý, phục hồi chức năng, nội khoa, ngoại khoa

2. Điều trị cụ thể

a. Các thuốc giảm đau chống viêm:

- Thuốc giảm đau:Tốt nhất là aspirin l-2g/ngày, paracetamol...

- Thuốc chống viêm:
indometacin 50-100mg/ngày, voltaren 50- 100mg/ngày,felden 10-20mg/ngày...

- Thuốc xoa ngoài

b. Các thuốc điều trị cơ bản THK

Các thuốc làm chậm tiến triển của bệnh THK có tác dụng lên cơ chế bệnh sinh, cải thiện các triệu chứng đau và chức năng vận động của khớp

- Glucosamine sulfate (Viaứil s, Lubrex...)

- Chondroitin sulfate (Jointra F)

- Artrodar

c. Điều trị tại chỗ

- Tiêm cocticide vào ổ khớp

- Tiêm axid hyaluronique ổ khớp( Goon. Hyruan, Hyasyn, Unihylon)

- Rửa khớp

- Tái tạo màg hoạt dịch bằng a.osmic

- Ghép tế bào sụn

d. Các phương pháp vật lý

- Xoa bóp, kéo nắn, ấn huyệt, tập vận động thụ động

- Điều trị bằng nhiệt: hồng ngoại, bùn nóng, paraphin

- Điều trị bằng nước khoáng, nước nóng, bơi

- Sử dụng các dụng cụ chỉnh hình.

e.Điều trị ngoại khoa

Chỉ nên thực hiện khi điều trị nội khoa, phục hồi chức năng không mang lại kết quả

-Phương pháp chỉnh sửa khớp

-Giải phóng dính khớp và làm cứng khớp ở tư thế cơ năng

-Thay khớp nhân tạo

-Phẫu thuật lồi và thoát vị đĩa đệm  

B. Phòng bệnh

 1. Trong cuộc sống hàng ngày

· Chống các tư thế xấu trong sinh hoạt và lao động

· Tránh các tác động quá mạnh, đột ngột và sai tư thế khi mang, vác, xách, đẩy
· Chú ý kiểm tra định kỳ những người làm các nghề dễ bị hư khớp

· Chống tình trạng béo bệu bằng chế độ dinh dưỡng hợp lý

2. Phát hiện sớm các dị dạng của xương khớp và cột sống để có biện pháp chỉnh hình nội khoa, ngoại khoa nhằm ngăn ngừa hư khớp thứ phát

BỆNH GÚT
Mục tiêu


1. Giải thích được nguyên nhân gây tăng axit uric và vai trò bệnh của axỉt uric trong viêm khớp

2. Trình bày được triệu chứng lâm sàng, chẩn đoán bệnh gút cấp và gút mạn tinh

3. Trình bày được phương pháp điều trị gút cấp và mạn tính
Đại cương

- Trong nhóm các bệnh khớp do rối loạn chuyển hoá, gút là bệnh hay gặp nhất.

- Bệnh được biết từ thời Hypocrat nhưng mãi đến 1983 mới được mô tả đầy đủ các triệu chứng và đến cuối thế kỷ XIX tìm thấy vai trò của axit uric.

- Bệnh hay gặp ở nam giới, trên 30 tuổi, chiếm khoảng 1,5% các bệnh về khớp.

I. Nguyên nhân và cơ chế sinh bệnh 
A. Nguồn gốc và sự chuyển hoá axit uric

Ở người bình thường axit uric trong máu: Nam 5mg%, Nữ 4mg%. tổng lượng axit uric trong cơ thể là 1000 mg
1. Nguồn gốc
Axit uric được tạo từ 2 nguồn:

- Thoái giáng từ các chất có nhân purin do thức ăn mang vào

- Tổng hợp các purin từ con đường nội sinh

Tham gia vào quá trình hình thành axit uric từ 2 nguồn trên còn cần có sự tham gia của các men: Nuclease, xanthinoxydase, Hypoxantin - Guanin - Phosporibosyl - Transeferase( HGPT).

2. Thải trừ

- Qua thận 450-500 mg/ ngày

- Qua phân và các đường khác 200 mg
B. Cơ chế sinh bệnh

1. Vai trò sinh bệnh của axit uric

Khi lượng axit uric trong máu tăng cao (trên 7 mg%) và tổng lượng axit uric trong cơ thể tăng thì sẽ lắng đọng lại ở một số tổ chức và cơ quan dưới dạng tinh thể axit uric hay urat mônosodic

- Lắng đọng ở màng hoạt dịch gây viêm khớp.

- Lắng đọng ở thận 
- Lắng đọng ở:

+ Sụn xương: sụn khớp, sụn vành tai, thanh quản 
+ Gân Achille, các gân duỗi các ngón 
+ Tổ chức dưới da: khuỷu, mắt cá, gối 
+ Thành mạch, tim

+ Mắt


2. Nguyên nhân gây tăng lượng axit uric 
Bệnh gút nguyên phát và thứ phát:
Dựa vào các nguyên nhân gây tăng axit uric ta có thể chia ra:

a.Tăng bẩm sinh: do thiếu men HGPT nên lượng axit uric tăng cao ngay từ nhỏ. Bệnh rất hiếm gặp.

b. Bệnh gút nguyên phát: gắn liền với yếu tố di truyền và cơ địa, quá trình tổng hợp purin nội sinh tăng nhiều gây tăng axit uric. Đây là nguyên nhân chủ yếu của bệnh.

c.Bệnh gút thứ phát

Axit uric trong cơ thể có thể tăng thứ phát do những nguyên nhân sau:

- Do ăn nhiều những thức ăn có chứa nhiều purin (gan, lòng, thịt, ca, nấm, tôm, cua), uống nhiều rượu

- Do tăng cường thoái giáng purin nội sinh (Phá huỷ nhiều tế bào, tổ chức): bệnh đa HC, leucemie kinh thể tuỷ, Hodgkin, đa u tuỷ xương hoặc do sử dụng những thuốc diệt tế bào ác tính

- Do giảm thải uric qua thận: viêm thận mạn tính, suy thận
3. Vai trò của axit uric trong viêm khớp

Trong bệnh gut urat lắng đọng ở màng hoạt dịch gây nên phản ứng viêm ở màng hoạt dịch sẽ:

- Làm cho các bạch cầu tập trung tới, BC sẽ thực bào các vi tinh thể urat rồi giải phóng các men tiêu thể của BC( Lysozim). Các men này cũng là tác nhân gây viêm rất mạnh.

- Làm tăng chuyên hoá, sinh nhiều axit lactic tại chỗ và làm giảm độ PH môi trường càng toan thì urat càng lắng đọng nhiều, phản ứng viêm ở đây trở thành vòng khép kín liên tục, viêm sẽ kéo dài. Do đó trên lâm sàng thấy 2 thể bệnh gút:

+ Gút cấp tính: quá trình viêm diễn biến trong thời gian ngắn rồi châm dứt, hay tái phát.

+ Gút mạn tính: quá trình lắng đọng urat kéo dài, nhiều biểu hiện viêm liên tục kéo dài.

II. Triệu chứng lâm sàng
A. Gút cấp tính
Biểu hiện bằng những đợt viêm cấp tính và dữ dội của các khớp, hay gặp ở khớp bàn ngón chân cái

1. Điều kiên xuất hiên và tiền triêu

Cơn viêm cấp của bệnh thường xuất hiện sau một sổ hoàn cảnh thuận lợi như:

- Sau bữa ăn nhiều rượu thịt

- Sau lao động nặng, đi giày chặt, đi lại nhiều

- Sau chấn thương hoặc phẫu thuật

- Sang chấn tình cảm

- Nhiễm khuẩn cấp

- Sau khi dùng một số thuốc: lợi tiểu nhóm clorothiazide, tinh chất gan, vitamin B12, steroide...

Khoảng 50% trước khi phát bệnh có dấu hiệu báo trước như: rối loạn tiêu hoá, nhức đầu, mệt mỏi, đái nhiều, đái buốt, sốt nhẹ, ngón chân cái tĩnh mạch nổi, chuột rút.

2. Cơn gút cấp tính

a. Thể điển hình

- Đang đêm người bệnh chợt thức dậy vì thấy đau ở ngón chân cái một bên, đau dữ dội ngày càng tăng không thể chịu nổi. BN không dám động đến vì chỉ một va chạm nhỏ cũng làm đau tăng.

- Ngón chân sưng to phù nề, căng bóng, nóng đỏ và sung huyết

- Toàn thân: sốt nhẹ, mệt mỏi, lo lắng, mắt nổi tia đỏ, khát nước nhiều, đái ít nựớc tiểu đỏ

- Đợt viêm kéo dài từ một vài ngày đến hai tuần, đêm đau nhiều hơn ngày, viêm nhẹ dần đau giảm, phù bớt, da tím dần, ngứa nhẹ rồi bong vảy và khỏi hẳn. Bệnh có thể tái phát vài lần trong năm

b. Các thể khác *Theo vị trí

· thể đơn khớp: Khớp bàn ngón chân cái chiếm khoảng 60-70%, khớp cổ chân, các

ngón chân, khớp gối.

· Thể đa khớp: BN sốt, sưng đau lần lượt từ khớp này sang khớp khác

*Theo triệu chứng, tiến triển

· Thể tối cấp

· Thể nhẹ kín đáo

· Thể kéo dài

B. Gút mạn tính


Biểu hiện bằng dấu hiệu nổi cục tô phi và viêm đa khớp mạn tính. Gút mạn tính có thể tiếp theo gút cấp nhưng phân lớn băt đâu từ từ tăng dân.

1. Nổi cục tô phi

Là hiện tượng lắng đọng urat ở xung quanh khớp, màng hoạt dịch, đầu xương, sụn...

- Vị trí: hạt tô phi thấy ở trên các khớp bàn ngón chân cái, cổ chân, gối, khuỷu, cổ tay, bàn ngón tay, đốt ngón gần, sụn vành tai

- Tính chất: kích thước to nhỏ không đều, đường kính từ vài mm đến vài cm lồi lõm, hơi chắc, hoặc mềm, không di động do dính vào nền ở dưới, không đối xứng, ấn vào không đau, được bọc một lớp da mỏng, phía dưới thấy cặn trắng như phấn.


2. Viêm đa khớp

Các khớp bàn ngón tay và chân, đốt ngón gần cổ tay, gối, khuỷu viêm có tính chất đối xứng, viêm nhẹ, không đau nhiều, diễn biến khá chậm.


3. Biểu hiện ngoài khớp


- Thận


Urat có thể lắng đọng ở thận dưới 2 hình thức :


+ Lắng đọng rải rác ở nhu mô thận gây viêm thận bể thận hoặc không thể hiện triệu chứng gì.


+ Gây Sỏi đường tiết niệu: sỏi axit uric ít cản quang chụp thường khó thấy phát hiện bằng chụp UIV, siêu âm.

- Ngoài da, móng tay, móng chân.

4. Xét nghiệm và XQ


- VSS tăng trong đợt tiến triển của bệnh

- Axit uric máu tăng trên 7mg% (trên 416 micromol/1)


- Axit uric niệu tăng nhiều trong gút nguyên phát, giảm rõ trong bệnh gút thứ phát sau bệnh thận (bình thường 400-5OOmg)

- Dịch khớp: lượng mucin giảm, BC tăng, có tinh thể urat

- XQ: dấu hiệu quan ừọng nhất là khuyết xương hình hốc ở các đầu xương

III. Chẩn đoán

1. Chẩn đoán xác định
a. Gút cấp

- Thể điển hình

- Bệnh nhân nam, tuổi trên 30

- Cơn sưng đau, viêm tấy ngón chân cái

- Axit uric ừên 7mg%

- Tác dụng đặc biệt của thuốc colchicin hay phenylbutazon

* Thể không điển hình

Vị trí khác, đa khớp, kéo dài, cần chú ý yếu tố cơ địa, axit uric máu và nếu nghi ngờ thì điều trị thử bằng colchicin.


b. Gút mạn tính

- Cơ địa,

- Các u cục quanh khớp và vành tai,

- Viêm đa khớp,

- Axit uric trong máu tăng cao

- Tìm thấy tinh thể uric trong dịch khớp

- XQ có hình ảnh khuyết xương

2. Tiêu chuẩn chẩn đoán bệnh gút (cấp và mạn): do hai tác giả người Mỹ đưa ra năm 1968

- Hoặc tìm thấy tinh thể axit uric trong dịch khớp hay trong các cục tôphi

- Hoặc tối thiểu có từ 2 tiêu chuẩn sau đây trở lên:

+ Trong tiền sử hoặc hiện tại có tối thiểu hai đợt sưng đau của một khớp với tính chất ban đầu đột ngột, đau dữ dội và khỏi hoàn toàn trong vòng hai tuần.

+ Trong tiền sử hoặc hiện tại có sưng đau khớp ngón bàn chân cái với tính chất đau như tiêu chuẩn trên.

+ Tìm thấy cục tôphi

+ Tác dụng điều trị kết quả nhanh chóng (trong vòng 48h) của Colchicin trong tiền sử hoặc hiện tại.

2. Chẩn đoán phân biệt

- Viêm đa khớp dạng thấp

- Bệnh phong thể củ: cần tìm hiện tượng mất cảm giác và vi khuẩn Hansen ở nước mũi khi nghi ngờ.
C. Gút thứ phát

1. Định nghĩa

Bệnh gút được coi là thứ phát khi tìm thấy nguyên nhân tăng axit uric máu và khi loại trừ nguyên nhân thì bệnh khỏi.
2. Đặc điểm lân sàng và xét nghiệm

- Thường gặp ở nam giới tuổi trung niên

- Hay gặp thể viêm khớp cấp di chuyển hơn là thể ngón chân cái và hầu như không thấy thể đa khớp có u  cục.

- Thường có kèm theo sỏi thận hoặc lắng đọng urat ở nhu mô thận
3.Nguyên nhân
a. Sau các bệnh máu 
- Bệnh đa HC

- Thiếu máu do tan máu

- Leucemie cấp và kinh thể tuỷ

- Hodgkin

- Dùng các phương pháp diệt nhiều tế bào để điều trị các bệnh ác tính: hoá chất, phóng xạ

b.Một số bệnh thận

-Viêm cầu thận mạn tính

-Suy thận mạn

c.Do thuốc

Thường là tác nhân phát bệnh hơn là nguyên nhân

- Dùng nhiều steroide và kéo dài

-Dùng pirazinamide để điều trị lao

-Thuốc lợi tiểu nhóm clotiazid( ức chế quá trình thải axit qua thận)

d.Các nguyên nhân hiếm gặp

-Bệnh thận do thai nghén

-Suy tuyến giáp

-Cường cận giáp
IV. Điều trị

A. Điều trị cơn gút cấp tính 
1. Chế độ

- Nghỉ ngơi hoàn toàn

- Giữ ấm


-Ăn nhẹ

-Uống nhiều nước (nước suối khoáng kiềm cao) từ 1-2 lít/ngày

2.Thuốc chống viêm

-Tốt nhất là colchicin viên lmg:

+ Ngày đầu uống 3 viên chia 3 lần

+ Ngày thứ hai uống 2 viên chia 2 lần
+ Ngày thứ ba đến thứ bẩy uống 1 viên vào buổi tối
- Có thể thay bằng các thuốc chống viêm khác

+ Phenylbutazon ngày đầu tiêm bắp 1 ống 600mg, ngày sau tiêm 1 ống, ngày thứ ba thay bằng uống 200- 400mg + Voltaren, indometacin...

Tuyệt đối không dùng các thuốc steroide (prednisolon, dexametason) có thể làm giảm đau nhanh nhưng lại tăng axit uric .

2. Các thuốc an thần
- Bacbituric kết hợp với colchicin

- Diazepam
B. Điều trị dự phòng cơn gút cấp tái phát

1.Chế độ ăn uống và sinh hoạt

-Kiêng rượu và các chất kích thích

- Hạn chế những thức ăn có chứa nhiều purin: lòng, gan, tim, tiết, tôm, cua, cá, nấm, rau dền, đậu hà lan, đậu hạt các loại. Có thể ăn trứng, sữa, uống bia, hoa quả, thịt ăn mỗi ngày dưới 100gam .

- Uống nhiều nước (21ít/ngày), nên uống các loại nước khoáng có nhiều bicacbonat, nếu không thì uống dung dịch bicacbonat 3%

-Tránh làm việc quá sức, tránh lạnh, tránh ăn uống quá mức, không dùng thuốc lợi tiểu clothiazide, Steroide.
- Khi phải phẫu thuật, mắc một bệnh toàn thân chú ý theo dõi axit uric máu để dùng thuốc kịp thời.

2.Thuốc

a. Uống các thuốc tăng thải axit uric 
Dùng một trong những thuốc sau đây:

-Benemid 500mg X uống 1 -2 viên/ngày hoặc

-Anturan(sufmpyrazon) viên 100mg X 2-3 viên/ngày hoặc

-Amplivix(Benziodazon) viên 100mg X 1-2 viên/ngày

-Desuric(Benbromazon) viên 100mg X 1-3 viên/ngày


Thuốc Uống chia làm nhiều lần trong ngày. Nếu có biểu hiện phản ứng thuốc hoặc những biểu hiện như: đái ít, đái ra sỏi, đau quặn thận, thì chuyển sang nhóm thuốc thuốc ức chế axit uric. 
b. Thuốc ức chế axit uric.

Dùng trong những trường hợp có sỏi thận, gút mạn tính có u cục

- Allopurinol(Zynoric) viên lOOmg X 2 viên/ngày rồi tăng dần 4 viên/ngày

- Thiopurinol viên 1 OOmg dùng như trên

- Axit orotic X 2-5gam/ngày

- Urat oxydaze(uricozim) tiêm TM 1000dv/ngày(ít dùng)


Trong quá trình dùng thuốc tăng thải hoặc ức chế cần theo dõi lượng axit uric trong máu để điều chỉnh liều và thay đổi loại thuốc, nói chung phải dùng kéo dài để luôn giữ mức axit uric dưới 7mg%
C. Điều trị gút mạn tính
1. Chế độ ăn uống và dùng thuốc

Giống như điều trị dự phòng gút cấp, chỉ dùng loại thuốc ức chế axit uric vì gút mạn tính bao giờ cũng có tổn thương thận.

2. Nếu có tổn thương thận điều trị phải chú ý tình trạng viêm thận kẽ, suy thận tiềm tàng, cao HA, sỏi thận . Tiên lượng của bệnh gút tuỳ thuộc vào mức độ tổn thương thận.

3. Một số u cục tôphi quá to cản trở vận động có thể chỉ định phẫu thuật cắt bỏ

4. Khi dùng các thuốc giảm axit uric liều cao có thể gây cơn đau cấp tính nên thường phối hợp với colchicin l-2mg/ngày.
Tài liệu tham khảo:

1. Bệnh học nội khoa của trường đại học Y Hà nội (Nhà xuất bản Y học Hà nội năm 2005)

2. Các bệnh về khớp do Bs Vũ Minh Đức dịch (Nhà xuất bản Y học Hà nội năm 2000)

CHƯƠNG NỘI TIẾT CHUYỂN HÓA

BỆNH BASEDOW
MỤC TIÊU HỌC TẬP

Sau khi học xong học viên có khả năng:


1. Trình bày được đặc điểm sinh lý bệnh của bệnh Basedow

2.Trình bày được triệu chứng lâm sàng, cận lâm sàng của bệnh Basedow

3.Trình bày được chẩn đoán xác định, chẩn đoán phân biệt của bệnh Basedow

4.Trình bày được các phương pháp điều trị bệnh  NỘI DUNG

I. ĐẠI CƯƠNG:


Bệnh Basedow được mô tả lần đầu tiên bởi Caleb Parry năm 1825, năm 1835 Robert Graves, một thầy thuốc người Allen mới công bố chính thức. Năm 1940, một bác sỹ người Đức, Von Basedow đã hệ thống hóa một cách đầy đủ. Vì vậy bệnh có nhiều tên gọi khác nhau:


+ Bệnh Graves 

+ Bệnh Parry 

+ Bướu giáp lồi mắt


+ Bệnh cường chức năng tuyến giáp tự miễn 

+ Bệnh cường chức năng tuyến giáp do miễn dịch


Bệnh Basedow là một trong những bệnh lý cường giáp thường gặp trên lâm sàng với các biểu hiện chính: nhiễm độc giáp kèm theo bướu giáp phì đại lan tỏa, có thể có lồi mắt, phù niêm khu trú trước xương chày.

II. ĐẶC ĐIỂM SINH LÝ BỆNH:

1. Đặc điểm:
- Bệnh xảy ra ở mọi lứa tuổi, nhất là từ 20-50 tuổi, cũng có thể gặp ở lứa tuôi cao hơn. Ở nữ nhiều hơn nam từ 5-7 lần 

- Thường xuất hiện sau một chấn thương tinh thần hoặc thực thể

- Bướu cổ thường là một bướu lan tỏa, là bướu mạch, phì đại và tăng sinh nhu mô

- Tổn thương mô học là các tế bào hình trụ cao, thành các nang dầy lên bởi các mao mạch chứa đầy máu, chứng cớ tăng hoạt động của các tế bào giáp.
2.Cơ chế bệnh sinh:


Bệnh Basedow ngày nay được công nhận là một bệnh tự miễn dịch. Bệnh được đặc trưng bởi hai loại tế bào miễn dịch T và B, có 4 loại kháng nguyên: Recetor TSH, Thyroglobulỉn, Thyroid peroxidase và yếu tố đồng vận Na/Id


Sự thiếu hụt các tế bào lympho T ức chế đặc hiệu rất quan trọng. Người ta coi đây là hậu quả của sự tương tác giữa yếu tố di truyền và các yếu tố môi trường thuận lợi như stress, nhiễm khuẩn, hút thuốc... Sẽ là nguyên nhân trực tiếp làm thay đổi về chức năng và số lượng tế bào lympho T hỗ trợ cơ quan tuyến giáp. Khi có mặt kháng nguyên đặc hiệu thì các tế bào lympho T này sẽ kích thích tế bào lympho B đặc hiệu sản xuất ra các kháng thể kích thích tuyến giáp (TRAb), đồng thời các tế bào B cũng làm tăng bộc lộ kháng nguyên tuyến giáp. Kết quả là các tế bào tuyến giáp trở thành các tế bào trình diện kháng nguyên, vì vậy sẽ tham gia vào kích thích các tế bào T hỗ trợ đặc hiệu.


Trên 90% người mắc bệnh Basedow có các TSH-Rab, một kháng thể trực tiếp kháng lại Recetor- TSH trên màng tế bào biểu mô của các nang giáp. Ngày nay người ta thấy rằng những kháng thể kháng thụ thể TSH, không chỉ kích thích mà còn có tác dụng ức chế tác động của TSH. (Cả kháng thể kích thích và kháng thể ức chế tuyến giáp đều được gọi chung là kháng thể kháng thụ thể tiếp nhận TSH- TRAb)


Nhiều nghiên cứu thực nghiệm cho thấy cường chức năng tuyến giáp trong bệnh Basedow thực sự là do TRAb. Nhưng tại sao lại sản sinh ra các kháng thể này và chúng xuất hiện trong điều kiện nào? vẫn là một câu hỏi chưa có lời giải.

III.TRIỆU CHỨNG LÂM SÀNG:

Các triệu chứng lâm sàng nhiễm độc giáp xuất hiện là do hocmon tuyến giáp tác động lên tốc độ chuyển hóa và nhiều mô khác nhau, đặc biệt là tim và thần kinh trung ương.

1. Các triệu chứng thường gặp:

* Triệu chứng về tim mạch: Tùy theo mức độ mắc bệnh có thể gặp những triệu chứng và dấu hiệu khác nhau

- Nhịp tim và tần số tim: Thường là nhịp tim nhanh >90 lần/phút, thông thường là nhịp xoang nhanh nhưng cũng có thể gặp rối loạn nhịp kiểu ngoại tâm thu hay loạn nhịp hoàn toàn

-Tiếng tim: Tl, T2 mạnh có khi có T2 tách đôi, có tiếng thổi tống máu dễ gây nhàm với tiếng rung tâm trương và TI đanh trong bệnh lý của hẹp van hai lá.

- Tăng huyết áp tâm thu

-Dấu hiệu về mạch máu: mạch nảy mạnh và chìm nhanh “dấu hiệu mạch máu kích động”

*Bướu cổ:

- Hầu như tuyến giáp luôn luôn to lan tỏa từ 1,5 đến 6 lần bình thường, thường vào khoảng độ I, II theo phân loại bướu cổ của WHO

Một phần ba bệnh nhân lớn tuổi sẽ không phát hiện được tuyến giáp


-Tuyến giáp có thể mềm hoặc chắc. Bướu mạch lan tỏa nghe có thôi tâm thu hoặc thổi liên tục. Trường hợp đã sử dụng thuốc có thể không nghe được tiếng thổi tại bướu.

*Run đầuchỉ:

-Thường nơi thăm khám là các đầu ngón của chi trên. Biểu hiện run biên độ nhỏ, tần số nhanh. Rất dễ phân biệt với các tổn thương khác của các nhân não xám

*Các tổn thương về mắt:

-Có khoảng 40-50% người bệnh có biểu hiện lâm sàng về mắt, nhưng những biểu hiện dưới lâm sàng thì có ở hầu hết người bệnh


-Dấu hiệu thường gặp:


+ Khó chịu như hay chảy nước mắt, đặc biệt khi tiếp xúc với gió lạnh, chói mắt hay sợ ánh sáng, cảm giác cộm ở mắt, và sự thay đổi bề ngoài của mắt, đặc biệt là phù quanh mắt


+ Đau sau nhãn cầu, đau khi nhìn theo những hướng nhất định, nhìn đôi

+ Sưng nề các cơ ngoại nhãn, đặc biệt là cơ thẳng dưới và cơ thẳng giữa

+ Rối loạn vận động: gặp ở 60% người bệnh. Có thể nhìn đôi hoặc giảm thị lực mà không tìm thấy tổn thương thực thể.

- Khám mắt:

+ Ánh mắt có vẻ long lanh, nhìn chăm chú, ít chớp mắt 
+ Lồi mắt đơn thuần do phù nề sau hốc mắt, phù kết mạc, sung huyết giác mạc
+ Co cơ mi trên, dấu hiệu Dalrymple (hở khe mi hay lồi mắt giả)

+ Dấu hiệu Stellwag: mi mắt không nhắm kín 
+ Dấu hiệu Von Graefe: mất đồng vận giữa nhãn cầu và mi mắt 
+ Dấu hiệu Joffroy: mất đồng vận giũa nhãn cầu và cơ trán 
+ Dấu hiệu Jellinek: viềm sậm quanh mi mắt

+ Liệt cơ vận nhãn gây nhìn đôi, hội tụ hai mắt không đều, mắt không nhìn lên và liếc ngang được

Gần đây người ta sử dụng bảng đánh NOSPECS
	Mức
	Ký hiệu
	Triệu chứng và dấu hiệu

	0
	No
	Không có triệu chứng và dấu hiệu tổn thương

	1
	Only
	Chỉ có dấu hiệu hạn chế vận động cơ mi trên: nhìn chằm chằm, Von Graef (+), đồ lồi >22mm

	2
	Soft
	Thâm nhiễm mô mềm: phù mi mắt

	3
	Propto
	Lồi mắt >22mm

	4
	Extr
	Thâm nhiễm cơ vận nhãn

	5
	Comeal
	Thâm nhiễm kết mạc gây viêm

	6
	Sight
	Tổn thương thần kinh thị giác


Các độ tổn thương k lông nhất thiết phải lần lượt trải qua từ thấp đến cao mà có thể bắt gặp ở bất kỳ mức nào.


* Cân nặng:


-Thường gầy sút nhanh, mặc dù vẫn ăn bình thường hoặc ăn khỏe. Người bệnh Basedow nếu không được điều trị có thể dẫn đến suy kiệt cơ thể. Một sổ ít trường hợp bệnh nhân nữ trẻ tuổi có tăng cân nghịch thường

* Phù niêm trước xương chày:

- Dấu hiệu này được xem là đặc hiệu trong bệnh Basedow
- Phù vùng trước xương chày, mắt cá hoặc bàn chân, không bao giờ vượt quá đầu gối. Đôi khi gặp phù niêm ở cánh tay hay ngực

- Phù cứng ấn không lõm, phù có thể dạng mảng, có hình ảnh da như vỏ cam sành và thường ấn không đau


2. Các dấu hiệu khác:

- Biểu hiện tâm- Thần kinh: người bệnh thường có cảm giác bồn chồn, tăng hoạt động, tính khí thất thường, dễ cáu gắt, ngược lại cũng có trường hợp có biểu hiện trầm cảm. Người bệnh thường có rối loạn vận mạch: mặt đỏ từng lúc, toát mô hôi, có cơn bốc hỏa...

- Rối loạn điều nhiệt: cảm giác sợ nóng, da nóng, nhiệt độ thường tăng nhẹ, khoảng 37 độ 5 đến 38 độ. Có dấu hiệu bàn tay Basedow điển hình: lòng bàn tay ấm, ẩm và mịn

- Biểu hiện ở cơ bắp: có thể teo cơ, đặc biệt cơ thái dương, cơ vòng quang vai, cơ tứ đầu đùi. Triệu chứng thường gặp nhất là giảm trương lực cơ

- Tiêu hóa: 50% số bệnh nhân có biểu hiện rối loạn về tiêu hóa, các triệu chứng thường gặp là đại tiện phân nát, phân sống đi nhiều lần trong ngày; không kèm theo đau quặn bụng, có những bệnh nhân lại táo bón

- Tiết niệu: Giai đoạn đầu thường có đái nhiều do uống nhiều, lúc đầu các triệu chứng xảy ra vào ban ngày sau đó vào ban đêm

- Triệu chứng về sinh dục: rất hay gặp và thường xảy ra sớm. Nam giới thường là liệt dương; Phụ nữ có rối loạn kinh nguyệt, vô kinh, lãnh đạm tình dục

- Thần kinh: Thường gặp triệu chứng liệt hai chi dưới, bệnh xảy ra do hạ kali máu.

Bệnh có tính chất gia đình

- Các triệu chứng ít gặp: rụng tóc, tóc bạc, vú to nam giới hoặc chảy sữa. Viêm quanh khớp vai

IV. TRIỆU CHỨNG CẬN LÂM SÀNG:
1. Xét nghiệm đánh giá chức năng tuyến giáp:
· T3: tăng (bình thường từ l,5-2,9mmol/L)

· FT3: Tăng (bình thường từ 3-8pmol/l)

· T4: tăng (bình thường từ 64-154nmol/l)

· FT4: tăng (bình thường từ 12-26pmol/l)

· TSH siêu nhạy: giảm (bình thường từ 0,5-4,5UI/ml)


- Độ tập trung I 131 tại tuyến sau 24 giờ: tăng cao hơn bình thường, có góc thoát (góc chạy)

2. Xét nghiệm miễn dịch: Hiện diện trong máu bệnh nhân một số kháng thể chống lại tuyến giáp



- Kháng thể kích thích thụ thể TSH (TRAb)

            - Kháng thể kháng enzym peroxydase


-Kháng thể kháng Thyroglobulin


-Kháng thể kháng vi tiểu thể

3. Xét nghiệm hình thái và cẩu trúc tuyến giáp:


- Siêu âm tuyến giáp: tuyến phì đại, eo tuyến dày, cấu trúc đồng nhất, giảm âm


- Xạ hình tuyến giáp với 1131: chất phóng xạ tập trung đều toàn bộ hai thùy tuyến giáp, tuyến giáp phì đại


- Chụp cắt lớp tuyến giáp (CT Scanner ): ít sử dụng


- Hình ảnh giải phẫu bệnh: tuyến giáp lớn đều cả hai thùy, tính chất lan tỏa, mềm và tân sinh nhiều mạch máu


- Điện tâm đồ thường gặp nhịp nhanh xoang đều, đôi khi có loạn nhịp ngoại tâm thu hoặc loạn nhịp hoàn toàn


- Xquang bóng tim to

V. CÁC THỂ LÂM SÀNG ĐẶC BIỆT:

1. Cường năng giáp tiền lâm sàng ở người cao tuổi:


Là tình trạng nồng độ hormon giáp trạng ở ngoại vi hoàn toàn bình thường, nhưng nồng độ TSH huyết thanh ở dưới mức bình thường


Triệu chứng: thường kín đáo, việc phát hiện ra các triệu chứng phụ thuộc nhiều vào cảm giác của bệnh nhân, vào kinh nghiệm và sự nhạy bén lâm sàng của thầy thuốc

2. Tăng năng giáp thai nghén: với các đặc điểm: tăng nồng độ Gonandotropin màng đệm trong tuần hoàn, giảm TSH máu, nồng độ Hormon giáp bình thường

VI. CHẨN ĐOÁN:

1. Chẩn đoán xác định: Dựa vào hội chứng cường giáp và các xét nghiệm cận lâm sàng. Chủ yếu gồm 5 triệu chứng:


- Nhịp tim nhanh


- Run đầu chi


- Bướu cổ lan tỏa


- Dấu hiệu về mắt


- Hormon giáp tăng, TSH giảm

2. Chẩn đoản phân biệt:


-Bướu cổ đơn thuần:có các triệu chứng cường thần kinh giao cảm kèm theo. Không có hội chứng cường giáp. Xét nghiệm hormon giáp trong giới hạn bình thường


-Viêm giáp mạn Hashimoto: Thường giai đoạn đầu có biểu hiện cường giáp, sau đó là suy giáp. Mật độ bướu thường chắc không phải là bướu mạch. Tổn thương tế bào học là thâm nhiễm Lympho bào


- Cường giáp phản ứng: Thường gặp ở những người nữ trẻ tuổi, giai đoạn dạy thì hoặc mãn kinh. Có bướu giáp trạng, có tình trạng cường giáp nhẹ


- Cường giáp cận ung thư: Thường chỉ xảy ra sau ung thư sinh dục hoặc ung thư phổi. Có hội chứng cường giáp nhưng không có triệu chứng về mắt. Hay gặp ở nam trên 50 tuổi. Người ta cho rằng tổ chức ung thư tiết ra một chất giống TSH làm cho cường tuyến giáp


- U độc giáp trạng: Có triệu chứng cường giáp nhưng không có dấu hiệu về mắt. Làm xạ hình tuyến giáp thấy có nhân giáp trạng gắn rất nhiều iod trong khi tổ chức xung quanh gắn rất ít
VII. ĐIÈU TRỊ: có 3 phương pháp: nội khoa, ngoại khoa và Xạ trị


- Điều trị Nội khoa là sự kết hợp của kháng giáng trạng, chẹn beeta giao cảm, thuốc an thần, lugol, đôi khi cả corticoid


- Điều trị triệt để vẫn là ngoại khoa và xạ trị, nhưng biến chứng lâu dài và đáng lo ngại vẫn là suy giáp

* Chỉ định điều trị: không có chỉ định chung cho mọi trường hợp. Tùy theo tuổi, tình trạng cơ thể, điều kiện kinh tế, để chọn phương pháp điều trị thích hợp

- Với bướu giáp lan tỏa:
+ Bệnh nhân <40 tuổi: điều trị nội khoa từ 18-26 tháng, nếu bệnh tái phát điều trị nội khoa cho ổn sau đó xét phẫu thuật

+ Bệnh nhân >40 tuổi: điều trị nội khoa, nếu tái phát điều trị nội khoa ổn định sau đó điều trị xạ trị

- Bướu giáp to gây biến dạng cổ: điều trị nội khoa đến bình giáp sau đó xét phẫu thuật hoặc xạ trị

- Bướu giáp kèm theo lồi mẳt: điều trị nội khoa kết hợp xạ trị hốc mắt hoặc phẫu thuật

- Bướu giáp nhân độc:

+ Đơn nhân:

\ Bệnh nhân <50 tuổi: phẫu thuật sau khi điều trị nội khoa ổn định 
\ Bệnh nhân >50 tuổi: xạ trị sau khi điều trị nội khoa ổn định 
+ Đa nhân: điều trị nội khoa ổn định sau đó xét phẫu thuật hoặc xạ trị

1. Điều trị nội khoa:

1.1. Iodvô cơ (iodákim): được Plummer dùng từ năm 1923

· Cơ chế: Iod tăng trong máu làm tăng dần nồng độ iod ion hóa trong lòng tuyến giáp, tăng đến một mức độ giới hạn nó sẽ ức chế gắn iod với thyroglobulin làm giảm kết hợp MIT và DIT. Do vậy lượng T3, T4 trong máu giảm xuống. Đây là hiệu ứng Wolff- Chaikoff
· Iod còn làm giảm tưới máu ở tuyến giáp, đưa mô giáp về trạng thái nghỉ ngơi

· Các loại iod đang sử dụng:

+ Dung dịch Lugol 1%, (dung dịch lugol yếu). Cứ lml= 20 giọt, tương đương với 25,3mg iod

+ Dung dịch lugol 5%, (dung dịch lugol mạnh). Cư lml= 20 giọt, tương đương với 126,5mg iod

· Liều dùng: liều bắt đầu tác dụng 5mg/ngày, tối đa là 50-100mg/ngày

· Liều thường dùng:

+ Với dung dịch 1%: 20-60 giọt/ngày (từ 25-75,9mg)

+ Với dung dịch 5%: 10-20 giọt/ngày (từ 63-126mg)

· Iod tác dụng nhanh nhưng ngắn, mạnh nhất vào ngày thứ 5-15, sau đó tác dụng này bị giảm xuống nhanh chóng, muốn có tác dụng trở lại cần có thời gian nghỉ từ 1-2 tuần

1.2. Kháng giáp trạng: Đó là dẫn xuất của nhóm Thiouramid gồm có 2 phân nhóm

+ Thiouracil gồm:
Methyl thiouracil (MTƯ), Propylthiouracil (PTU),

Benzylthiouracil (BTU)

+Nhóm Imidazole: Methimazole và Carbimazol.
· Cơ chế tác dụng:

+ Ngăn cản iod gắn vào tyrosyl của thyroglobulin 
+ Ức chế sự ghét đôi các gốc iodtyrosyl để tạo ra iodthyromin + Ức chế quá trình khử iod của T4 thành T3 ở ngoại vi

+ Thuốc không ức chế tác dụng của hormon có sẵn trong tuyến giáp hoặc trong tuần hoàn hoặc hormon giáp ngoại sinh đua vào cơ thể

· Cách dùng: Liều lượng khác nhau tùy thể giai đoạn

+ Giai đoạn tấn công: Thường kéo dài từ 6-8 tuần,

\ Thiouracil từ 200-400mg/ngày (có tài liệu tới 600mg)

\ Imidazol từ 30-40mg/ngày (có tài liệu tới 60mg/ngày)

+ Giai đoạn duy trì: thường từ 18-24 tháng, liều lượng khác nhau tùy thuộc vào từng bệnh nhân

\Thiouracil:50-100mg/ngày 
\ Imidazol: 5-10 mg/ngày

· Tai biến do thuốc:

+ Hay gặp nhất là với tế bào máu gây mất bạch cầu hạt, khi bạch cầu hạt < 4000, bạch cầu trung tính <45%, phải ngừng thuốc kháng giáp trạng

+ Rối loạn tiêu hóa: thường ít gặp và thoáng qua, triệu chứng hoàng đản do thuốc ( gây vàng da), nếu có nên dùng liệu pháp lugol
 1.3 Thuốc chẹn beeta giao cảm:
· Tác dụng:

+ Làm giảm nhịp tim, giảm run đầu chi, vã mồ hồi 
+ Giảm khả năng chuyên T4 thành T3 dạng hoạt động

· Chống chỉ định:

+ Bệnh phổi: hen suyễn
 + Loét dạ dày tá tràng

+ Bloc nhĩ thất

· Hiện hay dùng nhất là Propranonol

· Khi có chống chỉ định dùng chẹn beta giao cảm có thể dùng Recepin l-l,5mg/ngày hoặc Guanethidin 50-100mg/ngày

1.4. Corticoid: thường được chỉ định khi có tổn thương mắt hoặc phù niêm

· Liều dùng: Prenisolol 40-60mg/ngày

· Trong trường hợp có tổn thương mắt nặng người ta có thể chỉ định truyền Methyprenisolon với liều l,0mg/250ml muối đảng trương.

· Có thể phối hợp với xạ trị nhất là khi có thâm nhiễm và phù nề nặng

1.5. Thuốc an thần:

2. Điều trị bằng Iodphóng xạ:

· Là phương pháp điều trị đơn giản, có hiệu quả và đỡ tốn kém. Được gọi là phẫu thuật không dao kéo, nên tránh được các biến chứng trong và ngay sau phẫu thuật

· Liều: thường từ 3,0-5,9 MBq (80-160|iCi)/gam tuyến. Song việc xác định trọng lượng tuyến là rất khó khăn

· Chuẩn bị bệnh nhân:

· Giống như chuẩn bị phẫu thuật, bệnh nhân phảỉ đạt tới trạng thải bình giáp.

· Người ta cũng sử dụng Propmolol rộng rãi trước và sau khi điều trị xạ.

· Trong trường họp bệnh nhân đang dùng thuốc kháng giáp trạng, buộc phải ngừng thuốc tối thiểu là 5 ngày, tốt nhất là 10 ngày. Nếu người bệnh đang sử dụng iod và các dẫn chất có iod thì thời gian phải ngừng tốt nhất là sau 3 tuần

· Tai biến sau điều trị: Thường xảy ra sau 7-10 ngày, đây là nguyên nhân làm tăng lượng hormon lưu hành trong máu, nhưng ít khi đủ gây ra cơn nhiễm độc giáp cấp, nếu được chuẩn bị nội khoa kỹ trước khi xạ trị

3. Điều trị phẫu thuật:

· Nguyên tắc: Không can thiệp ngoại khoa nếu chưa có sự chuẩn bị về nội khoa

· Chuẩn bị:

· Lugol: chỉ định khi tình trạng bình giáp đã đạt được do dùng kháng giáp trạng. Thời gian khoảng 10 ngày trước khi mổ

· Mục đích:

+ Giảm tưới máu tại tuyến do đó hạn chế chảy máu lúc mổ 
+ Đưa mô giáp về trạng thái nghỉ ngơi, mô sẽ tự co lại dễ phẫu thuật

· Sau mổ nên tiếp tục dùng lugol 1 tuần để phòng cơn nhiễm độc giáp cấp

· Propranolol: ngừng trước phẫu thuật 7-10 ngày

* Tai biến:

+ Tai biến do gây mê 
+ Chảy máu sau mổ

+ Cắt mất tuyến cận giáp: lưu ý trường hợp suy cận giáp thoáng qua sau mổ 
+ Cắt vào dây thần kinh quặt ngược
 + Suy giáp

VIII. DIỄN BIẾN VÀ TIÊN LƯỢNG:

1. Nếu không điều trị: bệnh diễn biến thành từng đợt cấp nối tiếp nhau, kết cục là suy

kiệt và những biến chứng về bệnh lý tim mạch 
2. Điều trị nội khoa: thường có hiệu quả lâm sàng và sinh học, nhưng khả năng tái

phát cao, thòi gian điều trị lâu dài

IX. TÀI LIỆU THAM KHẢO:

1. Bài giảng bệnh học nội khoa - Nhà xuất bản Y học 2000

2. Nội tiết học đại cương - Nhà xuất bản Y học 2003

3. Chẩn đoán và điều trị tuyến giáp - Nhà xuất bản Y học 2000

4. Chuyên đề nội tiết chuyển hoá - Nhà xuất bản Y học năm 2008

BỆNH ĐÁI THÁO ĐƯỜNG
MỤC TIỂU HỌC TẬP:

Sau khi học xong sinh viên có khả năng:

1. Trình bày được đặc điểm sinh lý bệnh của bệnh đái tháo đường

2. Trình bày được chẩn đoán bệnh đái tháo đường

3. Trình bày được các biến chứng của bệnh đái tháo đường

4. Trình bày được các nhóm thuốc điều trị bệnh đái tháo đường
 NỘI DUNG

I. ĐỊNH NGHĨA:

Theo Tổ chức y tế thế giới (WHO) thì đái tháo đường là một hội chứng có đặc tính biểu hiện bằng tăng glucose máu do hậu quả của việc thiếu hoặc mất hoàn toàn insulin hoặc có liên quan tới sự suy yếu trong bài tiết và hoạt động của insulin
II. ĐẶC ĐIỂM SINH LÝ BỆNH:

1.  Đái tháo đường typl:

- ĐTĐ typl là một bệnh tự miễn. Hệ thống miễn dịch của cơ thể đã sinh ra các kháng thể chống lại và phá hủy tế bào ß của tiểu đảo tụy (sản xuất ra insulin). Sự thiếu hụt insulin dẫn đến tăng glucose máu và các biến chứng lâu dài.

- Cho đến nay quá trình phát triển và diễn biến của bệnh được chia thành các giai đoạn sau:

+ Giai đoạn 1: Bẩm chất di truyền
 + Giai đoạn 2: khởi phát quá trình tự miễn

+ Giai đoạn 3: hoạt động miễn dịch (hay còn gọi giai đoạn biểu lộ các tự kháng thể

+ Giai đoạn 4: Mất khả năng bài tiết insulin 
+ Giai đoạn 5: Đái tháo đường lâm sàng xuất hiện các biến chứng

2. Đái tháo đường typ2:

Có rất nhiều yếu tố tham gia vào quá trình hình thành nên cơ chế bệnh sinh của đái tháo đường typ2. Trong đó đặc điểm quan trọng nhất là có sự tương tác giữa yếu tố gen và môi trường.
2.1.Yếu tố di truyền:

· Con bị đái tháo đường thì có 40% bố mẹ có khả năng mắc bệnh (hoặc ngược lại). Nhưng mức độ ảnh hưởng có khác nhau khi mẹ bị mãc bệnh, khả năng con bị mắc bệnh đái tháo đường cao hơn so với bố mẹ bị bệnh. Nếu cả bố và mẹ cùng bị đái tháo đường thì con có khả năng mắc bệnh tới 70%.

· Gen tiết kiệm: Người mẹ bị suy dinh dưỡng khi có thai thì sẽ hình thành và phát triển một gen đặc biệt trên bào thai. Gen riày đã tạo ra một chương trình chuyển hóa riêng, làm thay đổi hệ thống phát triển bình thường của thai nhi trong giai đoạn sớm, tạo ra một khả năng bẩm sinh là tăng dự trữ ở giai đoạn sau của cuộc sống. Khi đứa trẻ sinh ra nếu tiếp tục nuôi dưỡng bằng một chế độ dinh dưỡng không hợp lý ít hoạt động thể lực... dễ phát triển thành béo phì ở lứa tuổi trưởng thành. Đây là một nguyên nhân dẫn đến bệnh đái tháo đường trong giai đoạn sau này của cuộc đời. Như vậy nguy cơ bị măc bệnh đái tháo đường typ2 đã có từ trong giai đoạn bào thai. Giả thuyết này cho thấy rằng sự suy dinh dưowngx của người mẹ khi có thai liên quan tới sự gia tăng bệnh đái tháo đường và rối loạn dung nạp glucose ở con cái sau này.
2.2. Các yếu tố môi trường: 
- Béo phì và thừa cân là hậu quả của sự mất cân bằng năng lượng và dẫn đến rối loạn chuyển hóa lipid máu. Đây cũng là yếu tố góp phần vào quá trình tăng đề kháng insulin làm đái tháo đường typ2 phát triển.

· Chế độ ít vận động: sự tăng trưởng kinh tế, tốc độ đô thị hóa, thay đổi về lối sống, thường làm cho con người trở lên lười vận động, phụ thuộc vào máy móc nhiều hơn. Đặc biệt là ở các nước đang phát triển. Nhiều nghiên cứu đã chứng minh tỷ lệ đái tháo đường typ2 và suy giảm dung nạp glucose ở những người ít vận động cao gấp 2 lần so với nhóm người có mức hoạt động bình thường hoặc cao.

- Các yếu tố đặc biệt trong tiền sử:

+ Trẻ sinh ra có cân nặng thấp <2500g

+ Phụ nữ có tiền sử đái tháo đường thai kỳ hoặc sinh con nặng >4000g

+ Tiền sử đã được chẩn đoán rối loạn dung nạp glucose hoặc rối loạn glucose lúc đói

+ Tiền sử gia đình có bố, mẹ, hoặc con ruột, anh chị em ruột bị mắc đái tháo đường

+ Tăng huyết áp vô căn

+ Thay đổi môi trường sống

+ Tuổi >45
2.3. Đái tháo đường có tính  vừa  có kháng insulin, vừa có suy giảm khả năng bài tiết insulin:

Bệnh đái tháo đường được đặc trưng bởi sự giảm nhạy cảm của insulin (kháng insulin) và sự suy giảm chức năng tế bào ß (suy giảm bài tiêt insulin) dân đến mất khả năng duy trì mức đường máu bình thường.

Ở giai đoạn tiền đái tháo đường, sự bài tiêt insulin có thể tăng để cố gắng khắc phục tình trạng đề kháng insulin. Đến giai đoạn sau, khi glucose máu >13 8mmol/L các rối loạn chức tế bào ß về bài tiết insulin mới rõ rệt.

Khi đái tháo đường xuất hiện, đáp ứng của insulin với glucose trở lên thấp, như vậy sự đề kháng insulin kết hợp với suy tương đối tế bào ß tuyến tụy làm đường máu tăng lên. Tuy nhiên, ở giai đoạn sớm của đái tháo đường typ2 hoặc ở những bệnh nhân có rối loạn dung nạp glucose có thể phát hiện sự khiếm khuyết về chất lượng bài tiết insulin tuyến tụy, do đó không điều chỉnh được glucose máu sau ăn như người bình thường.
2.31. Sự suy giảm bài tiết insulin:

Trong bệnh lý đái tháo đường typ2 có 4 kiểu bất thường khác nhau về sự bài tiết insulin: bất thường về nhịp tiết, bất thường về động học, về số lượng và chất lượng của insulin.
· Ở người bình thường, sau khi tiêm glucose, insulin sẽ được bài tiết qua 2 pha rõ rệt: pha sớm và pha muộn. Thường sau ăn 10-12 giờ toàn bộ glucose được tập trung cho các mô duy trì sự sống. Để cung cấp năng lượng cho cơ thể, glucose lúc này chủ yếu lấy từ gan (85%) dưới hình thức là các sản phẩm do gan tiết ra nhờ hai quá trình tái tạo glucose mới và phân hủy glycogen. Số lượng insulin được phóng thích trong pha đầu tương ứng với tác dụng nổi bật trên gan hơn là trên mô ngoại vi.

· Ở những người bệnh có rối loạn dung nạp glucose, sự thay đổi đặc trưng nhất là giảm phóng thích pha đầu kèm theo đáp ứng tiết insulin trễ và kéo dài. Rối loạn tiết insulin ở pha đầu và mất tính dao động đều đặn của sự tiết insulin sẽ làm giảm tác dụng của insulin và khả năng ức chế sự sản xuất glucose tại gan sẽ yếu hơn. Do đó nó có thể đóng một vai trò sinh bệnh học của tình trạng tăng đường máu sau ăn.

· Mất bài tiết pha đầu của insulin thực tế có thể làm đường máu sau ăn tăng lên. Việc không kiểm soát được glucose máu trong giai đoạn đầu sau đó có thể thúc đẩy vòng luẩn quẩn do độc tính của glucose và dẫn đến đái tháo đường thực sự.

- Hậu quả của sự suy giảm bài tiết in
+ Ở gan: Khi bài tiết insulin ở pha sớm giảm xuống làm cho nồng độ insulin ở tĩnh mạch cửa thấp, gan tiếp tục sản xuất ra glucose đưa vào tuân hoàn, làm cho glucose máu ngày càng tăng.

+ Ở cơ vân: Do nồng độ insulin giảm, khả năng thu nhận glucose của cơ vân cũng bị giảm xuống, đây chính là nguyên nhân làm cho glucose máu tăng lên

+ Ở giai đoạn mới mắc bệnh, tiếp sau pha giảm tiết là pha tăng tiết muộn của insulin. Cuối cùng thì glucose cũng trở lại bình thường, nhưng nồng độ insulin vẫn luôn cao. Quá trình này càng kéo dài thì khả năng làm việc của tế bào ß ngày càng suy giảm, hậu quả là sự suy yếu bài tiết insulin của tế bào p sẽ xảy ra.
2.3.2. Kháng insulin ở bệnh nhân đái tháo đường typ2:
· Nhiều nghiên cứu cho thấy rằng ở người bệnh đái tháo đường typ2, khi lượng glucose máu tăng mà insulin máu vẫn bình thường thậm chí còn tăng cao. Như vậy: kháng insulin máu xảy ra khi tế bào của mô đích không đáp ứng hoặc bản thân các tế bào này chống lại sự tăng insulin máu

· Kháng insulin máu có thể được khởi phát bởi rất nhiều điều kiện khác nhau như:
Béo phì, thai nghén, nhiễm trùng và vấn đề tuổi tác. Trong đái tháo đường typ2 kháng insulin được xem là giai đoạn sớm trong quá trình tiến triển của bệnh. Giai đoạn này thường kết hợp với nhiều rối loạn khác nhau như: tăng glucose máu, tăng insulin máu, tăng huyết áp, rối loạn chuyển hóa lipid, rối loạn nội môi, tăng xơ vữa động mạch, giảm hoạt tính tiêu fibrin và xuất hiện Microalbumm niệu. Nhưng rối loạn này là những yếu tố nguy cơ đối với bệnh lý tim mạch.

* Vị trí khám insulin: Kháng insulin tồn tại ở cả gan và các mô ngoại vi.
Hình thức kháng insulin bao gồm:

+ Giảm khả năng ức chế sản xuất glucose ở gan

+ Giảm khả năng thu nạp và sử dụng glucose ở mô ngoại vi

+ Giảm khả năng sử dụng glucose ở các cơ quan trong cơ thể.
IV. CHUẨN ĐOÁN:

1. Chuẩn đoán xác định:

Tiêu chuẩn chẩn đoán bệnh đái tháo đường được WHO công nhận vào năm 1998, tuyên bố áp dụng vào năm 1999, gồm 3 tiêu chí sau:

· Mức glucose huyết tương ở thời điểm bất kỳ >ll,lmmol/L (200mg/dl), nhưng kèm theo các triệu chứng lâm sàng của đái tháo đường

· Mức glucose huyết tương lúc đói (tối thiểu là 8 giờ sau ăn) >7,0mmol/L (>126mg/dl)

· Mức glucose huyết tương >ll,lmmol/l (200mg/dl) ở thời điểm 2 giờ sau nghiệm pháp dung nạp glucose bằng đường uống

2.Chẩn đoán tiền đái tháo đường:

· Rối loạn dung nạp glucose: Mức glucose huyết tương ở thời điểm 2 giờ sau khi làm nghiệm pháp tăng glucose bằng đường uống từ 7,8mmol/l (140mg/dl) đến ll,0mmol/l (198mg/dl)

· Suy giảm dung nạp glucose máu lúc đói: mức glucose huyêt tương lúc đói từ 5,6mmol/l (lOOmg/dl) đến 6,9mmol/l(125mg/dl) và lượng glucose huyết tương ở thời điểm 2 giờ sau khi làm nghiệm pháp tăng đường máu <7,8mmol/l (140mg/dl)

3. Chẩn đoán tỷp đái tháo đường: Tiêu chuẩn chẩn đoán đái tháo đường theo Hiệp hội Đái tháo đường quốc tế (IDF) năm 2005:
	Đặc điểm
	Đái tháo đường typ 1
	Đái tháo đường typ 2

	Khởi phát
	Rầm rộ, đủ các triệu chứng
	Chậm, thường không rõ các triệu chứng

	Biểu hiện lâm sàng
	· Sút cân nhanh chóng

· Đái nhiều

· Uống nhiều
	- Thể trạngbéo

· Tiền sử gia đình có người bị bệnh Đái tháo đường

· Đặc tính dân tộc, có tỷ lệ mắc bệnh cao

· Chứng gai đen

· Hội chứng buồng trứng đa nang

	Nhiễm toan
	Dương tính
	Thường không có

	C-peptid
	Thấp/mất
	Bình thường hoặc tăng

	Kháng thể
	1.2. ICA dương tính

1.3. Anti GAD dương tính

1.4. ICA dương tính
	1. ICA âm tính

2. Anti GAD âm tính

3. ICA âm tính

	Điều trị
	Bắt buộc dùng insulin
	Thay đổi lối sống, các thuốc hạ đường máu bằng đường uống, hoặc insulin

	Kết hợp với bệnh tự miễn
	Có
	Không


VI. BIẾN CHỨNG:
1. Biến chứng cấp tính
1.1. Nhiễm toan ceton và hôn mê nhiễm toan ceton:
- Hoàn cảnh xuất hiện: Nhiễm toan ceton nhiều khi xảy ra không rõ nguyên nhân. Thường xảy ra ở bệnh nhân ĐTĐ typl không được điều trị hoặc điều trị sai, hoặc khi có các bệnh lý đi kèm: các bệnh nhiễm trùng, chấn thương, nhồi máu cơ tim, đột quỵ

Các triệu chứng lâm sàng:

+ Buồn nôn và nôn 
+ Khát nhiều, uống nhiều, đái nhiều 
+ Mệt mỏi và hoặc chán ăn 
+ Đau bụng 
+ Nhìn mờ

+ Các triệu chứng về ý thức như ngủ gà, lơ mơ

Các dấu hiệu:

+ Nhịp tim nhanh 
+ Hạ huyết áp
 + Mất nước: da khô nóng 
+ Rối loạn nhịp thở: kiểu Kussmaul

+ Hơi thở có mùi ceton


+ Sụt cân

+ Suy giảm ý thức hoặc hôn mê

Các dấu hiệu cận lâm sàng:

+ PH máu động mạch <7,2 
+ Bicacbonat huyết tương< 15mg/l 
+ Glucose >13,9mmol/l 
+ Ceton máu tăng, ceton niệu dương tính
1.2. Hạ đường huyết:


- Triệu chứng hạ đường huyết thường xảy ra khi đường huyết từ 2,7 đến 3,3mmol/l


- Tùy theo mức đường huyết sẽ có biểu hiện lâm sàng tương ứng


- Hoàn cảnh xuất hiện: xảy ra ở những bệnh nhân ĐTĐ uống thuốc hạ đường huyết quá liều, ăn uống kém (do mắc các bệnh cấp tính khác), bệnh nhân luyện tập nhiều quá sức

- Triệu chứng lâm sàng: có nhiều mức độ

+ Mức độ nhẹ: vã mồ hôi, run tay chân và đói

+ Mức độ trung bình: đau đầu, thay đổi hành vi, dễ kích thích, giảm khả năng chú ý, ngủ gà

+ Mức độ nặng: hôn mê, mất cảm giác hoặc có những cơn co giật
1.3. Hôn mê tăng áp lực thẩm thấu máu:
- Là hội chứng thường gặp ở người bệnh ĐTĐ typ2 trên 60 tuổi, nữ nhiều hơn nam

- Tiên lượng xấu, tỷ lệ tử vong cao


- Lâm sàng: có 4 đặc điểm chính

+ Đường huyết tăng cao >33,3mmol/l thường từ 55,5mmol/l- 11 l,lmmol/l 
+ Không có thể ceton trong nước tiểu hoặc rất nhẹ

+ Áp lực thẩm thấu máu >340mosm/kg (bình thường từ 290-3 OOmoslm/kg)

+ Dấu hiệu mất nước nặng


- Ngoài ra có các dấu hiệu bất thường về thần kinh như mất ngôn ngữ, liệt nhẹ nửa người, bán manh, rung giật nhãn cầu và đôi khi có cả dấu hiệu Babinsky
1.4. Hôn mê nhiễm toan acid lactic:


- Rất hiếm gặp nhưng tiên lượng nặng, phần lớn chỉ xảy ra ở bệnh nhân ĐTĐ typ2 được điều trị bằng thuốc hạ đường huyêt uông loại Biguanit, nhât là ở những người có tuổi, suy thận, suy gan


- Triệu chứng lâm sàng: khởi phát đột ngột, đau lan tỏa khắp toàn thân (nhất là đau bụng vùng thượng vị, đau ngực, đau cơ, chuột rút)

+ Rối loạn tiêu hóa: buồn nôn, nôn, không còn cảm giác ngon miệng và ỉa chảy

+ Rối loạn ý thức, trạng thái u mê (ý thức u ám), hôn mê tiến triển nhanh 
+ Thở nhanh

Triệu chứng cận lâm sàng:

+ Rối loạn điện giải nặng

+ Nồng độ lactac máu >5,0mmol/l có ý nghĩa chẩn đoán; >10mmol/l thì tiên lượng sẽ rất xấu
1.5. Các bệnh nhiễm trùng cấp:


- Nhiễm trùng ngoài da: rất hay gặp, có đặc điểm khởi phát rất nhỏ nhẹ


- Viêm âm đạo, âm hộ: thường hay gặp nhất là nhiễm nấm Candida. Thường gặp ở phụ nữ ĐTĐ typ2 thể béo, hay dùng kháng sinh


- Viêm mô tế bào: đơn độc hoặc kết hẹyp với loét do tổn thương mạch máu ở đoạn xa phần thấp- chi dưới


- Nhiễm khuẩn tiết niệu

2. Biến chứng mạn tính:

2.1. Bệnh lý mạch máu:


- Bệnh lý mạch máu lớn:

+ Xơ vữa mạch vành 
+ Xơ vữa mạch máu não 
+ Bệnh mạch máu ngoại vi


- Bệnh mạch máu nhỏ:

+ Bệnh võng mạc 
+ Bệnh lý cầu thận
2.2. Bệnh lý thần kinh:
- Bệnh lý thần kinh giác quan-vận động

+ Bệnh lý 1 dây thần kinh 
+ Loét thần kinh

+ Teo Cơ đái tháo đường 
+ Chứng suy mòn thần kinh 
- Bệnh lý thần kinh tự động:

+ Liệt dạ dày 
+ ỉa chảy do ĐTĐ 
+ Bệnh bàng quang 
+ Liệt dương 
+ Thần kinh tự động tim
1.3. Bệnh phối hợp giữa thần kinh và mạch máu:

- Loét ổ gà

- Loét chân

V. ĐIỀU TRỊ:

1. Nguyên tắc chung: Để điều trị đái tháo đường có kết quả phải luôn kết hợp giữa bộ ba liệu pháp: chế độ ăn uống, chế độ luyện tập và chế độ dùng thuốc
2. Đái tháo đường typl:
2.1.Chế đô ăn:

- Nguyên tắc: Chế độ ăn phải đủ calo để duy trì được cân nặng lý tưởng, đảm bảo cho sự phát triển bình thường của người bệnh

Chia bữa ăn:

+ Bữa ăn sáng sau khi tiêm mũi thứ nhất 30 phút 
+ Bữa phụ nên ăn sau khi tiêm mũi thứ nhất 3 giờ 
+ Bữa ăn trưa nên ăn sau khi tiêm mũi thứ nhất 5 giờ 
+ Bữa phụ thứ 2 sau tiêm mũi thứ nhất 7-8 giờ

+ Bữa tối nên ăn sau khi tiêm mũi thứ hai 60-90 phút, phụ thuộc vào thời gian tiêm insulin nhanh

+ Bữa phụ vào lúc đi ngủ nên dùng thức ăn có hàm lượng protein cao và lượng đường thấp, thường sau mũi tiêm buổi tối 3 giờ

2.2. Luyện tập:

*Nguyên tắc:
- Phải coi luyện tập là một phươmg pháp điều trị

Phải thực hiện nghiêm túc theo trình tự được hướng dẫn

Phải phù hợp với lứa tuổi, tình trạng sức khỏe và sở thích cá nhân

Nên tập những môn rèn luyện sự dẻo dai bền bỉ hơn là những môn cần sử dụng nhiều thể lực

Thuốc sử dụng trong Đái tháo đường typl: Bắt buộc phải dùng insulin

Các loại insuỉin: về thời gian tác dụng được chia làm 4 loại:

+ Tác dụng nhanh: Lispo, Aspart và Glulisine. Thời gian bắt đầu tác dụng: 5​15 phút; Đỉnh tác dụng: 30-90 phút; Tác dụng kéo dài: 3-5 giờ.

+ Tác dụng tương đối nhanh: Insulin Regular. Thời gian bắt đầu tác dụng: 30-60 phút; Đỉnh tác dụng: 2-3 giờ; Tác dụng kéo dài: 5-8 giờ.

+ Tác dụng trung gian: NPH, insulin Lente. Thời gian bắt đầu tác dụng: 2-4 giờ; Đỉnh tác dụng: 4-12 giờ; Tác dụng kéo dài: 10-18 giờ.

+ Tác dạng kéo dài: Insulin Glargine. Insulin thế hệ mới, thời điểm bắt đầu tác dụng từ 1-4 giờ, kéo dài 24 giờ. Loại này ít gây hạ glucose máu vì không có đỉnh tác dụng.

+ Loại insulin hỗn họp: 70/30; 75/25;50/50.

Đơm vị:UI=0,040882mg; lmg Insulin= 24UI. Ký hiệu U40=40UI/ml; U80=80UI/ml; U100=T00UI/ml

- Liều lượng:


+ Liều khởi đầu: 0,5-l,0UI/kg/ngày

+ Tiêm dưới da 2 lần trong ngày, thường 2/3 vào buổi sáng và 1/3 vào buổi

tối

+ Trường hợp đặc biệt có thể tiêm 3-4 mũi/ ngày 
* Chú ý:

+ Khi mắc một bệnh khác hoặc đang mang thai, hoặc người bệnh buộc phải điều trị bằng corticoid, liều insulin phải tăng gấp 2-3 lần so với mức bình thường.
+ Tỷ lệ insulin vào buổi sáng: 2 nhanh, 1 chậm/bán chậm 
+ Tỷ lệ insulin vào buổi tối: 1 nhanh, 1 chậm/bán chậm 
+ Phác đồ nên duy trì 2-3 ngày sau đó kiểm tra lại đường huyết lúc đói. Nếu không đạt kết quả mong muốn mới đổi liều

3. Đái tháo đường typ2:
3.1.Chế độ ăn:

*Mục đích:
- Giảm cân đối với người thừa cân, béo phì

- Duy trì được lượng glucose máu phù hợp, không gây thừa, gây nhiễm độc đường hoặc không gây ra hạ đường máu
* Nguyên tắc thiết lập chế độ ăn:

- Chế độ ăn cho người bệnh đái tháo đường phải là một biện pháp điều trị 

- Phải đủ năng lượng cho hoạt động sống bình thường, chế độ này phải đáp ứng phù hợp với những hoạt động khác như luyện tập thể lực, hoặc những thay đổi điều kiện sống...

- Tỷ lệ thành phần các chất đạm, mỡ, đường cân đối

- Phải đảm bảo đủ các vitamin và khoáng chất vi lượng

- Chia nhỏ bữa ăn cho phù họp, không làm lượng glucose máu tăng đột ngột

- Phối hợp với thuốc điều trị (nếu có)
* Tỷ lệ các chất dinh dưỡng:

- Protein: lý tưởng nhất là lượng protein 0,8g/kg/ngày

- Lipid:Thường chiếm tỷ lệ 15-20%, tùy theo tập quán ăn uống và điều kiện địa lý. Nhưng lượng acid béo bão hòa luôn <10%

- Glucid: tỷ lệ chung có thể từ 60-65%. Sử dụng tối đa đường đa hạn chế đường đơn
* Nhu cầu năng lượng:

Theo nhiều nghiên cứu nhu cầu năng lượng đảm bảo cho hoạt động của một người bình thường ở nữ là từ 30-35calo/kg/ngày; ở nam là từ 35-40 calo/kg/ngày.


Trong một số trường hợp cần điều chỉnh mức năng lượng cho phù hợp với đặc điểm nghề nghiệp:

	Mức lao động
	Nam (Kcalo/kg)
	Nữ (Kcalo/kg)

	Tĩnh tại
	30
	25

	Vừa
	35
	30

	Nặng
	45
	40

——


* Khi lập chế độ ăn cần lưu ý: Tùy theo tuổi, tùy theo công việc, tùy theo thể trạng
*Phân bố bữa ăn: trong thực tế người ta vẫn duy trì 3 bữa ăn chính: sáng, trưa và tối. Các bữa ăn phụ vào giữa buổi sáng, hoặc giữa buổi chiều và trước khi đi ngủ

Như vậy không thể có một chế độ ăn chung cho tất cả mọi người bệnh đái tháo đường. Một chế độ ăn riêng phù họp cho mỗi người phải dựa vào đặc điểm nghề nghiệp, sở thích cá nhân, đặc điểm hấp thu thức ăn của cá nhân đó, thậm chí phải dựa trên cơ sở phong tục tập quán của mỗi dân tộc, mỗi địa phương. Đê có một chế độ như vậy cần có sự kết hợp chặt chẽ giữa thầy thuốc và người bệnh, cần phải có thời gian để đánh giá cho đúng.
3.2. Luyện tập: 

*Mục đích: điều chỉnh glucose máu thông qua việc làm giảm tình trạng kháng insulin nhờ:

- Giảm cân nặng, nhất là những đối tượng thừa cân, béo phì 

- Giảm kháng insulin

Để đạt được mục đích này hàng ngày phải luyện tập vào khoảng 30-45 phút, một tuần ít nhất là từ 4-5 ngày.
* Những việc cần làm trước khi luyện tập:

- Đánh giá sự kiểm soát glucose máu

- Có hay không các biến chứng của đái tháo đường

- Tình trạng tim mạch, huyết áp, trí nhớ

- Tình trạng bàn chân và tuần hoàn vi mạch

- Tình trạng đáy mắt

- Hướng dẫn người bệnh tự theo dõi trước và sau luyện tập

3.3.Thuốc điều trị trong đái tháo đường typ2:
*Mục đích:

- Duy trì được lượng glucose máu khi đói, glucose máu sau ăn gân như mức độ sinh lý

Đạt được mức HbAlc lý tưởng
* Từ đó làm chậm các biến chứng, kéo dài tuổi thọ cho người bệnh, giảm tỷ lệ tỷ vong 
do đái tháo đường
* Nguyên tắc dùng thuốc:
- Thuốc phải được kết hợp chặt chẽ với chế độ ăn và luyện tập

- Người bệnh phải được điều trị tích cực bằng cách phối họp điều trị hạ glucose máu, điều chỉnh các rối loạn lipid máu, duy trì số đo huyết áp lý tưởng, chống các rối loạn đông máu

- Khi cần phải dùng insulin

3.3.1.Các thuốc hạ glucose máu:

3.3.1.1. Metformin:

+ Các thuốc: Glucophage 500mg, glucophage 850mg, lOOOmg 
+ Tác dụng: ức chế sản xuất glucose từ gan và tăng tính nhạy cảm của inslin ở ngoại vi. Thuốc không có tác dụng kích thích tụy tiết insulin nên không gây hạ đường máu khi sử dụng đơn độc.
+ Chỉ định:
 - Điều trị đái tháo đường typ2 thừa cân, béo phì

- Người đái tháo đường typ2 có bệnh tim mạch vì thuốc có khả năng cải thiện tình trạng của lớp nội mạc mạch máu, giảm các AGE, tăng cường các vi tuần hoàn

- Điều trị phòng chống đái tháo đường ở người bệnh béo phì, người mắc hội chứng chuyển hóa.

- Dùng trong điều trị thừa cân, béo phì để duy trì hoặc làm giảm cân nặng. Ngoài ra thuốc còn có tác dụng có lợi đến giảm lipid máu

+ Chống chỉ định: Không dùng metformin trong những trường họp suy tim nặng, bệnh gan, bệnh thận (creatinin máu>160|ưnol/l), hôn mê do đái tháo đường, người có tiền sử nhiễm toan acid lactic, phụ nữ có thai và cho con bú.

+ Liều dùng:

- Liều khởi đầu với viên 500mg hoặc 850mg/ngày

- Liều tối đa: 3000mg/ngày chia 3 lần

+ Tác dụng phụ: buồn nôn, nôn, rối loạn tiêu hóa, đầy bụng khó tiêu, các triệu chứng này thường gặp lúc mới điều trị và sẽ tự giảm dần. Đôi khi kéo dài. Nên dùng cùng bữa ăn và bắt đầu bằng liều thấp (500mg/ngày)
3.3.1.2. Sulphonylurea:
* Các loại Sulphonylurea trên thị trường:
- Thế hệ 1: Tolbutamide, chlopropamide, Diabetol..., Nhóm này hiện nạy ít sử dụng do độc tính cao với thận.

- Thế hệ 2: Glibenclamide (Hemidaonil 2,5mg, Daonil 5mg, Glibenhexal 3,5mg...); Gliclazide (Diamicron 80mg, Diamicron MR30mg, Predian 80mg....); Glipizide (minidiab); Glyburide...
*Tác dụng: Kích thích tuyến tụy tiết insulin

+ Nhóm thuốc thế hệ 2 có tác dụng hạ glucose máu tốt hơn, ít độc hơn những thuốc thế hệ 1. Nhóm gliclazide có tác dụng đặc hiệu trên kênh Katp làm phục hồi đỉnh tiết sớm của insulin gần giống sự bài tiết insulin sinh lý nên ít gây hạ glucose máu hơn các thuốc khác

+ Nhóm Glimepiride: tác dụng hạ glucose máu tốt, ngoài tác dụng kích thích tế bào bêta của tụy bài tiết insulin gần giống với bài tiết insulin sinh lý còn có tác dụng làm tăng nhạy cảm của mô ngoại vi với insulin. Thuốc ít có tác dụng phụ và không gây tăng cân ở người bệnh đái tháo đường thừa cân

* Chỉ định: Dùng trong điều trị đái tháo đường typ2

*Chống chỉ định:

- Thận trọng khi dùng cho người già, người bị bệnh thận (creatinin máu >200pmol/l), hoặc rối loạn chức năng gan khi đó cần giảm liều thuốc

- Không được sử dụng cho người bệnh đái tháo đường typl, nhiễm toan ceton, người mang thai và cho con bú, và một sô tình trạng đặc biệt khác như nhiễm trùng, phẫu thuật
* Liều dùng: 
- Nhóm gliclazide: Liều khởi đầu là 80mg với Diamicron 80mg. Liều tối đa là 320mg/ngày (4 viên Diamicron 80mg), uống trước các bữa ăn, hoặc chia 2 lần trong ngày. Với Diamicron MR30mg từ 1-4 viên/ngày, chỉ uống một lần duy nhất vào trước bữa ăn sáng

- Nhóm Glimepiride (Amaryl 2-4mg): liều khởi đầu thường là lmg/ngày. Liều tối đa 8mg/ngày (ít khi sử dụng đến liều này, Việt Nam đã sử dụng tối da 6mg/ngày), uống 1 lần duy nhất vào trước bữa ăn sáng.
3.3.1.3. Ức chế a Glucosidase:
* Các loại thuốc:
- Thế hệ 1 (nhóm Acarbose): Glucobay 50mg, l00mg. Ngày nay ít được sử dụng vì hay có tác dụng phụ

- Thế hệ 2 (nhóm Voglibose): Thuốc nhóm này chủ yếu ức chế quá trình phân hủy đường đôi nên ít tác dụng phụ hơn. Thuốc đang được sử dụng phổ biến hiện nay là Basen 0,2mg, 0,3mg

Tác dụng: ức chế enzym a glucosidase, enzym có tác dụng phá vỡ carbohydrat thành đường đơn (monosaccharid) và làm chậm hấp thu monosaccharid, do vậy làm hạ thấp lượng glucose máu sau ăn
* Chỉ định:


- Điều trị ngay từ đầu khi thất bại với chế độ ăn kiêng và luyện tập


- Sử dụng phối hợp với một loại thuốc hạ glucose máu khác để kiểm soát glucose máu ở bệnh nhân đái tháo đường typ2


- Sử dụng phối hợp với insulin ừong điều trị đái tháo đường typ l

* Chổng chỉ định: Rối loạn tiêu hóa và hấp thu, rối loạn đường ruột mãn tính

* Liều dùng: Liều thuốc có thể tăng từ 25mg đến 50mg hoặc l00mg/ mỗi bữa ăn, 3 lần/ngày. Thuốc uống ngay trong khi ăn

* Tác dụng phụ: có thể gặp đầy hơi, sôi bụng, đôi khi ỉa chảy.

3.2.1.4.Thiazolidinedione (Glitazone):
* Các thuốc:Có hai loại là Pioglitazone và Rosiglitazone (trước đây có Troglitazone- hiện nay cấm lưu hành do tỷ lệ biến chứng nhiễm độc gan nặng)
* Tác dụng:
- Làm tăng nhạy cảm của cơ và tổ chức mỡ với insulin, vì vậy làm tăng thu nạp glucose từ máu

- Làm tăng nhạy cảm của insulin ở cơ vẫn đồng thời ngăn cản quá trình bài tiết glucose từ gan

* Chỉ định: Dùng trong điều trị đái tháo đường typ2. Có thể dùng đơn độc hoặc phối hợp với các thuốc uống khác.

* Chống chỉ định: Không dùng trong những trường họp suy gan, suy thận nặng.

Không dùng phối hợp với insulin.
*Liều dùng: Liều khởi đầu 4mg/ngày, khi cần có thể tăng lên 8mg/ngày :

* Tác dụng phụ: Có một số bệnh nhân bị thiếu máu và phù mức độ nhẹ đến trung bình, đôi khi tăng cân, giữ nước và rối loạn chức năng gan. Khi dùng thuốc phải xét nghiệm chức năng gan 2 tháng/1 lần

3.3.1.5.Thuốc khác:
* Các thuốc phối hợp:

- Phối hợp giữa Glybenclamid với Metformin: Glucovane 5/500mg(Glybenclamid 5mg và Metformin 500mg), viên 2,5/500mg. Uống với nhiều nước không nhai, dùng cùng bữa ăn.

 - Phối hợp giữa Glitazone với Metformin: Avandamet 2/500mg (Rosiglitazone 2mg và metformin 500mg). Liều tối đa 8/2000mg. Nên chia thành nhiều lần, uống vào các bữa ăn và tăng dần liều để đặt mức glucose tối ưu.
3.3.2. Insulin:
- Phối hợp insulin với thuốc hạ đường máu bằng đường uống:

+ Bắt đầu: thường giảm 50% liều sulfonylurea và chỉ uống vào buổi sáng 
+ Liều insulin thường bắt đầu với liều 0,lUI/kg/ngày loại NPH, tiêm vào trước lúc đi ngủ

+ Khi tăng liều sulfonylurea đến mức tối đa, và liều insulin đạt tới 0,3UI/kg mà lượng glucose máu vẫn không hạ thì điều chỉnh liều

+ Có thể tiêm dưới da 1- 2 lần trong ngày, và kết hợp với các thuốc uống hạ glucose máu. Trường hợp đặc biệt có thể tiêm 3-4 lần/ ngày.

+ Thường tiêm 2/3 vào buổi sáng và 1/3 vào buổi tối.
- Chống chỉ định phối hợp với sulfonylurea:
+ Phụ nữ có thai

+ Creatinin máu > 177mmol/l


+ Dị ứng với sulfonylurea
HỘI CHỨNG CUSHING

MỤC TIỂU HỌC TẬP:

Sau khi học xong học viên có khả năng:


1. Trình bày được sinh lý bệnh của hội chứng cushing

2.  Trình bày được chẩn đoán hội chứng cushing
I. ĐẠI CƯƠNG:

Bệnh được Harvey W.Cushing mô tả năm 1932, là một hội chứng do nhiều nguyên nhân gây ra sự tăng Glucocorticoid kéo dài.

Nguyên nhân thường gặp nhất là hội chứng cushing do thuốc. Các nguyên nhân khác là do rối loạn ở tuyến yên, thượng thận hoặc do tiết ACTH lạc chỗ.

II. SINH LÝ BỆNH:
1. Sinh lý học của trục Hypothaỉamus - Yên Thượng thận.

- Cortisol là một hormon có bản chất là steroid được tiết ra từ lớp bó và lớp lưới của vỏ thượng thận.

- Cortisol được điều hòa bài tiết bởi ACTH ở thùy trước tuyến yên. Sự tiết ACTH lại được điều hòa bởi trung tâm tiết cortisotropin nằm ở vùng gò giữa của hạ khâu não.

Khi có kích thích vùng này sẽ tiết ra CRH, chất này đi theo hệ tĩnh mạch cửa đến thùy trước tuyến yên. Tại đây nó kích thích sự tiết ACTH.

- Nồng độ ACTH trong ngày thay đổi từng đợt, có nhịp điệu trong ngày, đỉnh cao trước khi thức giấc và hạ thấp trước khi đi ngủ.

- Vì vậy nồng độ cortisol cũng giảm vào buổi chiều, và tiếp tục giảm vài giờ sau khi đi ngủ. Khi ngủ đến giờ thứ 3 và 5 cortisol bắt đầu tăng và tăng nhiều nhất sau khi ngủ từ 6-8 giờ và giảm khi thức giấc.

- Sự tiết cortisol thay đổi tùy theo từng cá nhân, tùy theo nhịp điệu ngày và đêm, giấc ngủ giờ ăn. Ngoài ra còn bị ảnh hưởng bởi:


+ Streess tâm lý

+ Stress cơ thể: phẫu thuật, chấn thương 
+ Rối loạn thần kinh trung ương và tuyến yên

+ Bệnh gan, các bệnh chuyển hóa 
+ Suy thận mạn 
+ Nghiện rượu

- ACTH đến vỏ thượng thận, gây ra tổng hợp và tiết hormon nhanh chóng. Tăng ACTH mạn tính, làm vỏ thượng thận phì đại và tăng sinh. Ngược lại giảm ACTH vỏ thượng thận teo nhỏ

Glucocorticoid có tác dụng ức chế ngược lên CRH và ACTH do đó ức chế sự tiết cortisol. Nếu glucocorticoid tăng kéo dài, ACTH sẽ tiếp tục giảm và sẽ không tăng nếu bị kích thích

Corticotropin-Releasing-Hormone(CRH) được tổng hợp ở vùng Hypothalamuns và được lưu trữ lại ở thuỳ yên trước.

CRH được điều hoà bởi các chất dẫn truyền thần kinh (neurotransmiter), Arginine vasopressin và các tác nhân Hypothalomic khác (cũng kích thích tiết Corticotropin ). Dạng tiền chất của Corticotropin là Pro-opiomelanocortin (POMC) gồm: Corticotropin, p - lipotropin; p - endorphin. Trừ Cortirotropin có vai trò kích thích tuyến vỏ thợng thận tiết Cortisol, còn các chất khác cha rõ chức năng


2. Phân loại: Dựa trên cơ sở sinh lý bệnh học người ta chia ra:

+ Hội chứng Cushing phu thuộc ACTH: tăng tiết kéo dài ACTH làm tăng sản vùng bó, vùng lưới vì thế tăng tiết cortisol
- Bệnh Cushing: (90%) là do tuyến yên tăng tiết ACTH gây tiết Cortisol không theo nhịp sinh học. Sự bài tiết ACTH cũng không ức chế được bằng con đường sinh lý thông thường (bởi nồng độ Cortisol). Vì vậy dù Cortisol máu tăng cao nhưng ACTH vẫn tiết, hậu quả là tăng ACTH mạn tính đồng thời với nồng độ Cortisol máu tăng cao từng đợt cả ngày lẫn đêm.

Hội chứng ACTH lạc chỗ: Do các u không thuộc tuyến yên tiết ra các chất có đặc tính sinh học giống ACTH, có u tiết P-LPH , P-Endorphin và cả ACTH không có hoạt tính. Thường nguyên nhân là các ung thư tế bào nhỏ ở phổi, u tuyến ức, u tụy, u buồng trứng, u tuỷ thượng thận và các u thần kinh nội tiết khác.

Các triệu chứng xảy ra thường cấp tính: Tăng huyết áp, phù, hạ Kali máu và giảm dung nạp glucoza. Hạ Kali máu thường nhẹ hay xảy ra ở người bị ung thư tiến triển khá nhanh.

- Hội chứng CRH lạc chỗ: Rất hiếm gặp

Hội chứng Cushine không phụ thuộc ACTH:
Hay gặp nhất là u tuyến thượng thận: tăng tiết cortisol tự phát, tuyến yên sẽ bị ức chế làm nồng độ ACTH giảm trong máu, do đó nếu là u thượng thận một bên, tuyến còn lại bên kia sẽ bị teo.

- Các Adenom thượng thận thường chỉ tiết Cortisol.

Ung thư tuyến thượng thận thường tiết nhiều loại hormon thượng thận và tiền chất của nó như cortisol và Androgen.

Người ta cũng gặp các quá sản tuyến thượng thận 2 bên (hoặc một bên) với kích thước nhỏ còn loại kích thước lớn thì rất hiếm.
+ Hội chứng giả Cushing:

 - Rối loạn trầm cảm nặng

 - Nghiện rượu.

 - Gây ra do dùng thuốc
III. CHẨN ĐOÁN

1. Triệu chứng lâm sàng
1.1. Béo: Là triệu chứng hay gặp nhất

Đặc điểm:


- Béo thân; mỡ tụ chủ yếu ở mặt, cổ, trên xương đòn, bụng; Tạo ra hình thái đặc biệt: Mặt tròn, đỏ, gáy có bướu mỡ, không rõ hố thượng đòn, tuy béo như vậy nhưng có thể không tăng cân.


- Chi teo đét.
1.2. Thay đổi ở da:

- Da mỏng vì lớp thượng bì và mô liên kết bị teo .


- Vết rạn da màu đỏ tía, lún sâu dưới da, do lớp mô liên kết dưới da bị tổn thư​ơng, vị trí thường gặp ở ngực, háng, mông, đùi, nách.


- Các vết thương lâu lành.

   - Hay bị nhiễm nấm trên da

   - Xạm da hiếm gặp ở bệnh Cushing, nhưng hay gặp ở hội chứng tiết ACTH lạc chỗ


1.3. Lông tóc:
- Hay gặp ở nữ rõ hơn nam. Lông mọc nhiều ở mặt, sau đố là bụng, lưng, đùi, ngực, vú, bộ phận sinh dục. Tóc mọc nhiều lên và rậm hơn.

- Mụn trứng cá ở mặt, lưng, ngực.

1.4. Tăng huyết áp

1.5. Rối loạn sinh dục: do thành phần hormon bị thay đổi: Nam tăng cortisol, nữ tăng Androgen.

Lâm sàng: Nam bị giảm khả năng tình dục, nữ mất kinh. Nếu sự thay đổi hormon nặng sẽ dẫn đến triệu chứng hiếm gặp như lông mọc thưa ở bộ phận sinh dục.

1.6. Thay đổi ở cơ bắp:

- Yếu cơ, giảm trương lực nhất là ở phần gốc chi

1.7. Rối loạn thần kinh tâm thần

1.8. Loãng xương và tăng calci niệu, chẩn đoán X - quang thấy có hình ảnh gãy xương bệnh lý ở xương sườn, bàn chân, xẹp đốt sống; ngoài ra còn thấy calci niệu tăng, lâm sàng có thể có cơn đau quặn thận.
1.9. Uống và đái nhiều do tăng đường máu.

         2. Xác định chẩn đoán bằng cận lâm sàng:


2.1. Huyết học và sinh hoá:
- Huyết sắc tố và thể tích hồng cầu tăng cao.

- Sinh hoá có thể Kali máu hạ, đường máu tăng, calci niệu tăng trong khi calci máu bình thờng.


2.2. X - quang:
- Tim to do tăng huyết áp.

- Xẹp đốt sống, gãy xương sườn.
2.3.Các xét nghiệm đặc hiệu

2.3.1. Khảo sát nhịp độ tiết cortisol trong ngày: Trong hội chứng Cushing tăng cortisol cả sáng lẫn chiều. Nếu bệnh nhân không bị stress mà nồng độ cortisol huyết thanh > 7pg/dl lúc 24 giờ thì được xem là bệnh nhân có mắc hội chứng Cushing.

       2.3.2.Ức chế bằngDexamethazol liều thấp, test Dexamethazol qua đêm.

a/ Test Dexamethazol liều thấp: uống 0,5mg Dexa/6giờ - tức là 0,5mg/6giờ X 8 liều (2 ngày).

- Ngày thứ 1: 8 giờ sáng lấy máu định lượng cortisol, đồng thời bắt đầu lấy nước tiểu 24 giờ (đến 8 a.m ngày hôm sau) để định lượng 17 - OHCS.

- Ngày thứ 2: 8 giờ sáng lượng cortisol. Sau đỏ uống 0,5mg Dexa/6giờ/liều x 8 lần.

- 8 giờ sáng ngày thứ 3 lấy nước tiểu 24 giờ

- 8 giờ sáng ngày thứ 4 lấy máu định lượng cortisol 
Đánh giá :
Bình thường: 17 - OHCS trong nước tiểu 24h < 4mg Cortisol niệu 24 giờ < 2,5mg (< 6,9mmol/24giờ)
Cortisol máu < (5pg/dl)

b/ Test Dexamethasone qua đêm :

- Uống lmg Dexamethazone lúc 23 giờ hoặc 24 giờ

- Sáng hôm sau 8 giờ sáng lấy máu, định lượng cortisol.

Nếu nồng độ Cortisol máu > 5pg/dl (>138 nmol/1) thì được xác định là có hội chứng Cushing.

2.3.3. Test Dexamethasone liều cao

* Test 2 ngày với liều Dexamethasone 2mg/6giờ (x 8 liều).

Trình tự tiến hành như ở nghiệm pháp liều thấp chỉ khác về liều lượng.
Đánh giá: 
- Nếu cortisol huyết tương hoặc 17 - OHCS trong nước tiểu giảm trên 50% so với trước khi uống nghĩ đến bệnh Cushing.

- Nếu các trị số trên không giảm nghĩ đến U thượng thận hoặc hội chứng tiết ACTH lạc chỗ.

Ghi chú: Một nghiên cứu gần đây đề nghị lấy tiêu chuẩn so sánh là cortisol niệu và 17-0HCS niệu. Tác giả đề nghị nếu cortisol niệu giảm trên 90% và 17-OHCS giảm trên 64% thì chẩn đoán là bệnh Cushing.

* Test liều cao Dexamethasone qua đêm: uống 8mg Dexa. vào lúc 11 giờ đêm lấy  máu định lượng Cortisol máu.

Đánh giá: Nếu cortisol máu giảm >50% so với trước khi uống là bệnh Cushing (nếu là u thượng thận và hội chứng ACTH lạc chỗ thì hầu như không đổi).

2.3.4. Test kích thích bằng Metyrapone: Để phân biệt bệnh Cushing và hội chứng tiết ACTH lạc chỗ.

Nguyên tắc: Metyrapone chặn sự chuyền 11- Deoxycortisol thành cortisol. Do đó nồng độ cortisol máu giảm dẫn đến tuyến yên tăng tiết ACTH, ACTH sẽ làm tăng nồng độ 11- Deoxy cortisol máu, do đó sẽ làm tăng 17 -OHCS là chất chuyển hoá của 11- Deoxy cortisol.

Kỹ thuật: 750mg Metyrapone/4giờ X 6 liều (2 ngày)

+ Đo 11 - Deoxy cortisol máu 
+ Và/ hoặc 170HCS niệu 
Đánh giá

Bệnh Cushing: các chỉ số trên tăng

+ Nồng độ 11 - Deoxy cortisol máu đo vào 8 giờ sáng (tức là 4 giờ sau uống liều Metyrapone cuối cùng) tăng > 400 lần.

+ Nồng độ 17- OHCS trong nóc tiểu 24 giờ (lấy vào ngày đang uống Metyrapone) tăng trên 70%.

Bệnh nhân có u tiết ACTH lạc chỗ thay đổi rất ít hoặc không tăng vì  khả năng bài tiết ACTH của tuyến yên đã bị ức chế hoàn toàn.

* Test này chỉ thực hiện ở bệnh viện .

2.4.5. Lấy máu ở xoang đá bằng catheter.

Để chứng minh sự tăng tiết corticotropin của tuyến yên, người ta lấy máu ở xoang đá so sánh với nồng độ corticotropin ở ngoại vi. Có thể kết hợp với nghiệm pháp kích thích bằng CRH (tiêm với liều 1 pg/kg CRH vào tĩnh mạch sau 15 phút gây tăng ACTH và sau 30 - 60 phút gây tăng cortisol máu).

Hiện tại phương pháp này chưa được tiến hành phổ biến vì kỹ thuật khó thực hiện và giá thành cao (từ 2500-5000 USD)

2.4.6. Xác định nguyên nhân tiết corticotropin ở bệnh nhân không bị ức chế bởi test Dexamethasone.

- 60 - 70% có nguyên nhân là bệnh Cushing nhưng không thể thấy ở u tuyến yên.

- Số còn lại là các u phôi hoặc trang thất. Người ta dùng Octreotid đánh dấu Indium -111, hoặc chụp cắt lóp, hoặc sinh trỏng từ MRI( Magnetic Resonance Imaging).
IV. ĐIỀU TRỊ:

Tuỳ theo nguyên nhân gây bệnh để chọn phơng pháp điều trị khác nhau.

1. Bệnh Cushing

- Tốt nhất là phẫu thuật

- Xạ trị

- Nội khoa : Reserpin, Bromocrystin, Cyproheptadin.

* Thuốc ức chế tiết cortisol:

- Ketoconazol: 400 - 500mg/ngày

- Metyrapol 2g/ngày

2. Hội chứng tiết ACTH lạc chỗ

- Tốt nhất là cắt bỏ bướu

- Nội khoa: thuốc ức chế tiết cortisol

3. U thượng thận

- Mổ cắt u

- Sau phẫu thuật phối hợp với Mitotan.
Hiện tại phương pháp này chưa được tiến hành phổ biển về kỹ thuật khác thực hiện và giá thành cao (từ 2500-5000 USD)
2.4.6. Xác định nguyên nhân tiết corticotropin ở bệnh nhân không bị ức chế bởi test Dexamethasone.
- 60 - 70% có nguyên nhân là bệnh Cushing nhưng không thể thấy ở u tuyến yên.
- Số còn lại là các u phôi hoặc trung nhất. Người ta dựng Octreotid đánh dấu Indium -111, hoặc chụp cắt lớp, hoặc sinh trưởng từ MRI( Magnetic Resonance Imaging).
IV. ĐIỀU TRỊ

Tuỳ theo nguyên nhân gây bệnh để chọn phương pháp điều trị khỏc nhau.

1. Bệnh Cushing:

- Tốt nhất là phẫu thuật
- Xạ trị

- Nội khoa : Reserpin, Bromocrystin, Gyproheptadin.

* Thuốc ức chế tiết cortisol:

- Ketoconazol: 400 - 500mg/ngày

- Metyrapol 2g/ngày

2. Hội chứng tiết ACTH lạc chỗ

- Tốt nhất là cắt bỏ bướu

- Nội khoa: thuốc ức chế tiết cortisol
3. U thượng thận

- Mổ cắt u

- Sau phẫu thuật phối hợp với Mitotan.

[image: image1.jpg]



CHƯƠNG TIÊU HÓA

CHẢY MÁU TIỂU HÓA
Mục tiêu:

- Phát hiện được triệu chứng của bệnh nhân xuất huyết tiêu hoá.

- Phân loại nguyên nhân và đánh giá mức độ xuất huyết để có thái độ xử lý.

I. Đại cương

- Chảy máu tiêu hoá là hiện tượng máu thoát ra khỏi mạch máu và chảy vào ống tiêu hoá.


- Xuất huyết tiêu hoá (XHTH) là một cấp cứu nội khoa thường gặp, cần theo dõi kịp thời, xử trí nhanh chóng tránh tử vong.

II. Triệu chứng

1. Nôn ra máu:

a) Đặc điểm:

- Nôn ra máu tươi:

+ Không có bọt.

+ Có thể cỗ máu cục.

+ Có thể lẫn thức ăn.

-  Nôn ra máu đen.

-  Giữa hai màu tươi và đen có thể màu đỏ sẫm nâu tuỳ theo thời gian máu lưu lại trong ống tiêu hoá lâu hay chóng.

b) Chẩn đoán khác:

- Ho ra máu:

+ Máu đỏ tươi.

+ Có bọt.

+ Máu ra rải rác trong ngày.

- Chảy máu cam rồi nuốt vào: Cần khám Tai - Mũi- Họng.

- Ăn tiết canh rồi nôn ra: Cần hỏi kỹ bệnh nhân.

- Ăn những thức ăn có màu đỏ hoặc đen rồi nôn ra.

2. Ỉa ra máu:

a, Đặc điểm:

- Ỉa ra máu tươi:

+ Có thể thành tia.

+ Hoặc dính vào phân.

+ Hoặc nhỏ giọt sau khi đại tiện.

+ Hoặc khi chùi mới thấy.

         - Ỉa phân đen:

+ Đen như nhựa đường, bồ hóng hoặc bã cà phê.

+ Mùi khắm.

+ Bóng.

+ Giữa hai màu tươi và đen có thể có màu trung gian (Xạm, nâu). 
+ Có thể đoạn đầu phân vàng, sau mới đen.

b, Chẩn đoán khác:

- Chảy máu cam rồi nuốt vào.

- Ăn tiết canh, uống những thuốc làm đen phân:

+ Than hoạt.

+ Thuốc có sắt.

+ Thuốc y học dân tộc.

- Phân sẫm màu ở người táo bón: Phân rắn.

Trước những trường hợp trên cần hỏi tiền sử.

Làm phản ứng Webermayer, Pyramidon, tìm máu trong phân.

3. Triệu chứng toàn thân: Tuỳ theo tình trạng mất máu nhiều hay ít. 
a, Chảy máu nhẹ:
- Khối lượng máu mất < 0,51

- Ít có biểu hiện lâm sàng (Người bệnh chỉ hơi mệt).

- Huyết áp ít bị ảnh hưởng (HA tối đa > 90mm Hg).

- Xét nghiệm máu không có gì đặc biệt.

b, Chảy máu trung bình và nặng:
.

- Khối lượng máu mất > 0,51.

- Bệnh nhân có thể hoa mắt, choáng váng, chóng mặt, vã mồ hôi, chân tay lạnh, khát nước, có thể ngất.

- Có thể có sốc.

- Mạch nhanh nhỏ hoặc không bắt được.

- Huyết áp giảm hoặc không bắt được.

- Thở nhanh, nông.

- Đái ít hoặc vô niệu.

- Da, niêm mạc nhợt.

- Xét nghiệm máu: 
+ HC giảm < 3 triệu.

+ Hb giảm < 30%.

c, Chảy máu ít nhưng kéo dài: Gây thiếu máu kinh diễn.

- Da xanh, niêm mạc nhợt.

- Người mệt, không lao động nặng được.

- Nhịp tim hơi nhanh.
:

- Xét nghiệm công thức máu: Có biểu hiện thiếu máu.

III. Các xét nghiệm cần làm:
1. Công thức máu.

2. Nhóm máu.

3. Hemoglobin(Hb).

4. Hematocrit.
5. Ure máu 5: Tăng vừa phải nhất là chảy máu ở cao.

6. Tìm máu trong phân:

Làm phản ứng: 
+ Webermayer.
+ Pyramydon.

7. Các thăm dò để tìm nguyên nhân:

- X quang thực quản hoặc đại tràng.
- Nội soi thực quản, dạ dày hoặc đại tràng. Có thể làm cấp cứu để chẩn đoán và cầm máu qua nội soi.

- Siêu âm gan, mật nếu nghĩ tới nguyên nhân ở gan.

* Trong những giờ đầu các xét nghiệm đê đánh giá thiêu máu chưa kịp thay đoi hoặc thay đổi ít nên việc theo dõi những triệu chứng lâm sàng là quan trọng để đánh giá tình trạng mất máu.

IV. Nguyên nhân:

A. Nguyên nhân chảy máu tiêu hoá cao:

1. Những nguyên nhân nằm ở bộ máy tiêu hoá:

a, Thực quản:

- Viêm thực quản do hoá chất hoặc do trào ngược dịch vị.

- U, Pôlip.

- Giãn tĩnh mạch thực quản.

- Dị vật: Hóc xương...

b, Dạ dày, tá tràng:

- Loét dạ dày, tá tràng.

- Ung thư dạ dày.

- Viêm dạ dày.

- Thoát vị hoành.

- Polip và các u lành tính khác.

- Dị dạng mạch máu.

c, Các bệnh về gan:

- Xơ gan, viêm gan.

- Ung thư gan.

- Sỏi mật.

- Huyết khối tĩnh mạch cửa,

- Áp xe đường mật.

- Dị dạng động mạch gan.

2. Một số bệnh về máu:

a, Suy tuỷ xương (Giảm tiểu cầu).

b, Bệnh máu chậm đông (Giảm Prothrombin).
c, Bệnh ưa chảy máu (Giảm về số lượng và chất lượng tiểu cầu).

b, Ung thư máu.
3. Do dùng thuốc.

a, Thuốc chống đông: Heparin, Dicumarol.

b, Nhóm thuốc: Cocticoit, thuốc chống viêm giảm đau....

4. Cao huyết áp gây chảy máu tiêu hoá.

B. Nguyên nhân chảy máu tiêu hoá thấp:

1. Những nguyên nhân nằm ở bộ máy tiêu hoá:

a, Một số bệnh ở đại tràng.

- Ung thư đại tràng.

- Viêm loét đại trực tràng chảy máu.

- Dị dạng mạch máu.

- Polip.

- Lồng ruột....

b, Một số bệnh ở hậu môn trực tràng.

- Trĩ

- Táo bón.

- Kiết lỵ.

- Viêm, loét: Trực tràng, hậu môn.

- Nứt hậu môn.

2. Những nguyên nhân nằm ngoài bộ máy tiêu hoá:
- Một số bệnh về máu.

- Do thuốc.

- Tuỵ lạc chỗ.

- Niêm mạc tử cung lạc chỗ: Chảy máu trùng với kỳ kinh.

- Dị ứng.

- Cao huyết áp biến chứng.

V. Xử trí: Theo nguyên tắc

- Cần phối hợp chặt chẽ giữa điều trị Nội khoa và Ngoại khoa.

- Trường hợp cơ sở chỉ có Nội khoa nên chuyển bệnh nhân sớm và theo dõi bệnh nhân ở bệnh viện có phẫu thuật.

- Bắt đầu bằng điều trị Nội khoa:

+ Phục hồi lại thể tích máu và hồi sức

+ Cầm máu

+ Xử trí nguyên nhân

- Theo dõi bệnh nhân hàng giờ để phát hiện tình trạng chảy máu. Không nên để quá chậm, tỉ lệ tử vong sẽ cao.

Câu hỏi lượng giá.

1. Chẩn đoán xác định Xuất huyết tiêu hoá?

2. Các xét nghiệm cần làm với bệnh nhân Xuất huyết tiêu hoá?

3. Những nguyên nhân chính gây Xuất huyết tiêu hoá?

4. Nguyên tắc xử trí?
XUẤT HUYẾT TIÊU HÓA CAO

Mục tiêu:

- Chẩn đoán được bệnh nhân XHTH cao.
- Phân loại nguyên nhân để có hướng điều trị.

- Điều trị bệnh nhân xuất huyết tiêu hoá cao.

I. Đại cương

- Xuất huyết tiêu hoá cao là trường hợp chảy máu ở thực quản, dạ dày, tá tràng.

- Là một cấp cứu nội khoa và ngoại khoa, phải được theo dõi sát và đánh giá được tình trạng mất máu, đồng thời tìm nguyên nhân gây chảy máu để điều trị kịp thời, tránh nguy hiểm cho người bệnh.

- Bệnh căn của xuất huyết tiêu hoá rất phức tạp, người ta chia làm 2 loại:

+ Thủng động mạch.

+ Chảy máu ở các mao mạch.

- Có thể là kết quả của sự phá huỷ thành mạch.

+ Do viêm chảy máu cấp.

+ Do sói mòn ổ loét.

+ Do chấn thương có tính chất cơ học tác động trực tiếp lên ổ loét.

+ Do sự giãn vỡ các mạch máu gây chảy máu.

II. Chẩn đoán: Dự vào các triệu chứng

1. Nôn ra máu: Có thể đỏ tươi, máu đen lẫn máu cục, có thể lẫn cả thức ăn.

2. Ỉa phân đen:

- Có thể đen như bã cà phê, mùi khắm

- Có thể là nước màu đỏ lẫn phân đen lổn nhổn nếu chảy máu nhiều.

- Phân có thể vẫn thành khuôn, đen nhánh như nhựa đường, mùi khắm.

3. Tình trạng toàn thân: Tuỳ tình hạng mất máu nhiều hay ít mà có các biểu hiện:

a) Chảy máu nhẹ: 
- Lượng máu mất < 200ml

- Người bệnh chỉ hơi mệt

- Huyết áp tối đa > 90mm Hg

- Xét nghiệm máu không có gì đặc biệt

b) Chảy máy trung bình và nặng:

- Toàn thân có biểu hiện từ mức độ: Có thể choáng váng, hoa mắt, chóng mặt, vã mồ hôi hoặc có thể ngất.

- Có thể sốc

- Mạch nhanh, nhỏ >100 lần /lphút

- Huyết áp tối đa < 90mm Hg hoặc không đo được.

- Thở nhanh nông

- Đái ít hoặc vô niệu

- Da, niêm mạc nhợt

- Hồng cầu <2,5triệu

- Hb < 100g/l

4. Để xác định chẩn đoán cần làm ngay:

- Chụp Xquang dạ dày - Tá tràng.

- Nấu có điều kiện làm nội soi dạ dày, tá tràng là tốt nhất:

+ Qua nội soi người ta đánh giá mức độ xuất huyết theo bảng phân loại của Forrest.

Với xuất huyết dạ dày:

	Tình trạng mất máu
	Tiêu chẩn nội soi

	IA
	- Đang chảy máu
	- Chảy máu ở mạch thành tia

	IB
	- Chảy máu ở mạch
	- Chảy máu rỉ rả không thành tia

	IIA
	- Chảy máu đã cầm
	- Đáy ổ loét có cục máu đông

	IIB
	- Còn dấu hiệu bất thường
	- Thấy rõ nhú mạch máu

	III
	Máu ngừng chảy không có dấu hiệu bất thường
	- Tổn thương không có dấu hiệu chảy máu.


+ Qua nội soi thấy rõ tình trạng tĩnh mạch thực quản.

Qua nội soi vừa có tác dụng chẩn đoán một cách chính xác, đồng thời qua đó tiến hành các biện pháp xử trí cầm máu.

III. Nguyên nhân

1) Nguyên nhân tại dạ dày - tá tràng

- Loét, ung thư, viêm dạ dày tá tràng

- Pôlíp ờ dạ dày tá tràng.

- Viêm trợt chảy máu do thuốc, do rượu

- Do phình mạch máu, dị dạng mạch máu

2) Do dãn vỡ tĩnh mạch thực quản

- Do tăng áp lực tĩnh mạch cửa do:

+ Xơ gan

+ Do viêm tắc tĩnh mạch cửa, tĩnh mạch lách, tĩnh mạch trên gan.

3) Một số nguyên nhân khác ít gặp hơn:

- Chảy máu đường mật do sỏi mật.

- Do rối loạn đông máu, chảy máu

- Do một số bệnh lý toàn thân:

+ U rê máu cao 
+ Huyết áp cao 
+ Ngộ độc lân hữu cơ 
+ Chấn thương

+ Bỏng rộng...
.

IV. Điều trị:

1) Nguyên tắc:

- Phục hồi lại thể tích máu và hồi sức.

- Cầm máu

- Xử trí nguyên nhân

2) Điều trị cụ thể

a) Tình trạng mất máu vừa và nhẹ:

- Để bệnh nhân nằm yên tĩnh, đầu thấp

- Truyền dịch:

+ Dung dịch cao phân tử dextran hoặc 
+ Nacl 0,9% , Glucoza 5%.

- Cho các thuốc an thần, thuốc làm giảm sự co bóp của dạ dày.

- Gửi nội soi cấp cứu khi tình trạng bệnh nhân cho phép nếu nghi chảy máu ở dạ dày, thực quản.

- Trường hợp mất máu vừa, tiên lượng chưa cầm chảy máu thi phải truyền máu.

- Ăn nhẹ, lỏng, dễ tiêu
b) Trường hợp nặng

- Nằm đầu thấp

- Cho thở ôxy

- Đặt ống thông Pôliten vào tĩnh mạch cố định chặt để truyền dịch và chờ truyền máu.

- Nếu có rối loạn chức năng tim: Cho trợ tim: Digitan, digoxin...

c ) Điều trị nguyên nhân:

- Do loét dạ dày tá tràng

+ Cầm máu qua nội soi bằng các phương pháp

* Phương pháp quang đông (bằng lase)

* Phương pháp điện đông: Dùng đầu dò

* Phương pháp nhiệt đông

* Kẹp cầm máu

* Các dung dịch gây chèn mạch máu

* Dung dịch tiêm truyền cầm máu:

. Dung dịch Adrenalin 1/10.000. 
. Cồn tuyệt đối

. Dung dịch gây xơ hoá: Pholidocanol 3-5%

+ Thuốc chống bài tiết axít:

* Cimetidin lg/ngày tiêm tĩnh mạch hoặc nhỏ giọt tĩnh mạch

* Losec: 40mg/ngày tiêm hoặc nhỏ giọt tĩnh mạch X 3 ngày đầu sau đó dùng uống.

* Zantac 300mg/ngày tiêm tĩnh mạch.

- Do polip

+ Cắt Polip cấp cứu 
+ Đốt cuống Polip bằng điện

- Do giãn, vỡ tĩnh mạch thực quản

+ Đặt ống thông cầm máu: ống thông Linton, Blacke - More, ống thông Bertrand michel.
+ Tiêm xơ tĩnh mạch thực quản qua nội soi: Polidocanol
+ Thắt tĩnh mạch thực quản qua nội soi.

+ Các thuốc làm giảm áp lực tĩnh mạch cửa:

* Vasopressin 10- 30 đv tiêm tĩnh mạch. Tác dụng từ 12- 24h

* Somatostatin truyền nhỏ giọt tĩnh mạch với dung dịch đẳng trương 4 microgam /phút.

* Glypressin (giống Vasopressin nhưng tác dụng kéo dài hơn) dùng 1- 2mg tiêm tĩnh mạch trong 4 giờ / lần, không dùng quá 5 ngày.

* Sôtilamin (Somatostatin) ống 3mg pha với dung dịch muối đẳng trương truyền tĩnh mạch 12h.

* Sandostatin ống 50 microgam X 3 - 4 ống / ngày tiêm tĩnh mạch.

Tuỳ từng bệnh nhân ta dùng một trong các thuốc trên phối hợp với Nitroglycerin viên 2T, 5mg uống 1-2 viên /ngày tác dụng được tăng và nhanh hơn.

+ Các thuốc làm giảm bài tiết HC1:

Cimetidin, ranitidin, omeprasol bằng đường tiêm.
d) Chế độ ăn chung:

Khi đang chảy máu: ăn lỏng, dễ tiêu, ăn nhiều bữa để đảm bảo dinh dưỡng. Khi cầm chảy máu cho ăn đặc dần

Tránh các chất kích thích

3) Theo dõi sát bệnh nhân

- Đặt ống thông dạ dày

- Theo dõi mạch, huyết áp: nửa giờ, 1 giờ, 2 giờ, 3 giờ /llần tuỳ tình trạng bệnh nhân.

- Xét nghiệm: CTM, Hematocrit, Huyết sắc tố thường xuyên tùy mức độ chảy máu.

- Đo huyết áp tĩnh mạch trung tâm

4) Điều trị ngoại khoa

- Chảy máu nặng mà điều ừị nội khoa tích cực, đúng cách trong 24h mà không cầm.

- Nội soi thấy máu phụt thành tia do chảy máu ở động mạch mà không có phương tiện cầm máu.

-Tiền sử có chảy máu tái phát nhiều lần.

Câu hỏi lượng giá:

1. Chẩn đoán bệnh nhân XHTH cao

2. Trình bày nguyên nhân XHTH cao và nguyên tăc điêu trị

3. Điều trị cụ thể bệnh nhân XHTH cao.

XƠ GAN
Mục tiêu:

- Trình bày được một số đặc điểm về giải phẫu và tổ chức học của xơ gan

- Chẩn đoán được bệnh nhân xơ gan

- Điều trị được bệnh nhân xơ gan

- Tuyên truyền vệ sinh phòng bệnh

I- Đại cương

- Xơ gan là một bệnh thường được gặp ở Việt Nam cũng như trên thế giới.

- Theo tổ chức y tế thế giới năm 1978 thì tỷ lệ tử vong do xơ gan ở các nước dao động từ 10 đến 20/100.000 dân.

- Xơ gan được xem như 1 quá trình lan toả với xơ hoá, đảo lộn cấu trúc bình thường của gan, dân tới hình thành các nhân (nodule) có cấu trúc không bình thường.

- Xơ gan bao gồm:

+ Xơ hoá tổ chức liên kết.

+ Viêm và thoái hoá, hoại tử tế bào gan.

+ Tái tạo và tăng sinh tế bào gan sau hoại tử tạo thành nhân.

II - Một số đặc điểm về giải phẫu và tổ chức học của xơ gan.

1. Gan bình thường

- Màu đỏ nâu

- Mật độ mềm

- Mặt nhẵn

- Trọng lượng từ 1,2 - 1,5kg

2. Xơ gan: có 2 loại:

- Xơ gan to

- Xơ gan teo: chỉ còn khoảng 500g

a. Đại thể:

- Màu sắc thay đổi từ đỏ nhạt đến vàng nhạt.

- Mật độ chắc, cứng.

- Mặt gan lần sần hoặc mấp mô, mất tính nhẵn bóng,

b. Vi thể

- Các tế bào liên kết của khoảng cửa bị xơ cứng lan rộng, bóp nghẹt hệ thống mạch máu và ống mật.

- Tế bào nhu mô múi gan sinh sản ra tế bào mới tạo thành các khóm nhỏ  xung quanh là tổ chức xơ, làm biến đổi cấu trúc bình thường của tiêu thuỳ gan.

III. Nguyên nhân: Được chia thành 3 nhóm

1. Nhóm xơ gan với nhân tố bệnh căn đã xác định.

2. Nhóm xơ gan với nhân tố bệnh căn còn tranh cãi.

3. Nhóm xơ gan với nhân tố bệnh căn còn chưa rõ ở đây chúng ta nêu xơ gan với nhân tố bệnh căn đã xác định bao gồm:

- Xơ gan do viêm gan virút: có đến 7 loại A,B,C,D,E,G, F. Trong đó có 2 loại B, C đưa đến tỷ lệ xơ gan cao nhất.

- Xơ gan do viêm gan mãn tĩnh: viêm gan tự miễn.

- Xơ gan do rượu

- Xơ gan do ứ mật kéo dài

+ Ứ mật thứ phát: Do sỏi, giun chui ống mật, viêm chít đường mật...

+ Ứ mật tiên phát gặp trong hội chứng Hanot.

- Xơ gan do ứ máu:

+ Suy tim, viêm màng ngoài tim dày dính (hội chứng Pick).
+ Viêm tắc tĩnh mạch trên gan (hội chứng Budd chiari)

+ Bệnh hồng cầu hình liềm (chỉ gặp ở Châu Phi).

- Xơ gan do nhiễm độc

+ Hoá chất: Do thuốc trừ sâu, các thuốc Methotrexat, Urethan, Phospho, Tetracloruacarbon, 6 Mercaptopurin...

+ Do thuốc: Clopromazin, INH, Rifampyxin, Sulfamid, Phenylbutazon, Aspirin, methyldopa...
- Xơ gan do rối loạn chuyển hoá.

+ Bệnh do nhiễm sắc tố sắt (Hemochromatosis)
+ Bệnh do rối loạn chuyển hoá đồng, thoái hoá gan nhân đậu (bệnh Wilson)
+ Bệnh do rối loạn chuyển hoá Porphyrin.
- Xơ gan do rối loạn di truyền.

+ Thiếu hụt al-antitrypsin
+ Thiếu hụt bẩm sinh enzym iphosphat - aldolase
 + Bệnh tích glycogen trong các tổ chức

- Xơ gan lách to kiểu Banti (do Banti mô tả năm 1891)

- Xơ gan do suy dinh dưỡng

- Xơ gan do ký sinh vật: Sán máng, sán lá gan...

IV. Chẩn đoán:

1. Lâm sàng:

Bệnh cảnh lâm sàng của xơ gan rất đa dạng, phụ thuộc vào bệnh căn gây xơ gan, các giai đoạn của xơ gan, giai đoạn tiềm tàng hay giai đoạn tiến triển.


- Diễn biến của bệnh còn phụ thuộc vào hoàn cảnh sống, vào bệnh lý khác phối hợp tạo nên tính chất phức tạp trong chẩn đoán và tiên lượng bệnh.

Về lâm sàng phân biệt thành 2 thể:


- Xơ gan tiền tàng là giai đoạn sớm, giai đoạn còn bù.

- Xơ gan mất bù là giai đoạn muộn, 
a. Xơ gan tiềm tàng.

Triệu chứng lâm sàng nghèo nàn. Chỉ có 1 số triệu chứng gợi ý:

- Bệnh nhân mệt mỏi, chán ăn, khó tiêu.

- Rối loạn tiêu hoá:

+ Bụng chướng hơi

+ Phân lúc táo, lúc lỏng nhưng lỏng là chủ yếu.

- Đau nhẹ vùng hạ sườn phải.

- Có các sao mạch ở da mặt, cổ, ngực, bàn tay son.

- Có thể có gan to: mật độ chắc, mặt nhẵn.

- Có thể có lách to

- Có thể có chảy máu cam, chảy máu chân răng

b) Xơ gan giai đoạn mất bù: Biểu hiện lâm sàng bằng hai hội chứng chính:

* Hội chứng tăng áp lực tĩnh mạch cửa.

- Cổ trướng từ ít đến nhiều: là cổ chướng dịch thấm p < 25g/l

- Lách to: Có thể mấp mé bờ sườn hoặc dưới bờ sườn 1- 2cm.

- Có tuần hoàn bàng hệ vùng trên rốn và hai bên mạng sườn (tuần hoàn bàng hệ cửa chủ do cản trở máu về tim)

- Giãn tĩnh mạch thực quản.

- Giãn tĩnh mạch trực tràng

* Hội chứng suy chức năng gan:

- Rối loạn tiêu hoá: Chướng bụng, đầy hơi, ăn kém, phân lúc lỏng lúc táo nhưng đa số là lỏng.

- Vàng da có thể có sạm da.

- Xuất huyết tiêu hoá, xuất huyết dưới da, chảy máu cam, chảy máu chân răng

- Phù hai chi dưới: Phù mềm, ấn lõm.

- Có thể có sốt nhẹ do hoại tử tế bào gan.

- Gan:

+ Thường teo nhỏ

+ Có thể có gan to: Mật độ chắc, bờ sắc.

- Triệu chứng toàn thân rõ: Sức khoẻ giảm sút, khả năng làm việc giảm.

2) Cận lâm sàng:

- Xét nghiệm máu ngoại vi:

+ Thường có thiếu máu 
+ Hb giảm

+ Số lượng tiểu cầu thường giảm

- Các xét nghiệm chức năng gan suy giảm rõ rệt:

+ Điện di Protein: Albumin huyết tương giảm < 40% Gama Globulin tăng Tỉ lệ — <1 (đảo ngược)

+ Tỷ lệ Prothrombin giảm 
+ Cholesterol este giảm 
+ Amoniac máu nhất là máu động mạch tăng 
+ Các Globulin miễn dịch IgG, IgM tăng cao 
+ Bilirubin máu tăng cao cả liên hợp và tự do.

+ Phosphataza kiềm trong huyết thanh tăng.

+ SGOT, SGPT tăng, rõ rệt nhất trong đợt tiến triển của xơ gan.

3. Các phương pháp thăm dò hình thái của gan:

a . Siêu âm gan:

- Gan to và sáng, cường độ siêu âm giảm 
- Tổ chức gan thoái hoá mỡ

- Bờ gan không đều

- Gan teo nhỏ

- Có dịch cổ trướng: tùy mức độ ít hoặc nhiều.

- Lách to, cấu trúc siêu âm lách đồng nhất.

- T/M gan bị hẹp lại

- T/M cửa giãn rộng, đường kính > l,2cm

b. Soi ổ bụng

- Thấy mặt gan mất tính nhẵn bóng, có thể lần sần hoặc mấp mô do có các u, cục. Tuỳ theo đường kính nhân xơ mà chia ra:

+ Xơ gan nhân u nhỏ 
+ Xơ gan nhân lớn

+ Xơ gan hỗn họp

- Màu sắc thay đổi từ đỏ nhạt hoặc vàng nhạt

        - Bờ gan mấp mô, mật độ tăng làm gan vênh lên có thể nhìn thấy một phần mặt dưới của gan.

- Qua soi ổ bụng có thể sinh thiết gan để làm xét nghiệm mô bệnh học.

c. Nội soi thực quản dạ dày

- Thấy giãn tình mạch thực quản

- Mạch máu ở tâm vị, phình vị lớn cũng có thể giãn hoặc có vân đỏ trên niêm mạc.

4. Xét nghiệm vi thể:

* Năm 1956 hội nghị quốc tế về gan tại Lahabana đã đặt ra tiêu chẩn của xơ gan.

- Tổn thương tế bào gan: thoái hóa hạt và hoại tử.

- Xơ tăng sinh lan toả.

- Tái tạo tế bào gan thành hạt

- Tổn thương lan toả toàn gan

- Đảo lộn cấu trúc tiểu thuỳ gan

* Về mặt vi thể người ta thấý:

+ Tổ chức xơ phát triển từ khoảng cửa trước nên còn gọi là xơ gan khoảng cửa, có nhiều tế bào mỡ vây quanh khoảng cửa.

+ Xơ gan hoại tử: có những ổ hoại tử tập trung quanh tiểu thuỳ.

+ Xơ gan mật: có nhiều tế bào ứ mật, có những hạt sắc tố màu nâu vàng năm trong nguyên sinh chất của tế bào gan và trong tế bào lót xoang tĩnh mạch.

V. Chẩn đoán phân biệt:

1. Trường hợp gan to:

- Gan to do suy tim

- Ung thư gan

- Gan to do ứ mật, do nang gan.

2. Trường hợp có cổ trướng

- Lao màng bụng: 
+ Dịch tiết,protein > 25g/l

+ Có nhiều Lymphocyte.
- Cổ trướng do u nang buồng trứng, nang giả của tuy hoặc ung thư một nội tạng nào trong ổ bụng: cổ trướng là dịch tiết.

Chẩn đoán dựa vào lâm sàng, soi ổ bụng, các xét nghiệm, siêu âm...

VI. Tiên lượng và biến chứng

1. Tiên lượng: Xơ gan là một bệnh mang tính chất mãn tính, có từng đợt tiến triển làm bệnh nặng dần lên, thể hiện qua hội chứng suy tế bào gan và tăng áp lực tĩnh mạch cửa.

- Theo Child và cộng sự tiên lượng theo bảng điểm

	Tiêu chuẩn đánh giá
	Olđiểm
	02 điểm
	03đỉểm

	Albumin huyết thanh (g/1)
	>35
	35-30
	<30

	Bilirubin huyết thanh (pmol/l)
	
<35
	35- 50
	
>50

	Cổ trướng
	Không có
	±
	+

	Tinh thần kinh (h/c não gan)
	Không có
	+
	++

	Tỷ lệ Prothrombin (%)
	100-54
	54 - 44
	<44


Child A: 5 - 7 điểm = tiên lượng tốt
Child B : 8 - 12 điểm = tiên lượng dè dặt 
Child C: 13-15 điểm = tiên lượng xấu.

- Trên lâm sàng tiên lượng dựa vào các yếu tố sau để đánh giá mức độ nặng:

+ Cổ trướng nhiều mà điều trị ít kết quả


+ Vàng da kéo dài

+ Tình trạng tinh thần: đáp ứng chậm chạp, lơ mơ hoặc kích động la hét, lú lẫn, trí nhớ kém, run chân tay. Dễ dẫn đến hôn mê gan.

+ Xơ gan to tốt hơn xơ gan teo.

2) Biến chứng:

- Xuất huyết tiêu hoá:

+ Do gan vỡ tĩnh mạch thực quản
+ Chảy máu ở nhiều nơi: ngoài da, chân răng, lợi, đường tiêu hoá...

Đây là tình trạng nặng. Nếu chức năng gan còn bù, được điều trị kịp thời bệnh nhân có thể khỏi. Nếu chức năng gan hết bù bệnh nhân đi vào hôn mê và tử vong.

- Xơ gan ung thư hoá.

- Nhiễm khuẩn: Viêm phổi, lao phổi, nhiễm khuẩn đường ruột gây ỉa chảy

- Hôn mê gan

- Nhiễm trùng dịch cổ trướng

VII. Điều trị:

1. Chế độ nghỉ ngơi, ăn uống:

- Trong giai đoạn xơ gan tiến triển: cần nghỉ ngơi tuyệt đối.

- Chế độ ăn: Đảm bảo đủ 2500 - 3000 calo /ngày

+ Cần ăn nhiều đạm (l00g/ngày)

+ Nhiều hoa quả tươi để cung cấp nhiều vitamin  

+ Khi có tiền hôn mê gan: giảm đạm 
+ Khi có hiện tượng ỉa mỡ: giảm mỡ 
+ Nếu có phù, cổ trướng: ăn nhạt tuyệt đối.

2. Chế độ thuốc

- Nhóm thuốc làm cải thiện chuyển hoá tế bào gan:

+ Glucose bằng đường uống hoặc tiêm truyền.
•
+ Vitamin nhóm B và C a.pholic, axit lipoic.

+ Các thuốc làm tăng chuyển hoá mật. Các dạng viên cao, nước sắc astiso.

- Nếu tỉ lệ Albumin trong huyết tương giảm ( < 40g/l) có thể cho truyền Abumin 10 - 20%. Plasma tươi hoặc các dung dịch đạm: Moriamin, Alverin, bestamin...
Trường hợp có tiền hôn mê gan: chọn các dung dịch đạm có khả năng vận chuyển amoniac để làm giảm NH3 trong máu như:

Morihepamin, Omicetin, Arginin.

- Tiêm testosteron để tăng cường đồng hoá đạm.

- Trường hợp xơ gan ứ mật tiên phát hoặc xơ gan không do vi rút có thể cho:

+ Prednisolon 20 - 25mg/ngày X 1- 2 tuần rồi giảm liều còn 5-10 mg /ngày kéo dài hàng tháng. (Cần theo dõi sát các tác dụng phụ của thuốc)

Không dùng Corticord ở những bệnh nhân đang có: cổ trướng, phù to, vàng da nặng, viêm loét ống tiêu hoá.

- Trường hợp Prothrombin hạ thấp, có xuất huyết dưới da, chảy máu cam, c-chảy máu chân răng ...

+ Truyền máu

Hoặc + Truyền hồng cầu khối, Plasma.
- Trường hợp biến chứng giãn vỡ tĩnh mạch thực quản gây XHTH: cấp cứu

+ Đặt ống thông có bóng chèn 
+ Cầm máu qua nội soi...

- Thuốc làm giảm áp lực tĩnh mạch cửa.

+ Vasopressin: 20- 40đv tiêm T /M hoặc pha trong dịch truyền 0,2 - 0, 4đv/lphút.

+ Somatostatin (Stilamin) tiêm tĩnh mạch 50|ig hoặc 3mg pha truyền trong dịch đẳng trương trong 24giờ.

+ Sandostatin ống 50pg , có thể cho liều 25pg/giờ X 5 ngày có thể truyền với dung dịch muối sinh lý.


+ Nitroglycerin (lenitral) viên 2, 5mg uống 2-4 viên/ngày.

3. Điều trị cổ trướng

- Chọc tháo cổ trướng khi quá căng to 1 lần chọc từ 1-3 lít.

Không chọc tháo khi đang có XHTH, nhiễm khuẩn nặng.

- Truyền lại dịch cổ trướng trong điều kiện vô khuẩn.

- Thuốc lợi tiểu

+ Thuốc lợi tiểu chống đào thải Kali.
* Aldacton viên 25mg X 150 - 200mg/24h.

* Spirolacton 50mg có thể cho 200- 300mg/ngày Có thể dùng kéo dài vài tháng đến vài năm

+ Có thể dùng nhóm lợi tiểu mạnh hơn nhưng đào thải Kali nếu nhóm thuốc trên không có kết quả:

* Furosemid (lasix) 20 — 40mg/24h. Mỗi đợt 10-14 ngày.

* Phải cho thêm Kali 2 — 6g/24h.

* Cần theo dõi điện giải đồ, điện tim

4. Trong đợt tiến triển có hoại tử tế bào gan có thể dùng các thuốc làm giảm transaminase; Legalon, Fortec, Nissel, Hepamarin... làm khôi phục lại chức năng của các tế bào gan lành.

UNG THƯ GAN NGUYÊN PHÁT

Mục tiêu:

- Trình bày được những nét cơ bản về giải phẫu bệnh của ung thư gan nguyên phát.

- Phát hiện được triệu chứng lăm sàng

- Chẩn đoán được bệnh nhăn ung thư gan.

- Xác định được biện pháp điều trị.

I- Đại cương

- Trước đây ung thư ít gặp. Sau này người ta thấy ung thư gan tăng dần lên. Đặc biệt ở những người da đen châu phi ung thư gan đứng hàng đầu trong các loại ung thư.

- Ở Việt Nam ung thư gan đứng hàng thứ tư chiếm khoảng 5 - 6% tổng số ung thư.

II- Giải phẫu bệnh

1. Đại thể:

- Gan to hơn bình thường từ' 2 - 3 kg hoặc hơn. Rất ít trường họp gan nhỏ chỉ 400 - 500g.

- Gan mất màu nâu tươi bình thường, màu sắc không đồng đều, loang lổ.

- Khối u có thể là 1 nhân hoặc nhiều nhân.

- Có khi là ung thư lan toả, xâm lấn đồng đều trong tổ chức gan.
- Theo thống kê của nước ngoài 2/3 ung thư gan phát triển trên xơ gan. ở Việt Nam là 90%.

2. Vi thể:

a- Thể liên bào: (épithélial).

- U ác tính (hepatome malin) xuất phát từ tế bào gan, chiếm 70-90% các trường hợp.

- U ác tính đường mật, xuất phát từ tế bào ngoại tiết của vi quản mật ở trong gan hoặc từ ống gan lớn hơn, chiếm 15-20% các trường hợp.

Orcel cho rằng có một cầu nổi giữa ung thư tê bào gan và ung thư đường mật.

-Thể liên hợp (hepato - cholangiome) chiếm khoảng 5% các trường hợp. Hoặc tế bào gan chiếm ưu thê, hoặc tê bào đường mật chiêm ưu thê.

Có thể là ung thư xuất phát từ 1 tế bào gốc có khả năng biệt hoá rồi biệt hoá thành cái này hoặc cái kia.

b- Thể tổ chức đệm: rất hiếm gặp, chỉ chiếm 1-2%

- u mạch máu: hemangiosarcom, hemangio-endotheliome.

- u tế bào Kuppfer, Sarcom tế bào Kuppfer
- u cơ Fibrosarcom, leiomyosarcom.

III- Các yếu tố gây bệnh

1) Xơ gan

2) Nhiễm độc: Dinitroazo benzen, hydrocarbur thơm, các loại thuốc tránh thai cũng cố thể gây các khối u xơ gan.

3) Một số chất trong thức ăn như lạc mốc, xì dầu...

4) Virus: Nhất là virus viêm gan B, c.

5) Các chất phóng xạ

IV. Triệu chứng

1. Thời kỳ khởi phát

Triệu chứng không điển hình nên rất khó phát hiện.
.

- Mệt mỏi không rõ nguyên nhân

- Kém ăn, đầy bụng, khó tiêu

- Có thể có cảm giác nặng nề, đau âm ỉ hạ sườn phải nhưng không đáng kể lảm bệnh nhân không để ý.

- Có thể có gan to 3 - 4 cm dbs, cứng, không đau.

- Có thể gầy sút nhẹ 1 - 2 kg
- Có thể sốt nhẹ không rõ nguyên nhân

- Có thể đau xương khớp, không xưng, các triệu chứng trên có thể rời rạc không điển hình nên khó chẩn đoán.

- Nếu làm siêu âm gan đã có thể phát hiện được u.

2. Thời kỳ toàn phát:

Thời kỳ khởi phát lâu hay chóng tuỳ từng trường hợp. Có thể 3-4 tháng hoặc 1 - 2 tuần sẽ chuyển sang thời kỳ toàn phát với đầy đủ các triệu chứng T:

- Mệt mỏi nhiều hơn, không muốn hoạt động, nhất là sau khi ăn.

- Toàn trạng bắt đàu gầy sút rõ, da mặt xanh xao, mặt vàng, chân có khi hơi phù.

- Kém ăn hẳn

- Đầy bụng, chướng hơi, sau khi ăn đã thấy tức bụng.

- Rối loạn tiêu hoá: đi ngoài nhiều lần, phân nát hoặc sền sệt có thể lầy nhầy nên hay nhầm với áp xe gan.

- Đau hạ sườn phải: Lúc đầu đau ít, sau đau nhiều, ngày càng tăng và cuối cùng bệnh nhân rất đau.

- Gan to rõ rệt hoặc rất to:

+ Mật độ rắn như đá hoặc gỗ

+ Mặt lổn nhổn có thể sờ thấy 1 cục hoặc nhiều cục.

+ Bờ không đều.

3. Các thể lâm sàng:

- Thể sốt


- Thể đau

- Thể vàng da

- Thể gan không to hoặc gan teo

4. Diễn biến và biến chứng:

- Khi đã toàn phát bệnh diễn biến thường nhanh từ 1 -5 tháng, trung bình 2 - 3 tháng. Rất hiếm trường hợp > 1 năm.

- Biến chứng có thể xảy ra:

+ Chảy máu đường tiêu hoá.

+ Vỡ nhân ung thư.

+ Hôn mê do suy tế bào gan 
+ Suy mòn

+ Tắc tĩnh mạch trên gan và tĩnh mạch cửa.

+ Di căn

V. Chẩn đoán

1. Dựa vào lâm sàng

- Dựa vào gan to, rắn như đá.

- Gầy nhiều

- Kém ăn hẳn, đầy bụng.

- Hoặc các trường hợp.

+ Xơ gan mà cổ trướng có máu hoặc gan to, đau, gầy nhiều.

+ Gan to nhưng có cơn giảm đường huyết rõ

+ Gan to đơn thuần nhưng có sốt kéo dài

+ Vàng da tắc mật mà gan to không đều hoặc cứng như đá.

+ Gan to không đều, không đau, cứng như đá.

2. Cận lâm sàng

- a FP >100 ng/ml huyết tương

- Phosphatase kiềm tăng

- ML tăng.

- Đa hồng cầu

- Transaminase tăng nhẹ

- Đường huyết giảm

- Siêu âm và chụp cắt lóp vi tính cộng hưởng từ: rầt chính xác va sơm khi khối u còn nhỏ dưới lcm.

Nhưng không cho biết u lành hay ác.

- Soi ổ bụng: Giúp chẩn đoán có sơ gan không hoặc có thể nhìn thấy những nhân ung thư ở nông.

- Chụp đ/m gan: Hiện nay ít áp dụng.

- Chẩn đoán chính xác nhất là sinh thiết hoặc chọc hút tế bào.

3. Chẩn đoán phân biệt.

- Ung thư gan nguyên phát và thứ phát.

+ Ung thư gan thứ phát thường không đau vùng gan.

+ Có thể phát hiện được ung thư nguyên phát từ nơi khác.

+ Phosphatase kiềm tăng ít.

+ Soi ổ bụng thấy gan còn lành, có nhiều nhân ung thư rải rác trên mặt gan (đỉnh các nhân này lõm xuống như miệng núi lửa).

+ Sinh thiết gan là chẩn đoán chắc chắn nhất

- U gan lành tính.

+ Soi ổ bụng thấy gan còn lành không có xơ hoặc viêm.

+ Khối u rõ giói hạn, ranh giới rõ.

+ Sinh thiết gan là chắc chắn.

- Gan đa nang:

+ Gan to, cứng, lổn nhổn 
+ Nhưng không ảnh hưởng đến thể lực.

+ Thường kèm theo thận đa nang.

- Xơ gan còn bù: gan không quá to.

- Viêm gan mạn: Thường không quá to

- Gan nhiễm mỡ: ở Việt Nam ít gặp.

Các trường hợp trên chẩn đoán phân biệt bằng siêu âm, chụp cắt lóp vi tính, cộng hưởng từ, sinh thiết gan, soi ổ bụng, định lượng a FP. Áp dụng cho cả:

- Các khối u dạ dày, thận, hạch to, thận to, u thượng thận, lao màng bụng gây dày dính màng bụng.
- Áp xe gan có nhiều trường hợp khó chẩn đoán phân biệt phải tiên hành chọc dò.

VI. Điều trị:

1. Ngoại khoa:

- Cắt gan: áp dụng khi:

+ Khối u nhỏ d < 5cm 
+ Chưa di căn.

+ Gan không xơ

+ ít nhân (không được cắt quá 80%). Tốt nhất là loại ung thư hạnh nhân.

- Thắt đ/m gán; gây tắc đ/m gan.

+ Phương pháp này đơn giản, nhanh gọn 
+ Áp dụng cho những trường hợp nặng 
+ Kết quả hạn chế

- Ghép gan:

+ Phức tạp, khó thực hiện 
+ Nhưng kết quả là tốt nhất

2.Nội khoa :

Chủ yếu là điều trị triệu chứng:

- Chống đau:

+ Các loại thuốc ngủ 
+ Dolargan 
+ Morphin

- Dinh dưỡng: Nếu không ăn được phải truyên dịch thay thế.

- Kích thích miễn dịch:

+ Levamisol 
+ BCG

Nhưng kết quả không rõ ràng.

- Hoá học trị liệu:

+ Methotrexat 0,15 - 0,2mg/kg/ngày hoặc lmg/tuần tiêm tĩnh mạch chậm. Có thể tiêm bắp hoặc uống ít hơn Có thể phối hợp nhiều loại thuốc.

+ Sflurouracil 600mg/m2
+ Velbe 6mg/m2, truyền tĩnh mạch trong 8-10 ngày.

Adriamycin, adriblastin 50 - 60mg/m2 Cơ thể 
+ Cisplatine
- Gây tắc mạch bằng Lipiodol phối hợp với 5FU, adriamycine, Cisplstime bơm vào khối u qua đường đ/m.

- Bơm thuốc chống ung thư vào động mạch nuôi khối u

- Tiêm cồn tuyệt đối vào khối u.

- Đốt nhiệt khối u bằng sóng tần số radio.
Nói chung các biện pháp trên đây đem lại kết quả chưa chắc chắn.

Nếu khối u càng nhỏ kết quả càng tốt.

Nếu khối u to thì chỉ có tác dụng kéo dài đời sống.

Câu hỏi lượng giá:

1. Trình bày những đặc tính về giải phẫu bệnh của ung thư gan nguyên phát?

2. Hãy mô tả triệu chứng lâm sàng của ung thư gan nguyên phát?

3. Chẩn đoán ung thư gan nguyên phát?

4. Trình bày những biện pháp điều trị ung thư gan nguyên phát?

ABCÈS GAN DO AMIBE
Mục tiêu

- Phát hiện được triệu chứng của áp xe gan do amíp

- Chân đoán được bệnh nhân áp xe gan do amíp
        - Điều trị áp xe gan do a míp

I- Đại cương:

-Áp xe gan là 1 bệnh phổ biến ở nước ta.

-Do nhiều nguyên nhân gây ra

+ Áp xe gan do Amip 
+ Áp xe gan do vi khuẩn 
+ Do nấm

+ Do kí sinh trùng: giun đũa, sán lá

- Trong đó nguyên nhân do Amip là chủ yếu: Chiếm đến 80% Ap xe gan

- Nam > Nữ

- Tuổi nhiều nhất là 30 - 50 tuổi.

II- Tác nhân gây bệnh và sinh bệnh học

1) Amip có 2 loại:

- Entamoeba végétative histolytica: đường kính từ 20 - 40p là thể ăn hồng cầu và gây bệnh.

- Entamoeba végétative minuta: đường kính từ 10 - 20(4. là thể ăn vi khuẩn 
Khi một bào nang amíp ở ngoài vào trong ruột sẽ biến thành thể minuta không ăn hồng cầu, sống ở trong lòng ruột và biến thành bào nang. Các bào nang này được bài tiết ra ngoài sống rất khỏe ở môi trường thiên nhiên. Khi các bào nang này lại được lọt vào cơ thể sẽ biến thành thể histolytica gây bệnh ở đại tràng chúng chui qua viêm mạc đại tràng để đột nhập vào máu, theo các tĩnh mạch mạc treo đại tràng vào gan. Đầu tiên chúng gây ra các vi huyết khối (microembolie) làm tắc mạch từ đó dẫn đến hoại tử tế bào gan.
2) Cơ thể bệnh học của áp xe gan Amíp có 2 giai đoạn:

a. Thời kỳ xung huyết (giai đoạn viêm gan)

Gan to và đỏ, đỏ sẫm ở các ổ viêm nhiễm.

b. Thời kỳ thành mủ:

Nhiều ổ vi hoại tử sẽ hợp với nhau thành ổ áp xe. ổ áp xe thường nằm ở gan phải và tập trung chủ yếu ở phân thuỳ 6,7.

Mủ có thể là màu cà phê sữa, hoặc màu trắng xanh.

Có thể có 1 ổ hoặc nhiều ổ hoặc có 2 áp xe thông với nhau. Nhưng thông thường là có 1 ổ.

Vách ổ áp xe lúc đầu gồ gề, lồi lõm và mỏng về sau nhẵn tròn đêu và dây nên điều trị nội khoa ít kết quả vì thuốc khó ngấm qua.

III- Triệu chứng lâm sàng 
A) Thể điển hình
Có 3 triệu chứng chính hợp thành tam chứng Fontan.
1. Sốt:

- Có khi sốt ít 5 - 7 ngày, có khi sốt kéo dài vài tháng hoặc sốt ngắt quãng.

- Có khi sốt cao 39 - 40°c. Cũng có khi sốt âm ỉ, sốt nhẹ 37 - 38°c. 
• Thường sau 3 - 4 ngày sau xuất hiện:

2. Đau HSF và vùng gan:

Mức độ đau tuỳ từng bệnh nhân

- Có thể chỉ cảm giác nặng nề, cắn từng lúc.

- Có thể đau nhiều làm bệnh nhân không dám cử động, đau xuyên lên vai, đau tăng khi ho hoặc cử động.

Đặc biệt là không đau quặn, không đau thành cơn như sỏi mật mà đau triền miên kéo dài suốt ngày đêm.

3. Gan to và đau:

- Gan không to nhiều chỉ 3 - 4 cm dưới bờ sườn

- Mặt nhẵn, bờ tù, mật độ mềm

- ấn kẽ sườn thấy có 1 điểm đau chói hay đau trội. Điểm đau tương ứng ô áp xe.

- Trong 1 số trường hợp điển hình ta có thể thấy da vùng gan nóng hơn, hoặc đỏ, phù nề hoặc có THBH. Đó là những triệu chứng rất đặc hiệu của ápxe gan.

4. Ngoài 3 triệu chứng trên có thể còn có thêm các triệu chứng.

- RLTH: ỉa lỏng hoặc ỉa nhầy máu mũi giống lỵ, xảy ra đồng thời với sốt, trước hoặc sau sốt vài ngày, xét nghiệm phân có thể tìm thấy a míp.

- Ăn kém: chán ăn chứ không phải khó tiêu 
- Gầy

- Phù

- Cổ trướng.

- Không có tuần hoàn bàng hệ

- Có thể tràn dịch màng phổi do phản ứng gần ổ ápxe

- Lách to ít: hiếm gặp

B. Thể lâm sàng không điển hình

1. Thể không sốt

- Sốt rất ít, vài ba ngày rồi hết hẳn làm cho người bệnh không để ý

- Chỉ có đau HSF
- Gầy sút...

2. Thể sốt kéo dài

- Sốt kéo dài hàng tháng

- Sốt liên tục hoặc ngắt quãng

- Gan không to, không đau

3. Thể có vàng da

Dễ nhầm với ap xe đường mật hoặc ung thư gan

4. Thể không đau:

Gan to nhưng không đau. Do ổ áp xe ở sâu hoặc ô áp xe nhỏ

5. Thể có suy gan:

Do ổ áp xe quá to huỷ hoại tổ chức gan.

6. Thể áp xe gan trái

7. Thể phổi, màng phổi

8. Thể có tràn dịch màng ngoài tim

9. Thể giả ung thư gan

IV. Biến chứng

1. Vỡ ổ áp xe

2. Cơ thể suy kiệt
3. Bội nhiễm ổ áp xe: hiếm gặp

V. Cận lâm sàng

1. Công thức máu: Bạch cầu tăng

2. Máu lắng tăng

3. X quang phổi: Cơ hoành phải bị đẩy lên cao, kém di động. Có thể có tràn dịch màng phổi

4. Soi ổ bụng: Có thể trực tỉếp nhìn thấy ổ áp xe là một khối lồi lên với những biểu hiện như sung huyết, phù, dày dính, hạt fibrin.
5. Siêu âm gan:

- Cho thấy một vùng khuyết giảm âm hoặc trống âm dạng dịch lỏng.

- Cho biết số lượng và kích thước của ổ áp xe nhưng không biết rõ có phải áp xe hay là nang nước

6. Chụp cắt lóp vi tính, cộng hưởng từ: Cũng như siêu âm không khẳng định được là ổ áp xe.


7. Các phản ứng huyết thanh

- Phản ứng miễn dịch huỳnh quang: hiệu giá ngưng kết >1/160 là dương tính.

- Phản ứng Elisa = 1/200

VI. Chẩn đoán

1. Chẩn đoán tích cực:

- Dựa vào lâm sàng và xét nghiệm

- Kết hợp các thăm dò cận lâm sàng

- Điều trị thử bằng thuốc chống amíp đặc hiệu.

- Chọc dò

2. Chẩn đoán nguyên nhân Amip

- Lâm sàng không có vàng da

- Mủ không thối, cấy không có vi khuẩn

- Làm phản ứng huyết thanh đặc hiệu

- Điều trị thử bằng thuốc chống Amip

3. Chẩn đoán phân biệt

- Ung thư gan:

+ Da sạm, giãn mạch, sao mạch, môi tím.

+ Lách to.

+ Ăn không tiêu, đầy bụng.

+ Cận lâm sàng:

* Xquang phổi: cơ hoành phải có thể bị đẩy lên cao nhưng di động vẫn bình thường.

* Alpha F.P(+)

* Chọc dò.

* Mổ thăm dò (trước khi mổ cần điều trị thử bằng thuốc chống amíp)

- Áp xe đường mật do sỏi hoặc giun đũa:

+ Có hội chứng vàng da rõ.

+ Trong tiền sử thường có cơn đau quận gan.

+ Cận lâm sàng:

* Mủ màu cà phê sữa có ánh vàng lẫn mật.

* Mùi rất thối.

* Nuôi cấy mủ có vi khuẩn mọc, thường là vi khuân gram (-). Có thể tìm thấy trứng giun đũa.

- Áp xe do vi khuẩn (đến từ đường máu): Chẩn đoán dựa vào các xét nghiệm đặc hiệu.

- Viêm túi mật:

+ Có sốt

+ Đau hạ sườn phải.

+ Khám bụng:

* Có thể sờ thấy túi mật to

* Hoặc có thể thấy vùng hạ sườn phải có phản ứng rõ rệt.

+ Siêu âm gan mật thấy được hình ảnh viêm túi mật.

VII. Điều trị

1. Dùng thuốc chống Amip đơn thuần

a. Chỉ định:

- Các thể nhẹ, vừa phải hoặc nặng

- Bệnh nhân đến sớm (trước 1 tháng)

b. Nguyên tắc:

- Phải tiêu diệt Amip ở gan

- Cũng phải tiêu diệt Amip ở ruột (kén) để tránh tái phát.

c. Thuốc

- Thuốc thuộc nhóm 5 metronidazol (Klion,Flagyl,ambilhar...) dùng đường uống hoặc tiêm: 30-40 mg/kg thể trọng hoặc 1,5-2 g/ngày X 8-10 ngày.

- Dehydroemetin 1-2 mg/ngày/kg thể trọng hoặc 0,08g/ngày x 8-10 ngày.

- Chloroquin (delagyl) 0,4g/ngày X 8-10 ngày

Tuỳ theo sự đáp ứng với thuốc mà có thể dùng lần lượt 3 loại thuốc trên hoặc một trong hai loại dehydroemetin và 5 metronidazol rồi kết thúc bằng một đợt chloroquin cuối cùng.

Sau khi tiêu diệt hết Amip ở gan phải tiêu diệt Amip ở ruột nhất là kén.

Có thể dùng Intétrix 4 viên /ngày X 7-10 ngày (không bắt buộck).

2. Chọc hút mủ phối hợp với thuốc chống Amip 
a) Chỉ định

- Điều trị bằng thuốc không khỏi

- Đến muộn trên 3 tháng

- Ổ áp xe > 1 Ocm (đo bằng siêu âm)

b. Nên dùng thuốc 2-5 ngày trước khi chọc

c. Chọc dưới sự hướng dẫn của siêu âm hoặc soi ô bụng

3. Mổ phối hợp dùng thuốc

Chỉ định ngoại khoa ngày càng thu hẹp, chỉ giới hạn trong một số trường hợp:

- Khi có biến chứng nguy hiểm

- Bệnh nhân đến quá muộn, trên 4 tháng đã điều trị nội khoa và chọc hút mủ không có kết quả.

- ổ áp xe quá to > 18cm (đo dưới siêu âm), thành mỏng, chọc vào dễ vỡ. Gan to quá rốn hoặc tới hố chậu, nổi vồng lên, sờ thấy căng như một bọc nước, nếu chọc hút mủ dễ vỡ.

Nói chung hiện nay với áp xe gan Amip, điều trị bằng thuốc và chọc hút mủ đạt kết quả tốt ít phải phẫu thuật.
Câu hỏi lượng giá:

- Hãy mô tả đặc tính cơ thể bệnh học của áp xe gan do amip?

- Hãy mô tả triệu chứng lâm sàng của áp xe gan amíp?

- Chẩn đoán áp xe gan do amip?

         - Điều trị áp xe gan amip?

VIÊM GAN MẠN

I. Đại cương


- Viêm gan mạn tính là bệnh gan có tổn thương hoại tử và viêm, có hoặc không có kèm theo xơ hoá, diễn ra trong thời gian trên 6 tháng.

            - Viêm gan mạn tính bao gồm nhiều nguyên nhân khác nhau nhưng đều dẫn đến quá trình viêm mạn tính ở gan.

            - Hiện nay nhờ sự phát triển của các phương pháp sinh học phân tử và miễn dịch học đã giúp cho chẩn đoán phân biệt được nhiều bệnh viêm gan mạn tính.

            - Đặc điểm về mô bệnh học: Sự phối họp của 2 loại tổn thương:

+ Sự xâm nhập viêm: chủ yếu là tế bào viêm loại một nhân.

+ Tế bào gan bị tổn thương ở các mức độ và hình thái khác nhau: điển hình là hoại tử cầu nối và hoại tử mối gặm.

          - Hiện nay người ta chia ra 4 loại viêm gan mạn:

+ Viêm gan mạn do virus 
+ Viêm gan mạn tự miễn
+ Viêm gan mạn do thuốc 
+ Viêm gan mạn tính tiềm tàng, xếp loại viêm trên đây dựa vào mô bệnh học

         - Mức độ hoạt động của viêm: chia 4 mức độ từ nhẹ đến nặng

         - Giai đoạn hình thành tổ chức xơ: chia 5 giai đoạn từ không có tổ chức xơ đến xơ gan.

         - Hậu quả cuối cùng là xơ gan.

II. Triệu chứng lâm sàng

a. Không đặc hiệu

- Mệt mỏi, kém ăn, đầy bụng, chậm tiêu, đi ngoài phân lỏng

         - Có thể sốt

         - Cảm giác nặng hoặc đau nhẹ vùng gan

- Khám lâm sàng không phát hiện thấy gan to hoặc lách,

b. Những triệu chứng ngoài gan

        - Đau lưng, đau khớp có triệu chứng đối xứng, không xưng, nóng, đỏ. Không để lại di chứng hay tái phát.

       - Da xạm, da khô, giãn mạch, sao mạch, mày đay..

       - Cần kiểm tra những yếu tố nguy cơ của viêm gan virus

- Viêm nút quanh động mạch, viêm cầu thận, viêm mao mạch, viêm đa dây thần kinh.

III. Tiến triển và biến chứng

1. Biến chứng hay gặp là xơ gan và ung thư gan

Bên cạnh đó là những biến chứng do xơ gan gây ra: cổ trướng, chảy máu tiêu hoá, suy tế bào gan, hôn mê gan.

Phân độ hôn mê gan:

0: Bình thường

1: Giảm độ tập trung, quá vui, hồi hộp, lo sợ 
2: Buồn ngủ, rối loạn định hướng, thay đổi cá tính 
3: Ngủ gà, ngủ gật, lơ mơ 
4: Hôn mê

Xơ gan càng nặng thì các biến chứng càng nhiều

2. Tiến triển: Viêm gan virus cấp có thể

- Khỏi hẳn

- Khỏi bệnh nhưng vẫn còn virus

- Viêm gan mạn

IV. Chẩn đoán

Dựa vào lâm sàng và chủ yếu là dựa vào xét nghiệm huyết thanh học và sinh học phân tử. Một phần nhỏ là dựa vào chẩn đoán loại trừ.

1. Viêm gan B.

Khoảng 10% viêm gan B chuyển thành viêm gan mạn. Chẩn đoán viêm gan dựa vào:

- HbsAg (4-) xuất hiện sớm từ 4-6 tuần trước vàng da và trước khi men gan tăng. Đỉnh cao trong thời kỳ toàn phát, tồn tại suốt giai đoạn cấp tính, thường mất đi sau 1-2 tháng ở các trường họp khỏi. Nếu tồn tại quá 6 tháng là mạn tính.

- Phản ứng trùng hợp phát hiện HBV -DNA

- Khi khỏi bệnh sẽ xuất hiện kháng thể chống HBs

2. Viêm gan mạn tính virus D:

- Virus D là loại virus RNA không hoàn hảo, nó cần có virus B hỗ trợ. Viêm gan mạn D là đồng nhiễm hoặc bội nhiễm. Nếu bội nhiễm thì phần lớn chuyển sang mạn tính.

- Nếu chuyển sang viêm gan mạn thì luôn luôn tìm thấy các dấu ấn virus B:

+ HbsAg (+)

+ Anti HBc, anti Hbe, anti HDV

+ Để chắc chắn là viêm gan D mạn tính nên tìm HDV - RNA.

3. Viêm gan mạn C: 80-90% viêm gan c chuyển thành mạn tính Xét nghiệm huyết thanh học tìm thấy: anti HCV, HCV- RNA.

4. Viêm gan virus G: Virus này mới phát hiện gần đây ở bệnh nhân truyền máu. Cho đến nay người ta chưa biết rõ nó có gây viêm gan mạn tính hay không.

5. Viêm gan tự miễnV: Nguyên nhân và cơ chế cho đến nay vẫn chưa rõ..

Đặc trưng của viêm gan tự miễn là các tự kháng thể: ANA (kháng thể kháng nhân), SMA (kháng thể chống cơ trơn),LKM (kháng thể chống microsome của gan và thận), SLA (kháng thể chống kháng nguyên gan hòa tan), ASGPR (kháng thể chống thụ thể glycoprotein asiale), LP (kháng thể chống gan và tụy), AMA (kháng thể chống mitochondrie).

6. Viêm gan mạn do thuốc:

Rất nhiều loạỉ thuốc có thể gây viêm gan mạn tính, ở những bệnh nhân này cơ chế miễn dịch tham gia gây bệnh là chủ yếu. Để chuẩn đoán cần phải hỏi kỹ tiền sử sử dụng thuốc, cũng như tiền sử viêm gan.

Chẩn đoán phân biệt với viêm gan tự miên; Viêm gan do thuốc, khi ngưng thuốc thì viêm gan khỏi hoặc giảm.

7. Viêm gan tiềm tàng.

Chẩn đoán viêm gan tiềm tàng là chẩn đoán cuối cùng sau khi đã chẩn đoán loại trừ.

V. Chẩn đoán phân biệt


1. Những bệnh gan to có vàng da hoặc không vàng da:

- Các bệnh có vàng da ứ mật:

+ Xơ gan mật tiên phát.

+ Viêm xơ đường mật tiên phát hoặc thứ phát.

+ Các bệnh gan mật khác: sán lá...

- Các bệnh gan không vàng da:

+ Các bệnh di truyền: nhiễm sắt, nhiễm đồng...

+ Nguyên nhân mạch máu: huyết khối tĩnh mạch cửa, bất thường động, tĩnh mạch gan, xơ gan ứ máu...

+ Các nguyên nhân khác: viêm gan do rượu, ung thư gan...

2. Các bệnh làm tăng transaminase mạn tính.

VI. Điều trị

Chủ yếu là điều trị viêm gan mạn do virus và viêm gan mạn tự miên.

Các loại khác thì điều trị triệu chứng là chủ yếu

1. Điều trị viêm gan mạn do vims 
a) Interferon:
- Chỉ định:

+ Viêm gan mạn dạng hoạt động:

* Transaminase tăng 1,5 - 2 lần bình thường.

* Sinh thiết gan: viêm hoạt động.

+ Thời điểm virus đang nhân đôi:

HbeAg (+)

HBV- DNA (+)

+ Không có xơ gan mất bù.

+ Không có chống chỉ định.

- Liều lượng phụ thuộc vào loại viêm gan virus:
+ Viêm gan virus B mạn tính: 1- 5 triệu đv /ngày hoặc 3x5 -10 triệu đv /tuần (dưới da) X 6 tháng.

+ Viêm gan mạn C: 3 X 3-5 triệu đv /tuần X 3 tháng

* Nếu đáp ứng kém: ngừng điều trị.

* Nếu đáp ứng tốt thì tiếp tục điều trị 12 tháng hoặc lâu hơn.

* Thường phối họp với Ribavurin.

+ Viêm gan mạn D: 3x10 triệu đv /tuần X 12 tháng.

b. Thuốc giống nucleoside thế hệ 2:

+ Famciclovire: 3 X 500mg/ngày x l năm.

+ Lamivudine: 100 mg/ngày.

c. Thimosine (zadazine) tác dụng như interferon: 2 X l,6mg/tuần, tiêm dưới da X 6 tháng.

2. Điều trị viêm gan tự miễn: Phải dùng các thuốc giảm miễn dịch.

Các bệnh nhân đều điều trị như nhau. Có 2 giai đoạn: 
a) Điều trị tấn công: mục đích làm lui bệnh

- Điều trị đơn độc: prednisolon 50mg/ngày. Giảm liều sau 2-4 tuần, giảm liều từ từ. Mỗi tuần giảm 5-10mg cho đến liều 20mg/ngày sau đó mỗi tuần giảm 2, 5 - 5 mg. Có thể dùng xen kẽ prednisone và prednisolone.
- Điều trị phối hợp: prednisolone 20-30mg/ngày + azathioprin 50- lOOmg/ngày hoặc lmg/kg/ngày. Dùng đến khi lui bệnh:

+ Hết triệu chứng lâm sàng,

+ Transaminase trở về bình thường,

+ Mô bệnh học cũng phục hồi. b) b. Điều trị duy trì:

- Điều trị đơn độc:

+ Hoặc: prednisone 10-20mg/ngày.

+ Hoặc : azathioprin lmg/kg/ngày.

- Điều trị phối hợp : predni son 5-10 mg/ngày và azathioprin lmg/kg/ngày.

Thời gian điều trị kéo dài: ít nhất là 2 năm. Thông thường là 3-4 năm. Cần theo dõi ngoại trú để kịp thời phát hiện tác dụng phụ của thuốc cũng như sự tái phát của bệnh.

Câu hỏi lượng giá :

1. Viêm gan mạn tính là gì ? Đặc điểm mô bệnh học ?

2. Triệu chứng lâm sàng của viêm gan mạn ?

3. Tiến triển và biến chứng ?

4. Điều trị viêm gan mạn ?
LOÉT DẠ DÀY - TÁ TRÀNG

Mục tiêu:

- Hiểu được bệnh sinh của loét dày - tá tràng.

- Chẩn đoán được loét dạ dày - tá tràng.

- Điều trị được loét dạ dày tá tràng.

- Tuyên truyền vệ sinh - phòng bệnh.

I. Đại cương:
- Loét dạ dày - tá tràng là 1 bệnh khá phổ biên trên thê giới và ở Việt Nam.

- Ở miền Bắc Việt Nam có đến 5,6% dân sô có triệu chứng bệnh.

- Loét hành tá tràng gấp 4 lần loét dạ dày.

- Ngày nay người ta cũng đã chứng minh được sự có mặt của Helicobacter Pylory (HP) trong bệnh viêm loét dạ dày - tá tràng.

- Sự ra đời của các thuốc mới ức chế manh bài tiết axit đã giúp cho việc điêu trị nội khoa đạt kết quả tốt trong việc làm lành ổ loét. Hạn chế được phẫu thuật căt đoạn dạ dày.

II. Bệnh căn và bệnh sinh của loét dạ dày - tá tràng

Quan điểm hiện nay cho rằng loét dạ dày - tá tràng có nhiều cơ chế và nhiều nguyên nhân gây ra nhưng vẫn chưa được rõ ràng và thống nhất.

Cơ sở của việc tạo ổ loét ở niêm mạc dạ dày, tá tràng là quá trình phá hủy mô do dịch dạ dày có độ toan cao và hoạt tính phân giải protein khi dinh dưỡng tại chỗ bị rối loạn.

Cho đến năm 1983 Marshall và Warren nuôi cấy thành công và chứng minh được vai ừò gây bệnh của vi khuẩn Helicobacter—Pylori ( H. p ) thì ngưòi ta cho răng:

1. Loét dạ dày - tá tràng là do mất cân bằng giữa 2 nhóm yếu tố: 
a- Yếu tố gây loét ( aggressive factor)
- Axit clohydric và pepsin dịch vị

- Vai trò gây bệnh của Helicobacter - pylori.
- Thuốc chống viêm không steroid và steroid.
- Vai trò của rượu và thuốc lá. 
b- Yếu tố bảo vệ ( pretective factor)
- Vai trò kháng acid của muối kiềm Bicarbonat.

- Vai trò chất nhầy mucin để bảo vệ niêm mạc.

- Mạng lưới mao mạch của niêm mạc dạ dày.

- Sự toàn vẹn và tái tạo của tế bào biểu mô và bề mặt niêm mạc dạ dày, tá tràng.


2. Những yếu tố thuận lợi:

- Căng thẳng về thần kinh, tâm lý, chấn thương về tình cảm, tinh thần.

- Rối loạn chức năng nội tiết.

- Rối loạn nhịp điệu và tính chất thức ăn: bữa ăn không đúng giờ, ăn nhiều vị cay, chua, lạm dụng rượu, thuốc lá.

- Những đặc điểm về thể tạng, di truyền, trong đó có sự tăng số lượng tế bào bìa mang tính chất gia đình.

- ảnh hưởng của môi trường sống: độ ẩm, nhiệt độ, thay đôi thòi tiêt.

- Bệnh lý của một số cơ quan khác kèm theo, xơ gan, viêm gan mạn, u tụy (hội chứng Zollinger Ellsonh).

- Một số bệnh nội tiết: Basedow, cường vỏ thượng thận ...

Điều đó giải thích được một phần: viêm loét dạ dày - tá tràng là một bệnh mãn tính có từng đợt tiến triển.


3. Giải phẫu bệnh:

- Loét dạ dày - tá tràng khởi nguồn từ niêm mạc và lớp dưới niêm mạc, sau đó có thể lan tới các lớp khác của dạ dày - tá tràng.

- Có thể có 1 ổ loét hoặc 2 - 4 ổ loét.

- Có thể có loét mới, loét cũ, loét xơ chai và loét sẹo

+ Loét mới: niêm mạc gần chỗ loét bị thóai hóa, các tuyên ngăn và ít chỗ loét có tổ chức xơ và bạch cầu, tổ chức dưới niêm mạc có nhiều huyết quản giãn và bạch cầu.

+ Loét cũ (loét mạn tính) ổ loét thường méo mó, giữa ổ loét không có niêm mạc, xung quanh ô loét niêm mạc thoái hóa, liên bào thấp, các tuyến nhỏ ít.Tổ chức đệm có nhiều tế bào viêm, xung quanh ô loét tổ chức liên kết tăng sinh, huyết quản thành dày, dây xơ sinh sản nở to.

- Loét chai: thường ổ loét to, bờ cao, rắn, cứng, niêm mạc xung quanh dúm dó. Niêm mạc dày, tuyến ít hoặc không rõ, có nhiều bó dây X ơ, nhiều tế bào viêm đơn nhân thoái hóa.

- Loét sẹo: Loét hình tròn hoặc méo mó nhiều góc màu trắng nhạt. Chỗ loét có niêm mạc bao phủ, lóp dưới niêm mạc không có hoặc có tổ chức xơ, khó xác định các tuyến dạ dày, 50% loại này tiến đến sẹo.

III. Triệu chứng.

1. Lâm sàng: Triệu chứng rất đa dạng tùy theo tiến triển của bệnh và vị trí ổ loét,

a. Loét dạ dày:

- Thường ở người trung niên, nam gặp nhiều hơn nữ.

- Triệu chứng chính là đau.

+ Đau có tính chất chu kỳ từng đợt.

+ Vị trí đau có thể gợi ý vị trí ổ loét:
* Loét tâm vị, mặt sau dạ dày: đau ở phần trên thượng vị bên trái, lan lên ngực trái dễ nhầm với co thắt động mạch vành.

* Loét ở tâm vị hoặc bờ cong nhỏ: đau ngay sau khi ăn hoặc đau sau khi ăn 15’ - lh.

* Loét hang vị: Đau sau khi ăn 2-3 h.

* Loét môn vị thường đau quặn không liên quan đến bữa ăn.

* Đau từng cơn lan ra sau lưng: có thể tổn thương thâm nhiễm sang tụy tạng (viêm tụy phẫn ứng).

- Ợ hơi, nấc: Có thể ợ chua hoặc nóng.

- Buồn nôn và nôn ra thức ăn.

- Khám bụng:

+ Ngoài cơn đau: Không thấy gì đặc biệt.

+ Trong cơn đau có thể thấy:

Co cứng bụng ở vùng thượng vị, ấn vào vùng này cảm giác đau tăng lên.

Nếu hẹp mốn vị có tiếng óc ách khi lắc bụng bệnh nhân.

Nếu tăng nhu động có thể nhìn thấy vùng thượng vị gồ cao từng lúc, gõ trong

b. Loét hành tá tràng

Có thể gặp ở mọi lứa tuổi nhưng thường là nam giới từ 18 - 40 tuổi.

Có thể tổn thương ở thành sau hoặc thành trước của hành tá tràng. Hoặc loét ở các đoạn I và II của tá tràng.

- Triệu chứng chính là đau bụng :

+ Đau bụng vào lúc đói (sau khi ăn từ 2- 3h) hoặc đau vào ban đêm.

+ Cường độ đau bụng tăng tùy bệnh nhân: có thể ê ẩm hoặc đau dữ dội từng cơn.
+ Đau có tinh chất nhịp điệu trong ngày và chu kỳ trong năm.

+ Dấu hiệu sớm là rát bỏng, nóng ở thượng vị lệch sang phải.

- Nôn và buồn nôn cả lúc đói.

- Ợ chua.

- Hay trướng hơi, ợ hơi, táo bón do rối loạn vận động của ruột.

- Khám bụng trong cơn đau có thể thấy co cứng vùng thượng vị lệch sang bên phải.

+ Tăng cảm giác đau khi sờ nắn bụng.

- Tùy vị trí đau của ổ loét ở thanh trước hoặc thanh sau của tá tràng mà đau có thể lan ra trước hoặc lan ra sau lưng hoặc lan tỏa xung quanh.

2. Cận lâm sàng.

- Thăm dò hình thái.

+ Chụp X quang dạ dày - tá tràng.

+ Soi dạ dày - tá tràng bằng ống soi mềm: rất có giá trị để chẩn đoán, khi nghi ngờ có thể sinh thiết.

-Thăm dò chức năng của dạ dày.

+ Hút dịch vị lúc đói:

* Để đánh giá tình trạng bài tiết của dịch vị qua khối lượng, màu sắc, độ trong.

* Định lượng HC1 tự do và toàn phần.

* Đo hoạt lực của pepsin.
+ Nghiệm pháp kích thích đánh giá tình trạng bài tiết của dạ dày.

* Nghiệm pháp Hlstamin. (tiêm 0, 5 mg histamin dưới da), hút dịch vị liên tục trong 2 h = 8 ống (mỗi ống 15 phútm). Bình thường độ toàn tăng cao tối đa ở ống thứ 2 và 3 từ 44 - 84 mEq /ỉ hoặc 1,6 - 3 g%. Số lượng dịch vị từ 150 - 250ml.

+ Nghiệm pháp Insulin: tiêm chậm 20 đơn vị insulin vào tĩnh mạch và định lượng dịch vị như trên.

Qua đánh giá chức năng bài tiết của dạ dày sẽ nhận định được dạng cường tính, nhược tính của dạ dày.

ở bệnh nhân loét tá tràng thường ở dạng cường tính: số lượng dịch vị nhiều, lượng HC1 tăng cao (đa toan®, đa tiết).

IV.Chẩn đoán:

1 . Chẩn đoán xác định:

- Lâm sàng:
.

+ Đau có tính chất nhịp điệu trong ngày, chu kỳ trong năm.

+ ợ hơi, ợ chua.

+ Buồn nôn, nôn.

- Xquang: tìm ổ đọng thuốc trên các phim.

- Nội soi: xác định vị trí ổ loét, sinh thiết để xác định giải phẫu bệnh học.

- Thăm dò chức năng dạ dày để đánh giá dạng cường tính, nhược tính của dạ dày tá tràng.

2. Chẩn đoán phân biệt:

- Viêm dạ dày mạn: triệu chứng lâm sàng giống loét nhưng không có loét.

- Viêm túi mật, chẩn đoán phân biệt bằng siêu âm, chụp đường mật.

- Viêm tiểu tràng và đại tràng do KST.

- Ung thư dạ dày.

V. Biến chứng:

1. Chảy máu dạ dày tá tràng

2. Thủng ổ loét.

3. Hẹp môn vị.

4. Ung thư hóa.

5. Viêm quanh dạ dày tá tràng.


VI. Điều trị:

1. Nguyên tắc:

- Làm giảm axít và pepsin ở dịch vị bằng các thuốc ức chế bài tiết hoặc trung hòa axít.

- Tăng cường các yếu tố bảo vệ niêm mạc bằng các thuốc tạo màng che phủ, băng bó ổ loét, kích thích sự tái sinh của tế bào niêm mạc dạ dày.

- Diệt trừ HP bằng các thuốc kháng sinh hoặc một số thuốc khác như metronidazol, bismuth...

- Nâng đỡ sức khỏe toàn thân theo quan diêm điêu trị toàn diện.

2. Điều trị cụ thể:

a) Thuốc tác động lên thần kinh trung ương và thần kinh thưc vật: có tác  dụng làm giảm co thắt, giảm đau.

- Sulpirid (Dogmatil) 50 – l00mg/ngày X 10-15 ngày.

- Diazepam (5mg), Meprobamat (400mg) X 1- 2 viên / ngày.

Các thuốc trên cắt kích thích dẫn truyền từ vỏ não.

- Atropin 0,25mg X 0,25 mg - 1,5 mg/24h. Hiện nay ít dùng vì có tác dụng phụ.

- Pirenzepin: (gastrozepin) 100 - 150 mg/ngày. Liều duy trì 50mg/ngày . 
b. Thuốc chống axit: (Antacid).
- Alusi

- Phosphalugen.

- Almagen

- Maalox.

- Gastropulgit...

Các thuốc loại này tác dụng nhanh nhưng ngắn, nên hiện nay thường được dùng để cắt các cơn đau và giảm nhanh các triệu chứng.

Không dùng các loại thuốc trung hòa quá mạnh và kéo dài vì dễ gây viêm dạ dày do kiềm hóa.

c. Các thuốc bảo vệ niêm mạc, băng bó ổ loét.

- Prostaglandin El: là yếu tố bảo vệ niêm mạc dạ dày. Vì nó huy động cơ chế bảo vệ tại chỗ của đường tiêu hóa.

+ Cytotec, Misoprostol viên 200mg X 4 viên /ngày chia 2 lần uống vào bữa ăn và trước khi ngủ.

Nếu có tác dụng phụ: tiêu chảy thì ngừng thuốc.

- Loại kích thích tạo và tiết nhầy.

+ Cam thảo, (có trong kavetc).

+ Dimixen.

+ Teprenon (selbex).

+ Prostaglandin El.

- Sucralfat: thành phần là alumini sachrose sulfat, khi chất này gặp HC1 sẽ thành một lớp dính quánh gắn lên ổ loét.

+ Liều tấn công: 4 g chia 4 lần / ngày X 4 - 8 tuần.

+ Liều củng cố: 2g/ngày dùng vài tháng.

- Vitamin: u, Bb B6, pp có tác dụng bảo vệ, điều hòa độ axít, giúp cơ thể hấp thu nhanh các chất dinh dưỡng.

- Ngoài ra có thể kích thích sự tái tạo tế bào biểu mô phủ của niêm mạc dạ dày, tá tràng bằng cách chiếu tia Laser - Heli - Neon (ánh sáng đỏ) lên ô loét qua nội soi.

d. Các chất chống bài tiết (antisecretory agents).
- Thuốc ức chế thụ thể H2 của Histamin ở tế bào bìa:

Cơ chế của thuốc là cản trở sự gắn histamin lên thụ thể H2 do đó kìm hãm sự tạo HC1. 
Các thuốc thế hệ sau ưu việt hơn thế hệ trước vì:

+ Liều dùng ít hơn.

+ Thời gian lành ổ loét nhanh hơn.

+ Sau thời gian ngừng thuốc, tỷ lệ tái phát ít hơn.

* Cimetidin (thế hệ lt) 400 - 800mg/24h. (viên 200, 300, 400mg. ống tiêm 300mg/ 2ml).

* Ranitidin (thế hệ 2t) 150 - 300mg/24h. (viên 150, 300 mg, ống tiêm 50mg/2ml).

*Nizatidin (thế hệ 3 t) 20 - 40mg/24h (viên 10,20,40 mg, tiêm 10mg/ml)

*Famotidin 150-300 mg/ 24h (thế hệ 4): (viên 150, 300mg).
- Thuốc ức chế bom Proton làm cho tế bào bìa không có khả năng tiêt HC1:

	Tên quôc tê
	Khoảng liều (mg/24h)
	Dạng phân liều
	Tương tác kìm hãm men gan

	Omeprazol
	20-40
	Nang 20mg
	+++

	Lansoprazol
	15-30
	Nang 15-30
	+

	Pantoprazol
	40-80
	Viên nén 40mg
	0

	Rabeprazol
	10-20
	Viên nén lOmg, 20mg
	0

	Ví dụ

(omeprazol = losec, mopral, lomac, omizac...)
Liều dùng 20 — 40mg/ngày xl4 ngày. Đối với loét nhiều ổ hoặc trường họp nặng như hội chứng Zollinger —Ellison, có thể dùng liều 60 — 80mg/ngày, sau đó dùng liều duy trì 20mg/ngày, hàng tháng, uống thuốc phải nuốt nguyên viên, cách xa bữa ăn (trước khi ăn sáng và trước giờ ngủ buổi tối)


e. Thuốc diệt khuẩn Helicobacter pylori (HP):
- Kháng sinh: Amoxycillin, tetracyclin, clarythromycin.

- Nhóm Imidazol: Metronidazol. Tinidazol.
- Muối Bismuth: dùng liều thấp.

+ Colloidal bismuth (CBS).

+Tripotasium dicitrato bismuth (TDB)

* Các công thức thường được dùng là:

+ Amoxycillin + Metronidazol + thuốc ức chế bom Proton (PPI) hoặc thuốc kháng thụ thể H2.

+ Tetracyclin + metronidazol + CBS (bismuth)

+ Clarythromycin + metronidazol + thuốc ức chế bơm proton (PPI) hoặc thuốc lcháng thụ thể H2 của histamin.
Câu hỏi lượng giá:

1. Hãy nêu bệnh căn và bệnh sinh của loét dạ dày, tá tràng?

2. Triệu chứng lâm sàng và cận lâm sàng của loét dạ dày, tá tràng?

3. Chẩn đoán phân biệt loét dạ dày? Biến chứng của loét dạ dày, tá tràng?

4. Điều trị loét dạ dày, tá tràng?
UNG THƯ ĐẠI TRÀNG

Mục tiêu:

- Trình bày được bệnh lý của bệnh đại tràng

- Trình bày triệu chứng, được đại tràng.

- Trình bày được các biện pháp

- Hướng dẫn phòng bệnh.

I. Đại cương
- Ung thư đại tràng ở nước ta là loại ung thư ít gặp đứng vào hàng, thứ 9, 10 trong tổng số các loại ung thư.

- Hiện nay cũng như các loại ung thư khác, ung thư đại tràng cũng có xu hướng tăng lên nhưng với tốc độ chậm hơn và tỷ lệ ít hơn nhiều so với các loại ung thư khác.

- Ung thư đại tràng là loại ung thư tiến triển chậm nên nếu được phát hiện sớm ở giai đoạn ung thư còn tại chỗ (chưa di căn) và được cắt bỏ kịp thời, nhiều trường hợp có thể sống trên 10 - 20 năm.

- Như vậy nếu phát hiện sớm và mô tỉ lệ sống > 5 năm là 90 - 99%. Còn nếu phát hiện muộn thì tỉ lệ sấp sỉ 40%. Do đó chẩn đoán ung thư đại tràng là rất quan trọng.

- Đại tràng là 1 ống dài sấp sỉ 2m, Từ mạch tràng đến hậu môn, nhưng người ta thấy ung thư ở trực tràng hay gặp hơn. Nó chiếm tới non nửa tổng số ung thư đại tràng.

Những ung thư đại tràng có những triệu chứng và diễn biến riêng nên ở đây không mô tả, mà chỉ nói đến ung thư đại tràng chung.

II. Tính chất dịch tễ học.

1- Theo các thống kê cho thấy yếu tố môi trường, địa lý có liên quan đến ung thư đại tràng.

VD: vùng đông bắc nước Mỹ hay gặp ung thư đại tràng.

- Những người Nhật Bản, Ba Lan ít bị ung thư đại tràng nhưng khi di cư đến sống ở vùng Đông Bắc nước Mỹ thì tỷ lệ mắc bệnh càng nhiều như những người Mỹ sống tại đây.

- Việt Nam là nước có nguy cơ ung thư dạ dày cao nhưng ung thư đại tràng thì thấp.

2. Giới tính:

- Ở Việt Nam nam > nữ.

- Ở Iran, Bồ Đào Nha; Nữ > nam. Tuổi: càng nhiều tuổi tỷ lệ càng cao.

- Lứa tuổi: 30 khoảng 50%; lứa tuổi 50 khỏang 65%

II. NGUYỀN NHÂN.

Cho đến nay ung thư đại tràng vẫn chưa biết rõ.

1. Những nguyên nhân dễ dẫn đến ung thư đại tràng.

- Polyp (adenome) có khả năng thóai hóa thành ung thư đại tràng.

+ Càng nhiều polyp càng dễ ung thư hóa.

+ Polyp có tính chất gia đình thì 100% ung thư hóa.

- Tổn thương viêm mạn tính như:

Bệnh viêm đại trực tràng chảy máu:

- Bệnh Crohn
2. Chế độ ăn uống.

- Chế độ ăn thừa mỡ động vật giàu cholesterol, thiếu chất xơ dễ tạo điều kiện thuận lợi cho ung thư đại tràng phát triển.

+ Mỡ cô đọng các steroid axit mật nên làm tăng khả năng ung thư.

- Người ta thấy ở người ung thư đại tràng vi khuẩn yếm khí phát triển mạnh hơn ở người bình thường. Và các steroid axit mật cũng nhiều hưn.

(Các chất xơ có tác dụng bảo vệ, che chở cho niêm mạc đại tràng chống lại sự tấn công của các men tiêu hóa và các chất gây ung thư.

IV. Giải phẫu bệnh:

1. Đại thể: thường gặp 3 thể chính:

- Thể sùi: giống như súp lơ, mào gà, sùi vào lòng ruột, xen kẽ với sùi là loét.

- Thể xơ: làm hẹp lòng đại tràng.

- Thể kẽ: tổn thương ở thành ruột làm cho đoạn ruột bị dày lên, cứng làm lòng ruột bị hẹp lại

* Người ta thấy:
- Ở đại tràng phải thường là u thể sùi.

- Đại tràng ngang: thể loét xâm nhiễm.

- Đại tràng trái và góc phải đại tràng ngang thì chủ yếu là xơ và hẹp.

2. Vị thể: cũng có 3 thể.

- Ung thư liên bào tuyến

Chủ yếu trong loại này là các adenocarcinom của tuyến liberkiln điển hình.

- Ung thư lên bào không điển hình hiểm gặp hơn.


- Ung thư liên bào nhầy (coloid hoặc mucomid) và sarcom rất hiếm gặp.

3. Phân lọai theo độ tiến triển của ung thư

- Dựa vào sự p của tính chất ung thư tại thành ruột. Chia 6 độ:

+ TO : khối u mới phát triển tại chỗ.

+ TI : khối u chỉ phát triển ở niêm mạc.

+ T2: khối u phá hủy niêm mạc lan đến sát lóp cơ và giới hạn ở lớp hạ niêm mạc. 
+ T3: khối u đa lan đến lớp cơ trong.

+ T4: u chưa xâm nhập thanh mạc.

+ T5: khối u đã xâm nhập toàn bộ thanh lạc nhưng chỉ từng phần.

+ T6: khối u đã xâm nhập toàn bộ thanh mạc và các cơ quan lân cận

- Dựa vào tình trạng hạch:

+ GgO: Chưa có di căn hạch 
+ Ggl: Di căn vào hạch đối diện với khối u.

+ Gg2: Di căn xa.

- Dựa vào tình trạng tắc mạch:

+ EO: không có tắc mạch 
+ E1: đã có tắc mạch.

4. Vị trí của ung thư đại tràng.

- Nhiều nhất là ung thư đại tràng Sigma.

- Rồi đến đại tràng lên và góc phải, ung thư manh tràng.

- Sau đó là đại tràng ngang.

- Đại tràng xuống.

- Góc trái đại tràng.

IV. Triệu chứng lâm sàng.

Tùy theo vị trí khối u mà thể hiện triệu chứng lâm sang khác nhau:

1) Đau bụng: là triệu chứng thường gặp.

- Có thể đau âm ỉ hoặc đau thành cơn dữ dội.

- Vị trí dau có thể tương ứng với vùng ung thư hoặc không.

- Thời gian đau có thể chỉ 15’ hoặc vài giờ hoặc lâu hơn. càng về sau càng kéo dài hơn.

Cơn đau có thể xuất hiện đột ngột và mất đi cũng đột ngột.

2. Bán tắc ruột: do khối u làm hẹp lòng đại tràng.

- Nhẹ: có triệu chứng Bonveret: đau âm ỉ, cứng chướng bụng, nặng bụng.

- Nặng: hội chứng Kocnig bằng dấu hiệu tắc ruột sau đó trung tiện được thì hết.

3.Tắc ruột:

4. Rối loạn đại tiện: táo bón hoặc ỉa chảy nhưng nhẹ.

Có khi táo bón và ỉa lỏng xen kẽ.

Phân có thể nhầy mũi và lẫn máu.

5. ỉa máu:

Có thể ỉa máu tươi cuối bãi, hoặc dính vào phân, bọc ngoài cục phân, có khi đi ngoài phân đen.

Có thể ỉa máu tươi đơn thuần hoặc kèm theo nhầy mũi dễ nhầm với hội chứng lỵ.

6. Gầy, sút cân: có khi sụt 4 - 5kg/ tháng.

7. Thiếu máu, ăn kém.

8. Sốt: Sốt không nhiều và không kéo dài.

9. Khám bụng và thăm trực tràng có thể thấy khối u.

V. Cận lâm sàng.

1. CTM: HC giảm, thiếu máu nhược sắc.

2. Tìm máu trung phân.

3. Soi trực tràng, đại hàng. Qua đó sinh thiết vùng nghi ngờ.

4. Chụp Xquang khung đại tràng dễ làm khá phổ biên, nhưng thường muộn và cũng dễ nhầm với 1 số trường họp.

- Tháo thụt không kỹ nên còn phân.

- Co thắt đại tràng.


- Viêm đại tràng do túi thừa.


- Khối u không phải ung thư: khối u do Amip, do lao, bệnh crohn

5. Định lượng kháng nguyên bào thai CEA (antigên carcinoembryonrainea) là 1 glycoprotein có trong lượng phân tử 200.000 do các tế bào khối u đặc biệt các tế bào khối u đường tiêu hóa tiết ra.

- Đây không phải là khái niệm đặc biệt vì nó có trường họp (-)hoặc h (+)giả nhưng: đái đường, VFQ mạn, các khối u ngoài đường tiêu hóa kể cả khối u lành tính, xơ gan ...

Nhưng rất có giá trị trong tiên lượng kết quả phẫu thuật.

+ CEA < 2,5 mg/mol: 50% sống trên 20 năm.

CEA > 5 ng/ml: chỉ còn 25%.

+ CEA < 25 ng/ml: còn khả năng phẫu thuật.

> 100 ng/ml: không còn khả năng phẫu thuật vì đã di căn nhiều nơi + Nếu sau phẫu thuật CEA giảm đi là tôt.

CEA tăng lên là khối u tái pháp hoặc đã di căn.

VI. Biển chứng

1. Tắc ruột.

2. Chảy máu dữ đội: thường là ung thư manh tràng, đại tràng xích -ma.

3. Nhiễm khuẩn: Thường gặp ở khối u góc đại tràng phải, góc đại tràng trái.

4. Thủng.

5. Lỗ rò: khối u dính với các tổ chức cơ quan lân cận, tổ chức ung thư xâm nhập và thhủng tạo lỗ rò.

6. Di căn.

VII. Chẩn đoản

1. Chẩn đoán 

+ Trên những bệnh nhân có dấu hiệu lâm sàng:

- Đau bụng âm ỉ, sút cân, rối loạn tiêu hóa kéo dài.

- Không đau bụng nhưng thiếu máu, sút cân.

- Tắc ruột, lồng ruột.

+ Làm các xét nghiệm:

- Tìm máu trong phân, định lượng CEA trong máu.

- Soi trực tràng, đại tràng, sinh thiết khối u, sinh thiêt pô-líp.

- Chụp x.quang khung đại tràng.

- Siêu âm, nội soi đại trực tràng.

 + Trước những bệnh nhân có nguy cơ:

-  Trên 40 tuổi.

- Trong gia đình có người ung thư.

- Rối loạn tiêu hóa kéo dài được chẩn đoán là viêm đại tràng mạn, bệnh đại tràng cơ năng sau lỵ, hồng cầu lỵ.

- Cần để theo dõi:

CEA định kỳ

Những người viêm loét đại trực tràng chảy máu, crohn: phải soi đại tràng, sinh thiết, chụp khung đại tràng, siêu âm, xét nghiêm định kỳ CEA...

2. Chẩn đoán khác:

- Viêm đại tràng mạn do lỵ amip.

- Những nguyên nhân gây chảy máu tươi: Trĩ polip, u mạch qua san...

Những nguyên nhân trên nếu ở cao rất khó chẩn đoán.

3. Tắt ruột, lồng ruột

         4. Các khối u ngoài đại ứàng:

Ư gan, lách, thận, hạch mạc treo.

5.Các khối u đại tràng không phải ung thư:

- U ruột.

- Bệnh Crohn.

- Viêm loét đại tràng chảy máu

- U do amip..

Chẩn đoán khác các bệnh trên bằng soi đại tràng, sinh thiết và điều trị thử. VIII. Điều trị

A. Điều trị nội khoa

1. Chủ yếu là điều trị triệu chứng:

- Chống đau, chống ỉa chảy.

- Có thể truyền máu, dịch khi cần.

- Nâng cao thể trạng, chú ý chế độ nuôi dưỡng tốt cho bệnh nhân.

2. Chiếu tia:

- Những trường hợp không mổ được.

- Trước và sau mổ.

3. Hóa học trị liệu

(SFU, Vincristin)

Chỉ định cũng như trong chiếu tia.

B. Điều trị ngoại khoa:
Mổ cắt bỏ khối u.

- Nguyên tắc: cắt bỏ rộng và lây hêt hạch lân cận.

- Chỉ định:

+ Khối u không quá to.

+ Chưa có di căn đi xa.

+ Thể trạng còn tốt.

+ Tuổi không quá cao.

- Phương pháp:

+ Cắt bỏ toàn bộ đại tràng.

+ Cắt bán phần, từng phần.

+ Nối thông ruột, đại tràng vẫn để lại khôi u.

+ Làm hậu môn nhân tạo.

VIÊM ĐẠI TRÀNG MẠN

Mục tiêu:

- Hãy nêu được viêm đại tràng mạn là gì.

- Nhắc lại được sinh lỷ đại tràng.

- Chẩn đoán được các bệnh viêm đại tràng mạn để có biện pháp điều trị.

I. Đại cương

- Viêm đại tràng mạn tính không phải là một bệnh mà là một nhóm bệnh có tổn thương viêm mạn tính ở đại tràng.

- Người ta rất hay nhầm giữa những tổn thương cấp tính nhưng tái đi, tái lại nhiều lần, là tổn thương mãn tính.

Đó là những khuẩn đường tiêu hóa.

Tuyệt đại đa số những nhiểm khuẩn đường tiêu hóa là tổn thương cấp tính, rất hay tái phát và tái phát nhiều lần.

- Ở đại tràng có 2 nhóm bệnh rất hay nhầm lẫn với nhau vì triệu chứng lâm sàng giống nhau nhưng tổn thương giải phẫu lại khác nhau, đó là viêm đại tràng mãn và bệnh đại tràng cơ năng mà hiện nay gọi là hồng cầu ruột kích thích là một hồng cầu không có tổn thương thực thể, không có biểu hiện viêm ở đại tràng.

II. Nhắc lại sinh lý đại tràng

1. Co bóp của đại tràng

- Co bóp đoạn: diễn ra chậm chạp, không đều đó là sự co thắt giúp cho thức ăn có thời gian lưu lại trong đại tràng để tiếp tục tiêu hóa và tái hấp thu nước.

- Co bóp kiểu nhu động: giúp cho đẩy phân xuống bóng trực tràng.

2. Hấp thu:

Hấp thu nước và điện giải.

3. Bài tiết:

Bicacbonate: 230 mEq/ngày.

Kali: 8-15 mEg/J

Khi đậm độ > 15 thì hấp thu.

<15 mEq/1 thì bài tiết.

4. Tiêu hóa ở đại tràng:

Thức ăn chưa tiêu hóa hết ở đoạn trên ruôtn non, xuống đến đại tràng sẽ được

tiêu hóa nốt nhờ 2 cơ chế:

- Lên men (chủ yếu ở đại tràng phải).

- Lên men thối (đại tràng trái).

Phân bình thường:

+ Trọng lượng: 132 g/J 
+ Na: 50 mEq/1 
+ K: 111 mEq/1 
+ pH: trung tính hoặc axit nhẹ.

III. Các bệnh viêm đại tràng mạn tính:

1. Viêm loét đại trực tràng chảy máu:

a. Cồn có tên gọi là viêm loét đại tràng (Bệnh rất hay gặp ở các nước Âu, Mỹ).

- Nữ mắc nhiều hơn nam.

- Cơ chế sinh bệnh học chưa rõ:

Ngày nay người ta cho rằng nó là bệnh tự miễn.

Do một nguyên nhân nào đó làm rối loạn thân kinh cơ đại tràng —> thiêu máu đại tràng, từ đó tạo điều kiện cho vi khuân phát triên và dân đên phát sinh các kháng thể chống lại vi khuẩn và chống lại niêm mạc ruột.

Bệnh diễn biến từng đợt, ngày càng lan rộng. Tổn thương bắt đầu từ trực tràng 
b- Triệu chứng

+ Chướng bụng, đầy hơi, sôi bụng nhiều.

+ Không đau bụng.

+ Rối loạn đại tiện: lúc táo, lúc lỏng nát, có thể 2 - 3 lần /ngày. Đi ngoài xong vẫn có cảm giác muốn đi.

+ Khi ăn các thức ăn lạ là muốn đi ngoài ngay.

+ Phân có thể sống, không thành khuôn, có thể có nhầy. Nhưng có thể không có máu như tên gọi của bệnh.

+ Toàn thân lúc đầu không ảnh hưởng về sau bệnh nặng, thể trạng bị ảnh hưởng nhiều.

+ Có thể có các triệu chứng:

Đau các khớp xương, viêm cột sống dính khớp, viêm khớp cùng chậu, viêm màng bồ đào, viêm mống mắt.
 c- Biến chứng:

Có 2 biến chứng rất nguy hiểm có thể gây tử vong nhanh:

+ Thủng.

+ Giãn đại tràng,
d- Chẩn đoán: Đưa vào:

- Soi trực tràng, đại tràng.

+ Niêm mạc mất sự nhẵn bóng mà lẫn sạn giả pô-líp, loét nhỏ, loét hình bấm móng tay.

+ Sinh thiết:

. Niêm mạc phù nề, xung huyết, xuất huyết.

. Thâm những tế bào 1 nhân (lymyo - plasmocyte).

. Hình thành các microapxe ở đáy các tuyến đại tràng.

- X.quang: Chụp khung đại tràng:


Có thể thấy các ổ vi ap -xe ở thành ruột.

e- Điều trị: Chế độ ăn kiêng mỡ, nhiều chất xơ:

- Kiêng các chất kích thích: rượu, bia, các gia vị cau, nóng nhiều.

- Cho cocticoit, dùng toàn thân hoặc tại chỗ đặt vào hậu môn.

Liều tấn công lmg/ ngày, sau đó giảm liều.

- Salazo pyrine 3 - 4g/J trong đợt tấn công.

Có thể phối họp Salazo pyrine và cho 5ASA bơm vào trực tràng càng tốt.

2. Bệnh Crohn:
a- Còn tên gọi là:

- Viêm một vuối, viêm một non - đại tràng khu trú, viêm đại tràng thể hạt, viêm một cuối thể hạt...

- Ở Việt Nam: bệnh rất hiếm gặp.

- Cơ thể bệnh học: loét niêm mạc một, phát triển các tổ chức xơ gây hẹp một. ổ loét lan rộng và đào sâu vào thành một tạo nên hĩnh ảnh loang lổ lát đá. Ranh giới giữa đoạn một tổn thương và đoạn một lành rât rõ.

b- Lâm sàng:

- Chướng bụng, đầy hơi, sôi bụng, trung tiện nhiêu.

- Đau bụng dữ dội hoặc âm ỉ.

- Có thể có sốt cao, thể trạng sup sụp.

- Có thể chẩn đoán nhầm với viêm ruột thừa, viêm túi thừa Mékel...

- Có thể có tắc một, bán tắc ruột.

- Toàn thân có thể có sưng đau các khóp, viêm mống mắt, viêm cột sống dính khớp....

- Bệnh tiến triển từng đợt.

c- Dễ gây biến chứng thủng vào ổ bụng, rò ra thành bụng, rò hậu môn...
d- Chẩn đoán:

- Dựa vào x.quang: thấy một cuối hẹp gây tắc ruột, bán tắc một.

- Có thể có đoạn một hẹp, tiền niêm mạc ruột đoạn hẹp có hình ảnh loét hoặc hình ảnh gai trên phim - nghiêng.

- Soi đại trực tràng: hình ảnh loét, hình loang lổ như lát đá.

- Toàn bộ bề dày thành một.

Mô bệnh học phát triển là tính chất hạt cấu tạo bởi các lymyoplasmocyte.

- Yếu tố viêm: Protein C phản ứng trong máu tăng, 
e- Điều trị:

- Corticoit là chủ yếu:

Liều tấn công lmg/kg/J sau đó giảm dần.

- Flagyl.
- Thuốc giảm miễn dịch (Imural, Azathiprine,...) chỉ dùng khi thuốc khác không hiệu quả.

- Salazolpyrime và 5ASA có kết quả trong thể hoạt động, không có kết quả đối với thể không hoạt động.

- Điều trị ngoại khoa khi có biến chứng.

3. Viêm đại tràng do nhiễm khuẩn và kỷ sinh vật
a- Lao đại tràng: có thể ở manh hàng.
- Chẩn đoán:

+ Soi trực tràng, đại ừàng.

+ Sinh thiết: là biện pháp quan trọng nhất để chẩn đoán (thấy rõ các nang lao).

+ Cấy phân: có thể thấy BK trong phân nhưng ít khi thấy, 
b- Viêm đại tràng mạn tính do A -mip:

- Triệu chứng lâm sàng không có gì đặc biệt.

- Chẩn đoán dựa vào:

+ Tiền sử: có đợt bị lỵ cấp.

+ Soi trực tràng: chỉ thấy niêm mạc trực tràng mất tính chất nhẵn bóng, phù nề xuất tiết.

+ Sinh thiết trực tràng: viêm không đặc hiệu. Có tác giả. tìm thấy a -mip trong niêm mạc trực tràng nhưng rất hãn hữu.

+ Tìm amip trong phân: rất ít khi thấy.

4. Viêm đại tràng collagene:
-  Lâm sàng không có gi đặc biệt. Phân không có máu.

- Soi đại trực tràng chỉ thấy niêm mạc nhẵn bóng, sung huyết và xuất tiết


   - Mô bệnh học: lớp màng đáy dày lên và phát triển nhiều sợi collagene ở dưới niêm mạc, không thấy có tổn thương mạch máu, không có dấu hiệu xâm nhập viêm.

Nguyên nhân của bệnh này chưa rõ.

IV. Chẩn đoán phân biệt

- Giữa các bệnh viêm đại ữàng mạn tính với nhau.

- Ung thư đại trực tràng: Khi xuất hiện u thì đã muộn.

- Bệnh đại tràng cơ năng:

- Cận lâm sàng và mô bệnh học bình thường.

- Rối loạn các vi khuẩn đường ruột:

- Mất cân bằng giữa các loại vi khuẩn.

- Hồng cầu kém hấp thu do nhiều nguyên nhân khác nhau.

- Dị ứng tiêu hóa.

- Nhiễm độc mạn tính: nhiễm độc chì.

- Túi thừa đại tràng.
CHƯƠNG TIẾT NIỆU

HỘI CHỨNG THẬN HƯ

MỤC TIÊU:

- Trình bày được định nghĩa và tiêu chuẩn chẩn đoán hội chứng thận hư.

- Trình bày được nguyên nhân, cơ chế bệnh sinh của hội chứng thận hư.

- Trình bày được triệu chứng lâm sàng, cận lâm sàng của hội chứng thận hư,

- Trình bày được nguyên tắc, theo dõi, đánh giá kết quả điều trị hội chứng thận hư. 
NỘI DUNG

I. Định nghĩa

Là một hội chứng lâm sàng và sinh hoá xuất hiện ở nhiều bệnh do tổn thương ở cầu thận đặc trưng bởi:

- Phù

- Protein niệu rất nhiều dẫn đến các biên loạn trong máu như giảm Albumin máu, lipid máu tăng cao...

II. Tiêu chuẩn chẩn đoán

1. Phù (+đái ít)

2. Protein niệu nhiều > 3,5g/24h

3. Protid máu giảm < 60g/l, Albumin máu giảm < 30g/l

4. Rối loạn mỡ máu; Lipid > 9g/l, Chlesterol > 6,5 mmol/1 (250mg/dl)

5. Có hạt mỡ lường chiết, trụ mỡ trong nước tiểu

Trong đó tiêu chuẩn 2 và 3 là tiêu chuẩn bắt buộc, 3 tiêu chuẩn khác có thể không đầy đủ cũng được coi là có hội chứng thận hư.

III. Cơ chế sinh bệnh
1. Tồn thương cầu thận gây thoátprotein huyết tương

- Tổn thương hàng rào kích thước (chân lồi của tế bào biểu mô, màng đáy cầu thận, cửa sổ bào tương của tế bào nội mô)

- Tổn thương hàng rào điện tích ( sialoglycoprotein và podocalyxin trên bề mặt TB nội mô, glycosaminoglycan của heparan Sulfat proteoglycan trong màng đáy)
IV. Nguyên nhân

1.  HCTH nguyên phát
1.1. HCTH đơn thuần tổn thương tối thiểu

- Mất chân lồi biểu mô màng đáy cầu thận

1.2. HCTH do viêm cầu thận

- Viêm cầu thận màng

- Viêm cầu thận màng tăng sinh

- Viêm cầu thận tăng sinh lan toả

2. HCTH thứ phát
2.1. Nhiễm khuẩn

- Vi khuẩn gây mủ cấp/ mạn nặng, nhiễm khuẩn huyết

- Giang mai

- Ký sinh trùng: sốt rét, Schitosomiasis, íilariasis

2.2 Bệnh hệ thống/ chuyển hoá
- Lupus ban đỏ hệ thống

- Ban dạng thấp (Scholein _ Hennoch)

- Đái đường

- Thận dạng bột

-Viêm mạch hoại tử

2.3. Bệnh ác tỉnh

- Ung thư biểu mô


- Bệnh Hodgkin

2.4. Thuốc ( HCTH không kèm suy thận, hết khi ngừng thuốc, thay đổi tối thiểu hoặc VCT màng)

- Muối kim loại: vàng, thuỷ ngân

- Trimethadion

- Thuốc chống viêm không steroid

- Captopril

2.5. Các nguyên nhân khác

- Tim mạch; Viêm ngoại tâm mạc, suy tim

- Thai nghén

- Bệnh hồng cầu hình liềm 
- HCTH bẩm sinh

V. Tổn thương giải phẫu bệnh học

1. Tổn thương tối thiểu

2. Tổn thương tăng sinh gian mạch

3. Tổn thương mảnh, ổ

4. Viêm cầu thận tăng sinh lan toả trong mạch

5. Viêm cầu thận màng

6. Viêm cầu thận màng tăng sinh

VI. Lâm sàng và cận lâm sàng

1. Triệu chứng

- Phù; phù to toàn thân, tràn dịch đa màng, phù não -Đái ít

- Da xanh, mệt mỏi, kém ăn

- Protein niệu cao

- Protein máu giảm

- Phospholipid, cholesterol,triglycerid đều tăng

- Na+ máu thường thấp, K+ cũng thấp

- Na+ niệu thấp, K+ niệu >Na+ niệu

- Mức lọc cầu thận bĩnh thường ( khi giảm là có suy thận, thường là suy thận chức năng cỏ hồi phục)

- Máu lắng thường là tăng, số lượng HC, Hb, HCT giảm nhẹ

2. Phân loại lâm sàng 
2. 1. HCTH thuần khiết
- Protein niệu chọn lọc

- Không có dấu hiệu biến chứng (nhiễm khuẩn, đông máu tắc mạch, do thuốc...)

- Không có đái máu, suy thận, THA kèm theo 
2.2. HCTH không thuần khiết
- Protein niệu không chọn lọc

- Có dấu hiệu biến chứng (nhiễm khuẩn, đông máu tắc mạch, do thuốc...)

- Có đái máu, suy thận, THA kèm theo

VII. Điều trị

1. Điều trị triệu chứng

- Lợi tiểu:

+ Lợi tiểu quai: lasix, hypothiazid (khi có suy thận không dùng hypothyazid)
+ Lợi tiểu giữ K+

- Bù khối lượng tuần hoàn: Albumin, Plasma, dd keo/dd muối sinh lý

- Chế độ ăn: Protein theo nhu cầu  + lượng mất qua nước tiểu
2. Điều trị đặc hiệu

2.1. Corticosteroid:Prednison, prednisolon

- Liều tấn công 4- 8 tuần: lmg/kg/24h (người lớn)

2mg/kg/24h (trẻ em)

Liều củng cố 4-6 tháng: 1/2 liều tấn công

Liều duy trì kéo dài hàng năm: 5-10mg/24h


- Chỉ định: HCTH nguyên phát, một số hội chứng thận hư thứ phát

- Chống chỉ định: ĐTĐ, tâm thần, THA không khống chế được, suy thận, loét dạ dầy- tá tràng.. .

2.2. Thuốc ức chế miễn dịch: cho khi không đáp ứng với prednisolon

- Cyclophosphamid tấn công 4-8 tuần liều 50mg/24h

- Chlorambucil tấn công 4-8 tuần liều 0,15-0,2mg/kg/24h, duy trì 0,lmg/kg/24h

- Cyclosporin 4-6mg/kg/24h chia 2 lân t.gian 6-12 tháng

Cần theo dõi CTBC hàng tuần, duy trì BC > 4,5g/l đối với nhóm thuốc này

2.3. Điều trị biển chứng:

* Nhiễm khuẩn


- Giảm liều hoặc ngừng corticoid và UCMD


- Kháng sinh theo KSĐ

* Tắc mạch


- Chống đông : Heparin


- Điều trị dự phòng : PH8, Aspegic

* B/c do thuốc: THA, XHTH, RL tâm thần, loãng xương, viêm BQ chảy máu, rụng tóc, RL nước và điện giải...)

3. Theo dõi điều trị, đánh giá đáp ứng 
3. 1 Theo dõi điều trị
- Đo SL nước tiểu, cân, HA, nhiệt độ, XN điện giải đô máu hàng ngày

- XN glucose máu, CTM, Protein niệu 24h hàng tuần

- XN Ưre, creatinin máu 2 tuần 1 lần

- XN Protid, albumin, mỡ máu 1 tháng llần 3.2 3.2. Đánh giá đáp ứng
- Đáp ứng hoàn toàn: protein niệu < 0,2g/24h trên lnăm

- Đáp ứng 1 phần: 0,2g/24h <protein niệu < 3,5g/24h (1 sô tác giả: <2g/24h)

- Không đáp ứng Protein niệu >3,5g/ 24h dai dẳng

- Phụ thuộc steroid: tái phát khi ngừng thuốc

- Kháng steroid: không đáp ứng sau 2 tháng điêu rị tân công (1 số tác giả sau 6 tháng tấn công)

VIII. Tiến triển

1. Tự khỏi

2. Đáp ứng điều trị steroid/ ƯCMD/ thuốc khác

3. Phụ thuộc steroid

4. Hay tái phát

5. Không đáp ứng điều trị; HCTH dai dẳng thường t.triển đến suy thận (5-10năm)

IX. Tiên lượng

1. Tốt: thể thuần khiết, có đáp ứng điều trị

2. Không tốt: Thể không thuần khiết, không đáp ứng điều trị TÀI LIỆU THAM KHẢO
1. Bệnh học nôi khoa tập 1. Nhà xuất bản Y học 2002

2. Điều trị học nội khoa tập 2 . Nhà xuất bản Y học 2002

3. Harrison Principles of Intemal Medicin, phần 3, tập 3.

NHIỄM KHUẨN TIẾT NIỆU
MỤC TIÊU

1.Trình bày được nguyên nhân, cơ chế bệnh sinh nhiễm khuẩn tiết niệu.

2.Chẩn đoán xác định nhiễm khuẩn tiết niệu.

3.Trình bày được thái độ xử trí và nguyên tắc điều trị nhiễm khuẩn đường tiết niệu.

NỘI DUNG
 I. Đại cương
Nhiễm khuẩn tiết niệu là quá trình vi khuẩn phát triển trong nước tiểu và xâm lấn vào cấu trúc của đường tiết niệu gây tổn thương viêm. Tuỳ theo vi khuẩn xâm lấn vào đoạn nào của đường tiết niệu, nhiễm khuẩn tiết niệu có thể bao gồm cấp hoặc mạn tính:

- Nhiễm khuẩn tiết niệu cao: Viêm thận bể thận

- Nhiễm khuẩn tiết niệu thấp: Viêm bàng quang, viêm niệu đạo 
Nhiễm khuẩn tiết niệu thường kết họp với nhiễm khuẩn đường sinh dục như: viêm mào tinh hoàn, viêm màng tinh hoàn, viêm cổ tử cung, tử cung, buồng trứng.

II. Nguyên nhân

1. Yếu tổ thuận lợi

Vệ sinh sinh dục, tiết niệu kém, quan hệ tình dục bừa bãi, sau cưới, sau hành kinh sau đẻ.

Uống nước ít hàng ngày

Tắc nghẽn đường tiết niệu; sỏi tiết niệu, dị dạng đường tiết niệu, có bao qui đầu, u xơ TTL, phụt ngược bàng quang- niệu quản, thận đa nang...

Thủ thuật tiết niệu, sinh dục

Các nguyên nhân khác, ĐTĐ, mang thai, ...

2. Các vi khuẩn gây bệnh thường gặp

- VK gram âm > 90%( như E.Coli + + +, cầu khuẩn đường ruột +)

- VK gram dương <10 %

- VK bệnh viện, nấm, virút...

III. Cơ chế bệnh sinh

- Chất dính vào bề mặt VK- thụ thể bề mặt TB biêu mô-♦tôn thương câu trúc đường tiết niệu.

- Độc tố Enzym VK -»tổn thương viêm

- Đường vào chủ yếu đường ngược dòng, đường máu hiếm gặp
IV. Chẩn đoán xác định

	
	Triệu chứng LS, CLS
	NKTN cao
	NKTN tháp

	
	h/c bàng quang niệu đạo (đái
	
	

	V
	buốt,
	
	+

	
	đái rắt, đái khó, đái đục(mủ), đái máu)
	
	

	
	
	
	

	V
	h/c nhiễm khuẩn ( sốt + rét run, môi khô,
	+
	(trừ khi có

	
	lưỡi bẩn)
	
	biến chứng)


	✓
	Đau
	Hông lưng, hố sườn lưng, cột sống ị
	Hạ vị

	
	BC niệu > 5000/phút ( chủ yếu là
	
	

	V
	đa
	
	

	
	nhân thoái hoá)
	+
	+

	
	VKniệu > =100.000 khuẩn 
	
	

	ỵ
	         Lạc/ml
	+
	+

	
	
	+
	

	
	
	(thường <
	


	
	Protein niệu
	lg/24h)
	trừ khi có BC

	s
	CTM có tăng BC
	+
	trừ khi có BC

	s
	Cây máu (+)
	±
	-

	V
	Giảm khả năng cô đặc nước tiểu
	±
	-


* Lưu ý: 

Một số trường hợp BC niệu (+) mà vi khuẩn niệu cấy (-)

- XN để loại trừ nguyên nhân nhiễm lao.

- Các VK đặc biệt y/c nuôi cây ở môi trường đặc biệt.

- BN dùng kháng sinh trước khi cấy nước tiểu

Nguyên nhân gây BC niệu nhiều không do nhiễm khuẩn.

- Viêm ống kẽ thận (đặc biệt do thuốc giảm đau)

- Một số bệnh lý cầu thận đặc biệt (viêm cầu thận lupus, viêm cầu thận màng tăng sinh và viêm cầu thận sinh hình liềm

V. Thăm dò hình thái

Có thể thấy nguyên nhân/ yếu tố thuận lợi.

- Xquang thường, Xquang có thuôc cản quang tinh mạch, CT scanner: SOI, các khối choán chỗ, dị dạng đường tiết niệu gây tắc nghẽn

- Siêu âm: tắc nghẽn đường tiết niệu, các khối choán chỗ trong thận và/hoặc bàng quang, u tuyến tiền liệt
- NKTN cao: kích thước thận to hon bình thường 
VI. Chẩn đoán phân biệt
	
	NKTN thấp
	NKTN cao

	✓
	h/c Bàng quang niệu đạo không do nhiễm khuẩn
	✓ Viêm thận bế thận câp thê nghèo triệu chứng

	+
	u bàng quang
	/ Viêm thận bế thận câp có nguyên nhân thuận lợi

	+
	Viêm phần phụ, đại trực tràng
	V Viêm thận bể thận cấp ở bệnh nhân VCT mạn tính

	+
	Sỏi bàng quang hoặc niệu quản thấp không nhiễm khuẩn
	

	
	Viêm bàng quang do thuốc
	

	✓
	Lao, nấm bàng quang
	


VII. Thái độ xử trí

1. Chỉ định vào viện

- Bệnh nhân không tự uống nước, uống thuốc

- BN không tuân thủ điều trị

- Chưa có chẩn đoán chắc chắn

- BN trong tình trạng nặng, sốt cao, không tự vận động được

 2. Chỉ định điều trị ngoại trú

- Mức độ nhẹ, vừa

- BN không có thai

- BN tuân thủ điều trị được (cần khám lại sau khi bắt đầu điều trị 2-3 ngày để đánh giá hiệu quả điều trị)

VIII. Điều trị

1. Loại bỏ các yếu tổ thụân lợi gây NKTN

- Hàng ngày uống đủ nước, đảm bảo lưư lượng nước tiểu khoảng 1,5- 21ít /24h. Đặc biệt về mùa hè, lao động ở môi trưòng nóng, sau tập luyện phải uống nhiều nước để bù nước mất qua mồ hôi, hơi thở.

- Vệ sinh sinh dục hàng ngày, dùng bao cao su khi quan hệ tình dục

- Hạn chế sử dụng các thủ thuật, đặc biệt là thông đái, soi bàng quang và phải tuyệt đối vô trùng khi tiến hành làm thủ thuật.


- Loại bỏ sỏi đường tiết niệu, sửa chữa các dị dạng đường tiết niệu,...

2. Lựa chọn khảng sinh theo định hướng

Tốt nhất theo KSĐ -* kháng sinh kinh nghiệm (cụ thể theo BN)

2.1. BN điều trị ngoại trú 
* Thuốc sát khuẩn đường niệu

- NibiollOOmg X 14 viên ( uống sáng 2 viên, chiều 2 viên, uống sau bữa ăn)

- Có thể thay bằng Nitroíiirantoin, Sulphableu...

* Nhóm Quinolon ( ks thấm tiết vào các mô, đặc trị trực khuẩn gram (-)

- Có thể dùng đơn độc hay phối hợp giữa các nhóm thuốc: ß- lactamin + Aminoside/ Ouinolon

- Lưu ý: td phụ của thuốc. Tuyệt đối không nên cho Penicilin khi chưa có kSĐ vì Penixilin nhạy cảm chủ yếu với liên cầu.

2.2. BN nhập viện

Bn nặng nguy cơ gây nhiễm khuẩn huyết dùng đường tiêm; td nhanh, mạnh

- Peflacin 400mg X10 ống (tiêm TM sáng lống, chiều lống). Sau đó chuyển - sang uống viên sáng 1 viên, chiều 1 viên trong 7 ngày.

- Có thể thay bang Ciprobay...

- Trường hợp nghi có nhiễm tụ cầu thì cho kết hợp thêm Ưnasyn hoặc Augmentin.

- Nhất thiết phải cấy máu, cấy nước tiểu tìm VK và làm KSĐ

* BN viêm bể thận mạn

- ưu tiên nhóm Quinolon

- Phải điều trị hai đợt, mỗi đợt 10-14 ngày, cách nhau 1 tuần

- Theo dõi kịp thời các đợt tái nhiễm để ngăn ngừa tiến tới suy thận mạn.

* Bn lao thận- TN

- Cần chẩn đoán chính xác ở ĐV chuyên khoa

- Điều trị theo phác đồ 4 thuốc chống lao

3. Dinh dưỡng

- Ăn nhẹ uống nhiều nước (Vô niệu...)

- Bù nước và điện giải nếu mất nhiều nước

- Có suy thận phải cho chế độ ăn giảm đạm

IX. Kết luận

Nhiễm khuẩn tiết niệu có thể là rất đom giản nhưng nếu không được điều trị đúng, đủ ngay từ đầu thì có thể trở thành mạn tính, nhiểm khuẩn ngược dòng, suy thận, tử vong, cần có thái độ xử trí đúng và lựa chọn kháng sinh thích họp kêt họp loại trừ các yếu tố thuận lợi gây bệnh.

TÀI LIỆU THAM KHẢO

2. Điều trị học nội khoa tập 2, chưomg thận - tiết niệu ,Nhà xuât bản Y học 2002.

SUY THẬN CẤP

MỤC TIÊU

1. Trình bày định nghĩa và các thể lâm sàng của suy thận cấp.

2.Mô tả được diễn biến lâm sàng của suy thận cấp.

3.Chẩn đoán xác định suy thận cấp

4.Phân biệt được suy thận cấp chức năng với suy thận cấp thực tổn.

5.Theo dõi diễn biến lâm sàng và thái độ xử trí suy thận cấp .

NỘI DUNG

I. Định nghĩa

Suy thận cấp là một hội chứng được biểu hiện bằng sự giảm nhanh của mức lọc cầu thận (từ vài giờ đến vài ngày), ứ đọng các sản phẩm chuyển hoá của nitơ, giữ nước, rối loạn cân bằng acid- bazo.
II. Các thể lâm sàng

1. Suy thận cấp chức năng (suy thận cấp trước thận)
Mức độ đào thải các chất hoà tan bị hạn chế do giảm tưới máu thận. Mức lọc cầu thận và chức năng của ống thận ban đầu vẫn bình thường.

* Nguyên nhân

- Giảm thể tích tuần hoàn: mất máu, mất dịch (tiêu hoá, da, vào khoang thứ 3, ĐTĐ toan xeton

- Sốc: chấn thương, sau phẫu thuật, bỏng, dị ứng, do suy tim, tan máu....

2. Suy thận cấp thực tổn (suy thận cấp tại thận)

Tổn thương ống thận và khoảng kẽ thận gây giảm mức lọc cầu thận và giảm đào thải các chất hoà tan.

* Nguvên nhân

- Hoại tử ống thận (Sốc, ngộ độc)

- Bệnh lý thận, tiết niệu: VCT cấp, đợt cấp của VCT mạn, nhồi máu thận

3. Suy thận cơ giới (suy thận cấp sau thận)

- Tắc nghẽn tại thận: cục máu đông, sỏi, hoại tử nhú...

-  Tắc niệu quản: sỏi, do chèn ép, thắt nhầm niệu đạo khi mổ

- Tắc đường dẫn niệu thấp: co thắt niệu đạo, bệnh lý tuyến tiền liệt, khối u bàng quang

III. Diễn biến lâm sàng

STC diễn biến qua 4 giai đoạn:

1. Giai đoạn 1 (khởi đầu): là gđ tấn công của tác nhân gây bệnh, diễn biến tuỳ theo nguyên nhân (như ngộ độc dbiến nhanh có thể dẫn tới vô niệu ngay). Can thiệp kịp thời có thể tránh sang giai đoạn 2.

2. Giai đoạn 2 (toàn phát):

Kéo dài 1-6 tuần, trung bình 7-14 ngày sau bệnh nhân sẽ đái trở lại + Thiểu niệu , vô niệu, phù

+ Ure, creatinin tăng nhanh, RL nước và điện giải, tăng K+ máu + Toan chuyển hoá, RL nhịp tim, RI thần kinh...

3. Giai đoạn 3 (đái trở lại) :

- Trung bình 5-7 ngày

+ Có lại nước tiểu; bắt đầu 200-300ml/24h -> 4-5lít nhiều ít tuỳ theo lượng dich đưa vào trước đó.

+ Vẫn có nguy cơ cao: tăng ure, K+máu, đái nhiều -» mất nước, rối loạn điện giải

Sau 3 - 5 ngày đái nhiều ure niệu, tỷ trọng nước tiểu tăng dần, ure máu bắt đầu giảm ->gđ hồi phục.

4. Giai đoạn 4 (hồiphục):

- Sự hồi phục nhanh chậm tuỳ theo yếu tố bệnh nguyên, chế độ điều trị và chăm sóc, trung bình khoảng 4 tuần.

IV. Cận lâm sàng 
1. Xét nghiệm máu:

- Nồng độ creatinin huyết tương


   - Nồng độ ure huyết tương

- Điên giải đồ

- Khí máu

- Các XN khác nhằm chẩn đoán phân biệt nguyên nhân:

+ Canxi máu: tăng canxi mấu kểm theo suy thận cấp thương hưởng tới nguyên nhân ác tính

+ Men creatin kinase (CK) : tiêu cơ vân

+ Bất thường về điện di miễn dịch: gợi ý nguyên nhân myelome

+ Tăng BC ưa acid thường gợi ý nguyên nhân suy thận do viêm thận kẽ do dị

ứng

2. Xét nghiệm nước tiểu

- Trụ HC, BC, tế bào ống thận, protein, điện giải, ure, creatinin

3. Các xét nghiêm khác:giúp tìm nguyên nhân
- Chụp xq thận: tìm sỏi, bóng thận

- Siêu âm bụng: CT-scan ổ bụng: xác định bệnh lý thận, mạch thận

- Sinh thiết thận: được thực hiện trong trường hợp STC tại thận mà nguyên nhân chưa rõ ràng. Sinh thiết thậncó giá trị ữong trường hợp trên lâm sàng và XN không nghĩ đến tổn thương do thiếu máu hoặc do độc thận và có thể đáp ứng nếu điều trị đặc hiệu ( VD: VCT, viêm mạch, hội chứng tan máu tăng ure huyết, xuất huyết giảm tiểu cầu tắc mạch, viêm thận kẽ do dị ứng.

V. Chẩn đoán

1. Chẩn đoán xác định

- Thiểu niệu, vô niệu: nước tiểu 500- 0ml/24h

- Ure, creatinin máu tăng nhanh dần

- K+ máu tăng cao:

+ Sóng T cao nhọn, đổi xứng, đáy hẹp. V2-V5 khi sóng T vượt quá 2/3 của sóng R thì coi là Tcao. K+ máu >= 5,5mmol/l là có sóng T cao.

+ QRS giãn rộng, rồi xuất hiện ngoại tâm thu, nhịp nút hoặc tự thât, nặng hon nữa sẽ ngừng tim ở thì tâm trương.

-  Rối loạn cân bằng toan kiềm: pH giảm, BE giảm, dự trữ kiềm giảm
2. Chẩn đoán phân biệt với đợt cẩp của suy thận mạn :

- Tiền sử có bệnh thận trước đó, thiếu máu nặng, ure và creatinin tăng từ trước, hai thận teo nhỏ hoặc không đều.
3. Chẩn đoán phân biệt STC chức năng
STC thực thể
	STT
	Chỉ số
	STC chức năng
	STC thực tổn

	1
	Độ thẩm thấu nước tiếu ( mosm/kg nước)
	>500
	<350

	2
	Ure niệu / ure máu
	>20
	<10

	3
	Na niệu mmol/1
	<20
	>50

	4
	Creatinin niệu/ Creatinin máu
	>40
	<20

	5
	Chỉ số đào thải Naữi (Fe, Na)
	<1%
	>1%

	6
	ALTM trung tâm
	<3cm H20
	> 8cm H20

	7
	Cặn nước tiểu
	Bình thường
	Trụ hạt +++ protein niệu lg/1


4. Chẩn đoán nguyên nhân:như phân loại
VI. Xử trí

1. Nguyên tắc chung

- Nhanh chóng loại bỏ các nguyên nhân gây STC có thể điều trị được (nâng HA trong sốc, loại bỏ chất độc trong 6h đầu...)

- Tập trúng phường tiện chữa trị chõ phu họp với từng gđ cua bệnh, lọc máu ngoài thận khi cần thiết.

- Chú ý công tác điều dưỡng, chống nhiễm khuẩn.

2. Điều trị cụ thể: Tuỳ theo từng gđ của bệnh

2.1. Giai đoạn đầu: cần loại bỏ nguyên nhân gây suy thận cấp; bù dịch, bù máu, loại bỏ chất độc, sỏi gây tắc niệu quản...
2.2. Giai đoạn đái ít vô niệu

Mục đích cơ bản điều trị trong gíai đoạn này là 
- Cân bằng nội môi

- Hạn chế tăng K+ máu

- Hạn chê tăng Nitơphi protein

* Nước

* Điện giải và toan máu

* Dinh dưỡng

* Dùng lợi tiểu

* Chống nhiễm khuẩn

* Lọc máu
2.3. Giai đoạn đái trở lại

2.4. Giai đoạn hồi phục.

VII. Kết luận

Suy thận cấp là một hội chứng nặng tỷ lệ tử vong cao. Chẩn đoán dựa vào triệu chứng chủ yếu là đái ít (vô niệu), ure máu, kali máu tăng cao dần. Tuy nhiên nếu được điều trị kịp thời và chính xác thì bệnh nhân có thể được phục hồi chức năng thận hoàn toàn.

TÀI LIỆU THAM KHẢO
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CÂU HỎI THI TRUYỀN THỐNG LÝ THUYẾT NỘI YHHĐ

Đối tượng: Chuyên tu 3

Anh (chị) hãy trình bày:

1. Triệu chứng LS, CLS của bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính (COPD) (40p)

2. Chẩn đoán phân biệt COPD (20p)

3. Chẩn đoán mức độ bệnh COPD theo chương trình khởi động toàn câu về COPD (20p)

4. Điều trị COPD (40p)

5. Triệu chứng LS, CLS của bệnh hen phế quản (40p)

6. Chẩn đoán phân biệt, chẩn đoán thể bệnh hen phế quản (30p)

7. Chẩn đoán phân độ bệnh hen phế quản (20p)

8. Điều trị hen phế quản (40p)
9. Triệu chứng lâm sàng và cận lâm sàng của viêm phổi thùy (30p)
10. Triệu chứng lâm sàng và cận lâm sàng của viêm phế quản phổi (30p)

11. Nguyên nhân-triệu chứng lâm sàng và cận lâm sàng của suy tim phải (30p)

12. Nguyên nhân-triệu chứng lâm sàng và cận lâm sàng của suy tim trái (30p)

13. Nguyên nhân- triệu chứng lâm sàng và cận lâm sàng của suy tim toàn bộ; Phân chia mức độ suy tim (40p)

14. Điều trị suy tim (40p)

15. Triệu chứng lâm sàng của hẹp van hai lá (20p)

16. Các xét nghiệm cận lâm sàng để chẩn đoán hẹp van hai lá (30p)

17. Các biến chứng của hẹp van hai lá (20p)

18. Điều trị hẹp hai lá (30p)

19. Triệu chứng lâm sàng của hở van động mạch chủ (20p)

20. Các nguyên nhân gây hở van động mạch chủ (30p)

21. Điều trị hở van động mạch chủ (3 Op)
.

22. Định nghĩa tăng huyết áp và các nguyên nhân tăng HA thứ phát (20p)

23. Điều trị tăng huyết áp (40p)

24. Triệu chứng lâm sàng và cận lâm sàng của Cơn đau thắt ngực ổn định (30p)

25. Điều trị cơn đau thắt ngực (40p)

26. Các xét nghiệm cận lâm sàng để chẩn đoán nhồi máu cơ tim (30p)

27. Các biến chứng và chẩn đoán phân biệt nhồi máu cơ tim (30p)

28. Điều trị nhồi máu cơ tim (40p)

29. Nguyên nhân, cơ chế bệnh sinh và phân loại bệnh Gut (30p)


30. Triệu chứng Gut cấp tính (30p)

31. Triệu chứng Gut mạn tính và tiêu chuẩn áp dụng để chẩn đoán xác định bệnh Gút (30p)

32. Cách điều trị Gut cấp hoặc đợt cấp của Gut mạn và cách điều trị dự phòng cơn Gut tái phát (30p)

33. Triệu chứng lâm sàng, cận lâm sàng bệnh Vỉêm khớp dạng thấp (30p)

34. Tiêu chuẩn để chẩn đoán xác định bệnh Viêm khớp dạng thấp và các bệnh cần chẩn đoán phân biệt (30p)

35. Nguyên tắc điều trị và cách điều trị Viêm khớp dạng thấp bằng thuốc chống thấp khớp tác dụng chậm (30p)

36. Triệu chứng học của thoái hóa khớp ngoại vi (30p)

37. Triệu chứng học của thoái hóa cột sống (30p) .

38. Điều trị cụ thể bệnh nhân thoái hóa khớp và cột sống (30p)

39. Định nghĩa phù, các triệu chứng liên quan đến phù (20p)

40. Định nghĩa phù, phân biệt phù thận với phù do suy dinh dưỡng (20p)
41. Những cơ chế gây đau trong bệnh lý hệ tiết niệu, mô tả cơn đau quặn thận
42. Phân biệt vô niệu và bí đái, những nguyên nhân (bệnh lý) hay gặp 2 triệu

chứng này (20p)


43. Phân biệt đái nhiều và đái nhiều lần, những nguyên nhân (bệnh lý) hay gặp 2 triệu chứng này (20p)

44. Định nghĩa, nguyên nhân, những trường họp cần phân biệt với đái máu

45. Mô tả phù thận, cơ chế gây thiếu máu trong bệnh lý thận (20p)

46. Mô tả phù thận, cơ chế gây tăng HA trong bệnh lý thận (20p)


47. Mô tả cách lấy nước tiểu 24 giờ, mục đích XN mẫu nước tiểu - cho VD bệnh lý bắt buộc phải làm XN này (20p)

48. Các xét nghiệm phải làm để giúp chẩn đoán và điều trị bệnh; Hội chứng thận hư, viêm cầu thận cấp ? giải thích? (20p)

49. Tiêu chuẩn chẩn đoán hội chứng thận hư, cơ chế bệnh sinh (20p)

50.Tiêu chuẩn chẩn đoán hội chứng thận hư, những nguyên nhân gây HCTH thứ phát (20p)

51. Điều trị đặc hiệu HCTH, cách đanh giá đáp ứng điêu tn (20p)

52. Chẩn đoán phân biệt viêm cầu thận cấp và viêm cầu thận mạn tính (20p)

53. Chẩn đoán xác định nhiễm khuẩn đường tiết niệu (20p)

54. Hướng điều trị đợt cấp của viêm bể thận mạn (20p)

55. Hướng điều trị nhiễm khuân tiêt niệu thâp mức độ nhẹ (20p)

56. Triệu chứng lâm sàng của bệnh Basedow (30p)

57. Triệu chứng cận lâm sàng của bệnh Basedow (20p)

58. Đều trị nội khoa Basedow
59. Chẩn đoán xác định đái tháo đường (ĐTĐ) và chẩn đoán tiền ĐTĐ (30p)
.

60. Chẩn đoán type ĐTĐ (20p)

61. Biến chứng hôn mê do tăng áp lực thâm thâu, các biên chưng mạn tinh cua bệnh đái tháo đường (30p)

62. Điều trị đái tháo đường type 1 (30p)

63. Các nhóm thuốc viên trong đái tháo đường type 2 (40p)

64. Chẩn đoán xác định XHTH cao (30p)



65. Nguyên nhân XHTH cao và nguyên tắc điều trị Xuất huyết tiêu hóa cao (20p)

66. Điều trị cụ thể bệnh nhân XHTH cao (40p)

67. Triệu chứng LS-CLS loét dạ dày tá tràng (40p)

68. Điều trị loét dạ dày tá tràng (40p)

69. Chẩn, đoán xác định Xơ gan: Triệu chứng LS, Các xét nghiệm va tham do hình thái (40p)

70. Chẩn đoán phân biệt và biến chứng của xơ gan (30p)

71. Điều trị xơ gan (40p)

72. Trình bày triệu chứng lâm sàng, cận lâm sàng bệnh Leucemie cấp (40p)

73. Trình bày chẩn đoán thể bệnh Leucemie câp (30p)

74. Trình bày điều trị Leucemie câp (30p)

75. Trình bày chẩn đoán phân biệt, chẩn đoán thể bệnh và chẩn đoán biến chứng suy tủy xương (30p)

76. Trình bày điều trị suy tủy xương ((30p)

CÂU HỎI THI TRUYỀN THỐNG LÝ THUYẾT NỘI YHHĐ

Đối tượng: Y 3

Anh (chị) hãy trình bày:

1. Triệu chứng LS, CLS của bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính (COPD) (40p)

2. Chẩn đoán phân biệt COPD(20p)

3. Chẩn đoán mức độ bệnh COPD theo chương trình khởi động toàn cầu về COPD (20p)

4. Điều trị COPD(40p)

5. Triệu chứng LS, CLS của bệnh hen phế quản (40p)

6. Chẩn đoán phân biệt, chẩn đoán thể bệnh hen phế quản (30p)

7. Chẩn đoán phân độ bệnh hen phế quản (20p)

8. Điều trị hen phế quản (40p)

9. Triệu chứng lâm sàng và cận lâm sàng của viêm phổi thùy (30p)

10. Triệu chứng lâm sàng và cận lâm sàng của viêm phế quản phổi (30p)

11. Triệu chứng Lâm sàng và cận lâm sàng của Áp xe phổi (30p)

12. Chẩn đoán phân biệt Áp xe phổi (30p)

13. Điều trị Áp xe phổi (40p)

14. Nguyên nhân-triệu chứng lâm sàng và cận lâm sàng của suy tim phải (30p)

15. Nguyên nhân-triệu chứng lâm sàng và cận lâm sàng của suy tim trái (30p) lổ. Nguyên nhân- triệu chứng lâm sàng và cận lâm sàng của suy tim toàn bộ;

16. Phân chia mức độ suy tim (40p)


17. Điều trị suy tim(40p)

18. Triệu chứng lâm sàng của hẹp van hai lá (20p)


19. Các xét nghiệm cận lâm sàng để chẩn đoán hẹp van hai lá (30p)

20. Các biến chứng của hẹp van hai lá (20p)

21. Điều trị hẹp hai lá (30p)

22. Triệu chứng lâm sàng của hở van động mạch chủ (20p)

23. Các nguyên nhân gây hở van động mạch chủ (30p)

24. Điều trị hở van động mạch chủ (30p)

25. Định nghĩa tăng huyết áp và các nguyên nhân tăng HA thứ phát (20p)

26. Điều trị tăng huyết áp (40p)


27. Triệu chứng lâm sàng và cận lâm sàng của Cơn đau thắt ngực ôn định (30p)

28. Điều trị cơn đau thắt ngực (40p)

29. Các xét nghiệm cận lâm sàng để chẩn đoán nhồi máu cơ tim (3Op)

30. Các biến chứng và chẩn đoán phân biệt nhồi máu cơ tim (30p)

31. Điều trị nhồi máu cơ tim (40p)

32. Nguyên nhân, cơ chế bệnh sinh và phân loại bệnh Gut (30p)

33. Triệu chứng Gut cấp tính(30p)

34. Triệu chứng Gut mạn tính và tiêu chuẩn áp dụng để chẩn đoán xác định bệnh

Gút (30p)
/

35. Cách điều trị Gut cấp hoặc đợt cấp của Gut mạn và cách điêu ỪỊ dự phong

cơn Gut tái phát (30p)

36. Triệu chứng lâm sàng, cận lâm sàng bệnh Viêm khớp dạng thâp (3op)

37. Tiêu chuẩn để chẩn đoán xác định bệnh Viêm khớp dạng thấp và các bệnh cần chẩn đoán phân biệt (30p)

38. Nguyên tắc điều trị và cách điều trị Viêm khớp dạng thấp băng thuôc chông thấp khớp tác dụng chậm (3 Op)

39. Triệu chứng lâm sàng của Viêm cột sống dính khớp (30p)
40. Triệu chứng cận lâm sàng của viêm cột sống dính khớp (30p)

41. Tiêu chuẩn để chẩn đoán xác định viêm cột sống dính khớp và cách điêu trị triệu chứng Viêm cột sống dính khớp (30p)

42. Triệu chứng học của thoái hóa khớp ngoại vi (30p)

43. Triệu chứng học của thoái hóa cột sống (3Qp)

44. Điều trị cụ thể bệnh nhân thoái hóa khớp và cột sống (30p)

45. Tiêu chuẩn chẩn đoán hội chứng thận hư, cơ chế bệnh sinh (20p)


46. Tiêu chuẩn chẩn đoán hội chứng thận hư, những nguyến nhân gây HCTH thứ

phát (20p)

47. Điều trị đặc hiệu HCTH, cách đánh giá đáp ứng điều trị (20p)

48. Chẩn đoán phân biệt viêm cầu thận cấp và viêm cầu thận mạii tính (20p)

49. Chẩn đoán xác định nhiễm khuẩn đường tiết niệu (20p)

50. Hướng điều trị đợt cấp của viêm bể thận mạn (20p)

51. Hướng điều trị nhiễm khuân tiêt niệu thâp mức độ nhẹ (20p)

52. Triệu chứng lâm sàng của bệnh Basedow (30p)

53. Triệu chứng cận lâm sàng của bệnh Basedow (20p)

 54. Điều trị nội khoa Basedow

55. Chẩn đoán xác định đái tháo đường (ĐTĐ) và chẩn đoán tiền ĐTĐ (30p)

56. Chẩn đoán type ĐTĐ (20p)


57. Biến chứng hôn mê do tăng áp lực thẩm thấu, các biến chứng mạn tính của bệnh đái tháo đường (30p)

58. Điều trị đái tháo đường type 1 (30p)

59. Các nhóm thuốc viên trong đái tháo đường type 2 (40p)

60. Chẩn đoán xác định XHTH cao (30p)
'

61. Nguyên nhân XHTH cao và nguyên tắc điều trị Xuất huyết tiêu hóa cao (20p)

62. Điều trị cụ thể bệnh nhân XHTH cao (40p)

63. Triệu chứng LS thể điển hình, thể không điển hình và CLS của bệnh Áp xe gan amibe (40p)

 64. Điều trị Áp xe gan amibe (40p)
.

65. Triệu chứng LS-CLS loét dạ dàỵ tá tràng (40p)


66. Điều ừị loét dạ dày tá tràng (40p)

67. Chẩn đóán xác định Xơ gan: Triệu chứng LS, Các xét nghiệm và thăm dò hình thái (40p)

68. Chẩn đoán phân biệt và biến chứng của xơ gan (30p)

69. Điều trị xơ gan (40p)

70. Trình bày triệu chứng lâm sàng, cận lâm sàng bệnh Leucemiè cấp (40p)

71. Trình bày chẩn đoán thể bệnh Leucemie cấp (30p)


72. Trình bày điều trị Leucemie câp (30p)


73. Trình bày chẩn đoán phân biệt, chẩn đoán thể bệnh và chẩn đoán biến chứng suy tủy xương (30p)

74. Trình bày điều trị suy tủy xương ((30p)

75. Trình bày triệu chứng lâm sàng, cận lâm sàng xuất huyết giảm tiểu cầu chưa rõ nguyên nhân (30p)

76. Trình bày điều trị xuất huyết giảm tiểu cầu chưa rõ nguyên nhân (30p)






































































