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Co Kéo Khoang Liên Sườn  .  .  .  .  .  . 100
Hô Hấp Nghịch Thường  .  .  .  .  .  .  .  .105

Giãn Phế Quản
Ho.  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .86
Rale  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 88
Khó Thở.  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 89
Tăng Thông Khí.  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  98
Co Kéo Khoang Liên Sườn.  .  .  .  .  .  . 100
Hô Hấp Nghịch Thường.  .  .  .  .  .  .  .  105
Đờm  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  116

Chèn Ép Tim/ Tràn Dịch Màng Tim
Mạch Nhịp Đôi  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  139
Dấu Hiệu Ewart  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 158
Tăng Áp Lức TM Cảnh (ALTMC)  .  .  . 170
ALTMC – sóng x-xuống lõm sâu  .   .  .  .176
ALTMC – mất song y-xuống .  .  .  .  .  .177
Mạch Nghịch Thường .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .212
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Triệu Chứng Tiểu Não
Loạn Liên Động  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  305
Rối Tầm .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 307
Khó Nói  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  303
Giảm Trương Lực Cơ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  347
Thất Điều .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 406
Nghiệm Pháp Romberg .  .  .  .  .  .  .  .  .  .387
Barre Chi Trên .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  378

Suy Thận Mạn
Bầm Máu.  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  511
Băng Ure  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  556
Vết Rạn Da .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 484
Phù Ngoại Vi   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 204

Suy Tim Mạn
Ho .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  86
Khò Khè .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .126
Rale.  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .88
Thở Nhanh   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 120
Tăng Thông Khí  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .98
Co Kéo Khoang Liên Sườn  .  .  .  .  .  . 100
Khó Thở Khi Nằm .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 102
Khó Thở Kịch Phát Về Đêm.  .  .  .  .  .  . 106
Mạch So Le  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .141
Tiếng Tim T3    .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  222
Cổ Trướng .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .444
Tuần Hoàn Bàng Hệ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  452
Lách To  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .496
Mỏm Tim Lệch .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .133
Mạch Nhịp Đôi .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .139
Mạch Đôi  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .140
Mạch So Le  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .141
Suy Mòn Tim   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  148
Thở Cheyne–Stoke .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 150
Xanh Tím .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 155
Phản Hồi Gan - TM Cảnh  .  .  .  .  .  .  . 159
Gan To.  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 160
Tăng Áp Lực TM Cảnh .  .  .  .  .  .  .  .  . 170
Dấu Hiệu Kussmaul .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  101
Phù Ngoại Vi  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .204
Huyết Áp Kẹt.  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 208
Mạch Nhanh .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .230

Bệnh Phổi Tắc Nghẽn Mạn (COPD)
Khó Thở  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  ...89
Rãnh Harrison.  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .95
Thở Nhanh  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .120
Thở Mím Môi   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 115
Lồng Ngực Hình Thùng  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .83
Rale.  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 88
Khò Khè .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .126
Tăng Thông Khí  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 98
Ngón Tay Dùi Trống  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 152
Co Kéo Khoang Liên Sườn  .  .  .  .  .  . 100
Hô Hấp Nghịch Thường.  .  .  .  .  .  .  . . .105
Gõ Vang  .  .  .  .  .  .  . . .  .  .  .  .  .  .  .  . 109

Rung Thanh.  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .124
Tiếng Vang Thanh Âm  .  .  .  .   .  .  .  .  .  125

Triệu Chứng Dây Thần Kinh Sọ
Thị Lực .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .412
Liệt Dây III  .  .  .  .  .  .  .  .  .   .  .  .  .  .  . 358
Liệt Dây IV   .  .  .  .  .   .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 402
Liệt Dây VI  .  .  .  .  .  .   .  .  .  .  .  .  .  .  . 267
Liệt Mặt Một Bên  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  312
Phản Xạ Nôn  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 318
Đồng Tử Marcus Gunn  .  .  .  .  .  .  .  .  .  383
Phản Xạ Cằm .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .353
Phản Xạ Giác Mạc .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  299
Lệch Lưỡi .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  400
Liệt Dây XI   .  .  .  .  .  .   .  .  .  .  .  .  .  .  . 399
Lệch Lưỡi Gà  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 408
Khàn Giọng .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 332
Khó Nói .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 303
Nghe kém.  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .326
Hội Chứng Cushing
Bầm Máu.  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 511
Thể Tạng Cushing  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 515
Bướu Lạc Đà  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 515
Mặt ‘’Mặt Trăng’’ .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 515
Vết Dạn Da.  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . .515,559
Chứng Dậm Lông   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  531
Ứ Máu .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 545
Đái Nhiều  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  549
Yếu Cơ Gốc Chi .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 552
Mụn Do Steroid .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 554
Vú To Ở Nam Giới.  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . . 462

Bệnh Xơ Nang
Rãnh Harrison  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 95
Co Kéo Khoang Liên Sườn  .  .  .  .  .  . 100
Đờm  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  116

Viêm Da Cơ
Dấu Hiệu Vành Khăn .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 44
Sẩn Gottron.  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 21
Dấu Chữ V   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .59
Yếu Cơ Gốc Chi.  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  552
Lắng Đọng Calci  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 14
Dấu Hiệu Heliotrope   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .24
Giãn Mao Mạch  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 52

Đái Tháo Đường
Hội Chứng Gai Đen  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 506
Bàn Chân Charcot  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .16
Teo Cơ Do ĐTĐ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  516
Bệnh Võng Mạc Do ĐTĐ   .  .  .  .  .  .  .  . 517
U Hạt Vòng  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .525
Hoại Tử Mỡ Do ĐTĐ .  .  .  .  .  .   .  .  . 541
Đái Nhiều .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 547
Khát Nhiều .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 546
Mụn Cơm Có Cuống  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .553
Mụn Do Steroid .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 554
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Xuất Huyết Dạng Cục Bông .  .  .  .  .  .  .164
U Mỡ Vàng  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .231

Viêm Nội Tâm Mạc
Ngón Tay Dùi Trống .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 152
Tổn Thương Janeway.  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 167
Đốm Roth.  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  218
Nốt Osler .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  201
Xuất Huyết Splinter .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  224

Dáng Đi Bất Thường
Dáng Thất Điều  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .280
Bước Đi Chân Cao.  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .330
Dáng Parkinson.  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .370
Co Cứng  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .397
Dáng Đi Núng Nính .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  420

Bệnh Quá Tải Sắt
Tăng Sắc Tố .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .533

Block Nhĩ Thất
Nhịp Tim Chậm   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  146
Sóng a đại bác  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .172

Triệu Chứng Khớp Háng
Bất bình đẳng chiều dài hai chân (cơ năng). 5
Nghiệm pháp Patrick .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .33
Nghiệm pháp Thomas.  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .54
Dấu hiệu Trendelenburg .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  56
Bất bình đẳng chiều dài hai chân thực sự  .57
Vẹo ngoài  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 60
Vẹo trong .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .63

Tăng Huyết Áp
Ổ đập bất thường thất trái/tăng gánh áp lực.
.  .  . .  .  .  .  .  .  .  .  . .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 135
Mỏm tim đập: lệch chỗ  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 133
Bệnh võng mạch: bắt chéo ĐM - TM   .  . 162
Bệnh võng mạch: dấu hiệu dây đồng .  .  . 163
Bệnh võng mạch: dấu dây bạc  .  .  .  .  .  . 163
Bệnh võng mạch: vi phình mạch  .  .  .  .  .  165
Bệnh võng mạch: xuất huyết võng mạc.  . 166
Bệnh võng mạch: vệt bông  .  .  .  .  .  .  .  164
Tiếng tim T4 .  .  .  .  .  .  ..  .  .  .  .  .  .  .  . 223
Cường Giáp
Vú to ở nam .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 462
Bàn tay son  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .482
Bướu giáp  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 523
Lồi mắt.  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 526
Dấu hiệu Lid lag  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  526
Dấu hiệu Von Grafe.  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 528
Phù kết mạc mắt .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 529
Mắt nhắm không kín.  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 528
Dấu hiệu Abadie  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 528
Dấu hiệu Dalrymple   .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 528
Dấu hiệu Griffith  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 528
Song thị  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 529
Dấu hiệu Ballet .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .529

Sụp mi.  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .529
Dấu hiệu Riesman.  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 529
Tăng phản xạ .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 341
Run do cường giáp.  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .536
Ly móng  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  542
Dấu hiệu Pemberton.  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 543
Liệt chu kì.  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  544
Phù niêm trước xương chày .  .  .  .  .  .  .  550
Yếu cơ gốc chi.  .  .  .  .  . ..  .  .  .  .  .  .  . 552
Bệnh bạch biến  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 557

Bệnh Cơ Tim Phì Đại Tắc Nghẽn
 Ổ đập thất trái bất thường/tăng gánh áp lực
.  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 135
Mạch dội đôi .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 142
Huyết áp kẹt  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 208
Tiếng Tim T4 .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 223
Hạ Calci Máu
Dấu hiệu Chvostek  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  513
Dấu hiệu Trousseau.  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  555

Suy Giáp
Bướu Giáp .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 523
Giảm phản xạ: phản xạ cằm   .  .  .  .  .  . 537
Hạ huyết áp .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 538
Phì đại lưỡi.  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .539
Dấu hiệu Pemberton .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .543
Yếu cơ gốc chi  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  552

Giảm Thể Tích Máu
Huyết áp kẹt .  .  .  .  .  ..  .  .  .  .  .  .  .  . 208
Mạch nhanh .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 230

Bệnh Viêm Ruột
Viêm màng bồ đào  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .500
Hồng ban nút  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .459
Loét miệng .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .477
Viêm da mủ họai thư  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 488

Triệu Chứng Khớp Gối
Dấu hiệu ngăn kéo trước.  .  .  .  . . ..... .  .  .2
Nghiệm pháp Apley  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 3
Nghiệm pháp dồn dịch.  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  11
Lạo xạo khớp.  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .18
Nghiệm pháp Lachman .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .26
Nghiệm pháp McMurray.  .  .  .  .  .  .  .  .  . 29
Nghiệp pháp ‘’e sợ’’ xương bánh chè   .  .  31
Bập bềnh xương bánh chè  .  .  .  .  .  .  .  .  32
Vẹo ngoài  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 60
Vẹo trong  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 63

Block Nhánh Trái
Tiếng tim tách đôi nghịch thường .  .   .  . 226

Bệnh Lơ Xơ Mi/ U LimPho
Hạch to  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 252
Phì đại lợi .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .246
Lách to  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 496
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Bệnh Gan/Xơ Gan
Cổ trướng .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 444
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những triệu chứng đó. như Tại sao lại có triệu chứng đó? Triệu chứng đó có ý nghĩa 
gì?. 

Cuốn sách Cơ Chế Triệu Chứng Học (Mechanisms of Clinical Signs) là một cuốn 
sách tuyệt vời, toàn diện, dễ hiểu về triệu chứng học của tất cả các chuyên ngành Nội 
Khoa, Ngoại Khoa. Cuốn sách được thiết kế thuận lợi cho việc tra cứu từng triệu 
chứng một cách có hệ thống.

Trong từng Triệu Chứng, các Tiêu Đề được thiết kế một cách đồng bộ:MÔ TẢ, 
NGUYÊN NHÂN, CƠ CHẾ, Ý NGHĨA rất dễ dàng cho việc tra cứu. Cơ chế của 
từng triệu chứng được giải thích ngắn gọn nhưng chính xác, đầy đủ, giúp cho người 
đọc dễ hiểu

Cuốn sách này thực sự là cuốn sách giá trị đối với tất cả các học viên ở bất kì trình 
độ nào, từ sinh viên Y khoa năm nhất tới các bác sĩ trẻ mới tốt nghiệp.

Giáo Sư Chris Semsarian
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Dấu hiệu ngăn kéo trước

â•‡ Dấu hiệu ngăn kéo trước trong trường 
hợp tổn thương dây chằng chéo trước

     
 

90º

MÔ TẢ
Nắm chặt một phần ba trên xương 
chày và kéo về phía trước, chú ý tình 
trạng lỏng lẻo và chuyển động ra 
phía trước của xương chày so với 
xương đùi

NGUYÊN NHÂN
• Đứt hoặc chấn thương dây chằng 

chéo trước (ACL)

CƠ CHẾ
Dây chằng chéo trước có chức năng
chính là hạn chế sự di chuyển ra phía 
trước của xương chày trên xương đùi, do 
vậy khi dây chằng bị đứt rách, sự hạn 
chế sẽ mất và xương chày có thể di 
chuyển về phía trước

Ý NGHĨA

Test ngăn kéo trước là một phép kiểm tra
khi nghi ngờ có tổn thương dây chằng chéo 
trước.

     Về mặt y học bằng chứng, có sự khác 
biệt lớn về kết quả trong các nghiên cứu đã 
thực hiện. Kết quả trong một thử nghiệm 
cho thấy độ nhạy của dấu hiệu là 27-88%, 
tuy nhiên độ đặc hiệu chỉ trong khoảng 
91-99%, và tỷ lệ dương tính thật(positive 
LR*) là 11.5 do vậy, có khả năng (gợi ý) 
chẩn đoán khi dương tính. Trong kết quả 
của một nghiên cứu phân tích gộp (meta 
analysis) khác, tỷ lệ dương tính thật là 3.8, 
độ nhạy là 9-93% và độ đặc hiệu là 
23-100%. Tuy nhiên các nghiên cứu bao 
gồm những thử nghiệm nhỏ có thể gây sai 
lệch kết quả.

     Dựa vào các kết quả trên, ta có thể thấy 
rằng test này tương đối đặc hiệu nhưng 
không nhạy.
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1Nghiệm pháp Apley

HÌNH 1.2 Nghiệm pháp Apley

MÔ TẢ
Bệnh nhân nằm sấp, đầu gối gấp 90°, tiến 
hành ép mạnh vào gót chân từ trên xuống 
dưới, ép xương chày xuống xương đùi. Sau 
đó người thực hiện tiến hành xoay xương 
chày vào trong hoặc ra ngoài.

Nếu đau tại khớp gối, nghiệm pháp được 
xác định dương tính

NGUYÊN NHÂN
• Chấn thương sụn chêm

CƠ CHẾ
Áp lực lớn từ xương chày lên xương đùi sẽ 
được nhằm vào khe khớp tại vị trí gây tổn 
thương sụn chêm. Nếu có tổn thương trực 
tiếp có thể gây nên đau.
Ý NGHĨA
Một vài nghiên cứu không đồng nhất đã 
được hoàn thành. Kết quả tổng hợp của hệ 
thống bảy nghiên cứu cho thấy độ nhạy 
của nghiệm pháp là 60.7% và độ đặc hiệu 
là 70,2% với một tỷ lệ không đồng đều 
3.4, Làm nghiệm pháp xoay của Apley
không phải là một nghiệm pháp chẩn đoán 
đặc biệt hữu ích của chấn thương sụn 
chêm. Nhưng những phát hiện đã được 
nảy sinh trong kết quả của một nghiên cứu 
gộp. Ngoài ra, nhiều người khám cũng 
không thực hiện được nghiệm pháp xoay 
của Apley do có thể gây đau dữ dội nếu 
xuất hiện kèm theo một chấn thương.
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Nghiệm pháp cào lưng của Apley

MÔ TẢ
Thực hiện bằng cách yêu cầu bệnh nhân xác 
định và ‘cào’ vào xương bả vai đối diện, cả 
hai phía từ phía trên và phía dưới. Đau, hạn 
chế hoặc không đối xứng khi thực hiện các 
động tác này có thể được coi là “dương 
tính”.

Hình 1.3 Nghiệm pháp cào lưng của Apley 

Based on Woodward T, Best TM, Am Fam Phys 
2000; 61(10): 3079–3088.

NGUYÊN NHÂN
Phổ biến
Nhiều thể của sai khớp vai sẽ gây đau 
trong quá trình làm  nghiệm pháp cào lưng 
này
CƠ CHẾ
Nghiệm pháp được thực hiện để đánh giá 
phạm vi hoạt động của khớp vai, cụ thể, 
phạm vi di chuyển của cánh tay, tầm hoạt 
động vào trong hay ra ngoài của khớp vai. 
Mặc dù nó gợi ý đến bệnh lý về dây chằng 
khớp vai, tổn thương cơ trên vai, nhưng 
hầu hết tổn thương bao khớp, dây chằng, 
cơ hay xương tại khớp vai đều có kết quả 
dương tính
Ý NGHĨA
Nghiệm pháp cào lưng của Apley là 
nghiệm pháp tốt đánh giá tổng thể chức 
năng của khớp vai. Tuy nhiên không 
đánhh giá chức năng cụ thể về mặt giải 
phẫu của khớp vai mà đánh giá về phạm 
vi hoạt động của khớp vai là nhiều hơn
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1Bất bình đẳng chiều dài chân
(chiều dài chức năng)

A B C

HÌNH 1.4 Đo chiều dài chân
A Chiều dài của chân rõ ràng là khoảng cách từ rốn đến mắt cá trong.B Nghiêng chậu gây ra một sự 
chênh lệch chân dài rõ ràng.C Chiều dài chân thật là khoảng cách từ cột sống chậu vượt qua trước 
đến mắt cá trong.
Dựa trên Firestein GS, Budd RC, Harris ED et al, Kelley’s Textbook of Rheumatology, 8th edn, 
Philadelphia: WB Saunders, 2008: Fig 42-24.

MÔ TẢ
Khi đo từ rốn đến mắt cá trong mỗi 
chân, có sự chênh lệch giữa hai chân. 
Kỹ thuật đo mô tả sự bất đối xứng đơn 
phương của chi dưới mà không có bất 
kỳ sự co ngắn đồng thời (xương) hay 
các thành phần của xương chi dưới.

NGUYÊN NHÂN

• Biến dạng cơ chân 
• Co ngắn thích ứng của các mô mềm
• Co ngắn từng đoạn
• Lỏng lẻo dây chằng
• Lệch trục

CƠ CHẾ
Một chân dài hơn rõ ràng hoặc chức năng 
bất bình đẳng có thể xảy ra ở bất kỳ điểm 
nào từ hồi tràng đến mép thấp nhất của bàn 
chân cho một số lý do.

Lỏng lẻo dây chằng
Trong tình huống này, các xương có chiều 
dài tương tự. Tuy nhiên, các dây chằng ở 
một bên (ví dụ: trong khớp hông) có thể 
kéo dài hơn hoặc lâu hơn các dây chằng 
còn lại của họ trên

phía đối diện, làm cho xương đùi thấp 
hơn trong các động tác ngồi gấp và xuất 
hiện còn về đo lường.

Co khe khớp
Co khe khớp tạo độ cứng và không cho 
phép hoạt động đầy đủ. Nếu khớp gối 
được giữ ở vị trí gấp, các bên bị ảnh 
hưởng sẽ không bị kéo dài như là phía đối 
diện ngay cả khi ở một vị trí hoàn toàn mở 
rộng.

Thay đổi bàn chân cơ học
Quay sấp quá mức của các chân về phía 
trong và / hoặc có thể được kèm theo một 
chiều cao vòm giảm so với chân ‘bình 
thường’, kết quả một trong hay chân chiều 
dài chức năng ngắn hơn

Ý NGHĨA

Trong bất bình đẳng chiều dài thực của 
chân, thay đổi đáng kể trong chủ yếu lâm 
sàng không đặc hiệu khác biệt và độ chính 
xác trong đo lường lâm sàng đã được báo 
cáo. Do đó, nó có giá trị giới hạn như một 
xét nghiệm chẩn đoán hoặc tiên lượng. Nếu 
có là trọng yếu không thể thay đổi trong 
chiều dài chân (> 2 cm) cùng với các dấu 
hiệu lâm sàng, củng cố thêm việc kiểm tra.
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Nghiệm pháp e sợ  (nghiệm pháp cánh tay quay)

HÌNH 1.5 Nghiệm pháp e sợ

Cánh tay cố định ở tư thế xoay ngoài. Lưu ý 

cánh tay phải của người khám được thực hiện

lực kéo ra phía trước trên xương cánh tay, 

kéo phần sau của đầu xương cánh tay về phía 

trước. Các nghiệm pháp tương tự có thể được 

thực hiện từ phía sau, với bệnh nhân ngồi và 

người khám đẩy về phía trước đầu sau trên 

của xương cánh tay.

MÔ TẢ
Các nghiệm pháp e sợ cố gắng xác định xem 
khớp vai có bất ổn hiện thời hay không. Với 
các bệnh nhân ngồi hoặc nằm ngửa, vai 
được di chuyển một cách thụ động vào một 
vị trí dạng hoàn toàn và xoay ngoài. Thực 
hiện một lực từ sau ra phía trước cho các 
phần sau của đầu xương cánh tay (xem hình 
1.5). Nghiệm pháp là dương tính nếu bệnh 
nhân cảm thấy lo sợ rằng vai có thể bị tháo 
rời ra. Âm tính nếu nghiệm pháp tạo ra chỉ 
đau.

NGUYÊN NHÂN

Thường gặp – chấn thương
• Trật nhẹ khớp vai hoặc trật 

khớp
• Tổn thương dây chằng vai
• Tổn thương bờ trước ổ chảo
• Tách rời bao hoạt dịch từ dây chằng

Hiếm gặp – không do chấn thương
• Hội chứng Ehlers–Danlos 
• Hội chứng Marfan’s 

• Thiếu ổ chảo bẩm sinh
• Dị tật khớp vai hoặc đầu xương cánh 

tay

CƠ CHẾ
Nguyên nhân chính của nghiệm pháp e sợ 
dương tính là tổn thương hoặc rối loạn chức 
năng của bao khớp, sụn viền, dây chằng 
hoặc cơ bắp mà duy trì sự ổn định ở khớp 
vai. Sai khớp ra trước xảy ra ở 95% các sai 
khớp.

Người bình thường có một mức độ lỏng 
lẻo khớp vai nhất định hoặc không ổn định, 
cho phép khớp vai hoạt động với tầm hoạt 
động rộng. Yếu tố chính để duy trì sự ổn 
định của khớp vai là:

• Dây chằng khớp vai - yếu tố ổn định 
chính

• Cơ vai - cơ dưới vai có vai trò ổn định 
quan trọng

• Ổ chảo và sụn viền

Sự xáo trộn bất kỳ của các cấu trúc 
mở đương cho nghiệm pháp e sợ 
trên bệnh nhân dương tính và bất 
ổn chung.

Trong nghiệm pháp e sợ, ‘mức’ xoay 
chỏm xương cánh tay về phía trước ngoài và 
được sự hỗ trợ của người khám đẩy đầu của 
xương cánh tay về phía trước. Nếu có bất kỳ 
(hoặc nhiều) các khiếm khuyết trong các 
phương tiện giữ ổn định chung, chỏm xương 
cánh tay sẽ di dời về phía trước - hoặc có 
khả năng thậm chí rời khỏi ổ chảo. Điều này 
gây ra sự khó chịu và “lo sợ” sai khớp sắp 
xảy ra.

Ý NGHĨA
Một thử nghiệm hợp lý cho sự mất ổn định 
khớp vai, với độ đặc hiệu cao cụ thể nhưng 
chỉ có độ nhạy vừa phải.
   Ban đầu báo cáo của Rowe có 100% độ 
đặc hiệu dự đoán bất ổn chung của khớp 
vai. Một nghiên cứu tiếp theo trên 46 bệnh 
nhân tìm thấy độ nhạy cảm chỉ khiêm tốn 
52,78% nhưng độ đặc hiệu 98,91%. Đô đặc 
hiệu được cải thiện hơn nữa khi nghiệm 
pháp được kết hợp với các nghiệm pháp 
khác bao gồm cả nghiệm pháp ‘e sợ đặt lại’ 
(xem ‘nghiẹm pháp e sợ đặt lại’ trong 
chương này).
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1Nghiệm pháp e sợ - đặt lại vị trí
(Dấu hiệu Fowler)

FIGURE 1.6 Nghiệm pháp e sợ - đặt lại vị trí 

(dấu hiệu Fowler)

 Lưu ý lực tác động lên đầu gần xương cánh 

tay từ phía trước

MÔ TẢ
Nghiệm pháp gây e sợ-đặt lại vị trí thường 
được sử dụng cùng với (sử dụng ngay sau 
khi làm xong) nghiệm pháp gây e sợ (xem 
nghiệm pháp gây e sợ trong chương này). 
Trong khi bệnh nhân đang ngồi hoặc nằm 
ngửa, di chuyển thụ đông cánh tay sang tư 
thế dạng và xoay ngoài. Tuy nhiên, trong 
thử nghiệm này tay phải của người khám đặt 
ở trên mặt trước của đầu gần xương cánh tay 
để đẩy đầu của xương cánh tay về phía sau. 
Nghiệm pháp được dương tính nếu bệnh 
nhân giảm các triệu chứng gây ra bởi 
nghiệm pháp gây e sợ trước đó. Nói ngắn 
gọn, nếu người khám gây ra e sợ cho bệnh 
nhân bằng cách đẩy đầu gần xương cánh tay 
về phía trước và giảm lo sợ đó bằng cách 
đẩy nó về phía sau trong cùng một mặt 
phẳng, nghiệm pháp là dương tính

NGUYÊN NHÂN
• Mất vững phần trước của khớp – xem các

rối loạn ở ‘ Nghiệm pháp gây e sợ ’

CƠ CHẾ
Giải phẫu và nguyên nhân gây mất vững 
phần trước của khớp đã được trình bày ở 
“nghiệm pháp gây e sợ”. 

Sự khác biệt chính giữa hai nghiệm pháp là 
việc làm giảm triệu chứng khi đẩy đầu gần 
xương cánh tay về phía sau. Điều này được 
cho là do một trong các nguyên nhân sau 
đây:

1 Đầu xương cánh tay đang nằm ởvị 
trí đỉnh của vùng tổn thương ở phía 
trước được đẩy ngược trở lại và do 
đó trở về vị trí giải phẫu bình 
thường của nó.

2 Lực đẩy về phía sau như một “cấu trúc
hỗ trợ “ cho khớp vai, cho bệnh nhân
thêm niềm tin rằng trật khớp sẽ không
xảy ra và do đó làm giảm lo sợ.

Ý NGHĨA 
Nghiệm pháp đặt lại vị trí được xem là tiêu 
chuẩn vàng với mất vững phía trước khớp 
vai bởi một số tác giả. Khi sự giảm lo sợ và 
KHÔNG đau được coi là nghiệm pháp 
dương tính, nó có độ đặc hiệu và giá trị dự 
đoán dương tính (PPV) rất cao.

Các nghiên cứu của Speer và CS; Lo 
và CS cho thấy đây là một nghiệm pháp rất 
đặc hiệu trong việc chẩn đoán mất vững 
phía trước khớp vai với độ nhạy 68%, độ 
đặc hiệu 100% và PPV 100% cũng như độ 
nhạy 31,94%, độ đặc hiệu 100% và PPV 
100% trong các nghiên cứu.

Tuy nhiên, khi sử dụng tiêu chí đau 
hoặc lo sợ, Lo và CS thấy rằng các kết quả 
ít đặc hiệu hơn với độ nhạy 45,83%, độ đặc 
hiệu 54,36% và PPV 56,26%.

Tóm lại, nếu có sự giảm lo sợ trong làm 
nghiệm pháp gây e sợ – đặt lại vị trí, mất 
vững phía trước của khớp vai gần như chắc 
chắn có. Tính hữu dụng của nó được tăng 
thêm nếu sử dụng kết hợp với nghiệm pháp 
gây e sợ
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Hạt Bouchard và hạt Heberden

HÌNH 1.7 Hạt Heberden nổi bật
 Dựa trên Ferri FF, Ferri’s Clinical 
Advisor, Philadelphia: Elsevier, 2011: 
Fig 1-223.

MÔ TẢ
Hạt Bouchard là sự phì đại của xương 
hoặc những hạt được tìm thấy ở các đốt 
gần của xương bàn tay.

Hạt Heberden được tìm thấy ở các đốt 
xa của bàn tay

NGUYÊN NHÂN
• Viêm khớp
• Có tính di truyền

CƠ CHẾ
Cơ chế không rõ ràng

Một số nghiên cứu có liên quan đến tăng 
trưởng chồi xương là nguyên nhân chính của 
của hạt Heberden và Bouchard.Yếu tố khác 
hay lý thuyết bao gồm:

• Xu hướng di truyến
• Sự cốt hoá sụn của sụn phì đại là kết quả 

của những thay đổi kéo dài từ quá trình 
thoái hoá khớp

• Lực kéo thúc đẩy tăng dần trong gân để 
đáp ứng với sự căng thẳng quá mức, 
căng thẳng lặp đi lặp lại hoặc co cứng.

Ý NGHĨA

Sự hiện diện của các hạt Bouchard hoặc 
Heberden là một dấu hiệu có giá trị là bằng 
chứng cho dấu hiệu chắc chắn có viêm 
khớp khe gian đốt và có thể là một khuynh 
hướng thoái hoá khớp.Có bằng chứng cho 
thấy có sự tương quan giữa sự hiện diện 
của các hạt và thay đổi X quang thực tế của 
viêm xương khớp.
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1Biến dạng Boutonnière 

Gân trung tâm

Mối liên kết về gân chức năng 
giữa cơ chế hai gân duỗi

A

Dải gân bên

B

HÌNH 1.8 Cơ chế 
duỗi ngón 

A Khớp đốt gần được 
mở rộng bởi gân trung 
tâm (một phần mở 
rộng của cơ duỗi gân 
phía sau của bàn tay). 
B X là một đại diện 
chức năng của các mối 
liên kết thớ gân giữa 
hai hệ thống. 

Based on DeLee JC, 
Drez D, Miller MD, 
DeLee and Drez’s 
Orthopaedic Sports 
Medicine, 3rd edn, 
Philadelphia: 
Saunders, 2009: Fig 
20B2-27.

MÔ TẢ
Được sử dụng để mô tả một biến dạng của 
các ngón tay trong đó khớp đốt gần (PIP) 
là vĩnh viễn gấp về phía lòng bàn tay, 
trong khi khớp đốt xa (DIP) được bẻ cong 
ra khỏi lòng bàn tay.

NGUYÊN NHÂN
• Chấn thương
• Rách, xé
• Nhiễm trùng
• Tình trạng viêm

CƠ CHẾ
Trọng tâm của cơ chế này là sự gián 
đoạn hoặc sự nhổ lên của trượt gân trung 
tâm. Trong thực tế, dấu hiệu này có 
nguồn gốc tên của nó từ sự xuất hiện của 
trượt gân trung tâm, được cho là giống 
với một khuy áo (boutonniere trong tiếng 
Pháp) khi bị xé rách.

Các gân trung gắn với các gốc của đốt 
giữa các ngón và công việc chính của nó là 
để hoạt động khớp đốt gần PIP với sự hỗ 
trợ của một số dải gân khác.

Nếu gân trung tâm bị phá vỡ hoặc nhấc 
(kéo ra khỏi gốc của đốt giữa các ngón), các 
hành động của các dây chằng gân gấp (kéo 
đốt giữa về phía lòng bàn tay) sẽ không mấy 
khó khăn.

Các khớp đốt xa được duỗi quá mức 
do gân trung tâm đàn hồi co lại và kéo trở 
lại trên băng ngang.

Chấn thương
Gấp tối đa của việc gia tăng gấp khớp đốt 
gần có thể gây tách rời trượt gân trung tâm. 
Ngoài ra, chấn thương nghiền hoặc bất kỳ 
chấn thương khác mà thiệt hại gân trung tâm 
có thể gây ra một biến dạng boutonniere.

Rách,xé
Vết rách trực tiếp của gân trung tâm sẽ gây 
ra các biến dạng thông qua các cơ chế trên.

Nhiễm trùng
Nhiễm trùng khớp và / hoặc da có thể dẫn 
đến viêm bên trong và làm gián đoạn của 
gân trung tâm.

Viêm
Bao hoạt dịch ở khớp PIP (như được 
thấy trong bệnh viêm khớp dạng thấp) 
có thể chèn vào gân trung tâm và phá vỡ 
nó, do đó, dẫn đến những thay đổi đặc 
trưng.

Ngoài ra, viêm mãn tính và viêm màng 
hoạt dịch của khớp có thể đẩy nó gấp, kéo 
dài gân trung tâm và cuối cùng dẫn đến vỡ.
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1
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4

4

Gân trung tâm

Gân trung tâm trượt khỏi xương và co ngắn lại

Kết nối với dải gân bên, co ngắn lại

Dải gân bên lần lượt mở rộng DIP

Không gắn kết với gân trung tâm, đốt giữa gấp lại, hoàn thành 

biến dạng Boutonniere

Dải gân bên

HÌNH 1.9 Sinh lý 
bệnh của biến dạng 
boutonniere 

Các trình tự là: vỡ 
trượt gân ở giữa, sau 
đó đồng thời kéo trên 
mặt phẳng ngang, kéo 
DIP mở rộng như đốt 
giữa, không có kết nối 
gân trung tâm, sụp đổ 
vào một số gấp

Based on DeLee JC, 
Drez D, Miller MD, 
DeLee and Drez’s 
Orthopaedic Sports 
Medicine, 3rd edn, 
Philadelphia: 
Saunders, 2009: Fig 
20B2-28.

Như một kết quả của việc này, các dải gân 
bên gần PIP được di dời. Những nơi này 
tăng căng gân trên các cơ chế DIP duỗi, dẫn 
đến duỗi quá mức và hạn chế gấp của DIP

Ý NGHĨA
Biến dạng Boutonniere do không có ý 
nghĩa đặc trưng, mặc dù nó rõ ràng là 
luôn bệnh lý. Nó được cho là xảy ra trong 
50% bệnh nhân bị viêm khớp dạng thấp
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1Phình/miết/dồn dịch

A

B

HÌNH 1.10 Biểu hiện của dấu hiệu phình 
trong tràn dịch khớp gối nhỏ
Các khe giữa của đầu gối đã được vuốt ve 
để di chuyển dịch trong bao hoạt dịch từ 
khu vực này (bóng mờ vùng viền trong A). 
B cho thấy một phình trong khu vực bị tác 
động trước đó sau khi các khe bên của đầu 
gối đã được ấn.
Based on Firestein GS, Budd RC, Harris 
ED et al, Kelley’s Textbook of 
Rheumatology, 8th edn, Philadelphia: WB 
Saunders, 2008: Figs 35-9A and B.

MÔ TẢ
Nghiệm pháp phình, miết hoặc dồn dịch 
được sử dụng để tìm kiếm tràn dịch trong 
khớp gối. Bệnh nhân nằm ngửa tại chỗ và 
người khám dồn dịch trở lên với các cạnh 
của bàn tay ở phía giữa của đầu gối để 
‘dịch’ chảy vào khoang bên, và tiếp tục đẩy 
dịch này xuống ở phía bên. Nghiệm pháp là 
dương tính nếu người khám có thể nhìn thấy 
một làn sóng dịch quay trở lại hướng về 
phía giữa của đầu gối.

NGUYÊN NHÂN
Bất kỳ điều kiện gây tràn dịch khớp 
gối, bao gồm:

Phổ biến
• Hội chứng lạm dụng xương khớp
• Chấn thương
• Rối loạn viêm khớp
• Nhiễm trùng
• Gout

Hiếm gặp
• Giả gout (lắng đọng calci

pyrophosphate)
    • U
CƠ CHẾ
Cơ chế gây ra dấu hiệu này đơn giản là thao 
tác cơ học của sưng hoặc tràn dịch đầu gối.

tràn dịch khớp gối có thể phát sinh từ 
chấn thương, lạm dụng hoặc bệnh hệ thống 
nhưng, bất kể nguyên nhân, xảy ra do trong 
viêm và xung quanh không gian chung. Việc 
miết hoặc kiểm tra phình chỉ đơn giản là cố 
gắng để dồn dịch vào một khu vực và di 
chuyển nó xung quanh, làm cho nó dễ dàng 
hơn để xem và định lượng những gì nếu 
không có thể đẩy lên trên và xung quanh 
khớp gối.

Ý NGHĨA
Bằng chứng hạn chế đã được thu thập trên 
giá trị của thử nghiệm này là một dấu hiệu 
cá nhân. Nó đã được gợi ý rằng thử nghiệm 
này có thể có ý nghĩa lên trên ít nhất là 4-8 
ml dịch khi sưng và nhạy cảm hơn trong 
việc xác định tràn dịch nhỏ hơn bập bềnh 
xương bánh chè.

Một nghiên cứu nhỏ cho thấy độ nhạy 
thấp 11-33% và độ đặc hiệu cao hơn 
66-92% (tùy thuộc vào người khám) để xác 
định sự hiện diện của tràn dịch đầu gối. 
Nghiên cứu này cho thấy nghiệm pháp miết 
được sử dụng nhiều hơn đặc hiệu hơn bập 
bềnh xương bánh chè.

Sự hiện diện của tràn dịch đã được 
xem xét với các dấu hiệu khác liên quan 
đến chẩn đoán gãy xương và viêm xương 
khớp. Một tràn trong sự vắng mặt của 
chấn thương do chấn thương cấp tính 
hoặc bệnh hệ thống là một chỉ số đáng tin 
cậy của viêm xương khớp. Tuy nhiên, 
trong các nhận biết của một gãy xương 
đầu gối trọng yếu trên lâm sàng, tràn dịch 
khớp chỉ có tiện ích vừa phải với độ nhạy 
54-79% và độ đặc hiệu chỉ có 71-81% .
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Ban cánh bướm (Ban gò má)

HÌNH 1.11 Ban cánh bướm trong SLE
Reproduced, with permission, from Goldman 
L, Ausiello D, Cecil Medicine, 23rd edn, 
Philadelphia: Saunders, 2007: Fig 287-3.

MÔ TẢ
Một điểm đỏ vàng hoặc tím, nhẹ nhàng phát 
ban có vảy, nhìn thấy trên sống mũi và trên 
cả hai má trong hình dạng của một con 
bướm. Phát ban chừa ra nếp mũi má, giúp 
phân biệt nó với phát ban khác (ví dụ bệnh 
Rosacea). Đó cũng là cảm quan người 
khám.

NGUYÊN NHÂN

Thường gặp

   • Lupus ban đỏ hệ thống
• Viêm bì cơ

CƠ CHẾ
Cơ chế chính xác là không rõ ràng. Tuy 
nhiên, giống như các bệnh tiềm ẩn trong 
bệnh lupus ban đỏ, nó được cho là kết quả 
từ một phản ứng tự miễn do yếu tố di 
truyền, môi trường và miễn dịch.

Một số trong những yếu tố thể 
hiện được tham gia bao gồm:

• Một khuynh hướng di truyền không hiệu 
quả hay thiếu hụt dẫn đến một thất bại 
rõ ràng phức hợp miễn dịch của các tế 
bào tự hủy hoại, do đó làm tăng cơ hội 
của sự phát triển tự miễn dịch.

• Ánh sáng mặt trời đã được chứng minh 
để làm hỏng và / hoặc gây ra tự chết 
theo chu kỳ của các protein keratinocyte 
ở lớp biểu bì và có thể kích thích sản 
xuất tự kháng thể. Ánh sáng mặt trời có 
thể làm tăng khả năng tế bào sừng bị 
phá hủy bởi sự bổ sung và các cơ chế 
kháng thể phụ thuộc.

• Phản ứng miễn dịch tế bào đặc trưng và 
dịch thể đã được nhìn thấy trong các 
nghiên cứu xem xét biểu hiện da của 
bệnh lupus.

   Có khả năng là một sự kết hợp của các 
yếu tố dẫn đến lắng đọng miễn dịch ở da, 
tổn thương, phù và nổi mẩn ở gò má đặc 
trưng.

Ý NGHĨA
Phát ban gò má có giá trị trong chẩn đoán 
lupus khi đặt vào bối cảnh có dấu hiệu 
hoặc triệu chứng khác. Nó được nhìn thấy 
ở khoảng 40% bệnh nhân SLE. Do đó, sự 
vắng mặt của nó không có ý nghĩa là loại 
trừ một chẩn đoán của bệnh.
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1Xu hướng di 
truyền

Bổ sung 
thiếu hụt

Thất bại trong 
việc dọn tế bào 

bổ sung

Tăng cơ hội 
tự miễn

Phản ứng tự miễn dịch và lắng đọng phức tạp - tổn 
thương cho collagen và các mạch máu

Ban gò má vá các ban khác trong SLE

Ánh sáng mặt trời

tổn thương 
proteins

keratinocyte

Tăng sản xuất 
tự kháng thể

Môi trường
Thay đổi miễn dịch tế 
bào và miễn dịch dịch 

thể

HÌNH 1.12 Cơ chế 
của ban gò má
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MÔ TẢ
Ngấm vôi đề cập đến sự hình / lắng 
đọng canxi trong các mô mềm. 
Ngấm vôi da cụ thể hơn đề cập đến 
tình trạng canxi được tìm thấy trong 
da.

NGUYÊN NHÂN
Điều kiện để kết hợp với ngấm vôi có thể 
được phân loại là loạn dưỡng, di căn, khối 
u có liên quan, do điều trị hoặc tự phát.

• Vôi hoá do loạn dưỡng
• Xơ cứng bì
• Viêm bì cơ
• SLE
• Xơ cứng toàn thân
• Bỏng

• Di căn
• Do tăng canxi huyết hoặc tăng 

phospahte máu do bất kỳ nguyên nhân
• Suy thận mãn - phổ biến nhất

Ngấm vôi/Ngấm vôi da

HÌNH 1.13 Ngấm vôi
Cứng, nốt trắng trên đầu ngón đại 
diện ngấm vôi ở bệnh nhân này với 
viêm bì cơ.

Reproduced, with permission, from James 
WD, Berger T, Elston D, Andrews’ Diseases 
of the Skin: Clinical Dermatology, 11th edn, 
Philadelphia: Saunders, 2011: Fig 26-12.

• Thừa vitamin D
• Cường tuyến cận giáp - hiếm gặp
• Tăng calci máu cận u
• Bệnh phá huye xương – VD: Bệnh 

Paget
•Do thầy thuốc

• Tiêm calcium gluconate 
• Ung thư thứ phát với hoá trị liệu

CƠ CHẾ
Các cơ chế này là không rõ ràng trong hầu 
hết các dạng ngấm vôi. Hợp chất tiền canxi 
(hydroxyapatite hoặc canxi phosphat) trong 
mô là con đường phổ biến đến các tổn 
thương đặc trưng. Tuy nhiên, làm thế nào và 
tại sao chúng được hình thành không phải là 
luôn luôn rõ ràng.
Rối loạn calci máu
Rối loạn calci máu được cho là xảy ra khi 
các tinh thể canxi phosphat hoặc 
hydroxyapatite được lắng đọng vào da thứ 
phát trong viêm, tổn thương mô và mức độ 
thoái biến canxi và phosphate thường bình 
thường. Cơ chế đề xuất bao gồm

• Nồng độ cao của phosphatase kiềm 
giải phóng một pyrophosphate thường 
ức chế lắng đọng calci.

• Phân hủy mô có thể dẫn đến các protein 
biến tính gắn với gốc phosphate. Những 
hợp chất phosphate-protein có thể phản 
ứng với canxi và do đó xuất hiện một ổ 
vôi hoá.

Ngấm vôi di căn
Chìa khóa để ngấm vôi di căn là canxi bất 
thường hoặc sự trao đổi chất phosphate với 
nồng độ cao của một trong hai hoặc cả hai. 
Lượng canxi dư thừa và / hoặc phosphate 
cho phép sự hình thành và kết tủa của các 
muối canxi.

Trong một số cơ chế suy thận mạn tính 
, dẫn đến phosphate bị thay đổi và chuyển 
hóa canxi:

• Giảm bài tiết qua thận của phosphate 
dẫn đến tăng phosphate trong máu.

• Kết quả tăng phosphate trong máu 
do gia tăng đền bù trong hormone 
tuyến cận giáp (PTH) trong một nỗ 
lực để đào thải phosphate. Sự gia 
tăng trong các kết quả PTH làm 
tăng sự hấp thu phosphate từ ruột 
và cũng
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huy động nhiều canxi từ xương, dẫn đến 
canxi nhiều hơn là có sẵn để kết tủa với 
phosphate.

• Vitamin D thiếu hụt do suy thận nặng 
hơn hạ calci máu ban đầu, do đó, tiếp 
tục kích thích cường cận giáp thứ 
phát.

Do thầy thuốc
tiêm tĩnh mạch calcium và phosphate có 
thể gây thoát nước trong lòng mạch và 
lượng nước của hydroxyapatite trong các 
mô xung quanh. Trong viêm mô xung 
quanh 

tiêm cũng có thể gây giải phóng canxi và 
protein, góp phần vào thoát nước.

Vô căn
Xảy ra do sự thiếu hụt của tổn thương mô 
hoặc rối loạn chuyển hoá hệ thống.

Ý NGHĨA
Có bằng chứng rất hạn chế về dấu hiệu này 
và nó là hiếm thấy trong khi đứng riêng. 
Tuy nhiên, nếu để nhận biết, điều tra được 
các nguyên nhân bệnh lý gây ra nó.
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Bàn chân Charcot
A

Achilles Achilles

Normal

Calcaneal pitch Loss of
calcaneal pitch

B

C

HÌNH 1.14 Bàn chân Charcot 
A, B Bàn chân Charcot với gan bàn chân kiểu cổ điển, do sự sụp đổ và sau đó đảo chiều của các kiến 
trúc theo chiều dọc. C Mất độ lệch xương gót bình thường, hoặc mất góc tương đối so với nền nhà, ở 
những bệnh nhân với bàn chân Charcot do sụp đổ của các cấu trúc. Điều này dẫn đến một bất lợi cho 
cơ gân Achilles.

Reproduced, with permission, from Mann JA, Ross SD, Chou LB, Chapter 9: Foot and ankle 
surgery. In: Skinner HB, Current Diagnosis & Treatment in Orthopedics, 4th edn, Fig 9-8. 
Available: http://proxy14.use. hcn.com.au/content.aspx?aID=2321540 [10 Mar 2011].

MÔ TẢ
Một bệnh khớp phá hoại tiến triển với trật 
khớp, gãy xương bệnh lý và tiêu hủy các 
kiến trúc bàn chân.

Trong giai đoạn đầu, nó có thể biểu 
hiện cho học sinh hoặc bác sĩ như một 
bệnh nhân bị phù nề chân đơn độc và 
nhiệt độ tăng lên sau một chấn thương 
nhỏ.

Trong khi bệnh tiên tiến, chủ yếu
không thể phá hủy xương và phá huỷ các 
khớp có thể xảy ra (đặc biệt là trong giữa 
bàn chân), kết quả trong sự sụp đổ của các 
kiến trúc trong lòng bàn chân và tiến triển 
của ‘bàn chân bẹt’.

NGUYÊN NHÂN
• Đái tháo đường

CƠ CHẾ
Các cơ chế này là không rõ ràng. Suy nghĩ 
hiện tại là một sự kết hợp thuyết ‘thần kinh’ 
và gần đây hơn, ít gặp là thuyết ‘viêm’.

Trong thuyết thần kinh, bệnh thần kinh 
ngoại vi do bệnh tiểu đường dẫn đến cảm 
giác đau giảm. Nếu một chấn thương cấp 
tính xảy ra, cho dù đó là một gãy xương 
nhỏ, trật khớp nhẹ hoặc gãy xương, do các 
bệnh thần kinh, bệnh nhân cảm thấy ít hoặc 
không đau từ những thiệt hại và do đó 
không ‘hỗ trợ’ chân khi vận động. Điều này 
dẫn đến một chu kỳ phá hoại tiếp tục quá tải 
trên chân bị thương và tiếp tục xấu đi và 
gây tổn thương.

Theo thuyết viêm, khi tổn thương xảy ra 
cùng vị trí (gãy xương nhỏ, trật khớp nhẹ 
hoặc gãy xương), giải phóng cytokine gây 
viêm, bao gồm cả TNF-α và interleukin 1β.

Trauma

Increased
force

Dislocation
Fracture

Osteopenia

Osteoclastogenesis

Pro-inflammatory
cytokines

(TNFα, interleukin 1β)

RANKL
NF-κβ

Neuropathy

Inflammation

Abnormal
loading

HÌNH 1.15 Cơ chế viêm và cơ chế thần kinh 
trong bàn chân Charcot 
Based on Jeffcoate WJ, Game F, Cavanagh PR, 
Lancet 2005; 366: 2058–2061.

Hai cytokine đã được giải phóng xuất hiện 
để kích hoạt của liên kết RANK, do đó làm 
tăng yếu tố phiên mã NF-κB. Kết quả của 
điều này là kích thích sự trưởng thành của 
hủy cốt bào, trong đó tiếp tục ăn mòn 
xương. Đây là cơ chế mở đường cho vòng 
xoắn bệnh lý

http://proxy14.use.hcn.com.au/content.aspx?aID=2321540
http://proxy14.use.hcn.com.au/content.aspx?aID=2321540
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của gãy xương, viêm, tải trọng bất thường và 
tiêu xương.

Yếu tố góp phần khác bao gồm:
•Thần kinh giao cảm ở ngoại vi dẫn đến tăng 

lưu lượng máu ngoại vi- sung huyết 
và nhiều hơn nữa gặp trong viêm.

• Loãng xương từ trước đã được thấy 
trong bệnh tiểu đường loại 1 và loại 2 
thông qua một số cơ chế, và điều này 
dẫn đến các bệnh nhân tiểu đường dễ bị 
gãy các xương nhỏ.

• Quá tải cơ học bất thường

Ý NGHĨA
 Sự biểu hiện của chính triệu chứng là 
không đặc hiệu. Tuy nhiên, mới khởi phát 
đau, nóng và sưng ở một bệnh nhân tiểu 
đường được biết đến với bệnh thần kinh là 
một chẩn đoán không thể bỏ qua. Mặc dù ít 
hơn 1% bệnh nhân tiểu đường sẽ tiến triển 
triển chân Charcot, hậu quả trọng yếu là 
không thể bỏ qua có loét thứ phát ảnh hưởng 
đến trên 50% bệnh nhân và một nguy cơ 
thực sự phải cắt cụt hoặc thậm chí tử vong.
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Lạo xạo khớp
MÔ TẢ
Lục cục, lạo xạo hoặc âm thanh tanh tách có 
thể được lắng nghe và cảm nhận trong khớp 
khi di chuyển.

NGUYÊN NHÂN
• Viêm khớp
• Viêm khớp dạng thấp
• Bất kì chấn thương khớp được kiểm tra

   • Gãy
CƠ CHẾ
Lạo xạo của các khớp xảy ra khi hai 
diện tiếp xúc thô ráp chà hoặc trượt với 
nhau.

Viêm khớp dạng thấp/Viêm khớp
Trong cả hai bệnh viêm xương khớp và 
viêm khớp dạng thấp, thoái hóa sụn khớp ở 
các bề mặt khớp xảy ra (nhưng không phải 
do quá trình tương tự - xem dưới đây), gây 
ra việc bề mặt trở nên thô và / hoặc bị mòn. 
Hai bề mặt thô di chuyển cọ xát nhau gây 
tiếng lạo xạo.

Trong bệnh viêm khớp dạng thấp, 
các phản ứng tự miễn dịch với viêm đến 
muộn, giải phóng cytokine và hình 
thành dịch rỉ viêm trong khớp gây phá 
hủy sụn. 

Trong viêm xương khớp, căng thẳng lặp 
đi lặp lại với sự mất mát của 
glycoaminoglycans và kích hoạt phức hợp 
metalloproteinase (MMP) gây tổn thương 
chủ yếu.

Ý NGHĨA
Giá trị của lạo xạo khớp như một dấu hiệu 
cá nhân khi chẩn đoán viêm xương khớp là 
có hạn, với độ nhạy 89% và độ đặc hiệu ở 
mức thấp 58% Nghiệm pháp có giá trị hơn 
trong loại trừ viêm xương khớp nhưng có 
một tỷ lệ khả năng âm tính 0.2. Khi sử dụng 
kết hợp với các dấu hiệu khác, bao gồm cả 
cứng khớp hơn 30 phút, đau xương khớp 
kéo dài và xương phì đại, nó có giá trị hơn 
như một công cụ chẩn đoán với PLR tăng 
đến 3,1 và NLR đến 0.1.

Lạo xạo khớp không được sử dụng 
thực sự trong việc chẩn đoán viêm khớp 
dạng thấp như nhiều dấu hiệu đặc hiệu cụ 
thể và triệu chứng khác thường đã hiện 
diện.
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1Nghiệm pháp cánh tay rơi

                 HÌNH 1.16 Nghiệm pháp cánh tay rơi

MÔ TẢ

Người khám đã dạng cánh tay của bệnh nhân 
về phía nó có thể thực hiện, và sau đó bệnh 
nhân được yêu cầu duy trì dạng trước khi từ 
từ hạ cánh tay để nghỉ. Nghiệm pháp dương 
tính xảy ra nếu bệnh nhân không thể thực 
hiện hoặc duy trì cử động chậm và cánh tay 
chỉ ‘rơi’ sang một bên.

NGUYÊN NHÂN
• Rách dây chằng khớp vai - thể đặc biệt cơ 

trên gai
   • Tổn thương thần kinh
CƠ CHẾ
Dạng cánh tay được thực hiện với việc sử 
dụng các cơ trên gai và cơ delta. 

Các cơ delta là chủ yếu chịu trách nhiệm 
cho sự chuyển động sau khoảng 15 °, 
trong khi cơ trên gai chịu trách nhiệm 
chuyển động 15 ° đầu tiên. Do đó, nếu dây 
chằng khớp vai hiện tại và cơ trên gai 
hoặc là trực tiếp bị hư hỏng hoặc va chạm 
gián tiếp, khả năng của cánh tay để duy trì 
tư thế dạng bị suy yếu và cánh tay sẽ rơi.

Ý NGHĨA
Có nhiều nghiên cứu hạn chế về giá trị của 
các nghiệm pháp trên xương cánh tay giảm 
trong việc phát hiện rách dây chằng khớp 
vai. Một nghiên cứu nhỏ cho thấy độ nhạy 
chỉ 10% nhưng độ đặc hiệu rất cao 98% 
.Công thức tính tỷ lệ khả năng tích cực là 
lớn hơn 10. Nếu xét nghiệm là dương tính, 
nó có thể đề cập là một rách hiện tại.

http://www.eorthopod.com/eorthopodV2/index.php?ID=7244790ddace6ee8ea5da6f0a57f8b45%26disp_type=topic_detail%26area=6%26topic_id=4357b9903d317fcb3ff32f72b24cb6b6
http://www.eorthopod.com/eorthopodV2/index.php?ID=7244790ddace6ee8ea5da6f0a57f8b45%26disp_type=topic_detail%26area=6%26topic_id=4357b9903d317fcb3ff32f72b24cb6b6
http://www.eorthopod.com/eorthopodV2/index.php?ID=7244790ddace6ee8ea5da6f0a57f8b45%26disp_type=topic_detail%26area=6%26topic_id=4357b9903d317fcb3ff32f72b24cb6b6
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Nghiệm pháp Finkelstein

HÌNH 1.17 Nghiệm pháp Finkelstein 

Ngón cái trong lòng bàn tay, cổ tay 

nghiêng phía trụ, nghiệm pháp dương 

tính khi bệnh nhân đau
Based on Frontera WR, Silver JK, Rizzo Jr 
TD, Essentials of Physical Medicine and 
Rehabilitation, 2nd edn, Philadelphia: 
Saunders, 2008: Fig 24-2.

MÔ TẢ
Nghiệm pháp Finkelstein được thực hiện 
như sau: bệnh nhân nắm bàn tay thành nắm 
đấm, để ngón cái ở trong lòng bàn tay. 
Nhanh chóng đưa bàn tay nghiêng trụ. Nếu 
có đau ở mặt quay của cổ tay, nghiệm pháp 
có kết quả dương tính.

NGUYÊN NHÂN
• Viêm bao gân De Quervain

CƠ CHẾ
Viêm bao gân De Quervain là một 
thuật ngữ mô tả kích thích gây đau 
các gân ở mặt quay của cổ tay – cụ 
thể hơn, gân cơ dạng dài ngón cái, cơ 
duỗi ngắn ngón cái và khoang duỗi 
hoạt dịch chứa các gân đó.

Chấn thương lặp đi lặp lại hoặc các rối 
loạn viêm làm viêm, dẫn đến sưng mặt quay 
cổ tay, thu hẹp không gian mà gân cơ dạng 
dài ngón cái, cơ duỗi ngắn ngón cái đi qua. 
Khi thực hiện nghiệm pháp này, bụng của 
các cơ tương ứng đi vào khoang hẹp, kích 
thích vàovùng đã bị viêm và gây đau.

Tình trạng viêm đồng thời của gân hoặc 
màng hoạt dịch do chịu lực liên tục hoặc cọ 
xát trong khoang duỗi đã bị viêm cũng làm 
bệnh nhân đau

Ý NGHĨA
Có ít nghiên cứu về giá trị của nghiệm 
pháp Finkelstein trong chẩn đoán viêm 
bao gân De Quervain.
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1Sẩn Gottron

HÌNH 1.18 Sẩn Gottron
Tìm thấy trên xương ngay dưới da: ngón tay, 
khuỷu tay và đầu gối. Các tổn thương được gồ 
cao, sẩn tím với quy mô nhỏ.

Reproduced, with permission, from Habif TP, 
Clinical Dermatology, 5th edn, Philadelphia: 
Mosby, 2009: Figs 17-20, 17-21.

MÔ TẢ
Tím (sẫm màu) sẩn trên mặt lưng của các 
khớp gian đốt.

NGUYÊN NHÂN
• Viêm bì cơ

CƠ CHẾ
Không có cơ chế rõ ràng nào đã được phát 
hiện ra.
   Một nghiên cứu mô học cho thấy các tế 
bào lympho, biểu bì teo và không thấy bào 
ở lớp đáy của da, thêm vào những phát 
hiện khác.
   Làm thế nào và tại sao các tổn thương 
xảy ra khi họ làm là không rõ ràng.

Ý NGHĨA
Sẩn Gottron được cho là hình ảnh đặc trưng 
cho viêm bì (nghĩa là nếu hiện tại, một chẩn 
đoán có thể được thực hiện ngay cả khi 
không suy yếu cơ bắp). Tuy nhiên, có bằng 
chứng hạn chế để hỗ trợ độ nhạy chính xác 
và độ đặc hiệu.
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Nghiệm pháp Hawkins

Xương 

đòn

Ổ 
chảo

Xương 
bả vai

Xương 
cánh tay

Bao hoạt 
dịch

Dây chằng 
vai

HÌNH 1.19 Giải 
phẫu

HÌNH 1.20
Nghiệm pháp 
Hawkins 

MÔ TẢ
Người khám đứng ở phía trước của bệnh 
nhân, gấp thụ động của cả khuỷu tay và vai 
đến 90 °, sau đó người khám xoay khớp vai 
vào phía trong cho đến khi cơn đau được 
ghi nhận (xem Hình 1.19).

NGUYÊN NHÂN
Hầu hết các chấn thương vai bao gồm :

• Chấn thương dây chằng vai
• Viêm dây chằng khớp vai
• Gai xương mỏm cùng vai
• Dày dây chằng quạ đòn

CƠ CHẾ
Trong việc thực hiện động tác này, lồi củ 
lớn của xương cánh tay (với cơ trên gai 
đính kèm) được đẩy vào các dây chằng quạ 
đòn - gây đau.

Trong một bờ vai khỏe mạnh, các dây 
chằng của các cơ vai đi qua một khoảng 
hẹp giữa mỏm cùng vai của xương bả vai, 
bao hoạt dịch và đầu của xương cánh tay.
      Bất kỳ tắc nghẽn hoặc hẹp không gian 
này có thể gây ra kẹt các dây chằng và cơ 
bắp, chèn ép bao hoạt dịch và gây đau. 
Tương tự như vậy, nếu các cơ bắp đã bị 
thương từ quá trình khác, bất kỳ
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1
kích thích gây ra bởi sự chuyển động cọ xát 
trong không gian nhỏ này sẽ gây đau.

Giống như nghiệm pháp của Neer 
(được thảo luận trong chương này), nghiệm 
pháp va chạm của Hawkins là một nỗ lực 
để phát hiện tổn thương hoặc viêm cơ hay 
dây chằng khớp vai trong không gian dưới 
mỏm cùng vai (nghĩa là để tái tạo hội 
chứng đau dưới mỏm cùng vai). Nếu cơn 
đau được cảm nhận trong quá trình nén, 
dây chằng hoặc cơ được cho là bị thương.

Tổn thương dây chằng khớp vai/
Viêm gân
Nghiệm pháp dương tính do 2 cơ chế

• Nếu các cơ ở khớp vai yếu hoặc bị 
thương, xương cánh tay có thể bị dịch 
về phía trước (như các cơ thường giữ 
nó trong khớp vai) và gây ra va chạm.

• Kích thích tổn thương gân từ trước 
(không phân biệt nguyên nhân ban đầu) 
càng trầm trọng hơn do bị buộc phải 
thông qua một không gian hẹp, gây đau 
đớn hơn nữa.

Ý NGHĨA
Giống như nghiệm pháp của Neer, 
Hawkins có giá trị chẩn đoán giới hạn. Nó 
có độ đặc hiệu thấp và chỉ có độ nhạy vừa 
phải và chỉ có thể có giá trị nếu cơn đau 
theo nghiệm pháp là nghiêm trọng. Một số 
nghiên cứu đã chỉ ra:

• Độ nhạy 92% và độ đặ hiệu 26-44% 
để xác định viêm gân dây chằng 
khớp vai, NLR của 0.34

   • Độ nhạy 83% và độ đặ hiệu 51% để 
xác định rách dây chằng khớp vai, NLR 
của 0.3.45
Nhận được kết quả, kết quả dương tính ít 
có giá trị cho người khám; nghiệm pháp 
âm tính có một số giá trị mặc dù nó không 
hoàn toàn loại trừ bệnh lý cơ bản .
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Dấu hiệu Heliotrope

HÌNH 1.21 Dấu hiệu Heliotrope trong viêm bì 
cơ

Reproduced, with permission, from Firestein GS, 
Budd RC, Harris ED et al, Kelley’s Textbook of 
Rheumatology, 8th edn, Philadelphia: WB 
Saunders, 2008: Fig 47-10.

MÔ TẢ
Thường được mô tả như là một vết nổi ban, 
phát ban tím hoặc màu tím / đỏ trên cả hai 
mí mắt và mô quanh hốc mắt. Nó có thể 
xuất hiện hoặc không phù nề.

NGUYÊN NHÂN
• Viêm bì cơ
CƠ CHẾ
Cơ chế là chưa rõ ràng. Có rất ít hoặc không 
có nghiên cứu giải đáp tại sao ban này xảy 
ra trong viêm bì cơ

Ý NGHĨA
Mặc dù nghiên cứu còn rất ít ỏi, Dấu hiệu 
Heliotrope (có màu tím) là một dấu hiệu rất 
có giá trị trong viêm bì cơ nên được coi là 
một dấu hiệu chẩn đoán xác định.
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1Tật gù

Cột sống bình thường Cột sống bị gù

HÌNH 1.22 Cột sống bình thường và cột sống bị 

gù Lưu ý các lồi nổi bật của gù cột sống  

Các cạnh trước của đốt sống bị thu hẹp so 
với cạnh sau và gù cột sống ngày càng 
nặng.

Gù cột sống bẩm sinh
   Kết quả gù cột sống bẩm sinh từ một 
sai sót trong sự hình thành hay sai sót 
của các phân đoạn của các yếu tố hình 
thành cột sống.

Trong sai sót của phân khúc, phần trước 
của thân đốt sống trên không tách rời khỏi 
thân đốt sống dưới, kết quả là sự hợp nhất 
của các cạnh trước của các đốt sống. Cạnh 
sau tiếp tục phát triển, gây gù cột sống.

Gù cột sống Scheuerman
Các cơ chế đằng sau gù cột sống
Scheuermann là nhiều yếu tố. Một số 
yếu tố bao gồm:

• thoát vị đĩa đệm cột sống vào thân đốt 
sống, gây giảm chiều cao cột sống và 
tăng áp lực về phía trước, dẫn đến sự 
phát triển bất thường, chèn hàng của đốt 
sống

• một dầy dây chằng phía trước góp 
phần ‘kéo’ của cột sống

• yếu tố cơ học (ví dụ nâng nặng theo 
thời gian kết hợp với căng dây chằng 
trước)

• Bất thường lớp lưới collagen

Ý NGHĨA
Các giá trị trong việc phát hiện gù cột sống 
của cột sống phụ thuộc vào tuổi của bệnh 
nhân và mức độ nghiêm trọng của độ cong. 
Gù cột sống ở bệnh nhi có thể gợi ý gù cột 
sống bẩm sinh, có thể có các biến chứng 
nghiêm trọng, bao gồm cả thiệt hại cho cột 
sống nếu không được giải quyết. Mặt khác, 
gù cột sống ở một bệnh nhân rất già có thể 
không đảm bảo can thiệp, trừ khi nó là 
nghiêm trọng và gây ra các biến chứng như 
các vấn đề về thần kinh hoặc đường hô hấp.

MÔ TẢ
Bất thường tăng độ lồi trong độ cong của 
cột sống như nhìn từ bên cạnh. Tuy nhiên, 
gù cột sống có thể được nhìn thấy từ bất kỳ 
hướng nào nếu gù nghiêm trọng. Thường 
được gọi ở phụ nữ lớn tuổi là các ‘bướu thái 
hậu’.

NGUYÊN NHÂN

  Thường gặp
• Thoái hoá/Loãng xương
• Chấn thương
Hiếm gặp
• Bẩm sinh

   • Gù cột sống Scheuermann
CƠ CHẾ
   Thu hẹp các cạnh trước của thân đốt sống 
là chung cho hầu hết các dạng gù cột sống.

Thoái hoá/Loãng xương
Trong gù cột sống do thoái hóa hoặc do 
loãng xương, tư thế người yếu, có thể do 
căng cơ và loãng xương, theo thời gian, 
dẫn đến sự thoái hóa và / hoặc nén gãy 
đốt sống.
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Nghiệm pháp, dấu hiệu Lachman

HÌNH 1.23 Ngiệm pháp Lachman kiểm tra dây 
chằng chéo trước. 

Với đầu gối gấp 20-30 độ , xương chày được 
di chuyển về phía trước trên xương đùi để 
kiểm tra tính toàn vẹn của ACL.

MÔ TẢ
Với các bệnh nhân nằm ngửa có gót để trên 
bàn và đầu gối hơi gấp (20- 30 °), người 
khám nắm xương đùi ngay trên đầu gối với 
một tay và xương chày gần với người bằng 
tay khác. sau đó nhanh chóng kéo xương 
chày về phía trước. Nếu xét nghiệm là âm 
tính, sẽ có một điểm kết thúc đột ngột 
chuyển động về phía trước của xương chày. 
Nghiệm pháp là dương tính nếu điểm cuối 
cùng là không nhanh chóng và đột ngột đạt
được.

NGUYÊN NHÂN
• Chấn thương dây chằng chéo 

trước (ACL)

CƠ CHẾ
Dây chằng chéo trước phát sinh từ lồi cầu 
ngoài của xương đùi và kết thúc vào vùng 
gian lồi cầu của xương chày. Nó giới hạn 
chuyển động phía trước của xương chày 
trên xương đùi. Các thử nghiệm Lachman 
chỉ đơn giản là một vấn đề kéo xương chày 
về phía trước chống lại dây chằng chéo 
trước để kiểm tra tính toàn vẹn của nó. Nếu 
dây chằng chéo trước là nguyên vẹn, xương 
chày sẽ không thể được giật xa về phía 
trước; nếu nó không  nguyên vẹn, sẽ có 
chuyển động về phía trước nhiều.

Ý NGHĨA
Các thử nghiệm Lachman thường được sử 
dụng với các thử nghiệm ngăn kéo trước 
để kiểm tra ACL. Nó được cho là có độ 
nhạy cao hơn và thường được chấp nhận 
là một bài kiểm tra cấp cao của dây 
chằng.

• Một bản tóm tắt của mpptj nghiên cứu 
cho thấy có độ nhạy cảm của nghiệm 
pháp 48-96%, độ đặc hiệu 90-99% và 
PLR 17,0.

• Một bản tóm tắt của nghiên cứu hiển thị 
một sai số ở độ nhạy 60-100% với chỉ 
một nghiên cứu gộp phân tích  thử 
nghiệm này,độ đặc hiệu được tìm thấy là 
100%.
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1Viêm mạch mạng xanh tím

HÌNH 1.24 Livedo reticularis - một mô hình 
mạng như thường màu hồng hoặc tím, ban

Reproduced, with permission, from Floege J 
et al, Comprehensive Clinical Nephrology, 4th 
edn, Philadelphia: Saunders, 2010: Fig 64-13.

• Hội chứng kháng phospholipd
• Hội chứng của Snedden
• Chứng Cryoglobulin huyết
• Đa u tuỷ xương
• Đa hồng cầu
• DVT
• TTP

• Viêm mạch
• Rối loạn mô liên kết(e.g. SLE, 

Sjögren’s)
• Tắc mạch (VD: Hội chứng huyết tắc 

cholesterol)
• Lắng đọng thành mạch (VD: lắng đọng 

calci thành mạch)
• Tác dụng phụ do Amantadine
• Tác dụng phụ do Quinine

CƠ CHẾ CHUNG
LR chủ yếu là tăng hiện rõ đám rối tĩnh 
mạch của da. Giãn mạch và khử oxy của 
máu trong các đám rối là hai yếu tố 
chính.

Các đám rối tĩnh mạch của da được hình 
thành khi các tiểu động mạch phát sinh từ 
lớp hạ bì, vuông góc với da, phân chia để 
tạo thành một chiếc giường mao mạch. Các 
mao mạch sau đó chảy vào tiểu tĩnh mạch và 
đám rối tĩnh mạch ở ngoại vi của giường.

Nói chung, giãn mạch là do chức năng 
của hệ thần kinh tự trị bị thay đổi; lưu 
hành các yếu tố gây giãn mạch; hoặc phản 
ứng với tình trạng thiếu oxy. Giãn mạch 
cho phép máu tĩnh mạch nhiều hơn hiện 
diện trong tiểu tĩnh mạch ứ, làm cho 
chúng lớn hơn và quan sát qua da dễ dàng 
hơn.

Khử oxy chủ yếu do giảm tưới máu ở da, 
có thể là một kết quả của việc giảm lưu 
lượng máu vào trong tiểu động mạch hoặc 
giảm lưu lượng máu ra trong tiểu tĩnh mạch. 
Những thay đổi trong dòng chảy được gây ra 
bởi:
• giảm lưu lượng máu tới tiểu động mạch - 
co thắt mạch do lạnh, hoạt động ANS, huyết 
khối động mạch hoặc tăng độ nhớt máu
• giảm lưu lượng máu ra khỏi tiểu tĩnh mạch - 
huyết khối tĩnh mạch, tăng độ nhớt máu.
LR vô căn hoặc tiên phát
LR mà không có sự hiện diện của các bệnh 
tiềm ẩn được cho là do co thắt mạch tiểu 
động mạch tự phát, làm giảm oxy máu trong 
dòng chảy, gây thiếu oxy mô và tăng khử 
oxy của máu tĩnh mạch.

MÔ TẢ
Một điểm, da hơi xanh / tím đổi màu mà 
có một sự xuất hiện mạng lưới hoặc ren.

NGUYÊN NHÂN
Thường gặp
   • Viêm mạng mạch xanh tím vô căn 
hoặc nguyên phát(LR)
   • Người cao tuổi
Ít gặp
   • Viêm mạng mạch xanh tím thứ phát

•Tăng đông máu/trạng thái huyết 
học
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Người cao tuổi
Các cơ chế trước đây áp dụng cho bệnh 
nhân cao tuổi, nhưng với các yếu tố gia 
tăng độ mỏng của da thường xảy ra với 
tuổi già. da mỏng manh này làm cho nó 
nhiều khả năng các đám rối tĩnh mạch sẽ 
được hiển thị và, do đó, rằng LR sẽ có 
mặt.

Hội chứng kháng phospholipid
Huyết khối mạch máu gây ra bởi các kháng 
thể chống phospholipid dẫn đến chặn hệ 
thống tiểu tĩnh mạch hoặc tiểu động mạch. 
Điều này dẫn đến giảm oxy máu trong dòng 
chảy và tăng khử ôxy máu. Tĩnh mạch cũng 
có thể trở nên phì đại nếu có một cục máu 
đông dừng tại các đám rối tĩnh mạch. Kết 
quả nhìn thấy tĩnh mạch rõ hơn

Chứng cyroglobulin huyết
Cryoglobulins là các protein không hòa 
tan và kết tủa hoặc kết hợp với nhau khi 
nhiệt độ giảm xuống. Bởi vì điều này, độ 
nhớt của máu tăng lên và do đó giảm lưu 
lượng dòng máu qua các mạch, cũng như 
tăng khử oxy của hồng cầu.

Sự kết hợp của các yếu tố này cộng với 
huyết khối mạch máu nhỏ (như là một kết 
quả của globulin tập hợp lại với nhau), dẫn 
đến thiếu oxy máu và giãn nở của các mạch 
nối trong da, được cho là dẫn đến LR.
Ý NGHĨA
Mặc dù có nhiều nguyên nhân tiềm năng, 
LR vẫn là một dấu hiệu có giá trị. LR vô 
căn hoặc nguyên phát là một chẩn đoán loại 
trừ và các nguyên nhân khác cần được loại 
trừ đầu tiên:
• LR đã được chứng minh là có một mối 
quan hệ trọng yếu với hội chứng kháng 
phospholipid trong sự vắng mặt của bệnh 
lupus ban đỏ, có tới 40% bệnh nhân có LR 
là dấu hiệu đầu tiên của bệnh rối loạn đông 
máu cơ bản.
• LR ở bệnh nhân bị bệnh lupus ban đỏ đã 
được chứng minh là một yếu tố dự báo 
trọng yếu của sự phát triển của các triệu 
chứng tâm thần kinh của bệnh lupus ban đỏ.

điều kiện cơ bản: ví dụ: hội chứng kháng 
phospholipid, đa hồng cầu DVT, nhiễm trùng, rối 

loạn chức năng ANS, cryoglobulinemia vv

Căng giãn và mở rộng đám rối tĩnh mạch + đổi màu máu khi 
đã khử ôxy

Khử oxy của hồng cầu

Viêm mạng mạch xanh tím

Giãn mạch

Huyết khối động mạch
giảm lưu lượng chảy 

động mạch

Huyết khối tĩnh 
mạch giảm lưu lượng 
chảy tĩnh mạch

ANS
Rối loạn chức năng

Thiếu oxy máu tại chỗ
Lưu hành thuốc giãn 

mạch

HÌNH 1.25 Cơ chế 
của viêm mạch mạng
xanh tím



Nghiệm pháp McMurray 29

1Nghiệm pháp McMurray

HÌNH1.26 Nghiệm pháp McMurray
MÔ TẢ
Với các bệnh nhân nằm ngửa, đầu gối gấp 
và xoay tối đa và mạnh. Nghiệm pháp là 
dương tính nếu cảm thấy đau hoặc kêu lạo 
xạo hoặc ‘clunking’ 
Kiểm tra sụn chêm trong
Một bàn tay của người khám được đặt trên 
cạnh sau trong của khớp, trong khi tay kia 
giữ bàn chân và quay nó ra ngoài với đầu 
gối vẫn gấp. Sau đó đầu gối được mở rộng.
Kiểm tra sụn chêm ngoài
Với một tay trên cạnh sau ngoài của 
khớp, bàn chân được xoay hướng vào 
trong và đầu gối vẫn gấp và sau đó mở 
rộng thêm.

NGUYÊN NHÂN
• Chấn thương, vết thương sụn chêm

   • Viêm xương khớp
CƠ CHẾ
Mục đích của nghiệm pháp là để kiểm tra 
vị trí rách của một trong hai sụn chêm 
(ngoài hoặc trong) hướng về phía lồi cầu 
xương đùi và ‘bắt’ nó. Bằng cách mở 
rộng đầu gối trong khi xoay, các lồi cầu 
xương đùi đang di chuyển trên xương 
chày và sụn chêm. Một tiếng lạo xạo, cảm 
giác chạm hoặc chụp sẽ được cảm nhận 
bởi người khám, có thể có hoặc không 
gây đau, khi xương đùi chạm diện sụn 
chêm rách.

Ý NGHĨA
Các bằng chứng chứng minh cho nghiệm 
pháp McMurray là một công cụ chẩn đoán 
hữu ích trong tổn thương sụn chêm còn 
thiếu sót.

11 nghiên cứu phân tích gộp cho thấy 
tính hữu dụng của nghiệm pháp đối với 
chẩn đoán chấn thương sụn chêm được thực 
hiện do McMurray là ít giá trị cho thực 
hành lâm sàng. Các nghiên cứu đã phân tích 
có trọng yếu không thể không đồng nhất về 
độ nhạy (10-63%) và độ đặc hiệu (57-98%) 
của các thử nghiệm và  thiết kế nghiên cứu. 
Kết quả tổng kết cho thấy độ nhạy 48% và 
độ đặc hiệu 86%.

Giá trị tiên đoán dương tính là tích 
cực, mặc dù một lần nữa rất khác nhau 
giữa các nghiên cứu (1,5-9,5).
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Dấu hiệu Neer
HÌNH 1.27
Nghiệm pháp Neer

MÔ TẢ
Đứng bên cạnh bệnh nhân, người khám đặt 
một tay lên xương bả vai của bên đang được 
kiểm tra và cánh tay được nâng lên một 
cách thụ động và uốn cong hết cỡ bằng bàn 
tay khác của người khám. Nếu xuất hiện 
đau, dấu hiệu dương tính. Trong lịch sử, các 
thử nghiệm sau đó đã phải được lặp đi lặp 
lại sau khi tiêm thuốc gây tê cục bộ.

NGUYÊN NHÂN
• Chấn thương gân, dây chằng khớp vai

   • Viêm bao hoạt dịch mỏm cùng vai
CƠ CHẾ
Các cơ bao xung quanh khớp vai (cơ 
delta,cơ dưới gai,cơ tròn bé và cơ dưới 
vai) có nguồn gốc từ xương bả vai và bám 
vào các mấu chuyển khác nhau của xương 
cánh tay. Chúng được thiết kế để ổn định 
và giữ / kéo đầu của xương cánh tay vào 
trong khớp vai và để nâng cao xương cánh 
tay. Những cơ và gân vượt qua giữa mỏm 
cùng vai và xương cánh tay thông qua một 
không gian hẹp. Bất cứ điều gì mà có thể 
thu hẹp không gian này (ví dụ thay đổi 
thoái hóa, gai xương, thay đổi giải phẫu do 
lạm dụng hoặc cơ có số lượng lớn bất 
thường) có thể gây ra va chạm vào các dây 
chằng và cơ và cuối cùng gây hư hỏng và 
đứt rách dây chằng.

Nghiệm pháp va chạm (là một trong 
số nhiều nghiệm pháp của Neer) phụ 
thuộc vào một lực được thực hiện để ép 
gân, dây chằng khớp vai giữa người đầu 
xương cánh tay và mỏm cùng vai để tái 
tạo ‘va chạm’.

Trong nghiệm pháp của Neer, bằng 
cách cố định và nâng cao tay xoay tối đa, 
xương cánh tay và dây chằng khớp vai 
(gân cơ delta nói riêng) và có khả năng 
một vài cơ buộc phải tiếp xúc với dây 
chằng acromioclavicular và cạnh trước của 
mỏm cùng vai, gây đau đớn.

Ý NGHĨA
Nghiệm pháp Neer dương tính có giá trị 
giới hạn trong việc cô lập vị trí của tổn 
thương, như hầu hết các loại chấn thương 
vai sẽ gây đau khi làm các nghiệm pháp. 
Các nghiệm pháp tốt hơn ở việc loại trừ 
chấn thương có thể. Đó là nếu nghiệm 
pháp là âm tính, không chắc cụ thể chính 
xác tổn thương đã xảy ra. Các nghiên cứu 
đã chỉ ra:

•Độ nhạy cảm 75-89% và độ đặc hiệu
32-48% với NLR 0,4 để xác định viêm 
dây chằng khớp vai

• Độ nhạy 88% và độ đặc hiệu 43% với 
TLR 0.3 để phát hiện đứt rách dây 
chằng khớp vai.
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1Nghiệm pháp e sợ xương bánh chè

FIGURE 1.28 Nghiệm pháp e sợ xương bánh 
chè
Bệnh nhân trải nghiệm một cảm giác xương bánh 
chè trật khớp như một lực bên ngoài được đẩy 
vào phía trong xương bánh chè khi đầu gối gấp 

Reprinted, with permission, from DeLee JC, 
Drez D, Miller MD, DeLee and Drez’s 
Orthopaedic Sports Medicine, 3rd edn, 
Philadelphia: Saunders, 2009: Fig 22C1-5.

MÔ TẢ
Bệnh nhân nằm ngửa với đầu gối hơi gấp 
(thường là 20-30 °). Người khám sau đó 
dùng lực với cả hai tay, đẩy xương bánh chè 
từ vị trí trung gian sang bên, trong khi bệnh 
nhân được hướng dẫn để kết hợp co cơ tứ 
đầu. Nghiệm pháp này được cho là dương 
tính nếu  xuất hiện cơn đau hoặc nếu 

bệnh nhân từ chối co cơ tứ đầu đùi do 
dự đoán cơn đau hoặc có xuất hiện một 
sự trật khớp nhẹ.

NGUYÊN NHÂN
• Trật khớp bánh chè
• Di động xương bánh chè
• Hội chứng đau xương bánh chè

CƠ CHẾ
Xương bánh chè được đặt nằm trong các 
bánh chè, trượt lên và xuống trên rãnh khi 
gấp và duỗi đầu gối.

Nó được lưu giữ trong đường rãnh này 
bằng một loạt các gân và dây chằng, bao 
gồm cả các gân cơ tứ đầu đùi và các dây 
chằng bánh chè cũng như các cấu trúc hỗ 
trợ khác. Nếu bất kỳ cấu trúc nào trở nên hư 
hỏng hoặc lỏng lẻo, xương bánh chè được 
dễ dàng di dời ra ngoài hơn và làm như vậy 
sẽ gây ra đau.

Bằng cách đẩy sang hai bên, người khám 
chủ động cố gắng để di chuyển xương bánh 
chè ra khỏi rãnh và, bằng việc co cơ tứ đầu 
đùi (làm xương bánh chè di chuyển về trung 
tâm), sự dịch chuyển càng trầm trọng hơn và 
đau đớn hơn.

Ý NGHĨA
Vẫn còn thiếu bằng chứng liên quan đến giá 
trị của các nghiệm pháp trên xương bánh 
chè như một phát hiện cho xương bánh chè 
không ổn định. Một nghiên cứu nhỏ đã được 
hoàn thành, cho thấy độ nhạy chỉ 39%. Tuy 
nhiên, hình ảnh đơn giản và CT mà chúng ta 
nhận được chỉ là xét nghiệm tĩnh và thường 
có giá trị giới hạn trong việc cài đặt khẩn 
cấp và MRI thì tốn kém hơn, không dễ dàng 
có sẵn và cũng có vấn đề trong bối cảnh cài 
đặt không khẩn cấp, kiểm tra sức khỏe vẫn 
là quan trọng.

Một nghiệm pháp mới hơn được gọi là 
chuyển động thử nghiệm lo âu bánh chè 
cho sự bất ổn bánh chè về phía bên đã cho 
thấy độ nhạy và độ đặc hiệu tốt hơn.



Bập bềnh xương bánh chè32

Bập bềnh xương bánh chè

A

B

HÌNH 1.29 Bập bềnh xương bánh chè 
Lưu ý rằng bàn tay trái bóp bao hoạt dịch(A), 
trong khi tay kia ‘ấn’ xương bánh chè (B).

MÔ TẢ
Thực hiện trên bệnh nhân nằm ngửa với 
chân mở rộng và duỗi thẳng. Ép dần về gần 
đến đầu gối cố gắng để ép hết dịch ra khỏi 
phía trên bao hoạt dịch khớp gối. Trong khi 
duy trì áp lực bằng một tay, tay kia người 
khám ấn nhanh xuống xương bánh chè để 
thực hiện một cái ấn rõ ràng như có cảm 
giác xương bánh chè chạm xương nằm bên 
dưới. Đôi khi các xương bánh chè cũng sẽ 
‘nẩy’ lại chạm vào ngón tay của người 
khám.

NGUYÊN NHÂN
Bất kì nguyên nhân gây tràn dịch khớp 
gối

Phổ biến
• Viêm xương khớp
• Chấn thương
• Rối loạn của viêm khớp
• Nhiễm trùng
• Gout

Ít phổ biến
• Bệnh giả gout (do lắng đọng calci 

pyrophosphate)
    • U
CƠ CHẾ
Như với các nghiệm pháp phình, bất kỳ 
điều kiện gây ra viêm trong và xung quanh 
khớp gối có thể dẫn đến tràn dịch. Bằng 
cách đẩy dịch ra khỏi bao hoạt dịch, xương 
bánh chè được nâng lên khỏi đầu gối. Khi 
đẩy hoặc ‘ấn’, xương bánh chè có thể được 
cảm nhận để di chuyển xuống qua lớp dịch 
để chạm vào xương đùi. Trong một khớp
gối bình thường, xương bánh chè và xương 
đùi nằm sát nhau và do đó không thể được 
thực hiện ấn hoặc chạm nhau.

Ý NGHĨA
Nghiên cứu có giới hạn về quan sát dấu hiệu 
bập bềnh xương bánh chè cụ thể trong tràn 
dịch khớp gối đã được hoàn thành. Kết quả 
chỉ cho thấy một giá trị trung bình cho dấu 
hiệu này. Một nghiên cứu nhỏ cho thấy độ 
nhạy dao động trong khoảng 0-55% với độ 
đặ hiệu 46-92%, tùy thuộc vào việc các bác 
sĩ lâm sàng có hoàn thành việc khám hay 
không. Trong một nghiên cứu lớn về quan 
sát tràn dịch trong chấn thương đầu gối 
thương nhìn thấy trong thực tế nói chung, 
độ nhạy là 83% , độ đặc hiệu 49%, với PLR 
1,6 và NLR của 0.3. Nghiên cứu này cũng 
chỉ ra rằng, mặc dù các nghiệm pháp phình 
có thể phát hiện tràn dịch nhỏ hơn, nhưng 
kiểm tra xương bánh chè có nhiều khả năng 
liên quan với một tràn dịch quan trọng về 
mặt lâm sàng.
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1Nghiệm pháp Patrick (Nghiệm pháp FABER)

HÌNH 1.30 Nghiệm pháp FABER 

MÔ TẢ           
Bệnh nhân nằm ngửa, đầu gối bên bị đau 
gấp 90° và bàn chân đặt trên đầu gối bên 
đối diện. Sau đó đầu gối bên gấp bị đẩy 
xuống bởi người khám để thực hiện động 
tác xoay ngoài của hông. Nếu đau tại các 
khu vực của vùng mông, nó được coi là 
dương tính cho viêm khớp cùng chậu, 
trong khi đau ở háng thì nghĩ tới bệnh lý 
khớp háng.
   FABER là một ghi nhớ cho các chuyển 
động của hông trong khi thực hiện các 
nghiệm pháp (ví dụ: Gấp, Dạng, Xoay 
ngoài).
NGUYÊN NHÂN
Bao gồm bất kỳ nguyên nhân của viêm 
khớp cùng chậu , nhưng không giới hạn:

Phổ biến
• Viêm cột sống dính khớp
• Viêm khớp vảy nến
• Viêm khớp phản ứng
• Biến đổi thoái hoá
•Chấnthương

Ít phổ biến
•Viêmkhớpliênquanvớicácbệnhlýviêm 

ruột
CƠ CHẾ

Tình trạng viêm của khớp chậu là nguyên 
nhân chính của các dấu hiệu này, cho dù đó 
là từ một nguồn miễn dịch (Chẳng hạn như 
viêm đốt sống dính khớp và viêm đốt sống 
phản ứng huyết thanh âm tính khác) hoặc 
thay đổi thoái hóa đơn giản mãn tính. 
Nghiệm pháp này cố gắng cô lập bệnh lý 
khớp chậu so với bệnh lý hông bằng cách 
kích thích cơ học một khớp đã bị viêm.
    Các động tác cơ học của hông như gấp, 
dạng và xoay ngoài nhằm mục đích đánh 
lạc hướng phần trước của khớp chậu và tác 
động vào phần sau, qua đó khơi gợi cơn 
đau.

Ý NGHĨA
Các vấn đề có giá trị trong việc cô lập đau 
do viêm khớp cùng chậu. Một đánh giá của 
việc thực hiện nghiệm pháp trên khớp chậu 
cho thấy hạn chế nghiên cứu của phương 
pháp luận thực chứng cho các bài nghiệm 
pháp FABER. Tuy nhiên,một nghiên cứu cá 
nhân đã cho thấy sự nhạy cảm của 69-77% 
và độ nhạy là 100%
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Nghiệm pháp phalen
MÔ TẢ
Khi gấp cổ tay tối đa (90° ) trong vòng 1 
phút gây dị cảm đầu ngón tay, vùng da do 
thần kinh giữa chi phối .

NGUYÊN NHÂN
• Tất cả các nguyên nhân gây nên hội 

chứng ống cổ tay

CƠ CHẾ
Trên một ống cổ tay bệnh lý việc gấp cổ tay 
gia tăng áp lực ống cổ, làm tổn thương và 
hủy myelin dây thần kinh giữa.

Bất kể các nguyên nhân nào gây nên 
hội chứng ống cổ tay đều làm tăng áp lực 
trong đường hầm cổ tay. Khi cổ tay bị gấp, 
các dây chằng vòng hoạt động như một 
dòng dọc trượt lên các sợi gân, ép vào dây 
thần kinh giữa60.

Ý NGHĨA 
Nghiệm pháp Phalen có ít giá trị trong 
chuẩn đoán hội chứng ống cổ tay, nghiệm 
pháp âm tính không giúp ích chuẩn đoán.
Một vài nghiên cứu gần đây61cho thấy 
khoảng tin cậy khá rộng (10–91%) và độ 
đặc hiệu(33–76%), PLR là1.1–2.1 và 
NLR là 0.3–1.0.

FIGURE 1.31 Nghiệm pháp phalen

FIGURE 1.32 Vùng chi phối cảm giác 
của thần kinh giữa
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1
Yếu gốc chi
MÔ TẢ
Yếu gốc chi thường thấy ở các cơ ở đai vai 
(ví dụ : cơ nhị đầu, cơ tam đầu, cơ vai),và 
đai hông ( ví dụ : các cơ mông, cơ khép, cơ 
thắt lưng lớn, cơ thắt lưng chậu, cơ chậu, 
các cơ chậu hông mấu chuyển). Dễ dàng 
kiểm tra bằng cách yêu cầu bệnh nhân đứng 
dậy khi đang ngồi ghế, chải đầu, treo quần 
áo vừa giặt lên dây phơi.

NGUYÊN NHÂN
• Viêm cơ không do nhiễm trùng

• Viêm da cơ
• Viêm đa cơ

• Bệnh nội tiết
• Cường giáp – xem Chapter 7, 

‘Endocrinology signs’
• Suy giáp – xem Chapter 7, 

‘Endocrinology signs’
• Hội chứng cushing– xem Chapter 7, 

‘Endocrinology signs’
• Cường cận giáp –  xem Chapter 7, 

‘Endocrinology signs’
• Bệnh hệ thống

• SLE
• RA

• Di truyền
• Loạn dưỡng cơ
• Teo cơ cột sống

• Khác
• Bệnh thần kinh vận động
• Bệnh nhược cơ
• Tiêu chảy mỡ
• Đau cơ dạng thấp

CƠ CHẾ                          
Viêm cơ                                   

Các miễn dịch trung gian trong viêm  
phá hủy cơ xương làm chúng bị yếu đi 
(Table 1.1).
Bệnh hệ thống
 Yếu gốc chi có thể xuất hiện trong một số 
bệnh khớp hệ thống như SLE và RA. Sự lắng 
động các phức hợp miễn dịch tại các mô cơ 
làm tổn thương các sợi cơ làm cơ yếu đi.

Ý NGHĨA
Các nguyên nhân gây nên yếu gốc chi có độ 
nhậy thấp. Trong khi các nghiên cứu về yếu 
gốc chi còn hạn chế. Tuy nhiên nếu dấu 
hiệu dương tính thì thường là bệnh lý cần 
thăm khám kĩ càng.

TABLE 1.1 Cơ chế bệnh viêm cơ

Bệnh cơ chế

Viêm đa cơ T Tế bào T (đặc biệt là CD8) và đại thực 
bào phá hủy các sợi cơ.

Viêm da cơ sự lắng động bổ thể và phức hợp miễn dịch làm 
khởi động quá trình viêm và phá hủy các sợi cơ 
làm cơ yếu đi.
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Tổn thương móng do vẩy nến

C

A B

FIGURE 1.33 Loạn 
dưỡng móng

A Các chấm lỗ rỗ trên 
bề mặt móng
B Bong móng 
C Những thay đổi 
nghiêm trọng trên 
móng, mất móng và 
hình thành các mụn 
mủ. 

MÔ TẢ
Bệnh móng vảy nến gây nen những thay đổi 
ở móng khác nhau chứ không chỉ một dấu 
hiệu. Những thay đổi gồm:62

• Các chấm lỗ rỗ trên bề mặt móng
• Tăng sừng hóa móng
• Bong móng và biến dạng móng
• ‘Giọt dầu’ và ‘mảng cá hồi’
• Mảnh xuất huyết nhỏ                             

NGUYÊN NHÂN
• Bệnh vẩy nến
• Viêm khớp vẩy nến

CƠ CHẾ
Cơ chế còn chưa rõ ràng. Người ta cho 
rằng sự kết hợp giữa yếu tố di truyền, môi 
trường và miễn dịch làm tăng nguy cơ gây 
lên các tổn thương vẩy nến trên móng. 

Vẩy nến  là bệnh do bất thường của hệ 
miễn dịch. Sự đáp ứng quá mức của tế bào T 
làm tăng sinh bất thường một lượng tế bào T 
trên da và kích hoạt giải phóng các cytokin ( 
vd. IFN-γ, TNF-α và IL-2). Các cytokines
làm gia tăng quá mức tế bào thượng bì (tế 
bào sừng) gây lên những tổn thương vẩy nến 

trên da.63                                                
Móng rỗ
Các chấm lỗ rỗ trên móng là do sự phát triển 
móng bất thường. Móng được hình thành từ 

FIGURE 1.34 ‘giọt dầu’ dưới móng

các tế bào sừng, các tế bào mới tạo thay thế 
cac tế bào già làm móng phát triển.
Trong bệnh vẩy nến móng, các tổn thương 
vẩy nến chứa tế bao sừng hóa giá làm gián 
đoạn quá trình sừng hóa và tái tạo móng.
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 Các tế bào sừng hóa giả này tập trung thành 
từng nhóm tạo lên các vết lõm trên bề mặt 
móng.62,64

Dày móng
Sự tăng sinh quá mức của tế bào sừng dười 
bề mặt móng làm dày móng.63

Giọt dầu
Được cho rằng là sự tích tụ của bạch cầu đa 
nhân trung tính.

Mảng cá hồi
Tăng sừng khu trú dưới móng làm thay 
đổi vận mạch.62

Mảng xuất huyết nhỏ
Xem Chapter 3, ‘Cardiovascular signs’.

Ý NGHĨA
 Các triệu chứng về da và khớp là các triệu 
chứng nổi bật nhất trong bệnh vẩy nến và 
viêm khớp vẩy nến. Tuy nhiên, trong các 
nghiên cứu cũ chỉ ra rằng triệu chứng móng 
xuất hiện 15 - 50%65 trong bệnh vẩy nến 
với LP là 80–90%.66 Và thường gặp hơn 
trong viêm khớp vẩy nến (75–86%67–
70),mặc dù đây không phải dấu hiệu rõ ràng 
nhưng nó có giá trị tiện lượng 
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Hội chứng raynaud
MÔ TẢ
 Hầu hết mọi người cho rằng hội chứng 
Raynaud là đáp ứng đổi màu xanh ở ngón 
tay hoặc ngón chân khi lạnh hoặc stress. Tuy 
nhiên, nó thực sự có 3 giai đoạn “màu”

1  Màu trắng - do co thắt mạch máu
2 Màu xanh - Khi các đầu chi trở lên 

xanh tím
3  Màu đỏ - Sau đợt tấn công qua đi, 

dòng máu được phục gây nên hiện 
tượng xung huyết

NGUYÊN NHÂN                           

Hay gặp
• Hội chứng Raynaud nguyên phát
• Hội chứng Raynaud thứ phát 

trong các bệnh
• Xơ cừng bì
• Lupus ban đỏ hệ thống
• Xơ vữa động mạch                               

Ít gặp
• Bệnh Buerger 
• Viêm mạch
• Hội chứng Sjogren
• Viêm da cơ

Thay đổi 
chức năng 
mạch máu 

Cơ thể 
thích ứng 
với stress 

kém

 Tăng 
nhậy cảm 
và hoạt 

động của 
hệ giao 

cảm

Một vài các yếu 
tố khác : vd 

hocmon, tăng độ 
nhớt máu, tổn 

thương mô

Tiếp xúc với lạnh /Đáp ứng với stress

Co mạch

Hội chứng Raynaud

A B

FIGURE 1.35 

Hội chứng Raynaud 

A.Đầu ngón tay nhợt 
nhạt do các động mạch 
bị co thắt. 

B .Đầu ngón tay tím 
tái. 

Mất cân bằng 
giữa yếu tố co 
mạch và giãn 
mạch
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1
• Viêm đa cơ
• Thuốc (vd: Chẹn beta)
• Viêm khớp dạng thấp
• Suy giáp

CƠ CHẾ
 Hội chứng Raynaud đơn giản là sự đáp 
ứng quá mức của cơ thể với lạnh và cảm 
xúc làm mất nhất thời dòng máu đến 
ngón chân và ngón tay.71–74

Có nhiều nguyên nhân gây ra đáp ứng 
co mạch bất thường này.

1  Kích thích hệ giao cảm (trung ương và 
ngoại biên) - Với bệnh nhân bị hội 
chứng Raynaud, khi cơ thể tiếp xúc với 
nhiệt độ lạnh hoặc trong tình trạng stress 
sẽ kích thích hệ giao cảm làm co động 
mạch ở ngón chân và ngón tay. Trái 
ngược hoàn toàn vời người bình thường, 
bệnh nhân có gia tăng số lượng receptor 
alpha 2 ( receptor có nhiều ở cơ trơn 
động mạch), kết quả làm co mạch quá 

mức71–74
 2 Cơ thể thích ứng kém với stress. 

Thích ứng là giảm đáp ứng với kích 
thích theo thời gian. Ở người bình 
thường, khi cơ thể bị stress, thích ứng 
làm giảm các đáp ứng với stress ( giảm 
cảm giác căng thẳng) . Các bằng 
chứng cho rằng phản ứng này không 
xuất hiện ở người có hội chứng 
Raynaud, mà trái lại có phản ứng co 
mạch xảy ra mỗi khi cơ thể căng 
thẳng.71,72

3 Bất thường trong chức năng của mạch 
máu –  mất cân bằng giữa yếu tố co 
mạch (endothelin, 5-HT, thromboxane 
[TXA] và các sản phẩm khác của quá 
trình cyclo-oxygenase [COX] ) và giãn 
mạch  (nitric oxide [NO])71,72 có thể 
tổn tại ở bệnh nhân Raynaud.
• Tế bào biểu mô không sản xuất đủ 

NO để giãn mạch.72

• Co mạch lặp đi lặp lại làm giảm sản 
xuất NO, giảm giãn mạch.71

•  Sản xuất một lượng lớn endothelin 
và thromboxan (TXA2)  để đáp 
ứng lại với lạnh làm co mạch .

• Trong một vài nghiên cứu, có sự tăng 
endothelin-1 ( một yếu tố làm co 
mạch) trên bệnh nhân có hội chứng 

Raynaud tiên phát. 72

4 Một vài yếu tố khác - có bằng chứng 
chỉ ra rằng có một loạt các yếu tố cũng 
đống vai trò
• oestrogen – tăng nhạy cảm thành 

mạch làm co mạch 71,72

• Tăng độ nhớt máu72

• Giảm gen calcitonin liên quan đén 
peptide thần kinh (CGRP) làm giảm 
nhạy cảm thần kinh với các kích thích 
giãn mạch 72

• Tổn thương mô.

 Hội chứng raynaud thứ phát
 Bất thường cấu trúc mạch (ngoài các 
yếu tố nêu trên) có vai trò nền tẳng gây 
nên hội chứng Raynaud thứ phát.

Trong bệnh xơ cứng bì, sự tăng sinh quá 
mức của tế bào nội mạc mạch làm hủy hoại 
các tế bào nội mô. Các tế bào nội mô bất 
thường làm tăng co thắt mạch bằng 72,74

• Làm hỗn loạn các tế bào cơ trơn, 
làm cho chúng tăng sinh và co 
rút lại

•  Tăng cường hoạt động của các chất gây 
đông, ức chế quá trình fibrin hóa thúc 
đẩy sự hình thành các huyết khối nhỏ

•  Thúc đẩy quá trình viêm giải phóng 
các yếu tố kết dính
 Một số các yếu tố khác bao gồm :72

• Sư gia tăng angiotensin II  - một 
tác nhân gây co mạch

• Không đáp ứng đủ nhu cầu tăng sinh 
nội mạc mạch - dẫn đễn thiếu máu
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Mũi hình yên ngựa

FIGURE 1.36 Mũi hình yên ngựa

 MÔ TẢ
Sụp phần giữa của sống mũi làm cho mũi có 
hình giống yên ngựa

NGUYÊN NHÂN               

Phổ biến
• Chấn thương
• Phẫu thật mũi trước đó        

Ít phổ biến
• U hạt wegener
• Viêm đa sụn tái phát
• Bệnh sarcoidosis – hiếm

• Bệnh crohn - hiếm
• Sử dụng cocain - hiếm
• Giang mai bẩm sinh - hiếm          

CƠ CHẾ
 Phá hủy vách ngăn mũi hay các sụn 
chống đỡ. Các chấn thương trực tiếp 
hay phẫu thuật trước đo làm ảnh 
hưởng trực tiếp sự toàn vẹn cấu trúc 
chống đỡ dẫn đến kết quả sụp phần 
giữa của sống mũi
U hạt wegener
 U hạt wegener là một rối loạn tự miễn đặc 
trưng bởi sự hoại tử u hạt ảnh hưởng đến các 
mạch máu nhỏ ở đường thở trên và dưới. 
Mặc dù cơ chế bệnh sinh chưa rõ ràng, 
người ta cho rằng đó là sự lắng đọng các 
phức hợp miễn dịch hay đáp ứng miễn dịch 
chống lại các tự kháng nguyên làm tổn 
thường mạch máu và cac cấu trúc xung 
quanh. Sự thay đổi này là do phản ứng tự 
miễn phá hủy sụn của đường hô hấp trên và 
sụn mũi. Tóm lại hệ thống miễn dịch cũng 
đống vai trò trong hủy hoại sụn đặc biệt là 
sụn tai và sụn mũi.Trong bệnh u hạt 
wegener, phá hủy sụn mũi làm mũi giống 
như đang ngồi yên ngựa 

Ý NGHĨA
 Đây là dấu hiệu rất có giá trị. Nếu tiền sử 
không có chấn thuật hay phẫu thuật trước 
đó, cần kiểm tra kĩ càng để xác định nguyên 
nhân tiềm ẩn. Triệu chứng này được tìm 
thấy 65% ở bệnh nhân viêm đa sụn tái diễn, 
9–29% bệnh nhân bị u hạt Wegener2.
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1
Viêm ngón

FIGURE 1.37 viêm ngón chân ở bệnh nhân bị 
viêm khớp vẩy nến

MÔ TẢ 
 Hình ảnh sưng mô mềm đồng nhất ở khớp 
bàn ngón, khớp ngón gần, khớp ngón xa . 
Tổn thương nặng có thể  làm biến dạng 
khớp.75

Đơn giản, ngón chân hoặc ngón tay sưng 
lên trong giống như cái xúc xích.

NGUYÊN NHÂN                   

Hay gặp
•  Viêm khớp vẩy nến
•  Viêm cột sống dính khớp
• Viêm khớp phản ứng 

Ít gặp
• Lao
• Gout 
• Sarcoidosis

   • Bệnh hồng cầu hình liềm                              
CƠ CHẾ
 Viêm cột sống dính khớp
Một vài nghiên cứu gần đây đã tìm thấy sự 
có mặt của marked viêm ở gân gấp và bao 
khớp, vùng mô bị tổn thương76  có thể đây 
là do sự xâm nhập của các yếu tố miễn dịch 
và cytokines 

liên quan đến các bệnh lý cột sống.
Một giả thuyết khác cho rằng viêm 

điểm bám gân là tổn thương chính trong 
các bệnh lý cột sống và viêm bao khớp là 
do cytokines xâm nhập vào bao gân.77

Lao
Một biến thể của lao tủy xương khí đó các 
u hạt xâm nhập vào các xương bàn tay và 
ban chân làm các mô xung quanh viêm và 
sưng lên.76

Bệnh giang mai
Một biểu hiện của bệnh giang mai bẩm sinh 
là các xoẵn khuẩn giang mai xâm nhập vào 
màng sụn, xương, màng xương, tủy xương 
ức chế quá trình tạo xương. Sự xâm nhập 
này gây nên phản ứng viêm là yếu tố góp 
phần gây đau và sưng các ngón.76

Bệnh Sarcoid
 Bệnh Sarcoid tạo ra các u hạt xâm nhập 
vào xương và mô mềm gây viêm và sưng.

Bệnh hồng cầu hình liềm
Trong thiếu máu hồng cầu hình liềm, đột 
biến gen làm thay đổi một acid amin tạo ra 
các hemoglobin S trở lên cứng và có hình 
liềm trong điều kiện thiếu oxy. Bất thường 
này không cho phép dòng máu chảy bình 
thường làm tắc các mạch máu nhỏ gây 
thiếu máu ở cổ tay cổ chân.

Ý NGHĨA
Viêm ngón là một dấu hiệu rất có giá trị. Một 
số các nghiên cứu chỉ ra :

•  Nó là dấu hiệu có giá trị cao để phát 
hiện bệnh lý cột sống với độ nhầy và độ 
đặc hiệu tương ứng 17.9% và 96.4%.78

• Khám lâm sàng xác định viêm 
ngón có độ nhậy 100% đặc biệt 
khi viêm bao gân khi so sánh với 
MRI .79
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• Sự tiến triển của viêm ngón có thể 
gợi sự tiến triển của viêm khớp vẩy 
nến.80

• Tỉ lệ xuất hiện ở viêm khớp vẩy nến 16–
24%81 

với tỉ lệ phát sinh và mắc phải tương 
ứng  48% và 33%.80

• Trong lao tỉ lệ xuất hiện chỉ chiếm 4%
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1
Xơ cứng da đầu chi

FIGURE 1.38 Xơ cứng bì ngón

CƠ CHẾ
Cơ chế bệnh sinh gây nên xơ cứng bì còn 
chưa rõ ràng.
Được biết đến là các tế bào miễn dịch, đặc 
biệt là tế bào T, xâm nhập vào da, khởi 
động một chỗi các phản ứng bao gồm tạo ra 
các nguyên bào sợi bất thường và kích thích 
yếu tố tăng trưởng.Việc này làm tăng sản 
xuất chất nền ngoại bào, fibrin, colagen 
type 1 và các yếu tố khác. Cuối cùng, chúng 
thay thế cấu trúc bình thường của da, làm 
chúng trở lên cứng và kém đàn hồi. Tổn 
thương này có thể nhìn thấy bằng mắt 
thường.

Ý NGHĨA
 Bằng chứng về độ đặc hiệu, độ nhạy của 
dấu hiệu xơ cứng da đầu chi còn hạn chế. 
Tuy nhiên, nó có thể giúp phân loại nhóm 
xơ cứng bì. Tăng bề dầy da thường xuất 
hiên phổ biến hơn  ở nhóm xơ cứng bì lan 
tỏa(27%)  và xơ cứng bì cục bộ(5%).82

Yếu tố di truyền Môi trường Yếu tố khác

Đáp ứng miễn dịch–  bào đơn nhân và 
cytokin xâm nhập vào các lớp của da 

Viêm mạch, kích thích nguyên bào sợi, giải phóng 
TGF, yếu tố tăng trưởng và các yếu tố khác

Tích tụ collagen, fibrin, fibronectin, chất 
nền ngoại bào

Da dày cứng, xơ hóa và kém đàn hồi

Cứng bì da đầu chi

FIGURE 1.39 
Cơ chế xơ cứng da 
đầu chi

MÔ TẢ 
Da vùng ngón chân ngón tay dầy cứng 
mất khả năng đàn hồi.

 NGUYÊN NHÂN
• Xơ cứng bì
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Dấu hiệu khăn quàng

FIGURE 1.40 Dấu hiệu khăng quàng 

Chú ý có sự đổi màu trên vai và cổ

MÔ TẢ
Rát màu tím nhạt tập trung thành đám ở vai 
sau và cổ.

NGUYÊN NHÂN
• Viêm da cơ                 

CƠ CHẾ 
Xem ‘dấu hiệu chữ V’ ở 
chương này.

Ý NGHĨA
 Dấu hiệu khăn quàng rất đặc trưng cho 
bệnh viêm da cơ.  Có rất ít bằng chứng về 
độ nhậy và độ đặc hiệu trong chuẩn đoán.
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1
Nghiệm pháp Thompson

FIGURE 1.41  Nghiệm pháp Simmonds

Bóp chặt vào bắp chân, nghiệm pháp dương 

tính khi không thấy cổ chân duỗi

MÔ TẢ 
Bệnh nhân nằm sấp trên bàn khám bệnh 
hai chân để tự do, người khám bóp mạnh 
hai bắp chân. Nghiệm pháp được coi là 
dương tính khi không có cử động nào ở cổ 
chân ( nghĩa là duỗi cổ chân)

NGUYÊN NHÂN
• Đứt gân Achilles                          

CƠ CHẾ
Bình thường, khi bóp chặt bắp chân 
làm cho cơ dép bị “biến dạng”. Điều 
này làm gân cơ bụn chận di chuyển ra 
xa xương chày, kéo cổ chân lên, gây 
nên đông tác duỗi cổ chân .83

 Khi gân Achilles bị đứt, phản ứng 
này sẽ không xảy ra. Gân achilles gắn 
không hiệu quả với xương gót và không 
thể nâng gót lên được khi cơ dép bị ép.

Ý NGHĨA                                           

Mặc dù có rất ít bằng chứng về nghiệm pháp 
này nhưng  nghiệm pháp dương tính luôn 
nghĩ tới bệnh lý đứt gân achilles .  

Nghiệm pháp này ám chỉ sự mất liên kết 
hoàn toàn giữa cơ dép và gân achilles. Tuy 
nhiên một vài nghiên cứu gần đây chỉ ra 
rằng tổn thương cơ bụng chân cũng có thể 
cho kết quả dương tính.
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Nghiệm pháp bàn tay ngửa

FIGURE 1.42 Nghiệm pháp bàn tay ngửa

Người khám chống lại lực nâng cánh tay lên của 

bệnh nhân.

 MÔ TẢ 
 Bệnh nhân ngồi hoặc đứng, khửu tay mở 
góc 60° và lòng bàn tay hướng lên. Bệnh 
nhân cố gắng nâng cánh tay chống lại lực 
cản của người khám. Nghiệm pháp dương 
tính nếu người bệnh thấy đau khi cố gắng 
chống lại lực cản

NGUYÊN NHÂN
• Viêm gân nhị đầu/ trật khớp nhẹ
• Tổn thương cơ dưới vai/ cơ vùng chóp 
xoay

•  Tổn thương SLAP (tổn thương sụn viền 
trên ổ chảo từ trước ra sau) - một tổn 
thương bờ trên ổ chảo

CƠ CHẾ
 Trong nghiệm pháp Yergason, khi cơ nhị 
đầu và gân bị gấp, bất kì phản ứng viêm 
hoặc tổn thương cũng có thể làm giảm khả 
năng chống lại lực cản. Thêm vao đó, cơ 
dưới vai ( là một cơ chính để xoay cánh tay) 
cũng được kiểm tra với sức cản. Đầu dài cơ 
nhị đầu đi dưới dây chằng bao khớp ( thuộc 
cơ dưới vai). Nó giúp cho đầu dài cơ nhị 
đầu nằm trong rãnh gián củ. Nếu dây chằng 
bao khớp bị tổn thương thì gân cơ nhị đầu 
trượt khỏi rãnh gian củ làm tổn thương cơ 
dươi vai

Ý NGHĨA
 Kiểm tra tổn thương cơ nhị đầu và tổn 
thương SLAP bằng nghiệm pháp bàn tay 
ngửa nghe có vẻ có hệ thống. Các bằng 
chứng cho thấy rằng nghiệm pháp bàn tay 
ngửa tốt hơn một chút so với nghiệm pháp 
Yergason, nhưng vẫn chưa thực sự đáng tin 
cậy  độ nhậy là 43% và độ đặc hiệu là 75%, 
PLR là 2 và NLR 0.73.84
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1
Hạt thấp dưới da

tổn thương lặp đi lặp lại

tổn thương mạch máu lân cận

Khích thích bạch cầu Bổ thể kích hoạt bạch cầu đơn nhân

TGF- , TGF- , fibronectin, proteases, cytokin, tế bào

Hạt thấp dưới da

Hình thành mạch và mô 
hạt

 mô tổn thương + yếu tố RF IgM phức 
hợp miễn dịch bổ thể lắng đọng ở thành 

mạch

FIGURE 1.43       cơ 
chế hình thành hạt thấp 
dưới da

FIGURE 1.44 Hạt thấp dưới ra lớn ở mặt dưới 
của cánh tay, vùng khửu 

MÔ TẢ
Hạt thấp dưới da nhìn thấy, và sờ thấy 
thường xuất hiện ở mặt duỗi và trên nền 
xương cứng

NGUYÊN NHÂN
•  Viêm khớp dạng thấp

CƠ CHẾ
Cơ chế còn chưa rõ ràng. Cơ chế 

chính gây nên được cho rằng là các 
chất trung gian gây viêm Th-185

 Giả thuyết rằng những tổn thương lặp đi 
lặp lại tại các vùng tì đè trên cơ thể như 
khuỷu, làm tổn thương các mạch máu lân cận 
dẫn đến tăng sinh mạch máu mới, hình thành 
mô hạt. Mô tổn thương lắng đọng các phức 
hợp miễn dịch ở thành mạch, chúng tác động 
trực tiếp hoặc gián tiếp hoạt hóa bổ thể kích 
thích các bạch cầu đơn nhân giải phóng IL-1, 
TNF, TGF-β, prostagandin và các yếu tố 
khác bao gồm protease, collagenase, cuối 
cùng dẫn đến tân sinh mạch, lắng đọng fibrin 
và hoại tử chất nền mô liên kết, và hình 
thành các hạt thấp dưới da .86

Ý NGHĨA 
Hạt thấp dưới da là một dấu hiệu rất rõ 
ràng và có giá trị trong lâm sàng. Mặc dù 
chỉ xuất hiện với tỉ lệ 20 - 25% trong các 
trường hợp huyết thanh dương tính .Triệu 
chứng này là biểu hiện ngoài khớp khá phổ 
biến. Số lượng hạt thấp có sự tương quan 
trực tiếp với nồng độ yếu tố dạng thấp và 
mức độ bệnh.86
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Dấu hiệu đường rãnh (Sulcus sign)

MÔ TẢ
Bệnh nhân để tay thả lỏng, dọc theo thân, 
người khám kéo tay bệnh nhân xuống từ bàn 
tay hoặc khủy tay. Nghiệm pháp dương tính 
khi xuất hiện rãnh dưới mỏm cùng vai

FIGURE 1.45 Dấu hiệu đường rãnh

Chú ý chỗ trũng nhỏ ở dưới mỏm cùng vai

NGUYÊN NHÂN
  •  Lỏng khớp vai

• Chấn thương
• Yếu cơ
•  Bất thường về giải phẫu               

CƠ CHẾ
Trên nền một khớp vai không ổn định, 
khi kéo cánh tay xuống , đầu của xương 
cánh tay sẽ di chuyển tương đối xuống 
dưới so với khớp vai. Đây cũng là nguyên 
nhân làm xuất hiện “rãnh” trên da nằm 
giữa mỏm cùng vai và đầu xương cánh 
tay.
Ý NGHĨA
Có rất ít hoặc không có nghiên cứu kiểm 
định dấu hiệu này nhưng nó vẫn được sử 
dụng rộng dãi43
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1
Nghiệm pháp kiểm tra cơ trên gai

FIGURE 1.46 Kiểm tra cơ trên gai                   
MÔ TẢ
Bệnh nhân đứng thẳng, cánh tay để  90° vuông góc 
với thân , người  khám đứng đối diện bệnh 
nhân, giống như họ đang nhảy điệu vanxơ

 Bệnh nhân xoay cánh tay sao cho ngón 
cái hướng xuống dưới như đang đổ cốc 
nước xuống đất. Người khám đẩy cánh tay 
xuống trong khi bệnh nhân cố gắng chống 
cự lại. 

 Nghiệm pháp dương tính khi bệnh nhân 
thấy đau hoặc không thể giữ cánh tay chống 
đỡ được với lực đối kháng

NGUYÊN NHÂN
• Rách gân cơ trên gai
• Yếu cơ trên gai
• Viêm gân trên gai                                

CƠ CHẾ
Cơ trên gai giúp dạng vai cùng với cơ 
delta. Teo cơ làm cơ yếu và không duy trì 
được mở khớp vai một góc 90°. Tương 
tự, rách hoặc viêm gân cơ trên gai cúng 
gây đau khi chống lại lực đối kháng 
(nghiệm pháp dương tính).
Ý NGHĨA
 Một nghiệm pháp hữu ích để kiểm tra 
chức năng của cơ trên gai. Tổng kết cac 
nghiên cữu tìm thấy

• Nghiệm pháp gây đau có độ nhậy 
là 63–85% và độ đặc hiệu là  52–
55% cho rách gân cơ trên gai và
PLR la 2.0.

•  Yếu cơ trên gai có độ nhậy  là 41–84% 
độ đặc hiệu 58–70%  cho rách cơ trên 
gai.
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Biến dạng ngón tay hình cổ ngỗng

Yếu hoặc đứt gân duỗi 
ngón riêng

Yếu hoặc gián đoạn mạc 
giữ gân duỗi

Yếu  mạc ngang

co dây 
chằng tam giác

Gân gấp chung 
nông 

A

B

FIGURE 1.47 biến dạng ngón tay hình cổ ngỗng

Đứt gân khớp ngón xa dẫn đến gấp ngón xa và tiếp đó duỗi quá mức khớp ngón ngần. Đứt gân gấp chung 
nông do viêm bao hoạt dịch khớp, có thể dẫn đến giảm các thành phần hỗ trợ khớp ngón gần và gây nên 
biến dạng duỗi quá mức. Lệch trục quay của khớp ngón xa. Co dây chằng tam giác, yếu dây chằng ngang 
cũng được mô tả

MÔ TẢ
 Biến dạng ngón tay với khớp ngón xa gấp 
trong khi khớp ngón gần duỗi tạo thành hình 
ảnh giống cổ ngỗng.

NGUYÊN NHÂN                

Hay gặp 
• Viêm khớp dạng thấp

Ít gặp
•  Hội chứng Ehlers - Danlos
•  Bẩm sinh 

CƠ CHẾ
 Sự mất cân bằng tương đối giữa các 
lớp cơ trong và ngoài gây ra chủ yếu 
do tổn thương viêm bao hoạt dịch87

Có một loạt sự thay đổi có thể dẫn đến 
biến dạng này, cơ sở là sự gián đoạn quá 
trình viêm dây chằng bao khớp, diện khớp
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1
 bao hoạt dịch hoặc xâm lấn gân gấp .88

Những thay đổi bệnh lý có thể:
•  Yếu hoặc gián đoạn gân duỗi  đốt ngón 

xa dẫn đến cơ gấp chiếm ưu thế  làm 
gấp đốt xa

• Yếu mạc giữ gân gấp dẫn đến cơ duỗi 
chiếm ưu thế làm duỗi khớp ngón gần

•  Viêm bao hoạt dịch làm thoát vị bao 
hoạt dịch chèn ép bào gân làm hạn 
chế các vận động bình thường đặc biệt 
là khớp ngón gần

Ý NGHĨA
Trong viêm khớp dạng thấp các triệu chứng 
cơ năng thường xuất hiện muộn và có ít giá 
trị chuẩn đoán. Tuy nhiên nếu xuất hiện, nó 
là một dấu hiệu rất có giá trị khi đánh giá 
giai đoạn bệnh - có ý nghĩa rằng đã có tổn 
thương khớp FIGURE 1.48 Ngón tay hình cổ ngỗng
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Dãn mao mạch

FIGURE 1.49 Dãn mao mạch do bệnh xơ cứng bì

Chú ý đến các vết nhăn quanh môi

MÔ TẢ
 Dãn các mạch máu nhỏ tạo các tổn thương 
màu đỏ trên da.   có thể xuất hiện như môt 
đường kẻ đỏ, nốt với nhiều nhánh nhỏ lan 
tỏa40

NGUYÊN NHÂN
 Các nguyên nhân được liệt kê ở Table 1.2.

CƠ CHẾ
Rất khó để đưa ra cơ chế riêng của từng loại 
giãn mao mạch trong cuốn sách này. Cơ chế 
chủ yếu do giãn mao mạch mãn tính. Ngoại 
lệ hội chứng giãn mao mạch xuất huyết di 
truyền là do có sự tổn thương thực sự của 
mạch máu

 Hội chứng giãn mao mạch xuất huyết di 
truyền
HHT là đột biến trội trên nhiễm sắc thể 
thường, gây giãn mao mạch và gây dị tật 
mạch máu. Người ta cho rằng yếu tố trung 
gian là bất thường di truyền protein của 
receptor beta TGF. TGF-β có tác dụng điều  
chỉnh cấu trúc mạch, hình thành chất nền và 
hình thành màng tế bào89  Các bất thường 
làm tạo ra các mạch máu dễ vỡ.

TABLE 1.2 Dãn mao mạch

Da Bệnh hệ thống

Mụn trứng cá đỏ Hội chứng cacinoid

 Tăng huyết áp tĩnh mạch Chứng thất điều giãn mạch

Giãn mao mạch nguyên phát Bệnh tế bào mast

Viêm da cơ

Xơ cứng bì - đặc biệt là dạng nốt

lupus ban đỏ hệ thống

Hội chứng giãn mao mạch xuất huyết di truyền

Xơ gan 
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1
Xơ cứng bì
The underlying mechanism for 
telangiectasia in scleroderma is unknown. It 
is presumed that there is endothelial injury 
leading to an angiogenic response and the 
development of new vessels. It has been 
suggested that the TGF-β pathway may be 
involved; however, as yet evidence for this 
is limited. Cơ chế giãn mạch trong bênh xơ 
cứng bì là chưa rõ. Người ta cho rằng có sự 
tổn thương nội mô dẫn đến phản ứng tân tạo 
mạch. Có thể có sự tham gia của TGF-β, tuy 
nhiên có khá ít bằng chứng về vấn đề này89

Ý NGHĨA
Có hằng nghìn nguyên nhân gây nên 
giãn mạch, các triệu chứng đặc hiệu khá 
giới hạn. Tuy nhiên, các tổn thương đặc 
hiệu có thể hỗ trợ chuẩn đoán

• Giãn mạch quanh móng có cơ chế bệnh 
sinh  là do tự miễn giống như bệnh hệ 
thống ở mô liên kết như lupus ban đỏ hệ 
thống, xơ cứng bì hoặc viêm da cơ90

• Tổn thương rát rộng hình đa giác hoặc 
ovan  có thể do hội chứng CREST và có 
thể hỗ trợ chuẩn đoán90

•  Sự xuất hiện giãn mạch ở người trưởng 
thành ở màng nhầy, tứ chi, và dưới 
móng có thể giúp trong chuẩn đoán 
giãn mạch xuất huyết di truyền
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Nghiệm pháp thomas

1

2

3

FIGURE 1.50
Nghiệm pháp thomas

MÔ TẢ 
Bệnh nhân nằm ngửa trên bàn khám, gấp tối 
đa một chân, đầu gối chạm vào ngực. 
Nghiệm pháp dương tính khi chân còn lại 
nâng lên khỏi bàn khám

NGUYÊN NHÂN                                    
•  Dị dạng chậu hông

   • Hội chứng dải chậu chày                          
CƠ CHẾ
  Nâng đầu gối một bên và duỗi bên kia 
hông xoay xương chậu lên trên. Để giữ chân 
sát mặt giường,

  các cơ duỗi hông và cơ đùi chậu phải dẻo 
dai và giãn ra đủ để cho phép các chân thẳng 
sát mặt giường .Nói cách khác, nếu các cơ 
duỗi hông co, chân bên tổn thương sẽ nâng 
lên khi xương chậu quay lên trên trong khi 
các cơ duỗi hông co sẽ ngăn cản các cản các 
lỗ lực bình thường để mở rộng hông.

Ý NGHĨA
Có rất ít bằng chứng về giá trị của nghiệm 
pháp thomas trong chuẩn đoán
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1
Nghiệm pháp Tinel

FIGURE 1.51 Ngõ vào cổ tay gây cảm giác 

kim châm ở các ngón tay

M Ô TẢ 
Bệnh nhân cảm thấy dị cảm ở đầu ngón vùng 
thần kinh giữa chi phối, khám gõ vào cùng cổ 
tay. Nghiệm pháp Tinel không đặc hiệu cho 
tôn giáo thương thần kinh, thần kinh giữa 
nhưng cảm giác kim châm phát sinh từ tổn 
thương

NGUYÊN NHÂN
•  Bất kể nguyên nhân nào gây nên hội 

chứng đường hầm cổ tay 

C Ơ CHẾ
Thay đổi tính nhậy cảm của màng tế bào 
được cho là nguyên nhân gây cảm giác dị 
cảm ở đầu ngón tay

 Tăng áp lực ống cổ tay và tổn 
thương thần kinh giữa

 Thay đổi tính kích thích màng

 Dễ dàng phát xung điện khi gõ 

 Dị cảm vùng thần kinh giữa chi phối 

Tăng độ nhậy màng tế bào

FIGURE 1.52 cơ chế của nghiệm pháp tinel

Trong hội chứng ống cổ tay, có sự tăng 
áp lực trong ống và làm tổn thương thần 
kinh giữa. Đều này làm thay đổi tính thấm 
của màng tế bào 91  của thần kinh giữa tăng 
nhậy cảm. Vậy nên một tác động nhẹ nhàng 
trên da cũng có thể dễ dàng kích thích thần 
kinh 

Ý NGHĨA
Một một nghiên cưu đánh giá cho rằng 
nghiệm pháp Tinel rất khó để phân biệt 
những người hội chứng ống cổ tay với 
những người không bị61Nghiên cưu cho
thấy độ nhậy là 25–60%, độ đặc hiệu là
64–80%, PLR 0.7–2.7 và NLR 0.5–
1.1.Điều đó cho thấy rằng nghiệm pháp 
Phalen nhậy cảm và đặc hiệu hơn. Có một 
vài nghiên cứu kiểm chứng ý nghĩa của 
nghiệm pháp Tinel. 92
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Dấu hiệu Trendelenburg

Âm tính Dương tính

FIGURE 1.53 Dấu hiệu Trendelenburg 

dấu hiệu dương tính bên chân phải ám chỉ có 

vấn đề bên hông trái 

MÔ TẢ
  Nếu có thể, yêu cầu bệnh nhân đứng 
bằng một chân, chân còn lại co . Dấu 
hiệu dương tính khi nếp lằn mông bên 
chân co thấp hơn bên lành

NGUYÊN NHÂN
Bất kì nguyên nhân nào ảnh hưởng đến 
chức năng giạng hông :

• co hoặc ngắn cơ mông nhỡ
•Tổn thương tủy sống
• rối loạn chức năng dây thần kinh tọa 
• Bệnh rễ thần kinh
• Sai khớp hông                                    

CƠ CHẾ 
Bình thường, khi đứng bằng một chân, 

các cơ giạng đặc biệt là cơ mông nhỡ co 
để chịu lực tốt hơn giúp cơ thể được giữ 
được thăng băng. Nếu rối loạn chức năng 
cơ hoặc dây thần kinh quá có thể làm co 
cơ không hiệu quả làm, để giữ được thăng 
bằng, chân đối diện phải trùng xuống hoặc 
nghiêng xuống dưới 
Ý NGHĨA 
Bằng chứng về giá trị của triệu chứng này 
còn giới hạn, các con số đưa ra chưa thực 
sự nổi bật. Tuy nhiên nếu dấu hiệu dương 
tính cần kiểm tra kĩ càng 
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1
Sự khác biệt độ dài hai chân

MÔ TẢ 
Chiều dài chân được đo từ giai chậu trước 

trên tới mắt cá chân khi bệnh nhân nằm 
ngửa.Chưa có một định nghĩa nào rõ ràng 
về vấn đè này . Tuy nhiên một vài bằng 
chứng đề cập có ý nghĩa lâm sàng khi độ 
dài hai chân chênh nhau 20mm 93

NGUYÊN NHÂN
Sự khác biệt độ dài 2 chân có thể xuất hiện 

trong:
• Rối loạn di truyền bẩm sinh 
• Gãy xương
• Bị rút ngắn sau phẫu thuật

   • khối u 
CƠ CHẾ
 Về mặt giải phẫu, sự mất cân xứng về chiều 
dài hai chân liên quan đến chiều dài thực sự 
của xương và các cấu trúc giải phẫu tạo lên 
hông và chi dưới. 

Vì vậy bất kì vấn đề về giải phẫu nào hình 
thành độ dài chân ( từ đầu xương đùi đến 
mắt cá chân) có thể tạo ra sự khác biệt này. 
Ví dụ, bất thường sun tăng trưởng ở thời kì 
phát triển có thể dẫn đến một chân dài hơn 
chân kia, các ổ gãy lành kém cũng dẫn đến 
ngắn chi

Ý NGHĨA 
Sự khác biệt về chiều dài hai chân là triệu
chứng không điển hình, có rất nhiều nguyên 
nhân gây nên. Hơn nữa một số bằng chứng
chỉ ra rằng đo độ dài chi trên lâm sàng còn 
thiếu chính xác. Một vài yếu tố bao gồm khó 
xác định mốc xương, mất cân sứng xương 
chậu, nghiêng xương chậu (xem ‘Apparent 
leg length inequality’ ở chương này ), co
cứng khớp và chân chữ O làm phép đo trong
lâm sàng thiếu chính xác.
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Bàn tay gió thổi

FIGURE 1.54  Bàn tày gió thổi

 Triệu chứng điển hình của tổn thương ăn mòn 

xung quanh khớp bàn ngón, kèm trật khớp, các 

ngón tay nghiêng trụ 

MÔ TẢ 
Sự dịch chuyển của khớp bàn ngón và/ hoặc 
khớp cổ tay về phía trụ 

NGUYÊN NHÂN
• viêm khớp dạng thấp                         

CƠ CHẾ                                        
Khớp  bàn ngón
 Phá hủy cấu trúc ổn định do viêm bao 

hoạt dịch làm mất cân bằng lực bên trụ và 
bên quay dẫn đến hình thành bàn tay gió 
thổi 

Khớp bàn ngón là khớp lồi cầu va có thể 
chuyển động về hai bên. Do đó thường ít ổn 
định hơn khớp ngón tay. viêm bao hoạt dịch 
và tổn thương sụn khớp trong viếm khớp 
dạng thấp có thể  kéo dài bao hoạt dịch và 
dây chằng, làm mất ổn định khớp .Nguyên 
nhân gây nghiêng trụ còn chưa rõ dàng, có 
nhiều giải thuyết bao gồm :

• Xu hướng bình thường ngón tay
nghiêng về bên trụ khi gấp 

• Viêm khớp bàn ngón và ngòn tay có thể 
lan mặt gấp gấp khớp bàn ngòn tạo ra 
yếu tố “ trụ” chỉ đạo các gân duỗi 

• sự kéo căng của các dây chằng cổ tay 
làm dịch chuyển các đốt ngón gần

• Sự kéo căng của các dây chằng làm 
gân bên trụ dịch chuyển  trong ống 
cổ tay

• Sự kéo căng của các gân gấp làm dịch 
chuyển về bên trụ

• Sự dịch chuyển sang bên trụ có thể do 
phẫu thuật

• Mạc giữ các gân bên quay bị yếu làm 
dịch chuyển gân cơ duỗi chung các 
ngón về bên trụ

• Đứt các gân duỗi các ngón đốt xa làm 
tăng khả năng trật khợp bàn ngón 

• Co các cơ ở phía bên trụ.95

Khớp cổ tay
Viêm khớp dạng thấp có liên quan đến sự 

tiến trển của bao hoạt dịch khớp cổ tay 
cũng như mỏm trâm trụ và đầu xương 
thuyền. Khi xương thuyền di động làm lỏng 
khớp cổ tay, di chuyển cổ tay bên quay, 
mất cân bằng các gân và nghiêng trụ khớp 
bàn ngón  87

Ý NGHĨA 
Bàn tay gió thổi là một triệu chứng điển 

hình của viêm khớp dạng thấp và có ý 
nghĩa phân biệt với các viêm xương khớp 
khác. Giá trị chuẩn đoán còn hạn chế do 
xuất hiện muốn, như ngón tay cổ ngỗng. 
Nó có ý nghĩa trong việc xác định mức độ 
nghiêm trọng trong những thay đổi về 
khớp 
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1
Dấu hiệu chữ V

FIGURE 1.55  Ban đỏ loang lổ do giãn mao 
mạch trên một phụ nữ viêm da cơ

MÔ TẢ
Mảng rát tím/ hồng ban đỏ ở vùng cổ 
trước ngực trên. Thường có hình chữ V 
giống cổ áo 

NGUYÊN NHÂN
• Viêm da cơ 

CƠ CHẾ 
Cơ chế còn chưa rõ ràng. Cơ chế bệnh sinh 

được để cập là tổn thương vi mạch do lắng 
đọng phức hợp miễn dịch96

Viêm da cơ là viêm cơ đặc trưng bởi 
các tổn thương vi mạch làm phá hủy cơ 
bằng cơ chế miễn dịch, chủ yếu là lắng 
đọng bổ thể, phức hợp miễn dịch cũng tham 
gia một phần. Yếu tố di truyền vi truyền, 
virut và tia  cực tím đều đóng vai trò trong 
suy giảm miễn dịch tự nhiên, phản ứng 
miễn dịch khác thường, lắng đọng bổ thể ở 
cơ và các vi mạch97

Ý NGHĨA
Mặc dù không phải là biểu hiện bệnh lý, 
nhưng dấu hiệu chứ V gợi ý nhiều đến viêm 
da cơ. Trong 30% các case bệnh, biểu hiện 
da bao gồm dấu hiệu chữ V xuất hiện trước 
khi các dấu hiệu đặc hiêu về cơ được phát 
hiện.
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Vẹo ngoài

Chân chữ X  Chân chữ O

FIGURE 1.56 Biến
dạng chân chữ X và 
chân chứ O 

 MÔ TẢ
Dịch chuyển ra ngoài của đầu xa xương 
hoặc khớp  .

NGUYÊN NHÂN 
Nguyên nhân được đề cập ở Table 1.3.

CƠ CHẾ
Vẹo ngón chân
Cơ chế còn rất phức tạp . Trái ngược 
hoàn toàn với các suy nghĩ phổ biến là 
do mang giày dép quá chật

TABLE 1.3  Vẹo ngoài và nguyên nhân

Hông Gối cổ tay ngón chân

Thoái hóa xương sụn Liệt não Liệt Cơ chế sinh  học

vô căn Thoái hóa xương sụn bẩm sinh

bệnh blount Thoái hóa xương sụn

Bệnh còi xương Viêm khớp vẩy nến

Liệt Bệnh xơ cứng dải rác

thoái hóa xương sụn liệt não 

Viêm khớp dạng thấp viêm khớp dạng thấp

viêm xương khớp Tổn thương khớp

Bệnh mô liên kết
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1
 Không có cơ chạy từ 

khớp bàn đến khớp ngón 
của ngón chân cái 

chạy quá 
nhanh

Viêm làm phá hủy 
dây chằng và sự 
toaàn vẹn của khớp 

Tổn thương mãn tính dây chăng giữa - gián đoạn dây chằng giữa

hoạt động tự do của các dây chằng khép 

Tổn thương mãn tính vẹo ngón chân

Dịch chuyển ra giữa của ngón gần, dịch chuyển sang bên của ngón xa

FIGURE 1.57    
Các yếu tố liên 
quan trong cơ chế 
gây lên vẹo ngón 
chân

do giày dép quá chật, tuy nhiên . Tuy nhiên 
mang giày quá chật có thể làm nặng thêm
biến dạng này  

Các yếu tố giải phẫu của ngón chân cái, 
sinh học và giải phẫu cũng góp phần làm vẹo 
ngón chân cái. Các yếu tố ngày bao gồm:98

• Không có cơ nào chạy từ xương bàn 
ngón một đến xương ngón 1 để cố định 
khớp. Việc dạng và khép các ngón chân 
tương đối tự do 

• Do cấu trúc giải phẫu của khớp bàn 
ngón chân, tăng áp lực vào khớp bàn 
một , ví dụ khi chạy quá nhanh, ngón 
bàn 1 có xu hướng đẩy lên phía ngón 
chân cái

•  Các tổn thương xương bàn chân kéo 
dài đẩy chúng lên phía đốt ngón 1

dây chằng giữa của ngón cái bị ép  có 
thể bị đứt - cuối cùng các cơ dạng 
hoạt động không theo ý muốn làm 
biến dạng ngón chân

•   Trong các bệnh viêm khớp có thể 
thúc đẩy hình thành vẹo ngón chân 
cái do phá hủy các dây chằng và 
mất sự toàn vẹn của khớp

Vẹo khớp gối 
Vẹo khớp gối có thể do một số rối loạn. 

Cơ chế được trình bày ở  Table 1. 4.

Ý NGHĨA
Biến dạng vẹo ngoài có độ đặc hiệu thấp và 
thường là biểu hiện muộn của một quá trình 
bệnh lý. Nó có giá trị nếu là dấu hiệu chỉ 
điểm mức độ nặng của bệnh. Ví dụ, trong 
thiếu vitamin D, kèm biến dạng vẹo chi cho 
thấy mức độ thiếu rất trầm trọng. 
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TABLE 1.4 Gen cơ chế chân chữ X

Nguyên nhân Cơ chế

thiếu vitamin D     Thiếu hụt vitamin D làm giảm lắng đọng
khoáng trong xương, lam xương mềm hơn 
bình thường, tại tạo lại xương bất thường, 
cong chân. Cơ chế này đóng vai trò trong việc 
tái tạo lại xương

Bệnh Paget     sự xậm nhập của các paramyxovirus làm khởi 
động hủy cốt bào, hoạt động sai lầm của tạo cốt 
bào. biến dạng xương làm thay đổi giản phẫu và 
biến dạng vẹo ngoài 

Bại não     Bại não thường xuyên gây nên biến dạng khớp
hông thứ phát 47

    Xoay trong hông hoặc gấp gối quá mức có thể 
làm gia tăng sự xuất hiện của biến dạng này

Thoái hóa xương khớp     Cung cấp máu bị gián đoạn, biệt vùng đầu 
xương, dẫn tới hoại tử và tân tạo lại xương - 
tạo nên xương đùi và khớp gối bất thường - 
biến dạng vẹo 

Liệt     Yếu cơ tử đầu đùi, cơ bụng chân và các cơ 
dạng hông có thể dẫn đên lệch trục khớp 
gối47
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1
Biến dạng vẹo trong

FIGURE 1.58  Cong cả hai chân trong 
bệnh bount

MÔ TẢ
 Ngược với vẹo ngoài nghĩa là gập góc đầu 
xương hoặc khớp vào trong
NGUYÊN NHÂN                           
được trình bày ở bảng  Table 1.5.
CƠ CHẾ 
 Bẩm sinh
  Bệnh cong xương đùi bẩm sinh 
thường xuất hiện ở tuổi thiếu niên. 
Rất hiếm khi thấy ở trẻ sơ sinh                                                  
Cong xương đùi thường xuất hiện 
song song với giảm góc giữa trục và 
cổ xương đùi, khiếm khuyết phần giữa 
cổ xương đùi. Các khiếm khuyết về 
sụn và xương có  thể thấy khi trẻ bắt 
đầu tập đi, cổ xương đùi phải chịu 
nhiều áp lực hơn, và từ từ làm vẹo  vào 
trong 47
Bệnh còi xương
Như các biến dạng chân chữ X nhưng có 
khác biệt về mặt giải phẫu.  Áp lực lên cổ 
xương đùi lắng đọng khoáng kém dẫn đến 
cong xương đùi theo thời gian

TABLE 1.5 Biến dạng vẹo trong và nguyên nhân

Hông Gối Cổ tay Ngón chân

Rối loạn bẩm sinh ( loạn sản xương đòn, 
bênh gaucher

Sinh lý thông 
thường

Chấn thương Biến chứng sau
phẫu thuật Bunion

Bệnh perthes Bệnh
bount

Do thuốc Chấn thương

Loạn sản xương hông Còi xương Bẩm sinh có cứng do bỏng

Trượt đầu trên xương đùi Chấn thương Viêm khớp dạng thấp

Còi xương Nhiễm trùng Viêm khớp vẩy nến

Viêm xương tủy khối u Bệnh teo cơ mác

Bệnh paget Loạn sản
xương

Hoại tử vô mạch

Chấn thương
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Bệnh perthes
 Có rất nhiều nguyên nhân gây ra bệnh 
perthes chưa được biết đến. Thiếu hụt  nguồn 
cung cấp máu cho chỏm xương đùi, làm 
chỏm xương mềm và bị tiêu chỏm. Hoại tử 
chỏm xương đùi xảy ra từ từ làm cong 
xương đùi

Chân hình chữ O Chân hình chữ O là 
dấu hiệu bình thường ở trẻ dưới 2 tuổi. Cần
phân biệt với bệnh Blount

Bệnh Blount
 Nhiều cơ chế gây biến dạng chân chữ X 
trong bệnh blount chưa được biết đến. Người 
ta cho rằng là do mất sự phát triển bình 
thường  của xương chày làm chân cong

100 Nó có thể là nguyên nhân thứ phát do 
chèn ép sụn tăng trưởng99

Vẹo ngón chân cái
Vẹo ngón chân cái gồm lệch giữa khớp bàn 
ngón ngón một,quay ngửa ngón gần . là kết 
quả do mất cân bằng giữa xương, gân, cấu 
trúc dây chằng của khớp bàn ngón một 101

Nguyên nhân và cơ chế phổ biến của 
vẹo ngón chân cái là biến chứng sau phẫu 
thuật buions. Tuy nhiên, phân lớn các yếu tố 
gây vẹo ngón chân cái trong phẫu thuật có 
thể áp dụng cho tất cả các nguyên nhân gây 
lên biến dạng101 Về cơ bản, đó là sự mất 
cân bằng trong cấu trúc ngón chân:101

1 Mất sự cố định khớp làm các xương 
vừng và xương gón gân có thể di động 
qua lại

2 Sự điều chỉnh quá mức của khớp ngón 
gần trong phẫu thuật

3 Mất hoặc phá hủy các xương vừng 
bên mác, dẫn tới bất ổn định của các 
ngón chân

4 Mất cân bằng giữa các cơ làm mất các 
cấu trúc hỗ trợ, làm cho các nhóm cơ 
lớp giữa bị kéo đặc biệt là cơ giạng và 
gấp ngón cái

5 Băng quá chặt có thể làm ngón chân bị 
lệch sơ hóa và thành sẹo

Ý NGHĨA 
Cũng giống như biến dạng vẹo ngoài khác, 
biến dạng vẹo trong thường là biểu hiện 
muộn trong nhiều bệnh hệ thống và chúng 
khá điển hình.  Hơn nữa Bàn chân vẹo ít khi 
là một dấu hiệu bệnh có nhiều khả năng là 
vấn đề sau phẫu thuật. Biến dạng chi kiểu 
vẹo trong có thể gây cảm giác khó chịu cho 
bệnh nhân và là một vấn đề y khoa nếu 
không được để tâm, đặc biệt trong bệnh 
perthes và các bệnh khác ảnh hưởng đến trẻ 
em

FIGURE 1.59  loạn sản sụn ở hành xương 
type schmid

Tổn tại song song cong xương đùi và nghiêng 
cổ xương đùi

Cong xương đùi



Nghiệm pháp Yergason 65

1

FIGURE 1.60 Nghiệm pháp Yergason 

Nghiệm pháp Yergason

MÔ TẢ
 Bệnh nhân gấp khuỷu tay, lòng bàn 
tay hướng lên trên, người khám 
đứng đội diện bệnh nhân. Bệnh nhân 
giữ cẳng tay chống lại lực đối kháng 
của người khám

 NGUYÊN NHÂN
• Tổn thương viêm cơ nhị đầu 
• viêm gân cơ dưới đòn
•Rách cơ dưới đòn 

CƠ CHẾ 
Đầu dài cơ nhị đầu làm ngửa cánh 
tay. Vì vậy khi cơ và gân bị căng 
hoặc viêm hay tổn thương khi chống 
lại sự ngửa cánh tay có thể gây đau

Đầu dài của cơ nhị đầu đi trong rãnh 
gian củ ( giữa củ lớn và củ nhỏ đầu xương 
cánh tay) và bám vào củ trên ổ chảo. Một 
cấu trúc giữa cho đầu dài cơ nhị đầu trong 
rãnh gian củ là mạch ngang - phần mở rộng 
của cơ dưới đòn, chúng đi lên trên dầu dài 
cơ nhị đầu và bám vào hai củ102  Nếu các
mạc này

bị đứt, gân nhị đầu có thể trượt và chuyển 
động trên phần mở rộng của cơ dưới đòn 
làm tổn thương nó, kích thích phản ứng 
viêm tại chỗ
Cơ dưới đòn
Tổn thương gân cơ dưới đòn có thể làm 
nghiệm pháp Yergason dương tính. Chấn 
thương gân cơ dưới đòn làm bao hoạt dịch 
bên dưới và đầu dài cơ nhị đầu phải chịu 
một lực tương tự gây tôn thương và khởi 
động phản ứng viêm

cơ dưới đòn

xương vai

đầu dài cơ nhị đầu

A

B

C

chỏm xương cánh tay

củ nhỏ 

FIGURE 1.61 Yergason’s sign pathoanatomy

Dấu hiệu yergason 

 Trên là cơ dưới đòn, đầu dài cơ nhị đầu và rãnh 

gian củ A cấu trúc nguyên vẹn giải phẫu ình

thường; B Rách một phần gân cơ dưới đòn, các 

sợi bám vào củ nhỏ xương cánh tay, đầu dài gân 

cơ nhị đầu trượt lên trên củ nhỏ xương cánh tay 

vào cơ dưới vaiC Rách hoàn toàn gân cơ dưới đòn 

bám vào củ nhỏ xương cánh tayy, dầu dài cơ nhị 

đầu trượt lên trên xương dưới vai 
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Ý NGHĨA 
Nghiệm pháp Yergason được sủ dụng để 

chuẩn đoán viêm gân cơ nhị đầu, tổn thương 
gân dưới đòn viền ổ chảo, và có một vài 
bằng chứng nó có giá trị đáng kể

• Trong việc phát hiện chấn thướng cơ 
nhị đầu một nghiên cứu trên 325 người
chỉ ra rằng nghiệm pháp yergason là 
phương pháp kiểm tra hơi kém với độ 
nhậy 41% và độ đặc hiệu là 79%, NLR 
là 0.74 và PLR là 1.86. PPV là 0.48 và
NPV ;à  0.74.

• Một nghiên cứu cho thấy với tổn thương 
viền trên ổ chảo cho độ nhậy chỉ có 32%
và độ đặc hiệu là 75%, Và tỉ lệ tổn 
thương thấp khi so sánh với nội soi khớp

• Phát hiện viêm gân dưới vai có độ nhậy 
chỉ 37%  và độ đặc hiệu là 87%, PLR là
2.8 và NLR là  0.7 .
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Trung tâm điều khiển

Các vùng ở thân não

Cơ quan nhận cảm

Receptor hóa học, các receptor 

ở phổi

Cơ quan đáp ứng

Những sợi thần kinh đến cơ hô 

hấp và cơ hô hấp

HÌNH 2.1 Mô hình điều hòa hô hấp đơn giản
West’s Respiratory Physiology, 7th edn, Philadelphia: Lippincott Williams &
Wilkins, 2005: Fig 8-1.

    Ngoài phổi ra, hệ thống hô hấp gồm 3 thành phần chính: trung 
tâm hô hấp, cơ quan nhận cảm và cơ quan đáp ứng.
    Thân não chứa một số trung tâm ở cầu não và hành não (cùng với 
những phần khác của não) giúp điều hòa sự thở vào và thở ra. Thân 
não nhận thông tin từ một loạt các receptor về pO2, CO2 , sự căng 
giãn, sự giãn nở và những kích thích ở phổi và ở đường hô hấp trên. 
Hệ thống điều khiển trung ương gửi tín qua những sợi thần kinh 
như thần kinh hoành để điều chỉnh nhịp thở và độ sâu của hơi thở, 
tùy vào dữ liệu mà nó nhận được.
    Tổn thương, gián đoạn hoặc thay đổi ở bất kì 1 trong 3 thành 
phần này (thân não, dây thần kinh, receptor) đều có thể gây nên 
những triệu chứng đặc trưng.

HỆ HÔ HẤP



Co kéo cơ hô hấp phụ 73

2

Co kéo cơ hô hấp phụ
MÔ TẢ
Bình thường khi thở nào chỉ sử dụng cơ 
hoành, động tác thở ra là thụ động do sự 
đàn hồi của phổi. Khi thở vào gắng sức có 
sự huy động các cơ hô hấp phụ : cơ ức đòn 
chũm, cơ thang, cơ liên sườn, và cơ thành 
bụng

NGUYÊN NHÂN
Bất kì bệnh nào gây thở gắng sức:

• Bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính (COPD)
• Hen
• Viêm phổi
• Tràn khí màng phổi
• Tắc mạch phổi
• Suy tim sung huyết (CHF)

CƠ CHẾ
Khi phải thở gắng sức, cơ hô hấp phụ được 
huy động để làm tăng cường quá trình hô 
hấp. Việc dùng cơ hô hấp phụ giúp tạo ra 
nhiều áp lực âm trong lồng ngực ở thì thở

vào (kéo thêm nhiều khí vào phổi và có thể 
gây ra co kéo khí quản) và áp lực dương cao 
hơn ở thì thở ra (đẩy khí ra).
Ở thì thở vào, Cơ thang và cơ ức đòn chũm 
giúp mở rộng thành ngực theo chiều ngang 
và chiều trước sau, làm giảm áp lực trong 
lồng ngực và vì thế khiến nhiều khí vào 
phổi.
Ở thì thở ra, cơ thành bụng giúp đẩy khí ra 
khỏi phổi. 
Ý NGHĨA
Co kéo cơ hô hấp phụ là một dấu hiệu 
không đặc hiệu nhưng lại có giá trị trong 
đánh giá mức độ nghiêm trọng của suy hô 
hấp. Trên 90% đợt cấp của COPD biểu 
hiện bằng việc sử dụng cơ hô hấp phụ. Ở 
trẻ em, sử dụng cơ hô hấp phụ là một dấu 
hiệu rõ ràng của tthở gắng sức.
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Thở ngáp cá
MÔ TẢ
Thở vào chậm kèm khoảng ngừng thở 
không đều. Bệnh nhân thường được mô 
tả như thở ngáp cá. Sau giai đoạn thở
ngáp cá báo hiệu trước dấu hiệu tử vong
nếu bệnh nhân không được can thiệp.
NGUYÊN NHÂN
Bất kì nguyên nhân nào dẫn đến tình trạng
sắp tử vong

CƠ CHẾ
 Thở ngáp cá được cho là một phản xạ của 
thân não, là những nhịp thở cuối cùng của

cơ thể nhằm cố gắng cứu sống bản thân. Đây
được coi là nỗ lực thở cuối cùng trước khi 
ngừng thở hoàn toàn.  

Ý NGHĨA
Nếu không được can thiệp, thở ngáp cá báo 
hiệu cái chết sắp xảy ra. Các nghiên cứu đã 
chỉ ra rằng, xác định được thở ngáp cá có thể 
giúp phát hiện ngừng tuần hoàn tốt hơn, và 
việc bổ sung những qui trình được thiết kế 
để nhân viên cấp cứu xác định được thở 
ngáp cá thông qua điện thoại làm tăng đáng 
kể số chẩn đoán ngừng tuần hoàn. Đây thực 
sự là một dấu hiệu mà một khi được phát 
hiện, phải được xử trí ngay, không chậm trễ.
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Kiểu thở ức chế (apneusis)
MÔ TẢ
Thở ức chế  ( tiếng Hi lạp có nghĩa là 
“không thở”) được đặc trưng bởi thì thở 
vào sâu kéo dài, thở nhanh gián đoạn, thì 
thở ra không hết, do sự đàn hồi của phổi.

NGUYÊN NHÂN
• Tổn thương thân não

CƠ CHẾ
Cơ chế của thở ức chế vẫn chưa rõ ràng 
nhưng có vẻ liên quan đến thân não và cụ 
thể là rối loạn chức năng cầu não.

Thở ức chế được cho là do các neuron
ở cầu nãodưới, không bị ức chế làm cho sự
thở vào dễ dàng hơn. Kiểu thở này gặp ở 
bệnh nhân có tổn thương cầu 

não trên sau khi cắt dây phế vị 2 bên. Tuy 
nhiên, nhiều bài báo gần đây chỉ ra rằng 
thở ức chế có thể gặp ở bệnh nhân với tổn 
thương cầu não giữa, sau cắt bỏ nhóm nhân 
lưng của những neuron hô hấp và ở chứng 
loạn sản sụn ảnh hưởng đến vùng tủy xa và 
cột sống cổ trên, cũng như là bệnh nhân có 
dây phế vị bình thường.

Ý NGHĨA
Với sự đa dạng các tình huống có thể xuất 
hiện thở ức chế và cơ chế của nó vẫn chưa 
rõ ràng, dấu hiệu này không đáng tin cậy
khi dùng để định vị một tổn thương, trừ việc 
cho thấy rằng có thể có rối loạn chức năng 
thân não. Đây là một dấu hiệu hiếm, có rất 
ít bằng chứng hỗ trợ giá trị của nó.
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Ngưng thở
MÔ TẢ

Sự ngừng thở.

NGUYÊN NHÂN

Ngưng thở khi ngủ trung ương
• Tổn thương thân não-đột 

quỵ, viêm não, chấn 
thương cổ. 

• Suy tim xung huyết (CHF)
• Dùng opiate
• Hội chứng giảm thông khí liên quan 

đến béo phì ( hội chứng
Pickwickian).

Ngưng thở khi ngủ tắc nghẽn
• Béo phì
• Tật hàm nhỏ
• Uống rượu
• Phì đại tuyến amidan

CƠ CHẾ
Ngưng thở có thể phân loại thành thể trung 
ương hoặc thể tắc nghẽn tùy thuộc vào vị 
trí của nguyên nhân bệnh lý.
Ngưng thở khi ngủ trung ương
Ở ngưng thở trung ương, thiếu hụt tín
hiệu từ trung tâm hô hấp gây ra cơn 
ngưng thở. Có một loạt các yếu tố phức 
tạp tạo nên kiểu ngừng thở này. 

• Nếu có tổn thương trung tâm hô hấp 
thân não (see Figure 2.1)là bộ phận 

chuyên điều hòa hô hấp, thì có thể làm 
giảm, mất hoặc sai lệch tín hiệu hô 
hấp.

• Dùng opiate, opiate có tác dụng thông 
qua recepter mu ở thân não, làm giảm 
tín hiệu hô hấp cho dù hệ thống thần 
kinh vẫn lành lặn.

• Ở hội chứng Pickwickian, người ta cho 
rằng cơ thể không thể bù trừ  được sự tắc 
nghẽn hô hấp do nguyên nhân cơ học. 
Kết hợp với giảm nhạy cảm receptor hóa 
học, gây ra ngừng thở-dù cơ chế vẫn 
chưa rõ ràng.

• Bệnh nhân bị bệnh thần kinh vận động, 
bệnh nhược cơ, bại liệt và những bệnh 
thoái hóa thần kinh khác đều có tín 
hiệu hô hấp từ  trung ương, nhưng tín 
hiệu này không được truyền đến cơ hô 
hấp để gây thở được.

• Thở Cheyne-Stokes là một dạng của 
CSA, được đề cập ở Chapter 3 (dấu 
hiệu tim mạch)

Ngưng thở khi ngủ tắc nghẽn
Áp lực âm khi hít vào dẫn đến làm xẹp
đường dẫn khí gây tắc nghẽn tạm thời mũi 
hầu họng. Thường gặp nhất là lưỡi và khẩu 
cái di chuyển về phía đối diện với thành sau 
hầu, gây tắc nghẽn đường thở.

Tật hàm nhỏ Béo phì

Ngưng thở

Phì đại tuyến 
amidan

Đường dẫn khí bị lấp +/– Đường dẫn khí lỏng lẻo

       Thở vào gây áp lực âm

Cơ ổn định đường dẫn khí trên bị đánh sập

Xẹp đường thở-Lưỡi, khẩu cái mềm chặn vào hầu

FIGURE 2.2 Cơ 
chế ngưng thở khi 
ngủ tắc ngẽn
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Bất cứ thứ gì làm lấp hoặc làm mất ổn 
định đường dẫn khí (vd: tật hàm nhỏ, phì đại 
tuyến amidan, béo phì hoặc bệnh to đầu chi)
đều có thể là nguyên nhân gây xẹp tắc.

Rượu cũng có thể làm mất ổn định 
các cơ ở vùng hầu họng.

Ý NGHĨA
Có bằng chứng quan trọng cho rằng ngưng 
thở tắc nghẽn dai dẳng trong khi ngủ có ảnh 
hưởng bất lợi đến điều hòa glucose và kiểm 
soát huyết áp cũng như làm tăng nguy cơ đột 
quỵ, bệnh mạch vành và suy tim trong số 

nhiều biến chứng khác. Ngưng thở cũng 
làm giảm chất lượng giấc ngủ và làm tăng
tình trạng ngủ gà vào ban ngày, dễ cáu 
gắt, và nếu xuất hiện những triệu chứng 
này trong bệnh sử thì nên nghi ngờ bệnh 
nhân có ngưng thở khi ngủ.
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Flapping Tremor
MÔ TẢ
Khi yêu cầu bệnh nhân duỗi thẳng cánh tay 
với bàn tay gập về phía lưng thì sẽ thấy xuất 
hiện bàn tay đập vẫy gọn, không theo nhịp, 
tần số thấp (3-5Hz). Dấu hiệu này có thể ở 
một hoặc cả hai bên.

NGUYÊN NHÂN

Thường gặp 
• Tăng CO2 máu (vd: tích tụ CO2  ở 

bệnh COPD)
• Bệnh gan – xem ở Chapter 6, 

‘Triệu chứng tiêu hóa’
• Suy thận

Ít gặp
• Thiếu máu hoặc chảy máu thần kinh 

trung ương
   • Do thuốc
CƠ CHẾ
Cơ chế của dấu hiệu run vẫy trong những 
trường hợp trên vẫn chưa rõ. Chuỗi dẫn 
truyền cũng khá mơ hồ ; tuy nhiên, một 

số cơ chế bệnh học cũng được đưa ra: 
• rối loạn chức năng lan tỏa của thần kinh 

trung ương.
• rối loạn sự tích hợp vận động-cảm giác 

giữa thùy đỉnh và não giữa
• rối loạn chức năng từng cơn của mạng 

lưới thần kinh liên quan đến sự co cơ 
liên tục do sự mất cân bằng tập trung 
hoặc lan tỏa của chất hóa học thần kinh
• bất thường vùng vận động ở vỏ não

  •vỏ não vận động bị trì trệ có tính
bệnh lý

Ý NGHĨA
Dù không đặc hiệu cho bệnh lý nào, bệnh
nhân có dấu run vẫy cần được làm thêm
những thăm dò và có sự đối chiếu với các 
dấu hiệu lâm sàng và bệnh sử.
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Lồng ngực nở không đều
MÔ TẢ
Khi quan sát cách bệnh nhân thở từ phía 
sau-thường là nhìn xuống xương đòn (sự di 
chuyển của thùy trên) hoặc đặt bàn tay xung 
quanh lồng ngực (thùy dưới) để cảm nhận-
người khám có thể thấy sự nở ra không đều 
của lồng ngực trong thì hít vào hoặc xẹp lại 
không đều ở thì thở ra. Nó có thể trông 
không đốixứng rất rõ ràng hoặc chỉ rất ít.

NGUYÊN NHÂN

Thường gặp
• Viêm phổi
• Tràn dịch màng phổi
• Mảng sường di động
• Dị vật
• Tràn khí màng 

phổi
Ít gặp
• Liệt cơ hoành một bên
• Chảy máu màng phổi
• Bất thường cơ-xương -khớp 

(vd: gù vẹo cột sống)
• Bệnh lý thần kinh

   • Xơ hóa phổi-khu trú
CƠ CHẾ
Sự giãn nở đều 2 bên của lồng ngực phụ 
thuộc vào hệ thống cơ, sự hoạt động bình 
thường của hệ thần kinh và sự đàn hồi của 
phổi. Vì thế, bất kì sự bất thường nào ở thần 
kinh, cơ hoặc sự đàn hồi của phổi ở 1 phía 
cơ thể đều có thể gây nên lồng ngực nở ra 
không đều. 

Viêm phổi, tràn dịch màng phổi
Trong viêm phổi (đông đặc đường dẫn khí) 
và tràn dịch màng phổi (có dịch ở khoang 
màng phổi), sự đàn hồi của phổi giảm. Vì 
thế, khi hít vào,  bên phổi bệnh sẽ nở ra ít 
hơn bên phổi bình thường cho dù có hít vào 
gắng sức.

Dị vật
Ở thì hít vào, bên phổi không bị tắc 
vẫn nở ra bình thường. Tuy nhiên, 
ở bên phổi bị tắc, không khí không 
thể đi từ đường dẫn khí lớn đến 
đường dẫn khí nhỏ để giúp phổi nở 
ra được. Vì thế bên phổi bệnh sẽ 
nở ra kém.

Mảng sườn di động
Mảng sườn di động thường là do chấn 
thương khiến những đoạn xương sườn gẫy 
rời khỏi thành ngực. Vì mảng sườn không 
còn bám vào thành ngực trong thì hít vào, 
nó sẽ bị ảnh hưởng bởi áp lực âm lồng ngực, 
sẽ bị hút vào trong trong thì hít vào và bị 
đẩy ra trong thì thở ra (ngược chiều với 
phần lồng ngực lành lặn).

Gù vẹo cột sống
Sự uốn cong tăng dần của cột sống ra phía 
trước và/hoặc sang bên (gù vẹo cột sống) có 
thể nặng đến mức đẩy 1 bên phổi sang bên 
phổi kia và làm giảm sự nở ra ở 1 bên ngực.

M
ản

g 
sư

ờn
 d

i đ
ộn

g

Hít vào Thở ra

FIGURE 2.3 Cơ chế 
mảng sườn di động

Based on Aggarwal R, 
Hunter A, BMJ. 
Available: http://archive.
student.bmj.com/ issues/
07/02/ education/52.php
[28 Feb 2011].

http://archive.student.bmj.com/issues/07/02/education/52.php
http://archive.student.bmj.com/issues/07/02/education/52.php
http://archive.student.bmj.com/issues/07/02/education/52.php
http://archive.student.bmj.com/issues/07/02/education/52.php
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Liệt cơ hoành 1 bên
Liệt cơ hoành 1 bên với bất kì nguyên nhân 
nào thì bên bị liệt sẽ không co lại được, vì 
thế ảnh hưởng đến sự nở ra của phổi.

Ý NGHĨA
Lồng ngực nở không đều luôn luôn là bệnh 
lý. Dù có rất ít nghiên cứu, lồng ngực nở 
không đều là một trong những dấu hiệu có

giá trị nhất trong dự đoán tràn dịch màng 
phổi, trước cả rung thanh. Đây là yếu tố dự 
báo độc lập cho tràn dịch màng phổi với tỉ lệ 
5.22, độ nhạy 74% và độ đặc hiệu 91%.
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Hô hấp nghịch thường
MÔ TẢ
Là kiểu thở bất thường gồm có giai đoạn 
bụng đột ngột di động vào trong ở đầu hoặc 
cuối thì thở vào, ngay sau đó là di động ra 
ngoài trong 1 khoảng thời gian trong khi 
ngực vẫn di động vào trong.Vận động kép 
này hiển nhiên là không đều, nhưng rất khó 
để xác định từng giai đoạn khác nhau bằng 
mắt thường.

NGUYÊN NHÂN
• COPD
• Suy hô hấp

CƠ CHẾ
Hô hấp nghịch thường được cho rằng là do 
cử động gắng sức mạnh của cơ hô hấp phụ 
thành ngực trong thì thở ra gắng sức, làm 
đẩy cơ hoành xuống dưới và đẩy bụng ra 
ngoài.

Ý NGHĨA
Liên quan với tiên lượng dè dặt ở bệnh 
nhân COPD và cần dùng đến biện pháp 
hỗ trợ hô hấp.
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Thở thất điều
MÔ TẢ
Kiểu thở có đặc điểm nhịp thở và độ sâu 
thất thường, xem kẽ với những cơn ngừng 
thở rải rác. 

NGUYÊN NHÂN

Thường gặp
• Đột quỵ

Ít gặp

• Một số rối loạn thoái hóa thần kinh (vd: 
hội chứng Shy-Drager)

• Viêm màng não
• Nghiện opioid mạn tính

CƠ CHẾ
Vẫn chưa rõ cơ chế đặc hiệu.

Giống như nhiều bất thường thở khác, 
người ta cho rằng là do sự gián đoạn của 
hệ thống hô hấp ở thân não, đặc biệt là 
tổn thương ở hành não.

Ý NGHĨA
Có một vài bằng chứng ủng hộ ý kiến rằng 
kiểu thở này khu trú bệnh lý ở hành 
não.Trong 227 bệnh nhân bị đột quỵ có tổn 
thương hành não thì chỉ có 12 ca là có kiểu 
thở thất điềuTT
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Lồng ngực hình thùng

Ngực hình thùng Ngực bình thường

FIGURE 2.4 Lồng ngực hình thùng
Based on McGee S, Evidence-Based Physical Diagnosis, 2nd edn, Philadelphia: 
Saunders, 2007: Fig 25-2.

MÔ TẢ
Tỉ lệ đường kính trước sau (AP) trên 
đường kính ngang lớn hơn 0.9. Bình 
thường đường kính trước sau nhỏ hơn 
đường kính ngang và tỉ lệ ở trong khoảng 
0.7 đến 0.75.

NGUYÊN NHÂN
• Viêm phế quản mạn
• Khí phế thũng

Cũng gặp ở người già khỏe mạnh.

CƠ CHẾ
Cho rằng là do hoạt động quá mức của cơ 
bậc thang và cơ ức đòn chũm là những cơ 
kéo xương sườn phía trên và xương ức 
lên. Qua thời gian, sự hoạt động quá mức 
này làm biến đổi lồng ngực.
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Thở chậm
MÔ TẢ
Nhịp thở chậm bất thường, được xác 
định khi nhịp thở nhỏ hơn 8-12 lần/
phút ở người lớn.

NGUYÊN NHÂN
Thở chậm có thể xuất hiện ở bất kì trường 
hợp hoặc bệnh nào có ảnh hưởng đến trung 
tâm hô hấp ở não hoặc thân não.

Thường gặp
• Thuốc – opiates, benzodiazepines, 

barbiturates, thuốc gây mê
• Suy hô hấp
• Tổn thương não và tăng áp lực nội 

sọ
• Suy giáp
• Uống quá nhiều rượu
Ít gặp
• Hạ nhiệt độ
• Tăng ure máu
• Kiềm chuyển hóa
CƠ CHẾ

Thở chậm có thể do:
• Giảm tín hiệu từ TKTW. vd: thiếu 

hoặc giảm tín hiệu từ trung tâm hô 

hấp và do đó giảm những tín hiệu “nhắc 
nhở” cơ thể hít thở.(vd: tổn thương não, 
tăng áp lực nội sọ, dùng opiate quá liều).

• Rối loạn những thần kinh chi phối cơ 
hô hấp (vd: bệnh của thần kinh vận 
động)

• rối loạn cơ hô hấp (vd: mỏi cơ ở suy hô 
hấp)

• Hô hấp bù để đáp ứng với một quá trình 
chuyển hóa (vd: để đáp ứng với kiềm 
chuyển hóa, cơ thể phải giảm hô hấp để 
giữ lại CO2 và acid).

Ý NGHĨA
Dù không đặc hiệu, thở chậm ở một 
bệnh nhân không ổn định thường là dấu 
hiệu của rối loạn chức năng nặng và cần 
can thiệp ngay lập tức. Ở bệnh hen và 
suy hô hấp, thở chậm thường xuất hiện 
trước khi có suy kiệt hô hấp.
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Tiếng thở phế quản
MÔ TẢ
Tiếng thở to, thô ráp, tần số cao, bình 
thường nghe thấy ở cây khí phế quản, 
nhưng là bất thường nếu nghe thấy ở nhu 
mô phổi.

NGUYÊN NHÂN
• Bình thường khi nghe ở khí quản
• Viêm phổi-nghe ở vùng đông đặc
• Tràn dịch màng phổi-nghe ở vùng 

có tràn dịch.
• Cạnh vùng tràn dịch màng tim rộng
• Xẹp phổi
• Tràn khí màng phổi áp lực

CƠ CHẾ
Bình thường, tiếng thở phế quản không nghe 
thấy ở trường phổi vì thành ngực làm yếu đi 
những âm có tần số cao. Nếu có đông đặc, 
những âm tần số cao này có thể truyền qua 
được rõ ràng.

Ý NGHĨA
Ở bệnh nhân có ho, sốt thì tiếng thở phế 
quản gợi ý đến viêm phổi (LR 3.3) và là một 
dấu hiệu có giá trị.
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Phản xạ ho

Ngoại vi Trung tâm
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FIGURE 2.5 Phản xạ 
ho 

LTD4 = anti-leucotriene D4 

Management of cough. 
In: Chung KF, 
Widdicombe JG, 
Boushey HA (eds), 
Cough: Causes, 
Mechanisms and 
Therapy. Oxford: 
Blackwell, 2003:  
pp 283–297.

MÔ TẢ
Sự tống không khí ra ngoài nhanh, 
mạnh, ngắn.

NGUYÊN NHÂN
• Cấp tính (<3–4 tuần)
Thường gặp
• Nhiễm khuẩn hô hấp trên
• Cảm cúm
• Hen
• Hít phải những phân tử
• Hít phải dị vật
• Viêm phế quản
• Tự ý
• Viêm phổi
• Đợt cấp suy tim sung huyết 
• Đợt cấp COPD
• Viêm tiểu phế quản-ở trẻ em 
• Viêm thanh khí phế quản cấp 
tính-ở trẻ em( bệnh Croup)
• Tắc mạch phổi

Ít gặp
• Ho gà
• Nhuyễn khí quản
• Viêm mạch máu
• Mạn tính (>8 tuần)
• Chảy dịch mũi sau
• Giãn phế quản
• Viêm phế quản

• COPD
• Hen
• Trào ngược dạ dày-thực quản
(GORD)
• Tác dụng phụ của thuốc ức chế 

chuyển dạng angiotensin (ACE)
• Bệnh phổi kẽ
CƠ CHẾ

Phản xạ ho có thể chia thành các giai đoạn: 
cảm thụ, thở vào,nén và thở ra.

Để khởi động ho, receptor dây X ở phổi 
(gồm những receptor thích ứng nhanh, 
receptor thích ứng chậm, C-fibres và nhiều 
receptor khác) cảm thụ những kích thích cơ 
học hay hóa học ở đường dẫn khí rồi truyền 
tín hiệu về thân não và vỏ não, khởi động 
phản xạ ho-đây là giai đoạn cảm thụ. Bất kì 
kích thích nào, từ viêm, nhiễm trùng hay 
viêm mạn ở COPD đến những kích thích 
trực tiếp từ dị vật ngoại lai đều được cảm thụ 
và khởi động chuỗi phản xạ ho.

Trong giai đoạn thở vào, cơ thể tạo một 
hơi hít vào rất sâu để làm giãn căng những 
cơ hô hấp và tạo ra áp lực dương lồng ngực 
lớn hơn. Điều này cho phép cơ thể có thế đẩy 
không khí ra nhiều hơn, mạnh hơn và nhanh 
hơn.
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Ở giai đoạn nén, thanh môn đóng lại 

sau thì thở vào để duy trì dung tích phổi 
trong khi áp lực lồng ngực tăng lên.
Cuối cùng, trong giai đoạn thở ra, thanh 

môn mở ra và không khí được đẩy ra ngoài 
do áp lực dương lớn trong lồng ngực.

Ý NGHĨA
Vì ho là một triệu chứng thường gặp nên 
nó cần phải được đặt vào bệnh cảnh lâm 
sàng xác định thì mới có giá trị. Nếu được 
vậy, triệu chứng ho có thể góp phần giúp 
chẩn đoán được tình trạng bệnh nhân.
• Ho ra đờm có màu (xem ‘Đờm’ ở 

chapter này) có nhiều khả năng là do 
nhiễm khuẩn có kèm theo hoặc không 
kèm theo bệnh phổi.
• Ho khan hoặc ho rất ít đờm kéo dài 

nhiều tháng, với tiền sử nền là hút thuốc 
lá nhiều, có thể khiến bác sĩ nghĩ đến 
những nguyên nhân tiềm năng như ung 
thư phổi hoặc COPD.
• Ho trong bệnh cảnh có tập luyện thể 

thao hoặc có thở rít vào ban đêm có 
thể gợi ý đến tăng nhạy cảm đường 
dẫn khí và hen. 

Ở bệnh cảnh của một bệnh đặc biệt nào 
đó, sự xuất hiện ho cũng có thể gợi ý 
loại bệnh:
• Ho trong ung thư phổi thường liên quan 

đến những thương tổn ở trung tâm trong 
đường dẫn khí chỗ có receptor ho (vd: tế 
bào vảy và tế bào ung thư phổi nhỏ). Nên 
chú ý rằng, dù ho xuất hiện ở hơn 65% 
bệnh nhân được chẩn đoán ung thư phổi 
thì chỉ có ít hơn 2% ho mạn tính có 
nguyên nhân ung thư thôi. 
• Ở bệnh nhân suy giảm miễn dịch, nếu có 

ho thì nên nghi ngờ có nhiễm trùng cơ 
hội hoặc một nhiễm trùng không đặc 
trưng.

ĐẶC ĐIỂM CỦA HO
Đặc điểm cổ điển của ho, đặc biệt ở trẻ em, 
đã được mô tả từ lâu bởi các nhà lâm sàng
(như ở Bảng 2.1) để giúp cho chẩn đoán.
Trong khi những mô tả này có thể giúp khu 
trú chẩn đoán thì dữ liệu về độ nhạy, độ đặc 
hiệu của những đặc điểm này vẫn còn hạn 
chế.

TABLE 2.1 Những kiểu ho cổ điển

Loại ho Cơ chế

Ho ông ổng hoặc như chó sủa Bệnh Croup, nhuyễn khí quản, cảm cúm

Ho như tiếng ngỗng Tâm lý

Ho khù khụ Ho gà và cận ho gà

Ho tắc tiếng Chlamydia ở trẻ sơ sinh

Ho gây ra nôn Viêm phế quản chất dẻo/Hen

Ho có đờm mạn tính chỉ vào buổi 
sáng

Bệnh phổi có mưng mủ

Theo Chang AB, Landau LI, Van Asperen PP et al, Med J Aust 2006; 184(8): 
398–403;
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Rales
MÔ TẢ
Tiếng lốp đốp không liên tục thường nghe 
thấy ở thì hít vào nhưng cũng có thể nghe 
thấy được ở thì thở ra. Tiếng rale thô liên 
quan với đường dẫn khí lớn và tiếng rale 
mịn liên quan với những nhánh nhỏ hơn.

NGUYÊN NHÂN
Có nhiều nguyên nhân gây tiếng rale, 
những nguyên nhân phổ biến là:
• Hen
• COPD
•Giãn phế quản
• Phù phổi/suy tim sung huyết
• Viêm phổi
• Ung thư phổi
• Bệnh phổi kẽ (xơ hóa phổi)

CƠ CHẾ
Ở tất cả các dạng rales, sự tích tụ dịch 
tiết cùng với thành phần gây viêm hoặc 
phù nề khiến hẹp, tắc hay thậm chí xẹp 
đường dẫn khí.
Tiếng rales thở vào (thường gặp hơn) 

xuất hiện khi áp lực âm ở thì thở vào khiến 
đường dẫn khí vốn đang xẹp từ trước mở ra 
“pặc pặc”. Một khi mở ra thì áp lực giữa 2 
đầu tắc đột ngột cân bằng, tạo ra sự rung của 
thành ống dẫn khí, từ đó tạo ra âm thanh đặc 
trưng.
Tiếng rale thở ra có cơ chế vẫn đang

tranh cãi. Có 2 giả thuyết được đưa ra:

1 Thuyết “khí bị giam giữ” cho rằng có 
những vùng đường dẫn khí bị xẹp và 
áp lực dương ở thì thở ra làm đường 
dẫn khí đó mở ra, tạo ra tiếng rale khi 
chúng đột ngột tách ra.

2 Những nghiên cứu gần đây cho thấy 
rằng tiếng rale thở ra có vẻ như là từ sự 
xẹp hoặc đóng lại đột ngột của một số 
vùng ở thì thở ra (vd: áp lực cần thiết để 
giữ cho những đường dẫn khí nhỏ mở 
không được duy trì ở thì thở ra nên 
những vùng này bị xẹp).

Ý NGHĨA
Nếu được nghe thấy khi hít thở bình thường, 
tiếng rale có nhiều khả năng là bệnh lý. 
Nhiều đặc điểm tiếng rale có liên quan với 
nhiều bệnh lý khác nhau.
• Tiếng rale mịn, cuối thì thở vào và bệnh 

xơ hóa phổi: độ nhạy 81%, độ đặc hiệu
86%, tỉ số dương tính khả dĩ (PLR) 5.9
• Tiếng rale thô hoặc mịn, ở cuối hoặc 

toàn bộ thì thở vào và bệnh suy tim 
sung huyết: PLR 3.4
• Tiếng rale đầu thì thở vào và bệnh tắc 

nghẽn dòng khí mạn tính: độ đặc hiệu
97–98%, PLR 14.6
Tiếng rale thở ra rất ít gặp, đặc biệt ở 
COPD, nhưng không đặc hiệu và gặp ở 
nhiều bệnh phổi khác.
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Khó thở

Tín hiệu vận động Tín hiệu cảm giác

Vỏ não vận động Vỏ não cảm giác

Gắng sức?

Gắng sức?

Receptor hóa học

Đói không khí

Đường khí trên

Cảm giác thắt 
ngực

Thành 
ngực

Cơ hô hấp

Thân não

FIGURE 2.6 Cơ chế cảm 
nhận khó thở

Based on Manning HL, 
Schwartzstein RM, N 
Engl J Med 1995; 
333(23): 1547–1553.

MÔ TẢ
Thực ra là triệu chứng cơ năng, không phải
là dấu hiệu thực thể. Khó thở là sự nhận 
thức chủ quan rằng cần phải tăng gắng sức 
để thở.

NGUYÊN NHÂN
• Rối loạn hô hấp-COPD, xơ hóa 
phổi, viêm phổi.
• Rối loạn tim mạch-suy tim
• Thiếu máu
• Co thắt  phế quản
• Deconditioning (là tình trạng cơ thể 

yếu đi do bệnh mãn tính, do nằm lâu, do 
giảm vận động,..)
CƠ CHẾ CHUNG
Cơ chế khá phức tạp và liên quan với 
nhiều phần của hệ thống điều khiển hô 
hấp, được tông hợp ở Figure 2.6. Có thể 
được chia thành:

1 Tăng tín hiệu hô hấp trung ương (đói 
không khí)

2 Tăng respiratory load (tăng dung lượng
hô hấp) 

3 Có kích thích có hại từ phổi (cảm giác 
bóp chặt ngực, co thắt).
Nhớ 3 nguyên nhân chính này sẽ làm “con 

đường chung” dễ hiểu hơn.

Con đường chung

DUNG LƯỢNG CƠ HỌC, HÔ HẤP 
GẮNG SỨC VÀ ‘COROLLARY 
DISCHARGE’
Ở thời điểm tăng dung lượng hô hấp hoặc có
gắng sức, cơ thể có nhận thức chủ quan về 
việc kích hoạt các cơ hô hấp. Cảm giác về 
sự gắng sức này bắt nguồn từ thân não và 
tăng lên mỗi khi thân não truyền tín hiệu để 
tăng vận động cơ hô hấp, khi dung lượng hô 
hấp tăng hoặc khi cơ hô hấp yếu hoặc liệt.
Nói cách khác, khi thần kinh trung ương 

tự động gửi tín hiệu đến cơ hô hấp để tăng 
công thở, nó đồng thời cũng gửi 1 bản copy 
đến vỏ não cảm giác để thông báo về sự 
gắng sức. Hiện tượng này gọi là “corrollary 
discharge”.

RECEPTOR HÓA HỌC
Người ta thấy rằng, tăng CO2 máu có tác 
động độc lập trong việc cảm thấy có thở. 
Người ta cho rằng tăng CO2 máu có thể
trực tiếp được cơ thể cảm nhận là “đói 
không khí”, không kể đến tín hiệu hô hấp.
Tăng CO2 máu cũng dẫn đến tăng tín 

hiệu hô hấp thân não (để loại bỏ CO2 thừa) 

Đường khí dưới
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và điều này dẫn đến hiện tượng “corolary 
discharge” (đã đề cập ở trên).

Hạ oxy máu cũng góp phần làm tăng 
thông khí và tăng cảm giác khó thở, dù vai 
trò không bằng tăng CO2 máu. Vẫn chưa rõ 
liệu hạ oxy máu trực tiếp gây khó thở hay là 
thông qua tăng thông khí rồi sau đó mới thấy 
khó thở.

Chemoreceptors ngoại vi
• Ở động mạch cảnh và thân động mạch chủ
• Đáp ứng với pO2, tăng pCO2 và ion H+

Chemoreceptors trung ương
• Ở thân não
• Nhạy với pCO2 ,không nhạy với pO2

• Đáp ứng với thay đổi pH của dịch não tủy

TÁC DỤNG VÀ VỊ TRÍ CỦA RECEPTOR 
HÓA HỌC(chemoreceptor)

RECEPTOR CƠ HỌC
• Receptor đường hô hấp trên. Khuôn mặt 

và đường hô hấp trên có những receptor 
(rất nhiều trong số đó được phân phối 
bởi dây V) có thể điều hòa khó thở. 
Receptor cơ học ở đường hô hấp trên 
được cho thấy có thể kích hoạt hoặc ức 
chế cơ hô hấp và điều chỉnh mức độ 
khó thở.

• Receptor phổi. Phổi có 3 loại receptor 
(receptor thích nghi chậm, receptor thích 
nghi nhanh RARs và C-fibres) truyền tín 
hiệu trở về thân não và não về áp lực 
đường dẫn khí, dung tích phổi và trạng 
thái của phổi. Những receptor này có thể 
bị kích thích bởi trạng thái cơ học hay 
hóa học. Thông tin mà chúng thu được 
sẽ được truyền về thần kinh trung ương 
qua dây X, ở đó tùy thuộc vào kích 
thích, thông tin sẽ được nhận thức thành 
kích thích, thắt ngực, đói không khí hay 
tăng công thở.

• Receptor lồng ngực. Thoi cơ và bộ máy 
Golgi ở cơ thành ngực có chức năng là
receptor căng dãn và theo dõi “force 
generation” và có thể phát hiện sự giảm 
nở ra của lồng ngực, bằng cách ấy góp 
phần vào nhận biết khó thở.

SỰ PHÂN LI THẦN KINH HÓA HỌC
Đây là trường hợp khi đột ngột tăng dung 
lượng hô hấp nhưng không tăng gắng sức hô 
hấp bù lại. Nếu xảy ra trường hợp này thì sẽ 
xuất hiện khó thở.
DECONDITIONING
Deconditioning làm giảm ngưỡng mà ở 
ngưỡng đó cơ hô hấp tạo ra acid lactic, làm 
tăng tín hiệu thần kinh hô hấp để giảm mức 
CO2.

COPD
Có nhiều yếu tố gây khó thở ở bệnh 
COPD:

• Hạ oxy máy có thể kích thích receptor 
hóa học ngoại biên, làm tăng tín hiệu hô 
hấp từ thân não.

• Tăng CO2 máu có thể trực tiếp gây 
“đói không khí” nhưng cũng làm tăng 
tín hiệu hô hấp trung ương (để loại bỏ 
CO2) và corolary discharge, đã đề 
cập ở trên.

• Tăng sức cản đường dẫn khí và 
hyperinflation làm tăng công của cơ 
hô hấp, vì thế nên kích thích receptor 
ở cơ.

• Deconditioning thông qua tăng acid 
lactic máu có thể góp phần gây khó 
thở.

Thiếu máu
Người ta vẫn chưa rõ nguyên nhân khó thở ở 
thiếu máu. Nghi ngờ rằng, để đáp ứng với 
giảm nồng độ oxy máu, cơ thể tạo ra nhịp 
nhanh, dẫn đến tăng áp lực cuối tâm trương 
thất trái. Áp lực tăng này được chuyển sang 
phổi, gây phù phổi kẽ mà làm giảm độ đàn 
hồi của phổi và kích thích receptor ở phổi.

Tương tự, người ta cho rằng, thiếu oxy 
gây ra toan chuyển hóa khu trú và kích 
thích ergoreceptor (receptor cảm thụ những 
tác động chuyển hóa của hoạt động cơ). 

Suy tim
Suy tim có thể gây khó thở qua 2 cơ chế: Hạ 
oxy máu hoặc phù kẽ, kích thích receptor ở 
phổi (C-fibres). Nguyên nhân thứ 2 (phù kẽ) 
là cơ chế chính. Dịch kẽ làm giảm độ đàn 
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hồi của phổi (được cảm giác nhờ sợi 
C-fibres) và do đó làm tăng công 
thở.

Hen
Dù vẫn chưa hoàn toàn hiểu rõ, cơ chế khó 
thở ở bệnh hen được cho rằng có liên quan 
với tăng sự cảm nhận gắng sức và kích 
thích từ receptor đường dẫn khí ở phổi.

• Co thắt phế quản và phù nề đường dẫn khí 
làm tăng công thở, và vì thế tăng cảm 
thấy khó thở

• Nếu xuất hiện ứ khí phổi, hình dạng của 
cơ hoành có thể thay đổi và tác động tới 
sự căng giãn của cơ hít vào, làm phổi co 
lại kém hiệu quả và làm tăng load cơ 
học. Điều này có thể dẫn đến tăng tín 
hiệu thần kinh vận động cơ hô hấp và 
khiến cảm nhận thấy khó thở.

• Kích thích vào receptor đường dẫn khí sẽ 
được truyền về thần kinh trung ương qua 
dây X và được cảm nhận là bóp nghẹt 
ngực hoặc co thắt.

Rối loạn thần kinh cơ
Ở rối loạn thần kinh cơ, tín hiệu thần 
kinh kích thích hô hấp là bình 
thường; tuy nhiên, sức mạnh của cơ 
thường là 

giảm và/hoặc thần kinh khích thích cơ 
có thể bị yếu hoặc bị hư hại. Vì thế,
việc bổ sung tín hiệu thần kinh trung
ương là cần thiết để kích hoạt những 
cơ bị yếu này và được cơ thể cảm 
nhận là tăng hô hấp gắng sức, và vì 
thế cảm thấy khó thở.

Ý NGHĨA
Dù là một dấu hiệu không đặc hiệu nếu 
đứng một mình, khó thở cần được làm 
thêm các thăm dò khác. Khó thở thường là 
dấu hiệu hay gặp nhất ở bệnh nhân có 
bệnh tim, phổi mạn tính.

Những nghiên cứu gần đây cho thấy độ 
nhạy, độ đặc hiệu và giá trị tiên đoán dương 
tính của khó thở at rest là 92% (95% 
CI=90– 94%), 19% (95% CI=14–24%) and 
79% (95% CI=77–82%), theo thứ tự, ở 
bệnh nhân suy tim. Bệnh nhân khó thở khi 
nghỉ là 13% (LR=1.13; 95% CI=1.06–1.20) 
có nhiều khả năng là bị suy tim hơn những 
người không có khó thở.
 Vì độ đặc hiệu thấp nên khó thở cần 

được đi cùng các dấu hiệu và triệu chứng 
khác thì mới có giá trị.
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Lồng ngực lõm

A B

FIGURE 2.7 Lồng 
ngực lõm

A Trước phẫu thuật; B 
Sau phẫu thuật

Reproduced, with 
permission, from 
Shamberger RC, Hendren 
WH III, Congenital 
deformities of the chest 
wall and sternum. In: 
Pearson FG, Cooper JD et 
al (eds), Thoracic Surgery, 
2nd edn, Philadelphia: 
Churchill Livingstone, 
2002: p 1352.

MÔ TẢ
Một dị dạng lồng ngực bẩm sinh mà một 
số xương sườn và xương ức phát triển 
bất thường,tạo nên hình dạng trũng lòng 
chảo.

NGUYÊN NHÂN
• Rối loạn bẩm sinh-thường là bất 

thường lồng ngực bẩm sinh
• Thoát vị cơ hoành bẩm sinh
CƠ CHẾ

Cơ chế của sự phát triển bất thường của 
xương và sụn vẫn chưa được biết rõ.

Ban đầu người ta cho rằng là do sự phát 
triển quá mức của sụn, nhưng những 
nghiên cứu gần đây đã nghi ngờ điều 
này. Vẫn chưa xác định được một khiếm 
khuyết gen đặc hiệu 

37% trường hợp có mối liên quan gần gũi 
với sự dị dạng và có liên quan với hội chứng 
Marfan.

Lồng ngực lõm từng được cho rằng một 
phần do thở gắng sức do nhiễm trùng lồng 
ngực tái phát khi còn bé. Tuy nhiên, hiện 
tại chưa có bằng chứng khả quan nào ủng 
hộ cho thuyết này.

Ý NGHĨA
Lồng ngực lõm có thể liên quan với dị 
dạng tim mạch và bất thường chức năng
phổi.
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Thở rên

MÔ TẢ
Tiếng thở ngắn, bật hơi, như tiếng rên 
nghe thấy ở thì thở ra, thường gặp ở trẻ em 
hoặc sơ sinh.

NGUYÊN NHÂN
Bất kì nguyên nhân nào gây suy hô hấp, 
gồm (không chỉ giới hạn trong những 
nguyên nhân này):

Thường gặp
• Nhi khoa

• Hội chứng suy hô hấp (bệnh màng 
trong) – nguyên nhân phổ biến nhất.

• Hít phân su
• Viêm phổi
• Suy tim sung huyết
Ít gặp

• Nhiễm trùng máu
• Suy tim

CƠ CHẾ
Ở những bệnh nhân bị bệnh trong lồng 
ngực và bao gồm cả đường hô hấp dưới, 
tắc nghẽn hay xẹp phổi, thở rên là cách để 
làm tăng lượng khí cặn chức năng.

Bệnh nhân cố sức thở ra, nén vào trong 
khi thanh môn vẫn đóng, và bằng cách ấy, 
làm tăng áp lực cuối kì thở ra. Điều này 
giúp đường dẫn khí đang bị hẹp hoặc xẹp 
được mở ra, giúp khoảng thời gian trao đổi 
oxi và CO2 ở phế nang được lâu hơn. Tiếng 
rên là do luồng khí bật ra khi thanh môn 
mở.

Ý NGHĨA
Thở rên là một dấu hiệu rất có giá trị có liên 
quan với suy hô hấp nặng và cần được lưu ý 
ngay lập tức.

FIGURE 2.8 Cơ chế thở rên

Thanh môn đóng

Thanh môn mở

Khí bất ngờ đi ra-tiếng rên

Thở ra khi thanh môn đóng

Tăng áp lực cuối thì thở ra
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Ho ra máu
MÔ TẢ
Ho ra máu bắt nguồn từ phổi hoặc phế 
quản. 

NGUYÊN NHÂN
Có nhiều nguyên nhân có khả năng gây ho 
ra máu, đó là (không chỉ giới hạn trong 
những nguyên nhân này):

Thường gặp
• Nhiễm khuẩn-viêm phế quản, viêm 

phổi, lao phổi
• Ung thư
• Tắc mạch phổi
• Dị vật
• Chấn thương đường dẫn khí
• Tự phát
• Tăng áp lực tĩnh mạch phổi
Ít gặp
• Giãn mao mạch xuất huyết di truyền
• Bệnh đông máu
• U hạt Wegener 

   • Hội chứng Goodpasture
CƠ CHẾ
Cơ chế chung của ho ra máu là rách vỡ và 
tổn hại hệ thống mạch máu.

Ung thư
Ung thư gây ho ra máu thông qua sự xâm 
nhập của màng nhầy bề mặt và sự ăn mòn 
vào mạch máu. Cũng có thể là do những 
khối u giàu mạch máu nhưng lại có thành 
mạch mỏng dễ vỡ.

Tăng áp lực tĩnh mạch phổi
Bất kì tình trạng nào gây nên tăng áp tĩnh 
mạch phổi đều có thể gây ho ra máu. Ví dụ, 
suy thất trái có thể làm áp lực tĩnh mạch 
phổi tăng rất cao. Áp lực cao này phá hủy 
thành tĩnh mạch, làm máu tràn vào phổi và 
cuối cùng là ho ra máu.

Nhiễm khuẩn
Viêm nhiễm nhu mô phổi có thể gây đứt vỡ 
cấu trúc động mạch và tĩnh mạch. Hơn nữa, 
ho liên tục cũng có thể phá hại mạch máu 
phổi, làm ho ra máu.

Ý NGHĨA
Dù không đặc trưng cho bất kì bệnh lý nào, 
và cần nhớ phải phân biệt lâm sàng với nôn 
ra máu và những chảy máu có nguồn gốc từ 
mũi miệng, ho ra máu luôn luôn cần thêm 
những thăm dò cận lâm sàng khác.
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MÔ TẢ
Dấu hiệu ở Figure 2.9 mô tả sự lún xuống 
rất rõ của những xương sườn dưới ở trên bờ 
sườn chỗ bám của cơ hoành.

Rãnh Harrison (Rút lõm lồng ngực)

FIGURE 2.9 Rãnh Harrison

Image kindly supplied by Dr Cass Byrnes, Paediatric 
Respiratory Specialist, The University of Auckland.

NGUYÊN NHÂN
• Bệnh còi xương
• Hen nặng ở trẻ em
• Xơ hóa nang
• Xơ hóa phổi

CƠ CHẾ
Bệnh còi xương là bệnh của xương 
đặc trưng của trẻ em và trẻ vị thành 
niên, ở đây, những xương đang phát 
triển bị thiếu calci khoáng hóa cần 
thiết để chắc khỏe và cứng cáp (vd: 
xương không được calci hóa đầy 
đủ). Vì lý do này, khi cơ hoành tác 
dụng lực kéo xuống những xương 
sườn yếu này, nó sẽ kéo xương vào 
trong, tạo lên hình ảnh xòe ra.

Tương tự, nếu đứa trẻ bị bệnh hô hấp 
mạn nặng như hen trước khi xương được 
khoáng hóa và cứng lại, lực kéo xuống từ cơ 
hoành và những cơ hô hấp phụ trong quá 
trình thở vào gắng sức có thể làm cong 
xương sườn vào trong theo thời gian.
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Dấu hiệu Hoover

Spirometry
FVC Liters
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Hít vào
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Thở ra

FIGURE 2.10 Dấu
hiệu hoover

Chú ý sự di động của 
phần khung xương sườn 
và các khoang liên sườn 
ở thì hít vào

Based on Johnston C, 
Krishnaswamy N, 
Krishnaswamy G, Clin 
Mol Allergy 2008; 6: 8.

MÔ TẢ
Di động ngược vào trong của bờ sườn dưới 
trong thì hít vào.

NGUYÊN NHÂN
• Khí phế thũng

   •Ứ khí phổi (chest hyperinflation)
CƠ CHẾ
Khi lồng ngực bị ứ khí nặng, cơ hoành 
thường bị căng ra. Hậu quả là, khi cơ hoành 
co lại ở thì hít vào thì tạo nên di động đi vào, 
kéo theo bờ sườn, ngược lại với di động đi 
xuống bình thường.

Ý NGHĨA
Một dấu hiệu hầu như bị lãng quên, dấu 
hiệu Hoover đã từng được phát hiện ở 
77% bệnh nhân bị bệnh phổi tắc nghẽn. 
Một nghiên cứu nhỏ gần đây hơn cho thấy 
độ nhạy 58%, độ đặc hiệu 86% và PLR là 
4.16-cao hơn so với các dấu hiệu nhận biết 
tắc nghẽn đường dẫn khí khác. Dấu hiệu 
Hoover cũng tương quan với bệnh tắc 
nghẽn đường dẫn khí nặng hơn.
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Chứng xương khớp phì đại tổn thương phổi
(HPOA)

FIGURE 2.11  Chứng xương khớp phì 
đại tổn thương phổi (HPOA) 

Reproduced, with permission, from eMedicine; 
Goldman L, Ausiello D, Cecil Medicine, 23rd edn, 
Philadelphia: Saunders, 2007: Fig 189-2.

MÔ TẢ
Một triệu chứng có đặc điểm là sự tăng 
sinh quá mức ở da và xương ở phần xa của 
chi dưới, có thể gây nên dùi trống. Ở giai 
đoạn HPOA nâng cao, có thể thấy tăng sinh 
màng xương của các xương ống và tràn 
dịch màng hoạt dịch. 

NGUYÊN NHÂN

Liên quan với ngón tay dùi trống, có rất 
nhiều nguyên nhân có thể gây ra 

HPOA.

Thường gặp
• Bệnh tim có tím
•Ung thư phổi- thường gặp nhất là giãn 

phế quản hoặc màng phổi (ung thư phổi 
di căn là nguyên nhân hiếm gặp).

Ít gặp
• Bệnh viêm ruột
• viêm nội tâm mạc nhiễm khuẩn

CƠ CHẾ
Ngón tay dùi trống và HPOA được 
cho rằng có sinh bệnh học chung. 
Để được mô tả rõ hơn về cơ chế của 
ngón tay dùi trống, xem ‘Ngón tay 
dùi trống’ ở Chapter 3, ‘Triệu 
chứng tim mạch’.

Hiện nay, người ta thừa nhận rằng 
những tiểu cầu lớn hoặc megakaryocyte
(tế bào khổng lồ tăng cường đi vào tuần 
hoàn hệ thống ngoại vi hơn là bị phá hủy 
ở phổi. Một khi đã ở chi dưới, chúng phản 
ứng với tế bào nội mô để tiết ra nhiều yếu 
tố khác nhau gồm yếu tố phát triển có 
nguồn gốc tiểu cầu (PDGF) và yếu tố phát 
triển nội mô mạch máu (VEGF). Kết quả 
là tăng sản mạch máu và tăng sinh các lớp 
màng xương.

Ung thư phổi
Ở ung thư phổi, nghiên cứu đã cho 
thấy có sự tăng số lượng của VEGF 
tuần hoàn và lắng đọng VEGF ở 
những ngón chân dùi trống. VEGF 
đã được biết là tạo ra sự hình thành 
mạch và tăng sinh. 

Ý NGHĨA
HPOA là bệnh lý và cần những thăm dò
về nguyên nhân, nhớ rằng đây không đặc 
trưng cho 1 tình trạng nào cả. Để biết 
thêm về ý nghĩa của ngón dùi trống, xem
Chapter 3, ‘Triệu chứng tim mạch’.
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Tăng thông khí
MÔ TẢ
Là thở vượt quá nhu cầu trao đổi chất. 

Thường đi kèm với thở nhanh.

NGUYÊN NHÂN
Có nhiều nguyên nhân dẫn đến tăng thông 
khí, có thể chia làm 3 loại sau:

• Tâm thần
• Lo lắng
• Cơn hốt hoảng

• Cơ quan
• Hen
• Viêm phổi
• Giãn phế quản
• COPD
• Viêm phế nang xơ hóa
• Tắc mạch phổi
• Đau

• Sinh lý
• Toan chuyển hóa
• Khi diễn thuyết

      • Mang thai
CƠ CHẾ
Có nhiều yếu tố tâm thần và thể chất có thể 
gây tăng thông khí. Figure 2.12 (courtesy 
of Gardner)44 cho thấy rằng có rất nhiều 
nguyên nhân làm tăng thông khí cùng 
lúc.Sinh viên không cần thiết phải 

hiểu cơ chế của tất cả các nguyên nhân 
tăng thông khí; tuy nhiên, có một vài 
nguyên nhân then chốt cần phải biết:

Tâm thần
Tăng thông khí có thể gây ra (cũng như có 
thể được gây ra bởi) cảm giác lo lắng. Ở 
bệnh nhân rối loạn lo lắng (anxiety disorder), 
có một khuynh hướng “tăng thở ‘dựa trên lỗ 
hổng sinh học, nhân cách và biến nhận 
thức.Ví dụ, một bênh nhân lo lắng có thể giải 
thích cho cơn đau ngực không đặc hiệu của 
họ là “đau tim”, khiến họ quan trọng hóa cơn 
đau lên, kích thích hệ thần kinh giao cảm và 
gây thở nhanh và tăng thông khí. Cũng có 
bằng chứng cho thấy những bệnh nhân này 
có thể có những receptor hóa học tăng nhạy 
cảm với CO2 và vì thế nên có vẻ “tăng thở”
để đáp lại mức tăng CO2 rất nhỏ.

Ở chứng rối loạn hoảng loạn (panic 
disorder), cơ chế vẫn chưa rõ. Khi lo
lắng, tăng thông khí có thể gây ra hoảng
loạn, và hoảng loạn có thể gây tăng 
thông khí. Có thể có sự hiểu sai về 
những thay đổi sinh lý, dẫn đến bộ não 
nghĩ rằng cơ thể đang bị nghẹt thở và vì 
thế gây ra tăng thông khí đáp lại.

lo lắng/ trầm cảm 

tổn thương hệ thống

Mang thai

Progesterone

suy tim               

Tắc đm phổi

Tăng áp động mạch phổi

hen- thể nhẹ chưa phát hiện

xơ phổi

Đói không khí     

Nhân tạo

Khó thở

Thuốc/ rượu

lo lắng
Các yếu 

tố duy trì

Sinh lý?    

Thói quen

suy nghĩ đau thắt ngực

triệu chứng

Tăng CO2 máu

Đau

Các yếu 
tố kích 
thích

Tăng thông khí

Pain
Talking

sốt

FIGURE 2.12 Các
yếu tố làm tăng thông 
khí

Based on Gardner WN, 
Chest 1996; 109: 516–
534.
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Nguyên nhân cơ quan

BỆNH HÔ HẤP
Ví dụ đã được nghiên cứu tốt nhất là hen, 
tuy nhiên cơ chế vẫn chưa chính xác:

• Hạ oxy máu kích thích tăng thông khí 
qua recepter hóa học

• Ứ khí phổi (hyperinflation) gây kích 
thích receptor ở phổi

• Sự hiểu sai triệu chứng- bị đau tim dẫn 
đến đáp ứng giao cảm, tăng nhịp thở và 
tăng thông khí (giống như lo lắng).

TẮC MẠCH PHỔI
Ở tắc mạch phổi, cơ chế ban đầu của 
thông khí được cho rằng do tín hiệu hạ 
oxy máu qua receptor hóa học.
RỐI LOẠN THẦN KINH TRUNG 
ƯƠNG
Tổn thương thân não có thể gây ra biến 
đổi kiểu thở (xem ‘Thở kiểu Biot’ và
‘Thở ức chế’ ở chapter này và

‘ thở Cheyne–Stokes  ’ ở Chapter 3), 
có khả năng là do hủy hoại trung tâm 
thông khí. Tăng thông khí có liên 
quan với tổn thương ở cầu não, hành 
não và trung não.

Nguyên nhân sinh lý

TOAN CHUYỂN HÓA
Toan chuyển hóa là một nguyên nhân phổ 
biến của thở nhanh như là sự nỗ lực của cơ 
thể đào thải CO2 để giảm độ toan. Đó là 
một đáp ứng phù hợp với nhu cầu chuyển 
hóa và vì thế, theo như định nghĩa, có thể 
xem như đó không thực sự là tăng thông 
khí.

MANG THAI
Trong quá trình mang thai, tăng 
progesterone máu kết hợp với estrogen 
làm tăng nhạy cảm với hạ oxy máu, gây 
ra tăng thông khí kiểu trung ương thông 
qua thân động mạch cảnh.
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Co kéo khoang gian sườn
MÔ TẢ
Là hiện tượng co kéo da và mô mềm ở 
khoang gian sườn ở thì hít vào khi có tình 
trạng suy hô hấp.

NGUYÊN NHÂN
Bất cứ điều gì gây ra suy hô hấp, nó không 
giới hạn:

Thường gặp
• Bệnh màng trong 
• Viêm phổi
• Viêm tiểu phế quản
• Quá mẫn
• Bệnh bạch hầu thanh quản 
• Viêm nắp thanh quản
• Hít phải dị vật vào cơ thể

CƠ CHẾ
Trong lúc thở gắng sức hoặc suy hô hấp, áp 
suất trong khoang ngực ngày càng âm, làm 
co kéo da và mô mềm vào trong.

Tại thời điểm có suy hô hấp và tắc nghẽn 
đường dẫn khí, các cơ hô hấp phụ được sử 
dụng và áp lực trong lồng ngực bên trên 
càng giảm hơn nữa, điều này có thể quan sát 
được trong thì hít vào bình thường. Sự giảm 
áp lực này khiến da và mô mềm bị ‘hút’ vào
trong ở thì hít vào, gây co kéo gian sườn. 

Ý NGHĨA
Giống như việc sử dụng cơ hô hấp phụ, 
nó là dấu hiệu không rõ ràng của tăng 
công hô hấp.
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CƠ CHẾ
Thở Kussmaul là một đáp ứng thích nghi 
của nhiễm toan chuyển hóa. Việc thở sâu, 
nhanh trong thì hít vào làm giảm thiểu 
khoảng chết giải phẫu, hiệu quả nhiều hơn 
việc ‘thổi bay’ khí CO2, do đó sẽ giảm tình 
trạng nhiễm toan và làm tăng pH.

Ý NGHĨA
Mặc dù chỉ có một vài nghiên cứu đánh 
giá dựa trên chứng cứ cho hô hấp kiểu 
Kussmaul, nó thường được chấp nhận như
là một dấu hiệu hữu ích. Ở trẻ em, một 
kiểu hô hấp bất thường giống như hô hấp
Kussmaul là một dấu hiệu rất tốt (5% hoặc 
hơn) của dấu mất nước với tỷ số khả dĩ 
(likelihood ratio) 2.0.48

Thở Kussmaul
MÔ TẢ
Cũng được mô tả như “đói không khí” 
(chứng thở nhanh sâu), thở Kussmaul tiêu
biểu là thở hít vào nhanh, sâu.

NGUYÊN NHÂN

 Tiềm ẩn bất kì nguyên nhân của nhiễm toan 
chuyển hóa

Thường gặp
• Nhiễm toan cetone do đái tháo đường
• Nhiễm trùng huyết
• Nhiễm toan lactic

Ít gặp
• Xuất huyết nặng
• Tăng ure huyết/suy thận
• Nhiễm toan ống thận (RTA)
• Ngộ độc Salicylate
• Ngộ độc Ethylene glycol 
• Rò (fitsulas) đường mật/tụy
• Tiêu chảy

Nhiễm toan
lactic

Nhiễm toan 
cetone do đái 
tháo đường 

Tăng tải H+ Mất HCO3
–

qua tiêu hoá

Toan chuyển hóa

Kích thích hóa thụ quan và thân não

Giảm khoảng chết giải phẫu/thở Kussmaul

Tăng thải CO2 thừa

Tiêu 
chảy/lỗ 

rò

Nhiễm toan ống 
thận (RTA)

Mất khả năng 
bài tiết H+

HÌNH 2.13 Cơ chế kiểu thở 
Kussmaul.
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Khó thở khi nằm

Tái phân phối 
máu vào hệ 
trung tâm

Bệnh nhân nằm trên mặt phẳng

Raised LV, LA,
PCWP

Tăng kháng lực 
đường dẫn khí

Sung huyết phổi/
phù mô kẽ

Giảm độ giãn 
nở của phổi

Giảm oxy máu 

Kích hoạt thụ thể ở
phổi

Kích hoạt hóa 
thụ quan

Kích hoạt cảm giác khó thở ở hệ thần kinh TW

Bất tương hợp thông 
khí/tưới máu (V/Q)

Phù nề, tăng đáp ứng,rối 
loạn đường dẫn khí, ...

Cơ chế 
không rõ 

ràng

Xẹp phổi do trọng 
lực, sung huyết 

phổi

Tăng kháng lực 
cuối thì thở ra

Cơ hoành tăng tiêu thụ 
năng lượng trong thì 

hít vào

Tăng công thở

HÌNH 2.14 Cơ chế khó thở khi nằm 

MÔ TẢ
Khó thở nhiều hơn khi nằm ngửa.

Mặc dù được mô tả như một triệu chứng,
với việc nghiên cứu về giấc ngủ đang trở 
nên phổ biến hơn, khó thở khi nằm ngày 
càng được theo dõi nhiều hơn trên lâm 
sàng. Trong cả hai trường hợp, nó là một 
phát hiện hữu ích vì cơ chế đằng sau chứng 
khó thở khi nằm có thể giúp ích trong việc 
hiểu được các bệnh cảnh tiềm ẩn.

NGUYÊN NHÂN
• Suy tim sung huyết (CHF)
• COPD

  • Hen suyễn

CƠ CHẾ DO SUY TIM SUNG HUYẾT
Mặc dù thực tế rằng khó thở khi nằm đã 
được mô tả trong y học trong nhiều năm, lý 
do tại sao nó xảy ra là vẫn không hoàn toàn 
rõ ràng. Hình 2.14. tóm tắt những lý thuyết 
đã được đề xuất đến nay.

Lý thuyết hiện hành được chấp nhận về
sự khởi phát của khó thở khi nằm là sự tái 
phân phối dịch từ hệ tuần hoàn nội tạng và
các chi dưới trở về hệ tuần hoàn trung tâm
xảy ra khi nằm thẳng.49

Ở những bệnh nhân có chức năng thất 
trái bị suy giảm, thể tích máu trở về tim tăng 
lên không được bơm đi hiệu quả. Tâm thất 
trái, tâm nhĩ trái và cuối cùng là mao mạch 
phổi tăng áp lực, kết quả dẫn đến phù phổi, 
tăng kháng trở đường dẫn khí, giảm độ giãn 
nở của phổi, kích thích các thụ thể ở phổi và,
cuối cùng gây khó thở.

Hơn nữa, sự thay thế không khí trong 
phổi bằng máu hoặc dịch mô kẽ có thể làm
giảm dung tích sống, (hội chứng) hạn chế 
sinh lý và ứ khí do đóng đường thở nhỏ. 49

Sự thay đổi trong việc phân phối
thông khí và tưới máu làm tỷ lệ V/Q bất 
tương xứng, hậu quả là gradient oxy phế 
nang-động mạch mở rộng (tăng) lên, 
giảm oxy máu và tăng khoảng chết.



Khó thở khi  nằm 103

2

Sự phù nề các thành phế quản có thể dẫn
đến tắc nghẽn các đường dẫn khí nhỏ và gây 
ra khò khè (‘hen tim’).49

Các nghiên cứu gần đây đã tìm thấy 
các yếu tố bổ sung có thể góp phần gây nên 
khó thở khi nằm ở những bệnh nhân suy 
tim suy huyết (CHF):

• Tăng kháng lực dòng khí. Các nghiên 
cứu đã chỉ ra rằng sự tăng kháng lực 
dòng khí tăng lên ở những bệnh nhân 
suy tim sung huyết khi nằm ngửa.50

Lý do cho việc này vẫn chưa rõ ràng. 
Nó có thể là do tăng đáp ứng đường 
dẫn khí và / hoặc rối loạn đường dẫn 
khí, phù niêm mạc phế quản, dày thành
phế quản, phù quanh phế quản và tăng
thể tích máu tĩnh mạch ở phế quản 51

và giảm sức giãn nở của phổi do giảm
thể tích phổi.

• Tăng giới hạn lưu lượng khí thở ra.
   Có sự gia tăng giới hạn lưu lượng khí 

thở ra ở bệnh nhân suy tim sung huyết 
và tình trạng này trầm trọng hơn khi họ 
nằm trên mặt phẳng,51  làm cho họ 
cảm thấy khó khăn hơn trong việc
‘đuổi’ khí ra từ trong phổi. Một lần 
nữa, nguyên nhân của việc này là 
không rõ ràng. Có thể là khi bệnh nhân

nằm trên mặt phẳng họ sẽ mất thể tích 
phổi nhiều hơn (vì trọng lực làm xẹp 
phổi), thêm cản trở khả năng hít vào và 
thở ra hiệu quả. Một giải thích khác là  
sự phân phối máu lại trong phổi ảnh 
hưởng bởi cơ học của phổi và làm tăng 
giới hạn lượng khí trong thì thở ra. 

• Tăng tiêu thụ năng lượng của cơ hoành.
52 Ở bệnh nhân có suy tim sung huyết
đang nằm trên mặt phẳng, dường như cơ 
hoành tăng tiêu thụ năng lượng để đối 
phó với sự tăng kháng tải trở về phổi (mà 
các cơ ở thì hít vào phải vượt qua). Sự
tăng công của cơ hoành này cũng dẫn 
đến khó thở.

Ý NGHĨA

Khó thở khi nằm là một dấu hiệu có giá trị và 
tương đối đặc hiệu cho suy tim sung huyết 
(CHF). Các nghiên cứu đã cho thấy độ nhạy 
37,6% và độ đặc hiệu 89,8%, giá trị tiên đoán 
dương (PPV) là 15,3% và giá trị tiên đoán 
âm (NPV)  96,7%.53  Như trong khó thở 
kịch phát về đêm (PND), nếu khó thở khi 
nằm không xuất hiện, nó rất hữu ích trong 
việc loại trừ suy tim, vốn là một nguyên nhân 
gây ra khó thở.
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Bụng di động nghịch thường

MÔ TẢ
Trong thì hít vào bình thường, cơ hoành đi 
xuống và thành bụng trước sẽ di chuyển ra 
phía ngoài. Trong chuyển động bụng nghịch 
thường, thành bụng trước sẽ di chuyển ra 
ngoài trong thì thở ra và di chuyển vào 
trong ở thì hít vào.54,55

NGUYÊN NHÂN
• Bệnh thần kinh cơ - yếu cơ hoành

hai bên
• Liệt cơ hoành

   • Mỏi cơ hoành
CƠ CHẾ
Khi cơ hoành bị liệt hoặc không hoạt động 
đúng, thành ngực và các cơ liên sườn sẽ 
chịu trách nhiệm cho việc hô hấp. Sự di

động của thành ngực trong thì hít vào (tức 
là hướng ra ngoài kéo cơ hoành và các tạng 
trong ổ bụng đi lên làm cho áp lực trong ổ
bụng trở nên âm hơn và kéo thành bụng vào 
trong.8 Trọng lượng của các tạng trong ổ 
bụng góp phần đẩy cơ hoành đi lên.

Ý NGHĨA
Di động bụng nghịch thường gần như luôn 
là bệnh lý và cần được thăm khám ngay 
lập tức.
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Hô hấp đảo ngược
MÔ TẢ
Hô hấp đảo ngược nghĩa là xẹp một phần 
hoặc toàn bộ phổi trong suốt thì hít vào và 
căng phồng phổi trong thì thở ra. Nó có thể 
biểu hiện đơn giản là thành ngực di chuyển 
vảo trong ở thì hít vào, thay vì nở ra ngoài
như bình thường.

NGUYÊN NHÂN
Bất kì nguyên nhân nào gây suy hô 
hấp:

• COPD
• Viêm phổi
• Tắc nghẽn đường dẫn khí
• Liệt cơ hoành

   • Mảng sườn di động
CƠ CHẾ 
Khi cơ hoành mỏi, các cơ hô hấp phụ đóng 
vai trò lớn trong việc hô hấp. Để cố gắng 
khắc phục đường dẫn khí bị tắc nghẽn, các 
cơ hô hấp phụ tạo ra một áp suất âm lớn hơn

trong lồng ngực ở thì hít vào. Áp suất âm 
này sẽ ‘hút’ ngực vào trong ở thì hít vào  
(đặc biệt ở trẻ em có thành ngực mỏng).

Ngoài ra, áp suất âm này có thể kéo cơ 
hoành lên trên, làm cho bụng di chuyển vào 
trong thay vì ra ngoài trong thì hít vào (xem
‘Di động bụng nghịch thường’ trong
chương này).

Ý NGHĨA
Hô hấp đảo ngược là một dấu hiệu của suy 
hô hấp nặng và rất có giá trị, yêu cầu sự 
chăm sóc và xử trí ngay lập tức.
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Khó thở kịch phát về đêm (PND)

Tăng hồi lưu tĩnh 
mạch

Bệnh nhân nằm trên mặt phẳng

Sung huyết phổi

Giảm giãn nở phổi/tăng công hô hấp

Kích thích tín hiệu thân não và tăng thở gắng sức

V/Q bất tương hợp

Giảm hoạt tính 
alpha – adrenergic

Giảm hoạt động của 
trung tâm hô hấp

HÌNH 2.15 Cơ chế của 
khó thở kịch phát về 
đêm (PND)  

MÔ TẢ
PND được mô tả như là khó thở khởi phát 
đột ngột và suy hô hấp xảy ra trong khi ngủ 
(và vì vậy thường xuất hiện vào ban đêm). 
Nó cũng có thể biểu hiện là ho và thở khò 
khè. Được mô tả cổ điển như là một triệu 
chứng, hiện tượng này có thể được các bác sĩ 
trong bệnh viện theo dõi và cơ chế của nó 
thường được đem ra bàn luận.

NGUYÊN NHÂN

• Suy tim sung huyết (CHF)
CƠ CHẾ

Tương tự như khó thở khi nằm, cơ chế của 
nó chưa được chứng minh rõ. Người ta cho 
rằng PND xảy ra do sự kết hợp của:

• Tăng hồi lưu tĩnh mạch từ ngoại 
biên

• Giảm sự hỗ trợ của hệ adrenergic cho
tâm thất hoạt động xảy ra trong khi
ngủ - dẫn đến tâm thất trái mất khả 
năng đối phó với việc tăng hồi lưu
tĩnh mạch. Điều này dẫn đến sung

huyết phổi, phù nề và tăng kháng lực 
đường dẫn khí.

• Bình thường sự hạ thấp về đêm của 
trung tâm hô hấp.49

• Tăng áp lực trong động mạch phế 
quản, dẫn đến chèn ép đường dẫn 
khí.56

Những yếu tố này sau đó làm giảm sự 
giãn nở của phổi, tăng công hô hấp, 
thúc đẩy các thụ thể của phổi hoặc 
thành ngực, điều này đã kích thích
thân não và khiến bệnh nhân tỉnh 
dậy khi đang ngủ. Ngoài ra, bất 
tương xứng V/Q sẽ gây thiếu oxy  
máu thoáng qua, kích thích não bộ 
thức tỉnh để điều chỉnh lại sự mất 
cân bằng này.

Ý NGHĨA
PND là một triệu chứng/dấu chứng có giá 
trị trong việc đánh giá một bệnh nhân suy 
tim. Với độ nhạy 37%, độ đặc hiệu  
89.8%, PPV là 15,3% và NPV là 96,7%, 
nó rất hữu ích trong loại trừ suy tim nếu 
không có sự xuất hiện của triệu chứng này.
53
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GÕ
Hành động gõ, bản thân nó không phải là một 
dấu chứng; tuy nhiên việc hiểu lý thuyết gõ 
sẽ giúp giải thích tại sao một số tiếng gõ đặc 
biệt là những dấu chứng. 

Gõ theo truyền thống thì sẽ tạo ra 3 âm 
thanh: 

1 tympany: trong 
2 resonance:vang /hyper-resonance: rất 
vang
3 đục.

Các bệnh lý khác nhau sẽ là cơ sở cho 
những âm thanh khác thường, do gõ lên 
những cơ quan khác nhau. Có hai cơ chế 
theo lý thuyết được đề xuất để giải thích 
những âm thanh - thuyết gõ định hình và  
thuyết cộng hưởng lồng ngực. Những bác sĩ 
khác không phải là bác sĩ chuyên khoa hô
hấp không đòi hỏi phải biết những âm thanh 
đó là gì, nhưng chúng có thể hữu ích trong 
việc hiểu người khám đang cố gắng đạt được 
điều gì khi họ khám bệnh bằng cách gõ.

THUYẾT GÕ ĐỊNH HÌNH

Ý tưởng trung tâm trong lý thuyết này là:
chỉ có các đặc điểm vật lý của các mô trực 
tiếp bên dưới khi “gõ” lên kiểm soát sự 
cộng hưởng hoặc nghe đục. 

Thành cơ thể giữa cơ quan và người gõ 
không đóng góp cho âm thanh được tạo ra, 
và âm thanh bản thân nó tương ứng cho cấu 
trúc chỉ 4-6 cm bên dưới vị trí được gõ.57

THUYẾT CỘNG HƯỞNG LỒNG NGỰC
Thuyết cộng hưởng lồng ngực phát biểu:
những âm thanh tạo ra do gõ là kết quả của 
sự chuyển động ‘lỏng lẻo’ của thành cơ thể, 
lần lượt chịu ảnh hưởng bởi cường độ gõ và
tình trạng của thành cơ thể và các cơ quan 
bên dưới nó, và vị trí tổn thương cách xa nơi 
gõ có thể ảnh hưởng đến âm thanh nghe 
được.57

Mặc dù thuyết gõ định hình được ủng hộ 
nhiệt tình, các bằng chứng sẵn có xác nhận
thuyết cộng hưởng lồng ngực là cơ chế phù 
hợp nhất.
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Gõ: đục
MÔ TẢ
Khi gõ lên thành ngực và phế trường, nghe 
được âm thanh ngắn, đục với tần số cao.

NGUYÊN NHÂN
• Tràn dịch màng phổi

• Viêm phổi
CƠ CHẾ
Dịch màng phổi làm giảm sự cộng hưởng
âm thanh trong phế trường, cung cấp nên 
đặc tính “cứng như đá” trong gõ đục.

Ý NGHĨA
Đây là một bằng chứng tốt (khi gõ so
sánh phế trường phổi phải tới phổi trái)
trong việc dự đoán tràn dịch màng phổi
(PLR 18.6, NLR 0.04).57,58
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Gõ: vang/rất vang
MÔ TẢ

Là âm trầm, rỗng cổ điển nghe được qua phổi.
Gõ rất vang là một âm to và trầm hơn so với gõ 
vang.

NGUYÊN NHÂN

• Phế trường phổi bình thường – gõ vang
• Tràn khí màng phổi – gõ rất vang (hyper-
resonant)
• COPD – gõ rất vang (hyper-resonant)

CƠ CHẾ

Trong gõ vang/rất vang, phổi ứ khí quá 
mức cho phép dẫn truyền âm tần số thấp 
(được tạo ra khi gõ) tốt hơn.

Ý NGHĨA

Gõ vang/rất vang có thể tìm thấy với PLR 
5.1 trong việc phát hiện bệnh nhân bị tắc 
nghẽn hô hấp mãn tính.59
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Thở ngắt quãng (Periodic breathing)
MÔ TẢ

Được cho là một biến thể của kiểu thở 
Cheyne-Stokes, đặc trưng bởi những chu kỳ 
lặp lại đều đặn của sự thay đổi thể tích khí 
lưu thông trong đó thể tích khí lưu thông 
thấp nhất ít hơn một nửa thể tích khí lưu 
thông tối đa.60 Nó cũng được coi là một 
phần của chứng ngưng thở khi ngủ do 
nguyên nhân trung ương.

NGUYÊN NHÂN

• Đột qụy
• Xuất huyết dưới nhện
• Suy tim sung huyết (CHF)
NGUYÊN NHÂN

Là kết quả của những thay đổi bất thường
thoáng qua hay những bất ổn khác của hệ 
thống kiểm soát hô hấp còn nguyên vẹn.61

Một số mô hình đã được đề xuất để giải 
thích các thay đổi bất thường đã được mô tả, 
nhưng cơ chế chủ yếu là pCO2 giảm thoáng 
qua xuống dưới ngưỡng kích thích hô hấp. 
Chi tiết đầy đủ của các cơ chế làm cơ sở cho 
kiểu thở Cheyne-Stokes có thể được tìm 
thấy trong Chương 3, ‘Triệu chứng tim 
mạch’.

Trong đột quỵ và rối loạn thần kinh, sự 
gián đoạn tạm thời của các trung tâm thông 
khí của thân não kết hợp với suy giảm mức 
độ ý thức được cho là cơ chế chủ yếu trong 
diễn biến của kiểu thở này.

Ý NGHĨA

Thường thấy ở bệnh nhân bị bệnh tim thất trái, 
thở ngắt quãng đã được chứng minh là có liên 
quan với phân suất tống máu thất trái thấp, chỉ
số tim (cardiac index) thấp,62 áp lực mao mạch
bít (capillary wedge) cao hơn63 và nếu xuất 
hiện khi nghỉ ngơi, hô hấp trở nên nặng hơn 
dự đoán tỷ lệ tử vong.64

Thở ngắt quãng có thể xảy ra lên đến 
25% ở bệnh nhân bị đột quỵ.60  Nó đã được 
chứng minh là xuất hiện trong trường hợp 
đột quỵ liên quan đến mạng lưới đường hô 
hấp tự động (thùy đảo) và ý chí (hồi đai, đồi 
thị).65
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Ngực ức gà (Pigeon chest - pectus carinatum)
MÔ TẢ

Lồng ngực nhô lên rõ do xương ức và các sụn 
sườn nhô ra bên ngoài.

NGUYÊN NHÂN

Thường gặp
• Di truyền 
• Bệnh hô hấp mạn tính từ thuở nhỏ
Ít gặp
• Bệnh còi xương

  • Hội chứng Marfan
CƠ CHẾ
Sự co lặp đi lặp lại của cơ hoành (vd: nhiễm 
trùng gây ho kéo dài) trong khi thành ngực 
vẫn dễ uốn đẩy xương mềm dẻo ra ngoài. 

Theo thời gian, điều này sẽ làm lồng ngực
biến dạng không hồi phục.

Người ta cũng nghĩ rằng sự phát triển quá 
mức của sụn có thể làm cho thành ngực nhô ra
phía trước. Tuy nhiên, bằng chứng về điều này
còn thiếu.

Ý NGHĨA

Trong khoảng 1500 ca sinh nở có 1 trẻ mắc 
chứng này,66 đó là một dấu chứng có ý nghĩa 
hạn chế trong việc xác định bệnh lý. Tuy 
nhiên, nếu triệu chứng này xuất hiện ở bệnh 
nhân có triệu chứng hoặc bệnh lý hô hấp, nó 
có giá trị trong việc xem xét sự biến dạng lồng 
ngực này có đóng góp phần nào hay không.
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Khó thở khi  đứng  (Platypnoea)

MÔ TẢ

Điều này nói về khó thở khi ngồi hoặc đứng,  
giảm nằm nằm ngửa. Nó trái ngược với 
chứng khó thở khi nằm và không phải là dấu 
hiệu thường gặp.

NGUYÊN NHÂN

• Tim mạch (nối tắt trong tim)
• Thông liên nhĩ (ASD)
• Còn lỗ bầu dục (PFO)
• Phẫu thuật cắt bỏ phổi
Thông thường kết hợp với tăng áp 
động mạch phổi, hoặc tăng áp lực 
tâm nhĩ phải (RA) (ví dụ viêm màng
ngoài tim co thắt, chèn ép tim). 

• Phổi (shunts (nối tắt) trong phổi từ phải 
sang trái)
• Hội chứng gan phổi
• Bệnh phổi
• COPD
•Thuyên tắc động mạch phổi

• Khối u đường hô hấp trên
• Hội chứng suy hô hấp cấp tiến triển 

• Nguyên nhân khác
• Bệnh thần kinh tự chủ
• Hội chứng suy hô hấp cấp tiến triển

(ARDS)

CƠ CHẾ THÔNG  THƯỜNG

Thông thường, nối tắt mạch máu từ hệ
thống tĩnh mạch sang hệ thống động mạch
gây nên khó thở ở tư thế đứng. Có nhiều cơ 
chế sinh lý cho điều này.67

Còn lỗ bầu dục (PFO)

Khó thở khi đứng có thể xảy ra trên bệnh 
nhân bị PFO đơn độc, hoặc trên bệnh nhân 
có PFO và kèm theo tăng áp lực nhĩ phải thứ 
phát.

Ở những bệnh nhân có chứng khó thở khi
đứng và PFO, dòng máu trong tĩnh mạch chủ 
dưới chuyển hướng về phía vách liên nhĩ và
nhĩ trái.67 Tăng áp động mạch phổi có thể góp 
phần cho điều này bằng cách tăng áp lực thất 
trái và nhĩ trái, làm tăng khả năng nối tắt 
mạch máu qua lỗ bầu dục.

Phẫu thuật cắt bỏ phổi
Ở những bệnh nhân sau phẫu thuật cắt bỏ 
phổi, thất phải thường ít (phụ thuộc - 
comliant) hơn tâm thất trái, nâng áp lực thất 
phải và nhĩ phải và tạo ra một shunt (nối tắt) 
phải-sang-trái và chứng khó thở khi đứng.

Phổi
Giống như nguyên nhân tim mạch, nguyên 
nhân của phổi gây ra chứng khó thở khi đứng 
liên quan đến việc máu nghèo oxy bị chuyển 
hướng sang hệ thống động mạch.

Có đề xuất cho rằng bệnh phổi có thể gây 
ra những thay đổi trong cơ cấu phổi, tăng áp 
lực ở các phế nang, giảm áp lực động mạch 
phổi dẫn đến chèn ép động mạch phổi và tăng 
khoảng chết hô hấp 68 – tất cả đều gây ra V/Q
bất tương xứng nhiều hơn và/hoặc các nối tắt 
trong phổi dẫn đến khó thở khi đứng.

Gan
   Khó thở khi đứng trong bệnh gan là do 
nối tắt mạch máu trong phổi của máu nghèo 
oxy. Tại sao và làm thế nào điều này xảy ra 
là do nhiều nguyên nhân.
    Hội chứng gan phổi đã được chứng minh 
là gây ra một số thay đổi trong hệ thống 
phổi mà kết quả là biến đổi quá trình oxy 
bình thường:67

• Khuếch tán nối tắt trong phổi được hình 
thành chủ yếu bởi tiền mao mạch và 
giãn giường mao mạch máu (một số 
thông nối nối động tĩnh mạch cũng 
được tìm thấy).69

• Giảm co mạch do thiếu oxy dẫn đến 
máu nghèo ôxy đi qua khu vực trao đổi 
khí kém thay vì được phân phối lại cho 
các khu vực có thông khí tốt hơn. 

• V/Q bất tương hợp tiến triển hoặc 
xấu đi.

• Tràn dịch màng phổi và rối loạn chức 
năng cơ hoành.
Ngoài những yếu tố này, người ta cho 

rằng, tư thế ngồi cho phép trọng lực tái phân
phối máu đến đáy phổi, nơi có các giường
tiền mao mạch giãn, điều này cũng có nghĩa 
là máu ít được oxy hoá, gây thiếu oxy máu và
khó thở.

Cuối cùng, người ta chỉ ra rằng bệnh nhân 
mắc hội chứng gan phổi có tăng động tuần 
hoàn và kháng trở mạch máu phổi thấp - có 
nghĩa là sẽ có ít thời gian cho máu nghèo ôxy 
trở thành máu giàu oxy trong phổi.

Ý NGHĨA

Khó thở khi đứng là một dấu hiệu hiếm gặp 
nhưng có giá trị; nếu có triệu chứng này gần 
như chắc chắn chỉ ra bệnh lý tiềm ẩn dẫn đến 
một shunt (nối tắt) máu từ hệ thống tĩnh mạch 
đến hệ thống động mạch.
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Giãn gường 
mao mạch

Suy gan

Hội chứng gan phổi phát triển

Tăng động tuần hoàn + kháng 
trở mạch máu phổi thấp

Khó thở khi đứng

Trọng lực tái phân phối máu đến 
giường mao mạch giãn ra ở đáy phổi

Dị dạng
động tĩnh 

mạch

V/Q bất 
tương hợp

Ức chế co mạch do 
thiếu oxy

HÌNH 2.16 Cơ chế 
chứng khó thở khi 
nằm trong hội chứng 
gan phổi
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Tiếng cọ màng phổi

Đôi khi rất khó để xác dịnh đó là tiếng cọ màng 
phổi hay tiếng cọ màng ngoài tim, đặc biệt một số 
bệnh có thể gây ra cả hai thứ tiếng và cả hai đều 
có âm sắc cao.

• Tiếng cọ màng ngoài tim. Thông thường có 
ba tiếng riêng biệt - một ở thì tâm thu và hai 
ở thì tâm trương, nó không phụ thuộc vào
nhịp hô hấp. Tiếng cọ nghe có vẻ ‘xa xăm’
và nghe được tốt nhất ở dưới bờ trái cạnh 
xương ức.

• Tiếng cọ màng phổi. Thông thường gồm hai 
tiếng (trong thì hít vào và thì thở ra), tiếng 
cọ phụ thuộc vào nhịp hô hấp – vì vậy tiếng 
cọ sẽ biến mất nếu bệnh nhân nín thở. Tiếng 
cọ màng phổi nghe rõ trên bề mặt (tức là
nghe gần ở thành ngực hơn)

PHÂN BIỆT VÀ GIẢI THÍCH – TIẾNG 
CỌ MÀNG NGOÀI TIM VÀ TIẾNG CỌ
MÀNG PHỔI

MÔ TẢ

Là tiếng chà xát, sột soạt, tanh tách nghe
được trên mô phổi khi thính chẩn, chủ yếu 
xảy ra trong thì thở ra.

NGUYÊN NHÂN

Phổ biến

• Viêm màng phổi
• Ung thư phổi
• Viêm phổi
• Thuyên tắc phổi
Ít gặp hơn

• Viêm khớp dạng thấp (RA)
• Lupus ban đỏ hệ thống (SLE)
• Lao

CƠ CHẾ

  Cơ chế phổ biến của tiếng cọ màng  
phổi là do viêm màng phổi và mất dịch
bôi trơn màng phổi bình thường.
    Một quá trình xảy ra tại vùng, nguyên 
nhân gây ra bởi nhiễm trùng, tắc mạch 
hoặc tình trạng viêm hệ thống (như trong 
viêm khớp dạng thấp hoặc Lupus ban đỏ 
hệ thống) có thể dẫn đến hậu quả nhiễm 
trùng giữa hai màng phổi và sự ma sát 
giữa chúng. 
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Thở mím môi
MÔ TẢ
Thở ra từ từ qua miệng trong khi mím 
môi.

NGUYÊN NHÂN

• COPD
CƠ CHẾ

Mím môi cho phép bệnh nhân thở chống 
lại lực kháng, do đó duy trì một áp lực thở 
ra chậm trong phổi và giữ cho tiểu phế

quản và đường dẫn khí nhỏ luôn mở rộng, rất 
cần thiết cho sự trao đổi oxy.70,71               

Như vậy, nó cho phép thở sâu hơn và cải 
thiện tương hợp V/ Q.

Ý NGHĨA

Thở mím môi đã trở thành phương thức trị 
liệu ở bệnh nhân bị COPD để giảm bớt khó
thở. Nó giúp giảm nhịp thở và tăng thể tích 
khí lưu thông và độ bão hoà oxy.72,73
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Đờm (Sputum)
MÔ TẢ

Chất/dịch nhầy được tiết ra từ phổi, phế 
quản và khí quản qua miệng.

NGUYÊN NHÂN

• COPD
• Viêm phổi
• Lao
•Giãn phế quản
• U ác tính
•Xơ hóa nang
• Hen suyễn
CƠ CHẾ

Dịch nhầy được sản sinh ra từ các tuyến 
bên trong cây khí phế quản. Các chất kích 
thích như khói thuốc lá hoặc tình trạng 
viêm làm tăng sản xuất chất nhầy. Quá 
trình viêm và sự kích thích từ nhiều 
nguyên nhân có thể kích thích phản xạ ho
(‘Cough reflex’) (xem trong chương này) 
để khạc đờm.
Ý NGHĨA

Là một dấu chứng không rõ ràng nếu xuất 
hiện đơn độc từ những dấu chứng khác, triệu 
chứng hoặc bệnh sử. Tuy nhiên, sự thay đổi 
gần đây của màu hoặc lượng của đờm nên 
được khám tỉ mỉ. Nghiên cứu đã cho thấy: 

• Mẫu nuôi cấy đàm có giá trị hạn chế 
trong COPD trừ khi nhiễm trùng không 
đáp ứng với kháng sinh.74

• Ở bệnh nhân COPD, đờm (mủ) màu 
xanh cho thấy tải lượng vi khuẩn cao, với 
độ nhạy 94.4% và độ đặc hiệu 77%, điều

này hữu ích trong việc xác định bệnh nhân 
có cần dùng kháng sinh không.61

• Ở bệnh nhân bị đờm trắng/kem hoặc đàm 
trong, số lượng vi khuẩn thấp và các xét 
nghiệm bổ sung khác không được đảm
bảo.75

• Trong phác đồ COPD ở Úc, sự tăng
lượng và/hoặc thay đổi màu sắc của 
đờm được sử dụng như là một dấu hiệu 
cho một đợt cấp của COPD.

• Có tranh cãi về giá trị của đờm và nhuộm
Gram và nuôi cấy đờm trong viêm phổi 
mắc phải ở cộng đồng (CAP).76 Một 
nghiên cứu gần đây77 cho thấy nhuộm 
Gram đờm là test chẩn đoán đáng tin cậy
trong việc chẩn đoán bệnh nguyên của 
CAP do vi khuẩn, điều này giúp ích trong 
việc lựa chọn liệu pháp kháng sinh ban 
đầu phù hợp. Tuy nhiên, cần có chi phí để 
thực hiện test và, người ta cho rằng hầu 
hết CAP đều gây ra bởi Streptococcal
pneumonia, cần thận trọng trong việc điều 
trị theo kinh nghiệm và kiểm tra các nguy 
cơ cao hoặc các trường hợp khó điều trị.

• Trong vùng dịch tễ bệnh lao (TB), lấy đờm 
là một bước quan trọng trong việc chẩn 
đoán và điều trị bệnh lao. Giá trị chẩn đoán 
của đờm ‘mảu rỉ sắt’ trong bệnh lao thì
không rõ ràng. Cần thiết soi đờm dưới kính 
hiển vi.
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Tiếng thở rống (Stertor)
MÔ TẢ

Một dạng của thở khò khè, được mô tả như là 
tiếng ngáy dễ dàng nghe thấy trên giường 
bệnh. Khác với thở rít, tiếng thở rống nghe 
trầm và không êm dịu. Đó là kiểu thở thường 
liên quan đến sung huyết mũi và “nghẹt mũi”,
và thường bắt nguồn ở vùng mũi/miệng hầu. 
Tiếng thở này thường được nghe nhiều nhất ở 
trẻ em, nhất là trẻ sơ sinh.

NGUYÊN NHÂN

• Điển hình là tắc nghẽn mũi-hầu và 
miệng-hầu

• Tắc nghẽn và dị dạng khoang mũi

• Viêm amygdale quá phát
• Viêm nắp thanh quản
• U thần kinh đệm - glioma (nếu tắc nghẽn 
hốc mũi)
CƠ CHẾ

Thở rống là do hẹp đường dẫn khí làm cho 
dòng khí chuyển động hỗn loạn, thường là do 
tắc nghẽn miệng-hầu.
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Thở rít (Stridor)
MÔ TẢ

Thở rít là một âm lớn, gắt, âm thanh với 
cường độ cao. Nó được nghe tốt nhất qua 
đường hô hấp bên ngoài lồng ngực, và có 
thể trong thì hít vào, thở ra hoặc cả hai thì
trong cùng thời gian.

NGUYÊN NHÂN

Bất kì hình thức tắc nghẽn đường hô hấp 
trên:

Phổ biến

• Dị vật
• Bệnh bạch hầu thanh quản
• Abcès quanh amydam
•Sặc
Ít gặp 

• Mềm sụn thanh quản – thở rít mạn tính 
âm thấp, dạng thường gặp là thở rít vào 
thì hít vào ở trẻ sơ sinh

• Hẹp dưới thanh môn – mạn tính, thường 
thở rít 2 thì

• Rối loạn chức năng dây thanh âm – 
mạn tính, thường thở rít 2 thì

• U máu (hemangioma) thanh quản
• Nhuyễn khí quản và nhuyễn phế quản – 

thở rít thì thở ra
• Viêm nắp thanh quản

CƠ CHẾ
Bất kì tắc nghẽn nào ở đường dẫn khí 
ngoài lồng ngực (trên thanh môn,
thanh môn, dưới thanh môn và/hoặc 
khí quản) làm hẹp và rối loạn chuyển 
động dòng khí, sinh ra tiếng thở rít
(Bảng 2.2).

Ở thì hít vào, áp lực âm trong đường 
dẫn khí càng thu hẹp vùng bị tắc nghẽn 
nhiều hơn nữa, làm cho triệu chứng thở rít
trở nên rõ ràng hơn.

BẢNG 2.2 Kiểu thở rít và vị trí tắc nghẽn

Kiểu thở rít Vị trí tắc nghẽn 

Thì hít vào Tổn thương thanh quản/trên thanh môn

Thì thở ra Tổn thương khí-phế quản–bên dưới đường dẫn vào lồng ngực

Cả hai thì Dưới thanh môn/thanh môn đến vòng sụn khí quản 

Đặc điểm của thở rít
Âm lượng (volume), cao độ (pitch) và giai 
đoạn (phase-thì) thở rít có thể hữu ích trong 
việc khoanh vùng vùng tắc nghẽn.78

• Âm lượng: thở rít được cho là kết quả 
của hẹp đường thở đáng kể 78 nhưng thở 
rít đột ngột giảm âm lượng có thể báo 
hiệu đe doạ xẹp đường thở.79

• Cao độ
• Thở rít âm bổng thường do tắc nghẽn ở 

mức thanh môn.80

• Thở rít âm trầm thường do các tổn 
thương nằm trên cao: trong mũi, mũi 
hầu và trên thanh môn. 81

• Cường độ trung thường tắc nghẽn  tại 
nắp thanh môn hoặc bên dưới nó. 81

• Giai đoạn (thì)
• Hít vào – tắc nghẽn thường bên 

trên thanh môn.82

• Cả hai thì – tắc nghẽn cố định tại thanh 
môn hoặc dưới thanh môn xuống tới 
vòng sụn khí quản.78

• Thở ra –  gợi ý xẹp đường dẫn khí ở 
thấp hơn, dưới đường dẫn vào lồng
ngực.78

Ý NGHĨA

Thở rít là dấu hiệu rất có ích trong việc 
nhận biết tắc nghẽn hô hấp trên và đã nghe 
một lần là không bao giờ quên. Cần phải 
thăm khám và điều trị kịp thời.
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Tràn khí dưới da/Tràn khí dưới da sau phẫu thuật

Tràn khí 
dưới da

HÌNH 2.17 Hình
ảnh X quang tràn
khí dưới da.

Nguồn: Roberts JR, 
Hedges JR, Clinical 
Procedures in 
Emergency Medicine, 
5th edn, Philadelphia: 
Saunders, 2009: Fig 
10-12.

MÔ TẢ
Không khí nằm trong lớp hạ bì. Khi sờ vào
sẽ có cảm giác lép bép (như túi xốp bong 
bóng) và có thể có những thay đổi cấu trúc
da rõ rệt.

NGUYÊN NHÂN
Chấn thương đụng dập hoặc chấn thương do 
cắt xé làm thủng các tạng dạ dày-ruột hoặc 
phổi.

• Tràn khí màng phổi
• Tràn khí trung thất
• Chấn thương khí áp (barotrauma)
• Vỡ thực quản
CƠ CHẾ

Tràn khí dưới da do không khí hoặc khí xâm
nhập vào lớp hạ bì.

Da từ cổ, trung thất và khoang sau
phúc mạc được nối với nhau bằng mặt
phẳng màng cơ (fascial planes) và chính

mặt phẳng này cho phép không khí theo đó 
mà di chuyển từ khoang này đến các 
khoang khác.83
     Thông thường, tràn khí dưới da là do 
chấn thương đụng dập hoặc cắt xé phổi.
Nếu phổi bị đâm thủng (dù ở màng phổi
thành hoặc màng phổi tạng), không khí có
thể theo dấu bao quanh mạch (peri-
vascular sheaths), vào trung thất và từ đó
đi vào mô dưới da.

Tương tự, trong chấn thương khí áp, áp
suất quá mức trong phổi có thể đã làm vỡ các  
phế nang và không khí tràn vào bên dưới
màng phổi tạng, lên đến rốn phổi, dọc theo 
khí quản và vào cổ.
Ý NGHĨA
Đây là một dấu hiệu có giá trị: sự hiện diện
của tràn khí dưới da trong chấn thương ngực
thường biểu thị một tổn thương lồng ngực
nghiêm trọng liên quan đến các cấu-trúc-
chứa-khí trong lồng ngực.84
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Thở nhanh

Rối loạn chức năng bất kì hệ cơ quan nào trong cơ thể dẫn đến

pO2 giảm

Thân não

Tăng tần số hô hấp

pCO2 tăng pH giảm/acid

Các hóa thụ quan ở trung ương và/hoặc ngoại biên

HÌNH 2.18 Tóm tắt 
cơ chế của nhịp thở 
nhanh.

MÔ TẢ

Nhịp thở trên 20 lần/phút

NGUYÊN NHÂN

Thở nhanh có thể do nhiểu bệnh lý ở các
hệ cơ quan khác nhau, bao gồm:

• Tim mạch
• Hô hấp
• Hệ thần kinh trung ương
• Nhiễm trùng
• Tâm thần kinh

CƠ CHẾ
  Bất kỳ tình trạng nào gây nên sự xáo trộn về 
oxy (giảm oxy mô), pCO2 (tăng CO2) hoặc 
tình trạng acid/base (toan) sẽ kích thích hô 
hấp và tăng nhịp thở.

Thở nhanh xảy ra hầu hết trong các tình 
huống đáp ứng bù trừ trong giảm pO2 (thiếu 
oxy máu) hoặc tăng pCO2 (tăng CO2 máu). 
Các hóa thụ quan trung ương trong hành não 
và hoá thụ quan ngoại biên trong cung động 
mạch chủ và thân động mạch cảnh sẽ đo 
lường tổ hợp các biến số trên và gửi thông tin 
về hệ thống thông khí trung tâm để tăng nhịp 
thở và thể tích khí lưu thông, bù đắp cho bất
kì sự thay đổi bất thường nào.85

Ý NGHĨA

Thở nhanh là một dấu hiệu rất có giá trị và 
không may thường bị bỏ quên, nó là một dấu 
hiệu sinh tồn khi thăm khám thường quy. Các 
nghiên cứu về triệu chứng này đã cho thấy:

• Dự đoán ngừng tim-phổi: độ nhạy 0.54, độ 
đặc hiệu 0.83, tỷ số chênh 5.56.86

•  Ở những bệnh nhân bất ổn, sự thay đổi 
nhịp thở dự đoán một bệnh nhân đang ở 
tình trạng nguy hiểm tốt hơn là nhịp tim 
hoặc huyết áp.87

• Các bệnh nhân không khỏe với tần số 
hô hấp cao hơn có nguy cơ tử vong 
cao.88

• Hơn một nửa bệnh nhân đang trong tình 
trạng nguy kịch ở các khoa tổng hợp 
(general wards) có nhịp thở trên 24 lần/
phút.89

• Trong những trường hợp dự hậu xấu (nhập 
ICU hoặc tử vong) ở viêm phổi mắc phải
cộng đồng, nhịp thở lớn hơn 27 có độ nhạy 
70%, độ đặc hiệu 67%, PPV 27% và NPV 
93%. 85

Thở nhanh khởi phát hoặc thay đổi nhịp thở
cần được thăm khám nhanh chóng và kĩ 
lưỡng ở tất cả bệnh nhân, và nó có thể báo 
trước một tình trạng mất bù đáng e ngại.
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Co kéo khí quản (Tracheal tug)
MÔ TẢ

Sụn giáp dịch chuyển đi xuống trong thì
hít vào.

NGUYÊN NHÂN

Thường gặp

• Suy hô hấp/COPD (dấu hiệu Campbell)

Ít gặp

•  Phình cung động mạch chủ (dấu hiệu
Oliver)
CƠ CHẾ

Co kéo khí quản – Dấu hiệu Campbell
Bệnh nhân suy hô hấp có tăng công thở; sự 
chuyển động của thành ngực, cơ và cơ 
hoành được truyền dọc theo khí quản, kéo 
khí quản lên xuống theo nhịp thở.

Co kéo khí quản – Dấu hiệu Oliver

Co kéo khí quản trong trường hợp này ám 
chỉ sự dịch chuyển đi xuống của sụn nhẫn 
theo sự co tâm thất ở chứng phình cung động 
mạch chủ. Khi cằm của bệnh nhân được nâng 
lên, người khám nắm chặt sụn nhẫn và đẩy nó 
lên trên. Hành động này làm cho cung động 
mạch chủ và chỗ phình động mạch chủ nằm gần 
phế quản chính trái (mà nó gối lên). Nhịp đập 
của động mạch chủ và chỗ phình sau đó được 
truyền lên phế quản đến khí quản.

Ý NGHĨA

Bằng chứng hạn chế về giá trị; tuy nhiên, co 
kéo khí quản thường được xem là một dấu 
hiệu của tăng công hô hấp.

Dấu Oliver hiếm hơn nhiều so với một 
dấu co kéo khí quản ở bệnh nhân COPD 
và/hoặc suy hô hấp.
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Khó thở khi nằm nghiêng (Trepopnoea)
MÔ TẢ

Khó thở nhiểu hơn khi bệnh nhân nằm nghiêng
một bên (in lateral decubitus position), giảm 
bằng cách nằm nghiêng về phía đối diện.

NGUYÊN NHÂN

• Bệnh ở một bên phổi
• Suy tim sung huyết - bệnh cơ tim giãn nở
• U phổi

CƠ CHẾ
Bệnh ở một bên phổi
Khi bệnh nhân nằm nghiêng về bên phổi lành,  
trọng lực làm tăng dòng máu đến vùng phổi ở 
dưới thấp hơn và cải thiện được quá trình oxy
hóa (máu).
Suy tim sung huyết 
Những bệnh nhân này thích nằm nghiêng về bên 
phải. Nguyên nhân của việc này vẫn chưa rõ 
ràng.

Nghiên cứu 90 gần đây đề xuất rằng nằm
bên phải làm tăng hồi lưu tĩnh mạch và hoạt
động của hệ giao cảm. Người ta cũng nghĩ rằng

tư thế nghiêng phải cho phép thay đổi lực
thuỷ tĩnh trên tâm thất trái và phải, điều này 
có thể làm giảm sung huyết phổi.

Các yếu tố khác có thể góp phần vào 
hiện tượng này bao gồm:

• cải thiện vị trí trong cơ học phổi - tim 
to không gây ra xẹp phổi bằng cách
chèn ép phổi.

• ít chèn ép đường dẫn khí

U phổi
Trọng lực làm cho khối u chèn ép lên phổi 
hoặc mạch máu, tùy vào vị trí của nó. Do 
đó, khối u đủ lớn ở vị trí thích hợp có thể
làm V/Q bất tương hợp thoáng qua, giảm 
oxy máu/tăng CO2 máu và khó thở. 

Ý NGHĨA

Có bằng chứng hạn chế về độ nhạy và độ đặc 
hiệu; tuy nhiên, chứng dễ thở khi nằm
nghiêng bên là một bệnh lý và cần thiết phải 
thăm khám.
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Rì rào phế nang
MMMÔ TẢ
Thường được mô tả như âm thanh êm ả,
rì rào với thì hít vào ngắn và thì thở ra rất 
êm dịu.

NGUYÊN NHÂN
• Bình thường

CƠ CHẾ
Không khí chuyển động hỗn loạn trong
đường dẫn khí lớn tạo ra âm thanh. Khi có 
những âm thấp hơn bị hãm nhỏ lại bởi phổi 
và thành ngực91 ở người khỏe mạnh, chỉ còn 
lại những âm cao hơn và nghe thấy rõ trong 
thính chẩn.
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Rung thanh
MÔ TẢ

Là cảm nhận được sự rung động khi đặt tay 
trên lưng của bệnh nhân và yêu cầu họ nói
(thường là cụm từ ‘ninety-nine’!). Sự rung 
động này giảm trong vùng chứa khí, dày mỡ,
dịch hoặc khối u; trong khi nó được tăng lên 
trong vùng đông đặc. Rung thanh đối xứng có 
thể sinh lý, trong khi rung thanh không đối 
xứng luôn luôn được coi là bất thường.

NGUYÊN  NHÂN

•Viêm phổi – rung thanh tăng
• Tràn khí màng phổi – rung thanh giảm
• Tràn dịch màng phổi – rung thanh giảm
• COPD – rung thanh giảm
• U

CƠ CHẾ

Như đã thảo luận trong ‘Tiếng vang thnh 
âm’ ở chương này, sự thay đổi trong rung 
thanh có thể được giải thích bằng các tần số
âm rung khác nhau được truyền đi qua mô
hoặc dịch.

Trong viêm phổi, đông đặc phổi làm tăng
âm tần số thấp (vd: giọng nói của người) và 
do đó có nhiều khả năng cảm nhận như rung 
thanh tăng. Tràn dịch màng phổi lượng nhiều 
giảm việc dẫn truyền các âm tần số thấp - và 
do đó làm rung thanh giảm.

Ý NGHĨA

Xem bảng bên dưới ‘Tiếng vang thanh âm -
Vocal resonance’.
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Tiếng vang thanh âm (Vocal resonance)
MÔ TẢ

Tiếng vang thanh âm là tính chất của giọng 
nói bệnh nhân nghe được bằng ống nghe đặt
trên lưng (trên phế trường). Bình thường 
giọng nói của bệnh nhân như bị nghẹt lại và 
khó mà hiểu được, nhưng ở các khu vực đông 
đặc thì nghe được rõ ràng.

Theo kinh điển, sự thay đổi trong tiếng
vang thanh âm có thể thấy trong các bệnh: 

• Tiếng vang phế quản (bronchophony) 
– giọng nói to hơn bình thường

• Tiếng ngực (pectoriloquy) – thì thầm 
những lời được nghe rõ ràng, cũng 
được gọi là ‘tiếng ngực thầm’

• Âm vang – âm mũi, nghe ‘be be’, giống 
tiếng dê. Gợi ý âm vang cao.

NGUYÊN NHÂN

Những thay đổi trong tiếng vang thanh âm
có thể liên quan đến:

• Đông đặc: khối u, viêm phổi
• Tràn dịch màng phổi
CƠ CHẾ 
Sự khác nhau trong tiếng vang thanh âm

được xác định bằng tần số dẫn truyền (Hz) 
và đặc tính thể lý của phổi bình thường, phổi 
có dịch và phổi đông đặc.

Mô phổi bình thường lọc ra những âm có 
tần số thấp và dẫn truyền âm tần số cao 8. 

Giọng nói của người thường là âm tần số
thấp, do đó, không được dẫn truyền tốt.

Phổi bị đông đặc sẽ dẫn truyền âm tần 
số thấp và cao tốt hơn, vì vậy giọng nói
bệnh nhân nghe được rõ và dễ dàng hơn ở
khu vực bị đông đặc.

Tràn dịch với lượng lớn (do tính chất 
vật lý của dịch) giảm sự truyền dẫn các âm
tần số thấp hơn9,92,93  và, vì vậy, giọng nói 
bệnh nhân nghe như bị nghẹt lại hoặc ít rõ 
ràng hơn so với bình thường.

Ý NGHĨA

Ở những bệnh nhân bị ho và sốt, cho thấy 
một đặc điểm tin cậy để phát hiện ra viêm
phổi - độ nhạy 4-16%, độ đặc hiệu 96-99% .9

Rung thanh và tiếng vang thanh âm là hai dấu 
hiệu được dạy nhiều nhưng chúng không được sử 
dụng nhiều trên lâm sàng. Một nghiên cứu8  ở 
bệnh nhân tràn dịch màng phổi cho thấy sự hữu 
dụng của chúng trong chẩn đoán. 

• Giảm rung thanh: độ nhạy 82%, độ đặc hiệu
86%, PPV 0.59, NPV 0.95,  PLR 5.67, NLR 
0.21

• Giảm tiếng vang thanh âm: độ nhạy 76%, độ 
đặc hiệu 88%, PPV 0.62, NPV 0.94, PLR 
6.49, NLR 0.27

RUNG THANH  VÀ TIẾNG VANG
THANH ÂM



Thở khò khè

Khò khè đơn âm (Thở rít)
Tiếng thở khò khè chỉ có một âm đơn độc mà
khởi đầu và kết thúc ở thời điểm khác nhau. Ví 
dụ kinh điển là khối u trong phế quản. Cao độ 
và thời gian không đổi vì khối u nằm cố định
tại một địa điểm. 

Một đứa trẻ mắc một dị vật cố định có thể  
thở khò khè đơn âm.

Khò khè đa âm
Nhiều âm khác nhau bắt đầu và kết thúc tại 
cùng thời điểm. Nghe được khi có sự chèn ép 
cố định xảy ra ở nhiều phế quản cùng lúc. Bình
thường gặp trong COPD và ở người bình 
thường vào cuối thì thở ra. Nó được gây ra do
những phế quản bậc 2 hoặc bậc 3 đóng cùng 
lúc vào cuối thì thở ra, khi những áp lực trong 
đường thở giữ cho chúng mở giảm xuống.

THỞ RÍT (KHÒ KHÈ ĐƠN ÂM) VÀ
KHÒ KHÈ ĐA ÂM

Thận trọng với những bệnh nhân thở khò khè 
đột ngột (thở) im lặng, điều này có nghĩa là 
sự chuyển động của không khí giảm đến 
mức làm cho tiếng thở khò khè không được 
tạo ra. Nếu điều này xuất hiện, ngừng thở có 
thể xảy ra tiếp theo đó.

MÔ TẢ
Tiếng thé cao liên tục như tiếng nhạc ở 
cuối thì hít vào hoặc ở đầu thì thở ra.

NGUYÊN NHÂN

• Hen suyễn

• Nhiễm trùng đường hô hấp

• COPD

• Hít phải dị vật: dị vật ở phế quản của trẻ 
em có thể biểu hiện tam chứng: khò khè 
một bên với ho và giảm rì rào phế nang.

CƠ CHẾ
Đường dẫn khí hẹp cho phép dòng khí dao
động trên thành của đường dẫn khí, tạo ra 
các sóng âm thanh.94 Khi lòng ống dẫn khí
bị thu hẹp nhỏ hơn, vận tốc dòng khí tăng,
dẫn đến sự rung động của thành đường dẫn 
khí và tạo ra âm thanh đặc trưng.

Ý NGHĨA

 Tiếng thở khò khè của thì hít vào hoặc thở 
ra êm dịu bình thường hầu như là bệnh lý.
Âm thở khò khè cao và dài hơn thì tắc nghẽn 
càng nặng.95 Cũng nên nhớ rằng tiếng thở 
khò khè ngụ ý rằng bệnh nhân có đủ không 
khí chuyển động để tạo ra tiếng thở khò khè.
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Nhịp đập mỏm tim
MÔ TẢ
Nhịp đập mỏm tim được cảm nhận ở khoang 
liên sườn V đường trung đòn trái trên một 
diện đập khoảng 2–3 cm2   

Mỏm tim đập bình thường được mô tả 
là một nhát bóp ngắn ở đầu thì tâm thu và 
biến mất trước khi tiếng T2 được nghe. 
Nó xảy ra đồng thời với sự co cơ đẳng 
tích.
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Nhịp đập mỏm tim: lệch chỗ
MÔ TẢ
Bình thường mỏm tim sờ được ở khoang 
liên sườn V đường trung đòn trái. Mỏm tim 
lệch chỗ thường gợi ý rằng xung động sờ 
được lệch về cạnh bên hay lệch xa hơn 
đường trung đòn.

NGUYÊN NHÂN
Những nguyên nhân làm tăng áp lực và 
thể tích dưới đây.

Thường gặp
•Lớn thất trái do bất kỳ nguyên nhân

gì-mỏm tim lệch xuống dưới và 
sang bên.

•Dãn thất phải do bất kỳ nguyên nhân
gì - mỏm tim lệch sang bên

• Các bệnh cơ tim và tim giãn nở
• Suy tim sung huyết
• Bệnh van tim

Ít gặp
• Đảo ngược phủ tạng/ tim nằm bên phải.

CƠ CHẾ
Lệch mỏm tim có liên quan đến sự 
thay đổi kích thước thực thể của tim, 
dù là do phì đại cơ (vd. hẹp ĐMC và 
dày thất trái) hoặc giãn tim (vd. bệnh 
cơ tim giãn nở). Lớn hoặc giãn
buồng tim, làm mỏm tim lệch sang 
bên hay xuống dưới.

Ý NGHĨA
Là một dấu hiệu có giá trị nếu phát hiện 
được.

Một khảo sát cho rằng PLR của rối loạn 
chức năng tâm thu thất trái là 16.0 
(8.2-30.9). Tuy nhiên, dấu hiệu này có thể 
được phát hiện không thường xuyên nên 
việc không có nó không được loại trừ rối 
loạn chức năng tâm thu.
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Nhịp đập mỏm tim: mạnh/tăng gánh thể tích

MÔ TẢ
Sờ vùng trước tim, mỏm tim đập lan tỏa
(nghĩa là diện đập >3 cm2), một nhát biên độ 
lớn đập vào tay và biến mất nhanh chóng.

NGUYÊN NHÂN
Liên quan đến tình trạng quá tải thể tích và 
tăng chuyển hóa.

Thường gặp
• Hở van ĐMC và van 2 lá
• Nhiễm độc giáp
• Cường giao cảm
• Thiếu máu

Ít gặp
• Còn ống động mạch
• Thông liên thất

CƠ CHẾ
Trong tình trạng tăng động, xung động sờ 
được chỉ đơn giản là sự khuếch đại của 
nhịp tim bình thường.

Trong tình trạng quá tải thể tích, cơ 
chế Frank-Starling tạo ra lực co cơ thất 
mạnh hơn.

Ý NGHĨA
Xung động tăng động được biết có liên quan 
đến sự tăng thể tích thất trái. Một nghiên cứu 
chỉ ra rằng một diện đập >3 cm có lớn thất 
trái với độ nhạy 92% và độ đặc hiệu 91%
(PPV 86% và NPV 95%).
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Nhịp đập mỏm tim: ổ đập bất thường thất 
trái/nhịp tim kéo dài/ mỏm tim trong tăng 
gánh áp lực
MÔ TẢ
Dùng để mô tả một nhịp đập mỏm 
tim toàn thì tâm thu (nghĩa là kéo dài 
từ đầu tâm thu đến T2).

NGUYÊN NHÂN
Thường gặp
Kinh điển gặp trong tình trạng tăng gánh 
áp lực:

• Tăng huyết áp
• Hẹp động mạch chủ
• Bệnh cơ tim tắc nghẽn phì đại

Ít gặp

 • Tim dãn

  • Sau nhồi máu cơ tim

CƠ CHẾ
Để bù trừ cho sự tăng gánh áp lực trên thất 
trái, thất trái lớn về kích thước, làm nó dễ sờ 
được. Trong tình trạng tăng hậu tải, sự tống 
máu khỏi buồng thất trái kéo dài suốt thì tâm 
thu, tạo một xung động duy trì tới T2.

Ý NGHĨA
Mặc dù không được nghiên cứu sâu, một ổ 
đập bất thường thất trái được thấy qua một
nghiên cứu cho rằng nó tốt hơn điện tâm đồ 
trong dự đoán phì đại thất trái (độ nhạy
88%, độ đặc hiệu 78%).
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Mạch động mạch

Giống như mạch tĩnh mạch cảnh, mạch động mạch có một dạng sóng, được mô tả 
trong Hình 3.1. Dạng sóng và áp lực động mạch được tạo nên từ hai thành phần chính: 
sóng mạch (hay sóng áp lực) và sóng dội.

Sóng mạch
Sóng mạch là áp lực dội vào ngón tay khi sờ mạch và là đại diện cho sống được tạo 
ra do sự co thất trái.

Sóng dội
Dạng sóng sờ được khi bắt mạch, nhìn thấy được trên monitor, được tạo ra bởi nhiều 
thành phần hơn là chỉ sóng mạch hoặc bởi lưu lượng của tâm thu. Sự hẹp và chia đôi
của mạch máu tạo ra kháng lực, nó ép sóng áp lực dội trở lại chính nó, và tạo ra huyết 
áp tâm thu và dạng sóng để được khuếch đại. Sự tương đồng dễ hiểu nhất là sóng biển: 
nếu một con sóng chuyển động theo một hướng, đập vào một con sóng khác chuyển 
động hướng ngược lại, kết quả lực va chạm thì lớn hơn hai sóng độc lập.

Nhánh lên dội hoặc sóng lên

Nhánh lên của sóng động mạch chủ yếu phản ánh áp lực mạch sinh ra bởi sự co thất trái.

Nhánh đôi hay khuyết mạch đôi
Nhánh dội đôi hoặc nhánh xuống của dạng sóng biểu hiện sự giảm áp lực sau khi thất 
trái co. Khuyết mạch dội đôi biểu hiện sự đóng van động mạch chủ và hở van

GIẢI THÍCH KHÁI NIỆM CHÍNH- DẠNG SÓNG ĐỘNG MẠCH BÌNH THƯỜNG

Nguyên lý Venturi là trung tâm để hiểu cơ chế của các dấu hiệu mạch động mạch. 
Rằng khi dung dịch chảy qua một ống hẹp (trong trường hợp này là một mạch 
máu), áp lực của giọt dịch (máu) giảm. Điều đó tạo ra sự co mạch (xem Hình 3.2).

Tầm quan trọng của việc này sẽ được mô tả trong những dấu hiệu lâm sàng dưới đây

GIẢI THÍCH ĐỊNH NGHĨA QUAN TRỌNG-NGUYÊN LÝ VENTURI

Dạng sóng mạch động mạch có thể khó 
phân loại và là một dấu hiệu lâm sàng 
thường không được chú ý đến. Sự khác biệt 
giữa các dạng sóng có thể khó thấy và vì 
vậy khó (hay không thể) cho các chuyên gia
cũng như người ít kinh nghiệm để phát hiện 
trên lâm sàng mà không cần monitor trong 
động mạch. Chúng được thảo luận như là   

một nhóm để dễ so sánh và tầm quan 
trọng lâm sàng của hình dạng mạch
được nhấn mạnh. Để hiểu được cơ chế 
sinh ra những dạng sóng mạch khác 
nhau và sự khác biệt giữa chúng, đầu 
tiên phải giải thích lại cơ bản dạng 
sóng động mạch bình thường và một số
định nghĩa quan trọng.
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S1
S4 A2

P2S1
S4 A2

P2

S1
S4 A2

P2 S1
S4 A2

P2 S1
S4 A2

P2

Khuyết đôiKhuyết đôi

Khuyết đôi Khuyết đôi
Khuyết đôi

A Mạch bình thường
B Mạch lên dội
C Mạch dội đôi trong 
hở van ĐMC
D Mạch dội đôi trong 
bệnh cơ tim tắc nghẽn 
phì đại
E Mạch đôi

A B C

D E

HÌNH 3.1 Hình dạng thay đổi của mạch cảnh
A Mạch bình thường; B Mạch lên dội; C Mạch dội đôi; D Mạch dội đôi; E Mạch đôi 
Based on Chatterjee K, Bedside evaluation of the heart: the physical examination. In: Chatterjee K et al (eds), 
Cardiology. An Illustrated Text/Reference, Philidelphia: JB Lippincott, 1991: Fig 48.5.

Định luật Venturi

Vùng áp lực 
cao Mạch máu

Vùng áp lực 
giảm

+

+

–

–

HÌNH 3.2 Giản đồ minh họa định luật Venturi

Based on Vender JS, Clemency MV, Oxygen delivery systems, inhalation therapy, and respiratory care.  
In: Benumof JL [ed], Clinical Procedures in Anesthesia and Intensive Care, Philadelphia: JB Lippincott, 1992: Fig 
13-3.
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Mạch động mạch: mạch lên dội (anacrotic)
MÔ TẢ
Một mạch nảy chậm mà cho cảm giác có 
sự gián đoạn của mạch đi lên trên nhánh
lên của sóng mạch (xem Hình 3.1B). 
Đỉnh của nhánh lên gần hơn với tiếng tim 
thứ 2.

NGUYÊN NHÂN
• Hẹp động mạch chủ

CƠ CHẾ
Giống như mạch chậm (xem ‘Mạch chậm’
trong phần này), mạch lên dội của hẹp 
ĐMC có thể được cho là do tống máu tâm 
thất kéo dài và hiệu ứng Venturi trong

động mạch chủ. Hẹp van ĐMC  nghĩa là kéo 
dài thời gian tống máu ra khỏi thất trái. Thời 
gian tống máu kéo dài này làm trì hoãn sóng 
lên của mạch nên đỉnh sóng xuất hiện gần 
tiếng tim thứ 2 hơn. Hẹp van tạo nên hiệu 
ứng Venturi mà hơn nữa là giảm đường kính 
lòng động mạch, do đó tạo cảm giác một 
mạch nảy lên gián đoạn khi sờ.



Mạch động mạch:  mạch nhịp đôi 139

3

Mạch động mạch: mạch nhịp đôi (bigeminal)
ĐỊNH NGHĨA
Như tên gọi, đây là một mạch gấp đôi hay 
sinh đôi (bi – ‘hai’ và geminus – ‘sinh đôi’). 
Hai nhịp của một mạch ngoại biên đập liên 
tiếp nhanh, sau đó là một khoảng nghỉ dài, và 
tiếp theo là hai mạch nhanh liên tiếp khác. 
Đây là một mạch không đều.

NGUYÊN NHÂN
• Suy tim nặng
• Sốc giảm thể tích
• Chèn ép tim
• Nhiễm trùng huyết

CƠ CHẾ
Mạch nhịp đôi được tạo ra bởi một nhịp 
xoang bình thường theo sau bởi sự co bóp 
sớm. Nhịp sớm có thể tích tâm thu nhỏ hơn 
và vì thế, cường độ của mạch thay đổi giữa 
hai nhịp.
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Mạch động mạch: mạch đôi (dicrotic)
MÔ TẢ
Trong mạch đôi, có hai nhịp mạch cho mỗi 
chu chuyển tim, một trong thì tâm thu và 
một trong thì tâm trương. Nếu bệnh nhân 
đang được mắc monitor trong động mạch, 
một mạch đôi sẽ tạo ra dạng sóng hình chữ 
M đặc trưng (xem Hình 3.1).

NGUYÊN NHÂN
Thường thấy ở bệnh nhân trẻ tuổi với 
tình trạng cung lượng tim thấp và kháng 
lực mạch hệ thống tăng:

• Bệnh cơ tim/suy tim
• Sau phẫu thuật thay van
• Nhiễm trùng huyết
• Giảm thể tích
• Suy tim

CƠ CHẾ
Trong mạch đôi, có một sóng đôi tâm 
trương nổi bật sau khuyết đôi (đóng van 
ĐMC).

Thể tích tâm thu thấp cộng với kháng lực 
động mạch không thay đổi phải hiện diện để
xuất hiện mạch đôi.

Ở bệnh nhân có mạch động mạch bình 
thường (xem Hình 3.1), một sóng đôi (được 
nghĩ do sự dội của máu vào van ĐMC) được
đo khi phân tích dạng sóng nhưng quá thấp 
về biên độ  để sờ thấy và bị che dấu bởi 
sóng tâm thu bình thường lớn hơn.
      Ở những bệnh có giảm thể tích tâm thu, 
sóng tâm thu nhỏ hơn, làm dễ sờ được sóng 
đôi. Khi kết hợp với hệ thống động mạch 
không thay đổi (mà nó làm khuếch đại sự 
dội của mạch suốt thì tâm trương), mạch đôi 
có thể cảm nhận được.

Ý NGHĨA
Có ít nghiên cứu về giá trị của mạch đôi. Có 
vài bằng chứng chứng minh rằng mạch đôi 
được phát hiện sau phẫu thuật van tim đem 
lại tiên lượng xấu hơn. Tuy nhiên mạch (nếu 
cảm nhận được) thường bị nhầm lẫn với 
mạch dội đôi và vì thế, có thể làm giảm ý 
nghĩa của dấu hiệu.
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Mạch động mạch: mạch so le (pulsus alternans)
MÔ TẢ
Những nhịp mạch mạnh yếu xen kẽ nhau.

NGUYÊN NHÂN

• Suy thất trái tiến triển
• Bệnh van ĐMC

CƠ CHẾ
Vài cơ chế đã được công nhận, hai cơ chế 
dưới đây có nhiều bằng chứng nhất:

• Thuyết Frank–Starling – trong rối loạn 
chức năng thất trái có sự giảm cung 
lượng tim làm tăng thể tích cuối tâm
trương. Sự tăng thể tích này làm căng cơ 
tim nhiều hơn, và qua cơ chế Frank–
Starling, làm sự co thắt cơ tim kế tiếp có 
nhiều lực hơn (nhịp mạnh). Sau nhịp 
mạnh, thể tích cuối tâm trương nhỏ hơn
và do đó nhịp tiếp theo yếu hơn.

• Thuyết tính biến đổi vốn có giữa các 
nhịp– thuyết này dựa vào quan niệm 
rằng có sự biến đổi vốn có giữa các 
nhịp trong co thắt cơ tim, nghỉa là cơ 

tim có thể thay đổi lực co cơ của nó, và 
vì thế có sự thay đổi lực co bóp giữa
nhịp này và nhịp kế.
Những cơ chế khác bao gồm:

• giãn tâm thất không hoàn toàn sau một
nhịp mạnh làm đổ đầy tâm trương 
không hoàn toàn.

• thay đổi tiền tải và hậu tải.
• ảnh hưởng của hệ giao cảm và áp cảm 

thụ quan
• sự thay đổi điện thế hoạt động của tim
• sự biến đổi của canxi nội bào– trong rối 

loạn chức năng tâm trương thất trái, thời 
gian tống máu kéo dài vì chậm tái hấp 
thu canxi.

Ý NGHĨA
Có rất ít nghiên cứu hướng dẫn đầy đủ về 
giá trị của dấu hiệu mạch so le. Tuy nhiên,
có nhiều nghiên cứu cho thấy rằng, nếu hiện 
diện, mạch so le có liên quan đến rối loạn 
chức năng thất trái. Nó là một dấu hiệu có
giá trị đáng để khai thác trên bệnh nhân 
nghi ngờ có rối loạn chức năng tim.
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Mạch động mạch: mạch dội đôi (pulsus bisferiens)
MÔ TẢ
Như đã thấy ở Hình 3.1D, mạch bình 
thường đặc trưng bởi 2 đỉnh tâm thu tách rời 
bởi một chỗ trũng giữa tâm thu. Thường thì 
chỉ có đỉnh tâm thu đầu tiên là cảm nhận 
được khi bắt mạch. Đỉnh tâm thu đầu tiên là 
sóng chạm vào tay gây ra bởi sự tống máu 
nhanh của thất trái, và đỉnh thứ hai tạo ra 
bởi sóng đập vào các mạch ngoại biên và 
được phản xạ trở lại.

Trong mạch dội đôi, cả hai đỉnh đều 
mạnh, dẫn đến hai đỉnh tâm thu của mạch 
với một chỗ trũng giữa tâm thu sờ được.

NGUYÊN NHÂN

Thường gặp
• Hở van ĐMC
• Hở van ĐMC kèm hẹp nhẹ van ĐMC
• Bệnh cơ tim phì đại

Ít gặp

• Còn ống động mạch lớn – hiếm
• Dò động-tĩnh mạch – hiếm

CƠ CHẾ CHUNG
Trong hở van ĐMC kèm hẹp van ĐMC, hiệu 
ứng Venturi gây ra cảm nhận mạch. Dòng 
máu chảy nhanh qua van ĐMC xoáy trên 
thành của ĐMC. Điều này ngay tức khắc 

làm giảm lưu lượng máu và tạo ra một 
khuyết giữa những đỉnh tâm thu của 
dạng sóng động mạch.

Điều này cũng có nguyên lý giống với 
nguyên lý của mạch lên dội. Tuy nhiên, 
trong hẹp van ĐMC, hiệu ứng Venturi tạo ra 
một mạch có biên độ bình thường, trong khi, 
trong bệnh cảnh hở van ĐMC, biên độ mạch 
khởi đầu cao hơn. Vì tình trạng cung lượng 
tim cao hơn này và cộng thêm thể tích phụt
ngược lại được tống ra khỏi tâm thất, nên 
đỉnh tâm thu đầu tiên của mạch trở nên rõ
ràng hơn (xem Hình 3.1D).

Bệnh cơ tim phì đại
Trong bệnh cơ tim phì đại, có một nhánh lên 
nhanh và sắc của mạch cảnh thì tâm thu, bởi 
vì sự co cơ tim cường lực do phì đại, theo sau 
là một nhánh xuống nhanh do tắc nghẽn dòng 
thoát thất trái. Đỉnh mạch thứ hai được nghĩ
có liên quan đến sóng phản xạ.

Ý NGHĨA
Mặc dù được chứng minh bằng tài liệu trên 
những bệnh nhân với hở van ĐMC vừa và 
nặng, những nghiên cứu chi tiết dựa trên thực 
chứng vẫn còn thiếu sót. Nó hiếm khi được 
phát hiện trên lâm sàng và vì thế vẫn là một
dấu hiệu lâm sàng có giá trị hạn chế và còn 
tranh cãi.
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Mạch động mạch: mạch nảy yếu (pulsus parvus)
MÔ TẢ
Một mạch thể tích nhỏ sờ được ở ĐM 
cảnh hay động mạch quay.

NGUYÊN NHÂN
• Hẹp động mạch chủ

CƠ CHẾ
Hẹp ĐMC làm giảm tốc độ tống máu từ thất 
trái trong khi cùng lúc đó thời gian tống  

máu bị kéo dài (xem ‘Mạch chậm’ trong 
chương này). Do đó, biên độ giảm dần tạo ra 
mạch nhỏ hơn.

Ý NGHĨA
Có giá trị trung bình trong dự đoán hẹp
ĐMC vừa đến nặng, với độ nhạy 74–80% 
và độ đặc hiệu 65–67% cho hẹp ĐMC nặng, 
và tỉ lệ khả năng bị hẹp ĐMC nặng là 2.3.
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Mạch động mạch: mạch chậm (pulsus tardus)
MÔ TẢ
Một mạch có đỉnh mạch cảnh chậm, nghĩa 
là đỉnh của mạch được cảm nhận ở gần 
tiếng tim T2

NGUYÊN NHÂN
• Hẹp ĐMC

CƠ CHẾ
Được nghĩ do hiệu ứng kết hợp của:

• hẹp dòng chảy làm giảm tốc độ tống 
máu của thất trái

• độ đàn hồi của mạch máu xa chỗ hẹp
• Hiệu ứng Venturi
  Van ĐMC bị hẹp làm giảm vận tốc máu
được tống ra khỏi thất trái vào ĐMC.

Khi máu chảy qua chỗ hẹp, có sự giảm 
áp lực và tốc độ tống máu vào ĐMC. Điều 
này trầm trọng thêm bởi hiệu ứng Venturi,
nó xoáy trên thành động mạch, 

làm hẹp lòng động mạch và hơn nữa là làm 
chậm mạch ĐM.

Thêm vào đó, những nghiên cứu gần 
đây đã cho thấy độ đàn hồi của mạch sau 
chỗ hẹp bị giảm làm cản sóng động mạch
ở tần số cao và vì thế, làm giảm dòng 
mạch xuống, góp phần làm mạch chậm.

Ý NGHĨA
Đây là một dấu hiệu mạch ĐM có giá trị. 
Có bằng chứng đáng tin cậy về giá trị lâm 
sàng của nhánh lên chậm và đỉnh chậm. 
Mạch chậm có giá trị dự đoán hẹp ĐMC 
nặng. Bình thường, mạch được cảm nhận 
gần T1, mạch càng gần T2 mức độ hẹp 
càng nặng. Nhiều nghiên cứu cho thấy độ 
nhạy 31–90% và độ đặc hiệu 68–93% với
PLR của hẹp ĐMC nặng là 3.7.
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Mạch động mạch: loạn nhịp xoang
MÔ TẢ
Những thay đổi sinh lý bình thường của
nhịp xoang trong thì hít vào và thở ra có thể 
được biểu thị bằng tần số mạch ngoại biên. 
Trong thì hít vào mạch nhanh lên, thở ra
mạch chậm đi.

NGUYÊN NHÂN
Không có, đó là sinh lý

CƠ CHẾ
Tần số tim được điều hòa chủ yếu bởi tủy 
sống và hệ thần kinh phó giao cảm thông 
qua nhân mơ hồ và sau đó, thông qua thần 

kinh phế vị (thần kinh sọ X) vào nút xoang 
nhĩ. Trong thì thở ra, TK phế vị được kích 
thích và kích hoạt nút xoang nhĩ làm chậm 
nhịp tim, ngược lại ở thì hít vào. Khi ta hít 
vào, tín hiệu ức chế được kích hoạt và tác 
động nhân mơ hồ và sau đó là thần kinh 
phế vị để ức chế tính hiệu phó giao cảm 
đến tim. Tần số tim sau đó nhanh lên.

Ý NGHĨA
Vì nó là quá trình sinh lý bình thường, nếu 
không có nó, có thể là sự hiện diện của một
bệnh về thần kinh. Tuy nhiên, về tổng quát 
thì nó có giá trị hạn chế.
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Nhịp tim chậm

MÔ TẢ
Nhịp tim <60 lần/phút

NGUYÊN NHÂN
Những nguyên nhân làm chậm nhịp tim thì 
quá nhiều để liệt kê. Chúng bao gồm, nhưng 
không hạn chế :

Thường gặp
• Nhồi máu cơ tim
• Bệnh nút xoang
• Thuốc (vd. chẹn beta, ức chế kênh 

calci, amiodarone)
• Nhược giáp
• Bệnh nút nhĩ thất
• Block tim
• Tim thoái hóa/lão hóa

Ít gặp

•Thiếu oxy tế bào
• Viêm cơ tim
• Mất cân bằng điện giải
• Bệnh viêm (vd. lupus ban đỏ hệ thống)
• Ngưng thở khi ngủ tắc nghẽn
• Chứng nhiễm sắc tố sắt
• Bất thường bẩm sinh

CƠ CHẾ
Những cơ chế riêng biệt cho từng bệnh lý là
nguyên nhân của nhịp tim chậm thì nhiều vô 
kể. Về mặt cơ chế chung, nhịp tim chậm do
bởi:

• gián đoạn hay ngắt dẫn truyền xung điện 
trong tim

hoặc
• Tăng tác động của thần kinh phế vị lên 

tim. Rối loạn này có thể biểu hiện ở nút 
xoang nhĩ (SA), nút nhĩ thất (AV), bó 
His hoặc nhánh phải hoặc trái.

Nhồi máu cơ tim
Có thể gây block tim, đặc biệt nếu ĐM vành 
phải (nuôi nút xoang nhĩ và nút nhĩ thất ở đa 
số người bình thường) bị tắc. Giảm máu đến 
các nút gây ra thiếu máu cục bộ, và do đó 
làm rối loạn chức năng nút xoang nhĩ và nút 
nhĩ thất.

Thiếu oxy tế bào
Giảm oxy vì bất kỳ lý do gì (dù thường là
do thiếu máu cục bộ) có thể làm khử cực 
điện thế màng nút xoang nhĩ, làm nhịp tim 

chậm, thiếu oxy nặng làm ngưng hoàn toàn
hoạt động tạo nhịp.

Bệnh nút xoang
Tổn thương hay thoái hóa nút xoang dẫn đến 
nhiều vấn đề như tạo ra tần số tim không đều 
hoặc ngưng hoặc tắc nghẽn sau đó. Tất cả 
những bất thường này có thể gây chậm nhịp.

Block tim
Tổn thương hoặc phá vỡ tại tâm nhĩ, nút nhĩ 
thất, bó His hoặc nhánh có thể làm chậm dẫn 
truyền qua tim và gây block tim.

Mất cân bằng điện giải
Kali, ảnh hưởng đặc biệt đến hoạt động 
màng tế bào cơ tim cũng như nút xoang nhĩ 
và nút nhĩ thất. Sự thay đổi đáng kể nồng 
độ kali sẽ ảnh hưởng đến sự phân cực của 
màng và nhịp tim. Nhịp chậm có liên quan 
nhiều đến với tăng kali máu hơn là hạ kali 
máu, mặc dù cả hai đều có thể xảy ra.

Chứng nhiễm sắc tố sắt
Thâm nhiễm sắt làm tổn thương cả tế bào cơ 
tim và hệ thống dẫn truyền, đã được cho 
thấy là làm chậm nhịp tim.

Thuốc
Thuốc tác động bằng nhiều cơ chế góp 
phần làm chậm nhịp tim:

• Chẹn kênh calci ức chế dòng Ca2+  

làm Ca2+ chậm vào trong tế bào trong
pha điện thế hoạt động nút xoang

•  Ức chế beta và hệ muscarinic tác 
động trực tiếp vào thụ thể tự động,
khóa hoạt động giao cảm hoặc tăng 
cường hoạt động phó giao cảm.

• Digoxin làm tăng  tác động của thần 
kinh phế vị lên nút AV làm chậm nhịp 
tim.

Ý NGHĨA
Có quá nhiều nguyên nhân có khả năng gây 
chậm nhịp nên độ đặc hiệu của dấu hiệu cho 
một bệnh thì thấp. Tuy nhiên, nếu được thấy 
ở một bệnh nhân đáng lẽ có nhịp tim bình 
thường, thì thường có khả năng là dấu hiệu 
của bệnh tiềm ẩn rất nặng và chắc chắn cần 
kiểm tra ngay lập tức.
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Dấu hiệu Buerger
MÔ TẢ
Ở bệnh nhân nghi ngờ bị bệnh mạch 
máu, khi bệnh nhân nằm ngửa, chân giơ 
cao ít nhất vài phút, chân chuyển sang 
màu trắng bệch. Khi bệnh nhân ngồi 
thẳng lưng thõng chân xuống, chân đổi 
màu đỏ bầm.

NGUYÊN NHÂN
• Bệnh mạch máu ngoại biên

CƠ CHẾ
Tắc một phần hay toàn bộ các ĐM cẳng 
chân do vật nghẽn mạch hoặc huyết khối 
dẫn đến hạn chế dòng máu chảy đến phần 
xa của cẳng chân và bàn chân. Giơ chân

lên cao làm giảm nghiêm trọng dòng máu 
ĐM đến chi, làm bàn chân trắng bệch. Khi 
bàn chân đặt gần mặt đất, trọng lực giúp 
dòng máu chảy đến phần xa của chi và 
cùng với sự dãn mạch ngoại biên bù trừ
(đáp ứng sự kém tưới máu), chân nhanh 
chóng chuyển màu đỏ.

Ý NGHĨA
Dâu hiệu Buerger (+) gợi ý thiếu máu cục 
bộ đe dọa chi nghiêm trọng và cần điều trị
ngay lập tức.
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Suy mòn tim
MÔ TẢ
Một tình trạng gặp trong suy tim. Suy tim 
tàn phá cơ thể bệnh nhân nghiêm trọng, làm
ảnh hưởng đến tất cả mô nhưng chủ yếu là 
mô nạc. ‘Định nghĩa hiện nay đưa ra rằng sự 
sụt cân không phù không có chủ ý >6% cân 
nặng trước đây trong 6 tháng, bất kể BMI 
và không có tình trạng suy mòn nào khác    ( 
như ung thư hay cường giáp).

NGUYÊN NHÂN
• Suy tim sung huyết (CHF)

CƠ CHẾ

Qúa trình dẫn đến  suy mòn tim có nhiều

nhân tố và phức tạp. Những thành tố then 

chốt được biết là có liên quan:

• Bất thường nội tiết thần kinh – điều hòa 
ngược đáp ứng với suy tim làm tăng 
nồng độ angiotensin II, aldosterone, 
renin và hoạt động catecholamine. Lần 
lượt, những chất này làm tăng tiêu hao 
năng lượng cơ bản và làm tăng dị hóa.

• Hoạt hóa hệ thống miễn dịch – tổn 
thương cơ tim, tăng phù nề thành ruột 
và vi khuẩn có thể gây ra đáp ứng miễn 

dịch tạo nên sự tiết quá nhiều TNF-α 
và các cytokin khác. Điều này làm tăng 
tốc độ chuyển hóa, giảm tổng hợp 
protein, tăng ly giải protein và các quá 
trình dị hóa khác.

• Yếu tố nội tiết thần kinh, miễn dịch và
những yếu tố khác ảnh hưởng đến sự 
tăng khẩu vị ( tăng nạp năng lượng) và 
sự chán ăn (giảm nạp năng lượng) để 
làm giảm nạp năng lượng và sự ngon 
miệng.

• Kém hấp thu – phù nề thành ruột trong
CHF làm giảm hấp thu chất dinh dưỡng 
và có thể thay đổi tính thấm tế bào, cho
phép  nội độc tố đi vào tuần hoàn và sau 
đó kích hoạt hệ miễn dịch.

• Thiếu oxy tế bào – cung lượng tim thấp 
mạn tính lấy đi lượng oxy cần thiết bình 
thường của tế bào, làm giảm hiệu suất 
chuyển hóa và làm chuyển hóa theo con 
đường dị hóa hơn là đồng hóa.

Ý NGHĨA
Mặc dù chỉ thấy ở 13–36% BN suy tim 
sung huyết, khởi phát của suy mòn tim 
báo trước tiên lượng nặng.
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Tiếng thổi ĐM cảnh
MÔ TẢ
Một âm thổi tâm thu âm sắc cao nghe 
được ở ĐM cảnh.

NGUYÊN NHÂN

Thường gặp
• Hẹp ĐM cảnh

Ít gặp
Tình trạng làm tăng tốc độ dòng chảy:

• Thiếu máu
• Nhiễm độc giáp
• Dị dạng động-tĩnh mạch

CƠ CHẾ
Mảng xơ vữa ở ĐM cảnh trong hay ngoài 
làm hỗn loạn dòng chảy gây ra tiếng thổi

Ý NGHĨA
Một dấu hiệu được nghiên cứu kỹ có giá trị 
hỗn hợp. Nó có ở 1% người lớn bình 
thường.

Ở một bệnh nhân hoàn toàn không 
triệu chứng, có bằng chứng cho thấy rằng
tiếng thổi ĐM cảnh có liên quan với tăng 
nguy cơ bệnh lý mạch máu não và bệnh 
tim.

Trong trường hợp có hẹp ĐM cảnh đã 
biết, sự hiện diện của tiếng thổi làm tăng 
gấp 3 lần nguy cơ đột quỵ. Tuy nhiên, sử 
dụng âm thổi như là phương tiện chẩn đoán 
cho thấy rằng nó chỉ có khả năng thay đổi 
đối với những trường hợp hẹp mức độ cao 
với độ nhạy dao động từ 29% tới 76% và độ 
đặc hiệu từ 61% tới 94% (PLR từ 1.6 tới
5.7).

Tóm lại, ở bệnh nhân không triệu chứng 
mà có tiếng thổi ĐM cảnh, khám xét kỹ càng
hơn là cần thiết. Tuy nhiên, đặc tính của 
tiếng thổi thì không dự đoán được mức độ 
hẹp.
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Thở Cheyne–Stokes 

Giảm cung lượng 
tim + sung huyết 

phổi

Tăng nhạy cảm 
của hóa cảm thụ 
quan với CO2

Giảm cung lượng tim – tuần hoàn chậm 
đến hóa cảm thụ quan

Giảm CO2 máu

Ngưng thở Thở nhanh

Thiếu oxy máu

Hoạt hóa giao cảm

Giảm tần số hô 
hấp

Chậm đáp ứng với nồng độ khí máu thực sự

Tăng thông khí

MÔ TẢ
Thở Cheyne–Stokes được mô tả là kiểu thở 
đặc trưng bởi ngưng thở và thở nhanh luân 
phiên với kiểu sóng lên-xuống của lưu 
lượng đỉnh. Trong thực hành, sẽ thấy kiểu 
thở lúc sâu lúc nông, BN thở sâu một thời 
gian ngắn và sau đó thở rất nông hoặc
ngưng thở.

HÌNH 3.3 Biểu đồ 
kiểu thở Cheyne–
Stokes

NGUYÊN NHÂN

Thường  gặp
• Suy tim sung huyết (CHF; 40% BN sẽ 

thở Cheyne–Stokes)
• Đột quỵ

Ít gặp
• Chấn thương sọ não
• U não
• Ngộ độ CO
• Dùng Morphine 
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CƠ CHẾ
Tổn thương nền hoặc những thay đổi ở
trung tâm hô hấp của thân não (chịu 
trách nhiệm cho hô hấp tự ý).

CƠ CHẾ trong suy tim sung huyết
Vài thay đổi trong chuyển hóa ảnh hưởng 
đến hóa cảm thụ quan, thần kinh thực vật 
và thân não đã được xác định:

• Sự tăng nhạy cảm của hóa cảm thụ 
quan trung ương ở thân não đối với 
sự thay đổi nồng độ CO2 trong máu 
ĐM có thể dẫn đến tăng thông khí. 
Sự thải ra này làm giảm nồng độ 
CO2 đáng kể dẫn tới ngưng thở trung 
ương (nghĩa là sự giảm động lực hô 
hấp).

• Giảm oxy máu do giảm cung lượng 
tim và sung huyết phổi gây ra tăng 
thông khí – kéo theo giảm CO2 máu 
và ngưng thở.

• Giảm oxy máu và tăng CO2 máu kết hợp 
làm tăng sự nhạy cảm của trung tâm 
thở trung ương và gây mất cân bằng hô 
hấp.

• Tim to và sung huyết phổi làm giảm dự 
trữ oxy và CO2 của phổi, chủ yếu là
trong khi ngủ, làm chu kì hô hấp biến 
thiên nhiều hơn và ít ổn định hơn. 

• Với tuần hoàn chậm trễ, giảm cung lượng 
tim nghĩa là mất nhiều thời gian hơn để 
máu giàu oxy đến hóa cảm thụ quan 
ngoại biên. Theo đó là những thay đổi 
nồng độ khí máu ĐM thường trễ và 
không thực sự thể hiện đúng, gây ra sự 
kém hoạt động hoặc tăng hoạt động hô 
hấp.

• Tăng nồng độ adrenaline gặp ở bệnh 
nhân suy tim sung huyết do sự tăng hoạt
động của hệ TK giao cảm. Adrenaline 
làm tăng thông khí phút, do đó tăng sự 
thải ra CO2- gây giảm CO2 máu và làm
ngưng thở.

Ý NGHĨA
Thở Cheyne–Stokes là một dấu hiệu có giá
trị, thường gặp ở bệnh nhân có phân suất 
tống máu < 40% và gặp ở 50% bệnh nhân
CHF. Nhiều nghiên cứu cho thấy những 
bệnh nhân suy tim có kiểu thở Cheyne–
Stokes thì tiên lượng xấu hơn những bệnh 
nhân không thở kiểu này.



Ngón tay (chân)  dùi  t rống152

Ngón tay (chân) dùi trống

HÌNH 3.4 Ngón tay và ngón chân dùi trống 

Reproduced, with permission, from Marx JA, 
Hockberger RS, Walls RM et al (eds), 
Rosen’s Emergency Medicine, 7th edn, 

MÔ TẢ
Sự phồng lên đặc trưng của đầu ngón tay và 
giường móng, thường được mô tả trong các 
giai đoạn:

1 Mềm giường móng, gây cảm giác xốp khi 
ấn lên móng

2 Mất góc bình thường <165° giữa 
giường móng và nếp móng

3 Móng mọc lồi
4 Dày phần đầu ngón tay
5 Nếp sọc và độ bóng của da và móng

BẢNG 3.1 Những nguyên nhân của ngón tay (chân) dùi trống hai bên)

Ung thư Phổi
Carcinôm phế quản
Ung thư hạch lympho
U màng phổi

Xơ hóa nang
Bệnh phổi a-mi-ăng
Xơ hóa phổi
Sarcoidosis
Bệnh xương khớp phì đại do phổi

(HPOA)

Tim Tiêu hóa
Bệnh tim có tím
Viêm nội tâm mạc

Bệnh ruột viêm
Bệnh gan
Bệnh tiêu chảy mỡ

Nhiễm trùng Nội tiết
  Lao
  Viêm nội tâm mạc nhiễm trùng
  HIV

Bệnh tuyến giáp

NGUYÊN NHÂN
Ngón tay (chân) dùi trống có nhiều chẩn 
đoán phân biệt. Đa số ngón tay (chân) dùi 
trống có ở hai bên. Ngón tay (chân) dùi 
trống một bên thì rất hiếm và được gặp ở 
bệnh nhân liệt nửa người, dò động-tĩnh 
mạch do lọc thận và dị dạng động-tĩnh mạch 
ĐM trụ.

Nguyên nhân thường gặp nhất là do phổi 
và ung thư (xem Bảng 3.1).

CƠ CHẾ
Nhiều giả thiết đã được đưa ra để cố gắng 
giải thích ngón tay (chân) dùi trống; tuy 
nhiên, cơ chế cho từng nguyên nhân vẫn
chưa rõ ràng. Giải thích được chấp nhận 
nhiều nhất hiện nay liên quan đến tiểu cầu 
và yếu tố tăng trưởng từ tiểu cầu (PDGF).
Luôn nhớ rằng, thuyết này không giải thích 
được ngón tay (chân) dùi trống một bên và 
rõ ràng không áp dụng cho tất cả các tình 
huống có ngón tay (chân) dùi trống.

Giả thuyết rằng, ở những người khỏe 
mạnh, mẫu tiểu cầu vỡ thành nhiều mảnh ở 
phổi và những mảnh này trở thành tiểu cầu. 
Nếu sự vỡ mảnh này không xảy ra, toàn bộ 
mẫu tiểu cầu, có thể bám chặt vào những 
mạch máu nhỏ ở đầu chi. Một khi bị kẹt,
chúng giải phóng PDGFs, nó kết tập nhiều tế 
bào và thúc đẩy sự tăng sinh của tế bào cơ và 
nguyên bào sợi. Sự tăng sinh tế bào này gây 
ra biểu hiện đặc trưng của ngón tay (chân) 
dùi trống

Bởi vậy, bất cứ bệnh nào ảnh hưởng 
đến tuần hoàn phổi bình thường (ví dụ  
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Sự phá vỡ tuần hoàn phổi bình thường

Mẫu tiểu cầu không vỡ thành mảnh

Giải phóng yếu tố tăng trưởng tiểu cầu

Tăng sinh tế bào cơ và nguyên bào sợi

Ngón tay (chân) dùi trống

Sự lắng đọng tuần hoàn ở các chi

HÌNH 3.5 Cơ chế gợi ý ngón tay (chân) dùi trống 

shunt tim hoặc bệnh phổi) đều có thể cho 
phép toàn bộ mẫu tiểu cầu đi vào tuần hoàn 
ngoại biên mà không bị vỡ mảnh.

Trong bệnh đường ruột, người ta chỉ ra
rằng bệnh đa hồng cầu và dị dạng động-tĩnh 
mạch của phổi gặp ở vài trường hợp góp 
phần vào quá trình này. Thêm vào đó, yếu tố 
tăng trưởng nội mô mạch máu (VEGF) đã 
được cô lập ở vài bệnh nhân bị ung thư phổi 
và HPOA và có thể góp phần vào tăng sản 
đầu ngón.

Ý NGHĨA
Ngón tay (chân) dùi trống hầu như luôn 
luôn là bệnh lý và nên được khảo sát, tuy 
nhiên không có nó cũng không loại trừ được 
bệnh nền.
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Các tiếng rales
MÔ TẢ
Tiếng lốp bốp, lách tách hay lách cách 
khi nghe phổi có thể ở thì hít vào hay 
thở ra.

NGUYÊN NHÂN

Thường gặp
• Suy tim trái/phù phổi - thường giữa 

đến cuối thì hít vào
• Viêm phổi
• Xẹp phổi
• Giãn phế quản
• Viêm phế quản
• Bệnh phổi mô kẽ

CƠ CHẾ
Suy tim
Trong suy tim trái, áp suất thất trái và nhĩ 
trái tăng tác động ngược vào hệ mạch máu 
phổi. Khi áp lực mạch máu phổi tăng lên 
khoảng 19mmHg, dịch thấm vào khoảng 
kẽ phổi và phế nang. 

Phế nang được lấp đầy dịch và xẹp. Khi bệnh 
nhân hít vào, phế nang nhận đầy không khí 
và mở ra nghe tiếng bốp, tạo tiếng rale thì hít 
vào.

Phù phổi
Sự tích tụ đàm, mảnh vụn tế bào, nhầy, máu 
hoặc mủ trong phế nang hoặc đường thở nhỏ 
là hậu quả của viêm phổi, ho ra máu, bệnh 
viêm hoặc bất cứ nguyên nhân nào khác sẽ
làm xẹp phế nang và sau đó có khả năng mở
ra tiếng bốp tạo tiếng rale.

Ý NGHĨA
Tiếng rales là dấu hiệu thường gặp nhất trong 
suy tim cấp – gặp ở 66– 87%. Trong bệnh 
cảnh suy tim cấp mà không có bệnh phổi 
kèm, tiếng rales có độ đặc hiệu cao cho suy 
tim. Chúng ít có giá trị trong suy tim mạn vì
có sự bù trừ bởi sự dẫn lưu hiệu quả của 
mạch lympho.
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Xanh tím
Sự đổi màu xanh/tím của da và niêm 
mạc gây ra bởi sự tăng số lượng tuyệt 
đối của Hb khử trong máu.

Có hai con đường thường gặp có thể 
dẫn tới đủ Hb khử để gây xanh tím:

1 tăng máu tĩnh mạch ở nơi bị xanh tím
2 giảm độ bão hòa oxy (SaO2).

Nồng độ Hb khử cần để gây xanh tím là
50 g/L (5 g/dL). Quan trọng là chú ý tổng 
lượng Hb ảnh hưởng đến nồng độ oxy không 
bão hòa cần xuất hiện trước xanh tím.

Ví dụ, ở BN thiếu máu nặng với nồng độ 
Hb 60 g/L (6 g/dL), tỉ lệ Hb khử có thể là
60% (36 g/L hay 3.6 g/dL) và bệnh nhân vẫn 
chưa xanh tím. Ngược lại, ở bệnh nhân đa 
hồng cầu với Hb 180 g/L (18 g/dL), nồng độ 
Hb khử chỉ cần khoảng 28% (50 g/L hay 5 
g/dL) là BN có thể có xanh tím.

Nói cách khác, chính là số lượng tuyệt 
đối của Hb khử mới gây xanh tím, không 
phải số lượng tương đối.
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Xanh tím: trung ương
MÔ TẢ
Sự đổi màu xanh/tím của lưỡi, môi và niêm 
mạc

NGUYÊN NHÂN

Thường gặp
• Tim

• Tứ  chứng Fallot
• Suy tim

• Hô hấp
• Bất tương hợp thông khí tưới 

máu (vd. viêm phổi)
• Giảm thông khí

Ít gặp

• Tim
• Chuyển vị đại động mạch
• Hội chứng Eisenmenger

• Huyết học
• Bệnh MetHb
• Bệnh SulfHb

• Hô hấp
• Dò TM phổi
• Shunt trong phổi

CƠ CHẾ
Trong tím trung ương, điểm then chốt 
cần nhớ là máu nghèo oxy rời khỏi tim. 

Nó hiện diện ở tuần hoàn ĐM trước cả khi
đến ngoại biên. Điều này do bão hòa oxy
thấp và/hoặc bất thường Hb

Tim
Trong nguyên nhân tim của tím trung ương, 
vấn đề chủ yếu là sự trộn máu TM và ĐM, 
dẫn đến giảm độ bão hòa oxy.  VD trong tứ 
chứng Fallot, thông liên thất làm pha trộn 
máu thông qua vách liên thất. Có nghĩa là 
máu rời tim trái đã có độ bão hòa oxy thấp 
hơn bình thường.

Hô hấp
Sự bất xứng thông khí tưới máu hay shunt 
trong phổi, mà không có đủ oxy, sẽ tăng 
lượng Hb khử đi qua phổi, dẫn đến giảm độ 
bão hòa oxy.
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Xanh tím: ngoại biên
MÔ TẢ
Sự đổi màu xanh của các chi, thường ở các 
ngón tay.

NGUYÊN NHÂN

Thường gặp
• Tiếp xúc với lạnh
• Giảm cung lượng tim (vd. CHF)
• Hiện tượng Raynaud (xem Chương 1, 

‘Dấu hiệu Cơ xương khớp’)

Ít gặp
•Tắc ĐM và TM

CƠ CHẾ
Tím ngoại biên gây ra bởi dòng máu chảy 
chậm và tăng tách lấy oxy ở các chi.

Khi cơ thể người tiếp xúc với lạnh, co 
mạch ngoại biên xảy ra để duy trì sự ấm áp. 
Điều này dẫn đến giảm dòng máu đến ngoại 
biên và do đó làm tăng thời gian để lấy oxy 
khỏi máu – càng làm tăng lượng máu không 
mang oxi.

Tương tự, trong CHF, giảm cung 
lượng tim dẫn đến co mạch (để duy trì 
huyết áp và hồi lưu tĩnh mạch), làm 
giảm dòng máu đến ngoại biên.
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Dấu hiệu Ewart
MÔ TẢ
Kết hợp các dấu hiệu sau:

•Gõ đục dưới vai trái
• Tiếng dê kêu (tăng tiếng vang âm 

thanh)
• Tiếng thở phế quản phổi trái

NGUYÊN NHÂN
• Tràn dịch màng ngoài tim

CƠ CHẾ
Tràn dịch màng ngoài tim lượng lớn có thể 
chèn ép phổi trái, gây đông đặc hay xẹp phổi. 
Nếu lượng dịch tiếp tục tăng đủ để làm xẹp 
hay đông đặc phổi, sẽ nghe tăng tiếng vang 
âm thanh và tiếng thở phế quản ( để thảo 
luận cơ chế tăng tiếng vang âm thanh và 
tiếng thở phế quản, xem Chương 2, ‘Dấu 
hiệu hô hấp’.)
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Phản hồi gan tĩnh mạch cảnh  

HÌNH 3.6 Phản hồi gan tĩnh mạch cảnh 

MÔ TẢ
Ấn chắc vào 1/4 trên phải bụng (vùng 
gan) làm áp lực tĩnh mạch cảnh (JVP) trở 
nên rõ hơn và đôi khi thấy cao hơn. Phản 
hồi gan tĩnh mạch cảnh dương tính khi có 
tăng JVP > 3cmH2O kéo dài >15s

NGUYÊN NHÂN
• Bất kì nguyên nhân nào làm rối 

loạn chức năng (RLCN) thất phải
– RLCN tâm thu hoặc tâm trương

• Suy tim và quá tải thể tích
• Tăng hậu tải thất phải
Chú ý: Dấu hiệu này không gặp trong 

chèn ép tim.

CƠ CHẾ
Đặt áp lực lên 1/4 trên phải bụng giúp máu 
TM trở về tim phải qua TMC dưới. Tăng
thể tích máu về tim phải cộng thêm tăng áp 
lực cuối tâm thu và tâm trương trong nhĩ và 
thất phải (do RLCN tim phải) và máu TM 
và áp lực thì dội ngược lại vào tĩnh mạch 
cảnh. Thất phải không thể chứa thêm máu 
TM trở ngược lại.

Ý NGHĨA
Hữu ích khi phối hợp với những dấu hiệu và 
triệu chứng khác và sẽ tăng giá trị tăng JVP. 
Nó nhạy nhưng  không đặc hiệu cho bất kì

   bệnh nào, vì vậy phải xem xét tổng thể 
lâm sàng

• Khi có khó thở, có thể tiên đoán suy 
tim: PLR 6.0, NLR –0.7834.

• Khi có khó thở, có thể tiên đoán áp lực 
nén trong mao mạch phổi tăng >15 
mmHg: PLR 6.7, NLR 0.08.

• Phát hiện tăng áp lực tâm trương thất trái 
với độ nhạy 55–84%, độ đặc hiệu 83–
98%, PLR 8.0, NLR 0.3.
Nếu không khó thở, tìm nguyên nhân 
khác
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Gan to
MÔ TẢ
Gan to hơn 13cm chiều dài (đường 
trung đòn).

NGUYÊN NHÂN
• Chứng nhiễm sắc tố sắt
• Viêm gan
• Suy tim sung huyết (CHF)
• Ung thư

CƠ CHẾ
Trong suy tim sung huyết, cung lượng tim 
thấp hay suy giảm đổ đầy thất phải dẫn đến 
dồn áp lực ngược vào tĩnh mạch chủ dưới và 
các tĩnh mạch gan. Do tăng áp lực tĩnh mạch, 
gan trở nên ứ máu và to ra.
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Bệnh võng mạc do tăng huyết áp
Có liên quan đến những thay đổi bệnh học 
gặp ở mạch máu võng mạc do (hoặc như là 
chỉ điểm của) tăng huyết áp. Vài dấu hiệu
cũng được dùng như chỉ điểm cho tính 
nghiêm trọng của tăng huyết áp.

Ý NGHĨA
Gần đây có sự quan tâm trở lại về bệnh võng 
mạc do tăng huyết áp như là một dấu chứng
chỉ điểm, tiên lượng và yếu tố nguy cơ của 
bệnh

• Bệnh võng mạc do tăng huyết áp 
nhẹ và trung bình thì làm tăng 
1-2 lần nguy cơ tăng huyết áp

•  Bệnh võng mạc do tăng huyết áp nhẹ 
và trung bình thì làm tăng 1-8 lần nguy 
cơ đột quỵ

•  Bệnh võng mạc do tăng huyết áp nhẹ 
thì làm tăng 2-3 lần nguy cơ bệnh 
mạch vành

•  Bệnh võng mạc do tăng huyết áp 
trung bình thì làm tăng nguy cơ suy 
giảm nhận thức.
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Bệnh võng mạc do tăng huyết áp: 
bắt chéo động tĩnh mạch

HÌNH 3.7 Động tĩnh mạch bắt chéo
Based on Yanoff M, Duker JS (eds), Ophthalmology, 3rd 
edn, St Louis: Mosby, 2008: Fig 6-15-2.

MÔ TẢ
Một tiểu ĐM võng mạc dãn lớn bắt chéo 
một TM và có thể đè xẹp nó và gây phù nề 
đoạn xa chỗ bắt chéo. TM sẽ có dạng đồng 
hồ cát ở mỗi bên chỗ bắt chéo.

NGUYÊN NHÂN
• Tăng huyết áp
CƠ CHẾ
Tăng huyết áp kéo dài làm tăng sản trung 
mạc và dày nội mạc tiểu ĐM. ĐM dãn lớn 
đụng chạm TM nằm dưới, làm nó có bề 
ngoài bị kẹt.
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Bệnh võng mạc do tăng huyết áp:
dấu hiệu dây bạc và dây đồng
MÔ TẢ
Liên quan đến màu sắc bất thường của tiểu 
ĐM khi nhìn qua kính soi đáy mắt. Trong 
dây đồng, tiểu ĐM màu đỏ nâu, trong dây 
bạc, tiểu ĐM màu xám

NGUYÊN NHÂN
• Tăng huyết áp

CƠ CHẾ
Sự thay đổi của phản xạ ánh sáng bình 
thường của ĐM võng mạc là nguyên nhân 
của cả hai sự đổi màu

Ở dây đồng, mảng xơ và hyalin hóa lan
rộng khắp tiểu ĐM, tiếp tục làm dày nó. Khi 
mức độ dày còn tiếp diễn, phản xạ ánh sáng 
trở nên phân tán và tiểu ĐM võng mạc có
màu đỏ nâu.

Ở dây bạc, mảng xơ dày lên nhiều hơn 
làm tăng mật độ quang học của thành mạch, 
làm nó giống như được bọc lại. Nếu toàn bộ 
mạch được bọc lại, nó sẽ giống như dây bạc.
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Bệnh võng mạc do tăng huyết áp: vệt bông

HÌNH 3.8 Vệt bông

Thương tổn màu trắng viền xơ, thấy khoảng 1/5 đến 1/4 

đường kính đĩa thị. Hướng của vệt bông thường theo 

đường cong của lớp bó sợi thần kinh. 

MÔ TẢ
Vùng nhỏ đổi màu trắng-vàng trên võng 
mạc, thường được mô tả như mảng trắng, 
phồng.

NGUYÊN NHÂN

Thường gặp
• Đái tháo đường – thường gặp nhất
• Tăng huyết áp – thường gặp

Ít gặp

• Tắc tĩnh mạch trung tâm võng mạc
• Tắc tĩnh mạch nhánh võng mạc
• HIV – hiếm
• Viêm tụy – hiếm

CƠ CHẾ
Chủ yếu do tổn thương và phồng bó sợi thần 
kinh

Tăng huyết áp kéo dài dẫn tới sự méo mó 
và tắc nghẽn tiểu động mạch võng mạc, tắc 
nghẽn dòng chảy sợi trục (dòng proteins, 
lipids.v.v dọc sợi trục thần kinh) và tích tụ 
mảnh vụng thần kinh nội bào trong vỏ bao 
sợi trục thần kinh. Những tổn thương này dẫn 
tới phù vỏ bao.

http://proxy14.use.hcn.com.au/content.aspx?aID=6000554
http://proxy14.use.hcn.com.au/content.aspx?aID=6000554
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Bệnh võng mạc do tăng huyết 
áp: vi phình mạch
MÔ TẢ
Chấm đỏ sậm, tròn, nhỏ trên bề mặt võng 
mạc mà nhỏ hơn đường kính tĩnh mạch thị 
chính (xem Hình 3.9). Chúng thường báo 
trước diễn tiến đến pha xuất tiết của bệnh 
võng mạc tăng huyết áp

NGUYÊN NHÂN
• Đái tháo đường
• Tăng huyết áp

CƠ CHẾ
Khi bệnh võng mạc do tăng huyết áp tiến 
triển, có thiếu máu cục bộ và thoái hóa cơ 
trơn mạch máu do tắc nghẽn mao mạch, 
hoại tử tế bào nội mô và tạo thành phình
mạch nhỏ.
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Bệnh võng mạc do tăng huyết 
áp: xuất huyết võng mạc

HÌNH 3.9 Chấm và vết xuất huyết và vi phình 
mạch 

Reproduced, with permission, from Yanoff M, Duker JS 
(eds), Ophthalmology, 3rd edn, St Louis: Mosby, 2008: 
Fig 6-20-2.

MÔ TẢ
Chảy máu trong võng mạc hoặc tràn ra 
võng mạc. Có thể dạng ‘chấm và vết’ hoặc
‘vệt’

NGUYÊN NHÂN

Thường gặp
• Tăng huyết áp
• Đái tháo đường
• Chấn thương

Ít gặp

• Tắc tĩnh mạch võng mạc
• Tắc động mạch võng mạc

CƠ CHẾ
Tăng huyết áp kéo dài dẫn đến dày nội mạc 
và thiếu máu cục bộ. Làm thoái hóa mạch 
máu võng mạc đến độ làm rỉ huyết tương và 
chảy máu trên võng mạc.
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Tổn thương Janeway

HÌNH 3.10 Tổn thương Janeway 

Based on Mandell GL, Bennett JA, Dolin R, Mandell, 
Douglas, and Bennett’s Principles and Practice of 
Infectious Diseases, 7th edn, Philadelphia: Churchill 
Livingston, 2009: Fig 195-15.

MÔ TẢ
Không đau, các dát hoặc sẩn xuất huyết
thường gặp ở lòng bàn tay hoặc lòng bàn 
chân – đặc biệt là ở ô mô cái hoặc ở ô mô 
út.

NGUYÊN NHÂN
• Viêm nội tâm mạc nhiễm trùng – 

thường thấy trong giai đoạn cấp của 
bệnh

CƠ CHẾ
Cơ chế của hiện tượng này đến nay vẫn 
chưa rõ. 
Tổn thương Janeway được cho là gây ra 
bởi sự nhiễm trùng các vi huyết khối nằm ở 
các vùng ngoại biên. Tuy nhiên, nghiên cứu 
mô học gần đây54 cho thấy rằng quá trình 
viêm mạch máu miễn dịch có thể đóng vai 
trò chính trong một số thương tổn.

Ý NGHĨA
Tổn thương Janeway có giá trị giới hạn 
của một dấu hiệu, chỉ gặp ở 4–10% bệnh 
nhân viêm nội tâm mạc nhiễm trùng.55

Nếu xuất hiện, cần tầm soát thêm các dấu 
hiệu khác của viêm nội tâm mạc nhiễm 
trùng.

Các dấu hiệu khác của viêm nội tâm 
mạc nhiễm trùng, mời xem ‘Nốt Osler’, 
‘Điểm Roth’ và ‘Xuất huyết dưới móng’
trong chương này
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Áp lực tĩnh mạch cảnh (JVP)
Các dấu hiệu liên quan đến áp lực tĩnh mạch 
cảnh (JVP) là một trong những vấn đề đầu 
tiên được giới thiệu cho sinh viên đang học 
chuyên khoa tim mạch và là những vấn đề 
quan trọng nhất. Việc nhận biết và hiểu 
được các dấu hiệu này sẽ hỗ trợ cho quá 

trình chăm sóc bệnh nhân, cũng như chuẩn 
bị kiến thức cho những câu hỏi mà sinh viên 
và các bác sĩ trẻ sẽ được hỏi trên lâm sàng.
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JVP: Dấu hiệu Kussmaul

Hít vào
Hít vào + sự co cơ 

hoành

Tăng lưu lượng tĩnh mạch về tim

Thất phải không giãn – tăng áp lực tim phải

Áp lực truyền ngược trở lại tĩnh mạch cảnh –
Tĩnh mạch cảnh nổi trong thì hít vào

Giảm áp lực trong 
lồng ngực

Tăng áp lực ổ bụng 
và tác động lên hệ 

mạch máu lách

FIGURE 3.11 Cơ chế của 
dấu hiệu Kussmaul

Based on www.
clevelandclinicmeded.
com/.../imagequiz25/.

MÔ TẢ

Thay vì tĩnh mạch cổ xẹp khi máu trở về tim 
phải trong thì hít vào, tĩnh mạch cổ lại nổi 
rõ lên khi bệnh nhân hít vào.

NGUYÊN NHÂN

Thường gặp

• Suy tim nặng
• Nhồi máu thất phải
• Thuyên tắc phổi

Ít gặp

• Hẹp van ba lá
• Viêm màng ngoài tim co thắt

CƠ CHẾ
Dấu hiệu Kussmaul được cho là gây ra bởi sự 
kết hợp của sự gia tăng hồi lưu tĩnh mạch về 
tim kết hợp với tình trạng tâm thất phải bị 
giới hạn hoặc không giãn nở.

Quá trình này xảy ra như sau:
• Hít vào thông thường cần sự giảm áp 
lực trong lồng ngực. Điều này giúp hút

máu tĩnh mạch trở về lồng ngực.
• Sự co của cơ hoành khi hít vào làm gia 

tăng áp lực ổ bụng và góp phần làm 
gia tăng hồi lưu tĩnh mạch từ giường 
tĩnh mạch lách.56

• Khi thất phải bị hạn chế, do viêm màng 
ngoài tim co thắt, suy tim phải hoặc gia 
tăng hậu tải của thất phải (thuyên tắc 
phổi), không thể thích nghi được với sự 
hồi lưu của tĩnh mạch, và áp lực nhĩ 
phải đạt ngưỡng áp lực ngoại biên.57

• Lượng máu ứ ngược trở lại vào tĩnh mạch 
cổ giãn.

Ý NGHĨA

Ít hơn 40% trường hợp viêm màng ngoài tim 
co thắt có dấu hiệu Kussmaul; tuy nhiên, độ 
đặc hiệu cho bệnh lý nền khá cao. Nếu dấu 
hiệu này xuất hiện, cần phải thực hiện tầm 
soát thêm.

www.clevelandclinicmeded.com/.../imagequiz25/
www.clevelandclinicmeded.com/.../imagequiz25/
www.clevelandclinicmeded.com/.../imagequiz25/
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TĂNG ÁP LỰC TĨNH MẠCH CẢNH
MÔ TẢ

Điều này muốn nói tới sự tương quan 
giữa mực dao động cao nhất của tĩnh 
mạch cảnh so với góc ức. Áp lực tĩnh 
mạch cảnh được gọi là tăng khi mực cao 
nhất của dao động lớn hơn 3cm so với góc 
ức ở tư thế bệnh nhân nằm nghiêng 45°.

Áp lực tĩnh mạch cảnh là một phép đo 
gián tiếp áp lực đổ đầy của thất phải. Nếu áp 
lực đổ đầy tăng, áp lực tĩnh mạch cảnh tăng. 
Nó cũng có một mối liên quan có giá trị tiên 
lượng với áp lực mạch máu phổi và rất hữu 
ích trong trong đánh giá thể tích dịch và 
chức năng thất trái.

NGUYÊN NHÂN

• Suy tim
• Quá tải thể tích dịch
• Chèn ép tim
• Tràn dịch màng ngoài tim
• Tăng áp động mạch phổi

CƠ CHẾ
Các yếu tố đóng góp bao gồm:

• Ở bệnh nhân suy tim, các tĩnh mạch ngoại 
biên bị co thắt bất thường do phù mô 
xung quanh và do kích thích hệ giao 
cảm. Nó gây hậu quả tăng thể tích máu ở 
hệ tĩnh mạch trung tâm – v.d. hệ tĩnh 
mạch chủ ngực đổ vào tim phải

• Quá tải thể tích dịch: như bất cứ hệ thống 
bơm nào, chức năng tâm thất không thể 
đảm đương tình trạng quá tải dịch trong 
lòng mạch một cách hiệu quả. Do đó, sự 
quá tải thể tích sẽ dẫn đến tăng thể tích 
và áp lực cuối tâm thu và tâm trương, 
lượng dịch này sẽ ứ ngược trở lại tâm nhĩ 
và sau đó là tĩnh mạch cảnh – hoặc trực 
tiếp do sự rối loạn chức năng tim phải
hay là từ phổi do suy tim trái.

• Suy chức năng tâm thu thất phải: giảm 
tống máu thất phải dẫn đến tăng áp lực 
cuối tâm thu, 

dẫn đến tăng áp lực của nhĩ phải. Áp 
lực này sau đó được truyền ngược trở 
lại vào hệ tĩnh mạch trung tâm, làm 
tăng áp tĩnh mạch và áp lực tĩnh mạch 
cảnh.

• Suy chức năng tâm trương thất phải (v.d. 
viêm màng ngoài tim co thắt, chèn ép 
tim): cứng thành cơ tâm thất hoặc giảm 
khả năng đổ đầy kì tâm trương thất phải
is higher for a given volume during 
filling. Áp lực này sau đó sẽ ứ trệ ngược 
trở lại vào hệ tĩnh mạch trung tâm.

Ý NGHĨA

Nhiều nghiên cứu đã khẳng định giá trị của 
tăng áp lực tĩnh mạch cảnh.

Nếu áp lực tăng, áp lực tĩnh mạch cảnh
có thể giúp tiên lượng áp lực của tĩnh mạch 
trung tâm và tình trạng thể tích dịch:

• dự đoán CVP >8 cmH2O: độ nhạy 47–
92%, độ đặc hiệu 93–96%, LR nếu có
9.052,58

• phát hiện CVP >12 cmH2O: độ nhạy
78–95%, độ đặc hiệu 89–93%, LR nếu 
có 10.4 và nếu không có 0.1.52 Một 
nghiên cứu khác cho thấy có ý nghĩa 
khi không tăng áp lực tĩnh mạch cảnh:

• dự đoán PCWP >18 mmHg: độ nhạy
57%, PPV 95%, NPV 47%. 59 
Tuy nhiên, nếu không có tăng áp lực 
tĩnh mạch cảnh, độ đặc hiểu là 93% 
cho PCWP <18 mmHg.
Tăng áp lực tĩnh mạch cảnh cho tiên 

lượng âm tính trong trường hợp:
• Dự đoán suy tim mới phát hiện: RR 

1.3260

• Dự đoán tử vong do suy tim: RR 
1.37.60

Tăng áp lực tĩnh mạch cảnh là một dấu 
hiệu cốt lõi trong các bệnh lý màng ngoài 
tim:

• Gặp trong chèn ép tim cấp trong 100% 
trường hợp

• Gặp trong 98% bệnh nhân viêm màng 
ngoài tim co thắt.
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JVP: hình dạng sóng bình thường
Ở người khoẻ mạnh, có thể dự đoán hình 
dạng sóng của tĩnh mạch cảnh khi đặc 
catheter tim (miêu tả trong Hình 3.13). Mỗi 
phần phản ánh cho sự thay đổi ở tâm nhĩ 
phải và áp lực tĩnh mạch cảnh:

a – phản ánh sự co bóp của tâm nhĩ phải và 
kết thúc kì tâm trương

c – đánh dấu tâm thất phải bắt đầu co bóp
và máu lưu thông, làm cho van ba lá 
phồng lên

x – hoặc ‘x-xuống’ xảy ra khi tâm nhĩ 
giãn và van ba lá được kéo xuống hướng 
về mỏm tim.

v – phản ánh áp lực đổ đầy nhĩ sau khi tâm 
thất co

y – or ‘y-xuống’ đánh dấu quá trình đổ 
đầy thất sau khi van ba lá mở.

Nói ngắn gọn, a, c và v phản ánh sự gia 
tăng áp lực trong tâm nhĩ phải, và x và y
phản ánh sự giảm áp lực trong tâm nhĩ 
phải. Vì vậy, hãy nhớ rằng thông thường 
các thành phần a và c quá gần về mặt 
thời giàn để có thể phân biệt rõ trên lâm 
sàng.
Nhớ được các điều này, các bất thường

của các thành phần khác nhau trong hình 
dạng sóng có thể phát hiện được dễ dàng.

Graph of level of JVP with time

Atrial
systole

a

c

x

v

y

Atrial
diastole

Ventricular systole

Tricuspid
closes at start

of ventricular systole

Maximum atrial
filling pressure

before ventricular diastole

FIGURE 3.12 The 
normal JVP waveform 
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Biến đổi hình dạng sóng tĩnh mạch cảnh:
Sóng a - đại bác
MÔ TẢ

Sóng a lớn, nhấp nháy đột ngột xảy ra sau 
tiếng T1 và ngay khi động mạch cảnh nảy. 
Sóng a đại bác thường không có sóng xuống 
rõ rệt xảy ra sau sóng v (xem ‘Biến đổi hình 
dạng sóng tĩnh mạch cảnh: Sóng v lớn’
trong chương này).

NGUYÊN NHÂN

Thường gặp

• Phân ly nhĩ thất và block nhĩ thất 
hoàn toàn

Ít gặp

• Cuồng nhĩ
• Nhịp nhanh thất
• Ngoại tâm thu thất
• Ngoại tâm thu nhĩ
• Ngoại tâm thu bộ nối
• Hẹp van ba lá nặng
• Block nhĩ thất độ 1 kèm khoảng PR 

kéo dài

CƠ CHẾ
Cơ chế của hầu hết nguyên nhân gây sóng 
a đại bác là do sự chênh lệch về thời gian
tâm thu giữa nhĩ và thất, hậu quả là tâm nhĩ 
co trong khi van ba lá đang đóng

Sóng a phản ánh tâm nhĩ bắt đầu co, 
trong lúc đó áp lực trong tâm nhĩ tăng nhẹ và 
kích thước tâm nhĩ giảm trong giây lát. Bình 
thường, van ba lá mở ra và áp lực tâm nhĩ 
giảm xuống khi máu đổ vào tâm thất, tâm 
thất co bóp thì van ba lá đóng trở lại

Khi có sự chênh lệch giữa sự co của tâm 
nhĩ và sự giãn của tâm thất (không kể đến 
nguyên nhân), tâm nhĩ co bóp mạnh kháng 
lại van ba lá đang đóng, tạo nên sóng a do sự
tăng áp lực trong tâm nhĩ vào trong tĩnh 
mạch cảnh – sóng a đại bác.

Trong tất cả nguyên nhân gây sóng a đã 
liệt kê, có vài mức độ trong phân ly nhĩ thất, 
khi tâm nhĩ đang co bóp tại vài thời điểm
khi van ba lá đang đóng.

Ví dụ, trong cuồng nhĩ, tâm nhĩ đập 
nhanh gấp 2 - 4 lần tâm thất, tuỳ thuộc độ 
block AV. Điều này có nghĩa là có những 
khoảng đều tâm nhĩ co bóp trong khi van 
đang đóng sau khi tâm thất co .

Trong block nhĩ thất hoàn toàn, tâm nhĩ 
và tâm thất hoạt động với những điểm tạo 
nhịp khác nhau mà chính những điểm đó 
kích thích co bóp tại những thời điểm khác 
nhau.

Nhịp nhanh thất Block AV hoàn toàn

Phân ly nhĩ thất

Co bóp khi van ba lá đang đóng

Gia tăng áp lực tức thời trong nhĩ phải và tĩnh mạch cảnh

Sóng a đại bác

Ngoại tâm thu

FIGURE 3.13 Cơ chế của 
sóng a đại bác
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Biến đổi hình dạng sóng tĩnh mạch cảnh:
Sóng a nhô cao
MÔ TẢ

Tĩnh mạch cảnh nảy nhanh và mạnh đột 
ngột xảy ra ngay trước tiếng tim đầu tiên. 
Sóng a lớn đi trước kì tâm thu thất và động 
mạch cảnh đập.

NGUYÊN NHÂN

• Lớn thất phải
• Hẹp van động mạch phổi
• Tăng áp động mạch phổi

• Hẹp van ba lá

CƠ CHẾ
Tăng áp lực nhĩ phải kháng lại áp lực đổ 
đầy thất phải là cơ chế thường gặp. Trong 
hẹp van động mạch phổi và tăng áp động 
mạch phổi, do tăng hậu tải ở thất phải làm 
giảm thể tích nhát bóp và làm tăng áp lực 
cuối tâm trương ở tâm thất phải, do đó làm 
tăng áp lực nhĩ phải. Điều này có thể gây ra
(hoặc bị thúc đẩy do) lớn thất phải, vì vậy

càng làm tăng kháng lực đổ đầy và áp 
lực cuối tâm trương.

Trong hẹp van ba lá, máu đổ vào tâm 
thất ít hơn, làm ứ lượng lớn thể tích máu và 
áp lực ở tâm nhĩ phải. Tâm nhĩ phải sau đó 
co bóp trên nền áp lực cao, vì vậy làm nổi 
bật thêm sóng a.

Sóng a nhô cao và sóng a đại bác rất khó nhìn và 
rất khó để phân biệt.

Hai mẹo hữu dụng để nhớ khi thăm khám tĩnh mạch 
cảnh:

1 Sóng a nhô cao xảy ra trước kì tâm thu, không 
cùng lớn động mạch cảnh đập và trước tiếng 
T1.

2 Sóng a đại bác xảy ra trong kì tâm thu, ngay 
khi động mạch cảnh đập và sau tiếng T1.

GIẢI THÍCH ĐIỀU DỄ GÂY NHẦM
LẪN – SÓNG a LỚN VÀ SÓNG a 
ĐẠI BÁC
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Biến đổi hình thái sóng: Sóng v nhô cao
MÔ TẢ
Thường thấy ở bệnh nhân có tĩnh mạch cổ 
nổi, sóng v xuất hiện khi có lượng lớn máu 
trong kì tâm thu làm giãn và nảy tĩnh mạch 
cảnh cùng với nhịp đập của động mạch cảnh. 
Tĩnh mạch cảnh thường xẹp nhanh ngay sau 
sóng v và theo sau là tiếng tim T2.

NGUYÊN NHÂN

• Hở van ba lá
• Tăng áp động mạch phổi

CƠ CHẾ
Tăng thể tích máu trong nhĩ phải, do luồng 
máu trào ngược từ thất phải trong kì tâm thu, 
dẫn đến tăng áp lực nhĩ phải và lan truyền 
lên tĩnh mạch cảnh, dẫn đến đặc trưng của 
sóng v lớn.

Trong hở van ba lá, van hở cho phép 
máu từ tâm thất được bơm ngược trở lại tâm 
nhĩ trong kì tâm thu. Do đó làm tăng áp lực 
nhĩ phải và áp lực tĩnh mạch cảnh, làm cho 
tĩnh mạch giãn ra.

Trong tăng áp động mạch phổi, áp lực 
từ động mạch phổi dồn ngược trở lại tâm 
thất phải và tâm nhĩ phải.

Ý NGHĨA
Sự vắng mặt của sóng v lớn và tăng áp tĩnh 
mạch cảnh đặc hiệu cho việc không tồn tại 
hở van ba lá mức độ trung bình hoặc nặng.
Tuy nhiên, sự có mặt của các dấu hiệu này 
cũng không cần thiết cho tiên lượng hở van 
ba lá trung bình hoặc nặng.61
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Biến đổi hình thái sóng:  
Mất sóng x - xuống
MÔ TẢ

Sự mất sóng x xuống trong hình thái sóng 
của tĩnh mạch cảnh thường trùng với kì tâm 
thu.

NGUYÊN NHÂN

• Hở van ba lá
• Rung nhĩ

CƠ CHẾ
Bình thường, sóng x-xuống gây ra bởi đáy 
của tâm nhĩ di chuyển xuống dưới ra trước 
trong kì tâm thu (xem bàn luận trong ‘Biến
đổi hình thái sóng: Sóng x-xuống lớn’)

 Trong hở van ba lá, thể tích máu trào ngược 
bù trừ cho sự giảm áp xuất bình thường gây 
ra bởi tâm thu thất.

Trong rung nhĩ, mất sóng x-xuống 
được cho là gây ra bởi sự co bóp thất kém
kết hợp với hở van ba lá mức độ nào đó.62
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Biến đổi hình thái sóng:  
Sóng x- xuống lõm sâu
MÔ TẢ
Sóng x-xuống xảy ra sau khi tâm nhĩ co, 
trong kì tâm thu, và cùng lúc động mạch 
cảnh đập (xem Hình 3.13). Nó phản ánh sự 
giảm áp lực tĩnh mạch cảnh do:

• Tâm nhĩ giãn ra
• Van ba lá bị kéo xuống trong kì tâm 

thu
• Sự tống máu từ tâm thất.

Tất cả những yếu tố đó gây lớn hoặc 
làm giãn tâm nhĩ, làm giảm áp lực tâm nhĩ.

Sóng x-xuống lớn nhanh và lớn hơn 
bình thường. Đây là một dấu hiệu cho thấy 
rằng có dòng máu tĩnh mạch lưu thông chỉ 
trong kì tâm thu

Đây là một dấu hiệu khá khó để phát 
hiện trên thăm khám lâm sàng nhưng đã 
được chứng minh qua thông tim.

NGUYÊN NHÂN

• Chèn ép tim/Tràn dịch màng ngoài tim

CƠ CHẾ
Sóng x-xuống lớn là do sóng bình thường 
lớn lên. Trong chèn ép tim cấp, sự co bóp 
của các buồng tim dẫn tới tăng áp lực nhĩ 
phải. Sự gia tăng áp lực này cản trở sự lưu 
thông của máu tĩnh mạch từ tĩnh mạch 
cảnh về tâm nhĩ phải trong kì tâm thu.

Khi tâm nhĩ dãn ra và tâm thất co, van 
ba lá bị kéo xuống hướng về phía mỏm tim, 
và có sự gia tăng thoáng qua thể tích tâm 
nhĩ và giảm áp lực của tâm nhĩ, làm giảm 
đột ngột áp lực nhĩ phải và áp lực tĩnh mạch 
cảnh.

Ý NGHĨA

Thường khó để thấy được, và có rất ít 
bằng chứng về sự phổ biến của sóng x 
lớn; Dù sao thì, nếu nghi ngờ thì cần phải 
loại trừ chèn ép tim cấp
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Biến đổi hình thái sóng tĩnh mạch cảnh:
Mất sóng y xuống

FIGURE 3.14 Mất sóng y xuống trong chèn ép tim 
Áp lực động mạch đùi, nhĩ phải và màng ngoài tim trước (A) và sau khi
(B) giải áp màng ngoài tim trong chèn ép tim cấp. Lưu ý, trước khi giải 
áp, có sóng x xuống nhưng không có sóng y xuống. Sau khi giải áp, có sự 
gia tăng áp lực động mạch đùi và sự giảm áp lực trong tâm nhĩ và sóng y 
xuống xuất hiện trở lại. 

Modified from Lorell BH, Grossman W, Profiles in constrictive pericarditis, 
restrictive cardiomyopathy and cardiac tamponade. In: Baim DS, Grossman W (eds), 
Grossman’s Cardiac Catheterization, Angiography, and Intervention, 6th edn, 
Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins, 2000: p 832.
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MÔ TẢ
Sóng y xuống phản ánh sự sụt giảm áp lực 
trong tâm nhĩ khi van ba lá mở ra và máu 
đổ vào tâm thất phải trong kì tâm trương

NGUYÊN NHÂN

Thường gặp

• Chèn ép tim

Ít gặp

• Hẹp van ba lá
CƠ CHẾ

Bất cứ bệnh lý nào làm hạn chế hoặc ngăn 
cản sự đổ đầy tâm thất trong kì tâm trương 
đều gây mất sóng y - xuống

Trong chèn ép tim, áp lực từ dịch 

trong màng ngoài tim xung quanh tim gây 
gia tăng áp lực lên tâm thất trong kì tâm 
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trương, gây cản trở đổ đầy thất trong kì 
tâm trương và do đó làm mất sóng y 
xuống.63

Hiếm gặp hơn, trong hẹp van ba lá sự 
đổ đầy tâm thất bị hạn chế do van ba lá bị

hẹp. Vì vậy, áp lực tâm nhĩ cao hơn bình 
thường và không xảy ra sự tụt giảm áp lực 
trong tâm nhĩ.
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Biến đổi hình thái sóng: Sóng y xuống 
lõm sâu (Dấu hiệu Friedrich)

MÔ TẢ

Áp lực tĩnh mạch cảnh tụt nhanh và rõ 
trong kì tâm trương, cùng lúc với sự tụt 
giảm áp lực trong tâm nhĩ xảy ra sau khi van 
ba lá mở ra.

Trên lâm sàng là dấu hiệu tĩnh mạch cổ 
xẹp trong kì tâm trương.

NGUYÊN NHÂN

Thường gặp

• Viêm màng ngoài tim co thắt
Ít gặp

• Nhồi máu thất phải
• Thông liên nhĩ
• Rung nhĩ

CƠ CHẾ
Trong viêm màng ngoài tim co thắt, giai 
đoạn đổ đầy thất đầu tâm trương không bị 
cản trở nhưng sự đổ đầy bắt đầu bị hạn chế 
từ khoảng 2/3 giai đoạn sau kì tâm trương

khi mà tâm thất giãn ra đụng đến màng ngoài 
tim bị xơ cứng. Ngay khi xảy ra, áp lực tăng 
cao hơn mức bình thường.

Sóng y xuống lõm sâu khi mà nó khởi 
đầu từ mức cao do áp lực trong tâm nhĩ cao 
hơn mức bình thường.

Ý NGHĨA
Sóng y xuống lõm sâu xảy ra trong khoảng 
1/3 bệnh nhân bị viêm màng ngoài tim co 
thắt và 2/3 bệnh nhân bị nhồi máu thất phải, 
mặc dù chưa được nghiên cứu nhiều và nó 
cũng thường khó thấy trên lâm sàng.

Sự hiện diện của sóng y xuống nhanh
giúp loại trừ chèn ép tim (xem ‘Biến đổi 
hình thái sóng:  Mất sóng y xuống’).
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HÌNH 3.15 Sóng y xuống lõm sâu trong viêm màng ngoài tim co thắt
Băng ghi áp lực tâm nhĩ phải ở bệnh nhân bị viêm màng ngoài tim co thắt. Lưu ý sự gia tăng áp lực và sóng y 
xuống lõm sâu tương ứng với giai đoạn làm trống nhĩ nhanh trong kì tâm trương. 

Reproduced, with permission, from Goldman L, Ausiello D, Cecil Medicine, 23rd edn, Philadelphia: Saunders, 2007: 
Fig 77-11.
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Tiếng click giữa tâm thu
MIÊU TẢ

Tiếng click không tống máu tâm thu, 
thường nghe ngay sau tiếng T1, và lan ra 
nách. Nó thường nghe rõ bằng phần màng 
của ống nghe đặt ở mỏm tim khi bệnh nhân 
nằm ở tư thế nghiêng sang trái.

Tiếng click giữa tâm thu có thể xảy 
ra đơn độc hoặc kết hợp với âm thổi hở 
van hai lá cuối tâm thu.

NGUYÊN NHÂN

• Sa van hai lá

CƠ CHẾ

Trong sa van hai lá, các lá van, đặc biệt là lá 
trước, bật ngược vào trong tâm nhĩ ở kì tâm 
thu. Tiếng click giữa tâm thu

xảy ra khi lá trước của van hai lá bật ngược 
vào trong tâm nhĩ, tạo ra sức căng trên các 
thừng gân. Tiếng click tạo ra do sự căng đột 
ngột của thừng gân.64

Ý NGHĨA

Khi xuất hiện, dấu hiệu này rất đặc hiệu cho 
sa van hai lá; tuy nhiên, sa van hai lá có thể 
không có tiếng click giữa tâm thu.
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Bộ Mặt ‘’2 lá’’
MIÊU TẢ

Mảng màu tím hoặc xanh ở hai má.

NGUYÊN NHÂN

• Hẹp van hai lá
Cần ghi nhớ là các nguyên nhân gây 
giảm cung lượng tim đều gây bộ mặt 
‘’2 lá’’

CƠ CHẾ
Giảm cung lượng tim kết hợp với tăng áp 
động mạch phổi nặng dẫn tới giảm oxy máu 
mạn tính và giãn mạch ở da.
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Âm thổi

BẢNG 3.2 Tóm tắt các âm thổi

Thời gian Hình dạng Nghe rõ nhất ở vị trí Nguyên nhân

TTTÂM THU

Tâm thu
 ‘tống máu’

Tăng từ giữa đến cuối tâm thu Ổ chủ lan ra động mạch cảnh Hẹp van động mạch chủ

Tăng giảm
 - hình trám

Ổ van động mạch phổi khi hít vào Hẹp van động mạch phổi

Toàn tâm thu Phẳng ngang Mỏm tim lan ra nách trái Hở van hai lá

Liên sườn 4 bờ trái xương ức đến 
bờ phải xương ức khi hít vào

Hở van ba lá
(Dấu Carvello)

Liên sườn 4 - 6 Thông liên thất

Cuối tâm thu Như hở van hai lá
nhưng kết hợp với 
tiếng click giữa tâm 
thu

Mỏm tim lan ra nách Hở van hai lá do sa 
van hai lá

TÂM TRƯƠNG

Đầu tâm trương Giảm dần Bờ trái ức (ổ van động mạch chủ) Hở van động mạch chủ

Giảm dần Ổ van động mạch phổi
khi hít vào hết sức

Hở van
động mạch phổi

Giữa đến cuối
tâm trương

Giảm dần Vùng van hai lá bằng phần 
chuông và bệnh nhân nằm tư thế 
nghiêng trái

Hẹp van hai lá

Tăng giảm -
hình trám

Liên sườn 4 bờ trái ức Hẹp van ba lá

LIÊN TỤC

‘Âm thổi máy’ Vùng ngực trên bên trái Còn ống động mạch

Việc phát hiện và phân loại âm thổi là một 
trong những kĩ năng lâm sàng quan trọng. 
Mặc dù sáu yếu tố cần thiết gồm thời gian, 
cường độ, âm sắc, hình dạng, vị trí và hướng 
lan để miêu tả hoàn chỉnh một âm thổi như 
là một dấu hiệu lâm sàng, các âm thổi trong 
chương này sẽ được liệt kê, trước tiên, dựa 
vào thời gian của âm thổi 

theo thứ tự là: tâm thu, tâm thu hoặc liên 
tục. Bảng 3.2 
cho phép người đọc đối chiếu các đặc điểm 
của âm thổi nghe được so với bệnh lý tim 
mạch liên quan hoặc ngược lại. Cơ chế sẽ 
được giải thích khi tiếp cận các bệnh lý liên 
quan.
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Âm thổi tâm thu: âm thổi 
hẹp van động mạch chủ

Tâm thu Tâm trương

S1 A2 P2 S1
Click tống máu

Gợi ý hẹp van động mạch 
chủ bẩm sinh

Nhẹ

S1 S1

S1 P2 A2 S1

Nặng

Nghịch đảo

S2
Đơn độc

(S2)

HÌNH 3.16 Thời gian và
hình dạng của âm thổi 
hẹp van động mạch chủ 

Based on Talley N, 
O’Connor S, Clinical 
Examination, 6th edn, 
Sydney: Elsevier 
Australia, 2009:  
Fig. 4.48A.

MIÊU TẢ

Âm thổi giữa-đến-cuối tâm thu nghe rõ ở 
vùng van động mạch chủ ở bên trái xương 
ức và lan ra động mạch cảnh. Âm thổi tăng 
vào cuối kì tâm thu và kết thúc trước A2. 
Các nghiệm pháp làm tăng thể tích tâm 
trương (như tư thế ngồi xổm) sẽ làm tăng 
cường độ âm thổi, trong khi những nghiệm 
pháp làm tăng hậu tải (v.d. đứng và nghiệm 
pháp Valsava) sẽ làm giảm cường độ âm 
thổi.

NGUYÊN NHÂN

• Thoái triển theo tuổi/Vôi hoá – nguyên 
nhân thường gặp nhất

• Thấp tim – nguyên nhân thường gặp
• Bệnh hai lá van động mạch chủ 

bẩm sinh và vôi hoá
• Hẹp van động mạch chủ bẩm sinh

CƠ CHẾ

Hầu hết nguyên nhân gây hẹp van động 
mạch chủ dẫn đến hậu quả cuối cùng là quá 
trình tổn thương tiến triển và vôi hoá các lá 
van, dẫn tới hẹp hoặc tắc nghẽn diện tích lỗ 
van và/hoặc xơ cứng các lá van. Máu lưu 
thông qua lỗ van bị hẹp trong kì tâm thu tạo 
ra âm thổi. Các cơ chế dẫn đến bệnh cảnh 
này thay đổi tuỳ theo bệnh lý nền.

Thoái triển theo tuổi (‘vôi hoá van ở 
người lớn tuổi’)

Cơ chế trước đây được nghĩ là do tác động 
cơ học liên tục qua nhiều năm. Cơ chế hiện 
nay được cho là do những thay đổi về đáp 
ứng viêm, kết tụ lipid, sự gia tăng đáp ứng

Bình thường

Trung bình
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với các yếu tố miễn dịch và hoạt động của 
men chuyển dẫn đến vôi hoá và gây cứng lá 
van.26

Bệnh thấp tim

Trong tất cả các trường hợp thấp tim, phản 
ứng quá mẫn tuýp 2 đối với liên cầu khuẩn 
nhóm A gây tổn thương van tim.

Kháng thể trực tiếp chống lại protein M 
của liên cầu khuẩn nhóm A gây phản ứng 
chéo và chống lại cơ tim bình thường, khớp 
và các mô cơ quan khác do sự giống nhau về 
cấu trúc phân tử. Kháng nguyên protein M
của liên cầu khuẩn nhóm A ’giống với’
kháng nguyên bình thường của cơ thể, vì thế 
chúng bị hệ miễn dịch của cơ thể tấn công.

Hậu quả của sự phản ứng này dẫn đến 
những thay đổi đặc trưng của thấp tim:

• gây dính gốc và đỉnh của các lá van
• cứng các lá va
• dày các mép van
• các thừng gân bị rút ngắn và dày lên.
Vì thế, diện tích lỗ van bị thu hẹp và van 

tim không thể mở có hiệu quả.

Ý NGHĨA

Dấu hiệu này thường được kết hợp với 
các dữ kiện lâm sàng khác. Nếu có, đây 
là một dữ kiện giá trị trong việc xác định

sự tồn tại của hẹp van động mạch chủ (độ 
nhạy 96%, độ đặc hiệu 71%, PLR 3.365,66). 
Khả năng hẹp van động mạch chủ càng 
tăng khi có sự xuất hiện của động mạch 
cảnh nảy chậm, mất tiếng T2 và âm thổi 
có nghe như tiếng máy kêu.67

Tính chất lan của âm thổi rất có ích 
trong việc xác định hẹp van động mạch chủ. 

Sự vắng mặt của các dữ kiện lâm sàng 
này giúp cho việc loại trừ hẹp van động 
mạch chủ là nguyên nhân gây ra âm thổi. 
Các nghiên cứu cho thấy sự vắng mặt các 
đặc tính của âm thổi hẹp van động mạch 
chủ rất có ích trong loại trừ hẹp van động 
mạch chủ với LR 0.10,65,66 cũng như âm 
thổi không lan lên động mạch cảnh, LR 
0.2 (0.1–0.3).67

Cường độ âm thổi không tương quan với 
độ nặng của hẹp van. Kích thước cơ thể
và cung lượng tim là các yếu tố quyết 
định quan trọng.66 Thực tế là, một âm thổi 
hẹp van động mạch chủ nhẹ có thể là dấu 
hiệu nặng!
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Âm thổi tâm thu: âm thổi
hở van hai lá

Tâm thu Tâm trương

S1 A2 P2 S1

Lớn (S2) Âm thổi tâm trương và 
tiếng T3
(chỉ gặp trong tổn thương 
nặng)

HÌNH 3.17 Thời gian 
và hình dạng của âm 
thổi hở van hai lá

Reproduced, with 
permission, from Talley 
N, O’Connor S, Clinical 
Examination, 6th edn, 
Sydney: Elsevier 
Australia, 2009:  
Fig. 4.46A.

Xem thêm ‘Tiếng click giữa tâm thu’ trong 
chương này.

MIÊU TẢ

Âm thổi tần số cao, toàn tâm thu, nghe to 
nhất ở mỏm tim và lan ra nách trái. Âm thổi 
thay đổi theo nhịp tim do sự thay đổi thể tích 
máu đầu tâm thu.

NGUYÊN NHÂN

Bất cứ tổn thương hoặc phá huỷ bộ cấu trúc 
van hai lá (các lá van hai lá, thừng gân, các 
cơ nhú, vòng van hai lá) có thể gây hở van 
hai lá và, vì vậy, có rất nhiều nguyên nhân.

Nguyên nhân thường gặp

• Sa van hai lá
• Thấp tim
• Viêm nội tâm mạc nhiễm trùng
• Thoái hoá dạng nhầy van hai lá
• Bệnh cơ tim
• Thiếu máu cơ tim

CƠ CHẾ CHUNG
Để gây ra âm thổi hở van hai lá, bệnh lý 
nền phải phá vở bộ cấu trúc của van hai lá
làm cho lá van không đóng kín hoàn toàn. Do 
đó, trong kì tâm thu một dòng máu tràn 
ngược trở lại vào nhĩ trái. Chính dòng máu 
trào ngược rối loạn này di chuyển qua lỗ van 
không đóng kín hoàn toàn gây ra âm thổi.
Thấp tim

Sự dày các lá van và sự xơ cứng các 
mép van làm cho van không đóng kín 
như bình thường.

Viêm nội tâm mạc nhiễm trùng

Trong viêm nội tâm mạc nhiễm trùng, sự 
nhiễm trùng của van và hậu quả của quá 
trình viêm có thể phá huỷ bất cứ phần nào 
của bộ cấu trúc van, làm cho van mất khả 
năng đóng hoặc đóng liên tục trong kì tâm 
thu.

Bệnh cơ tim

Trong bệnh cơ tim dãn do bất cứ nguyên 
nhân nào, thất trái dãn to, tương tự đối với 
vòng van hai lá. Do đó, các lá van hai lá
mất khả năng che phủ hoàn hoàn lỗ van, 
cho phép dòng máu trào ngược vào trong 
nhĩ trái.

Thiếu máu cơ tim

Trong thiếu máu cơ tim, một ổ nhồi máu 
cơ tim có thể gây hở van hai lá do nhiều 
cơ chế như sau:

• vỡ hoặc kéo dãn cơ nhú gây sa lá van
• rối loạn chức năng cơ nhú gây mất 

khả năng kéo căng thừng gân và khả 
năng đóng kín van.

• Tái cấu trúc cục bộ, sự thay đổi kích 
thước và chức năng thất trái gây dãn 
vòng van hai lá và làm ảnh hưởng đến 
chức năng cơ nhú và sự khép lá van.

Thoái hoá dạng nhầy van hai lá

Một dị tật di truyền do sự kết tụ của 
collagen trong bộ cấu trúc van làm căng và 
kéo dãn các lá van và thừng gân. Điều này 
làm tăng nguy cơ
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đứt thừng gân và sa lá van vào nhĩ trái 
trong kì tâm thu.

Ý NGHĨA

Đặc điểm của âm thổi hở van hai lá có ý 
nghĩa tương đối trong việc phát hiện hở van 
hai lá với độ nhạy là 56–75%, độ đặc hiệu
89–93% và LR 5.4.68,69 Tuy nhiên, nó không 
tương quan với độ nặng của hở van.

Tính chất lan của âm thổi đặc biệt có giá 
trị trong dự đoán hở van hai lá . 

Sự vắng mặt của âm thổi hở van hai lá 
có ý nghĩa tốt trong dự đoán không có hở 
van hai lá, với LR 0.2 nếu vắng mặt.68,69
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Âm thổi tâm thu: âm thổi hẹp van 
động mạch phổi

Hẹp Van ĐMP

S1

EC

S2

A2
P2

S1

HÌNH 3.18 Thời gian và hình dạng âm thổi hẹp van động mạch phổi
Reproduced, with permission, from Keane JF et al (eds), Nadas’ Pediatric Cardiology, 2nd edn, Philadelphia: Saunders, 
2006: Fig 31-6.

MIÊU TẢ

Thông thường, âm thổi hẹp van động mạch 
phổi được miêu tả là âm thổi tống máu dạng 
tăng - giảm (hình trám). Âm thổi được nghe 
rõ ở vùng van động mạch phổi ở trước tim 
khi hít sâu.

NGUYÊN NHÂN

• Bệnh tim bẩm sinh – nguyên 
nhân thường gặp

• Hội chứng Carcinoid – ít gặp
• Thấp tim – hiếm gặp

CƠ CHẾ
Cũng như các tổn thương gây hẹp van khác, 
dòng máu lưu thông qua các lá van 
bất thường hoặc lỗ van hẹp gây ra 
tâm thổi hẹp van động mạch phổi.

Bẩm sinh

Các bất thường trong quá trình phát triển của 
cấu trúc van, cấu trúc dưới van hoặc các 
động mạch phổi ngoại vi có thể gây âm thổi 
hẹp van động mạch phổi. Các bất thường
không giới hạn cụ thể bao gồm dày bất 
thường lá van, vòng van nhỏ hơn bình 
thường và bất thường hai lá van

Hội chứng carcinoid

Hội chứng carcinoid gây hẹp van động mạch 
phổi do sự kết dính các mảng bám xung 
quanh van động mạch phổi, gây tắc lỗ van
và/hoặc cản trở quá trình mở của van. 
Nguyên nhân của các mảng bám được cho là 
có liên quan với nồng độ cao của serotonin
mà chính nó kích thích tế bào sợi tăng sinh70

và gia tăng hoạt tính; Tuy nhiên, cơ chế 
chính xác đến nay vẫn chưa rõ.
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Âm thổi tâm thu: âm thổi hở van ba lá (và dấu 
hiệu Carvello)

FIGURE 3.19 Tricuspid regurgitation is a pan-systolic 
murmur, heard over the left sternal edge, that is 
louder on inspiration 

Reproduced, with permission, from Libby P et al, 
Braunwald’s Heart Disease: A Textbook of 
Cardiovascular Medicine, 8th edn, Philadelphia: 
Saunders, 2007: Fig 11.9B.

MIÊU TẢ

Âm thổi tần số cao, toàn tâm thu và gia 
tăng cường độ khi hít độ, âm thổi nghe rõ ở 
liên sườn 4 cạnh bờ trái xương ức

NGUYÊN NHÂN

Có nhiều nguyên nhân có thể gây hở van 
ba lá. Thường gặp nhất là thứ phát do lớn 
thất phải và không phải do bệnh lý ngay 
tại van. Các nguyên nhân gây hở van ba lá 
bao gồm:

Thường gặp hơn

• Bất cứ nguyên nhân gây dãn thất phải – 
nguyên nhân thường gặp nhất

• Thấp tim
• Viêm nội tâm mạc 

nhiễm trùng
Ít gặp hơn

• Bất thường Ebstein và các bất thường 
bẩm sinh khác

• Sa van
• Hội chứng carcinoid
• Rối loạn chức năng cơ nhú
• Bệnh mô liên kết
• Chấn thương

CƠ CHẾVan ba lá bất thường cho phép máu lưu thông ngược từ thất phải trở lại nhĩ phải trong kì tâm thu. Dòng máu lưu thông qua lỗ van bất thường tạo nên âm thổi.Như trong các bệnh van tim khác, đây là một rối loạn chức năng hoặc bất thường cấu trúc tại van, vòng van71 hoặc bất kỳ thành phần nào khác của bộ cấu trúc van mà không cho phép các lá van đóng kín với nhau đều gây hở van ba lá.

MI,Pul HT, Mitral
Stenosis etc

Bệnh lý mô liên 
kết

Bất thường lá van

Lớn thất phải

Dãn vòng van 
ba lá

Van không đóng kín

Van hoạt động kém hiệu quả

Hở van ba lá

Thấp tim

Tạo sẹo,
xơ cứng lá 

van và 
thừng gân

Hội chứng Carcinoid

Tăng tiết serotonin

Tăng sinh tế bào sợi

Mảng bám bất thường

FIGURE 3.20 Cơ chế của 
hở van ba lá 

Based on Pennathur A, 
Anyanwu AC (eds), 
Seminars in Thoracic and 
Cardiovascular Surgery 
2010; 22(1): 79–83.
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Lớn thất phải
Đây là nguyên nhân thường gặp nhất 
của hở van ba lá. Bản thân van vẫn bình 
thường. Thất phải suy và dãn lớn do bất cứ 
nguyên nhân nào (v.d. nhồi máu cơ tim, 
tăng áp phổi, bệnh van hai lá dẫn tới lớn 
thất phải thứ phát cũng như vòng van ba lá) 
làm cho các lá van không còn đóng kín với 
nhau, dẫn tới hở van trong kì tâm thu.

Hội chứng Carcinoid

Tiết serotonin quá mức kích thích tăng sinh 
tế bào sợi và hình thành mảng bám, và các 
mảng bám bám tại các vị trí bất thường như 
nội tâm mạc hoặc vòng van làm cho van ba 
lá dính vào trong thành tâm thất.72

Bệnh lý mô liên kết

Các bất thường tại mô liên kết làm cho lá 
van trở nên ‘mềm’ và cũng có thể gây dãn 
vòng van, cả hai đều góp phần làm cho  

các lá van không đóng kín và như vậy, gây 
hở van ba lá.

Thấp tim

Như trong bệnh van hai lá và bệnh van động 
mạch chủ do thấp (xem ‘Âm thổi hẹp van 
động mạch chủ’, ‘Âm thổi hở van hai lá’), 
gây tạo sẹo, xơ cứng van và các thừng gân
làm giảm khả năng di động và khả năng 
đóng kín có hiệu của quả van.

Ý NGHĨA

Nếu có, nó có PLR (14.6)68 cho trường hợp 
hở van ba lá mức độ trung bình đến nặng.
Các dấu hiệu lâm sàng khác có thể giúp xác 
định hở van ba lá. Tĩnh mạch cổ nảy trong 
giai đoạn sớm của kì tâm thu (v- or cv-
waves, LR of 10.9) và gan đập theo mạch 
(LR 12.1) góp phần tăng khả năng đáng kể 
tồn tại hở van ba lá.67

Nếu không có, dấu hiệu này không loại 
trừ hở van ba lá mức độ trung bình đến nặng
–  NLR of 0.8.68
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Tiếng thổi tâm thu: Thông liên thất

MIÊU TẢ

Âm thổi toàn tâm thu, tần số cao, nghe rõ ở 
liên sườn 4 đến 6 và không lan ra nách cũng 
như không tăng cường độ khi hít vào

Nguyên nhân

• Thông liên thất

CƠ CHẾ

Sự chênh lệch về áp lực qua lỗ thông và 
dòng chảy rối là các yếu tố chính trong cơ 
chế.

Thông liên thất 
kèm hẹp mạch máu 
phổi

S1

C

S2

A2
P2

S1

FIGURE 3.21 Thời gian và hình dạng của âm thổi thông liên thất

Based on Avery ME, First LP [eds]. Pediatric Medicine. Baltimore: Williams & Wilkins, 1989.

Tâm thất trái có áp lực cao hơn tâm thất 
phải. Lỗ thông cho phép máu đi từ nơi có áp 
lực cao sang nơi có áp lực thấp ở thất phải. 
Chính dòng chảy rối này gây ra âm thổi

Ý NGHĨA

Cường độ của âm thổi có thể giúp phán 
đoán độ lớn của lỗ thông – lỗ thông càng 
nhỏ, thường âm thổi càng lớn.73
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Âm thổi tâm trương: âm thổi 
hở van động mạch chủ

Hở van ĐM chủ

S1 S2
A2 P2

S1

FIGURE 3.22 Tiếng thổi hở van ĐM chủ
Reproduced, with permission, from Keane JF et al (eds), Nadas’ Pediatric Cardiology, 2nd edn, Philadelphia: Saunders, 
2006: Fig 33-20.

MÔ TẢ

Âm thổi tần số cao, giảm dần cường độ, 
dạng tràn nghe rõ ở vùng van động mạch 
chủ trước tim.

NGUYÊN NHÂN

Bất kỳ nguyên nhân nào dẫn tới tổn thương 
hoặc phá huỷ van, bao gồm (nhưng không 
giới hạn):

Thường gặp

• Thấp tim
• Viêm nội tâm mạc nhiễm trùng
• Bệnh lý mô liên kết (v.d. Hội 

chứng Marfan)

Ít gặp

• Thoái triển theo tuổi
• Bóc tách động mạch chủ
• Giang mai
• Bệnh Takayashu
• Ankylosing spondylitis
• Các bệnh lý viêm khác (v.d. Lupus ban 

đỏ hệ thống, hội chứng Reiter)

CƠ CHẾ

Con đường cuối cùng dẫn đến hở van động 
mạch chủ (AR) là sự tổn thương và/hoặc
mất khả năng hoạt động của bộ cấu trúc 
van –  

làm cho máu trào ngược trở lại tâm thất trong 
kì tâm trương. Đặc điểm của âm thổi là âm 
thanh của máu lưu thông qua lỗ van bị tổn 
thương.

Các bệnh lý khác nhau gây hở van động 
mạch chủ có thể gây ảnh hưởng lên nón van
và các lá van hoặc gốc động mạch chủ.

Ý NGHĨA

Nghe thấy âm thổi hở van động mạch chủ là 
lý do để tầm soát sâu hơn. Đây là một dấu 
hiệu có giá trị nếu vắng mặt là một dấu hiệu 
cho thấy không có hở van động mạch chủ 
trung bình đến nặng (LR 0.1).74 Độ nhạy và 
độ đặc hiệu trong tiên lượng hở van mức độ 
trung bình đến nặng lần lượt là 88– 98% và
52–88%,.68,75–77

Tóm lại, sự xuất hiện của âm thổi hở van 
động mạch chủ làm tăng khả năng tồn tại hở 
van động mạch chủ mức độ nhẹ hoặc nặng 
hơn. (LR 8.8–32.0).74
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Âm thổi tâm trương: tên một số dấu hiệu 
của hở van động mạch chủ
Hở van động mạch chủ trước đây đã được 
gọi theo nhiều tên khác nhau (xem bảng
3.3). Mặc dù những tên gọi này có cách 

gọi tên và cách diễn đạt rất thú vị, cơ 
chế và ý nghĩa của chúng đến nay vẫn 
còn chưa rõ ràng.
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BẢNG 3.3 Tên một số dấu hiệu của hở van động mạch chủ

Dấu hiệu Mô tả Cơ chế Ý nghĩa

Âm thổi 
Austin Flint 

Âm thổi tần số thấp, nghe như tiếng máy 
chạy, bắt đầu từ giữa tâm trương và kết 
thúc cuối kì tâm trương. Âm thổi nghe 
rõ ở mỏm tim khi bệnh nhân ngồi 
nghiêng ra trước và thở ra hết sức. Bệnh 
nhân không có hẹp van hai lá đi kèm.

Giả thiết về cơ chế như sau:

• Dòng máu của hở van động mạch chủ đổ 
về làm kẹt lá van van hai lá, dẫn đến hình 
thành hẹp van hai lá.

• Van hai lá rung lên do dòng máu phụt 
ngược của hở van động mạch chủ

• Nội tâm mạc rung lên do dòng máu phụt 
ngược của hở van động mạch chủ.

Có nhiều ý kiến khác nhau về ý nghĩa của dấu hiệu:
Âm thổi Austin Flint thường gặp trong trường 
hợp có hở van động mạch chủ nặng và có biên độ 
độ nhảy rộng từ 25% đến 100%, tuỳ thuộc vào 
từng nghiên cứu.78 Một ý kiến khác cho rằng sự 
xuất hiện của âm thổi Austin Flint là chỉ điểm 
cho hở van động mạch chủ mức độ trung bình 
đến nặng với LR là 25!79

Dấu hiệu Becker Động mạch võng mạc đập Có ít bằng chứng

Dấu hiệu Corrigan Mạch nảy nhanh với biên độ lớn nhận 
thấy được khi bắt mạch ngoại biên

Tăng sức căng thành mạch Dấu hiệu Corrigan có giá trị sử dụng hạn chế với 
độ nhạy 38–95% và độ đặc hiệu 16% trong hở 
van động mạch chủ78

Dấu hiệu De Musset Đầu gật gù theo nhịp tim đập Chưa rõ Có ít bằng chứng

Dấu hiệu Durozier Âm thổi to-and-fro hoặc âm thổi ‘máy’
nghe ở động mạch đùi trong kì tâm 
trương và tâm thu, khi đè bằng ống 
nghe

Âm thổi tâm thu nghe được do dòng máu lưu 
thông qua chỗ ấn trên động mạch; âm thổi 
tâm trương nghe được do dòng máu trở 
ngược về tim

Độ nhạy 35–100%, độ đặc hiệu 33–81% trong hở 
van động mạch chủ rõ; chưa có nghiên cứu 
chắc chắn về giá trị của dấu hiệu này78

Dấu hiệu Gerhardt Lách đập theo mạch Có ít bằng chứng

Continued
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Dấu hiệu Mô tả Cơ chế Ý Nghĩa

Dấu Hill Huyết áp tâm thu ở chi dưới cao hơn chi 
trên

Nếu huyết áp ở chi dưới so với chi trên
chênh lệch nhau hơn 60mmHg hoặc có 
sự chênh lệch huyết áp giữa động mạch 
khoeo/cánh tay hơn 20mmHg, thì dấu 
Hill dương tính

Chưa rõ cơ chế Vẫn còn tranh cãi về các bằng chứng:

• Một nghiên cứu gần đây cho thấy không có sự 
tăng huyết áp thực sự trong lòng mạch ở chi 
dưới so với huyết áp ở chi trên ở bệnh nhân hở 
van động mạch chủ80

• Một nghiên cứu khác cho thấy sự chênh lệch 
huyết áp giữa động mạch khoeo/động mạch 
cách tay giúp tiên lượng độ nặng của hở van khi 
sự chênh lệch >20 mmHg với độ nhạy 89%, 
nhưng dấu hiệu không giúp phân biệt giữa hở 
van nhẹ và không hở van79

• Trong dự đoán có hở van, độ đặc hiệu 71–100% 
và độ nhạy từ 0% đến 100%79

Dấu Mayne Huyết áp tâm trương giảm hơn 
15mmHg khi giơ cao tay

Có ít bằng chứng

Dấu Müller Lưỡi gà nảy theo mạch Có ít bằng chứng

Dấu Quincke Đầu móng nhấp nháy theo nhịp mạch. Có 
thể rõ hơn nếu ấn đầu móng tay.

Có ít bằng chứng

Dấu Traube Âm sắc hoặc nghe như tiếng súng nổ
ở động mạch đùi

Do căng giãn đột ngột thành mạch trong kì 
tâm thu50

Có ít bằng chứng

BẢNG 3.3 Tên một số dấu hiệu của hở van động mạch chủ - tiếp theo
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Âm thổi tâm trương: âm thổi Graham 
Steell
MÔ TẢ

Âm thổi tần số cao, đầu tâm thu, dạng tràn
nghe rõ ở vùng van động mạch phổi khi hít 
vào hết sức. Đây là âm thổi hở van động 
mạch phổi gặp trong trường hợp tăng áp 
động mạch phổi.

NGUYÊN NHÂN

• Hở van động mạch phổi kèm tăng áp 
động mạch phổi – thường thứ phát 
do bệnh lý phổi. (Lưu ý: hở van 
động mạch phổi không gây tăng áp 
động mạch phổi!)

CƠ CHẾ

Tăng áp động mạch phổi (thường trên 55–60
mmHg) dẫn đến tăng áp lực trên các lá van 
và vòng van của động mạch phổi. Dãn vòng 
van làm cho các lá van không còn đóng kín 
với nhau. Dòng máu phụt ngược qua các lá 
van không đóng kín tạo ra âm thổi.
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Âm thổi tâm trương: âm thổi 
hẹp van hai lá

MÔ TẢ

Rù tâm trương, tần số thấp nghe rõ bằng 
phần chuông của ống nghe khi đặt ở vùng 
van hai lá trước tim khi bệnh nhân nằm ở tư 
thế nghiêng trái.

NGUYÊN NHÂN

• Bệnh tim hậu thấp – thường gặp 
nhất

• Hẹp van hai lá bẩm sinh – hiếm

CƠ CHẾ
Dòng máu lưu thông qua lỗ van hẹp, bị 
tổn thương trong kì tâm trương.

Cơ chế miễn dịch trong bệnh tim 
hậu thấp đã được bàn trong các phần

Tâm thu Tâm trương

Gia tăng cường độ vào 
cuối kì tâm trương chỉ 
khi bệnh nhân đang là 
nhịp xoang

This distance is inversely
proportional to the
severity of the stenosis

S1 A2 P2 S1

Lớn (S2) Tiếng clack mở van

FIGURE 3.23 Thời gian 
và hình dạng của âm thổi 
hẹp van hai lá.

Tham khảo Talley N, 
O’Connor S, Clinical 
Examination, 6th edn, 
Sydney: Elsevier 
Australia, 2009:  
Fig. 4.45 A.

‘Âm thổi hẹp van động mạch chủ’ trong 
phần ‘Âm thổi tâm thu’ của chương này. Cơ 
chế này được cho là do sự tấn công lặp đi lặp 
lại của các yếu tố thấp ở mức dưới lâm sàng, 
quá trình hoạt động kéo dài của các yếu tố 
thấp hoặc do tổn thương về huyết động dẫn 
tới quá trình xơ hoá tiến triển, vôi hoá và gây 
cứng bộ máy van26 làm cho các lá van không 
mở hiệu quả trong kì tâm trương và gây hẹp 
lỗ van.

Khi lỗ van bị hẹp, lượng máu lưu 
thông qua nó trong kì tâm trương trở nên 
rối loạn và tạo nên tâm thổi đặc trưng.

Ý NGHĨA

Rất đặc hiệu cho hẹp van hai lá và cần được 
tầm soát thêm nếu nghe được.
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Âm thổi tâm trương: Tiếng clack mở van
MÔ TẢ

Âm ngắn, sắc, tần số cao nghe ở đầu kì 
tâm trương

NGUYÊN NHÂN

• Hẹp van hai lá

CƠ CHẾ

Cơ chế đến nay vẫn chưa rõ ràng
Nó được cho là gây ra bởi sự ngừng đột 

ngột trong khi di chuyển của vòm van hai 
lá vào trong tâm thất trái, kết hợp sự gia 
tăng đột ngột lưu lượng máu lưu thông từ 
tâm nhĩ vào tâm thất trái.81

Đơn giản hơn, lá van bị vôi hoá gây hẹp
tạo thành dạng hình ‘vòm’ trong kì tâm 
trương, ngay khi mà tâm thất bắt đầu quá 
trình hút máu vào trong nó. Mặc dù ban đầu 
lá van vẫn di động, sự vôi hoá của lá van sẽ 
làm ngưng đột ngột quá trình di chuyển của 
lá van, tạo nên tiếng clack mở van.82

Ý NGHĨA

Hiện vẫn còn khá ít bằng chứng về giá trị 
của dấu hiệu này. Tuy nhiên, vẫn còn nhiều 
đặc điểm khác hỗ trợ cho quá trình xác định 
mức độ hẹp van:

• Khoảng cách từ tiếng A2 đến tiếng clack 
mở van thì ngược lại một phần so với 
mức độ chênh áp giữa tâm nhĩ và tâm 
thất trong kì tâm trương. Nói cách khác, 
khoảng cách tiếng A2 đến tiếng clack 
mở van càng ngắn, sự chênh áp càng lớn 
và mức độ hẹp van càng nặng.26

• Tiếng T1 hoặc tiếng clack mở van càng 
lớn, van hai lá bị vôi hoá càng ít.81

• Hẹp van hai lá rất nặng có thể không 
tương quan với tiếng clack mở van – 
Van có thể quá cứng để mở nhanh để 
có thể xảy ra tiếng clack mở van.
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Âm thổi tâm trương: âm thổi hở 
van động mạch phổi
MÔ TẢ

Trong trường hợp không có tăng áp động 
mạch phổi nặng, âm thổi được mô tả là âm 
thổi đầu tâm trương, giảm dần cường độ,
nghe rõ ở liên sườn 3 hoặc 4 ở bờ trái 
xương ức. Cũng như các âm thổi có nguyên 
nhân từ tim phải, nó sẽ tăng cường độ khi 
hít vào.

NGUYÊN NHÂN

Thường gặp

• Tăng áp động mạch phổi – nguyên nhân 
thường gặp, đặc biệt khi xuất hiện hội 
chứng Eisenmenger.

• Tứ chứng Fallot sau khi được phẫu 
thuật do van động mạch phổi bị cắt 
ngang.

• Dãn động mạch phổi – bệnh lý nguyên 
phát hoặc thứ phát do bệnh mô liên kết
(v.d. Hội chứng Marfan)

• Viêm nội tâm mạc nhiễm trùng

Ít gặp

• Các bất thường bẩm sinh về cấu trúc 
của bộ máy lá van
• Bệnh tim hậu thấp – hiếm
• Hội chứng Carcinoid – hiếm

CƠ CHẾ

Âm thổi hở van động mạch phổi gây ra do 
lá van động mạch phổi bị mất chức năng cho 
phép máu lưu thông ngược từ động mạch 
phổi vào tâm thất phải trong kì tâm trương.
Không kể đến các bệnh lý nền gây ra, nó có 
thể do:

• dãn vòng van động mạch phổi
• dãn động mạch phổi
• bất thường hình dạng lá van
• các bất thường bẩm sinh liên quan tới 

van
Dãn vòng van là hậu quả của quá trình 

tăng áp động mạch phổi mãn tính, đây là 
nguyên nhân cũng như là cơ chế thường gặp
(xem ‘Âm thổi Graham Steell’ trong phần 
này).

Dãn động mạch phổi, hậu quả là động 
mạch phổi quá lớn so với bộ máy van, có thể 
do nguyên phát hoặc trong bệnh lý mô liên 
kết.26

Ý NGHĨA
Hẹp van động mạch phổi mức độ nhẹ 
thường gặp trong cộng đồng. Tuy nhiên, sự 
xuất hiện rõ ràng của âm thổi làm tăng khả 
năng bị hở van động mạch phổi, LR 17.0.68

Không có âm thổi thì cũng không loại trừ 
được hở van động mạch phổi, NLR 0.9.68
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Âm thổi tâm trương: âm thổi 
hẹp van ba lá

Mid–late

S1

S1

S2

S2

S1

S1

OS

OS

• Hẹp van 2 lá hoặc 3 lá

Prolonged mid–late • Hẹp van 2 lá hoặc 3 lá nặng

FIGURE 3.24 Thời 
gian và hình dạng của 
âm thổi hẹp van ba lá 

Reproduced, with 
permission, from 
Blaustein AS, Ramanathan 
A, Cardiology Clinics 
1998; 16(3): 551–572.

MÔ TẢ

Âm thổi tâm trương nhẹ, dạng hình trám 
nghe rõ ở vùng van ba lá trước tim
(khoảng liên sườn 4 bờ trái xương ức).

Nó thường bị nhầm lẫn với hẹp van hai 
lá, và cũng có thể gặp trong hở van ba lá.

NGUYÊN NHÂN

Thường gặp

• Bệnh tim hậu thấp – thường gặp nhất83

Ít gặp
• Hẹp van ba lá bẩm sinh và các bất 

thường bẩm sinh khác
• Hội chứng Carcinoid
• Khối u – hiếm

CƠ CHẾ

Âm thổi gây ra do dòng máu rối lưu thông 
qua lỗ van bị hẹp, bị tổn thương hoặc bất 
thường tại van.

Cũng như tổn thương các van khác trong 
bệnh tim hậu thấp, sự dày hoá các lá van, xơ 
cứng các mép van và các thừng gân bị rút 
ngắn và cứng ngăn cản van mở do đó làm 
rối loạn dòng máu lưu thông qua lỗ van.

Chỉ có 5% trường hợp hẹp van ba lá có 
dấu hiệu lâm sàng rõ rệt;83 tuy nhiên, âm 
thổi hẹp van ba lá luôn là dấu hiệu bất 
thường và cần được tầm soát sâu hơn.
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Âm thổi liên tục: âm thổi còn ống động 
mạch

DESCRIPTION

Âm thổi nghe như tiếng máy, liên tục
tồn tại xuyên suốt kì tâm thu và tâm 
trương, nghe rõ ở phần trên ở ngực trái.

NGUYÊN NHÂN

• Còn ống động mạch

CƠ CHẾ

Để tồn tại âm thổi, cần phải có sự chênh 
lệch áp suất giữa các cấu trúc trong kì 
tâm thu và tâm trương.

Còn Ống 
ĐM

S1

C

S2

C P2

S1

FIGURE 3.25 Thời gian và hình dạng của âm thổi còn ống động mạch
Reproduced, with permission, from Keane JF et al (eds), Nadas’ Pediatric Cardiology, 2nd edn, Philadelphia: Saunders, 
2006: Fig 35-3.

Ở bệnh nhân tồn tại ống động mạch, có 
sự tồn tại sự liên kết bền vững giữa động 
mạch chủ và động mạch phổi, máu lưu thông 
từ vùng có áp lực cao ở động mạch chủ và 
vùng có áp lực thấp ở động mạch phổi, tạo 
nên nửa đầu tiên của âm thổi. Trong kì tâm 
trương áp suất ở động mạch chủ vẫn cao hơn 
so với động mạch phổi do đó máu vẫn tiếp 
tục lưu thông qua ống động mạch –  tạo nên 
nửa sau của âm thổi
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Nốt Osler

FIGURE 3.26 Nốt Osler trong viêm nội tâm mạc nhiễm 
trùng. 

Cecil Medicine, 23rd edn, Philadelphia: Saunders, 2007: 
Fig 76-2.

MÔ TẢ
Nốt da cứng, đỏ tím, gồ nhẹ, thường có bề 
mặt nhợt nhạt. Hầu hết thấy ở đầu ngón tay, 
ngón chân, nhưng cũng thể có ở mô lòng bàn 
tay , bàn chân và thường đau.

NGUYÊN NHÂN

Phổ biến
• Viêm nội tâm mạc do vi khuẩn

Hiếm gặp
• Lupus ban đỏ hệ thống
• Lậu cầu
• Nhiễm khuẩn xa sau đặt catheter 

động mạch

CƠ CHẾ
Giống như mảng Janeway, cơ chế của triệu 
chứng này vẫn chưa được biết rõ. Nốt Osler 
khác mảng Janeway ở chỗ nó có lớp lót  tạo 
ra từ quá trình miễn dịch và tăng sinh mạch 
máu; tuy nhiên, một số nghiên cứu mô học 
lại đưa ra bằng chứng ủng hộ cho quá trình 
thuyên tắc. 

Ý NGHĨA
Chỉ được tìm thấy trong khoảng 10-25% 
các trường hợp viêm nội tâm mạc do vi 
khuẩn. Độ nhạy kém làm hạn chế giá trị 
của nốt Osler. 84

Để xem thêm các triệu chứng khác của 
viêm nội tâm mạc do vi khuẩn, xem ‘mảng 
Janeway’, ‘Roth’s spot’ và ‘xuất huyết 
Splinter’ trong chương này.
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Tiếng gõ màng ngoài tim

Cơ chế giống với tiếng S3 nên rất khó 
phân biệt 2 âm này. Tuy nhiên, gõ màng 
ngoài tim là âm sắc cao trong khi S3 có 
âm sắc trầm. Luôn luôn dựa vào bệnh sử 
và các triệu chứng lâm sàng khác để phân 
biệt.

CÓ THỂ NHẦM LẪN   –––   TIẾNG
S3 VÀ TIẾNG GÕ MÀNG NGOÀI
TIM

MÔ TẢ
Âm đầu tâm trương, âm sắc cao, nghe 
rõ nhất ở khoảng giữa mỏm tim và bờ 
trái xương ức.

NGUYÊN NHÂN
• Viêm màng ngoài tim co thắt.

CƠ CHẾ
Dòng máu chảy bị chậm đột ngột vào 
tâm thất đầu thì tâm trương tạo ra tiếng 
động,  xảy ra do tâm thất không giãn 
được vì bị màng ngoài tim co thắt chặn 
lại.

Ý NGHĨA
Được xem là một trong những dấu hiệu 
kinh điển tại tim của viêm màng ngoài 
tim co thắt, hiện diện trong 24%- 94% 
bệnh nhân có tình trạng này 85,86
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Cọ màng ngoài tim
MÔ TẢ
Là âm thanh sột soạt nghe được trong suốt 
chu chuyển tim. Được mô tả bao gồm 3 
thành phần, 1 phần ở thì tâm trương và 2 
phần thì tâm thu. 

NGUYÊN NHÂN
• Viêm màng ngoài tim

CƠ CHẾ
Viêm nhiễm làm cho lá thành và lá tạng 
của màng ngoài tim (bình thường cách 
nhau bởi một lớp dịch mỏng) cọ lên 
nhau.
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Phù ngoại biên
MÔ TẢ
Là sự tích tụ dịch bất thường dưới da 
hoặc trong các khoang cơ thể, gây ra phù 
nề hoặc lõm da khi ấn.

NGUYÊN NHÂN
Bệnh liên quan đến phù ngoại biên rất 
nhiều. 

Có thể kể ra các nguyên nhân chính là:

Phổ biến:
• Suy tim sung huyết
• Bệnh gan
• Hội chứng thận hư
• Suy thận
• Suy tĩnh mạch 
• Tác dụng phụ của thuốc
• Có thai

Hiếm gặp
• Giảm albumin máu
• Bệnh ác tính

CƠ CHẾ
Cơ chế chính gây phù dưới da ngoại biên 
phụ thuộc vào cấu tạo mô học của mô đó. 
Tuy nhiên,thường thì một hoặc một số 
yếu tố sau đây hiện diện: 

1 Tăng áp lực thủy tĩnh mao mạch ( tăng 
áp lực đẩy dịch ra ngoài lòng mạch.

2 Giảm áp lực thủy tĩnh mô kẽ (giảm áp 
lực đẩy dịch vào lòng mạch).

3 Giảm thể tích huyết tương ( giảm protein 
giữ dịch ở trong lòng mạch)

4 Tăng áp lực dịch kẽ ( tăng proteins kéo 
dịch ra ngoài lòng mạch) 

5 Tăng tính thấm thành mạch
6 Tắc mạch bạch huyết- giảm dẫn lưu 
dịch và protein từ mô kẽ về tuần hoàn 
bình thường.

Cơ chế trong suy tim
Tăng áp lực thủy tĩnh tĩnh mạch gây ra 
quá trình thấm dịch trong đó dịch bị 
đẩy từ lòng mạch vào trong khoảng kẽ. 
Tình trạng này thường gặp trong suy 
tim phải. 

Các yếu tố thúc đẩy quá trình này gồm: 
• Tăng thể tích huyết tương- Giảm cung 

lượng tim ( kể cả suy tim trái hoặc phải)  
dẫn đến giảm tưới máu thận. Đáp ứng lại 
tình trạng này, hệ RAAS được hoạt hóa 
và làm cho cơ thể giữ muối nước, làm 
tăng áp lực thủy tĩnh mao mạch và tĩnh 
mạch.

• Tăng áp lực tĩnh mạch- suy thất gây tăng 
áp lực cuối tâm thu và/hoặcđầu tâm 
trương- những áp lực này tăng ngược 
dòng lên tâm nhĩ và hệ thống tĩnh mạch, 
làm tăng áp lực thủy tĩnh tĩnh mạch và 
mao mạch. 

•Tăng áp lực thủy tĩnh đẩy dịch ra ngoài 
lòng mạch vào khoảng mô xung quanh.

• Hệ bạch huyết không dẫn lưu hết dịch tái 
hấp thu từ mô kẽ và gây phù..

Bệnh gan
Trái ngược với suy nghĩ của nhiều 
người, yếu tố chính gây phù trong bệnh 
gan là do giãn giường mạch ở lách. Phù 
không phải là hậu quả do gan giảm 
tổng hợp protein, mặc dù điều này cũng 
góp phần gây phù.

Khi gan suy, NO và prostaglandin
tăng lên ở tuần hoàn lách. Các chất này 
làm giãn mạch máu lách, tạo ra nhiều 
hồ máu, làm giảm thể tích tuần hoàn 
hiệu quả đến thận, tăng tiết các hormon 
ở thận gây giữ muối nước thông qua hệ 
RAAS, làm tăng áp lực thủy tĩnh.87

Hội chứng thận hư

Cơ chế phù trong hội  chứng thận hư 
chưa được hiểu rõ. Các nguyên nhân 
chính có thể là:

• Mất một lượng lớn protein qua thận 
và giảm albumin máu, làm giảm
áp lực keo huyết tương- do có quá ít 
protein để giữ dịch trong lòng mạch, 
kết quả là dịch bị dò rỉ ra ngoài.

• Giảm thể tích tuần hoàn gây đáp ứng 
thần kinh thể dịch làm tăng giữ muối 
nước, qua đó làm tăng áp lực thủy tĩnh 
mao mạch đẩy dịch ra ngoài lòng mạch.
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Suy tim

Giảm cung lượng tim

Giảm tưới máu thận

Thận giữ muối nước

Tăng thể tích huyết tương Tăng áp lực tĩnh mạch

Tăng áp lực thủy tĩnh

Đẩy dịch vào khoảng kẽ

Tăng áp lực tâm nhĩ

FIGURE 3.27 Phù ngoại 
biên trong suy tim 

Suy gan

Giảm albumin máu

Giữ muối và nước

Tăng áp lực thủy tĩnh mao 
mạch

Phù ngoại biên

Dịch dò rỉ

Giảm áp lực 
keo 

Kích hoạt đáp ứng thần kinh thể dịch

Giảm thể tích tuần hoàn 
đến thận

Giãn giường mạch lách

FIGURE 3.28 Phù ngoại 
biên trong suy gan 
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• Gan giảm tạo protein làm giảm 
protein huyết tương.

• Giảm đáp ứng bài niệu natri nhĩ (ANR) -
là một đáp ứng bình thường khi có quá 
tải dịch làm tăng bài tiết muối nước qua 
thận .

• Suy giảm chức năng thận trong bệnh thận 
và hội chứng thận hư không cho phép 
thải muối một cách bình thường gây giữ 
nước. Đây có thể là cơ chế nổi trội trong 
trường hợp albumin máu không giảm.

Mất 
protein/ 

giảm tạo ở 
gan

Giữ muối nước/ giảm thải muối

Tăng áp lực thủy tĩnh mao 
mạch

Phù ngoại biên

Dò rỉ dịch

Giảm áp lực 
keo

Kích hoạt đáp ứng 
thần kinh thể dịch

Giảm thể tích tuần 
hoàn đến thận

Thận bị phá hủy 
/ giảm đáp ứng 

ANR

Hội chứng thận hư

FIGURE 3.29 Phù
ngoại biên trong hội 
chứng thận hư. 

Ý NGHĨA
Phù ngoại biên là một triệu chứng hữu 
ích khi nó hiện diện; tuy nhiên, không có 
phù không được phép loại suy tim (nhạy 
10%, đặc hiệu 93%) với chỉ khoảng 25% 
bệnh nhân suy tim dưới 70 tuổi có phù.

Trong suy gan, sự hiện diện của 
phù ngoại biên, và đặc biệt là báng
bụng, dự báo một tiên lượng xấu.
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Huyết áp mạch
Huyết áp mạch được tính bằng huyết áp tâm 
thu trừ huyết áp tâm trương. Giá trị bình 
thường là 40mmHg. Mỗi sự biến đổi huyết
áp mạch có ý nghĩa riêng biệt về mặt lâm 
sàng. Việc xác định huyết áp mạch rất phức 
tạp. Yếu tố quyết định là kháng lực động 
mạch, thuộc tính động mạch và thể tích nhát 
bóp/ cung lượng tim.
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Huyết áp kẹt

Hẹp hai lá Hẹp động 
mạch chủ/ 

HOCM

Suy tim 
sung huyết 

Giảm thể 
tích thất trái

Tắc nghẽn đường ra 
thất T

Giảm thế tích nhát bóp

Kích hoạt hệ giao cảm- duy trì huyết áp tâm trương và 
kháng lực mạch

Giảm huyết áp tâm thu/ duy trì huyết áp tâm trương- 
huyết áp kẹt.

FIGURE 3.30 Cơ
chế gây huyết áp
kẹt.

MÔ TẢ
Là huyết áp mạch nhỏ hơn 20mmHg

NGUYÊN NHÂN

Phổ biến
• Suy tim
• Hẹp động mạch chủ
• Shock giảm thể tích

Hiếm gặp
• Bệnh cơ tim phì đại
• Hẹp van hai lá

CƠ CHẾ
Phải nhớ rằng huyết áp tâm thu là áp lực 
lớn nhất trong thì tâm thu, trong khi 
huyết áp tâm trương là áp lực nhỏ nhất 
trong động mạch thì tâm trương. Giảm 
cung lượng tim và tăng kháng lực hệ 
thống là con đường phổ biến nhất dẫn 
đến huyết áp kẹt. 

Trong thực hành, điều này có nghĩa 
là bất kỳ một tình trạng nào làm giảm 
cung lượng tim ( huyết áp tâm thu) với 
kháng lực động mạch  được giữ nguyên 
sẽ gây ra huyết áp kẹt.

Suy tim
Trong suy tim, thể tích nhát bóp thấp 
dẫn đến tăng phản xạ giao cảm và 
tăng kháng lực mạch để duy trì huyết 
áp và giúp máu tĩnh mạch về tim. Vì 
vậy, huyết áp tâm thu giảm thấp (do 
giảm cung lượng tim) và huyết áp tâm 
trương được duy trì ( do tăng kháng 
lực mạch máu), tạo ra huyết áp kẹt.  

Shock
Trong giai đoạn sớm của shock giảm thể 
tích, nồng độ catecholamine cao do cơ thể 
cố nâng sức cản ngoại biên để duy trì máu 
tĩnh mạch về tim. Tăng kháng lực ngoại 
biên làm tăng huyết áp tâm trương, và kết 
quả là làm cho huyết áp kẹt.
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Hiệu áp rộng
MÔ TẢ
Là hiệu số huyết áp lớn hơn 
55-60mmHg

NGUYÊN NHÂN

Phổ biến
•Lớn tuổi
• Hở chủ
• Giai đoạn sau của sốc nhiễm trùng
• Tăng cung lượng tim
• Cường giáp

CƠ CHẾ
Lớn tuổi
Yếu tố  quy định hiệu áp của người 
bệnh rất phức tạp và không thể giải 
thích theo một mô hình cụ thể. Tuy 
nhiên, giảm tính đàn hồi thành mạch 
và tăng vận tốc sóng mạch được cho là 
tình trạng dẫn đếnhiệu áp rộng ở người 
lớn tuổi

Tuổi càng cao thì lớp nội mạc 
động mạch càng dễ bong tróc và gẫy 
vỡ, đồng thời tuổi cao làm biến đổi tỉ 
lệ collagen/ elastin. Những thay đổi 
này làm cho động mạch cứng và kém 
đàn hồi. Khi đó động mạch mất khả 
năng thích nghi với huyết áp tăng lên 
thì tâm thu, do đó, huyết áp tăng cao.  
( xem sơ đồ 3.34)

Một mô hình thứ hai cho thấy sự xơ 
cứng của các động mạch lớn gây hậu 
quả làm sự truyền dẫn dạng sóng của 
động mạch nhanh hơn, vì thành mạch 
ít đàn hồi để cản sóng. Kết quả là sóng 
mạch dội nhanh hơn và tăng huyết áp 
tâm thu, tăng nhiều nữa, vì vậy, gây 
hiệu áp rộng.48

 Tóm lại, có thể hiểu là xơ cứng thành
mạch/ giảm độ đàn hồi và tăng vận tốc sóng 
mạch nhiều hơn bình thường có thể giải 
thích cho việc tăng áp lực mạch ở người già.

Sốc nhiễm trùng
Trong sốc nhiễm trùng ấm, cơ chế gây 
hiệu rộng là giãn mạch, tăng tính thấm 
nội mạc và giảm kháng lực mạch 
ngoại biên.

Trong sốc nhiễm trùng, nhiễm trùng gây 
phản ứng viêm miễn dịch. Miễn dịch thể 
dịch và phản ứng miễn dịch không đặc hiệu 
được kích hoạt, dẫn đến chiêu mộ bạch cầu 
và giải phóng các cytokine, gồm TNF-α,
IL-8, IL-6, histamin, prostaglandin và nitric 
oxide. Những cytokine này làm tăng tính 
thấm mạch máu và giãn mạch hệ thống, 
giảm sức cản mạch máu hệ thống và huyết 
áp tâm trương và, do đó gây hiệu áp rộng.

Cần chú ý là sốc nhiễm trùng có thể 
hiện diện ( đặc biệt là ở giai đoạn đầu) như 
là sốc lạnh với co mạch và duy trì sức cản 
mạch máu ngoại biên.

Hở chủ
Hiệu áp rộng có thể được tạo ra do thể  
tích máu lớn chảy từ thất trái vào động 
mạch chủ xuống trong thì tâm thu. Suy 
giảm mạch trong thì tâm trương là do 
sự trào ngược vào tâm thất và chảy 
ngược trong các tiểu động mạch ngoại 
biên.

Cường giáp
Hormon giáp có rất nhiều tác dụng 
trên hệ tim mạch, cũng như các hệ cơ 
quan khác. Kết quả bao gồm tăng thể 
tích máu, tăng co bóp cơ tim và giảm 
kháng lực mạch, tất cả gây hiệu áp
rộng.

Dư thừa hormon giáp gây tăng sản 
sinh nhiệt trong mô ngoại biên, gây 
giãn mạch và giảm kháng lực mạch hệ 
thống và huyết áp tâm trương. Do đó, 
T3 cũng có tác dụng trực tiếp làm giảm 
kháng lực mạch máu.

Đồng thời, hormon giáp cũng có tác 
dụng tăng sức co bóp và tăng nhịp tim 
,tăng tạo máu và thể tích máu, do đó 
làm tăng cung lượng tim và huyết áp 
tâm thu.

Ý NGHĨA
Hiệu áp  rộng là một triệu chứng rất có 
giá trị, phụ thuộc vào hoàn cảnh lâm 
sàng có thể bắt gặp.

Hiệu áp là một yếu tố dự đoán tử 
vong và thương tật độc lập ở bệnh 
nhân có huyết áp bình thường và 
bệnh nhân cao huyết áp.
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Lớn tuổi

Tăng xơ cứng động mạch

Giảm tính đàn 
hồi  thành mạch

Xơ hóa và vỡ lớp elastin 
nội mạc

Thay đổi tỉ lệ 
collagen/elastin

Sóng phản hồi này 
chồng lên thì tâm thu 

tiếp theo

Dẫn truyền sóng 
mạch nhanh hơn

Sóng phản hồi về 
nhanh hơn

Khuếch đại huyết áp 
tâm thu

Tăng hiệu áp

FIGURE 3.31 Cơ chế 
hiệu áp rộng ở người 
lớn tuổi.

Động mạch giàu elastin

tâm trươngthể tích           tâm thu
nhát bóp        

huyết 
áp chảy 

kháng lực 
tiểu động 

mạch

động mạch 
chủ 

tâm trương tâm thu

Động mạch nghèo elastin

thể 
tích 
nhát 
bóp

huyết 
áp chảy 

kháng lực 
tiểu động  

mạch tăng huyết áp tâm thu

hiệu áp rộng

giảm huyết áp tâm trương

động mạch chủ

FIGURE 3.32 Hiệu áp rộng và xơ cứng mạch 
Based on Lip GYH, Hall JE, Comprehensive Hypertension, 1st edn, Philadelphia: Mosby, 2007: Fig 11-3.
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Hơn nữa, nhiều nghiên cứu cho rằng hiệu áp
là dấu chỉ tốt hơn so với huyết áp tâm thu và 
huyết áp tâm trương, mặc dù không phải tất 
cả các nghiên cứu đồng ý với điều này.

Có bằng chứng mạnh mẽ rằng hiệu áp 
rộng tăng nguy cơ rung nhĩ và nguy cơ suy 
tim , điều trị hiệu áp rộng mạn tính hoặc 
tăng huyết áp tâm thu đơn độc giúp giảm 
nguy cơ của các kết cục xấu. 6
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Mạch nghịch thường
MÔ TẢ
Bác sĩ Adolph Kussmaul lần đầu tiên đặt 
tên cho triệu chứng này năm 1873 khi ông 
thấy rằng có một sự không đồng bộ giữa 
mất mạch ngoại biên và đáp ứng nhịp tim 
trong thì hít vào ở bệnh nhân viêm màng 
ngoài tim co thắt. Nghịch thường có nghĩa 
là có thể nghe được tiếng tim nhưng lại
không bắt được mạch ngoại biên.

Định nghĩa mạch nghịch thường là 
huyết áp tâm thu giảm hơn 10mmHg trong 
thì hít vào. Điều này được đo bằng cách 
bơm phồng băng quấn huyết áp lên trên 
mức huyết áp tâm thu và lưu ý đỉnh huyết 
áp tâm thu trong thì thở ra. Xả dần băng 
quấn cho đến khi người đo nghe được 
tiếng Korrotkoff trong thì thở ra và thì hít 
vào, ghi lại giá trị này. Khi 2 trị số huyết 
áp này chênh lệch hơn 10mmHg thì có 
mạch nghịch.8

NGUYÊN NHÂN

Phổ biến hơn
• Chèn ép tim
• Hen

Ít phổ biến hơn
• Thuyên tắc phổi diện rộng
• Tràn khí màng phổi áp lực
•Tràn dịch màng phổi lượng nhiều
•Nhồi máu cơ tim cấp
• Xoắn dạ dày
• Tắt SVC
•Thoát vị hoành
• Viêm màng ngoài tim co thắt ( có quan 

điểm cho rằng mạch nghịch không hiện 
diện trong viêm màng ngoài tim co thắt- 
xem bảng “ những thay đổi có thể giải 
thích-mạch nghịch và dấu Kussmaul trong 
viêm màng ngoài tim co thắt và chèn ép 
tim dưới đây).

CƠ CHẾ CHUNG
Ở người khỏe mạnh mạch quay giảm biên 
độ trong thì hít vào sâu. Đó là do hít vào 
làm giảm áp lực trong lồng ngực, làm máu 
tĩnh mạch về tim phải nhiều hơn. Thất 
phải giãn và vách liên thất cong về phía 
thất trái,

ngăn máu về thất trái. Do trong thì hít vào 
phổi nở ra, cho phép nhiều mạch máu phổi 
giãn lớn. Máu ứ ở phổi cùng với tắc nghẽn 
thất trái làm giảm thể tích nhát bóp thất trái, 
do vậy giảm mạch ngoại biên.

Cơ chế của mạch nghịch là sự phóng đại 
của sinh lý hô hấp này và nhìn chung, có thể 
bị gây ra do các  cơ chế sau:98,99

• Hạn chế sự tăng lưu lượng máu về thất 
phải và động mạch phổi trong thì hít 
vào. 

• Có nhiều hồ máu trong tuần hoàn phổi 
hơn bình thường

• Sự thay đổi rộng của áp lực máu trong 
lồng ngực trong thì hít vào và thở ra- khi 
đó áp lực phổi âm nhiều hơn áp lực nhĩ 
trái, kết cục, máu chảy ngược từ nhĩ trái 
vào các tĩnh mạch phổi trong thì hít vào, 
do đó giảm lượng máu cho thể tích nhát 
bóp.

• Ngăn máu tĩnh mạch về thất trái.

Chèn ép tim
 Dịch trong khoang màng ngoài tim 
ngăn đổ đầy thất trái nhưng không ngăn 
đổ đầy thất phải ở cùng mức độ. Khi sự 
đổ đầy không đồng đều cộng thêm các 
hồ máu phổi ở thì hít vào, làm phóng
đại sự giảm đổ đầy bình thường của 
thất trái và nhĩ trái thì hít vào. Trong 
trường hợp này , áp lực tĩnh mạch phổi 
vẫn thấp hơn áp lực trong nhĩ  trái, kết 
quả làm giảm đổ đầy thất trái do máu bị 
đẩy ngược lại vào tĩnh mạch phổi. 98 

Thuyên tắc phổi diện rộng
 Một thuyên tắc phổi diện rộng gây 
giảm hoặc mất chức năng thất phải. 
Máu được bơm ra ngoài thất phải rất ít 
do áp lực cao trong động mạch phổi.
Điều này làm giảm cung lượng thất 
phải, cùng với các hồ máu trong phổi, 
giảm đổ đầy nhĩ và thất trái, do đó 
giảm thể tích nhát bóp. 8
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Bệnh hô hấp
Cơ chế chính trong bệnh hô hấp được 
cho rằng do biến đổi áp suất rộng trong  
lồng ngực ảnh hưởng lên động mạch 
chủ và thất phải.

Trong trường hợp có kháng lực đường 
dẫn khí, hoặc hô hấp áp lực, áp lực âm trong 
lồng ngực trong thì hít vào nhiều hơn bình 
thường, và trong thì thở ra, áp lực này cao 
hơn. Kết quả là tạo ra sự phóng đại các thay 
đổi sinh lý ban đầu. 00

Trong thì hít vào với đường dẫn khí 
có kháng lực, sự gia tăng áp lực âm trong 
lồng ngực làm cho nhiều máu về thất phải 
và động mạch phổi, làm giảm máu trong 
thất trái, kết quả làm giảm thể tích nhát 
bóp.00

Trong thì thở ra, xảy ra điều ngược lại, 
nhiều máu đi ra từ thất trái,

Hít vào

Đẩy  vách liên thất về phía thất trái

Giãn thất phải

Tăng hồi lưu máu tĩnh mạch Phổi nở ra

Giảm đổ đầy thất trái

Giãn mạch máu phổi

Hình thành nhiều hồ máu phổi

Giảm thể tích nhát bóp và giảm biên độ mạch

Sơ đồ 3.33 Biến 
đổi mạch trong chu 
kỳ hô hấp bình 
thường

tim có thể tích nhát bóp lớn hơn. Và do 
vậy, kháng lực đường dẫn khí phóng đại 
các qúa trình bình thường, kết quả là gây 
mạch nghịch.

Ý NGHĨA
Nếu được đánh giá một cách chính 
xác, mạch nghịch là một triệu chứng 
cực kỳ hữu ích.  
Trong một nghiên cứu, mạch nghịch có độ 
nhạy là 98% và độ đặc hiệu là 83%, PLR là 
5.9 và NLR là 0.03. Mặc dù có những phân 
tích cho độ nhạy là 82% , với những lí do ít 
nhạy hơn và NLR là 0.03, trong bệnh cảnh 
tràn dịch màng ngoài tim nếu không có mạch 
nghịch thì sẽ không có chèn ép tim.  

Trong bệnh cảnh hen suyễn, mạch 
nghịch là dấu hiệu gợi ý suy hô hấp sắp xảy 
ra.
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Có một tranh luận liên quan đến sinh lý bệnh giải thích cho mạch nghịch thường và dấu 
Kussmaul  và vì sao cái này xảy ra thì cái kia không xảy ra. 

Quan điểm truyền thống cho rằng mạch nghịch thường xảy ra khi có chèn ép tim và dấu 
Kussmaul xảy ra trong viêm màng ngoài tim co thắt, và 2 dấu hiệu này loại trừ lẫn nhau. Lí do 
như sau.

Trong viêm màng ngoài tim co thắt, áp lực âm trong lồng ngực trong thì hít vào  không 
vượt qua được sự chèn ép của màng ngoài tim lên tâm nhĩ và tâm thất. Kết quả là, trong thì hít 
vào, sự tăng đổ đầy thất phải bình thường không xảy ra, và vách liên thất không chèn sang phía 
thất trái( như xảy ra trong mạch nghịch) và không ảnh hưởng lên thể tích nhát bóp của thất trái 
giống như trong chèn ép tim. 

Trong co thắt màng ngoài tim nặng, hít vào không giúp máu về tim, và nó xảy ra 
cùng lúc với tăng áp lực nhĩ và thất phải làm phồng tĩnh mạch cảnh, do tim không 
thể chứa máu từ ngoại biên về- dấu Kussmaul. 

Viêm màng ngoài tim co thắt= Dấu Kussmaul
Chèn ép tim= Mạch nghịch thường
Mặc dù đây là một quy luật dễ thuộc, cần chú ý là mạch nghịch vẫn hiện diện trong 
1/3 trường hợp viêm màng ngoài tim co thắt.2

CÁC BẤT THƯỜNG CÓ THỂ GIẢI THÍCH- MẠCH NGHỊCH THƯỜNG VÀ DẤU 

KUSSMAUL TRONG VIÊM MÀNG NGOÀI TIM CO THẮT VÀ CHÈN ÉP TIM 
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Khoảng ngừng quay-quay
MÔ TẢ
Là sự chênh lệch giữa thời gian bắt 
được mạch khi bắt mạch quay đồng thời 
hai bên trái phải.

NGUYÊN NHÂN
• Hẹp động mạch chủ
• Hẹp động mạch dưới đòn do phình.

CƠ CHẾ
Đoạn hẹp của động mạch chủ trước nơi 
xuất phát của động mạch dưới đòn trái 
xuất phát, hạn chế dòng máu chảy và 
gây giảm huyết áp vùng xa sau hẹp. 
Sóng mạch đến chậm hơn bên tay trái và 
biên độ mạch trái phải cũng khác nhau
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Khoảng ngừng quay-đùi
MÔ TẢ
Là sự giảm biên độ và trì hoãn thời gian 
mạch ở phần dưới cơ thể trái ngược với
mạch ở phần trên cơ thể, là dấu hiệu
trung thành của hẹp động mạch chủ.

NGUYÊN NHÂN
•Hẹp động mạch chủ
CƠ CHẾ
Giống như trong hẹp van động mach chủ, 
hẹp động mạch chủ sẽ làm giảm phân 
suất tống máu do mạch máu hẹp và hiệu 
ứng Venturi, hút thành động mạch vào 
trong và góp phần làm giảm dòng chảy 
và biên độ mạch sau hẹp.

Các yếu tố sau có thể có vai trò trong cơ 
chế hình thành mạch của hẹp động mạch 
chủ:

• Hẹp tạo ra một sóng mạch phản hồi rất 
gần tim. điều này có nghĩa là sóng mạch 
phản hồi sớm hơn và nhanh hơn, tạo ra 
một huyết áp cao hơn gần chỗ hẹp.

• Có ít chất đệm (phần động mạch gần chỗ 
hẹp ít đàn hồi), làm tăng thêm huyết áp 
tại chỗ hoặc hơi trên chỗ hẹp.

•Dòng chảy và áp lực thành mạch bị cản 
và dàn trải hai bên mạch máu để chảy 
xa chỗ hẹp.
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Dấu nảy thất phải
MÔ TẢ
Khi sờ ở bờ trái xương ức, có thể nhận 
thấy một xung động có đỉnh ở đầu 
hoặc giữa thì tâm thu nảy dưới bàn tay 
người khám.

NGUYÊN NHÂN
Xuất hiện trong các tình trạng làm 
tăng gánh thất phải và phì đại thất 
phải.

Phổ biến
• Thuyên tắc phổi
• Tăng áp phổi

Ít phổ biến
• Tứ chứng Falot
•Hở hai lá nặng
• Hẹp hai lá nặng

Cơ chế chung
Tăng gánh gây phì đại thất phải và làm 
cho thất phải nằm sát với thành ngực.

Hở hai lá
Trong hở hai lá, nhĩ trái trở thành một 
vật đệm vùng đáy tim do tăng thể tích 
ở thì tâm thu đẩy tâm thất ra phía 
trước, làm cho xung động từ tim có thể 
cảm nhận được qua thành ngực, dấu 
nảy thất phải lâu hơn và dễ cảm nhận 
hơn. Tuy nhiên, điều này ít khi xảy ra.
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Đốm Roth

FIGURE 3.34 Đốm roth (Roth’s spots)
Clinical Examination, 6th edn, Sydney: 
Elsevier Australia, 2009: Fig 4-42.

MÔ TẢ
Nốt xuất huyết võng mạc tròn, trung tâm 
màu trắng.

NGUYÊN NHÂN
Ban đầu, Đốm roth được cho là đặc trưng 
của viêm nội tâm mạc nhiễm khuẩn bán 
cấp, tuy nhiên cũng có thể thấy trong
nhiều tình trạng khác như: 

Phổ biến: 
• Viêm nội tâm mạc nhiễm trùng
• Giảm oxy mô

Ít phổ biến
• Hội chứng tủy tăng sinh
•Xuất huyết nội sọ
• Đái tháo đường
• Hội chứng rung giật trẻ em

CƠ CHẾ
Đốm roth không phải do huyết khối vi 
khuẩn gây ra. Giả thuyết được chấp nhận 
hiện nay là do các mao mạch bị vỡ và kết 
tụ của fibin.

Theo cơ chế này, các thương tổn làm vỡ 
các mao mạch võng mạc, đẩy máu ra ngoài 
kích hoạt tiểu cầu, dòng thác đông máu và 
nút chặn tiểu cầu fibrin.

 Fibrin là phần màu trắng trong dấu xuất 
huyết. 103

Thương tổn đầu tiên phụ thuộc vào giải 
phẫu bệnh của lớp đệm:

• Người ta cho rằng, trong viêm nội tâm 
mạc nhiễm khuẩn bán cấp, giảm tiểu 
cầu thứ phát sau một đông máu nội 
mạch rải rác nhẹ có thể thúc đẩy chảy 
máu từ các mao mạch võng mạc. .

• Thiếu máu có thể làm nặng thêm tổn 
thương do thiếu oxy mô cho các mao 
mạch võng mạc ở các bệnh nhân bị 
viêm nội tâm mạc nhiễm khuẩn bán 
cấp và bệnh bạch cầu.

• Tăng áp lực tĩnh mạch dẫn đến thiếu 
máu cho các tế bào nội mạc mao mạch 
và do đó, gây vỡ các mao mạch.

Ý NGHĨA
Có rất nhiều nguyên nhân có thể gây ra 
đốm roth như đã nói và nó chỉ có thể 
được tìm thấy ở <5% bệnh nhân có 
viêm nội tâm mạc nhiễm khuẩn, nên giá 
trị độc lập với các triệu chứng lâm sàng 
khác của nó bị hạn chế. 

Để xem thêm các triệu chứng khác của
viêm nội tâm mạc do vi khuẩn, xem ‘mảng
Janeway’, ‘Đốm roth’ và ‘xuất huyết
Splinter’ trong chương này.
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Hoạt hóa tiểu cầu

Vỡ các mao mạch 

Kết tụ fibrin

Dòng thác đông máu

Giảm tiểu cầu
Giảm oxy 
mô

Vết thương
Các thương tổn 
khác

FIGURE 3.35 Cơ 
chế Đốm roth
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TTT111   (((tiếng tim thứ nhất))):::   mạnh
MÔ TẢ:
Tiếng tim thứ nhất đóng mạnh hơn 
bình thường.

NGUYÊN NHÂN
• Khoảng PR ngắn73

• Hẹp hai lá nhẹ
•Tăng cung lượng tim

CƠ CHẾ
Khoảng PR ngắn
Bình thường, các lá của van hai lá và 
van ba lá có thời gian để di chuyển về 
phía nhau trước khi tim co bóp. Với 
khoảng PR ngắn các lá này vẫn còn xa 
nhau vào lúc tim bắt đầu co bóp, vì vậy 
chúng tạo ra tiếng đóng rất mạnh từ 
một khoảng cách xa và làm cho T1
mạnh.

Hẹp hai lá nhẹ 
 Trong hẹp hai lá nhẹ, một sự chênh áp 
lớn giữa tâm nhĩ và tâm thất, làm cho 
van hai lá mở rộng trong một thời gian 
dài. Và chúng cũng đóng mạnh từ 
khoảng cách xa vào lúc tâm thu bắt 
đầu. 

Tăng cung lượng tim
 Trong tăng cung lượng tim ( Nhịp 
nhanh do thiếu máu), tâm trương bị rút 
ngắn và các lá van hai lá và ba lá đóng 
từ khoảng cách xa hơn bình thường. 

Ý NGHĨA
Có ít nghiên cứu về giá trị của T1
mạnh.
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T1 (Tiếng tim thứ nhất): mờ
MÔ TẢ
Là tiếng tim thứ nhất nhẹ hơn bình 
thường.

NGUYÊN NHÂN
• PR kéo dài ( như block tim độ 1)
• Hở hai lá
•Hẹp hai lá nặng
• Giảm đàn hồi thất trái

CƠ CHẾ
Khoảng PR dài
Khoảng PR dài cho nhiều thời gian 
giữa thời kỳ nhĩ thu và thất thu hơn 
cho các lá van di chuyển về gần nhau, 
vì vậy, khi thất thu, các lá van đã sẵn 
sàng để đóng lại nên gây ra ít tiếng 
động hơn.

Hở hai lá 
Trong hở hai lá, dòng phụt ngược ngăn 
các lá van đóng lại nên làm T1 mờ.

Hẹp hai lá nặng
Trong hẹp hai lá nặng, các lá bị xơ 
cứng và khó di động để đóng và mở.

Thất trái giảm đàn hồi.
Trong tình huống tâm thất giảm đàn 
hồi, áp lực cuối tâm trương cao, làm 
cho các lá van di chuyển về phía nhau 
nhanh hơn. Khi tâm thất co để đóng các 
van, các lá van đã sẵn sàng để đóng nên 
tạo ra âm thanh nhỏ.73
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T3 (tiếng tim thứ ba)
MÔ TẢ
Tiếng tim nghe rõ, đục, tần số thấp, nghe 
trong pha đổ đầy nhanh đầu thì tâm 
trương. Nhịp điệu của tiếng tim ở bệnh  
nhân có T3 giống như phát âm từ 
Kentucky.

NGUYÊN NHÂN

Phổ biến
• Thường là sinh lý ở bệnh nhân trẻ 
(dưới 40 tuổi)
• Bất kỳ nguyên nhân nào làm giảm 

chức năng tâm thất cũng gây ra tiếng 
tim thứ ba.

Ít phổ biến
• Các bệnh khác: thiếu máu, nhiễm 

độc giáp, hở hai lá, HOCM, hở chủ 
và hở ba lá.

CƠ CHẾ
Một sự hạn chế đổ đầy thất trái đột ngột 
đầu thì tâm trương gây rung động thành
tim và máu trong tim, sẽ tạo ra tiếng 
T3.

Một cách điển hình, tiếng T3 được thấy ở bệnh 
nhân có tăng đổ đầy, tăng thể tích và thất trái xơ 
cứng, kém đàn hồi.

Ý NGHĨA
Nghe thấy T3 là triệu chứng của giảm chức 
năng thất trái và được xem là có tiên lượng 
xấu ở bệnh nhân suy tim.

Nó được dùng để dự đoán chức năng thất 
trái hay phân suất phụt < 50% với độ nhạy 51% 
và đặc hiệu 90%. Có những bằng chứng rõ ràng 
cho giá trị của nó trong dự đoán tăng áp lực 
thất trái (>15mmHg) với độ nhạy 41%, đặc 
hiệu 92%, với PPV 81 và NPV 65. 105
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T4 (Tiếng tim thứ tư)
MÔ TẢ
Tiếng tim thứ tư là âm thanh được nghe 
trong điều kiện T1 và T2 bình thường. 
Nó thường được mô tả là tiếng có âm sắc 
trầm nghe vào cuối thì tâm trương cùng 
lúc với nhĩ thu. Khác với tiếng tim thứ 
ba, nghe được vào đầu thì tâm trương. 

NGUYÊN NHÂN
S4 thường thường được xem là điển 
hình trong tình huống giảm đàn hồi thất 
trái hoặc suy chức năng tâm trương. Bất 
kỳ tình trạng nào làm thất trái xơ cứng 
đều gây ra T4.

Phổ biến
• Tăng huyết áp có phì đại thất trái 
• Hẹp chủ
• Bệnh cơ tim phì đại
• Các thay đổi do thiếu máu
• Lớn tuổi

Ít phổ biến

T4 cũng có thể nghe được khi có đổ đầy 
nhanh , như thiếu máu ( gây tăng cung lượng 
tim) và hở hai lá. 

CƠ CHẾ
Sự co áp lực của nhĩ tống máu vào tâm 
thất trái kém đàn hồi. Máu bị chặn lại 
đột ngột do thành thất trái xơ cứng tạo 
ra tiếng động tần số thấp do chuyển 
động, và được xem là tiếng tim thứ tư. 

Ý NGHĨA
Bằng chứng về sự hữu ích của T4 là 
không chắc chắn. Một vài nghiên cứu chỉ 
ra rằng có sự liên hệ giữa thất trái xơ 
cứng và T4 như là một triệu chứng bệnh 
học. Các nghiên cứu khác không tìm ra 
sự liên hệ có giá trị nào giữa suy giảm 
chức năng tâm trương và sự hiện diện của 
tiếng tim thứ tư, cho thấy đây là một dấu 
hiệu không nhạy và kém đặc hiệu.

Bằng cách dùng tâm thanh đồ, các 
nghiên cứu đã cho thấy T4 hiện diện 
trong 30-87% bệnh nhân có bệnh tim 
nhưng cũng có ở 55-75% người không có 
bệnh tim.109–116
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Xuất huyết Splinter
MÔ TẢ
Là các đường máu nhỏ, màu nâu đỏ nhìn 
thấy ở dưới móng tay. Chúng chạy theo 
đường của móng tay và có hình dạng của 
các vệt được hình thành từ lớp dưới 
móng.

NGUYÊN NHÂN
• Viêm nội tâm mạc nhiễm khuẩn
• Chấn thương
• Xơ cứng da
• SLE

CƠ CHẾ
Trong viêm nội tâm mạc nhiễm khuẩn, 
triệu chứng này được cho là do huyết tắc 
gây thuyên tắc các mao mạch dưới móng, 
gây chảy máu.

Ý NGHĨA
Các vệt xuất huyết được thấy trong 15% 
các trường hợp viêm nội tâm mạc nhiễm 
khuẩn và, vì vậy, có độ nhạy thấp. Cũng 
như các triệu chứng được cho là kinh 
điển khác của viêm nội tâm mạc nhiếm 
khuẩn, nó có giá trị hạn chế khi độc lập 
với các triệu chứng cơ năng và thực thể 
khác.

Để xem thêm các triệu chứng khác của
viêm nội tâm mạc do vi khuẩn, xem ‘mảng
Janeway’, ‘Roth’s spot’ và ‘xuất huyết
Splinter’ trong chương này.
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Tiếng tim tách đôi
Tiếng tim tách đôi thường là tiếng T2 ( tiếng 
đóng của van phổi và van chủ) .  

Các loại tách đôi khác nhau do các 
nguyên nhân sinh lý và bệnh học 
khác nhau.
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Tiếng tim tách đôi:::   Tách đôi nghịch thường

Thở ra Hít vào:

đơn

sinh lý

rộng sinh 
lý

rộng cố định

Nghịch thường

S1

S1

S1

S1

S1 S1

S1

S1

S1

S1A2
P2

A2
P2

A2
P2

A2
P2

A2

A2

P2

P2

A2
P2

A2
P2

A2

A2

P2

P2

FIGURE 3.36 Tách đôi 
nghịch thường

 Evidence-Based Physical 
Diagnosis, 2nd edn, 
St Louis: Science Direct, 
2007: Fig 36.1.

MÔ TẢ
Trái ngược với tách đôi sinh lý, tách đôi 
nghịch thường chỉ ra tình huống mà 
tiếng tim tách đôi biến mất trong thì hít 
vào và nghe được tách đôi A2 và P2 
trong thì thở ra.

NGUYÊN NHÂN
•Block nhánh trái
• Hẹp chủ

CƠ CHẾ
Làm chậm A2 là con đường cuối cùng 
của hầu hết các nguyên nhân của tách 
đôi nghịch thường.
Hẹp chủ
Trong hẹp chủ, van chủ trở nên xơ 
cứng và đóng chậm hơn so với van 
phổi.

LBBB
Trong block nhành trái làm trì hoãn khử 
cực thất trái làm máu chậm được tống ra từ 
thất trái nên van chủ đóng sau van phổi.

Ý NGHĨA
Trong hẹp chủ, nó có giá trị hạn chế khi 
độ nhạy trung bình( 50%) và độ đặc hiệu 
79% cho hẹp chủ và không phân biệt 
được hẹp chủ nặng với hẹp chủ trung 
bình. Có ít nghiên cứu về giá trị của tách 
đôi nghịch thường trong block nhánh 
trái.
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Tiếng tim tách đôi:::   tách đôi sinh lý 

Giảm kháng lực mạch máu phổi

Phổi nở ra

Giảm áp lực để đóng van phổi

P2 đóng chậm

Tăng hồ máu trong 
phổi

Máu tiếp tục chảy sau 
khi thất phải thu 

(hangout)

Hít vào

Giảm áp lực trong lồng ngực

FIGURE 3.37 Cơ 
chế của tách đôi 
sinh lý. 

MÔ TẢ
Nghe tiếng đóng van chủ và van phổi 
rõ và tách biệt trong thì hít vào. Cả 
hai đều là âm trầm nghe rõ nhất ở 
vùng phổi của vùng nghe tim.

NGUYÊN NHÂN

Đây là sinh lý.

CƠ CHẾ
Chìa khóa cho triệu chứng này là thành 
phần phổi của tiếng tim thứ hai bị trì 
hoãn và hoặc thành phần chủ của tiếng 
tim thứ hai xảy ra sớm hơn bình thường.

Trong thì hít vào, áp lực trong lồng 
ngực trở nên âm hơn và phổi nở ra. 
Phổi nở ra làm giảm kháng lực  

và tăng dung tích mạch máu phổi (thể tích
máu trong các mạch máu phổi). Từ đó, do 
kháng lực thấp, máu chảy qua van phổi liên 
tục sau thì tâm thu ( nó được hiểu là 
‘hangout’). Kết quả là, sự giảm áp lực 
ngược từ phổi ngược về đặt lên động mạch 
phổi, mà áp lực này đóng vai trò chính cho 
sự đóng P2- nên tiếng P2 xảy ra muộn. .

Do đó, khi phổi nở ra và  dung tích phổi tăng 
lên, có sự giảm tạm thời của thể tích máu trở về 
nhĩ trái và thất trái. Sự giảm đổ đầy này có nghĩa 
là thì co tâm thu tiếp theo sẽ có thể tích nhát bóp 
giảm nhẹ và do vậy, thất trái sẽ  được làm trống 
nhanh hơn và van chủ sẽ đóng sớm hơn.
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Tiếng tim tách đôi: tách đôi rộng
MÔ TẢ
Dùng để chỉ tình trạng A2 và P2 tách 
biệt trong thì thở ra và thời gian tách 
biệt rộng hơn khoảng cách bình thường 
trong thì hít vào.

NGUYÊN NHÂN
• Block nhánh phải 
• Hẹp phổi

CƠ CHẾ
Theo giả thuyết, tiếng tách đôi rộng 
xuất hiện khi có điều gì đó làm van 
động mạch phổi đóng chậm hoặc làm 
van động mạch chủ đóng sớm.

Hẹp phổi
Trong hẹp phổi, van bị phá hủy và xơ 
cứng nên đóng rất chậm sau khi tâm 
thất đã được làm trống

Block nhánh phải
 Trong block nhánh phải, trì hoãn khử 
cực làm thất phải co và tống máu 
chậm. Và do đó van phổi cũng đóng 
chậm.
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P2 muộn

Tăng dung tích phổi 
và ‘hangout’

Tâm thu thất phải kéo 
dài

Shunt T-P trong thông liên nhĩ

Quá tải tim phải mạn tính

FIGURE 3.38 Cơ chế 
tiếng tim tách đôi cố định

MÔ TẢ
Tách đôi cố định S2 dùng để chỉ cho 
tình trạng mà thời gian giữa A2 và P2 
rộng không đổi suốt thì hít vào và thì 
thở ra.

NGUYÊN NHÂN
• Thông liên nhĩ
CƠ CHẾ
Thông liên nhĩ cho phép máu chảy từ 
tuần hoàn tim trái vào tuần hoàn tim 
phải, gây tăng qua tải thể tích tim phải 
mạn tính. Sự quá tải này dẫn đến dung 
tích tăng (phổi giữ nhiều máu hơn), 
kháng trở thấp trong hệ mạch máu phổi 
và, do đó, áp lực trong động mạch phổi 
đặt lên van phổi thấp. 

Do quá tải thể tích, người ta cho rằng thất 
phải mất nhiều thời gian hơn cho việc tống 
máu và, do đó, van động mạch phổi đóng 
chậm hơn bình thường.

Lí do chúng tách đôi cố định liên quan 
đến hai yếu tố. Thứ nhất, hít vào không thể 
làm tăng nhiều dung tích mạch đã tăng sẵn ở 
phổi và thứ hai, sự tăng bình thường máu 
tĩnh mạch về nhĩ phải thì hít vào được cân 
bằng bằng máu trong shunt T-P của thông 
liên nhĩ.

Ý NGHĨA
Tách đôi cố định có độ nhạy cao (92%) 
nhưng độ đặc hiệu thấp (65%) cho sự 
hiện diện của thông liên nhĩ. Nếu không 
có nó, cũng không thể phủ nhận sự hiện 
diện của thông liên nhĩ.
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Nhịp nhanh xoang
MÔ TẢ
Nhịp tim đều tần số hơn 100 lần/phút 

NGUYÊN NHÂN
Nhịp nhanh xoang liên quan đến rất 
nhiều tình trạng khác nhau. Có thể là 
một đáp ứng sinh lý bình thường hoặc 
là kết quả của một đáp ứng bệnh lý. 
Các tình trạng đó bao gồm:

Phổ biến
• Tập thể dục
• Lo âu
• Đau
• Nhiễm trùng
• Giảm thể tích
• Thiếu máu
• Giảm cung lượng tim ( suy tim)
• Loạn chức năng nhịp xoang
• Thuyên tắc phổi
• Cường giáp
• Chất kích thích và thuốc (e.g. 

caffeine, beta-2 agonists, cocaine)
• Giảm oxy
• Nhồi máu cơ tim

ít phổ biến
• U tế bào ưa crom

CƠ CHẾ
Hiểu biết rõ ràng về cơ chế của từng 
nguyên nhân gây nhịp nhanh chưa được 
thực hành. Hầu hết con đường trong các 
trường hợp nhịp nhanh xoang là do kích 
hoạt

hệ giao cảm và/ hoặc gây giải phóng 
catecholamin. Điều này là điển hình trong 
trường hợp lo âu, sợ, giảm thể tích, nhưng 
không điển hình trong các trường hợp u tế 
bào ưa crom hoặc thuốc giải phóng ( hoặc 
gây giải phóng) catecholamines. 

Cơ chế trong cường giáp
Cơ chế của nhịp nhanh trong cường 
giáp là riêng biệt và là kết quả của 
tăng nồng độ T3.

T3 vừa có tính gen ( được quy định và 
biểu hiện bởi một gen riêng biệt) vừa 
không có tính gen khi ảnh hưởng lên sản 
xuất và làm thay đổi hoạt tính của 
myofibrill protein, lưới nội cơ tương, 
ATPase và Na, K và kênh Ca. Kết quả cuối 
cùng là tăng tính co bóp cơ tim, tăng nhịp 
tim và tăng cung lượng tim .18

Ý NGHĨA
 Nhịp nhanh đơn thuần là một triệu 
chứng rất không đặc hiệu. Giá trị triệu 
chứng của nó phụ thuộc vào hoàn cảnh 
lâm sàng. Tuy nhiên, các nghiên cứu 
chỉ ra rằng:

• Nó có giá trị hạn chế trong dự đoán 
giảm thể tích.

• Nếu kết hợp với các triệu chứng 
khác, nó có giá trị trong dự báo 
viêm phổi.

•  Trong chấn thương, viêm phổi nhiễm 
trùng, và nhồi máu cơ tim, nhịp nhanh có 
giá trị tiên lượng giá trị dự báo tăng nguy 
cơ tử vong.

Kích hoạt hệ thần kinh giao cảm- tăng giải phóng 
catecholamine

Nhịp nhanh

Giảm 

phân phối 

O2

Giảm thể tích

Phản xạ xoang 
cảnh

Thiếu máu U tế bào ưa crom

Hóa thụ quan

Giảm oxy Cường giáp

Các thay đổi do gen và không 
do gen

FIGURE 3.39
Cơ chế nhịp nhanh
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U vàng mí mắt

FIGURE 3.40 U vàng mí mắt 
(xanthelasmata) 
Textbook of Family Medicine, 7th edn, 
Philadelphia: Saunders, 2007: Fig 44-66.

MÔ TẢ
Các mảng cholesterol màu vàng, giới hạn 
rõ thường thấy quanh mắt.

NGUYÊN NHÂN

• Tăng cholesterol máu ( mặc dù chỉ 50% 
người có xanthelasmata là có lipid máu 
cao)

• ĐTĐ
• Tăng lipid máu Fredrickson
• Xơ hóa đường mật nguyên phát

CƠ CHẾ
Bệnh nhân với u vàng mí mắt thường
là có lipid máu bất thường với LDL 
cao  và HDL thấp. Tuy nhiên, cơ 
chế liên quan rất đa dạng, phụ thuộc 
vào bệnh nhân có lipid máu bình 
thường hay cao hơn bình thường.

Tăng lipid máu

Ở bệnh nhân tăng lipid máu có 
xanthelasmata, cholesterol tăng,hầu hết
là LDL, đi qua thành mạch tạo nên các 
mảng dưới da.

Lipid máu bình thường
 Cơ chế chưa rõ ràng nhưng các khả 
năng có thể như sau:

• Tổn thương tại chỗ và viêm  được cho 
là làm thay đổi tính thấm thành mạch, 
cho phép các lipoprotein đi vào lớp bì 
và được hấp thu bởi các tế bào da..

• Đại thực bào da, các tế bào không được 
điều hòa bởi các cơ chế thông thường 
của cơ thể (cái giúp hạn chế tế bào hấp 
thu LDL cholesterol), ăn cholesterol và 
trở thành các tế bào bọt, gắn chặt vào lớp 
bì.

• HDL, thành phần thường giúp chuyển 
cholesterol dư thừa ra khỏi mô, thấp ở 
các bệnh nhân có xanthelasmata; vì vậy, 
rất ít cholesterol được di chuyển ra khỏi 
mô và tích tụ xảy ra.

Ý NGHĨA
Giá trị của U vàng mí mắt như một triệu 
chứng và dấu hiệu giúp dự báo bệnh 
vẫn còn được phân định. Tuy nhiên, có 
một số điều đã được biết bao gồm:

• Tỉ lệ xơ cứng động mạch ở bệnh nhân 
với xanthelasmata biến đổi từ 15% và 
69% trong các nghiên cứu khác nhau. .

• Các nghiên cứu gần đây đã chỉ ra một 
sự gia tăng nguy cơ bệnh thiếu máu cơ 
tim cho nam giới trên 50 tuổi. Không có 
gia tăng nguy cơ bệnh tim cho phụ nữ, 
và không có liên quan nào đến bệnh 
mạch máu ngoại biên được tìm thấy 
trong các nghiên cứu.

• Các bệnh nhân có tăng lipid máu và 
xanthelasmata sẽ gia tăng nguy cơ 
bệnh tim mạch, và việc theo dõi nên 
dựa vào các bất thường của cholesterol 
và lipoprotein

• Ở bệnh nhân có lipid máu bình thường, 
sự đặc trưng của xanthelasmata không rõ 
ràng lắm, do thiếu hụt các nghiên cứu có 
cơ sở và vài dữ liệu mâu thuẫn.
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Viêm góc miệng
MÔ TẢ
Tổn thương dạng dát sẩn và mụn 
nước tập trung thành đám trên da ở 
góc miệng và nơi chuyển tiếp giữa da 
và niêm mạc.

FIGURE 4.1 Viêm góc miệng
(Có cả viêm teo lưỡi) 
Trích từ “Color Atlas and Text of Clinical 
Medicine”, 3rd edn, London: Mosby, 2003.

NGUYÊN NHÂN 

Hay gặp
• Nấm miệng
• Răng giả không khớp
• Nhiễm khuẩn
Ít gặp
• Thiếu hụt dinh dưỡng(đặc biệt là vitamin B2,           

sắt và vitamin B6)
• HIV

CƠ CHẾ DO THIẾU HỤT DINH DƯỠNG
Sắt và các chất dinh dưỡng khác cần thiết trong quá 
trình phiên mã cho sự tái tạo, sửa chữa và bảo vệ 
của tế bào. Thiếu hụt dinh dưỡng dẫn đến cản trở 
sự bảo vệ, sửa chữa và tái tạo của các tế bào biểu 
mô ở vị trí ranh giới giữa da và niêm mạc miệng, 
dẫn đến viêm teo niêm mạc miệng.
Ý NGHĨA
Rất ít bằng chứng rõ ràng về ý nghĩa của triệu 
chứng này.
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Viêm teo lưỡi
MÔ TẢ
Là tình trạng mất hoặc teo các gai 
lưỡi.1 Nhìn Figure 4.1.

NGUYÊN NHÂN
Hay gặp
Thiếu hụt các chất vi lượng, bao gồm:

• Thiếu sắt
• Thiếu vitamin B12 
• Thiếu acid folic
• Thiếu vitamin B1
• Thiếu vitamin B3
• Thiếu vitamin E 

Ít gặp
• Thoái hóa tinh bột
• Hội chứng Sjögren’s

CƠ CHẾ
Do thiếu hụt các chất vi lượng làm cản trở 
sự tăng sinh của niêm mạc.

Do quá trình tái tạo của các tế bào gai lưỡi 
xảy ra rất nhanh,nên sự thiếu hụt các chất vi 
lượng cần cho sự phát triển của tế bào hoặc 
làm ổn định màng tế bào có thể dẫn đến 
thoái hóa các gai lưỡi.2

Thiếu hụt dinh dưỡng cũng làm thay đổi hệ 
vi khuẩn chí ở miệng,vì vậy góp phần gây 
viêm lưỡi.3

Ý NGHĨA
Mặc dù còn hạn chế, nhưng cũng có một vài 
bằng chứng cho rằng viêm teo lưỡi là một 
chỉ điểm cho tình trạng suy dinh dưỡng và 
giảm chức năng cơ.1 Trong một nghiên cứu 
lớn,1 viêm teo lưỡi gặp ở 13.2% nam và
5.6% nữ tại cộng đồng và 26.6% ở nam và
37% ở nữ tại bệnh viện. Nó cũng liên quan 
đến tình trạng giảm cân, giảm BMI, giảm 
các chỉ số nhân trắc và giảm vitamin B12
    Một số báo cáo ca lâm sàng khác2,4 cho 
rằng viêm teo lưỡi là một dấu hiệu hữu ích 
trong chẩn đoán thiếu các vi chất.
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Đau xương
MÔ TẢ
Đau ở bất kỳ vị trí nào của bộ xương. Đau 
xuất hiện tự nhiên hoặc khi sờ.

NGUYÊN NHÂN
Có nhiều bệnh ác tính gây đau xương.

Hay gặp

• Ung thư tiền liệt tuyến
• Ung thư vú
• Đa u tủy xương
• U lympho Hodgkin và không 

Hodgkin
• Ung thư phổi
• Ung thư buồng trứng

CƠ CHẾ CHUNG
 Cơ chế rất phức tạp.

Những yếu tố chính gây đau xương 
liên quan đến ung thư bao gồm:

1 Sự xâm lấn trực tiếp vào xương của ung 
thư
2 Mất cân bằng giữa hủy cốt bào/tạo cốt 
bào do ung thư
3 Thay đổi cơ chế đau bình thường.

Xâm lấn trực tiếp vào xương
Khi các tế bào ung thư xâm lấn vào mô 
lành và xương, chúng phá hủy các cấu trúc 
bình thường. Vì vậy, chúng gây tổn thương 
thần kinh,tắc mạch, phù nề màng xương 
nhạy cảm đau - tất cả những điều này sẽ 
kích thích thần kinh hướng tâm và gây 
đau.5–7

Mất cân bằng giữa quá trình tạo xương 
và hủy xương

Tắc mạch,tổn 
thương thần 

kinh

Ung thư

Xâm lấn 
trực tiếp

Giao tiếp 
chéo TB u 
và hủy cốt 
bào

Tiết cytokin
e.g. TNF,
IL-1

Tiết 
Endothelin
1và PTH-rp

Mất cân bằng
RANK/RANK
-L và OPG

Thay đổi cơ 
chế đau

Đau xương do ung thư

FIGURE 4.2 Cơ 
chế đau do ung thư

Mất cân bằng giữa hủy cốt 
bào/tạo cốt bào do ung thư
Ung thư xương, dù là nguyên phát 
hay di căn, cũng đều có sự thay đổi 
cân bằng quá trình tạo xương/hủy 
xương. Kết quả gây ra các tổn thương 
tiêu xương hoặc yếu xương bệnh lý, 
nguy cơ xuất hiện vi gãy xương.

Tăng tạo xương cũng gây ra đau, tương 
tự như ‘đau tăng trưởng’ ở trẻ vị thành niên 
khi xương phát triển nhanh.

Cơ chế mất cân bằng hủy cốt bào/tạo cốt 
bào gây đau có thể là kết quả của những yếu 
tố sau:

1 Sự tiết cận tiết tố endothelin 1 và 
protein liên quan hormone cận giáp
(PTH-rp) làm tăng hủy xương.

2 Giao tiếp chéo (‘Cross-talk’) từ các tế 
bào ung thư đến các hủy cốt bào,kết 
quả làm tăng cường hủy cốt bào.8

3 Khi chất căn bản xương bị phá hủy, càng 
nhiều yếu tố tăng trưởng được giải 
phóng, càng làm tăng sinh tế bào, cuối 
cùng, khối u càng lớn.

4 Quá trình viêm và tiết các cytokine yếu 
tố hoại tử u (TNF) và các interleukin
(IL-1 and IL-6), prostanoids làm hoạt 
hóa các các sợi thần kinh cảm giác đau.
5,6,9

5 Sự thay đổi receptor hoạt hóa của yếu 
tố nhân kappa (RANK)6.RANK là 
một receptor hoạt hóa ở các hủy cốt 
bào. Chất gắn RANK (RANK-L) có ở 
một số tế bào trong đó có tạo cốt bào. 
Sự tương tác giữa RANK & RANK-L 
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là yếu tố chính để duy trì hoạt động bình 
thường của hủy cốt bào.6

        Trong ung thư, tế bào T hoạt hóa và 
các tế bào ung thư tiết ra RANK-L và 
bất hoạt OPG (một cytokine ức chế hoạt 
động của hủy cốt bào), kết quả làm tăng 
hoạt động của hủy cốt bào.

6 Con đường WNT (wingless-type) - 
nghiên cứu gần đây đã phát hiện ra một 
nhóm glycoprotein mới mà nó trực tiếp 
ảnh hưởng tới quá trình hình thành và tái 
hấp thụ10 của xương và theo một số cơ 
chế trên đây. Sự ảnh hưởng thực sự của 
nó trong đau xương do ung thư vẫn chưa 
được chứng minh.

Thay đổi cơ chế đau bình thường 
Các nghiên cứu chỉ ra rằng ung thư di căn 
xương có thể gây ra những thay đổi cơ chế 
đau.5,6,11 Những thay đổi này làm giảm 
ngưỡng đau và tăng tần số phát xung cảm 
giác đau.

Những thay đổi trong hệ thần kinh trung 
ương và cơ chế đau xương do ung thư đã 
được chứng minh, bao gồm:

1 Tái cấu trúc sừng sau tủy sống và sự 
nhạy cảm của sợi thần kinh cảm giác 
đau với

chất P (chất kích thích gây đau)8,9

2 Phì đại các tế bào dạng sao6 và giảm 
tái hấp thu, vận chuyển glutamat,gây 
ra tăng glutamat và gây độc8,9

3 Tăng một số protein thần kinh đệm 
được tìm thấy ở tủy sống, làm tăng sự 
dẫn truyền cảm giác đau8

4 Môi trường acid được tạo ra bởi hủy 
cốt bào kích thích các receptor đau.
5,9

Ý NGHĨA
Đau xương mới xuất hiện là một dấu hiệu 
quan trọng cần chú ý ở cả bệnh nhân nghi 
ngờ ung thư và những bệnh nhân đã được 
chẩn đoán ung thư. Đau xương là một triệu 
chứng thường gặp nhất trong các bệnh di căn 
xương,12,13 nó được báo cáo trong 50–90%
bệnh nhân di căn xương và 70–95% bệnh 
nhân đa u tủy xương. Thật vậy, với những 
bệnh nhân di căn thể ẩn, đau xương là triệu 
chứng đầu tiên được họ mô tả, đặc biệt trong 
đa u tủy xương.
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Bộ mặt Thalassemia
MÔ TẢ
Bất thường các xương sọ mặt, dẫn đến các 
xương trán và xương đỉnh nhô ra, sống mũi 
tẹt và xương hàm trên nhô ra ( tương tự như 
những đặc điểm của sóc chuột).

NGUYÊN NHÂN
• Beta thalassemia
• Sưng tuyến mang tai

CƠ CHẾ BỆNH BETA THALASSMIA
Nguyên nhân là do quá trình tạo máu ngoài 
tủy(EMH).

Tạo máu ngoài tủy (EMH) là quá trình 
sản xuất các tế bào xảy ra ngoài tủy 
xương.

Đây là bệnh lý ít gặp, thường gặp ở 
các rối loạn làm phá hủy tủy xương,gây 
ra xơ tủy, rối loạn sinh tủy và các khối u 
xâm lấn tủy, hoặc trong các trường 
hợp tủy xương không tiếp tục sản 
xuất các tế bào máu (e.g. bệnh
hemoglobin).

Các cơ quan tạo máu ngoài tủy 
thường gồm: gan, lách, tuyến thượng 
thận, thận và các hạch lympho15 ngoài 
ra,ở một số cơ quan khác,bao gồm 
khoang ngoài màng cứng, xương,màng 
hoạt dịch, da, màng phổi và khoang cạnh 
sống,khoang sau phúc mạc.

Nguyên nhân của nó chưa rõ ràng. Nó 
được cho là sự đáp ứng bù trừ với các 
nguyên nhân gây sản xuất không đủ các 
tế bào như sự phá hủy tủy xương hoặc 
tăng nhu cầu sản xuất. Nó cũng có thể 
bắt nguồn từ việc các tế bào gốc từ tủy 
xương được giải phóng vào hệ tuần 
hoàn.16

TẠO MÁU NGOÀI TỦY, BẤT 
THƯỜNG CƠ QUAN TẠO 
MÁU

Beta-thalassaemia

Mất cân bằng trong chuỗi Hb bất thường

Giảm tổng hợp Hb

Tăng phá hủy hồng cầu

Tạo máu ngoài 
tủy xương

Bù trừ

Tăng sản 
tủy xương

FIGURE 4.3  Tạo máu ngoài tủy xương
Dựa theo Swanson TA, Kim SI, Flomin OE, 
Underground Clinical Vignettes Step 1: 
Pathophysiology I, Pulmonary, Ob/Gyn, ENT, 
Hem/Onc, 5th edn, Lippincott, Williams & 
Wilkins, 2007; Fig 95-1.

Trong bệnh beta thalassemia, bất 
thường trong quá trình tạo các chuỗi beta 
của Hb, tạo thành các Hb bất thường. Điều 
đó dẫn đến giảm tổng hượp Hb và tăng phá 
hủy hồng cầu. Để bù trừ sự giảm Hb, tủy 
xương (nơi Hb được tạo ra bình thường) 
tăng hoạt động (quá sản) và sự tạo máu diễn 
ra ngoài tủy xương (EMH).14

Tạo máu ngoài tủy xương thường xảy ra 
ở những xương nhất định, và hoạt động của 
tủy ở những xương này làm biến dạng khuôn 
mặt.
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Niêm mạc mắt nhợt
MÔ TẢ
Khi kiểm tra, kéo mi mắt dưới xuống, niêm 
mạc bên trong mi mắt có thể trắng hơn hoặc 
nhạt màu hơn so với màu đỏ hồng bình 
thường.

NGUYÊN NHÂN
• Thiếu máu
CƠ CHẾ
Trong thiếu máu có tình trạng giảm HbO2 (
thành phần giúp máu có màu đỏ). Vì thế, các 
mao mạch và tiểu tĩnh mạch nhạt màu, cũng 
như kết mạc (niêm mạc mắt).

Ý NGHĨA
Một số nghiên cứu đã đánh giá giá trị của 
niêm mạc mắt nhợt trong đánh giá thiếu 
máu. Triệu chứng này như một dấu hiệu 
có ý nghĩa với độ nhạy 25–62% và độ đặc 
hiệu 82–97% và tỉ số dương tính khả dĩ
PLRl là 4.7.17–21
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FIGURE 4.4 Chấm xuất huyết ở 
bệnh nhân giảm tiểu cầu

Tái xuất bản, from Little JW, Falace DA, Miller 
CS, Rhodus NL, Dental Management of the 
Medically Compromised Patient, 7th edn, 
St Louis: Mosby Elsevier, 2008: Fig 25-9.

Bảng 4.1 Nguyên nhân của chấm, nốt và mảng xuất huyết

Chấm xuất huyết Nốt xuất huyết Mảng xuất huyết

MÔ TẢ

Kích thước nhỏ (1–2 mm), 
xuất huyết ở bề mặt niêm 
mạc và thanh mạc

Xuất huyết >3 mm hoặc 
khi mảng và chấm xuất 
huyết tập trung thành đám

Xuất huyết dưới da kích 
thước >10–20 mm

NGUYÊN NHÂN

Giảm tiểu cầu do bất kì nguyên     
nhân nào (e.g. tự miễn,liên 
quan heparin,cường lách)

Suy tủy xương (e.g. ung thư )
Suy giảm chức năng tiểu cầu 
(hiếm) (e.g. Bệnh Glanzmann’s 

Đông máu nội mạch rải rác 
(DIC)

Nhiễm trùng
Khiếm khuyết tủy xương
Thiếu hụt các yếu tố đông máu

Bệnh liên quan với: như 
chấm xuất huyết: 
Chấn thương
Viêm mạch-đặc biệt nốt 
xuất huyết nổi trên mặt da
Thoái hóa tinh bột
Quá liều chống đông
Thiếu hụt các yếu tố đông 
máu 

Như chấm và nốt xuất huyết: 
Chấn thương- hay gặp
Các bệnh gây ra:
Giảm hoạt động của tiểu cầu
Viêm mạch-nốt xuất huyết nổi 
trên mặt da,Thoái hóa tinh bột
Giãn mao mạch xuất huyết di 
truyền,Bệnh Scurvy,Hội chứng 
Cushing’s,Quá liều chống 
đông ,Thiếu các yếu tố đông 
máu (e.g. hemophilia)

MÔ TẢ
Chấm, nốt, mảng xuất huyết tất cả đều chỉ 
xuất huyết dưới da với các kích thước khác 
nhau. Điều quan trọng cần nhớ là một 
nguyên nhân có thể gây ra xuất huyết dưới 
da với kích thước khác nhau. Có nghĩa là,
một nguyên nhân gây ra chấm xuất huyết có 
thể cũng gây mảng xuất huyết. Trên thực tế, 
các nguyên nhân thường chồng lấp nhau 
(nhìn Bảng 4.1), và điều quan trọng là hiểu rõ 
cơ chế chung thay vì ghi nhớ các rối loạn gây 
ra chúng.

CƠ CHẾ CHUNG
Xuất huyết dưới da bất cứ kích thước nào có 
thể là kết quả của sự gián đoạn của:

1 thành mạch máu
2 quá trình đông máu bình thường
3 số lượng hoặc chức năng tiểu cầu.

Xuất huyết dưới da(với hemoglobin
tạo ra màu đỏ/xanh lúc ban đầu),sau đó 
tiếp tục được phân loại theo kích thước.

Giảm tiểu cầu
Giảm tiểu cầu đủ lớn sẽ dẫn đến khó khăn 
trong kiểm soát chảy máu và tạo cục máu 
đông  

do thiếu sự hoạt hóa tiểu cầu và tạo nút tiểu 
cầu. Chấn thương do bất kì nguyên nhân gì, 
dù rất nhỏ, cũng có thể gây chảy máu da và 
niêm mạc, không hình thành cục máu đông. 
Chấm, nốt, mảng xuất huyết có thể xảy ra 
trước khi việc chảy máu được kiểm soát.
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Viêm mạch
Là bệnh lí gây viêm các tiểu động mạch và 
tiểu tĩnh mạch ở da, liên quan đến sự lắng 
đọng phức hợp miễn dịch, quá trình viêm 
xuất hiện cùng những điểm phù và xuất 
huyết và vì vậy, nốt xuất huyết nổi gờ trên 
da.22

Hội chứng Cushing’s
Mảng xuất huyết trong hội chứng 
Cushing’s được cho rằng liên quan đến 
thiếu sự chống đỡ của mô liên kết ở thành 
mạch, do liên quan đến corticoid làm giảm 
tổng hợp collagen.23

Cơ chế của thay đổi màu sắc
Khi xuất huyết dưới da, hồng cầu bị thực 
bào và bị phá hủy bởi đại thực bào, nhờ 
chuyển hemoglobin thành bilirubin mà tạo

FIGURE 4.5 Mảng xuất huyết ở bệnh nhân 
hemophilia

Trích từ “Dental Management 
of the Medically Compromised Patient”, 7th edn, 
St Louis: Mosby Elsevier, 2008: Fig 25-16.

FIGURE 4.6 Nốt xuất huyết nổi gờ trên da

Ở bệnh nhân bị Henoch–Schönlein(trái)

Viêm gan C và “ globulin lạnh trong máu” 

(cryoglobulinaemia) (phải)

Trích từ “A Textbook of Cardiovascular Medicine”, 8th 

edn, Philadelphia: Saunders, 2007: Fig 84-1.

ra màu xanh lam. Cuối cùng, bilirubin bị 
giáng hóa thành haemosiderin (có màu vàng 
nâu) ở cuối quá trình giáng hóa trước khi 
màu sắc da trở lại bình thường.

Ý NGHĨA
Mặc dù không có nhiều bằng chứng về ý 
nghĩa lâm sàng của chấm, nốt và mảng 
xuất huyết và độ đặc hiệu thấp, do rất 
nhiều nguyên nhân tiềm ẩn, những bệnh 
nhân khỏe mạnh hiếm khi có các dấu hiệu 
này và bởi vậy, họ cần được kiểm tra nếu 
thấy các dấu hiệu trên.
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Phì đại lợi

FIGURE 4.7 Phì đại lợi 
Tái xuất bản, from Sidwell RU et al, J Am Acad 
Dermatol 2004; 50(2, Suppl 1): 53–56.

MÔ TẢ
Là sự tăng sinh và phát triển quá mức 
của mô lợi

NGUYÊN NHÂN
• Bệnh bạch cầu
• Liên quan dùng thuốc (e.g. 

phenytoin, cyclosporin )

CƠ CHẾ CỦA BỆNH BẠCH CẦU
Nó được cho rằng, nguyên nhân từ sự lan 
tràn của các tế bào bạch cầu vào mô lợi.24

CƠ CHẾ LIÊN QUAN DÙNG THUỐC
Cơ chế chưa rõ ràng. Được cho rằng do sự 
tương tác giữa các thuốc không đúng chỉ 
định và các tế bào biểu mô keratin, nguyên 
bào sợi và collagen, gây ra quá sản mô ở một 
số người nhạy cảm.25

Phenytoin có mối liên quan với một 
nhóm nguyên bào sợi nhạy cảm, ngược lại
cyclosporin lại ảnh hưởng đến chức năng 
chuyển hóa của các nguyên bào sợi.

Một số yếu tố kết hợp (e.g nhiễm trùng)
được cho là cần thiết để làm xuất hiện dấu 
hiệu này.

Ý NGHĨA
Một dấu hiệu tương đối phổ biến, chủ yếu 
gặp ở bệnh bạch cầu cấp dòng tủy, mặc dù 
chỉ chiếm khoảng 3–5% trường hợp.26
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Vàng da trước gan

FIGURE 4.8 Củng mắt vàng trong HC hoàng đảm

Tái xuất bản, from Stern TA, Rosenbaum JF, Fava 

M, Biederman J, Rauch SL, Massachusetts General 

Hospital Comprehensive Clinical Psychiatry, 1st 

edn, Philadelphia: Mosby, 2008: Fig 21-17.

Bảng 4.2 Phân loại thiếu máu huyết tán tự miễn

Type kháng thể nóng Type kháng thể lạnh

VÔ CĂN
VÔ CĂN ( BỆNH CÓ CÁC YẾU TỐ 
NGƯNG KẾT LẠNH)

Thứ phát Thứ phát
• Các bệnh lí tự miễn khác (e.g. SLE)

• U Lympho,bạch cầu dòng lympho mạn tính

• Sau dùng thuốc (e.g methyldopa, fludarabin) 

• Sau ghép tế bào gốc

• Nhiễm trùng (e.g. viêm phổi do 
Mycoplasma, tăng bạch cầu đơn nhân 
nhiễm khuẩn )

• Bệnh đái ra hemoglobin kịch phát do lạnh

MÔ TẢ
Vàng da, củng mạc mắt và niêm mạc.

NGUYÊN NHÂN
Các nguyên nhân gây vàng da trước gan 
hay vàng da tan huyết có thể được nhóm lại 
thành một số nguyên nhân, trong số đó là
các yếu tố nội sinh hay ngoại sinh gây ra 
(Bảng 4.2).

CƠ CHẾ CHUNG
Điểm chung cuối cùng trong sự tiến triển của 
vàng da là tăng bilirubin, sau đó lắng đọng ở 
da  và niêm mạc. Vàng da không rõ ràng trên 
lâm sàng cho đến khi nồng độ bilirubin hơn
3 mg/L.

Trong vàng da trước gan, sự phá hủy 
hồng cầu làm tăng giải phóng hem, sau 
đó được vận chuyển tới gan để chuyển 
hóa. Số lượng hem quá tăng, làm cho gan 
quá tải và không có khả năng liên hợp và 
bài tiết tất cả bilirubin, dẫn đến tăng 
bilirubin máu và gây vàng da.

Sự phá hủy
Tổng hợp các ví dụ trong các bệnh lí đặc 
biệt gây phá hủy hồng cầu (dẫn đến tăng 
giải phóng bilirubin là nguyên nhân gây 
vàng da) được trình bày ở Bảng 4.3.
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Ý NGHĨA
Vàng da là bệnh lý và đòi hỏi phải chẩn 
đoán nguyên nhân. Xem lại các nguyên 
nhân khác gây vàng da, xem Chương 6, 
‘Các dấu hiệu dạ dày- ruột’.

Bảng 4.3 Các nguyên nhân phá hủy hồng cầu dẫn đến vàng da

Nguyên nhân Cơ chế

Bệnh hồng cầu nhỏ hình 
cầu di truyền

Bất thường gen- hồng cầu hình cầu, dễ vỡ- không có khả 
năng qua tuần hoàn lách- lách loại bỏ và phá hủy

Thiếu men G6PD Thiếu enzym chống oxi hóa- hồng cầu dễ bị ảnh hưởng bởi các 
tác nhân gây stress (e.g giảm oxi máu, thức ăn)- các tác nhân 
gây stress oxi hóa phá hủy hồng cầu

Bệnh thiếu máu hồng cầu 
hình liềm

Bất thường hemoglobin- hồng cầu kết dính,dễ vỡ hơn- tăng 
áp lực tế bào và gây vỡ hồng cầu

Miễn dịch Các kháng thể ( cả bệnh tự miễn nguyên phát và thứ phát hoặc 
ung thư) tấn công hồng cầu và phá hủy nó

Bệnh mao mạch Các sợi fibrin lắng đọng ở các mạch nhỏ- hồng cầu biến dạng 
khi chúng lưu thông trong hệ tuần hoàn

Bệnh sốt rét Kí sinh trùng xâm nhập vào hồng cầu- phá hủy hồng cầu

Bệnh tan huyết trẻ 
sơ sinh

Các kháng thể của mẹ qua nhau thai và làm vỡ hồng cầu thai nhi
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MÔ TẢ
Là tình trạng mất căng vồng chiều dọc và 
bên của ngón, kèm theo mỏng móng tay ở 
phần xa. Hoặc gọi đơn giản là- móng tay 
dạng hình thìa.

NGUYÊN NHÂN

Hay gặp
• Biến đổi sinh lý bình thường
• Móng tay mềm do ảnh hưởng nghề 

nghiệp
Ít gặp

• Thiếu máu thiếu sắt
• Bệnh tích lũy sắt – hiếm
• Hội chứng Raynaud’s

CƠ CHẾ
Chưa biết cơ chế chính xác. 
Móng lõm hình thìa có liên quan đến 
mềm giường và chất nền móng tay, nhưng 
chưa giải thích rõ ràng sự lên quan này.27

Ý NGHĨA
Có ít bằng chứng chứng minh móng lõm 
hình thìa là một dấu hiệu trong thiếu máu 
thiếu sắt

Móng lõm hình thìa

FIGURE 4.9 Móng lõm hình thìa

 Tái xuất bản, trích từ “Current Clinical Medicine”, 2nd 

edn, Philadelphia: Saunders, 2010: Fig 4.



Dấu hiệu Leser–Trélat  250

Dấu hiệu Leser–Trélat 
MÔ TẢ
Khởi phát đột ngột và phát triển nhanh 
chóng các tổn thương da dày sừng tiết bã 
và liên quan đến bệnh lý ác tính.

NGUYÊN NHÂN

Hay gặp
• Ung thư biểu mô tuyến của dại dày, 

gan, tụy, đại trực tràng
• Ung thư vú
• Ung thư phổi

Ít gặp
   • Các ung thư đường tiết niệu

• Ung thư hắc tố
CƠ CHẾ
Hầu hết là do tiết các yếu tố tăng trưởng 
khác nhau liên quan đến ung thư, bao gồm 
yếu tố tăng trưởng biểu mô, hormon tăng 
trưởng và các yếu tố tăng trưởng biến đổi, 
làm thay đổi chất nền ngoại bào và đẩy 
mạnh dày sừng tiết bã.28,29

Ý NGHĨA
Giá trị của dấu hiệu Leser–Trélat trong các 
bệnh ác tính bên trong vẫn còn nhiều bàn 
cãi. Một vài nghiên cứu28 đưa ra giả 
thuyết, đó chỉ là trùng hợp ngẫu nhiên, và 
khi xem xét lại29 dấu hiệu còn hạn chế để 
sử dụng. Tuy nhiên, có ít nghiên cứu chính 
thức để làm rõ dấu hiệu này.

FIGURE 4.10 Dấu hiệu Leser–Trélat

Tái xuất bản, Ho ML, Girardi 
PA, Williams D, Lord RVN, J Gastroenterol Hepatol 
2008; 23(4): 672.
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Bạch sản

FIGURE 4.11 Bạch sản

Tái xuất bản, từ World Articles in 
Ear, Nose and Throat website. Available: http://www.
entusa.com/oral_photos.htm [9 Feb 2011].

MÔ TẢ
Là tổn thương màu trắng cố định trong
khoang miệng mà không bị loại bỏ khi chà 
xát và không tự nhiên biến mất.

NGUYÊN NHÂN
Ung thư biểu mô tế bào vảy (SCC) ở
vùng đầu cổ

CƠ CHẾ
Nguyên nhân sự phát triển của bạch 
sản không rõ ràng.

Nó thường được mô tả như tổn thương tiền ung 
thư với một vài đặc điểm của loạn sản. Các yếu tố 
nguy cơ của bạch sản bao gồm hút thuốc lá 
và các sản phẩm thuốc lá, nhiễm nấm 
candida, bệnh lí ung thư và tiền ung thư 
trước đó, virus HPV.30 Tất cả các yếu tố 
nguy cơ này được thừa nhận bằng cách nào 
đó gây biến đổi DNA và/hoặc các tế bào 
gen ức chế ung thư,dẫn đến hình thành các 
tổn thương ung thư.

Ý NGHĨA
Tỉ lệ phổ biến của bạch sản khoảng 0.2–5%.
Khoảng 2–6% tổn thương kèm loạn sản 
hoặc SCC xâm lấn giai đoạn sớm,31 và 50% 
ung thư biểu mô vảy ở miệng biểu hiện bằng 
tổn thương bạch sản. Tất cả bệnh nhân được 
chẩn đoán bạch sản, cần được đánh giá và 
phát hiện ung thư.

http://www.entusa.com/oral_photos.htm
http://www.entusa.com/oral_photos.htm
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Hạch to
MÔ TẢ
Tăng kích thước hạch bạch huyết, có thể sờ 
được hoặc quan sát được qua hình ảnh.

NGUYÊN NHÂN

Có hàng trăm các rối loạn trên lâm sàng có 
thể biểu hiện hạch to. MIAMI là các từ viết 
tắt của các nguyên nhân và rất hữu ích trong 
việc ghi nhớ chúng (Nhìn Bảng  4.4): Ung 
thư (Malignancy), nhiễm trùng 
(Infectious),tự miễn ( Autoimmune), kết 
hợp nhiều nguyên nhân (Miscellaneous) và 
bệnh gây ra do thăm khám hoặc điều trị 
(Iatrogenic).32

CƠ CHẾ CHUNG
Nói chung, hầu hết các nguyên nhân gây ra 
hạch to đều có cơ chế xuyên suốt:

1 Sự lan truyền đáp ứng viêm ở toàn thân, khu 
trú hay trực tiếp.33

2 Sự xâm lấn và/hoặc tăng sinh các tế bào 
bất thường hay ác tính.33,34

Ung thư
Ung thư gây ra bệnh ở hạch bạch huyết qua 
sự xâm lấn hoặc thâm nhiễm các tế bào ác 
tính vào các hạch bạch huyết hoặc tăng sinh 
trực tiếp các tế bào ác tính trong hạch.

Hệ bạch huyết có cơ chế cho sự di căn 
xa của nhiều ung thư ( e.g đại trực tràng, 
buồng trứng, tuyến tiền liệt). Các tế bào u di 
chuyển từ

Bảng 4.4 Nguyên nhân gây hạch to

Ung thư Nhiễm trùng Tự miễn Do nhiều NN Do điều trị

U lympho Viêm Amidan Bệnh 
Sarcoidosis

Bệnh Kawasaki Bệnh huyết thanh

Bệnh bạch cầu Epstein–Barr virus SLE Sarcoidosis Thuốc

Đa u tủy 
xương

Lao Viêm khớp 
dạng thấp

Ung thư da HIV

Ung thư vú CMV

Nhiễm liên cầu khuẩn 
và tụ cầu khuẩn

Bệnh mèo cào

Dựa trên McGee S, Evidenced Based Physical Diagnosis, 2nd edn. St Louis: Elsevier, 2007
Box 24.1 with permisson

vị trí chính của khối u qua hệ thống bạch 
huyết đến hạch bạch huyết, nơi chúng tích tụ 
và tăng sinh, làm tăng kích thước hạch.

Trong u lympho, có sự tăng sinh bất 
thường các tế bào lympho trong hạch có 
liên quan đến tăng sản các cấu trúc bình 
thường dẫn đến sưng hạch bạch huyết.

Nhiễm trùng
Hệ thống bạch huyết là trung tâm chức năng 
của hệ miễn dịch. Đại thực bào và các tế bào 
trình diện kháng nguyên khác di chuyển đến 
hạch bạch huyết, để trình diện kháng nguyên 
cho các tế bào T và B. Khi nhận diện kháng 
nguyên, tế bào T và B tăng sinh trong hạch 
để đáp ứng miễn dịch có hiệu quả. Sưng hạch 
bạch huyết do nhiễm trùng( tại chỗ hoặc toàn 
thân) có thể được xem như sự đáp ứng miễn 
dịch quá mức bình thường.

Sự xâm lấn trực tiếp hạch bạch huyết, 
từng hạch riêng biệt bị nhiễm khuẩn hoặc 
nhiễm các loại kháng nguyên khác. Kết quả 
đáp ứng miễn dịch làm tăng sản cấu trúc 
hạch, tăng sinh tế bào T và B và thâm nhiễm 
các tế bào miễn dịch khác ở vị trí nhiễm 
trùng. Nó dẫn đến viêm và sưng tấy hạch, vì 
vậy, gây ra sưng hạch bạch huyết.
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Trong các nhiễm trùng toàn thân, hạch 
có thể tăng sản. Trong đáp ứng với kích 
thích của một kháng nguyên (nội bào hoặc 
ngoại bào), nó sẽ được mang tới hạch để 
trình diện với tế bào T và B, tế bào lympho 
và các tế bào khác trong hạch tăng sinh,35

gây ra sưng hạch bạch huyết.
Tự miễn
Cơ chế tự miễn gây sưng hạch bạch huyết 
cũng tương tự như nhiễm trùng, ngoại trừ 
trường hợp kháng nguyên là tự kháng 
nguyên và đáp ứng viêm không phù hợp.
Thường tăng sinh tế bào B trong hạch bạch 
ở bệnh nhân bị viêm khớp dạng thấp, 
ngược lại tăng sinh tế bào T ở bệnh nhân 
SLE.35

Ý NGHĨA
Có rất nhiều nguyên nhân tiềm ẩn gây hạch 
to,nhưng các dấu hiệu đặc trưng còn hạn 
chế. Vấn đề chính của bác sĩ là phải xác 
định, liệu rằng hạch to có phải từ nguyên 
nhân ác tính không hoặc một số nguyên nhân 
lành tính, như nhiễm trùng.

Một vài đặc điểm của hạch được mô tả,
ta phải nghi ngờ đó là hạch ác tính. Một bài 
tổng quan của các nghiên cứu đối với

Bảng 4.5 Ý nghĩa của đặc điểm của 
hạch bạch huyết trong chẩn đoán ung 
thư hoặc bệnh nghiêm trọng tiềm ẩn

Đặc điểm Ý nghĩa

Mật độ chắc Độ nhạy 48–62%, độ đặc 
hiệu 83–84%,PLR 2.3, NLR 
0.6

Hạch không 
di động

Độ nhạy 12–52%, độ đặc 
hiệu 97%, PLR 10.9

Kích thước 
hạch >9cm2

+

Độ nhạy 37–38%, độ đặc 
hiệu 91–98%, PLR 8.4FIGURE 4.12 Sưng hạch cổ

 Tái xuất bản, Trích tư “ Dental Management of the 
Medically Compromised Patient”, 7th edn, 
St Louis: Mosby, 2008: Fig 24-6.

đặc điểm trong chẩn đoán ung thư hay các 
bệnh nghiêm trọng tiềm ẩn khác trong Bảng 
4.5 thường có độ đặc hiệu cao hơn độ nhạy. 
Tức là, nếu có các đặc điểm ấy, nó sẽ gợi ý 
nguyên nhân gây bệnh nghiêm trọng tiềm ẩn
nhưng, nếu không có các đặc điểm ấy thì 
cững không loại trừ được bệnh ác tính hoặc 
nguyên nhân nghiêm trọng khác.

Thời gian tiến triển của sưng hạch bạch huyết 
cũng được dùng để chỉ điểm ung thư, nếu trong 
thời gian ngắn nguyên nhân nghĩ đến nhiều 
hơn là một viêm nhiễm cấp tính, ngược lại 
nếu trong thời gian dài gợi ý đến nguyên 
nhân ung thư.

Trong một nghiên cứu 457 trẻ bị sưng 
hạch bạch huyết, trong 98.2% các trường 
hợp sưng hạch cấp tính là do nguyên nhân 
lành tính và ung thư hầu hết liên quan đến 
sưng hạch mạn tính và sưng nhiều hạch.37

Hạch đau và hạch không đau
Thường những hạch đau có khả năng là hạch 
phản ứng hoặc liên quan đến viêm hơn là 
những hạch không đau,hạch này có khả năng 
là ác tính. Tuy nhiên, các bằng chứng chứng 
minh còn hạn chế.
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Vị trí của hạch sưng có thể giúp định hướng 
ban đầu nguyên nhân gây bệnh. Sự trình bày 
chi tiết về giải phẫu hệ bạch huyết được tìm 
thấy ở bất cứ cuốn sách giải phẫu nào. Khu 
vực dẫn lưu liên quan đến rất nhiều hạch và 
được trình bày ngắn gọn ở Bảng 4.6.

Sử dụng các mốc giải phẫu, bác sĩ lâm 
sàng có thể khu trú được ung thư nguyên 
phát.

Sưng đa hạch
Thường được mô tả là tăng kích thước của 
hai hay nhiều hơn nhóm hạch bạch huyết. 
Nguyên nhân hay gặp là các bệnh toàn 
thân, bởi bản chất của chúng, ảnh hưởng 
nhiều hơn chỉ một vùng khu trú của cơ thể. 
Các nguyên nhân bao gồm u lympho, bệnh 
bạch cầu, lao, HIV/AIDS, giang mai, các 
bệnh nhiễm trùng khác và các bệnh mô liên 
kết (e.g. viêm khớp dạng thấp). Mặc dù,
(giống trong y học) không có gì là hoàn 
toàn chắc chắn, nhưng nó giúp bác sĩ lâm 
sàng có chẩn đoán phân biệt ít nhất.

SƯNG HẠCH BẠCH HUYẾT: VỊ TRÍ - 
VỊ TRÍ - VỊ TRÍ

Bảng 4.6  Vùng dẫn lưu bạch huyết

Hạch bạch huyết Vùng dẫn lưu theo giải phẫu

Cổ Tất cả vùng đầu cổ

Thượng đòn Ngực, cơ quan trong ổ bụng ( xem 
hạch Virchow)

Trên ròng rọc khuỷu tay Xương trụ hoặc cánh tay,bàn tay42

Nách Cánh tay, vú,ngực cùng bên

Nhóm bẹn ngang Thành trước dưới, ống hậu môn dưới

Nhóm bẹn dọc Chi dưới, dương vật, bìu và vùng 
mông

Hạch Virchow được chỉ là hạch thượng đòn
và theo kinh điển, nó là dấu hiệu chỉ điểm 
cho bệnh lí ác tính đường tiêu hóa, nhưng 
các nghiên cứu gần đây đã chỉ ra những mối 
liên quan rộng hơn.

Cơ chế
Hạch Virchow nằm ở cuối ống ngực.38
Chấp nhận giả thiết bạch huyết và các tế bào 
ác tính từ hệ thống đường tiêu hóa đi qua 
ống ngực và lắng đọng ở hạch Virchow.

Nguyên nhân
Hiện nay, các nghiên cứu39 đã chỉ ra rằng 
hạch Virchow gặp trong:

• ung thư phổi – phổ biến nhất39

• ung thư tụy
• ung thư thực quản
• ung thư thận
• ung thư buồng trứng
• ung thư tinh hoàn40,41

• ung thư dạ dày
• ung thư tiền liệt tuyến
• ung thư tử cung và cổ tử cung
• ung thư túi mật – hiếm
• ung thư gan
• ung thư tuyến thượng thận,K bàng quang

HẠCH VIRCHOW – CHỈ Ở 
BỆNH LÝ ÁC TÍNH ĐƯỜNG 
TIÊU HÓA?
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Sốt do ung thư
MÔ TẢ
Đặc trưng, là một chẩn đoán ngoại trừ ở 
bệnh nhân ung thư, sau khi đã loại trừ hết 
các nguyên nhân gây sốt khác.

NGUYÊN NHÂN
Thường gặp trong ung thư.

Chẩn đoán phân biệt với các nguyên 
nhân hay gây sôt khác.

CƠ CHẾ
Cơ chế không rõ ràng.

Các giả thiết được gợi ý, gồm:43

• Tế bào ung thư giải phóng các cytokin 
gây sốt (e.g. IL-1, IL-6, TNF-alpha and 
interferon)

• Các chất hoại tử u cũng giải phóng TNF
và các chất gây sốt khác

• Tủy xương hoại tử giải phóng các chất 
độc và cytokin phá hủy tế bào.

Ý NGHĨA
Giá trị triệu chứng còn hạn chế. Ung thư là 
nguyên nhân gây sốt ở 20% trường hợp sốt 
không rõ căn nguyên.44

 Việc xác định giá trị dấu hiệu sốt do ung
thư như điều trị bằng NSAIDs (Naproxen)
làm giảm triệu chứng, không giống trong 
điều trị thử kháng sinh.43

Ung thư

Tăng ngưỡng thân nhiệt

Cytokines gây sốt – IL-1, IL-6 and TNF

Hoạt hóa nhân trước thị của 
vùng dưới đồi

Kích thích giải phóng prostaglandin E2

FIGURE 4.13 Sốt do ung thư 
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Sần da cam

FIGURE 4.14 Sần da cam 
Tái xuất bản, Trích từ “Comprehensive Gynecology”, 5th edn, Philadelphia: Mosby, 2007: Fig 15-13B.
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MÔ TẢ
Đúng như nghĩa đen ‘ da sần như vỏ cam’, 
nó được mô tả khi da ngực bị nhăn và sần 
sùi.

NGUYÊN NHÂN

Hay gặp
• Ung thư vú
• Abscess vú

Ít gặp
   • Bệnh phù niêm
CƠ CHẾ CHUNG
Quá trình viêm và/hoặc phù nề đẩy mạnh sự 
thoái hóa ở đáy của các nang lông.

Ung thư vú
Các mô ung thư gây phá hủy và/ hoặc làm tắc 
các mạch bạch huyết. Chảy dịch ra ngoài khi 
da bị tổn thương và phù bạch huyết tiến triển, 
cùng với dày da và phù nề da. Sự đẩy mạnh 
quá trình thoái hóa tại vị trí các nang lông ở 
da làm chúng bị nhăn và sần sùi.

Kéo phần da dày lên đến các dây 
chằng Cooper bên dưới sẽ tạo ra dấu hiệu 
da sần vỏ cam.45

Ý NGHĨA

Mặc dù có ít nghiên cứ về sự phổ biến của 
sần da cam trong ung thư vú, nếu phát hiện 
qua thăm khám thì việc kiểm tra kĩ hơn để 
chẩn đoán là bắt buộc.
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Bất thường tuyến tiền liệt
MÔ TẢ
Khi thăm trực tràng, có thể sờ thấy và đánh 
giá tuyến tiền liệt và bình thường nó mềm 
như cao su và có hình dạng như một quả 
óc chó. Các bất thường qua thăm khám có 
thể là:

1 cứng,chắc, mật độ không đều và/hoặc 
có nhiều u nhỏ

2 Sưng nề và đau – viêm tuyến tiền liệt

NGUYÊN NHÂN
• Ung thư tuyến tiền liệt
• U xơ tuyến tiền liệt (BPH)
• Viêm tuyến tiền liệt

CƠ CHẾ CỦA UNG THƯ TUYẾN
TIỀN LIỆT
Khối u hoặc khối lành tính phát triển không 
đều trong tuyến tiền liệt và vì vậy, theo lý 
thuyết, hình thành các u không đều về kích 
thước và hình dạng. Hầu hết các ung thư 
tuyến tiền liệt bắt đầu từ vùng ngoại vi và vì 
vậy,theo lý thuyết, sẽ dễ nhận định khi sờ. 
Nguyên nhân gây ung thư tuyến tiền liệt vẫn 
đang được xác định.
CƠ CHẾ CỦA VIÊM TUYẾN TIỀN
LIỆT
Bất cứ nguyên nhân nào gây viêm tuyến 
tiền liệt đều gây ra đau, tuyến tiền liệt 
mềm quá mức.

Nguyên nhân hay gặp nhất gây viêm 
tuyến tiền liệt là nhiễm khuẩn, có thể tự

nhiễm trùng hoặc qua quan hệ tình dục hoặc do 
nhiễm trùng đường tiết niệu tái phát gây viêm 
tuyến tiền liệt. Sự nhiễm trùng dẫn đến viêm, 
phù nề và kích thích các sợi cảm giác đau, gây ra 
đau.

TẦM SOÁT UNG THƯ TUYẾN TIỀN
LIỆT
Tại thời điểm công bố, tầm soát ung thư tuyến 
tiền liệt (kết hợp với kháng nguyên đặc hiệu của 
tuyến tiền liệt [PSA]) được xem xét tích cực.
Tuy nhiên, có một vài bằng chứng về giá trị khi 
thăm trực tràng thành thạo và nhận định tốt:

• Trước khi sàng lọc PSA, thăm trực tràng 
xác định được 40–50% trường hợp ung thư 
mà được tìm thấy qua sinh thiết.46

• Khi sàng lọc PSA, số bệnh nhân được chẩn 
đoán chỉ nhờ thăm trực tràng đã giảm –
PSA dự đoán bệnh chính xác hơn là thăm 
trực tràng  .47

• Tuy nhiên, những ung thư có khả năng xâm 
lấn thường gặp ở những người có bất thường 
khi khám tuyến tiền liệt qua thăm trực tràng.
47,48

• Một tỉ lệ đáng kể bệnh nhân có ung thư xâm 
lấn được phát hiện chỉ qua thăm trực tràng.
49

Với chi phí thấp, mặc dù không thoải mái 
cho bệnh nhân ( kể cả người khám), thăm 
trực tràng vẫn là phương pháp có giá trị, đến 
mức có quan niệm “ Nếu không thăm trực 
tràng bằng tay, bạn sẽ phải dùng đến chân”
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Khối ở trực tràng
MÔ TẢ
Sờ thấy khối bất thường không đều ở trực 
tràng khi thăm khám trực tràng (DRE).

NGUYÊN NHÂN
• Ung thư trực tràng
SÀNG LỌC UNG THƯ ĐẠI TRỰC
TRÀNG
Các nghiên cứu còn hạn chế đối với giá trị 
thực sự của thăm trực tràng trong theo dõi 
ung thư đại trực tràng. Các bằng chứng có 
sẵn về phát hiện khối u sờ thấy không thật sự 
ấn tượng.

• Một phân tích gộp50 cho thấy độ nhạy 
là 64%, và độ đặc hiệu là 97% và PPV 
là 0.47.

•Một nghiên cứu khác gần đây51 cho 
thấy độ nhạy là 76.2%, độ đặc hiệu là 
93% và PPV thấp là 0.3.

     Dựa vào các kết quả trên, gợi ý
rằng, thăm trực tràng (DRE) là phương pháp 
không chính xác và hiệu quả để phát hiện 
ung thư đại trực tràng, nguy cơ dương tính 
giả cao, dẫn đến các chỉ định cận lâm sàng 
không phù hợp. Tuy nhiên, rất nhiều khối u 
vẫn được thấy đầu tiên khi thăm trực tràng 
(DRE).
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Dấu hiệu Trousseau’s
MÔ TẢ
Đầu tiên được mô tả bởi Trousseau khi ông 
theo dõi một viêm tĩnh mạch huyết khối di 
chuyển xảy ra trước khi chẩn đoán bệnh ác 
tính tiềm ẩn. Qua thời gian, nó được dùng 
để mổ tả bất cứ huyết khối nào liên quan 
đến bệnh ác tính.

Hiện nay, dấu Trousseaun được hiểu 
đơn giản là bất cứ trường hợp nghẽn mạch 
huyết khối nào không giải thích được đến 
trước chẩn đoán bệnh lí ác tính của  nội 
tạng tiềm ẩn.52

Không được nhầm dấu Trousseau trong 
hạ canxi máu – xem Chương 7, ‘Các dấu 
hiệu về nội tiết’.

NGUYÊN NHÂN

Hay gặp
• Ung thư phổi

Ít gặp 
   • Ung thư tụy

• Ung thư dạ dày
• Ung thư đại tràng

   • Ung thư tuyến tiền liệt
CƠ CHẾ
Cơ chế thực sự của các trường hợp huyết 
khối do bệnh ác tính rất phức tạp,và cũng 
giống như không có bằng chứng hay hiểu 
biết đầy đủ.

FIGURE 4.15 Cơ chế 
dấu hiệu Trousseau’s của 
bệnh ác tính Bệnh ác tính tiềm ẩn

Hoạt hóa hệ thống đông máu

Dấu hiệu Trousseau’s của bệnh ác tính

Tiết/tiếp xúc 
yếu tố mô Thiếu Oxi

Tăng cường 
MET
oncogene

Tiết 
nhày

Hoạt hóa 
selectin P
và L

Sản xuất 
TPA-1 &
COX-2

Tuy nhiên, tất cả các cơ chế cuối cùng cũng 
dẫn đến hoạt hóa hệ thống đông máu.

Các yếu tố khác liên quan được thảo 
luận theo các tiêu đề dưới đây.

Yếu tố mô
Bằng chứng đã chỉ ra một vài ung thư biểu 
mô:

• Bộc lộ các yếu tố mô nội mạc (TF).
• Biểu hiện của các gen tiền ung thư 

(Oncogene) khối u và bất hoạt các gen 
ức chế ung thư, dẫn đến tăng yếu tố mô 
(TF).

• Có thể thực sự sản xuất các yếu tố mô 
(TF) trong các túi nhỏ.
Tất cả chúng có thể hoạt hóa chuỗi phản 

ứng tao cục máu đông và ngưng kết tiểu cầu 
tại vị trí xa khối u .53

Chất nhày ung thư
Chất nhày là các phân tử glycosylate lớn có 
trọng lượng nặng nhiều, các phân tử nặng. 
Một vài khối u sản xuất rất nhiều chất 
nhày,sau đó tương tác với các selectin P và
L để hoạt hóa mô theo nhiều con đường để 
tạo nút tiểu cầu và cục huyết khối nhỏ, vì 
vậy gây ra viêm tĩnh mạch huyết khối .
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Hoạt hóa gen tiền ung thư(Oncogene)
Gần đây hơn, sự hoạt hóa MET Oncogene 
đòi hỏi phải hoạt hóa chất hoạt hóa 
plasminogen mô 1 và cyclooxygenase 2,
qua đó ảnh hưởng đến con đường đông máu 
và chảy máu.54

Thiếu oxi mô
Thiếu oxi mô làm tăng biểu hiện các gen làm cho 
dễ dàng đông máu (e.g. chất ức chế phân tử 
hoạt hóa plasminogen 1 [PAI-1]) cũng được 
đề xuất như một yếu tố đóng góp.55 Còn 
thiếu các nghiên cứu xác định và chứng 
minh chúng.

Ý NGHĨA
Có rất ít các nghiên cứu trực tiếp về độ 
nhạy và độ đặc hiệu của dấu hiệu trousseau.
khoảng 11% tất cả bệnh nhân ung thư sẽ bị 
viêm tĩnh mạch huyết khối,56 ngược lại 
23% các bệnh nhân được tìm thấy bằng 
chứng qua khám nghiệm tử thi .57 Trong 
khi thiếu các bằng chứng mạnh cho việc sử 
dụng dấu hiệu Trousseau trong các bệnh ác 
tính, ở bệnh nhân xuất hiện nhiều huyết 
khối mà không xác định được nguyên 
nhân,thì ung thư luôn luôn phải được xem 
xét.
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TRIỆU CHỨNG 
THẦN KINH

Hiểu biết về những cơ chế và ý nghĩa của 
triệu chứng thần kinh đòi hỏi kiến thức về:
• Sự liên quan giữa giải phẫu thần kinh và 
giải phẫu định khu

   • Các đặc điểm của những dấu hiệu lâm 
sàng

CHƯƠNG  â•…

• Phương pháp khám của người khám
   Qua chương này, chúng tôi cố gắng 

trình bày giải phẫu thần kinh và những 
khái niệm sinh lý bệnh một cách ngắn 
gọn và liên quan tới lâm sàng, mà 
không làm mất đi những thông tin quan 
trọng
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HƯỚNG DẪN SỬ DỤNG BẢNG ‘GIẢI
PHẪN THẦN KINH VÀ GIẢI PHẪU VÙNG’

• Những cấu trúc giải phẫu thần kinh
liên quan chính

⇒ Cấu trúc giải phẫu vùng quan 
trọng

→ Đường giải phẫu thần kinh có liên 
quan 
∅ Sự bắt chéo
× Bộ phận đáp ứng ( vd. cơ)
⊗ Thụ thể cảm giác
↔ Cấu trúc nhận sự phân bổ hai 
bên

Những ký hiệu chính được sử dụng
trong bảng

Chương thần kinh bao gồm phần mới
trong khung với tiêu đề ‘ Giải phẫu thần 
knh và giải phẫu vùng’.Hiểu về hai khía 
cạnh này rất quan trọng để hiểu những cơ 
chế của dấu hiệu thần kinh.

 
Chẳng hạn, cơ chế thông thường nhất 

của bán manh thái dương là sự chèn ép 
của giao thoa thị bởi sự phì đại cùa tuyến 
tuyến yên. Tuyến yên nằm ngay dưới 
giao thoa thị (là kiến thức của giải phẫu
vùng liên quan). Những sợi thần kinh 
của giao thoa thị cấp máu cho mỗi nửa 
bên võng mạc, vì vậy truyền tín hiệu 
nhìn từ mỗi nửa thị trường thái dương 
(tức là kiến thức giải phẫu thần kinh). 
Loạn chức năng của những sợi thần kinh 
này tạo ra bán manh thái dương. 

Những ký hiệu đã được sử dụng để biểu 
thị cho những thành phần quan trọng của 
đường giải phẫu
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Liệt dây thần kinh vận nhãn ngoài (VI)

A

C

B

HÌNH 5.1 Liệt thần kinh vận nhãn ngoài phải

A, Lát mắt nhẹ (mắt phải lệch về hướng mũi); B, Giảm khả năng nhìn ngoài bên phải
C, nhìn trái bình thường. 

Reproduced, with permission, from Daroff RB, Bradley WG et al, Neurology in Clinical Practice, 5th edn, Philadelphia: 

Butterworth-Heinemann, 2008: Fig 74-7.

MÔ TẢ
Đó là sự suy giảm khả năng nhìn ngoài và lát 
trong nhẹ  (lệch trục giữa) của mắt bị ảnh 
hưởng. Loạn chức năng nhìn liên hợp nặng 
hơn khi bệnh nhân nhìn về bên bị tổn 
thương (xem hình 5.1B).

RELEVANT 
NEUROANATOMY AND 
TOPOGRAPHICAL 
ANATOMY1,2

NGUYÊN NHÂN 

Thường gặp
• Chấn thương đầu kín
• Bệnh đơn dây thần kinh đái tháo 
đường/ nhồi máu vi mạch máu

Ít gặp
• ‘Dấu hiệu giả khu trú’ trong tăng 

áp lực nội sọ
• Hội chứng xoang hang
• Phình động mạch cảnh trong xoang 
hang
• Viêm mạch tế bào khổng lồ
• U góc tiểu não-cầu não

CƠ CHẾ
Loạn chức năng thần kinh vận nhãn 
ngoài làm yếu cơ thẳng ngoài cùng 
bên (xem Bảng 5.1 Cơ chế của 
những biểu hiện lâm sàng trong liệt 
thần kinh vận nhãn ngoài ). Liệt 
thần kinh vận nhãn ngoài do tổn 
thương ngoại biên của thần kinh 
vận nhãn ngoài (VI). Tổn thương 
nhân vận nhãn ngoài làm liệt chức 
năng nhìn ngang (liệt nhìn ngoài 
cùng bên và nhìn trong đối bên tổn 
thương) do suy giảm điều phối của 
vận động liên hợp mắt với nhân vận 
động vận nhãn thông qua bó dọc 
giữa (MLF).
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BẢNG 5.1 Cơ chế của những biểu hiện lâm sàng trong liệt thần kinh vận nhãn ngoài

Biểu hiện lâm sàng Cơ chế

• Giảm khả năng nhìn ngoài → Yếu cơ thẳng bên

• Lát mắt → Cơ thẳng giữa không đối kháng

Giải phẫu nhân thần kinh VI ở cầu não

Não thất 
4

                                                                    
Nhân 
VI

Nhân tủy và 
bó thần kinh 
sinh ba

Hệ thống lưới 
cạnh đường giữa 
cầu não

Bó dọc
giữa

Bó vỏ gai

Thần kinh VI

Thần kinh VII

Nhân thần 
kinh mặt

Động mạch nền

HÌNH 5.2 Giải phẫu 
của nhân vận nhãn 
ngoài và bó thần kinh 
mặt

Reproduced, with 

permission, from  Yanoff 

M, Duker JS, 

Ophthalmology, 3rd edn, 

St Louis: Mosby, 2008: 

Fig 9-14-4.

Nguyên nhân của liệt dây thần kinh vận 
nhãn ngoài bao gồm:

1 Những rối loạn của khoang dưới 
nhện
2 Bệnh đơn dây thần kinh đái tháo 
đường và nhồi máu vi mạch máu
3 Tăng áp lực nội sọ, ‘Dấu hiệu giả 
khu trú’
4 Hội chứng xoang hang
5 Hội chứng đỉnh hốc mắt.

Những rối loạn của khoang dưới
nhện
Khối tổn thương (vd. phình mạch, khối u, 
ápxe) có thể chèn ép dây vận nhãn ngoài 
khi nó đi ngang qua khoang dưới nhện. Dây 
vận nhãn ngoài xuất phát từ thân não cạnh 
động mạch nền, động mạch đốt sống, và dốc 
nền. Phình mạch dãn của những mạch máu 
này kèm hoặc không kèm nhiễm trùng  hoặc 
tình trạng viêm của dốc nền có thể chèn ép 
dây VI. Thông thường, sẽ có bất thường 
nhiều dây thần kinh (vd. dây VI, VII, VIII) 
cùng tồn tại vì những cấu trúc này nằm cạnh 
gần  với một cấu trúc khác trên đường thoát 
ở thân não.

Bệnh đơn dây thần kinh đái tháo
đường và nhồi máu vi mạch máu
Bệnh mạch máu đái tháo đường của mạch 
thần kinh (nghĩa là bệnh của mạch máu cung 
cấp cho thần kinh) có thể gây ra nhồi máu vi 
mạch máu của dây thần kinh vận nhãn 
ngoài.

Tăng áp lực nội sọ, ‘dấu hiệu
giả khu trú’
Bởi vì sự cố định tương đối của dây VI tại 
rãnh hành cầu và tại điểm đi vào ống 
Dorello, nên nó có thể bị tổn thương đối 
với chấn thương làm căng hoặc chèn ép 
thứ phát làm tăng áp lực nội sọ. Trong 
trường hợp này, liệt dây VI thường được 
biết là ‘dấu hiệu giả khu trú’ do sự lạc 
hướng khu trú tự nhiên của biểu hiện. 
Nguyên nhân của tăng áp lực nội sọ bao 
gồm khối tổn thương (vd. khối u, ápxe), 
xuất huyết não, tăng áp lực nội sọ tự phát 
(IIH), thuyên tắc xoang tĩnh mạch trung 
tâm và não úng thủy.
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HÌNH5.3 Nhìn bên của dây VI và những cấu trúc ngoài hốc mắt

Reproduced, with permission, from Yanoff M, Duker JS, Ophthalmology, 3rd edn, St Louis: Mosby, 2008: Fig 9-15-1.
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Phình động mạch cảnh trong 
xoang hang và Hội chứng xoang
hang
Phần hang của thần kinh vận nhãn ngoài 
nằm cạnh động mạch cảnh trong xoang
hang, và có xu hướng bị chèn ép do giãn
phình mạch của mạch máu.
Xem ‘Hội chứng xoang hang’ trong 
chương này

Hội chứng đỉnh hốc mắt
Xem ‘Hội chứng đỉnh hốc mắt’ trong 
chương này

Ý NGHĨA
Liệt dây thần kinh vận nhãn ngoài được gây 
ra bởi nhiều tổn thương dây thần kinh ngoại
biên và thường gặp nhất là ‘dấu hiệu giả khu 
trú’ trong tăng áp lực nội sọ.
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Đồng tử không đều
MÔ TẢ
Đồng tử không đều là sự chênh lệch về 
đường kính giữa hai đồng tử ít nhất 
0.4mm.

Đồng tử không đều ở những người bình 
thường không có bệnh thần kinh gọi là đồng 
tử không đều sinh lý. Đồng tử không đều 
sinh lý chiếm 38% dân số. Sự chênh lệch về
đường kính hai đồng tử hiếm khi lớn hơn 
1.0mm.

RELEVANT 
NEUROANATOMY AND 
TOPOGRAPHICAL 
ANATOMY6,7

NGUYÊN NHÂN

Thường gặp
• Đồng tử không đều sinh lý
• Thuốc (vd. atropine, salbutamol, 

ipratropium, cocaine)
• Hội chứng Horner

Ít gặp
• Liệt dây thần kinh vận nhãn (dây III)
• Glôcôm góc đóng cấp tính
• Viêm màng bồ đào trước
• Cường đồng tử Adie

CƠ CHẾ
Đồng tử không đều sinh lý có thể do sự 
ức chế không đối xứng của nhân Edinger-
Westphal ở não giữa.

Bệnh học của đồng tử không đều 
được gây ra bởi:

• Yếu cơ thắt đồng tử – giãn đồng tử
• Yếu cơ giãn đồng tử – co đồng tử
• Co thắt cơ thắt đồng tử – co đồng tử.
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HÌNH5.4 Sự phân bố giao cảm và phó giao cảm của cơ đồng tử

Reproduced, with permission, from Yanoff M, Duker JS, Ophthalmology, 3rd edn. St Louis: Mosby, 2008: Fig 9-19-5.
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HÌNH 5.5 Sự phân bố vòng của cơ thắt đồng tử và phân bố 

nhánh cuả cơ giãn đồng tử

Based on Dyck PJ, Thomas PK, Peripheral Neuropathy, 4th edn. 

Philadelphia: Saunders, 2005: Fig 9-1.

Rối loạn nhánh hướng tâm của 
phản xạ ánh sáng đồng tử không gây ra 
đồng tử không đều bởi vì dây thần 
kinh thị giác (dây II) phân bổ hai bên 
và liên kết đối xứng với mỗi nhân vận 
nhãn, để đồng tử đáp ứng với những 
thay đổi ánh sáng xung quang được 
cân bằng.

Với cái nhìn đầu tiên, không thể 
nhận biết rõ mắt nào là mắt bất 
thường. Mắt bất thường điển hình 
đồng tử sẽ giảm hoặc không đáp ứng 
với ánh sáng. Để nhận biết mắt bất 
thường, độ chênh lệch đồng tử được 
đánh giá lại ở ánh sáng mờ và sáng 
chói. Nếu độ chênh lệch đồng tử tăng 
ở ánh sáng mờ (nghĩa là đồng tử bình 
thường giãn), mắt bất thường có đồng 
tử nhỏ hơn. Nếu độ chênh lệch tăng ở 
ánh sáng sáng chói (nghĩa là đồng tử 
bình thường co), mắt bất thường có 
đồng tử lớn hơn.
Cơ chế-Đồng tử không đều ưu
thế hơn ở ánh sáng mờ
Đồng tử không đều nhiều hơn trong
ánh sáng mờ do đồng tử nhỏ bất 
thường (co đồng tử). Đồng tử nhỏ hai 
bên, xem ‘đồng tử đinh ghim’ và ‘đồng 
tử Argyll Robertson’ trong chương 
này. Nguyên nhân của bất thường 
đồng tử nhỏ bao gồm:

1 Hội chứng Horner
2 Co thắt cơ thắt đồng tử
3 Thuốc.

HỘI CHỨNG HORNER
Hội chứng Horner được gây ra do tổn 
thương đường thần kinh giao cảm tại một 
trong ba mức: 1) neuron thứ 1, 2) neuron 
thứ 2 hoặc 3) neuron thứ 3. Hội chứng 
Horner bao gồm bộ ba co đồng tử, sụp mi 
với mắt lõm sâu và giảm tiết mồ hôi (xem 
‘Hội chứng Horner’ trong chương này).
CO THẮT CƠ THẮT ĐỒNG TỬ

Viêm mống mắt và hoặc buồng trước có thể 
kích thích cơ thắt đồng tử co thắt và co 
đồng tử. Biểu hiện bao gồm mất thị lực, sợ 
ánh sáng, mắt đỏ và đồng tử có bờ không 
đều. Nguyên nhân do viêm mống mắt do 
chấn thương và viêm màng bồ đào trước.

THUỐC
Ngộ độc thuốc thường làm thay đổi đồng 
tử đối xứng. Đồng tử không đều do thuốc 
nhiều khả năng do tiếp xúc thuốc một 
bên. Đồng vận muscarinic (vd.pilocapin), 
đối vận adrenergic (vd.timolol) và opioid 
(vd.morphin) gây co thắt đồng tử (xem
‘đồng tử đinh ghim’ trong chương này).

Cơ chế-đồng tử không đều
chiếm ưu thế ở ánh sáng sáng
chói
Đồng tử không đều tăng trong ánh 
sáng sáng chói do bất thường đồng 
tử lớn  (nghĩa là giãn đồng tử). 
Nguyên nhân của bất thường đồng 
tử lớn bao gồm:

1 Liệt thần kinh vận nhãn (III)
2 Cường đồng tử Adie
3 Tổn thương cấu trúc thần kinh 
cơ của mống mắt
4 Thuốc.

LIỆT THẦN KINH VẬN NHÃN (III)
Dây thần kinh vận nhãn chi phối cho cơ 
thắt đồng tử, cơ nâng mi mắt và tất cả cơ 
ngoài hốc mắt, ngoại trừ cơ chéo trên và cơ 
thẳng bên. Liệt thần kinh vận nhãn làm 
giãn đồng tử cùng bên do yếu cơ thắt đồng 
tử. Liệt có thể hoàn toàn (liệt nhìn, sụp mi 
và giãn đồng tử), một phần (liệt nhìn, sụp 
mi), hoặc chỉ giới hạn ở đồng tử (chỉ giãn 
đồng tử). Nguyên nhân bao gồm phình 
động mạch thông sau, bệnh đơn dây thần 
kinh đái tháo đường/nhồi máu vi mạch 
máu, thoát vị hồi hải mã, migraine liệt mắt, 
hội chứng xoang hang và hội chứng đỉnh 
hốc mắt (xem ‘liệt dây thần kinh vận nhãn’ 
trong chương này).
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CƯỜNG ĐỒNG TỬ ADIE
Bốn đặc điểm của cường đồng tử Adie 
là:

1 Giãn đồng tử một bên
2 Đồng tử giảm hoặc không đáp ứng 
với ánh sáng
3 Sự phân ly ánh sáng gần
4 Nhạy cảm cơ thắt đồng tử đối với 
pilocarpin.

Cường đồng tử Adie do tổn thương hạch 
mi và hoặc những sợi sau hạch, tạo ra sự 
tái sinh trưởng bất thường của dây thần 
kinh mi ngắn. Bình thường hạch mi gửi 
hơn 30 lần sợi thần kinh tới cơ mi hơn là 
cơ thắt đồng tử. Sự tái sinh trưởng bất 
thường của thần kinh mi tạo sự tái phân 
bổ của cơ thắt đồng tử hơn là cơ mi, với tỉ 
lệ 30:1. Nguyên nhân bao gồm chấn 
thương hốc mắt, u hốc mắt và nhiễm 
varicella zoster tại nhánh mắt của dây thần 
kinh sinh ba (dây V1).

A

B

HÌNH 5.6 Liệt thần kinh 

vận nhãn trái hoàn toàn: A

sụp mi hoàn toàn; B lát 

ngoài và lát ẩn dưới trái

Reproduced, with 

permission, from  Yanoff 

M, Duker JS, 

Ophthalmology, 3rd edn, 

St Louis: Mosby, 2008: 

Fig 11-10-2.

TỔN THƯƠNG CẤU TRÚC THẦN 
KINH CƠ CỦA MỐNG MẮT
Chấn thương,  viêm hoặc thiếu máu cục bộ 
của cấu trúc thần kinh cơ của mống mắt có 
thể làm đồng tử chậm, nằm giữa hoặc giãn. 
Biểu hiện gồm bờ đồng tử không đều, sợ 
ánh sáng, giảm thị lực và giảm đáp ứng với 
ánh sáng. Nguyên nhân bao gồm chấn 
thương mắt (vỡ nhãn cầu), viêm nội nhãn 
và glôcôm góc đóng cấp tính.

THUỐC
Nhiễm độc thuốc toàn thân điển hình làm 
thay đổi đường kính đồng tử đối xứng. Đồng 
tử không đều nhiều khả năng do tiếp xúc tại 
chỗ một bên. Chẳng hạn tiếp xúc mắt một 
bên xảy ra khi hít salbutamol ở những bệnh 
nhân thở qua mask cố định lỏng lẻo. Nguyên 
nhân bao gồm đối vận cholinergic (vd. 
atropin, ipratropium) và đồng vận adrenergic 
(vd. cocain,salbutamol).
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Ý NGHĨA
Đồng tử không đều có thể là biểu hiện của 
tình trạng chết người (vd. phình động 
mạch thông sau có liên quan đến

xuất huyết dưới màng nhện) hoặc 
tình trạng đe dọa mắt cấp tính (vd. 
glôcôm góc đóng cấp tính). Bước 
đầu tiên là nhận biết bất thường của 
mắt.
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Mất khứu giác
MÔ TẢ
Mất khứu giác là không có cảm giác ngửi. 
Giảm khứu giác là giảm khả năng nhận biết 
mùi. Rối loạn khứu giác có thể một bên hoặc 
hai bên. Khứu giác được đánh giá bởi những 
mùi thơm quen thuộc như cafe hoặc bạc hà. 
Những chất độc có thể kích thích những sợi 
cảm giác  của thần kinh sinh ba và có thể làm 
hỏng khả năng ước đoán. Tận cùng dây cảm 
giác của dây thần kinh sinh ba đáp ứng 
không chọn lọc đối với những chất dễ bay 
hơi, tạo cảm giác kích thích mũi.

NEUROANATOMY AND 
TOPOGRAPHICAL 
ANATOMY6,18

NGUYÊN NHÂN

Thường gặp
• Nhiễm trùng đường hô hấp trên (URTI)
• Dị ứng mạn tinh hoặc viêm mũi vận mạch
• Chấn thương
• Hút thuốc lá 
• Tuổi già
• Bệnh  Alzheimer

Ít gặp
• Khối u (vd. u màng não)
• Do thầy thuốc
• Viêm màng não
• Thuốc
• Hội chứng Kallman

CƠ CHẾ
Nguyên nhân của mất khứu giác mũi  do 
hoặc bên trong mũi hoặc nơi bắt đầu dây 
thần kinh. Nguyên nhân bao gồm: 

1 Nghẹt khe khứu
2 Rối loạn viêm biểu mô thần kinh khứu
3 Chấn thương dây thần kinh khứu
4 Tổn thương hành khứu hoặc dải khứ
5 Bệnh thoái hóa vỏ não
6 Tuổi già.

Nghẹt khe khứu
Nghẽn tắc cơ học đường khí đạo làm suy 
giảm khả năng truyền những chất có mùi 
thơm đến tế bào thụ cảm khứu trên biểu mô 
thần kinh khứu. Nguyên nhân bao gồm 
polyp mũi, u, dị vật và tiết dịch quá mức.

  X.xoăn trên

Hành khứu

Phân bố của 
niêm mạc mũi

(thành bên) 
Hành khứuNiêm mạc mũi

Phần trên của 
vách mũi

X.xoăn giữa
X.xoăn dưới

HÌNH 5.7 Giải phẫu chức 

năng của đường khứu giác 

ngoại biên

Reproduced, with 

permission, from Bromley 

SM, Am Fam Physician 

2000; 61(2): 427–436: Fig 

2A.
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Rối loạn viêm của biểu mô thần kinh
khứu
Viêm niêm mạc khứu có thể làm loạn chức 
năng biểu mô thần kinh khứu. Những thay 
đổi trong lưu lượng khí qua mũi, độ thanh 
thải lông-dịch nhày, tắc nghẽn chất tiết, 
polyp hoặc nang góp phần làm loạn chức 
năng biểu mô thần kinh khứu. Nguyên nhân
bao gồm URTI, dị ứng, viêm mũi vận mạch 
và hút thuốc lá.

Tổn thương chấn thương thần kinh
khứu
Căng và đứt dây thần kinh khứu có thể 
xảy ra ở loại tổn thương tăng tốc-giảm 
tốc (vd.va chạm xe máy) vì dây thần 
kinh khứu được cố định tại đĩa sàng của 
xương sàng. Ngoài ra còn có khả năng 
tác động trực tiếp hoặc tổn thương kín 
đến cấu trúc của hệ khứu.

Tổn thương hành khứu hoặc dải
khứu
Những khối trong sọ tại đáy của thùy trán  
có thể làm loạn chức năng của hành khứu và 
hoặc dải khứu do tác động của khối đó. 
Nguyên nhân bao gồm u màng não, di căn 
xa, viêm màng não phức tạp và sarcoidosis. 
Bệnh của xương sàng có thể chèn ép thần 
kinh khứu khi nó đi ngang qua đĩa sàng. 
Nguyên nhân bao gồm bệnh Paget, viêm 
xương xơ nang, di căn xương và chấn 
thương.

Tế bào thụ cảm khứu

Biểu mô thần kinh khứu

Củ khứu

Hồi hải mã

Vỏ trong khứu

Phức hợp hạnh nhân

Vỏ hình lê

Đến vị trí đối bên 
thông qua mép 
trước

Đồi thị

HÌNH 5.8 Giải phẫu chức 

năng của đường khứu giác 

trung ương

Reproduced, with 

permission, from Bromley 

SM, Am Fam Physician 

2000; 61(2): 427–436: Fig 

2B.

Bệnh thoái hóa thần kinh
vỏ não
Trong bệnh Alzheimer, có sự 
thoái hóa của thùy thái dương 
giữa và vùng vỏ não khác có 
liên quan đến khứu giác. Bệnh 
thoái hóa thần kinh vỏ não khác 
có liên quan đến mất khứu giác 
bao gồm chứng mất trí thể 
Lewy, bệnh Parkinson và múa 
vờn Huntington.
Tuổi già
Thay đổi khứu giác liên quan đến tuổi già 
bao gồm giảm cảm giác, mức độ, nhận biết 
và phân biệt khứu giác. Những thay đổi này 
có thể do loạn chức năng mức thụ thể hoặc 
thần kinh do bệnh tật, thuốc hoặc thay đổi 
hormon và chất dẫn truyền thần kinh.

Ý NGHĨA
Mất khứu giác là một dấu hiệu quan trọng 
có liên quan đến thùy trán (vd. u màng 
não) hoặc thoái háo thần kinh (vd. bệnh 
Alzheimer), nhưng nguyên nhân thường 
gặp nhất là rối lọan trong mũi. Trong 
nghiên cứu liên tục 278 bệnh nhân có mất 
khứu giác hoặc giảm khứu giác được ước 
đoán tại thử nghiệm lâm sàng ENT, 
nguyên nhân URTI chiếm 39%, bệnh mũi 
xong 21%, do thầy thuốc 18%, chấn 
thương 17% và bẩm sinh 3%.
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Đồng tử Argyll Robertson và phân ly ánh
sáng nhìn gần
MÔ TẢ
Đồng tử Arygll Robertson đặc trưng bởi:

1 Đồng tử nhỏ
2 Đồng tử không đáp ứng với ánh sáng
3 Phản ứng điều tiết nhanh
4 Ảnh hưởng hai bên.
Phân ly ánh sáng nhìn gần được định 
nghĩa như:
1 Phản ứng điều tiết bình thường
2 Phản ứng ánh sáng chậm chạp hoặc 
không đáp ứng.

Phân ly ánh sáng nhìn gần hiện diện 
khi phản ứng của đồng tử nhìn gần (với
ánh sáng mức trung bình) trội hơn phản 
ứng của đồng tử với ánh sáng sáng chói. 
Phân ly ánh sáng nhìn gần có liên quan đến 
đồng tử Argyll Robertson (cổ điển là dấu 
hiệu của ban giang mai kỳ ba)

HÌNH 5.9 Khám đồng tử Argyll Robertson 

 Hình trên, đồng tử không đáp ứng với ánh sáng; Hình dưới, 
co đồng tử để điều tiết. 

Reproduced, with permission, from Aziz TA, Holman RP, Am J 

Med 2010; 123(2): 120–121.

RELEVANT NEUROANATOMY AND 
TOPOGRAPHICAL ANATOMY6

NGUYÊN NHÂN 
• Xơ cứng lan tỏa
• Sarcoidosis thần kinh

   • Giang mai kỳ ba

CƠ CHẾ
Đồng tử Argyll Roberston và phân ly ánh 
sáng nhìn gần được tạo ra do tổn thương 
nhân trước mái ở phần sau não giữa  
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đến các sợi phản xạ ánh sáng mà không cần 
đến những sợi của con đường điều tiết phân 
bổ đến nhân Edinger-Westphal (xem Hình
5.10)

Cơ bản

Ánh sáng    
phải

Ánh sáng 
trái

Phản ứng 
gần

CG

Phải

Phải

Trái

Trái

III EW

RN

LGN

     Tổn thương
SC            PTN

HÌNH 5.10 Phản ứng của 

đồng tử trong phân ly ánh 

sáng nhìn gần  do tổ thương 

nhân trước mái

CG = hạch mi; 

EW = nhân Edinger–

Westphal ; LGN = nhân thể 

gối ngoài;  PTN = nhân trước 

mái; RN = nhân đỏ; 
SC = củ trên. 

Reproduced, with 

permission, from Goldman 

L, Ausiello D, Cecil 

Medicine, 23rd edn, 

Philadelphia: Saunders, 

2007:  
Fig 450-2.

Ý NGHĨA
Đồng tử Argyll Robertson cổ điển là dấu 
hiệu của giang mai kỳ ba. Giang mai kỳ 
ba đã từng là nguyên nhân thường gặp 
nhất của phân ly ánh sáng nhìn gần.
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Dáng đi thất điều
MÔ TẢ
Dáng đi thất điều giống như người sai rượu 
hoặc có tính chất lảo đảo đặc trưng bởi đứng 
thế rộng để điều chỉnh thân người không cân 
bằng. Nó trở nên rõ rệt hơn trong phạm vi 
hẹp, trong lúc đi nối gót ( gót chân trước 
chạm mũi chân sau) và trong lúc điều chỉnh 
tư thế nhanh.

RELEVANT 
NEUROANATOMY AND 
TOPOGRAPHICAL 
ANATOMY6

NGUYÊN NHÂN 

Thường gặp
• Lạm dụng rượu
• Nhồi máu tiểu não
• Xuất huyết tiểu não

• Thoái hóa não di truyền (vd. thất 
điều Freidreich)

• Xơ cứng lan tỏa
• Thuốc (vd. benzodiazepines, lithium, 

phenytoin)

Ít gặp
• Bóc tách động mạch đốt sống
• Khối tổn thương (vd. u, ápxe)
• Viêm não do HSV
• Thoái hóa não cận ung thư

CƠ CHẾ
Dáng đi thất điều điển hình là dấu hiệu của 
tiểu não giữa. Ngoài ra còn liên quan đến 
tổn thương bán cầu tiểu não. Loạn chức 
năng cấu trúc tiểu não giữa (vd. thùy 
nhộng, thùy nhung, thùy trung gian) làm 
suy yếu khả năng điều phối thân người, 
mất thăng bằng và làm tăng sự lắc lư. 
Nguyên nhân bao gồm:

1 Tổn thương thuỳ nhộng tiểu não
2 Tổn thương thùy nhung
3 Tổn thương bán cầu trung gian
4 Tổn thương bán cầu bên.

Tổn thương thùy nhộng tiểu não
Tổn thương đơn thuần thùy nhộng tiểu não 
có thể chỉ gây ra mất điều hòa thân người  
với rất ít dấu hiệu bán cầu tiểu não (vd. loạn 
tầm động tác, rối loạn liên động, run tự ý). 
Sự phối hợp vận động chi dưới trong lúc 

Đến hệ 
thống 
xuống giữa

Đến hệ 
thống 
xuống bên

Biểu hiện 
vận động

Đến vỏ 
tiền vận 
động và 
vận động

Cân bằng 
và vận 
động mắt

Đến nhân 
tiền đình

Dự tính 
vận động

Tiểu não-tủy sống

Cầu-tiểu não
Tiểu não-tiền đình

HÌNH 5.11 Gỉải phẫu 
chức năng của tiểu 
não (ngoài ra xem 
Bảng5.2) 

http://accessmedicine.com
http://accessmedicine.com
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BẢNG 5.2 Giải phẫu chức năng tiểu não và đường vận động liên quan

Giải phẫu tiểu não Chức năng
Liên quan đến đường vận 
động

Thùy nhộng và 
thùy nhung

• Phối hợp vận động phần gần của 
chi và thân người

• Phản xạ mắt-tiền đình

• Bó vỏ gai trước

• Bó lưới gai

• Bó tiền đình gai

• Đường  nóc tủy 

Bán cầu 
trung gian

• Phối hợp vận động phần xa của chi • Bó vỏ gai bên

• Bó nhân đỏ gai

Bán cầu bên • Dự tính vận động, phần xa của chi • Bó vỏ gai bên

Adapted from Blumenfeld H, Neuroanatomy Through Clinical Cases, Sunderland: Sinauer, 2002.

làm nghiệm pháp gót-cằm tương đối bình 
thường khi nằm ngửa.

Tổn thương thùy nhung
Tổn thuơng thùy nhung đặc trưng bởi mất 
ổn định nhiều hướng, mất cân bằng và suy 
giảm nghiêm trọng sự điều phối vận động. 
Bệnh nhân không thể đứng hoặc ngồi, 
nghiệm pháp gót-cằm có thể bình thường 
khi nằm ngửa.

Tổn thương bán cầu trung gian
Lắc lư ra trước và sau với tần số thấp và nhịp 
nhàng thân người và run đầu có thể xuất hiện 
trong thất điều tư thế.

Tổn thương bán cầu bên

Tổn thương bán cầu thường gây ra bất 
thường cùng bên trong điều hòa vận động 
chân, và bước đi không đều theo thời gian, 
chiều dài và phương hướng. Bước đi điển 
hình chậm và cẩn thận và không ổn định khi 
chú trọng đi nối gót. Biểu hiện bao gồm 
loạn tầm vận động, rối loạn liên động và run 
tự ý.

Ý NGHĨA
Dáng đi thất điều điển hình là dấu hiệu của 
tiểu não giữa, nhưng có thể có trong tổn 
thương bán cầu tiểu não. Trong nghiên cứu 
444 bệnh nhân có tổn thương tiểu não một 
bên, thất điều tư thế hiện diện 80-93%.
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Teo cơ
MÔ TẢ
Là sự giảm khối mô cơ. Teo cơ một 
bên mức độ trung bình-nặng được nhìn 
thấy khi so sánh với bên không bị ảnh 

hưởng. So sánh chu vi theo trục chi là 
phương pháp đáng tin cậy để nhận biết 
những trường hợp teo cơ không đối xứng 
khó thấy.

HÌNH 5.12 Teo cơ bên trong cơ bàn tay ở bệnh nhân xơ cứng cốt bên teo cơ

Reproduced, with permission, from Daroff RB, Bradley WG et al, Neurology in Clinical Practice, 5th edn, Philadelphia: Butterworth-

Heinemann, 2008: Fig 78-4.
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RELEVANT NEUROANATOMY AND 
TOPOGRAPHICAL ANATOMY

NGUYÊN NHÂN

Thường gặp
• Không sử dụng (vd. gãy xương, viêm 

khớp, bất động)
• Bệnh rễ thần kinh
• Bệnh thần kinh ngoại biên
• Bệnh mạch máu ngoại biên

Ít gặp
• Nhồi máu não
• Xuất huyết não
• Tổn thương tủy sống
• Bệnh neuron vận động
• Viêm tủy xám

CƠ CHẾ
Teo cơ do bởi:

1 Rối loạn neuron vận động dưới
2 Teo cơ do không sử dụng
3 Rối loạn neuron vận động trên
4 Bệnh cơ
5 Bệnh mạch máu ngoại biên.

Rối loạn neuron vận động dưới
Cắt dây thần kinh cơ làm teo cơ hoàn toàn. 
Mất tín hiệu vào của neuron vận động dưới 
tại điểm tiếp nối thần kinh cơ làm phá vỡ
sợi actin mà myosin, làm giảm kích thước tế
bào và sự co hồi của sợi tơ cơ. Nguyên nhân

bao gồm bệnh rễ thần kinh, bệnh thần kinh
ngoại biên chèn ép (vd. hội chứng ống cổ
tay) và bệnh thần kinh di truyền (vd. bệnh
Marie-Charcot-Tooth) và bệnh neuron vận
động (vd. xơ cứng cột bên teo cơ)

Teo cơ do không sử dụng
Teo cơ do không sử dụng do giảm sử dụng 
cơ sau chấn thương (vd. gãy xương và nằm 
bất động) hoặc trong tình trạng viêm mạn 
(vd. viêm khớp). Teo cơ hiện diện ở nhóm 
cơ bất động. Teo cơ do không sử dụng là 
đáp ứng sinh lý đối với giảm sử dụng cơ, 
làm giảm kích thước sợi cơ và giảm thể tích 
khối cơ.

Tổn thương neuron vận động trên
Trong tổn thương neuron vận động trên, độ 
lớn và tỉ lệ tiến triển teo cơ ít rõ ràng hơn và 
chậm hơn so với tổn thương neuron vận 
động dưới. Giảm khối cơ có thể liên quan 
đến giảm sử dụng cơ do di chứng của bệnh 
neuron vận động trên (vd. co thắt,  yếu).

Bệnh cơ
Bệnh cơ là nguyên nhân không thường gặp 
của teo cơ. Bệnh cơ chiếm ưu thế ảnh hưởng 
nhóm cơ gần. Trong loạn dưỡng cơ tiến 
triển (vd. lọan dưỡng cơ Duchenne), những 
sợi cơ trải qua quá trình thoái hóa và được 
thay thế bởi mô xơ mỡ và collagen. Điều đó 
có thể tạo ra tình trạng phì đại cơ khi bệnh 
tiến triển. Loạn dưỡng tăng trương lực cơ 
không giống như các bệnh cơ khác, chủ yếu 
ảnh hưởng đến hệ thống cơ, liên quan đến 
teo nhóm cơ phía xa.

Bệnh mạch máu ngoại biên
Không đủ tưới máu mô gây ra tình trạng 
chuyển hóa mô ngoại biên (vd. cơ)  làm teo 
sợi cơ. Nguyên nhân thường gặp nhất là xơ 
vữa động mạch. Biểu hiện của biến dưỡng 
do không đủ máu nuôi thường cùng tồn tại 
(vd. biến nhiệt, rụng tóc, loét da).

Ý NGHĨA
Teo cơ rõ thường gặp nhất là dấu hiệu của 
neuron vận động dưới. Sự phân bổ teo cơ và 
biểu hiện có liên quan (vd. dấu hiệu neuron 
vận động trên với dấu hiệu neuron vận động 
dưới) thì quan trọng khi xem xét nguyên 
nhân teo cơ (ngoài ra xem ‘Yếu cơ’ trong 
chương này). Tham khảo Bảng 5.3 và 5.4.
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HÌNH 5.13 Teo bắp chân trái sau viêm tủy xám cấp

Reproduced, with permission, from Bertorini TE, Neuro-muscular Case Studies, 1st edn, Philadelphia: Butterworth-

Heinemann, 2007: Fig 76-1.

BẢNG 5.3 Gía trị lâm sàng của teo lòng bàn tay trong hội chứng ống cổ tay

Độ nhạy Độ đặc hiệu
    Tỉ lệ mắc nếu 

dương tính
Tỉ lệ mắc nếu    

âm tính

Teo lòng bàn tay     4–28%    82–99%    không ý nghĩa   không ý nghĩa

Adapted from McGee S, Evidence Based Physical Diagnosis, 2nd edn, St. Louis: Saunders, 2007.

BẢNG 5.4 Gía trị lâm sàng của teo bắp chân trong bệnh rệ thần kinh thắt lưng - cùng

Độ nhạy Độ đặc hiệu
    Tỉ lệ mắc nếu

dương tính
Tỉ lệ mắc nếu    

âm tính

Teo bắp chân cùng bên       29%        94% 5.2          0.8

Adapted from McGee S, Evidence Based Physical Diagnosis, 2nd edn, St. Louis: Saunders, 2007.
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Đáp ứng Babinski
MÔ TẢ
Đáp ứng Babinski hoặc đáp ứng bàn chân 
hướng lên, là đáp ứng phản xa da bàn chân 
bất thường có liên quan đến loạn chức năng  
neuron vận động trên. Babinski dương tính 
khi gãi bề mặt bên da lòng bàn chân, làm 
co thắt cơ duỗi dài ngón cái làm ngón chân 
cái duỗi lên trên (bình thường ngón cái 
duỗi xuống).

NGUYÊN NHÂN

Thường gặp
• Nhồi máu não
• Xuất huyết não
• Tổn thương tủy sống

Ít gặp
• Nhồi máu lỗ khuyết, bao trong chi 

sau
• Xơ cứng lan tỏa
• Khối tổn thương (vd. u, ápxe,

AVM)

CƠ CHẾ
Trước 1 hoặc 2 tuổi, một chất kích thích  
độc hại tác động chi dưới làm gập mu bàn 
chân không chủ ý. Cái gọi là ‘đáp ứng gập’ 
là phản xạ nguyên phát  thì biến mất những 
năm sau đó. Sau 1 hoặc 2 tuổi, sự phát triển 
bình thường của hệ thần kinh trung ương 
làm giảm đáp ứng gập, và sau đó ngón cái 
gập xuống dưới (phản xạ da lòng bàn chân 
bình thường). Trong đáp ứng Babinski 
dương tính, loạn chức năng của neuron vận 
động trên làm phá vỡ phản xạ da lòng bàn 
chân bình thường và ‘đáp ứng gập’ tái xuất 
hiện. Những dấu hiệu của neuron vận động 
trên có thể cùng tồn tại (vd. co thắt, yếu, 
tăng phản xạ). Trong giai đoạn tối cấp sau 
loạn chức năng neuron vận động trên, đáp 
ứng Babinski có thể không có, nó xuất hiện 
một vài giờ hoặc một vài ngày sau.

A B

HÌNH 5.14 test Babinski 

A, Hướng xuống hoặc âm tính, bình thường; B, Hướng lên hoặc dương tính, bất thường. 

Reproduced, with permission, from Benzon H et al, Raj’s Practical Management of Pain, 4th edn, Philadelphia: Mosby, 

2008: Fig 10-1.
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Ý NGHĨA
Dấu Babinski là dấu hiệu của neuron 
vận động trên. Nó có thể không xuất 
hiện trong giai đoạn tối cấp sau loạn

chức năng neuron vận động trên. Tham 
khảo Bảng 5.5.

BẢNG 5.5 Gía trị lâm sàng của test Babinski ở bệnh nhân bị tổn thương bán cầu não một bên

Độ nhạy Độ đặc hiệu
Tỉ lệ mắc nếu   

dương tính
Tỉ lệ mắc nếu
 âm tính

Đáp ứng Babinski       45%         98%            19.0          0.6

Adapted from McGee S, Evidence Based Physical Diagnosis, 2nd edn, St. Louis: Saunders, 2007.
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Vận động chậm
MÔ TẢ
Vận động chậm là sự chậm hoặc thiếu hụt 
vận động. Giảm động là suy giảm khả 
năng để khởi đầu vận động. Vận động 
chậm và giảm động có liên quan đến rối 
loạn hạch nền. Yếu thì không là biểu hiện 
điển hình chiếm ưu thế.

NGUYÊN NHÂN

Thường gặp
• Bệnh Parkinson
• Thuốc – đối vận dopamine (vd. 

haloperidol, metoclopramide)
• Bệnh chất trắng lan tỏa (vd. nhồi 

máu lỗ khuyết)

Ít gặp
• Teo đa hệ thống
• Liệt trên nhân tiến triển
• Thoái hóa hạch nền-vỏ não

CƠ CHẾ
Cơ chế chính xác của vận động chậm 
không được biết. Đường dẫn truyền trực 
tiếp và gián tiếp là mô hình giả thuyết 
của tổ chức chức năng của hạch nền. 
Đường trực tiếp trực tiếp khởi phát và 
duy trì vận động, đường gián tiếp hoạt 
động để ức chế chuyển động không cần 
thiết. Nhìn chung, thoái hóa chất đen 
hoặc đối vận thụ thể dopamin làm ức chế 
con đường trực tiếp và tạo điều kiện cho 
con đường gián tiếp. Kết quả tạo ra 
mạng lưới ức chế tác động trên đường 
vỏ tháp và vận động chậm. Những biểu 
hiện có liên quan hội chứng Parkinson 
như run khi nghỉ, cứng khớp và tư thế 
mất cân bằng. Nguyên nhân của vận 
động chậm bào gồm:

1 Bệnh Parkinson và hội chứng Parkinson 
plus

   2 Đối vận dopamin.

Bệnh Parkinson và Hội chứng
Parkinson plus
Bệnh Parkinson và hội chứng Parkinson plus
(vd. teo cơ đa hệ thống, liệt trên nhân tiến 
triển, thoái hóa hạch nền-vỏ não) là bệnh

Đồi thị

Bèo sẫm Bèo sẫm 
STNGPi GPiGPe

Chân   
               Tay      
              
                          Mặt

HÌNH 5.15 Vòng vận 

động hạch nền và tổ chức 

somatotopic 

GPe = bèo nhạt ngoài;

GPi = bèo nhạt trong;

STN = nhân dưới đồi. 

Reproduced, with 

permission, from 

Rodriguez-Oroz MC, 

Jahanshahi M, Krack P et 

al, Lancet Neurol 2009; 8: 

1128–1139: Fig 2.
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A Người khỏe B Người bị Parkinson

Vỏ não

Bèo sẫm

SNc

SNr

GPe

GPi

STN

VL

Vỏ não

Bèo sẫm

SNc

SNr

GPe

GPi

STN

VL

HÌNH 5.16 Sinh bệnh học cổ điển trong hội chưng parkinson
A Vùng vỏ não vận động phóng những sợi trục hướng glutamat đến bèo sẫm, nó gửi tín hiệu hướng
GABA (gamma-aminobutyric acid) tới GPi và SNr bằng 2 con đường: ‘đường trực tiếp’ đơn synap 
thần kinh hướng GABA (bèo sẫm–GPi) và ‘đường gián tiếp’ tam synap thần kinh (bèo sẫm–GPe–
STN–GPi/SNr). Dopamine từ SNc kích thích neuron hạch nền trong con đường trực tiếp và ức chế nó 
trong con đường gíán tiếp. Hoạt hóa con đường trực tiếp làm giảm đốt cháy neuron ở  GPi/SNr và tạo 
điều kiện cho vận động. Hoạt hóa con đường gián tiếp ức chế vận động. Ngoài ra STN còn được hoạt 
hóa bởi những tín hiệu kích thích từ vỏ não gọi là ‘đường siêu trực tiếp’ B Thiếu chức năng dopamin
làm tăng hoạt động con đường gián tiếp và trên mức hoạt động của STN. Thiếu  chức năng dopamin 
ngoài ra còn làm giảm hoạt động của con đườg gián tiếp. Đồng thời như thế làm tăng ức chế tin hiệu ra 
GPi/SNr của nhân VL của đồi thị và giảm hoạt động vận động của vỏ não và thân não.

GPe = bèo nhạt ngoài; GPi = bèo nhạt trong; SNc = phần đặc của liềm đen; SNr = phần lưới của liềm 
đen; STN = nhân hạ đồi; VL = nhân trước bên, đồi thị. 

Reproduced, with permission, from Rodriguez-Oroz MC, Jahanshahi M, Krack P et al, Lancet Neurol 2009; 8: 1128–1139: Fig 3.

thoái hóa thần kinh ảnh hưởng đến hạch 
nền. Thoái hóa liềm đen làm thiếu hụt 
neuron hướng dopamin cung cấp cho bèo 
sẫm và làm mất cân bằng tương đối giữa 
con đường trực tiếp và gián tiếp.

Đối vận dopamin
Đối vận dopamin tác động đến trung ương 
làm khóa tác động của dopamin trên bèo 
sẫm. Khóa thụ thể dopamin ở bèo sẫm làm 
loạn chức năng con đường trực tiếp và gián 
tiếp.

Ý NGHĨA
Trong một nghiên cứu, độ nhạy và độ đặc 
hiệu của vận động chậm trong chẩn đoán 
bệnh Parkinson (tiêu chuẩn vàng cho chẩn 
đoán Parkinson dựa trên khám nghiệm sau 
khi chết) tương ứng 90% và 3%.
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Thất ngôn Broca (thất ngôn diễn đạt)

 • Brodca’s area – posterior inferior 
frontal gyrus, dominant hemisphere

 ⇒ Superior division, middle cerebral artery 
(MCA)

RELEVANT NEUROANATOMY AND 
TOPOGRAPHICAL ANATOMY46

MÔ TẢ
Thất ngôn Broca hoặc thất ngôn diễn đạt  là 
sự rối loạn sự trôi chảy của lời nói (nghĩa là 
tạo ra từ). Sự hiểu ngôn ngữ ít bị ảnh hưởng 
(so sánh với thất ngôn nhận thức hoặc thất 
ngôn Wernicke; xem ‘thất ngôn Wernicke’
trong chương này). Lời nói của những bệnh 
nhân này được chuẩn bị kỹ càng và ngắn, 
thiếu ngữ điệu bình thường, ngữ pháp đơn 
giản và đều đều. Điển hình, độ dài của nhóm 
từ bị giảm xuống và số lượng danh từ không 
tỉ lệ với giới từ và mạo từ (nghĩa là từ 
‘content’ thì hiện diện nhưng sự liên kế ngữ 
pháp và cú pháp không có).

Rãnh Rolando

Rãnh Sylvivan

Hồi trước trung tâm
Hồi sau trung tâm

Thùy đỉnh

          Hồi trên viền
Hồi trán trước

Hồi góc

Hồi thái   
dương trên

Thùy chẩm

Thùy trán

Thùy thái dương
Vùng Broca
VùngWernicke

22

44

45

HÌNH 5.17 vùng 
Broca: hồi trán dưới 
sau, bán cầu ưu thế 

22 = Brodmann’s 
area 22; 44 = 
Brodmann’s area 44; 
45 = Brodmann’s 
area 45. 

Reproduced, with permission, 

from Daroff RB, Bradley WG 

et al, Neurology in Clinical 

Practice, 5th edn. Philadelphia: 

Butterworth-Heinemann, 2008: 

Fig 12A-1.

NGUYÊN NHÂN

Thường gặp
• Nhồi máu động mạch não giữa, bán 

cầu ưu thế
• Nhồi máu não, bán cầu ưu thế
• Chứng mất trí mạch máu

Ít gặp
• Bệnh Alzheimer
• Khối tổn thương (vd. u, ápxe, AVM)
• Chấn thương
• Migraine
• Thất ngôn tiến tiến triển nguyên phát

CƠ CHẾ
Thất ngôn Broca điển hình do tổn thương tại 
hồi trán dưới sau của bán cầu ưu thế. Vùng 
này được cấp máu bởi phân nhánh trên 
của động mạch não giữa (MCA). 
Nguyên nhân thường gặp nhất là nhồi 
máu nhánh trên MCA. Tay thuận của 
bệnh nhân tương ứng với bán cầu  não 
ưu thế và vì vậy có giá trị định khu 
(xem ‘Tay thuận’ trong chương này). Tổn 
thương lớn hơn có thể ảnh hưởng đến vỏ não 
vận động và cảm giác đối bên. Nhận thấy 
rằng có liên quan vùng vận động và cảm giác 
phổ biến trong mất ngôn ngữ vùng, do phần 
gần của vỏ não vận động được cấp máu bởi 
nhánh trên của MCA (xem Bảng 5.6).

Ý NGHĨA
Thất ngôn Broca hoặc thất ngôn diễn đạt là 
dấu hiệu định khu của vỏ não ưu thế. Mất 
ngôn ngữ cấp tính luôn chú trọng dấu hiệu 
đột quỵ cho đến khi có bằng chứng ngược 
lại.
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BẢNG 5.6 Biểu hiện lâm sàng của Thất ngôn Broca

Biểu hiện lâm sàng Bất thường trong thất ngôn Broca

Lời nói tự phát • Không trôi chảy, yên lặng hoặc vắn tắt

• Loạn vận ngôn thường hiện diện

Định danh • Suy yếu

Hiểu biết • Không bị ảnh hưởng (khó khăn một chút với câu phức tạp)

Lặp lại • Suy yếu

Đọc • Thường suy yếu

Viết • Suy yếu, biến dạng, loạn ngữ pháp

Dấu hiệu liên quan • Biểu hiện cảm giác và vận động đối bên

Adapted from Kirshner HS, Language and speech disorders: aphasia and aphasiac syndromes. In: Bradley 

WG, Daroff RB, Fenichel G et al, Neurology in Clinical Practice, 5th edn, Philadelphia: Butterworth-Heinemann, 2008.

HÌNH 5.18 Hình ảnh MRI của bệnh nhân bị thất 
ngôn Broca do nhồi máu vùng Broca, chất trắng 
dưới vỏ và thùy đảo

Reproduced, with permission, from Daroff RB, Bradley WG et

al, Neurology in Clinical Practice, 5th edn, Philadelphia: 

Butterworth-Heinemann, 2008: Fig 12A-3.



Hội chứng Brown-Séquard 291

5

Hội chứng Brown-Séquard 
MÔ TẢ
Hội chứng Brown-Séquard là một hội 
chứng lâm sàng hiếm do cắt ngang tủy 
sống và đặc trưng bởi:

• Yếu cùng bên dưới mức tổn thương
• Mất cảm giác sờ nông, rung, sự nhận 

cảm cảm giác cùng bên dưới mức tổn 
thương

• Mất cảm giác nhiệt và cảm giác đau 
đối bên dưới mức tổn thương

• Mất cảm giác dải hẹp hoàn toàn  cùng 
bên tại mức tổn thương.

RELEVANT NEUROANATOMY AND 
TOPOGRAPHICAL ANATOMY

Cảm giác 
bình thường

Vùng mất cảm giác 
hoàn toàn

Yếu

Giảm cảm giác 
phân biệt hai 
điểm, rung và 
nhận cảm

Giảm cảm giác nhiệt 
và cảm giác đau

HÌNH 5.19 Sự phân bố của 

biểu hiện cảm giác và vận 

động trong cắt ngang tủy bên 

trái (hội chứng Brown-

Séquard tại đốt sống tủy T8) 

Reproduced, with permission, 

from Purves D, Augustine GJ, 

Fitzpatrick D et al (eds), 

Neuroscience, 2nd edn, 

Sunderland (MA): Sinauer 

Associates, 2001: Fig 10.4.
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Hội chứng Brown-Séquard

HÌNH 5.20 Biểu đồ tổn 

thương gây ra hội chứng 

Brown- Séquard do gãy 

xương nhiều mảnh

Reproduced, with permission, 

from Daroff RB, Bradley WG 

et al, Neurology in Clinical 

Practice, 5th edn, Philadelphia: 

Butterworth-Heinemann, 2008: 

Fig 54C-8.

Cột sau

Bó vỏ gai 
bên

Bó gai
đồi thị bên

Hội chứng Brown- Séquard

S

S

L

L

T

T

C

C

HÌNH 5.21 Giải phẫu thần kinh của bó dọc tủy sống và chất xám 

trong hội chứng Brown-Séquard

Reproduced, with permission, from Browner BD, Skeletal 

Trauma, 4th edn, Philadelphia: Saunders, 2008: Fig 25-7.

NGUYÊN NHÂN

Thường gặp
• Chấn thương thấu xương
• Xơ cứng lan tỏa

Ít gặp
   • Áp xe ngoài màng cứng

• Gãy đốt sống
• Khối tổn thương (vd. u, áp xe, 

AVM)

CƠ CHẾ
Cơ chế của biểu hiện lâm sàng trong 
hội chứng Brown-Séquard được liệt kê 
trong Bảng 5.7 ( xem Hình 5.21).

Ý NGHĨA
Hội chứng Brown-Séquard là hội chứng 
lâm sàng hiếm có liên quan đến cắt ngang 
tủy sống

BẢNG 5.7 Cơ chế giải  phẫu thần kinh của HC Brown-Séquard

Biểu hiện lâm sàng Cơ chế

• Yếu cùng bên dưới mức tổn 
thương

• Dấu hiệu neuron vận động trên

→ Tổn thương bó vỏ gai

• Mất cảm giác sờ nông, rung, 
nhận cảm cùng bên dưới mức 
tổn thương

→ Tổn thương cột sau

• Mất cảm giác dải hẹp hoàn 
toàn cùng bên tại mức tổn 
thương và mức cảm giác

→ Tổn thương bó gai đồi thị, cột 
sau +/– tế bào sừng sau và rễ 
thần kinh cảm giác

• Mất cảm giác đau và cảm 
giác nhiệt đối bên dưới mức 
tổn thương

→ Tổn thương bó gai đồi thị
(chú ý: tổn thương trên mức 
bắt chéo tại mỗi mức tủy, vì 
vậy thiếu hụt là đối bên dưới 
mức tổn thương).
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Hội chứng xoang hang

Giao thoa thị và xoang hang (mặt cắt đứng)

Não thất ba

TK VI

Xoang bướm

Xoang hang

Tuyến yên

Hoành tuyến 
yến

TK V (nhánh đầu 
tiên)

TK V (nhánh thứ 
hai)

Giao thoa thị
ĐM cảnh 
trong

TK III

TK IV
ĐM cảnh 
trong

HÌNH 5.22 Thành phần của 

xoang hang

Reproduced, with 

permission, from  Yanoff 

M, Duker JS, 

Ophthalmology, 3rd edn, 

St Louis: Mosby, 2008: 

Fig 9-11-3.

MÔ TẢ
Hội chứng xoang hang đại diện cho bất 
thường nhiều dây thần kinh não do tổn 
thương những sợi thần kinh của xoang hang 
(vd. thần kinh vận nhãn (III), thần kinh ròng 
rọc (IV), nhánh mắt của thần kinh sinh ba 
(V1), nhánh hàm trên của thần kinh sinh ba 
(V2), thần kinh vận nhãn ngoài (VI) và 
những sợi giao cảm).

 

NGUYÊN NHÂN

Thường gặp
• Thuyên tắc nhiễm trùng
• Thuyên tắc vô trùng
• Hội  chứng  Tolosa–Hunt 

Ít gặp
• Phình động mạch cảnh trong trong 
xoang hang
• Nhiễm nấm mucormycosis mũi-não
• Đột quỵ tuyến yên
• Rò xoang hang-cảnh

CƠ CHẾ
Xoang hang bao gồm những cấu trúc 
thần kinh và mạch máu (xem Bảng
5.8) và nằm cạnh tuyến yên, xoang 
sàng và xoang bướm. Biểu hiện bao 
gồm phù quanh mắt một bên, sợ ánh 
sáng, lồi mắt, phù gai thị, xuất huyết 
võng mạc và giảm thị lực. Nguyên 
nhân bao gồm:

1 Thuyên tắc nhiễm trùng
2 Thuyên tắc vô trùng
3 Phình động mạch cảnh trong
trong xoang hang
4 Đột quỵ tuyến yên
5 Rối loạn xoang sàng và xoang 
bướm.

Thuyên tắc nhiễm trùng
Nguồn gốc thường gặp nhất của thuyên 
tắc vô trùng là nhiễm trùng tại xoang 
bướm hoặc xoang sàng. Nguồn gốc khác 
bao gồm nhiễm trùng răng, viêm tế bào 
mặt trung tâm và viêm tai. Những sinh 
vật gây nhiễm trùng vào xoang hang 
thông qua tĩnh mạch và hạch lympho từ 
những cấu trúc bao quanh mắt và mặt 
hoặc đi trực tiếp từ mô lân cận.
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SSS

ISS *SS

SS
TS

LS
IJ

GV

TH

CV

ICV

PS

CS

CV

HÌNH 5.23 Hồi lưu tĩnh mạch của những cấu trúc trong sọ

CS = xoang hang; CV = TM vỏ não; GV = TM lớn Galen; ICV = 

TM não trong; IJ = TM cảnh trong; ISS = xoang dọc dưới; 

LS =xoang bên; PS = xoang đá; SS =xoang xích ma; *SS = 

xoang thẳng; SSS = xoang dọc trên; TH = Hợp lưu sau; TS = 

xoang ngang. 

Reproduced, with permission, from Goldman L, Ausiello D, 

Cecil Medicine, 23rd edn, Philadelphia: Saunders, 2007: Fig 

430-6.

Thuyên tắc vô trùng
Thuyên tắc vô trùng ít gặp hơn thuyên tắc 
nhiễm trùng và có liên quan đến tình trạng 
tăng đông (vd. đa hồng cầu, bệnh tế bào 
hình liềm, chấn thương, thai kỳ và sử dụng 
thuốc tránh thai đường miệng).

Phình động mạch cảnh trong trong
xoang hang
Sự phồng ra của phình động mạch cảnh 
trong trong xoang hang có thể gây ra sự 
tổn thương. Dây thần kinh vân nhãn ngoài 
(VI) bị ảnh hưởng sớm nhất do nó gần 
nhất đối với phần trong xoang hang của 
động mạch cảnh trong
Đột quỵ tuyến yên
Đột quỵ tuyến yên là tình trạng xuất huyết 
cấp tính vào khối u lớn tuyến yên tồn tại 
trước đó, nó chèn ép và làm tổn thương các 
mô xung quanh. Đột quỵ tuyến yên liên 
quan đến bán manh hai thái dương do chèn 
ép giao thoa thị. Những yếu tố nguy cơ bao 
gồm giảm huyết áp, kích thích tuyến tăng 
trưởng (vd. thai kỳ), kháng đông và xung 
huyết.
Rối lọan của xoang bướm và xoang
sàng
Tình trạng viêm ăn mòn cấp và mạn tính  
của xoang sàng và xoang bướm có thể dẫn  

BẢNG 5.8 Cơ chế giải phẫu thần kinh của hội chứng xoang hang

Dấu hiệu lâm sàng Loạn chức năng thần kinh
• Yếu cơ ngoài mắt – tất cả các cơ ngoại 
trừ SO, LR

• Giãn đồng tử hoặc phản ứng đồng tử yếu

• Sụp mi

→ Thần kinh vận nhãn (III)

• Yếu cơ chéo trên → Thần kinh ròng rọc (IV)
• Tăng cảm giác hoặc mất cảm giác  ở 
vùng chi phối của dây thần kinh thị hoặc 
thần kinh hàm trên

• Giảm cảm giác giác mạc

• Giảm phản xạ giác mạc

→ Nhánh mắt của thần kinh sinh ba (V1)
→ Nhánh hàm trên của thần kinh sinh ba (V2)

• Yếu cơ thẳng bên → Thần kinh vận nhãn ngoài (VI)

• Hội chứng Horner → Sợi giao cảm

SO = cơ chéo trên; LR = cơ thẳng bên.
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sự lan rộng nhiễm trùng và tiến triển viêm 
đến xoang hang bên cạnh (Hình 5.22). 
Nguyên nhân bao gồm viêm xoang 
nhiễm trùng, nhiễm nấm mucomycosis,
hội chứng Tolosa–Hunt và khối u.

Ý NGHĨA
Hội chứng xoang hang là tình trạng khẩn cấp 
và có tỉ lệ mắc bệnh và tỉ lệ chết cao.
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Dấu hiệu lưỡi dao nhíp
MÔ TẢ
Dấu hiệu lưỡi dao nhíp đặc trưng bởi sự giãn 
nhanh của nhóm cơ tăng trương lực khi bệnh 
nhân thực hiện động tác thụ động. Tên triệu 
chứng xuất phát từ hiện tượng mở và đóng 
lưỡi dao nhíp.

NGUYÊN NHÂN

Thường gặp
• Nhồi máu não
• Xuất huyết não
• Bại não

Ít gặp
   • Đa xơ cứng

• Bệnh tủy sống
• Khối chèn ép  (vd. u, ápxe, AVM)

CƠ CHẾ
Cơ chế của dấu hiệu lưỡi dao nhíp không 
được biết. Nó có liên quan đến loạn chức 
năng neuron vận động trên và tính co cứng. 
Nó được nghĩ là xuất hiện do hoạt động 
không thích hợp của thoi cơ và đơn vị điều 
hòa cơ nằm ngoài (extrafusal muscle fibres) 
vì mất khả năng ức chế con đường trên tủy.

Ý NGHĨA
Dấu hiệu lưỡi dao nhíp là dấu hiệu neuron 
vận động trên và hiện diện khoảng 50% bệnh 
nhân có tính co cứng.
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Triệu chứng rung giật
MÔ TẢ
Triệu chứng rung giật là sự co cơ liên tục
nhịp nhàng xuất hiện khi người khám đột 
ngột kéo căng trên một nhóm cơ. Giật rung
thường thấy nhất ở bàn chân bằng cách đột 
ngột gập mu bàn chân. Ngoài ra nó còn 
được đánh giá ở những vị trí khác như cơ tứ 
đầu, gập ngón tay, hàm và những nhóm cơ 
khác.

NGUYÊN NHÂN

Thường gặp
• Nhồi máu não
• Xuất huyết não
• Nhồi máu lỗ khuyết, chi sau bao trong 
• Xơ cứng lan tỏa
• Tổn thương tủy sống

Ít gặp
• Khối tổn thương (vd. u, ápxe, 

AVM)
• Hội chứng serotonin

CƠ CHẾ
Triệu chứng rung giật là dấu hiệu của tăng 
phản xạ trong loạn chức năng neuron vận 
động trên. Giật rung được gây ra do bởi sự 
tự duy trì, dao động, phản xạ căng đơn 
synap thần kinh. Nguyên nhân bao gồm:

1 Tổn thương neuron vận động trên
2 Hội chứng serotonin.

Tổn thương neuron vận động trên

Xem ‘Tăng phản xạ’ trong chương này.

Hội chứng serotonin
Hội chứng serotonin đặc trưng bởi thay đổi 
trạng thái tâm thần, lọan chức năng tự động 
và kích thích thần kinh cơ. Cơ chế của giật 
run trong hội chứng serotonin không được 
biết. Giật run có thể do đối kháng quá mức 
thụ thể 5-HT ở hệ thần kinh ngoại biên, làm 
nhạy cảm phản xạ căng đơn synap thần 
kinh.

Ý NGHĨA
Triệu chứng rung giật  là dấu hiệu thường 
gặp nhất  của loạn chức năng neuron vận 
động trên.
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Dấu bánh xe răng cưa
MÔ TẢ
Dấu bánh xe răng cưa là sự đề kháng đối với 
tầm vận động thụ động của một khớp, xảy ra 
từng hồi. Cứng cơ là dấu hiệu của tổn 
thương ngoại tháp.
Cứng cơ có ba đặc điểm:
  1 Sự đề kháng độc lập với tốc độ

(nghĩa là mức độ đề kháng đối với vận 
động cơ thụ động thì hằng định đối với 
vận động chậm hoặc nhanh).

2 Trương lực gập và duỗi bằng nhau.
3 Không liên quan đến yếu cơ
Xem ‘Cứng cơ’ trong chương này.

NGUYÊN NHÂN

Thường gặp
• Bệnh Parkinson
• Thuốc – đối vận dopamine (vd. 

haloperidol, metoclopramide)

• Bệnh chất trắng lan tỏa (vd. 
nhồi máu lỗ khuyết)

Ít gặp
• Teo cơ đa hệ thống
• Liệt trên nhân tiến triển
• Thoái hóa hạch nền- vỏ não

CƠ CHẾ
Dấu bánh xe răng cưa là một loại cứng 
cơ có liên quan đến rối loạn ngoại 
tháp. Cơ chế cuả dấu bánh xe răng 
cưa ít được biết đến. Dấu bánh xe 
răng cưa được cho là sự kết hợp của 
co cứng và run (xem bài ‘vận độnh 
chậm’ và ‘run trong hội chứng 
Parkinson’ trong chương này). Cứng 
cơ có thể do thay đổi điều hòa ngoại 
tháp của neuron vận động trên tủy và 
sự thay đổi hoạt động neuron vận 
động tủy để đáp ứng với kích thích 
ngoại biên trong phản xạ căng cơ.

Ý NGHĨA
Dấu bánh xe răng cưa là dấu hiệu của 
loạn chức năng ngoại tháp. Thường gặp 
nhất có liên quan đến bệnh Parkinson

Đồi thị

Bèo sẫm Bèo sẫm
STNGPi GPi         GPe

Chân 
             Tay  
                             Mặt  

HÌNH 5.24 Vòng vận 

động hạch nền và tổ chức 

somatotopic 

GPe = bèo nhạt ngoài; 

GPi = bèo nhạt trong; 

STN = nhân hạ đồi. 

Reproduced, with 

permission, from 

Rodriguez-Oroz MC, 

Jahanshahi M, Krack P et

al, Lancet Neurol 2009; 8: 

1128–1139:  Fig 2.
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Phản xạ giác mạc

Hình 5.25 Phản xạ giác mạc 

Sao chép, với sự cho phép, từ University of 
California, San Diego, A Practical Guide to Clinical 
Medicine. Có tại: http://meded.ucsd.edu/ clinicalmed/
neuro2.htm [8 Dec 2010].

MÔ TẢ
Khi giác mạc bị kích thích bằng một nhúm bông, 
xảy ra đáp ứng chớp mắt có tính phản xạ ở cả hai 
bên (đáp ứng bình thường). Phản xạ giác mạc bất 
thường có thể là:
• khiếm khuyết hướng tâm – không chớp cả hai 
mắt, do rối loạn chức năng nhánh mắt của dây 
thần kinh sinh ba (dây V V1)
• khiếm khuyết ly tâm – không chớp một mắt, do 
liệt thần kinh mặt (dây VII)
Trong khám lâm sàng, mảnh bông được áp vào 
từ phía bên để tránh “phản xạ đe dọa”, phản xạ 
qua trung gian các tín hiệu thị giác (dây II) và vì 
vậy có thể làm sai lệch kết quả. 

GGGIẢI PHẪU THẦN KINH LIÊN QUAN
VÀ ĐỊNH KHU 

GIẢI PHẪU1,49

http://meded.ucsd.edu/clinicalmed/neuro2.htm
http://meded.ucsd.edu/clinicalmed/neuro2.htm
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NGUYÊN NHÂN

Hay gặp
• Liệt Bell (Liệt thần kinh mặt nguyên 

phát)
• Liệt thần kinh mặt
• Hôn mê
Ít gặp

•U góc cầu - tiểu não (VD u thần kinh 
thính giác)

• Hội chứng xoang hang
CƠ CHẾ
Đường hướng tâm của phản xạ giác mạc 
do nhánh mắt của thần kinh sinh ba đảm 
nhận (dây V V1), và đường vận động ly tâm 
do thần kinh mặt (dây VII) phụ trách, chi phối 
các cơ vòng mi. Mất phản xạ giác mạc có thể 
do khiếm khuyết ở đường hướng tâm hoặc ly 
tâm. Các tổn thương ở đường hướng tâm dẫn 

tới mất đáp ứng chớp mắt ở cả hai bên khi 
kiểm tra bên mắt bất thường bằng bông.
Các tổn thương đường ly tâm có thể gây ra 
không chớp mắt ở bên bị ảnh hưởng trong 
khi mắt còn lại vẫn đáp ứng. Các nguyên 
nhân gây mất phản xạ giác mạc bao gồm:

1 liệt thần kinh mặt
2 các rối loạn ở nhánh mắt dây thần kinh 
sinh ba (dây V V1)
3 các tổn thương của giác mạc.

Liệt thần kinh mặt
Xem ‘Liệt cơ mặt’ ở chương này.

Các rối loạn ở nhánh mắt dây thần 
kinh sinh ba (dâyV V1)
Các rối loạn ở nhánh mắt dây thần kinh 
sinh ba bao gồm hội chứng đỉnh ổ mắt, 
hội chứng xoang hang, hẹp khe ổ mắt trên 

Giác mạc

Thần 
kinh thị 
giác

Cầu não

Hạch TK 
sinh ba

Nhân 
vận 

động

Nơ ron trung gian

Nhân cảm 
giác chính

Đường dẫn truyền phản xạ giác mạc

Cơ vòng mi

Figure 5.26 Đường 
dẫn truyền phản xạ 
giác mạc

Bình thường, chạm nhẹ 
vào giác mạc có đáp ứng 
chớp cả hai mắt. Đường 
hướng tâm là nhánh mắt 
của thần kinh sinh ba (dây 
V V1). Đường ly tâm là 
thần kinh mặt (dây VII) 
chi phối các cơ vòng mi. 

Sao chép, với sự cho 
phép, từ O’Rahilly R, 
Muller F, Carpenter F, 
Basic Human 
Anatomy:  
A Study of Human 
Structure. Philadelphia: 
Saunders, 1983:  
Fig 46-8.
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và các tổn thương khối (VD khối u, áp xe) 
ảnh hưởng đến phần thần kinh trong khoang 
dưới nhện. Xem thêm ‘Hội chứng đỉnh ổ 
mắt’ và ‘Hội chứng xoang hang’ ở chương 
này.

Các tổn thương của giác mạc
Các tổn thương của giác mạc gây rối 
loạn chức năng thành phần thần kinh 
cảm giác của thần kinh mi dài có thể 
dẫn đến thiếu sót hướng tâm của phản 
xạ giác mạc. Nguyên nhân bao gồm 
chấn thương, giảm cảm giác do dùng kính 
tiếp xúc, rách nhãn cầu và tác nhân giảm đau 
tại chỗ (VD proxymetacaine).

GIÁ TRỊ
Khám phản xạ giác mạc có ích trong mất 
thính giác một bên và yếu nửa mặt một 
bên, và trong đánh giá chức năng cuống 
não. Mất phản xạ giác mạc gặp ở 8% các 
bệnh nhân cao tuổi bình thường theo một 
nghiên cứu.4,61 Trong một nghiên cứu đơn, 
độ nhạy của phản xạ giác mạc bất thường 
kiểu ly tâm trong việc phát hiện u thần kinh 
thính giác là  33%.4,62
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Phản xạ cơ khép chéo
MÔ TẢ
Sự co cơ khép ở chân xảy ra sau khi gõ vào 
lồi cầu trong xương đùi, xương bánh chè 
hoặc gân xương bánh chè đối bên.4,63 Đây là 
một phản xạ lan tỏa và là triệu chứng của 
tăng phản xạ.

GIẢI PHẪU THẦN KINH LIÊN QUAN VÀ ĐỊNH KHU

CƠ CHẾ
Lực từ búa phản xạ truyền qua xương và mô 
mềm tới các cơ tăng phản xạ ở xa, gây ra 
một đáp ứng duỗi-co các cơ khép gián tiếp ở 
phía đối diện (xem ‘Tăng phản xạ’ ở chương 
này).4

GIÁ TRỊ
Phản xạ cơ khép chéo, tương tự các phản xạ 
lan tỏa khác, là một triệu chứng của tăng 
phản xạ trong rối loạn chức năng nơ ron vận 
động trên.

NGUYÊN NHÂN

Hay gặp
• Nhồi máu não
• Xuất huyết não
• Nhồi máu ổ khuyết, nhánh sau bao 

trong

Ít gặp
• Đa xơ cứng
• Chấn thương tủy sống
• Tổn thương khối (VD khối u, áp 

xe, dị dạng động tĩnh mạch)
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Rối loạn vận ngôn

 • Tiểu não

 • Nơ ron vận động trên

 • Nơ ron vận động dưới

GIẢI PHẪU THẦN KINH LIÊN
QUAN VÀ ĐỊNH KHU

BẢNG 5.9 Đặc điểm của các phân nhóm rối loạn vận ngôn

Phân nhóm RL vận ngôn Đặc điểm

RL vận ngôn do liệt • Nói âm giọng mũi hoặc nói ngọng.65,66

RL vận ngôn do loạn 
trương lực

• Tiếng nói giống như do bệnh nhân ép ra từng chữ khi mím 
môi lại 65,66

RL vận ngôn do
thất điều

• Mất điều hòa nói; có thể sai lệch trong sắp xếp, thời gian và 
sự điều khiển; tốc độ chậm; có thể bật hơi65,66

RL vận ngôn do 
giảm động

• Lời nói đều đều, đơn điệu, hoặc chậm chạp; tốc độ có thể 
thay đổi, có thể xuất hiện sự cứng65,66

RL vận ngôn do tăng động • Gián đoạn không chủ ý trong lời nói hoặc cử động65,66

NGUYÊN NHÂN

Hay gặp
• Lạm dụng rượu
• Nhồi máu tiểu não
• Xuất huyết tiểu não
• Thuốc – benzodiazepine, lithium
Ít gặp

• Thoái hóa tiểu não di truyền (VD 
thất điều Freidreich)

• Khối u vùng đầu cổ
• Thoái hóa tiểu não cận u
CƠ CHẾ

RL vận ngôn gây ra bởi các rối loạn:
1 tiểu não
2 khoang miệng và hầu họng
3 nơ ron vận động trung ương
4 nơ ron vận động ngoại vi

MÔ TẢ
Rối loạn vận ngôn là một rối loạn về khả 
năng phát âm. Sự nhận thức và nội dung lời 
nói không bị ảnh hưởng. Có nhiều loại rối 
loạn vận ngôn khác nhau về tốc độ, âm 
lượng, nhịp điệu và âm thanh lời nói của 
bệnh nhân. (xem Bảng 5.9).64–66

Các rối loạn của tiểu não
Rối loạn chức năng tiểu não phá vỡ sự phối 
hợp của các cơ phát âm, dẫn đến nói ngọng, 
nói bật hơi hoặc ngắt các âm tiết một cách 
đáng chú ý (nghĩa là nói ngắt âm hoặc nói 
dằn từng tiếng).66 Nguyên nhân thường gặp 
gồm làm dụng rượu, nhồi máu tiểu não, xuất 
huyết tiểu não, đa xơ cứng và thoái hóa tiểu 
não di truyền.

Các rối loạn khoang miệng và  
vùng hầu họng
Rối loạn tại chỗ của khoang miệng và 
hầu họng phá vỡ sự truyền âm thông 
qua khoang miệng, dẫn đến nói ngọng.
Tốc độ và nhịp điệu không bị ảnh 
hưởng. Nguyên nhân thường gặp gồm 
chấn thương, u vùng cổ và các nguyên 
nhân do khám và điều trị (VD gây tê 
tại chỗ).
Các rối loạn của nơ ron vận động 
trên
RL vận ngôn do bệnh của nơ ron thần kinh 
trên không hay gặp, nhưng có thể xuất hiện 
trong bệnh nơ ron thần kinh trung ương hai 
bên lan tỏa. Sự co cứng các cơ phát âm phá 
vỡ tính chất cơ học của các cấu trúc hầu 
họng trong khi nói. Các nguyên nhân bao 
gồm các bệnh lý thoái hóa vỏ não tiến triển
(VD bệnh Alzheimer, sa sút trí tuệ mạch 
máu), bệnh lý chất trắng dưới vỏ lan tỏa (VD 
nhồi máu ổ khuyết), đa xơ cứng và bại não.
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Các rối loạn của nơ ron vận động 
ngoại vi
Rối loạn chức năng nơ ron vận động ngoại 
vi dẫn tới giảm trương lực cơ và yếu các 
cơ phát âm. Hay gặp liệt thần kinh mặt.

GIÁ TRỊ
Rối loạn vận ngôn là một triệu chứng của 
rối loạn chức năng tiểu não, song cũng có 
thể gặp trong nhiều trường hợp khác.

Trong số 444 bệnh nhân có tổn thương 
tiểu não một bên, rối loạn vận ngôn 
gặp trong khoảng 10-25% các trường 
hợp. 4,29,30
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5

Mất liên động
MÔ TẢ
Mất liên động là tình trạng bệnh nhân gặp khó 
khăn khi thực hiện các cử động luân phiên 
nhanh. Cử động của bệnh nhân có thể chậm 
và/hoặc vụng về, lóng ngóng.

GIẢI PHẪU THẦN KINH LIÊN
QUAN VÀ ĐỊNH KHU

Đến các 
bó ly tâm 
trung gian

Đến các 
bó ly tâm 
bên

Bộ máy 
thực 
hiện

Đến vỏ 
não vận 
động và 
tiền vận 
động

Thăng 
bằng và cử 
động mắt

Đi tới nhân 
tiền đình

Bộ 
máy 
chỉ huy

Tủy - tiểu não

Não - tiểu não
Tiền đình - tiểu não

Hình 5.27 Giải phẫu 
chức năng tiểu não 

Sao chép, với sự cho 
phép, từ Barrett KE, 
Barman SM, Boitano S et 
al. Ganong’s Review of 
Medical Physiology, 23rd 
edn. Available: http://
accessmedicine.com 
[9 Dec 2010].

NGUYÊN NHÂN

Hay gặp
• Lạm dụng rượu
• Nhồi máu tiểu não
• Xuất huyết tiểu não
• Thuốc (VD benzodiazepine, lithium, 

phenytoin)

Ít gặp
• Đa xơ cứng
• Thoái hóa tiểu não di truyền (VD thất

điều Freidreich)
• Tổn thương dạng khối (VD khối u, 

áp xe, dị dạng động tĩnh mạch
• Thoái hóa tiểu não cận u
CƠ CHẾ
Mất liên động là một triệu chứng bán cầu tiểu 
não cùng bên. Bán cầu bên và trung gian của 
tiểu não có chức năng phối hợp động tác của 
các chi (xem Bảng 5.10). Các tổn thương 
bán cầu tiểu não bên và trung gian dẫn đến 
các chi cùng bên cử động chậm chạp, 

http://accessmedicine.com
http://accessmedicine.com


Mất  l iên động306

mất phối hợp và vụng về khi thực hiện các 
động tác luân phiên nhanh.4,6,29,67 Rối loạn 
chức năng vùng tiểu não bên và trung gian 
gây cản trở vận động khi bắt đầu và kết thúc 
động tác (tức rối tầm). Điều này kết hợp với 

các bất thường về cơ lực và gia tốc, 
góp phần gây mất liên động.67

GIÁ TRỊ
Trong số 444 bệnh nhân có tổn thương tiểu 
não một bên, mất liên động gặp trong 47–
69% số bệnh nhân.4,29,30

BẢNG 5.10 Giải phẫu chức năng tiểu não và đường dẫn truyền vận động

Vùng tiểu não Chức năng
Đường dẫn truyền 
vận động

Vùng trung gian • Phối hợp vận động ngọn chi • Bó vỏ - tủy bên

• Bó đỏ - tủy

Vùng bên • Kế hoạch vận động, chi ngoại vi • Bó vỏ - tủy bên

Theo Blumenfeld H, Neuroanatomy Through Clinical Cases, Sunderland: Sinauer, 2002.
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Rối tầm

Nghiệm pháp tay chỉ mũi

Gót chân - cẳng chân

A

B

Hình 5.28 A, Tay chỉ mũi; B, Gót chân - cẳng chân 
Sao chép, với sự cho phép, từ LeBlond RF, 
DeGowin RL, Brown DD, DeGowin’s Diagnostic 
Examination, 9th edn. Available: http://www.
accessmedicine.com [8 Dec 2010].

Đến các 
bó ly tâm 
trung gian

Đến các 
bó ly tâm 
bên

Bộ máy 
thực 
hiện

Đến vỏ 
não vận 
động và 
tiền vận 
động

Thăng 
bằng và cử 
động mắt

Đi tới nhân 
tiền đình

Bộ 
máy 
chỉ huy

Tủy - tiểu não

Não - tiểu não
Tiền đình - tiểu não

Hình 5.29 Giải phẫu 
chức năng tiểu não
Sao chép, với sự cho 
phép, từ Barrett KE, 
Barman SM, Boitano S et 
al. Ganong’s Review of 
Medical Physiology, 23rd 
edn. Available: http://
accessmedicine.com 
[9 Dec 2010].

 • Vùng tiểu não trung gian

 → Bó vỏ - tủy bên

 → Bó đỏ - tủy

 • Vùng tiểu não bên
→ Bó vỏ - tủy bên

GIẢI PHẪU THẦN KINH VÀ
ĐỊNH KHU

MÔ TẢ
Rối tầm là rối loạn về tốc độ, phạm vi và lực 
tác động của chi khi nó hướng đến một mục 
tiêu.4,6,68 Rối tầm bộc lộ khi làm nghiệm 
pháp tay chỉ mũi và gót chân - cẳng chân.6

NGUYÊN NHÂN

Hay gặp
• Lạm dùng rượu
• Nhồi máu tiểu não
• Xuất huyết tiểu não
• Đa xơ cứng
• Thuốc – benzodiazepine, lithium, 

phenytoin

http://www.accessmedicine.com
http://www.accessmedicine.com
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Ít gặp
• Tổn thương dạng khối (VD khối u, áp xe,

dị dạng động tĩnh mạch
• Thoái hóa tiểu não di truyền (VD thất
điều Freidreich)
• Thoái hóa tiểu não cận u
CƠ CHẾ
Rối tầm là một triệu chứng thuộc bán cầu 
tiểu não cùng bên. Vùng trung gian và vùng 
bên tiểu não tạo điều kiện phối hợp động 
tác ở ngọn chi (xem Bảng 5.11). Tổn 
thương vùng trung gian và vùng bên tiểu 

BẢNG 5.10 Giải phẫu chức năng tiểu não và đường dẫn truyền 
vận động

Vùng tiểu não Chức năng
Đường dẫn truyền 
vận động

Vùng trung gian • Phối hợp vận 
động ngọn chi

• Bó vỏ - tủy bên

• Bó đỏ - tủy

Vùng bên • Kế hoạch vận 
động, chi ngoại vi

• Bó vỏ - tủy bên

não khiến ngọn chi cùng bên cử động 
chậm chạp, mất phối hợp, vụng về khi 
thực hiện các bài tập hướng đến mục 
tiêu.4 Bắt đầu và kết thúc cử động chậm 
chạp, cơ lực và gia tốc bất thường góp 
phần tạo nên chứng rối tầm.67

GIÁ TRỊ
Trong số 444 bệnh nhân có tổn thương tiểu 
não một bên, rối tầm gặp trong 71–86% số 
bệnh nhân.4,29,30
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Chứng khó phát âm

Nhánh trong thần kinh 
thanh quản trên

Nhánh trong

Nhánh ngoài

Cơ khít hầu dưới

Cơ nhẫn giáp

Cơ nhẫn hầu (một phần cơ 
khít hầu dưới)

Nhánh trước và sau thần kinh 
thanh quản trên

Thần kinh quặt ngược thanh 
quản

Thần kinh quặt ngược 
thanh quản

Thần kinh thanh 
quản trên

Các nhánh cảm giác tới thanh 
quản

Cơ phễu chéo và ngang

Cơ giáp phễu

Cơ nhẫn phễu bên

Cơ nhẫn phễu sau

Hình 5.30 Giải phẫu và phân bố thần kinh chi 
phỗi các cơ thanh quản và dây thanh 

Sao chép, với sự cho phép, từ Townsend CM, 
Beauchamp RD, Evers BM, Mattox K, Sabiston 
Textbook of Surgery, 18th edn, Philadelphia: 
Saunders, 2008: Fig 41-13.

MÔ TẢ
Chứng khó phát âm là một rối loạn về 
phát âm (tức sự tạo âm) do rối loạn chức 
năng của thanh quản và/hoặc dây thanh âm.
69 Giọng bệnh nhân có thể khàn khàn, yếu, 
giọng thở mạnh, thô ráp hoặc chói tai.69

NGUYÊN NHÂN6,69,70

Hay gặp

• Viêm thanh quản do virus
• Polyp dây thanh âm
• Do điều trị (đặt nội khí quản kéo dài)

Ít gặp
• Khối u (ung thư biểu mô tế bào vảy)
• Liệt thần kinh quặt ngược thanh quản

(VD do điều trị, khối u Pancoast, chấn 
thương xuyên cổ, phình động mạch chủ 
ngực)

• Co thắt thanh quản
• Hội chứng tủy bên (hội chứng 

Wallenberg)

CƠ CHẾ
Chứng khó phát âm do bất thường về thanh 
quản, dây thanh hoặc các dây thần kinh chi 
phối các cơ quan này, dẫn tới rối loạn về 
phát âm do sự thay đổi chức năng cơ học 
của thanh quản và dây thanh.

Các nguyên nhân:
1 Rối loạn tại chỗ của dây thanh hoặc 
thanh quản
2 Rối loạn thần kinh thiệt hầu, thần kinh 
phế vị và thần kinh quặt ngược thanh 
quản.
3 tổn thương thân não.
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Các rối loạn tại chỗ của dây 
thanh và thanh quản
Rối loạn cơ học về sự đối lập, sự rung 
và cử động của dây thanh gây ra sự 
thay đổi trong tạo âm. Nguyên nhân 
thường gặp bao gồm viêm thanh quản 
do virus, polyp dây thanh, khối u (VD 
ung thư biểu mô tế bào vảy), chấn 
thương và do điều trị (đặt nội khí quản 
kéo dài).
Các rối loạn của thần kinh thiệt hầu,
thần kinh phế vị và thần kinh quặt 
ngược thanh quản
Thần kinh quặt ngược thanh quản có một 
đoạn chạy dài trong lồng ngực và dễ bị tổn 
thương do chèn ép hoặc chấn thương tại một 
số vị trí (VD khối u Pancoast, chấn thương 
xuyên cổ, phình động mạch chủ ngực, giãn 
nhĩ trái, tổn thương do điều trị trong phẫu 
thuật mổ mở tuyến giáp).6 Các rối loạn của   

thần kinh thiệt hầu và phế vị gây ra khàn 
tiếng do tổn thương liên quan đến nhân 
thần kinh sọ hoặc các bó thần kinh (VD hội 
chứng tủy bên) hoặc tổn thương thần kinh 
sọ tại vị trí thoát ra ở thân não (VD u cuộn 
mạch). Xem thêm ‘Khàn tiếng’ trong 
chương này.

Tổn thương thân não
Xem ‘Hội chứng Wallenberg’ trong chương 
này.

GIÁ TRỊ
Chứng khó phát âm có thể là triệu chứng 
quan trọng trong rối loạn chức năng thần 
kinh quặt ngược thanh quản, thần kinh phế vị 
(dây X) hoặc nhân mơ hồ, nhưng thường liên 
quan nhất tới viêm thanh quản do virus. 
Chứng khó phát âm nên được giải thích 
trong bối cảnh tổng thể các triệu chứng lâm 
sàng. Chứng khó phát âm đơn độc kéo dài 
trên 2 tuần khó có khả năng do viêm thanh 
quản virus và nên được đánh giá thêm kịp 
thời.70

GIẢI PHẪU THẦN KINH VÀ ĐỊNH KHU6
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Run vô căn

Đến các 
bó ly tâm 
trung gian

Đến các 
bó ly tâm 
bên

Bộ máy 
thực 
hiện

Đến vỏ 
vận 
động và 
tiền vận 
động

Thăng 
bằng và cử 
động mắt

Đến nhân 
tiền đình

Bộ 
máy 
chỉ huy

Tủy - tiểu não

Não - tiểu não
Tiền đình - tiểu não

Hình 5.31 Giải phẫu 
chức năng của tiểu não

Sao chép, với sự cho 
phép, từ Barrett KE, 
Barman SM, Boitano S et 
al. Ganong’s Review of 
Medical Physiology, 23rd 
edn. Available: http://
accessmedicine.com 
[9 Dec 2010].

MÔ TẢ
Run vô căn điển hình là run chi trên, đối 
xứng, có tần số 4 đến 12 Hz, khi các chi giữ 
nguyên tư thế (thường thấy khi cánh tay 
duỗi) và/hoặc chuyển động (trong khi cử 
động).4,41 Nó có thể ảnh hưởng đến hàm, 
lưỡi và các cơ vùng đầu cổ, dẫn tới kiểu 
run đặc trưng “gật đầu” hoặc “lắc đầu”.4

GIẢI PHẪU THẦN KINH LIÊN
QUAN VÀ ĐỊNH KHU

NGUYÊN NHÂN4,41

Hay gặp
• Run vô căn có tính chất gia đình
Ít gặp

• Run vô căn không thường xuyên
CƠ CHẾ
Cơ chế của run vô căn chưa được biết rõ. 
run vô căn có thể xuất phát từ rối loạn chức 
năng của tiểu não.41 Khoảng hai phần ba số 
bệnh nhân có tiền sử gia đình bị run, và 
người thân ruột thịt mắc run vô căn có khả 
năng tăng nguy cơ mắc bệnh lên 5 đến 10 
lần.41 Một vài vị trí gen được xác định trong 
run tay chân có tính chất gia đình.41

GIÁ TRỊ
Run vô căn tương đối lành tính và nên được 
phân biệt với các dạng khác của run.

http://accessmedicine.com
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vận động ngoại vi), dấu hiệu Bell’, mờ rãnh 
mũi má và co khóe miệng hạn chế.71 Dấu 
hiệu Bell là hiện tượng nhãn cầu đưa lên trên 
và ra ngoài khi chớp mắt, thấy rõ khi mí mắt 
nhắm không kín trong bất kỳ nguyên nhân 
nào.

Liệt mặt (một bên)

Không nâng được 
lông mày bên liệt

Mất nếp nhăn 
trán

còn nếp nhăn trán

Khe mắt rộng 
rõ

Khe mắt rộng 
ít hơn

Mờ rãnh mũi máMờ rãnh mũi má
Khóe miệng rủ Khóe miệng rủ

BA

Nâng được lông 
mày hai bên

Hình 5.32 Biểu hiện đặc trưng của: A, liệt mặt trung ương; và B, liệt mặt ngoại vi

Sao chép, với sự cho phép, từ Stern TA et al, Massachusetts General Hospital Comprehensive Clinical 
Psychiatry, 1st edn, Elsevier Health Sciences, 2008: Fig 72-7.

Hình 5.33 Liệt thần kinh mặt trái 
Sao chép, với sự cho phép, từ Daroff RB, Bradley WG et al, Neurology in Clinical Practice, 5th edn, 
Philadelphia: Butterworth-Heinemann, 2008: Fig 74–9.

MÔ TẢ

Các cơ mặt không đối xứng do yếu một bên. 
Liệt mặt đặc trưng bởi mờ các nếp nhăn trên 
mặt, dẫn tới “bộ mặt ủ rũ” đặc trưng.71 Có sự 
mất các nếp nhăn trán (kiểu nơ ron vận động 
ngoại vi), mắt nhắm không kín (kiểu nơ ron 
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GIẢI PHẪU THẦN KINH LIÊN
QUAN VÀ ĐỊNH KHU6

Hạch gối
Lỗ tai trong
       Dây thần kinh trung gian

Nhân vận động 
            dây VII

Bó đơn độc
 
Nhân bọt 
trên

Nhân tủy 

dây V

Thần kinh đến cơ bàn đạp

Lỗ trâm chũm

Màng nhĩ

Thừng nhĩ

Vận động VII

Hạch bướm - 
khẩu cái

Thần 
kinh 

đá lớn

Đám rối 
cảnh (trên 
động mạch 
cảnh trong)

Đường vận động nội tạng 
Đường vận động nội tạng 
Giao cảm
Đối giao cảm
General somatic efferent

Đường vận động 
nội tạng

Hình 5.34 Giải phẫu 
chức năng của thần kinh 
mặt

Sao chép, với sự cho 
phép, từ  Dyck PJ, 
Thomas PK, Peripheral 
Neuropathy, 4th edn, 
Philadelphia: Saunders, 
2005:  
Fig 50-4.
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NGUYÊN NHÂN

Nơ ron vận động trên

Hay gặp
• Nhồi máu não vùng động mạch não giữa
• Xuất huyết não
Ít gặp
• Nhồi máu ổ khuyết, nhánh sau bao trong
• Tổn thương khối (khối u, áp xe, dị 

dạng động tĩnh mạch)

Thần kinh ngoại vi (liệt thần kinh 

mặt)1,6,71,72

Hay gặp
• Liệt Bell (liệt thần kinh mặt vô căn) – 
65%72

• Chấn thương – 25%72

Ít gặp
• Khối u (u tiền đình, cholesteatoma) – 

5%72

• Bệnh một dây thần kinh do tiểu đường/ 
nhồi máu vi mạch
• Hội chứng Ramsay Hunt
• HIV
• Bệnh Lyme
• Sarcoidosis

CƠ CHẾ
Liệt mặt một bên gây nên bởi:

1 liệt mặt trung ương

2 liệt mặt ngoại biên (liệt thần kinh mặt).

TỔN THƯƠNG THẦN KINH TRUNG
ƯƠNG
Liệt mặt trung ương đặc trưng bởi yếu cơ, 
giới hạn ở các cơ nửa mặt dưới, do phân bố 
trên nhân hai bên và vùng vỏ não mặt trên 
hai bên trên vỏ vận động (xem Hình 5.35A).
73 Liệt mặt trung ương có thể kèm theo yếu 
tay và/hoặc chân, và các dấu hiệu của bán 
cầu ưu thế và không ưu thế.

Tổn thương trung ương cũng liên quan 
đến yếu chọn lọc các cử động mặt chủ động 
(VD yêu cầu bệnh nhân cười) hoặc thụ động 
(gây cười). Tổn thương bán cầu ưu thế ảnh 
hưởng đến yếu vận động chủ động rõ ràng 
hơn thụ động.71 Tổn thương chất trắng dưới 
vỏ hoặc bao trong gây giảm biểu cảm trên 
mặt nhiều hơn các cử động chủ ý.71 Liệt mặt 
ngoại vi ảnh hưởng tất cả như nhau. Các 
đường dẫn truyền của cơ biểu cảm và thụ 
động chưa được biết rõ.71

LIỆT MẶT NGOẠI BIÊN (LIỆT 
THẦN KINH MẶT)
Liệt mặt ngoại biên đặc trưng bởi yếu nửa 
mặt trên và dưới cùng bên.6,71 Thần kinh 
mặt là đoạn chung cuối cùng của phân bố 

Nhân thần 
kinh mặt

BA

Thần kinh 
mặt

Tổn thương thần 
kinh mặt (liệt 

Bell)

Tổn thương trên nhân

Tổn thương 
trên nhân

Tổn 
thương 
thần kinh 
mặt

Hình 5.35 Sơ đồ thể 
hiện phân bố thần kinh 
mặt

A Liệt thần kinh trung 
ương dẫn đến yếu nửa 
mặt dưới mà không ảnh 
hưởng cơ mặt trên 

B Liệt ngoại vi dẫn đến 
liệt hoàn toàn nửa mặt 

Sao chép, với sự cho 
phép, từ Timestra JD, 
Khatkhate N, Am Fam 
Phys 2007; 76(7): 997–
1002.
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thần kinh cơ mặt. Tổn thương thần kinh 
ngoại biên dẫn tới liệt hoàn toàn một nửa 
mặt (xem Hình 5.35B). Đặc điểm khác bao 
gồm tăng thính lực, rối loạn vị giác hai phần 
ba trước lưỡi, phản xạ giác mạc bất thường 
kiểu ly tâm, khô mắt, loạn cảm và/hoặc mụn 
nước ở vùng hầu họng hoặc lỗ tai ngoài (chú 
ý mụn nước trong hội chứng Ramsey Hunt). 
Xem Bảng 5.12 về cơ chế triệu chứng lâm 
sàng của liệt mặt.

BẢNG 5.12 Cơ chế các triệu chứng lâm sàng của liệt mặt

Triệu chứng Cơ chế

Liệt mặt hoàn toàn → Thần kinh mặt chi phối các cơ mặt trên và 
dưới cùng bên

Tăng thính lực → Yếu cơ bàn đạp cùng bên

Loạn vị giác hai phần ba trước 
lưỡi

→ Thần kinh mặt chi phối cảm giác hai phần ba trước 
lưỡi

Khô mắt → Yếu cơ vòng mi gây mắt nhắm không kín
→ Rối loạn chức năng tuyến lệ

Phản xạ giác mạc bất thường (ly tâm) → TK mặt tạo nên nhánh ly tâm phản xạ giác mạc

Loạn cảm hầu họng hoặc lỗ tai 
ngoài

→ Thần kinh mặt chi phối cảm giác vùng hầu họng 
và lỗ tai ngoài

Nổi mụn nước hầu họng hoặc lỗ 
tai ngoài

→ Hội chứng Ramsey Hunt, hoặc nhiễm herpes 
zoster tái hoạt động của hạch gối, dẫn đến mọc 
mụn nước ở vùng chi phối của nhánh da

BẢNG 5.13 Các nguyên nhân gây liệt thần kinh mặt (dây VII)74,75

Nguyên nhân Tần suất

Liệt Bell (liệt thần kinh mặt vô căn) 50–87%

Phẫu thuật hoặc chấn thương do tai nạn 5–22%

Hội chứng Ramsay Hunt 7–13%

Khối u (VD cholesteatoma hoặc u tuyến mang tai) 1–6%

Hỗn hợp 8–11%

GIÁ TRỊ
Liệt mặt một bên được nhanh chóng đánh 
giá để loại trử tổn thương thần kinh vận 
động cao hoặc trung tâm, thường gặp nhất 
do nhồi máu hoặc xuất huyết não.

Phân bố tần suất các nguyên nhân gây 
liệt mặt ngoại vi được trình bày trong Bảng
5.13.
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Rung giật bó cơ
MÔ TẢ
Rung giật bó cơ là tình trạng co các nhóm 
cơ nhỏ không tự chủ, không nhịp điệu, 
gây ra do các đơn vị vận động tự phát 
xung. Chúng xuất hiện trên bề mặt các cơ 
với tần số nhanh, nhỏ, liên tục, bất 
thường về tời gian và vị trí. 57

GIẢI PHẪU THẦN KINH VÀ
ĐỊNH KHU

NGUYÊN NHÂN4,57,76

Hay gặp 
• Rung giật bó cơ lành tính
• Bệnh nơ ron vận động (VD xơ cứng cột 

bên teo cơ)
• Bệnh rễ thần kinh
Ít gặp
• Chất giãn cơ khử cực (VD

succinylcholine)
• Độc chất loại cholinergic (VD

organophosphate)
• Nhện mạng phễu cắn
• Nhiễm độc giáp
• Bại liệt
• Teo cơ tủy

CƠ CHẾ
Rung giật bó cơ do các đơn vị vận động 
tự động phát xung.57,76 Cơ chế bao gồm:

1 Rung giật bó cơ lành tính
2 Rối loạn nơ ron vận động dưới

3 Độc chất và thuốc.

Rung giật bó cơ lành tính
Rung giật bó cơ xảy ra trong khi các 
đánh giá khác về thần kinh đều bình 
thường thì được xác định là rung giật bó 
cơ lành tính. Rung giật bó cơ lành tính 
tăng lên khi cơ thể mệt mỏi về thể chất 
hoặc tinh thần, sử dụng caffein, hút thuốc 
lá hoặc chất kích thích giao cảm.57

Rối loạn nơ ron vận động dưới
Sự cắt và phục hồi thần kinh của các sợi cơ 
gián tiếp gây ra bệnh của nơ ron vận động 
dưới dẫn đến sự kích thích tự phát của các 
đơn vị vận động riêng lẻ.31 Bệnh học rung 
giật bó cơ phổ biến nhất là các rối loạn của tế 
bào sừng trước (VD bệnh nơ ron vận động, 
viêm tủy xám), bệnh rễ thần kinh, và, ít gặp 
hơn là bệnh đơn dây thần kinh do chèn ép và 
bệnh lý thần kinh ngoại biên.77 Vị trí xuất 
hiện rung giật bó cơ (VD rễ thần kinh, thần 
kinh ngoại biên, tay, lưỡi) và sự có mặt các 
triệu chứng thần kinh vận động ngoại vi (VD 
teo cơ, giảm trương lực cơ, yếu cơ, giảm 
phản xạ) có vai trò quan trọng khi xem xét 
các nguyên nhân có thể xảy ra. Rung giật cơ 
lưỡi có liên quan tới bệnh lý thần kinh vận 
động. 

Độc chất và thuốc

ĐỘC CHẤT LOẠI CHOLINERGIC 
Độc chất loại Cholinergic (VD ngộ độc
organophosphate) gây ra rung giật cơ do 
giái phóng acetylcholine ở khớp thần kinh 
cơ. Các triệu chứng đi kèm khi ngộ độc 
cholinergic là tiêu chảy, đi tiểu, co đồng tử, 
chậm nhịp tim, đa tiết phế quản, chảy nước 
mắt, tăng tiết nước bọt và mồ hôi.

NHỆN MẠNG PHỄU
Nhện mạng phễu tiết ra một chất độc làm ức 
chế sự khử kênh natri, dẫn tới giải phóng 
chất dẫn truyền thần kinh và kéo dài sự khử 
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cực của nơ ron vận động alpha, gây kích 
thích tự phát các nhóm cơ vân.77

GIÁ TRỊ
Rung giật bó cơ xảy ra khi các đánh giá khác 
về thần kinh đều bình thường nhiều khả năng 
là rung giật cơ lành tính.78,79

Rung giật bó cơ xảy ra bên cạnh các 
triệu chứng nơ ron vận động dưới (VD giảm 
trương lực cơ, yếu cơ, giảm phản xạ) là 
bằng chứng của rối loạn chức năng thần 
kinh ngoại biên cho tới khi tìm ra nguyên 
nhân khác. Rung giật cơ lưỡi xảy ra ở 
khoảng một phần ba số bệnh nhân xơ cứng 
cột bên teo cơ).80
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Mất phản xạ nôn

NGUYÊN NHÂN1

Hay gặp
• Thay đổi thông thường
• Hôn mê
• Thuốc (VD ethanol, benzodiazepine, 

opioid)
• Hội chứng tủy bên (hội chứng 

Wallenberg)

MÔ TẢ
Cơ trâm hầu và cơ khít hầu trên không 
co khi kích thích vào gốc lưỡi và/hoặc 
vùng hầu họng.1 Mất phản xạ nôn có thể ở 
một hoặc hai bên.

GIẢI PHẪU THẦN KINH VÀ ĐỊNH KHU1,81,82

Ít gặp
• U cầu - tiểu não (VD u thần kinh thính 

giác)
• Phẫu tích động mạch cảnh trong 
• U cuộn mạch

CƠ CHẾ
Nhánh hướng tâm của phản xạ nôn được 
điều hòa bởi thần kinh thiệt hầu (dây IX), 
trong khi nhánh ly tâm được thần kinh thiệt 
hầu (dây IX) và thần kinh phế vị (dây X) chi 
phối.1 Các yếu tố bên ngoài, như buồn nôn 
hoặc nôn mạn tính, có thể gây sai lầm khi 
đánh giá phản xạ nôn, do bệnh nhân quá 
nhạy cảm hoặc giảm nhạy cảm với đáp ứng 
nôn. Kích thích thị giác, thính giác hoặc 
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khứu giác cũng có thể gây tăng phản xạ 
nôn.83,84 Mất phản xạ nôn cũng chiếm một 
tỷ lệ đáng kể ở người bình thường.85

Nguyên nhân mất phản xạ nôn:
1 biến đối bình thường
2 ức chế toàn bộ hệ thần kinh trung ương
3 tổn thương thần kinh thiệt hầu (dây IX)
4 tổn thương thần kinh phế vị (dây X)
5 hội chứng tủy bên

(hội chứng Wallenberg).

Biến đổi bình thường
Mất phản xạ nôn chiếm một tỷ lệ đáng kể 
trong dân số. Điều này có thể do trung tâm 
vỏ não cao hơn ức chế phản xạ và/hoặc sự 
giảm nhạy cảm với phản xạ do lão hóa.

Ức chế toàn bộ thần kinh trung ương
Bệnh nhân mất ý thức hoặc hôn mê có thể 
mất phản xạ nôn do ức chế toàn bộ hệ thần 
kinh trung ương.

Tổn thương thần kinh thiệt hầu
Liệt thần kinh thiệt hầu gây mất phản xạ 
nôn cùng bên, có dấu hiệu vén màn hầu, 
loạn vận ngôn và nuốt khó.1 Nguyên nhân 
rối loạn chức năng thần kinh thiệt hầu bao 
gồm u góc cầu - tiểu não, dị dạng Chiari I, 

hội chứng lỗ tĩnh mạch cảnh, khối u và tổn 
thương do điều trị sau soi thanh quản hoặc 
cắt amidan.1

Tổn thương thần kinh phế vị
Rối loạn chức năng thần kinh phế vị gây 
giảm cảm giác hầu họng cùng bên, mất cảm 
giác bờ tai ngoài, nuốt khó, khàn tiếng, liệt 
lưỡi gà và khẩu cái mềm cùng bên, lưỡi gà 
lệch về bên lành.1 Nguyên nhân tổn thương 
thần kinh phế vị bao gồm phẫu tích động 
mạch cảnh trong, khối u và chấn thương.

Hội chứng tủy bên (hội chứng 
Wallenberg)
Hội chứng tủy bên thường gặp nhất là hậu 
quả của nhồi máu vùng động mạch tiểu não 
dưới sau do suy động mạch đốt sống. Nhồi 
máu nhân đơn độc và/hoặc nhân mơ hồ ở 
hành tủy có thể dẫn đến mất phản xạ nôn 
cùng bên.

GIÁ TRỊ
Mất phản xạ nôn chiếm một tỷ lệ đáng kể 
trong dân số. Trong một nghiên cứu trên 
140 đối tượng khỏe mạnh ở các lứa tuổi 
khác nhau, mất phản xạ nôn gặp ở 37% đối 
tượng, và giảm cảm giác hầu họng chỉ xảy 
ra ở 1 bệnh nhân.85
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Hội chứng Gerstmann

Rãnh Rolando

Rãnh Sylvius

Hồi trước trung tâm
Hồi sau trung tâm

Thùy đỉnh
Hồi trên viền

Hồi trán dưới

Hồi góc

Hồi thái 
dương trên

Thùy chẩm

Thùy trán

Thùy thái dương
Vùng Broca
Vùng Wernicke

Hình 5.36 Hồi góc, thùy 
đỉnh ưu thế trong hội 
chứng Gerstmann 

Sao chép, với sự cho 
phép, từ Daroff RB, 
Bradley WG et al, 
Neurology in Clinical 
Practice, 
5th edn, Philadelphia: 
Butterworth-Heinemann, 
2008: Fig 12A-1.

GIẢI PHẪU THẦN KINH VÀ 
ĐỊNH KHU

MÔ TẢ
Hội chứng Gerstmann là một rối loạn về 
chức năng thị giác không gian cao cấp.86

Hội chứng Gerstmann là tứ chứng:6

1 mất khả năng tính toán – khó thực 
hiện các phép cộng - trừ đơn giản

2 mất khả năng viết – khó viết được một 
câu

3 nhầm lẫn trái/phải – khó xác định các 
phần trái - phải trên cơ thể

4 mất nhận thức ngón tay – khó xác 
định chính xác từng ngón tay.
Điển hình, các thiếu hụt khác cùng tồn tại
(VD thất ngôn, thất dụng, mất trí nhớ và 
suy giảm năng lực hoạt động trí tuệ).6

NGUYÊN NHÂN88

Hay gặp
• Nhồi máu não vùng động mạch não 
giữa

• Xuất huyết não
• Mất trí mạch máu

Ít gặp
• Bệnh Alzheimer 
• Tổn thương khối (VD khối u, áp 

xe, dị dạng động tĩnh mạch)

CƠ CHẾ
Hội chứng Gertsmann tiêu biểu liên quan 
đến tổn thương ở hồi góc của thùy đỉnh.86,89

Mỗi triệu chứng riêng lẻ trong hội chứng 
Gertsmann ít có giá trị định khu và có thể 
xảy ra trong nhiều tổn thương khác nhau.
Chưa rõ rằng liệu bốn triệu chứng trong hội 
chứng Gerstmann có thật sự góp phần tạo 
nên một đường thần kinh chung không hay 
chúng chỉ tập hợp cùng nhau trên diện rộng, 
tổn thương thùy đỉnh ưu thế.86,89 Một nghiên 
cứu gần đây sử dụng chẩn đoán hình ảnh 
thần kinh giải phẫu và chức năng ở người 
bình thường cho thấy rằng vùng đặc trưng 
của hoạt động não có liên quan tới các thành 
phần của tứ chứng Gerstmann. Mỗi triệu 
chứng trong hội chứng này chịu ảnh hưởng 
của những vùng vỏ và dưới vỏ khác nhau.
Hội chứng Gerstmanncó khả năng là hậu quả 
của sự hoại tử vùng trung tâm chất trắng dưới 
vỏ dẫn đến mất kết nối trong thùy đỉnh.87

GIÁ TRỊ 
Hội chứng Gerstmann là dấu hiệu 
định khu vỏ não ưu thế.

  •     Hồi góc, thùy đỉnh ưu thế
 →   Chất trắng dưới vỏ, kết nối trong 
đỉnh
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Phản xạ mũi mi (dấu hiệu Myerson)

 • Thùy trán

GIẢI PHẪU THẦN KINH VÀ 
ĐỊNH KHU

NGUYÊN NHÂN

Hay gặp
• Nhồi máu não
• Xuất huyết não
• Bệnh Parkinson
• Sa sút trí tuệ Alzheimer
• Sa sút trí tuệ mạch máu
Ít gặp
• Sa sút trí tuệ trán thái dương
• Sa sút trí tuệ HIV/AIDS tiến triển
CƠ CHẾ

Cơ chế của dấu hiệu Myerson chưa được 
biết rõ. Phản xạ này có thể tái xuất hiện 
trong cuộc đời do bệnh lý thùy trán hoặc sự 

MÔ TẢ
Gõ nhẹ vào ấn đường (tức vùng trán giữa hai 
lông mày bệnh nhân), bệnh nhân sẽ chớp mắt 
và ngừng lại sau vài cái gõ. Chớp mắt kéo 
dài (nhiều hơn 4 hoặc 5 lần) trong phản xạ 
mũi mi là bất thường, còn được gọi là dấu 
hiệu Myerson.4

Hình 5.37 Gõ nhẹ ấn đường 

lão hóa thông thường. Phản xạ này có khả 
năng do vùng vỏ não vận động thứ cấp điều 
khiển, vùng ức chế phản xạ tủy.90 Hoại tử 
vùng này dẫn đến sự mất ức chế và vì vậy 
sẽ “giải phóng” phản xạ này.90 Cơ chế của 
dấu hiệu Myerson trong bệnh Parkinson
hiện chưa rõ.

GIÁ TRỊ
Dấu hiệu Myerson được mô tả ở người 
bình thường. Sự phổ biến khác nhau 
đáng kể giữa các nghiên cứu.91–94

Dấu hiệu Myerson cũng thường 
gặp trong bệnh Parkinson.
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Thất ngôn toàn thể

 • Vùng Broca – hồi trán dưới sau, 
bán cầu ưu thế

 • Vùng Wernicke – hồi thái dương 
trên sau, bán cầu ưu thế

 ⇒ Nhánh trên và dưới, động mạch 
não giữa (MCA)

GIẢI PHẪU THẦN KINH VÀ 
ĐỊNH KHU

MÔ TẢ
Thất ngôn toàn thể là rối loạn ngôn ngữ cả 
về khả năng diễn đạt lẫn lĩnh hội ngôn ngữ
(tức là kết hợp cả thất ngôn Broca và 
Wernicke).46 Nói không lưu loát và không 
tồn tại, và khả năng hiểu vị suy giảm. Khả 
năng gọi tên, học thuộc lòng, nói và viết 
đều bị ảnh hưởng.46 Xem ‘thất ngôn 
Wernicke’ và ‘thất ngôn Broca’ trong 
chương này.

NGUYÊN NHÂN6,95

Hay gặp

• Nhồi máu vùng động mạch não giữa
• Xuất huyết não
• Bệnh Alzheimer
• Sa sút trí tuệ mạch máu

Ít gặp
• Tổn thương khối (VD khối u, áp xe, dị 

dạng động tinch mạch)
• Thất ngôn sơ cấp tiến triển

CƠ CHẾ
Thất ngôn toàn thể (đề cập ở Bảng 5.14 về 
các đặc điểm lâm sàng) gây nên bởi tổn 
thương hồi trán dưới sau (vùng Broca), hồi 
thái dương trên sau của bán cầu ưu thế
(vùng Wernicke) và/hoặc vùng chất trắng 
dưới vỏ lân cận.46 Vùng này được cấp máu 
bởi các nhánh của động mạch não giữa
(MCA). Nguyên nhân hay gặp nhất là nhồi 
máu vùng MCA. Phần lớn bệnh nhân sẽ kèm 
theo tổn thương cảm giác và vận động đối bên 
và bán manh đối bên.46

GIÁ TRỊ
Thất ngôn toàn thể là dấu hiệu định khu bán 
cầu ưu thế và có liên quan đến một số thiếu 
hụt về cảm giác và vận động. Bệnh nhân thất 
ngôn toàn thể mà không liệt nửa người nhiều 
khả năng có thể hồi phục chức năng và vận 
động tốt sau tai biến mạch não do nhồi máu.96

Rãnh Rolando

Rãnh Sylvius

Hồi trước trung tâm
Hồi sau trung tâm

Thùy đỉnh
Hồi trên viền

Hồi trán 
dưới

Hồi góc

Hồi thái 
dương trên

Thùy chẩm

Thùy trán

Thùy thái dương 
Vùng Broca
Vùng Wernicke

22

44

45

Hình 5.38 Vùng Broca và 
vùng Wernicke 

22 = Vùng Brodmann 22; 

44 = Vùng Brodmann 44; 

45 = Vùng Brodmann 45. 

Sao chép, với sự cho phép, 
từ Daroff RB, Bradley WG 
et al, Neurology in Clinical 
Practice, 5th edn, 
Philadelphia: Butterworth-
Heinemann, 2008: Fig 
12A-1.
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BẢNG 5.14 Đặc điểm lâm sàng thất ngôn toàn thể

Đặc điểm Bất thường trong thất ngôn toàn thể

Lời nói tự nhiên • Không nói hoặc nói không trôi chảy

Đặt tên • Suy giảm

Khả năng hiểu • Suy giảm

Học thuộc lòng • Suy giảm

Nói • Suy giảm

Viết • Suy giảm

Đặc điểm khác • Liệt vận động đối bên

• Liệt cảm giác đối bên

• Bán manh đối bên

Theo Kirshner HS, Language and speech disorders: aphasia and aphasiac syndromes.
In: Bradley WG, Daroff RB, Fenichel G et al, Neurology in Clinical Practice, 5th edn, 
Philadelphia: Butterworth-Heinemann, 2008.
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Phản xạ nắm

 • Thùy trán

GIẢI PHẪU THẦN KINH VÀ 
ĐỊNH KHU

NGUYÊN NHÂN

Hay gặp
• Nhồi máu não vùng MCA
• Xuất huyết não
• Sa sút trí tuệ Alzheimer
• Sa sút trí tuệ mạch máu 
Ít gặp

• Sa sút trí tuệ trán thái dương
• Bệnh Parkinson
• HIV/AIDS tiến triển

MÔ TẢ
Bệnh nhân tự động nắm ngón tay thầy thuốc 
khi thầy thuốc sờ vào lòng bàn tay bệnh 
nhân.4 Phản xạ nắm là phản xạ sơ khai, xuất 
hiện bình thường ở trẻ sơ sinh và mất đi khi 
trẻ lớn lên.4,97

CƠ CHẾ
Phản xạ nắm xuất hiện ở trẻ sơ sinh bình 
thường từ khoảng 25 tuần đến 6 tháng tuổi.
90 Phản xạ này có thể là đáp ứng thô sơ 
quan trọng phù hợp với cuộc sống trên cây.
90 Phản xạ này có khả năng do vùng vỏ não 
vận động thứ cấp điều khiển, vùng ức chế 
phản xạ tủy sau khi phát triển hệ thần kinh 
trung ương bình thường.90 Bệnh lý thùy 
trán có thể làm mất sự ức chế phản xạ này 
và do đó “giải phóng” nó.

GIÁ TRỊ
Trong một nghiên cứu trên các bệnh nhân 
khoa thần kinh, phản xạ nắm dương tính dự 
đoán tổn thương vùng thùy trán, nhân sâu 
hoặc chất trắng dưới vỏ với độ nhạy 13%, độ 
đặc hiệu 99% và tỷ lệ tiên đoán dương tính
20.2.98
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Sự thuận tay

Bảng 5.15 Triệu chứng bán cầu não ưu thế và không ưu thế

Triệu chứng bán cầu não 
ưu thế

Triệu chứng bán cầu não không 
ưu thế

• Thất ngôn

• Hội chứng Gerstmann

• Phủ nhận không gian bên bệnh

• Phủ nhận nửa người bên bệnh

• Thất dụng

MÔ TẢ/CƠ CHẾ
Sự thuận tay, hay ưu thế dùng một tay (VD 
thuận tay phải, thuận tay trái hoặc thuận cả 
hai tay), là triệu chứng lâm sàng có ý nghĩa 
để xác định các triệu chứng thuộc bán cầu 
ưu thế hay không ưu thế (xem Bảng 5.15). 
Bên tay thuận có tương quan với bên bán 
cầu não ưu thế và vì vậy có giá trị định khu.

• Thuận tay phải:
• 96% bệnh nhân có bán cầu não 

trái chiếm ưu thế99

• 4% bệnh nhân có bán cầu não 
phải chiếm ưu thế99

• Thuận tay trái:
• 73% bệnh nhân có bán cầu não 

trái chiếm ưu thế99

• 27% bệnh nhân có bán cầu não 
phải chiếm ưu thế99

GIÁ TRỊ
Trong các bệnh nhân có triệu chứng bán cầu 
não ưu thế hay không ưu thế, tay thuận có giá 
trị xác định.
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Giảm thính lực
MÔ TẢ

Thính lực được đánh giá tại giường bằng 
cách nói thầm (lưu ý đây là xét nghiệm sàng 
lọc ít giá trị), nghiệm pháp Weber và Rinne. 
Trên lâm sàng, giảm thính lực có ý nghĩa
(tức >30 dB) thường bị bỏ sót khoảng 50% 
trường hợp không làm đánh giá chính thức
(ví dụ phép đo sức nghe).100

GIẢI PHẪU THÀN KINH VÀ
ĐỊNH KHU18,101,102

Vỏ 
thính 
giác

Củ não sinh tư dưới

Lưng

Bụng

Nhân của dải 
cảm giác bên

Dải cảm giác bên

Thể gối trong

Nhân ốc taiDAS

IAS
VAS

Thần kinh thính giác

Phức hợp 
trám trên

Hình 5.39 Đường 
dẫn truyền thính 
giác trung tâm 

DAS = dorsal acoustic 
stria (đường thính giác 
lưng); IAS = intermediate
acoustic stria (đường 
thính giác trung tâm); 
VAS = ventral acoustic 
stria (đường thính giác 
bụng). 

Sao chép, với sự cho 
phép, từ Flint PW et al, 
Cummings 
Otolaryngology: Head 
and Neck Surgery, 5th 
edn, Mosby, 2010: Fig 
128-6.
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NGUYÊN NHÂN101,102

Hay gặp

• Ráy tai bít chặt
• Điếc tuổi già (giảm thính lực do lão hóa)
• Viêm tai giữa có dịch
• Thủng màng nhĩ
• Xơ cứng tai
• Thuốc (VD gentamicin, furosemide, 

aspirin)

Ít gặp
• Bệnh Ménière
• Viêm thần kinh tiền đình
• U thần kinh thính giác
• Viêm màng não
• Cholesteatoma

CƠ CHẾ
Bao gồm:

1 điếc dẫn truyền
2 điếc tiếp nhận
3 điếc trung ương (hiếm).

Điếc dẫn truyền
Trong điếc dẫn truyền, sóng âm không được 
dẫn truyền tới cơ quan thụ cảm của hệ thống 
thính giác. Điếc dẫn truyền có thể là hậu quả 
của rối loạn ở ống tai ngoài, màng nhĩ, các 
xương nhỏ hoặc tai giữa.101,102 Nguyên nhân 
hay gặp nhất là do ráy tai hay “chất sáp” bít 
chặt ống tai ngoài.102 Các nguyên nhân khác 
như viêm tai giữa có dịch, thủng màng nhĩ, 
xơ cứng tai và cholesteatoma.

Thần kinh mặt

Thần kinh 
tiền đình

Thần kinh 
ốc tai

hạch 
xoắn ốc

Ống
Hensen

Ngoài

Sau

Trên

Thần kinh bóng 
trên (trước)

Thần 
kinh tai 
trong

Thần 
kinh tai 
trong

Cầu nang

Túi bầu dục

Thần kinh 
bóng ngoài

Thần kinh bóng 
sau

ống nội 
bạch huyết

Hình 5.40 Hệ thống 
tiền đình và phần thính 
giác ngoại vi 

Sao chép, với sự cho 
phép, từ Flint PW et al, 
Cummings 
Otolaryngology: Head 
and Neck Surgery, 5th 
edn. Mosby, 2010: Fig 
163-1.

Điếc tiếp nhận
Điếc tiếp nhận gây ra do rối loạn chức năng 
ốc tai, nhánh thính giác của thần kinh thính 
giác và/hoặc thần kinh tiền đình ốc tai.101

Tần số khác nhau của âm thanh được tách ra 
trong các phần khác nhau của cấu trúc xoắn 
ốc trong tai trong. Trong tổn thương ốc tai,
mức nghe các tần số âm thanh khác nhau 
không đồng đều.101 Nguyên nhân bao gồm 
bệnh Ménière, u góc cầu - tiểu não (VD u 
thần kinh thính giác), viêm thần kinh tiền 
đình và các thuốc độc với tai (VD
gentamicin, furosemide, aspirin).

Điếc trung ương (hiếm)
Do sự bắt chéo các sợi cảm giác trên chỗ đi 
vào thân não, tổn thương trung ương có khả 
năng nhất gây điếc một bên là chỗ đi vào 
của bó thần kinh tiền đình ốc tai ở chỗ nối 
hành - cầu não.101 Điếc tiếp nhận hai bên có 
thể là hậu quả của tôn thương ở vỏ thính 
giác sơ cấp trên các hồi ngang Heschl.101

GIÁ TRỊ
Điếc tiếp nhận không đối xứng liên quan 
đến tổn thương thần kinh trung ương (VD 
khối u ở lỗ tai trong hoặc vùng cầu - tiểu 
não).101 Trong một nghiên cứu trên các bệnh 
nhân giảm thính lực >15 dB ở hai tần số 
hoặc nhiều hơn, hoặc ≥15% không đối xứng 
trong thang điểm phân biệt lời nói, khoảng
10% bệnh nhân có khối u nhận thấy được 
trên MRI.103
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Phủ nhận không gian bên bệnh

BẢNG 5.16 Đặc điểm lâm sàng hội chứng phủ nhận một bên6,104

Đặc điểm Biểu hiện

Phủ nhận cảm giác • Bệnh nhân lờ đi các kích thích thị giác, xúc giác hoặc 
thính giác ở nửa không gian bên đối diện

Phủ nhận vận động • Bệnh nhân ít thực hiện động tác ở phần cơ thể đối 
diện

Phủ nhận cảm giác và vận động • Kết hợp các đặc điểm kể trên

Phủ nhận ý niệm • Bệnh nhân phủ nhận sự tồn tại của nửa người bên 
bệnh và/hoặc không gian bên ngoài 

MÔ TẢ
Phủ nhận không gian bên liệt là một rối loạn 
nhận thức có ý thức, đặc trưng bởi thiếu 
nhận thức nửa không gian bên đối diện có 
thể nhìn thấy (đề cập trong Bảng 5.16 về các

Hình 5.41 Kết quả vẽ mặt đồng hồ trong hội 
chứng phủ nhận một bên 

Sao chép, với sự cho phép, từ Daroff RB, Bradley 
WG et al, Neurology in Clinical Practice, 5th edn, 
Philadelphia: Butterworth-Heinemann, 2008: Fig 
6-3.

Hình 5.42 Kết quả bài tập tìm/gạch bỏ trong hội 
chứng phủ nhận một bên

Dựa trên Medscape, Spatial neglect. Có tại: http://
emedicine.medscape.com/article/1136474-media [5 
Apr 2011].

đặc điểm lâm sàng).6 Bệnh nhân có thể hoàn 
toàn mất nhận thức về chính cơ thể họ hoặc 
các đối tượng trong vùng phủ nhận 
(tức mất nhận thức bệnh tật). Sự xuất hiện 
triệu chứng phủ nhận một bên được đánh giá 
bằng nghiệm pháp vẽ mặt đồng hồ, tìm/gạch 
bỏ và/hoặc chia đôi đoạn thẳng.104

 • Phần thái dương - đỉnh, bán cầu không 
ưu thế

GIẢI PHẪU THẦN KINH VÀ 
ĐỊNH KHU

NGUYÊN NHÂN

Hay gặp
• Nhồi máu bán cầu không ưu thế
• Xuất huyết bán cầu không ưu thế

http://emedicine.medscape.com/article/1136474-media
http://emedicine.medscape.com/article/1136474-media
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Ít gặp
• Tổn thương khối bán cầu không 

ưu thế (VD khối u, áp xe, dị 
dạng động tĩnh mạch)

CƠ CHẾ
Nguyên nhân hay gặp nhất của hội chứng 
phủ nhận một bên là tổn thương vùng thái 
dương - đỉnh của bán cầu không ưu thế.
105,106 Những vùng này của não điều hòa  
nhận thức về cảm giác, hoạt động vận 
động như tiếp nhận hình ảnh, định hướng 
chi và vận động phù hợp.107 Vị trí chịu 
trách nhiệm chính xác của hội chứng phủ  

nhận một bên chưa rõ. Một số vùng có liên 
quan bao gồm: hồi góc của thùy đỉnh sau 
bán cầu phải, thùy thái dương trên phải,
thùy thái dương dưới phải, hồi đai, đồi thị
và hạch nền.108

GIÁ TRỊ
Hội chứng phủ nhận bên bệnh có giá trị định 
khu ở bán cầu không ưu thế. Trong một 
nghiên cứu trên 140 bệnh nhân liên tục nhập 
viện có đột quỵ bán cầu não phải, hội chứng 
phủ nhận thị giác bên bệnh xuất hiện ở 56% 
số bệnh nhân.109
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Dáng đi chân gà (dáng đi bước cao)

Hình 5.43 Dáng đi chân gà
Dựa trên Neurocenter. Có tại: http://neurocenter. gr/N-
S.html [5 Apr 2011].

MÔ TẢ
Dáng đi chân gà (dáng đi bước cao) đặc 
trưng bởi sự nhấc cao hông và đầu gối rõ rệt 
để đưa chi dưới hoặc chi có bàn chân rủ 
trong khi lắc cẳng chân.43,28

GIẢI PHẪU THẦN KINH VÀ
ĐỊNH KHU

NGUYÊN NHÂN3

Hay gặp
• Bệnh một dây thần kinh, chèn ép thần 

kinh mác chung
• Bệnh rễ L5
• Bệnh thần kinh ngoại biên phụ 

thuộc chiều dài (VD rượu, tiểu 
đường)

Ít gặp
• Liệt thần kinh tọa
• Bệnh thần kinh ngoại biên di truyền

(VD bệnh Marie–Charcot–Tooth)
• Bệnh cơ (VD teo cơ vai - mác)

CƠ CHẾ
Dáng đi chân gà có liên quan tới bàn chân 
rủ. Bàn chân rủ gây nên do yếu nhóm cơ 
khoang trước cẳng chân (VD cơ chày 
trước, cơ duối dài ngón cái và cơ duỗi ngắn 
ngón cái). Nguyên nhân bao gồm:

1 Bệnh rễ L5
2 Liệt thần kinh mác chung
3 Liệt thần kinh tọa
4 Bệnh thần kinh ngoại biên phụ 
thuộc chiều dài
5 Bệnh Charcot–Marie–Tooth
6 Teo cơ vai - mác.

Bệnh rễ L5
Rễ thần kinh L5 chi phối nhóm cơ khoang 
trước cẳng chân. Nguyên nhân thường gặp 
nhất là bệnh đĩa gian đốt sống hoặc lỗ ghép
(VD viêm xương khớp). Các nguyên nhân 
khác gồm khối u, áp xe ngoài màng cứng 
và chấn thương. Các đặc điểm khác của 
bệnh rễ L5 gồm yếu cơ gấp bàn chân mặt 
mu và rối loạn cảm giác (VD đau, mất cảm 
giác) ở vùng da L5 (cạnh ngoài bàn chân).
Liệt thần kinh mác chung
Thần kinh mác chung chia thành hai nhánh 
là thần kinh mác sâu và thần kinh mác nông 
chi phối các cơ ở khoang trước và khoang 
ngoài cẳng chân tương ứng. Thần kinh mác 
chung dễ bị tổn thương trong chấn thương 
do ở nông ngay sát đầu xương mác (xem
Hình 5.44). Nguyên nhân hay gặp liệt thần 
kinh mác chung gồm vết thương sắc nhọn 

http://neurocenter.gr/N-S.html
http://neurocenter.gr/N-S.html
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Deep peroneal nerve

Thần kinh mác 
chung

Thần kinh mác 
trên

Thần kinh chày 
trước

Cơ duỗi dài 
ngón cái

Cơ duỗi dài các 
ngón

Cơ mác trước

Cơ mác dài

Cơ gian cốt 
mu chân I

Cơ duỗi ngắn 
các ngón

Cơ mác ngắn Nhánh bì giữa

Nhánh bì ngoài
Thần kinh bì 
mu chân trong

Hình 5.44 Giải phẫu 
thần kinh mác chung, 
mác nông và mác sâu

Sao chép, với sự cho 
phép, từ Canale ST, Beaty 
JH, Campbell’s Operative 
Orthopaedics, 11th edn, 
St Louis: Mosby, 2007: 
Fig 59-39.

hoặc đầu tù ở đầu xương mác và chèn ép thứ 
phát mạn tính do bất động. Đặc điểm khác 
gồm yếu cơ gấp bàn chân mặt mu (tức yếu 
nhóm cơ khoang trước cẳng chân), yếu cơ 
xoay bàn chân ra ngoài (yếu nhóm cơ khoang 
ngoài cẳng chân) và mất cảm giác bờ ngoài 
bàn chân (do rối loạn chức năng thần kinh bì 
bắp chân ngoài).

Liệt thần kinh tọa
Liệt thần kinh tọa dẫn đến các triệu chứng 
của rối loạn thần kinh mác chung (VD yếu 
cơ gấp bàn chân mặt mu và xoay bàn chân ra 
ngoài) và thần kinh chày (VD yếu cơ gấp bàn 
chân mặt lòng, giảm/mất phản xạ gân gót). 
Nguyên nhân hay gặp là gãy-trật khớp hông 
và vết thương xuyên vào vùng mông.3

Bệnh thần kinh ngoại biên phụ thuộc 
chiều dài
Nguyên nhân bao gồm đái tháo đường, rượu 
và bệnh thần kinh di truyền.3 Một phạm vi 
rộng lớn các bất thường chuyển hóa trong 

thần kinh ngoại biên dẫn tới thoái hóa axon 
bắt đầu từ đầu xa của thần kinh và dần dần 
tác động lên các đầu gần.3 Đặc điểm khác 
bao gồm dấu hiệu đi găng hoặc đi bốt tăng 
dần do thiếu vận động và cảm giá, yếu cơ 
ngọn chi, teo cơ, loạn dưỡng và mất phản xạ 
gân gót.3

Bệnh Charcot–Marie–Tooth
Bệnh Charcot–Marie–Tooth (CMT) là một 
dạng bệnh thần kinh cảm giác và vận ộng di 
truyền dẫn đến teo cơ mác hai bên.3 Bệnh 
Charcot–Marie–Tooth là bệnh lý thần kinh di 
truyền hay gặp nhất.

Teo cơ vai - mác
Teo cơ vai - mác là một rối loạn cơ sơ cấp 
hiếm gặp ảnh hưởng đến nhóm cơ khoang 
trước cẳng chân.

GIÁ TRỊ
Dáng đi chân gà có liên quan đến bàn 
chân rủ.
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Khàn Giọng
MÔ TẢ

Khàn giọng gây ra bởi sự co không 
đồng bộ và mất cân đối giữa hai dây 
thanh.

 

NGUYÊN NHÂN

Thường gặp
• Viêm dây thanh do virus
• Do thủ thuật y tế (VD: đặt nội khí quản 

kéo dài hoặc chấn thương do đặt nội khí 
quản)

• Liệt dây thần kinh thanh quản quặt 
ngược (VD: chấn thương do đặt nội khí 
quản)

Ít gặp
• Polyp dây thanh
• Liệt dây thần kinh thanh quản quặt ngược 

(VD: u Pancoast, phình động mạch chủ ngực)
• Hội chứng hành não bên (hay hội chứng 

Wallenberg)
• Hôi chứng Ortner 

CƠ CHẾ
Khàn giọng gây ra bởi:
1  Liệt dây thần kinh thanh quản quặt ngược
2  Tổn thường nhân mơ hồ (trong hội 
chứng hành não bên)
3  Tổn thương tại dây thanh âm
4  Tổn thương khớp nhẫn phễu
5  Tổn thương neuron vận động trên hai bên 
(hiếm).

5 bilateral upper neuron lesions (rare).

Liệt dây thần kinh thanh quản quặt
ngược

Thần kinh thanh quản quặt ngược, một 
nhánh của thần kinh lang thang, đi một đoạn 
dài phức tạp sau khi ra khỏi hành não, qua 
đoạn cổ và khoang ngực,vòng dưới cung 
động mạch chủ, phía sau nhĩ trái, và sau đó 
đi lên dọc theo khí quản, đến chi phối cho 
các cơ dây thanh. Thần kinh này rất nhạy với 
nhiều dạng tổn thương khác nhau dọc đường 
đi. Các nguyên nhân bao gồm: u Pancoast, 
lớn nhĩ trái ( hội chứng Ortner), phình động 
mạch chủ ngực, tổn thương sau cắt tuyến 
giáp.110,111

Tổn thương nhân mơ hồ (hội chứng 
hành tủy bên)

Tổn thương nhân mơ hồ ở hành não 
có thể gây ra khàn giọng; gặp trong 
hội chứng hành não bên do nhồi 
máu động mạch tiểu não sau dưới 
(PICA)  (xem hội chứng Wallenberg
trong phần này).
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Động mạch cảnh ngoài

Nhánh hầu của thần 
kinh lang thang

Nhánh trong và 
nhánh ngoài của 
thần kinh thanh 
quản trên

Nhánh ngực tim

Thần kinh lang thang 

Nhánh cho thể cảnh

Hạch dưới thần kinh lang thang

Tĩnh mạch cảnh trong

Hình 5.45 Giải phẫu 
thần kinh lang thang 

Gray’s Anatomy for 
Students, 2nd edn, 
Philadelphia: 
Churchill 
Livingstone, 2009:  
Fig 8-164.

Tổn thương tại dây thanh âm
Sưng nề dây thanh hoặc một tổn thương 

choán chỗ tại dây thanh làm hai dây rung 
không đều do bị mất cân xứng. Nguyên nhân 
thường gặp nhất là viêm dây thanh do virus. 
Các nguyên nhân khác gồm: polyp dây 
thanh, khối u (VD: carcinoma tế bào lát) và 
các thương tổn do thủ thuật y tế (VD: đặt nội 
khí quản).

Tổn thương khớp nhẫn phễu110,111 

Viêm khớp dạng thấp, ảnh hưởng đến khớp 
nhẫn phễu (thuộc loại khớp hoạt dịch) có 
thể làm mất sự phối hợp nhịp nhàng giữa 
hai dây thanh, gây ra khàn giọng.
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Tổn thương neron vận động trên 
hai bên (hiếm gặp)

Các tổn thương ở neuron vận động trên 
hai bên có thể gây khàn giọng, mặc dù 
điển hình có sự giảm nghiêm trọng các 
chức năng vận động. Tổn thương neuron 
vận động trên một bên thường không gây 
khàn giọng bởi nhân mơ hồ nhận các 
nhánh từ cả hai vỏ bán cầu.4

Ý NGHĨA
Khàn giọng thường nhất là triệu chứng của 
viêm dây thanh do virus, nhưng đây cũng 
có thể là một triệu chứng quan trọng của 
bệnh lý thần kinh. Khàn giọng nên được 
giải thích trong bệnh cảnh lâm sàng toàn 
diện. Không nghĩ đến nguyên nhân do virus 
và nên đi tìm các nguyên nhân khác khi 
khàn giọng đơn thuần kéo dài trên 2 tuần.. 
Không ng
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Dấu Hoffman
MÔ TẢ
Các ngón tay gấp không chủ động do sự 
hoạt hoá phản xạ căng cơ đơn synap làm 
căng đột ngột các cơ gấp ngón.4

Hình 5.46 Dấu 
Hoffman’s sign 

Neck and Arm Pain 
Syndromes, 1st edn, 
London: Churchill 
Livingstone, 2011:  

Fig 9-1.

Thường gặp
• Người bình thường
• Nhồi máu động mạch não giữa
• Xuất huyết não
• Nhồi máu lỗ khuyết trụ sau bao trong
Ít gặp
• Xơ cứng rải rác
• Chấn thương tủy
• Tổn thương thân não (trong hội chứng hành não 
giữa)
• Khối choán chỗ (VD: khối u. áp xư, dị dạng 
mạch máu)
CƠ CHẾ 
Dấu Hoffman gây ra bởi sự hoạt hoá phản xạ căng 
cơ đơn synap. Phản xạ được khuếch đại do sự 
tăng phản xạ xuất hiện khi rối loạn chức năng 
neuron vận động trên (xem thêm  ‘Tăng phản xạ’
trong chương này).37 

Ý NGHĨA
Dấu Hoffmann là một triệu chứng của tăng phản 
xạ. Nó có thể xuất hiện ở người bình thường.
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Hội chứng Horner

Hình 5.47 Hội 
chứng Horner’s 
syndrome bên 
phải

Ophthalmology, 
3rd edn, St Louis: 
Mosby, 2008: Fig 
12-5-4.

Hình 5.48 Hội 
chứng Horner
bên trái ở một 
bệnh nhân có 
giảm tiết mồ hôi

Cecil Medicine, 
23rd edn, 
Philadelphia: 
Saunders, 2007:  

Fig 450-5.

Hình 5.49 Hội 
chứng Horner bên 
phải 

Cummings 
Otolaryngology: 
Head & Neck 
Surgery, 5th edn, 
Philadelphia: 
Mosby, 2010: Fig 
122-8.

MÔ TẢ

Hội chứng Horner là tam chứng cùng 
một bên cơ thể gồm:4,10,11

1  co đồng tử
2  hẹp khe mi với mắt lõm sâu

   3  giảm tiết mồ hôi
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Hình 5.50 Hội chứng Horner bên trái 
A Mi mắt trên sụp nhẹ và đồng tử co dưới ánh sáng 
phòng. 
B Sự khác biệt kích thước đồng tử rõ hơn sau khi ở 
trong bóng tối được 5 giây.  
C 15 giây sau khi ở trong bóng tối, đồng tử bên trái 
giãn rõ rệt so với hình B 

Neurology in Clinical Practice, 5th edn, Philadelphia:
Butterworth-Heinemann, 2008: Fig 17-6.

A

B

C

Thần kinh 
vận nhãn

Hạ đồi

Nhân 
Edinger–
Westphal

Đoạn tủy 
C8-T1

Màng phổi

Nhánh cho tuyến 
mồ hôi

Hạch cổ trên

Động mạch cảnh 
ngoài

Động mạch cảnh 
trong

Thần kinh sinh ba

Hạch mi

Đồng tử

Thần kinh 
mi ngắn

Hình 5.51 Sự chi phối 
giao cảm vaf đối giao 
cảm cho đồng tử 

Emerg Med Clin N 
Am 2008; 26: 137–
180, Fig 3.
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NGUYÊN NHÂN4,10-12

Thường gặp
• Hội chứng hành não bên
(Hội chứng Wallenberg)
• U Pancoast
• Tự miễn
• Tai biến y khoa (VD: biến chứng sau cắt 
bỏ nội mạc động mạch cảnh)
Ít gặp
• Tổn thương tuỷ sống trên T1
• Phình động mạch chủ ngực
• Bóc tách động mạch cảnh
• Đau đầu migraine phức tạp
• Hội chứng xoang hang
• Hội chứng rỗng ống tuỷ

CƠ CHẾ
Nguyên nhân gây nên hội chứng Horner được
chia thành các nhóm:
1 Tổn thương neuron giao cảm bậc 1
2 Tổn thương neuron giao cảm bậc 2
3 Tổn thương neuron giao cảm bậc 3
Tổn thương neuron giao cảm bậc 1
Neuron giao cảm bậc 1 nằm ở vùng hạ đồi và 
cho các sợi đến đoạn tuỷ C8-T1. Các nguyên 
nhân gây tổn thương neuron giao cảm bậc 1 
bao gồm: tổn thương vùng hạ đồi (VD: nhồi 
máu, u…), hội chứng hành não bên (hội chứng 
Wallenberg) và hội chứng rỗng ống tuỷ.8,114

Tổn thương neuron giao cảm bậc 2 
Neuron giao cảm bậc 2 nằm ở đoạn tuỷ C8-T1, 
cho các sợi đi một đoạn dài trong khoang ngực 
đến hạch cổ trên ở đoạn tuỷ C2. Các triệu 
chứng có liên quan đến neuron giao cảm bậc 2 
gồm các triệu chứng của rễ C8 hoặc T1 hoặc 
các triệu chứng gợi ý có tổn thương trong 
khoang ngực. 8,114

Các nguyên nhân gây nên hội chứng Horner có 
liên quan neuron giao cảm bậc 2 bao gồm: 
phình động mạch chủ ngực, chấn thương phần 
thấp đám rối cánh tay (liệt Klumpke), u 
Pancoast, bóc tách động mạch cảnh và biến 
chứng sau cắt bỏ nội mạc động mạch cảnh.

Tổn thương neuron giao cảm bậc 3
Neuron giao cảm bậc 3 xuất phát từ hạch cổ 
trên ngang mức đoạn tuỷ C2 đến cơ giãn đồng 
tử và cơ Muller. Các nguyên nhân bap gồm: 
đau nửa đầu phức tạp. chấn thương vùng đầu 
cổ, hội chứng xoang hang và các bệnh tại mắt.
4,10,11

Ý NGHĨA
Trong bệnh viện, nguyên nhân của hội chứng 
Horner  thay đổi ở các khoa.  Ở khoa thần kinh, 
70% bệnh nhân có hội chứng Horner có tổn 
thương neuron giao cảm bậc 1( nhiều nhất là do 
đột quỵ vùng thân não.4,115

  Ở khoa nội, 70% là 
do khối u (VD: ung thư phổi, ung thư tuyến 
giáp) hoặc chấn thương (VD: chấn thương vùng 
cổ, ngực, thần kinh gai sống, động mạch dưới 
đòn hay động mạch cảnh) làm tổn thương 
neuron giao cảm bậc 2.4,116  Ở khoa mắt, bệnh 
nhân thường bị tổn thương neuron giao cảm cổ 
2 hoặc 3 ( VD: đau nửa đầu phức tạp, gãy 
xương sọ hay hội chứng xoang hang).4,10-12
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Đồng tử Hutchinson
MÔ TẢ
Đồng thử Hutchinson là đồng tử dãn, mất 
phản xạ ánh sáng do thoát vị móc hải mã 
gây chèn ép thần kinh vận nhãn. Có thể 
kèm theo các triệu chứng khác của liệt 
thần kinh vận nhãn (VD: yếu các cơ vùng 
mắt, hẹp khe mi). (xem mục “Liệt thần 
kinh vận nhãn” trong chương này).

NGUYÊN NHÂN
• Thoát vị móc hải mã
• Xuất huyết não
• Xuất huyết ngoài màng cứng
• Khối choán chỗ (VD: khối u, áp xe, dị 
dạng mạch máu)
CƠ CHẾ
Nguyên nhân thường gặp nhất gây thoát vị 
móc hải mã là khối máu tụ hoặc khối choán 
chỗ ngoài trục.117 Khi sự phát triển của một 
phần nào đó trong sọ (VD: khối choán chỗ) 
vượt quá sức chứa của nhu mô não và các 
thành phần nội sọ khác sẽ làm tăng thể tích 
và tăng áp lực nội sọ dẫn đến thoát vị não. 
Nhu mô não di chuyển theo chiều tác dụng 
của lực ép (thoát vị qua lỗ chẩm). Sự thoát 
vị hồi thái dương chẩm trong và móc hải 
mã có thể chèn ép trung não và thần kinh 
III, gây ra đồng tử dãn và mất phản xạ ánh 
sáng.6,9,117 Xem mục “Liệt thần kinh vận 
nhãn” trong chương này.
Ý NGHĨA
Đồng tử Hutchinson là một triệu chứng 
nguy hiểm cảnh báo có thể dây thần kinh III 
bị chèn ép bởi thoát vị móc hải mã. Khi diều 
này xảy ra, khả năng tử vong có thể lên đến 
100% nếu không can thiệp y khoa và phẫu 
thuật giải ép nhanh chóng.117

Vết nứt 
sọNão thất bên

Động mạch 
cảnh trong

Thần kinh vận 
nhãn

Móc hải mã

Động mạch 
thân nền

Khối máu tụ 
ngoài màng 
cứng

Thân não

Hình 5.52 Minh họa
đơn giản khối máu tụ 
ngoài màng cứng gây 
thoát vị móc hải mã, 
chèn ép dây thần kinh 
vận nhãn(CNIII) 
Rosen’s Emergency 
Medicine, 7th edn, 
Philadelphia: Mosby, 
2010: Fig 38-5.
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Ý NGHĨA
Nhận biết sớm dấu hiệu Hutchinson giúp 
dự đoán manh khả năng liên quan đến 
mắt (zona mắt).118

Dấu hiệu Hutchinson

Hình 5.53 Dấu hiệu Hutchinson’s sign 

Sự tái hoạt của virus Herpes zoster trên nhánh 

thần kinh mũi mi
Primary Care Ophthalmology, 2nd edn, 
Philadelphia: Mosby, 2005: Fig 6-9.

NGUYÊN NHÂN 1

Thường gặp
• Sự tái hoạt của virus Varicella zoster (còn

gọi là bệnh giời leo)

CƠ CHẾ

Virus Herpes Zoster thường tái hoạt động 
tại các nhánh thần kinh liên quan đến mắt 
(còn gọi là zona mắt), trong đó có nhánh 
mũi mi của thần kinh mắt, một nhánh của 
thần kinh sinh ba.

MÔ TẢ
Dấu Hutchinson là các ban dạng mụn mước 
ở đầu mũi do sự tái hoạt động của virus 
Herpes Zoster tại dây thần kinh mũi mi, một 
nhánh của thần kinh cho mắt từ thần kinh 
sinh ba (dây V1)
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Tăng phản xạ
MÔ TẢ
Phản xạ căng cơ mạnh hơn bình thường. 
Tăng phản xạ là một triệu chứng của tổn 
thương neuron vận động trên. Tăng phản xạ 
có ý nghĩa bệnh lý trong các tình huống lâm 
sàng sau:4

1  tăng phản xạ kèm theo các triệu 
chứng của tổn thương neuron vận động trên 
( VD: tăng trương lực cơ, yếu cơ, đa động, 
dấu Babinski) 

2  phản xạ hai bên không cân xứng
3  phản xạ tăng so với các phản xạ ở 

khoanh tuỷ cao hơn,  gợi ý bệnh lý tại tuỷ. 
Viện Nghiên cứu Quốc gia về bệnh thần kinh 
và đột quỵ (NINDS) đưa ra phương pháp đã 
được chuẩn hóa để phân độ phản xạ (xem 
bảng  5.17).4

NGUYÊN NHÂN
Thường gặp

• Nhồi máu não
• Xuất huyết não
• Nhồi máu lỗ khuyết trụ sau bao trong

Ít gặp
• Xơ cứng rải rác
• Chấn thương tủy sống
• Khối choán chỗ (VD: khối u, áp xe, 

dị dạng mạch máu)

CƠ CHẾ

Các tổn thương neuron vận động trên làm 
tăng hoạt động của neuron vận động 
gamma và giảm hoạt động của neuron ức

Độ Triệu chứng

0 Mất phản xạ

1 Giảm phản xạ

Bao gồm cả đáp ứng rất nhẹ hoặc đáp ứng chỉ xuất hiện khi được hỗ trợ

2 Phản xạ yếu hơn 1/2 mức bình thường

3 Phản xạ mạnh hơn 1/2 mức bình thường

4 Tăng phản xạ

Bao gồm đa động, có thể không bắt buộc được ghi nhận trong mô tả phản xạ 
bằng lời

Evidence Based Physical Diagnosis, 2nd edn, St. Louis: Saunders, 2007.

chế trung gian, dẫn đến tình trạng bị kích
thích của neuron vận động alpha.119 Các
triệu chứng gợi ý bệnh của neuron vận động 
trên bao gồm: tăng trương lực cơ, yếu cơ, 
nghiệm pháp Barre dương tính. dấu Babinski 
và tăng phản xạ. Tổn thương trên mức bắt 
chéo tháp gây tăng phản xạ đối bên tổn 
thương (VD: cầu não, hành não, trụ sau bao 
trong, vỏ não vận động) và tổn thương dưới

BẢNG 5.18 Phân độ phản xạ căng cơ theo NINDS57
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BẢNG 5.18 Giá trị lâm sàng của tăng phản xạ trong tổn thương bán cáu não hai bên57

Độ nhạy Độ chuyên
Tỉ số khả dĩ 
dương Tỉ số khả dĩ âm

Tăng phản xạ57 69% 88% 5.8 0.4

Adapted from McGee S, Evidence Based Physical Diagnosis, 2nd edn, St. Louis: Saunders, 2007.

mức bắt chéo tháp gây tăng phản xạ cùng 
bên. Vị trí tăng phản xạ và các triệu chứng 
gợi ý neuron vận động trên, ta có thể xác 
định được nguyên nhân gây bệnh chủ yếu 
(xem bảng 5.16, 5.18, 5.19).

Ý NGHĨA
Tăng phản xạ là một triệu chứng của 
neuron vận động trên. Xem bảng 5.18 để 
thấy giá trị trên lâm sàng của triệu 
chứng.

Bao trong

Bó tháp

Cuống não

Bó vỏ hành

V

VII

XII
IX X
II
 

Bó tháp

Bắt chéo tháp

Bó vỏ gai 
bên

Tủy sống

Hành não

Hành não

Trung não

Lưỡi
Hàm

Môi
Mặt

Chân mày
Ngón cái   
Bàn tay

Cổ  tay
Khuỷu tay

Cầu não

Hình 5.54 Giải phẫu 
neuron vận động trên
Manter and Gatz’s 
Essential Neuroanatomy 
and Neurophysiology, 
5th edn, Philadelphia: FA 
Davis Co, 1975.

Ngón 
chân

Cổ chânĐầu gối
Hông

Thân mình
Vai
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Giảm phản xạ và mất phản xạ
MÔ TẢ

Phản xạ căng cơ giảm hoặc biến mất 
mặc dù đã thực hiện các biện pháp tăng 
cường. Giảm phản xạ có ý nghĩa bệnh lý 
trong các tình huống lâm sàng sau:4

1 Giảm phản xạ kèm triệu chứng của 
neuron vận dộng dưới. (VD: rung giật
bó cơ, giảm trương lực cơ, yếu cơ)

2 Phản xạ không đối xứng
NINDS đưa ra phương pháp đã được chuẩn
hóa để phân độ phản xạ (xem bảng  5.17).4

NGUYÊN NHÂN

Thường gặp
• Biến thể bình thường
• Bệnh rễ thần kinh (VD: thoái hóa 

đốt sống, viêm xương khớp)
• Bệnh thần kinh ngoại biên

Ít gặp
• 
• Hội Chứng Guillain–Barré
• Viêm chất xám tủy

CƠ CHẾ
Giảm và mất phản xạ gây ra bởi

1 Bệnh thần kinh ngoại biên
2 Bệnh rễ thần kinh
3 Hội chứng Guillain–Barré 
4 
5 
6 Biến thể bình thường

Bệnh thần kinh ngoại biên

bị tổn thương. 

T

sống. 

B

Bệnh lý tế bào sừng trước

Ít gặp
•  Chấn thương tủy sống cấp
•  Hội chứng Guillan-Barre
•  Bại liệt

CƠ CHẾ
1  Bệnh thần kinh ngoại biên 
2  Bệnh rễ thần kinh
3  Hội chứng Guillan-Barre
4  Bệnh tế bào sừng trước
5  Tổn thương neuron vận động trên cấp
6  Biến thể bình thường

Bệnh thần kinh ngoại biên
Bệnh một dây thần kinh do chèn ép (VD: hội 
chứng ống cổ tay) dẫn tới tình trạng suy 
giảm các chức năng thần kinh từ phần xa cho 
đến vị trí dây thần kinh Các nguyên nhân 
thường gặp có hội chứng ống cổ tay, liệt 
thần kinh quay, liệt thần kinh mác chung 
(xem Table 5.19). Bệnh dây thần kinh phụ 
thuộc chiều dài biểu hiện các triệu chứng 
cảm giác, vận động và phản xạ theo kiểu 
mang găng mang vớ kinh điển. Các triệu 
chứng vận động, cảm giác và phản xạ càng 
nặng khi càng nhiều sợi thần kinh gần trục bị 
tôn thương . Các nguyên nhân thường gặp 
gồm có đái tháo đường, rượu và thuốc.
Bệnh rễ thần kinh
Trong các bệnh lý rễ, giảm hoặc mất phản xạ 
thường xuất hiện cùng với các triệu chứng 
cảm giác âm tính trong cùng một khoanh 
cảm giác. Các phản xạ giảm nhiều do rối 
loạn chức năng đường hướng tâm của cung 
phản xạ.121 .Ở người trẻ hơn 45 tuổi, 
nguyên nhân thường gặp nhất là bệnh lý của 
đĩa gian đốt Ở những bệnh nhân già hơn, lại 
là thoái hóa đốt sống hoặc gai đốt gống. (see 
Table 5.20)121.
Hội chứng Guillain-Barré
(Hội chứng Guillain-Barré) gây mất phản xạ 
theo vùng chi phối của rễ thần kinh, đặc 
trưng bởi các triệu chứng của neuron vận 
động dưới (giảm trương lực cơ, yếu cơ, mất 
phản xạ) tiến triển từ ngọn chi về phía gốc 
chi.
Bệnh lý tế bào sừng trước
Bệnh lý tế bào sừng trước gây giảm phản xạ 
do rối loạn chức năng đường ly tâm của 
cung phản xạ, đặc trưng bởi các triệu chứng 
của neuron vận động dưới (hao mòn, rung 
giật bó cơ, yếu cơ, giảm trương lực). Các
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BẢNG 5.19 Triệu chứng vận động, cảm giác và phản xạ trong bệnh lý thần kinh ngoại biên

Thần kinh ngoại biên Phản xạ Cơ, động tác Cảm giác Nguyên nhân

Thần kinh nách Không Cơ delta Toàn bộ cơ delta • Trật khớp vai ra trước

• Gãy cổ xương cánh tay

Thần kinh cơ bì Phản xạ gân cơ nhị 
đầu

Cơ nhị đầu
Cơ cánh tay

Mặt bên cẳng tay • Hiếm gặp

Thần kinh quay Phản xạ gân cơ 
tam đầu và cơ 
ngửa

Cơ tam đầu
Cơ duỗi cổ tay
Cơ cánh tay quay
Cơ ngửa

Mặt sau bên cẳng tay 
Mặt lưng ngón cái và ngón 
trỏ

• Liệt do đi nạng

• Liệt đêm thứ bảy

• Gãy xương cánh tay

• Kẹt trong cơ ngửa

Thần kinh giữa Phản xạ gập ngón 
tay

Cơ gấp dài các ngón 1,2,3
Cơ gấp cổ tay
Cơ sấp
Cơ dạng ngón cái ngắn

Mặt lòng các ngón 1,2,3 
và một nửa ngoài ngón 4.

• Hội chứng ống cổ tay

• Chấn thương trực tiếp

Thần kinh trụ Không có Các cơ bàn tay ngoại trừ cơ dạng ngón cái 
ngắn, hai cơ giun ngoài, cơ đối ngón cái, cơ 
gấp ngón cái ngắn.
Cơ gấp cổ tay trụ
Cơ gấp dài các ngón 4 và 5

Mặt lòng ngón 5 và nửa 
trong ngón 4

• Chấn thương

• Nằm giường lâu

• Gãy mỏm khuỷu

• Hạch khớp cổ tay

Thần kinh bịt Phản xạ cơ khép Cơ khép Mặt trong đùi • Khối u vùng chậu

• Thai kỳ

Thần kinh đùi Phản xạ khớp gối Duỗi gối Mặt trước trong đùi và cẳng 
chân đến mắt cá trong

• Thoát vị đùi

• Thai kỳ

• Khối máu tụ vùng chậu

• Áp xe cơ thắt lưng

Thần kinh mác chung Không có Gặp lưng bàn chân và lật sấp Mặt trước cẳng chân, mu 
chân và mặt lưng các ngón

• Gãy cổ xương mác

• Gãy xương chậu hay trật khớp háng

Thần kinh chày Phản xạ gân gót Gập lòng bàn chân và lật ngửa Mặt sau cẳng chân và 
gan bàn chân

• Hiếm gặp

 Neurological Differential Diagnosis, New York: Springer-Verlag, 1977; p 211.
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BẢNG 5.20 Triệu chứng vận động, cảm giác và phản xạ trong các bệnh lý rễ cổ và thắt lưng cùng

Rễ thần 
kinh

Phản xạ Các cơ/Động tác Cảm giác Nguyên nhân

C5 Phản xạ gân 
cơ nhị đầu

Cơ Delta
Cơ trên gai
Cơ dưới gai
Cơ trám

Mặt trước ngoài 
cánh tay

• Viêm thần kinh cánh tay

• Thoái hóa đốt sống cổ

• Đứt thân trên đám rối cánh 
tay

C6 Cơ ngửa Cơ cánh tay quay
Cơ cánh tay

Mặt ngoài cẳng tay, 
kể cả ngón cái

• Tổn thương đĩa gian đốt 

• Thoái hóa đốt sống cổ

C7 Phản xạ gân 
cơ tam đầu

Cơ lưng rộng
Cơ ngực lớn 
Cơ tam đầu
Các cơ duỗi cổ tay
Các cơ gấp cổ tay

Toàn bộ cơ tam đầu, 
chính giữa mặt sau 
cẳng tay và hai ngón 
2, 3

• Tổn thương đĩa gian đốt

• Thoái hóa đốt sống cổ

C8 Phản xạ gập 
ngón tay

Cơ gấp các ngón
Cơ duỗi các ngón
Cơ duỗi cổ tay trụ

Mặt trong cẳng tay 
và hai ngón 4, 5

• Hiếm gặp trong các tổn 
thương đĩa gian đốt và 
thoái hóa đốt sống

T1 Không có Các cơ bàn tay Nách đến mỏm 
khuỷu

• Xương sườn cổ

• Hội chứng lối thoát ngực

• Khối u Pancoast

• Ung thư di căn

L2 Không có Cơ gấp đùi Chéo phần trên đùi

L3 Phản xạ cơ 
khép và  phản 
xạ gân gối

Cơ khép
Cơ tứ đầu đùi

Chéo phần dưới đùi • U sợi thần kinh

• U màng tủy

• Di căn

L4 Phản xạ gân 
gối

Các cơ ngửa bàn chân Chéo qua đầu gối 
đến mắt cá trong

L5 Không có Các cơ gập lưng bàn 
chân

Trước ngoài cẳng 
chân đến mu và gan 
bàn chân

• Thoát vị đĩa đệm

• Di căn

• U sợi thần kinh

S1 Phản xạ gân 
gót

Các cơ gập lòng và 
lật sấp bàn chân

Mắt cá ngoài 
đến ngón 5

• Thoát vị đĩa đệm

• Di căn

• U sợi thần kinh

Neurological Differential Diagnosis, New York: Springer-Verlag, 1977; p 211.

nguyên nhân bao gồm các bệnh của neuron 
vận động (VD: xơ cột bên teo cơ), bại liệt 
và teo cơ tủy sống.

Tổn thương neuron vận động trên 
cấp tính

Tổn thương đoạn tủy cổ và ngực trên cấp 
tính có thể gây hội chứng choáng tủy với 
các triệu chứng mất phản xạ, liệt mềm, mất 
cảm giác hoàn toàn và rối loạn chức năng 
giao cảm dưới vị trí tổn thương.48 Trong 24
giờ đầu sau chấn thương, các tế bào thần 
kinh tủy sống ít bị kích thích hơn; có thể

do sự mất sự kiểm soát trương lực cơ của 
neuron gamma làm giảm tính nhạy cảm của 
các thoi cơ và các xung thần kinh hướng 
tâm. 48

Biến thể bình thường

Giảm dẫn truyền phản xạ hoặc không có 
phản xạ đơn thuần, không liên quan đến bệnh 
lý thần kinh.122,123 Giảm hoặc mất phản xạ 
chỉ có ý nghĩa khi kèm theo các triệu chứng 
của neuron vận động dưới (VD: hao mòn, 
rung giật bó cơ, yếu cơ, giảm trương lực), 
trong trường hợp phản xạ không đối xứng
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hoặc có các dấu thần kinh khu trú.

Ý NGHĨA
Trong một vài nghiên cứu trên các bệnh 
nhân chưa được chẩn đoán bệnh thần kinh 
trước đó, 6-50% bệnh nhân mất phản xạ 
gân gót hai bên mặc dù đã dùng các 

BẢNG 5.21  Giá trị lâm sàng của triệu chứng phản xạ trong bệnh lý rễ cổ và thắt lưng cùng 

Khám phản xạ Độ nhạy % Độ chuyên 
%

Tỉ số khả 
dĩ dương

Tỉ số khả 
dĩ âm

Giảm phản xạ gân cơ nhị đầu hoặc gân cơ 
cánh tay quay phát hiện bệnh lý rễ C6 127

53 96 14.2 0.5

Giảm phản xạ gân cơ tam đầu phát 
hiện bệnh lý rễ C7127,128

15–65 81–93 3.0 NS

Bất đối xứng phản xạ gân cơ tứ đầu đùi phát 
hiện bệnh lý rễ L3 hoặc L4129–131

30–57 93–96 8.7 0.6

Bất đối xứng phản xạ gân gót phát hiện 
bệnh lý rễ S136,129–132

45–91 53–94 2.9 0.4

Evidence Based Physical Diagnosis, 2nd edn, St. Louis: Saunders, 2007.

nghiệm pháp tăng cường, và một tỷ lệ nhỏ
dân số có tăng phản xạ nói chung.4,122–126

Giá trị lâm sàng của khám phản xạ trong 
phát hiện bệnh lý rễ cổ và rễ thắt lưng cùng 
được trình bày trong Bảng 5.21.
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Giảm trương lực cơ
MÔ TẢ

Giảm trương lực cơ là giảm đề kháng với 
vận động thụ động do giảm trương lực lúc 
nghỉ của cơ. Chi có vẻ mềm hơn, cánh tay 
duỗi ra nhiều hơn bình thường khi bị đập nhẹ 
và khớp gối  đong đưa nhiều khi gõ phản xạ
(i.e., swings more).4,18

NGUYÊN NHÂN

Thường gặp

• Bệnh rễ thần kinh
• Peripheral neuropathy
• Nhồi máu tiểu não
• Xuất huyết tiểu não
• Chấn thương tủy sống cấp 

Ít gặp
• Hội chứng Guillain–Barré 
• Teo cơ tủy sống
• Bại liệt
• Nhiễm độc botulinum

CƠ CHẾ
Giảm trương lực cơ gây ra bởi:

1 Bệnh lý neuron vận động dưới
2 Bệnh lý tiểu não
3 Bệnh neuron vận động trên cấp tính 
4 Nhiễm độc và nhiễm khuẩn (VD: nhiễm 
độc Botulinum).

Bệnh neuron vận động dưới

Giảm chi phối thần kinh cơ gây giảm trương 
lực cơ lúc nghỉ và liệt mềm. Neuron vận 
động dưới là con đường dẫn truyền chung 
cuối cùng trong chi phối thần kinh cho cơ 
xương.57 Các nguyên nhân bao gồm bệnh 
rễ thần kinh, bệnh thần kinh ngoại biên và 
hội chứng Guillain–Barré. Các đặc trưng 
của bệnh neuron vận động dưới là hao mòn, 
rung giật bó cơ, yếu cơ, giảm hoặc mất phản 
xạ.

Bệnh lý tiểu não

Cơ chế giảm trương lực trong các bệnh 
của tiểu não thì chưa rõ. Có thể là do giảm 
xung thần kinh đến các đường dẫn truyền 
vận động đi xuống (VD: bó vỏ gai trước, 
bó lưới gai, bó tiền đình gai, bó mái gai). 
Triệu chứng gồm có mất liên động, run khi 
vận động có chủ ý, rối tầm, rung giật nhãn 
cầu và rối loạn vận ngôn.

Bệnh neuron vận động trên cấp tính
Đột quỵ và chấn thương tủy sống cấp có thể 
gây giảm trương lực và liệt mềm ngay sau 
chấn thương. Cứng cơ kiểu tháp  và liệt 
cứng xuất hiện sau đó vài ngày hoặc vài 
tuần.55 Tổn thương tủy sống cấp đoạn cổ và 
ngực trên có thể gây ra hội chứng choáng 
tủy với các triệu chứng giảm trương lực cơ, 
mất phản xạ, liệt mềm, mất cảm giác hoàn 
toàn và rối loạn thần kinh tự chủ dưới vị trí 
tổn thương.48 Cơ chế chính xác của choáng 
tủy vẫn chưa được biết rõ. Trong 24 giờ
đầu sau chấn thương, các tế bào thần kinh
tủy sống ít bị kích thích hơn; có thể do sự 
mất sự kiểm soát trương lực cơ của neuron
gamma làm giảm tính nhạy cảm của các
thoi cơ và các xung thần kinh hướng tâm. 48 
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Nhiễm độc và nhiễm khuẩn

Độc tố botulinum do vi khuẩn 
Clostridium botulinum tiết ra ức chế sự 
phóng thích accetyl cholin ở các đầu tận 
thần kinh.133

Ý NGHĨA

Giảm trương lực cơ là triệu chứng thường 
gặp nhất của neuron vận động dưới. 
Trong 444 bệnh nhân có tổn thương tiểu 
não một bên, số bệnh 

nhân có giảm trương lực cơ 
chiếm 76%.4,29,30 

Ít phổ biến hơn, đây có thể là một triệu 
chứng của bệnh lý tiểu não hay bệnh lý cấp 
tính của neuron vận động trên.
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Run khi vận động chủ ý
MÔ TẢ

Run với tần số thấp (2-4 Hz) khi cử động 
hữu ý và tăng dần khi đến gần mục tiêu.41,68

Run khi cử động hữu ý có thể được phát 
hiện bằng các nghiệm pháp đánh giá khả 
năng chỉ trúng đich như gót tay chỉ mũi và 
gót chân - cẳng chân.68

NGUYÊN NHÂN

Thường gặp
• Nhồi máu tiểu não
• Xuất huyết tiểu não
• Lạm dụng rượu
• Thuốc (VD: benzodiazepines, lithium, 

phenytoin)
• Xơ cứng rải rác
Ít Gặp

• Thoái hóa tiểu não di truyền (VD: thất điều 
Freidreich)

• Khối choán chỗ (VD: u, áp xe, dị 
dạng mạch máu)

• Viêm tiểu não do HSV
• Thoái hóa tiểu não cận ung
CƠ CHẾ
Rung khi cử động hữu ý là triệu chứng của tổn 
thương bán cầu tiểu não cùng bên. Các tổn 
thương của phần bên và phần trung gian bán 
cầu tiểu não có thể gây cử động chậm chạp, 
vụng về và mất phối hợp vận động của các 
ngón ở cùng bên tổn thương, các triệu chứng 
này nặng hơn khi bệnh nhân cố gắng khu trú 

Đến các 
đường ly 
tâm giữa

Đến các 
đường ly 
tâm bên

Thực hiện 
vận động

Đến vỏ 
não vận 
động và 
tiền vận 
động

Thăng bằng 
và cử động 
mắt

Đến nhân 
tiền đình

Kế hoạch 
vận động

Tiểu não - tủy sống

Tiểu não - vỏ não
Tiểu não - tiền đình

Hình 5.55 Phân chia 
tiểu não theo chức năng

Ganong’s Review of 
Medical Physiology, 23rd 
edn. Available: http://
accessmedicine.com 
[9 Dec 2010].

http://accessmedicine.com
http://accessmedicine.com
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BẢNG 5.22 Phân chia tiểu não theo chức năng và các đường dẫn truyền liên quan

Thành phần Chức năng Đường dẫn truyền

Phần trung gian • Sự phối hợp ngọn chi • Bó vỏ gai bên 

• Bó đỏ gai

Phần bên • Kế hoạch vận động, hoạt động các ngón • Bó vỏ gai bên

 Neuroanatomy Through Clinical Cases, Sunderland: Sinauer, 2002.

đich đến. (xem bảng 5.22).4 Run do mất phối 
hợp co cơ chủ yếu của hệ thống cơ gốc chi 
vuông góc với trục chuyển động.68 Khởi đầu 
và kết thúc vận động chậm,bất thường lực 
vận động và khả năng tăng tốc vận động góp 
phần gây ra run khu cử động hữu ý.

Ý NGHĨA 
Run khi cử động hữu ý là một triệu chứng 
của tổn thương bán cầu tiểu não cùng bên. 
Trong hai nghiên cứu trên cá bệnh nhân có 
tổn thương bán cầu tiểu não một bên, run 
khi cử động hữu ý chiếm 29%..4,29,30
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Liệt vận nhãn liên nhân (INO)
MÔ TẢ

Trong liệt vận nhãn liên nhân bệnh nhân 
liệt chức năng nhìn trong ở mắt cùng bên 
tổn thương và rung giật nhãn cầu theo 
chiều  ngang ở mắt còn lại khi nhìn sang 
bên hướng ra xa tổn thương. Các cử động 
vận nhãn còn lại, bao gồm cả sự hội tụ thì 
đều bình thường.4,134

NGUYÊN NHÂN134–138

• Xơ cứng rải rác
• Nhồi máu vùng nền cầu não

CƠ CHẾ

Liệt vận nhãn gian nhân do tổn thương bó dọc 
trong (MLF). Bó dọc trong nối nhân dây thần 
kinh vận nhãn ngoài (dây VI) với nhân dây 
thần kinh vận nhãn(dây III) và hỗ trợ phối hợp 
vận động hai mắt khi nhìn về một bên nhờ 
phối hợp nhìn trong và nhìn ngoài.134 INO nên 
được phân biệt với các nguyên nhân ngoại 
biên gây liệt cơ thẳng trong một bên (hay còn 
gọi là giả liệt vận nhãn liên nhân) bao gồm liệt 
thần kinh vận nhãn, nhược cơ, hội chứng 
Miller Fisher and và bệnh lý của cơ thẳng 
trong.134

Ý NGHĨA

Trong một nghiên cứu trên các bệnh nhân 
INO cả hai bên, xơ cứng rải rác chiếm 97%. 
Nguyên nhân thường gặp nhất gây INO một 
bên là thiếu máu hệ mạch đốt sống thân nền.139

Hình 5.56 Nhìn sang 
phải với mắt trái liệt 
nhìn trong ở một bệnh 
nhân liệt vận nhãn liên 
nhân. Neurology 
2008; 70(1): e3–e4, 
Fig 1.
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Nhân vận vãn

Đường đi lên của 
bó dọc trong

Cơ thẳng ngoài

Nhìn ngoài

Không nhìn trong

Nhân vận nhãn ngoài

Dây VI

Dây III

Hình 5.57 Sơ lược đường dẫn truyền nhân vận nhãn 
ngoài. bó dọc trong và nhân vận nhãn trong INO 

PPRF (paramedian pontine reticular formation): chất 
lưới cạnh đường giữa.

Theo Medscape, Overview of vertebrobasilar stroke. 
Available: http://emedicine.medscape.com/ article/
323409-media [5 Apr 2011].

Tổn thương

http://emedicine.medscape.com/article/323409-media
http://emedicine.medscape.com/article/323409-media
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Phản xạ cằm
MÔ TẢ

Gõ vào cằm làm co cơ cắn do cung phản 
xạ căng cơ đơn synap được hoạt hóa.6,57

Phản xạ cằm có thể xuất hiện ở một số 
người bình thường không có bệnh lý thần 
kinh.

NGUYÊN NHÂN57,107,140

Thường gặp
• Biến thể bình thường
• Bệnh chất trắng đa ổ (VD:nhồi 

máu lỗ khuyết)
• Sa sút trí tuệ do mạch máu

Hình 5.58 Khám phản xạ cằm 
The History, Physical, and Laboratory Examinations, 3rd 
edn, Boston: Butterworths, 1990: Fig 50.2.

Ít gặp

• Bệnh neuron vận động (VD: xơ cột bên)
• Nhồi máu não hai bên
• Xơ cứng rải rác
• Bệnh não chất trắng đa ổ tiến triển
• Hủy myelin cầu não

CƠ CHẾ
Phản xạ cằm tăng là triệu chứng của tổn 
thương neuron vận động trên hai bên. Mất 
chi phổi thần kinh trên nhân vận động thần 
kinh sinh ba làm tăng tính nhạy cảm của 
các neuron vận động alpha chi phối cho cơ 
nhai (còn gọi là tăng phản xạ, xem mục
‘Tăng phản xạ’ trong chương này).107

Ý NGHĨA

Phản xạ cằm tăng là triệu chứng của tổn 
thương neuron vận động trên hai bên, phía 
trên cầu não.
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Phân ly ánh sáng gần
MÔ TẢ
Phân ly ánh sáng gần biểu hiện:9

1 Phản xạ điều tiết bình thường
(đồng tử co khi nhìn gần)

2 Phản xạ ánh sáng kém hoặc mất.
Bệnh nhân có phân ly áng sáng gần khi phản 
xạ nhìn gần của đồng tử (trong ánh sáng vừa 
phải) mạnh hơn nhiều phản xạ ánh sáng với 
ánh sáng mạnh.9 Phân ly ánh sáng gần 
thường gặp trong đồng tử Argyll Robertson
(xem ‘đồng tử Argyll Robertson’ trong 
chương này).

NGUYÊN NHÂN4,9

Thường gặp
• T ổn thương mái trung não
• Đồng tử Argyll Robertson

Ít gặp
   • U tuyến tùng

• Não úng thủy
• Xơ cứng rải rác
• Sarcoidosis thần kinh
• Cường đồng tử Adie

CƠ CHẾ
Nguyên nhân phân ly ánh sáng gần gồm:

1 Tổn thương mái trung não
2 Cường đồng tử Adie
3 Đồng tử Argyll Robertson

Tổn thương mái trung não

Giảm kích thích ánh sáng trước mái đến nhân 
vận nhãn, do tổn thương tại mái trung não, 
dẫn đến giảm phản xạ đồng tử, nhưng đường 
dẫn truyền hội tụ còn nguyên vẹn. Hội chứng 
mái trung não (Hội chứng Parinaud) là một 
hội chứng lâ sàng do tổn thương mép sau và 
nhân kẽ, đặc trưng bởi: 7,13,141

1 Liệt nhìn dọc
2 Đồng tử bình thường hoặc dãn và phân 
ly ánh sáng gần
3 Rung giật nhãn cầu với đồng tử co rút 
vào hốc mắt
4 Co thắt mi.

Cường đồng tử Adie

4 biểu hiện của cường đồng tử Adie:4,14–16

1 Giãn đồng tử một bên
2 Giảm hoặc mất phản xạ ánh sáng
3 Đồng tử co chậm trong phản xạ với ánh 
sáng gần hay khi hội tụ
4 Cơ co đồng tử nhạy cảm với pilocarpine.

Đồng tử Adie là do tổn thương hạch mi 
và/hoặc sợi hậu hạch dẫn đến sự tái tạo bất 
thường của thần kinh mi ngắn.4 Bình
thường, hạch mi cho các sợi thần kinh đến 
cơ thể mi nhiều gấp 30 lần đến cơ co đồng 
tử.14–16 Sự tái tạo bất thường của các sợi 
thần kinh mi (một quá trình ngẫu nhiên) 
thường tái phân bố thần kinh cho cơ co 
đồng tử nhiều hơn cho cơ thể mi, với tỷ lệ 
gần 30:1, gây ra những triệu chứng bất 
thường như đã nêu.4 Các nguyên nhân của 
cường đồng tử Adie gồm chấn thương hốc
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mắt, khối u hốc mắt và nhiễm virus 
Varicella Zoster ở nhánh mắt thần kinh 
sinh ba..4

Đồng tử Argyll Robertson

Xem ‘Đồng tử Argyll Robertson’ trong
chương này.

Không 
chiếu đèn
Chiếu đèn 
mắt phải
Chiếu đèn 
mắt trái
Phản xạ 
gần

CG

Phải Trái

Phải Trái

III EW

RN

LGN

Tổn thương Hình 5.59 Phản xạ đổng tử 
trong phân li ánh sáng gần do 
tỏn thương nhân trước mái

CG = hạch mi; 
EW = nhân Edinger–Westphal; 
LGN = nhân thể gối ngoài; 
PTN = nhân trước mái; 
RN = nhân đỏ; 
SC = lồi não trên. 

Cecil Medicine, 23rd edn, 
Philadelphia: Saunders, 2007:  
Fig 450-2.

Ý NGHĨA
Phân ly ánh sáng gần thường là biểu hiện 
của tổn thương mái trung não . Và đồng tử 
Argyll Robertson là triệu chứng kinh điển 
của giang mai III.

SC PTN
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Tăng trương lực cơ khi gõ/nắm tay

Hình 5.60 Tăng trương lực 
cơ khi nắm

Braunwald’s Heart Disease:  
A Textbook of 
Cardiovascular Medicine, 
8th edn, Philadelphia: 
Saunders, 2007: Fig 87-7.

MÔ TẢ
Tăng trương lực cơ khi gõ là bắp cơ vẫn 
duy trì sự co sau khi bị gõ.4 Tăng trương 
lực cơ khi nắm tay là bắp cơ vẫn duy trì 
sự co sau khi co cơ bàn tay chủ động.4

NGUYÊN NHÂN

Thường gặp
• Loạn dưỡng cơ tăng trương lực 

Ít gặp
• Tăng trương lực cơ bẩm sinh
• Cận tăng trương lực cơ bẩm sinh

CƠ CHẾ
Sự bất ổn định của điện tích màng sợi cơ 
làm kéo dài quá trình khử cực sợi cơ, gây 
tăng trương lực . Các nguyên nhân gồm:



Tăng trương cơ khi gõ/nắm 357

5

1 Tăng trương lực cơ bẩm sinh
2 Loạn dưỡng cơ tăng trương lực
3 Cận tăng trương lực cơ bẩm sinh

Tăng trương lực cơ bẩm sinh

Trong tăng trương lực cơ bẩm sinh, bất 
thường kênh clo màng sợi cơ làm kéo dài sự 
khử cực hóa màng sợi cơ và tăng tính nhạy 
cảm của cơ.142

Lọan dưỡng cơ tăng trương lực

Loạn dưỡng cơ tăng trương lực là bệnh lý di 
truyền do lặp đoạn gồm 3 nucleotit, có thể là 
do bất thường quá trình phiên mã của các 
gen liền kề với gen protein kinase (MDPK) 
trên nhiễm sắc thể 19q13.3.143 Các nghiên 
cứu cho thấy những mRNA được phiên mã 
bất thường ảnh hưởng trực tiếp và và tạo ra 
những đột biến tiếp theo khi dịch mã các 
mRNA khác nhau, bao gồm kênh ion clo

ở cơ.144 Bệnh tiến triến gây yếu cơ trầm 
trọng và cuối cùng, tăng trương lực cơ có 
thể biến mất ở các nhóm cơ bị ảnh hưởng 
nặng nề.143

Cận tăng trương lực cơ bẩm sinh

Cận tăng trương lực cơ bẩm sinh là một 
dạng tăng trương lực cơ nhạy với Kali. 
Bệnh do đột biến gen mã hóa cho kênh Na 
trên nhánh dài nhiễm sắc thể 17.142 Điển 
hình là tăng trương lực các cơ vùng mặt và 
bàn tay, nặng hơn khi thực hiện các bài tập 
lặp lại và nhiệt độ lạnh.143

Ý NGHĨA

Tăng tương lực cơ là một triệu chứng của 
bệnh lý tại kênh ion ( còn gọi là 
‘channelopathies’).
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Liệt thần kinh vận nhãn (dây III)

A

B

Hình 5.61 Liệt dây III 
hoàn toàn 

A, Sụp mi mắt bên trái 
hoàn toàn; 

B, Mắt trái lé ngoài và lé 
dưới. 

Ophthalmology, 3rd edn, 
St Louis: Mosby, 2008: 
Fig 11-10-2.

MÔ TẢ

Dưới đây là các triệu chứng của liệt dây III 
khi mắt ở tư thế nhìn thẳng ban đầu:4

1 lé dưới
2 lé ngoài
3 sụp mi
4 giãn đồng tử.

Mắt tổn thương liệt nhìn lên, nhìn xuống, 
nhìn trong và xoay ngoài

Liệt thần kinh vận nhãn có thể hoàn toàn
(liệt nhìn, sụp mi, giãn đồng tử), ít ảnh hưởng 
đến đồng tử (liệt nhìn, sụp mi) hoặc chỉ biểu 
hiện đồng tử (giãn đồng tử).

NGUYÊN NHÂN1,145–150

Thường gặp

• Phình động mạch thông sau
(PComm)

• Bệnh đơn dây thần kinh do đái tháo 
đường/nhồi máu mạch máu nhỏ

• Thoát vị móc hải mã
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Hình 5.62 Liệt một phần thần kinh vận nhãn bên 
trái

A, Tư thế nhìn thẳng ban đầu: mắt trái sụp mi nhẹ, lé 
ngoài, lé dưới, giãn nhẹ đồng tử; B, Nhìn trái: bình 
thường; C, Nhìn phải: mắt trái không xoay vào trong 
được; D, Nhìn lên : mắt trái nâng lên kém; 
E, Nhìn xuống:mắt trái hạ xuống kém. 

Ophthalmology, 3rd edn, St Louis: Mosby, 2008: Fig 
11-10-1.

A

B

C

D

E

Ít gặp
• Liệt vận nhãn do Migraine (thoáng qua)
• Hội chứng xoang hang
• Hội chứng đỉnh hốc mắt

CƠ CHẾ
Liệt thần kinh vận nhãn hoàn toàn 
Dây thần kinh vận nhãn chi phối cho tất cả 
các cơ ngoài ổ mắt ngoại trừ cơ chéo trên 
và cơ thẳng ngoài. Việc yếu cơ co đồng tử 
và cơ nâng mi lần lượt gây ra tình trạng dãn 
đồng từ và sụp mi. Cơ chế của những triệu 
chứng lâm sàng trong liệt dây vận nhãn 
được liệt kê trong Bảng 5.23.
Liệt vận nhãn ít ảnh hưởng đồng tử
Những sợi trung tâm của dây vận nhãn dễ 
bị tổn thương hơn trong nhồi máu vi mạch. 
Một thương tổn nằm trong những sợi trung 
tâm của dây vận nhãn gây nên liệt vận 
nhãn mà ít ảnh hưởng đến đồng tử. 
Liệt vận nhãn chỉ biểu hiện đồng tử
Những sợi vận nhãn chi phối cho cơ co 
đồng tử nằm phía trên trong gần lớp bề mặt 
dây thần kinh và đặc biệt là dễ bị tổn 
thương do chèn ép.1,149 Những tổn thương 
chèn ép ở ngoại vi này có thể biểu hiện ban 
đầu chỉ là triệu chứng đồng tử 

Thông thường, những nguyên nhân gây 
liệt vận nhãn bao gồm:

1 Bệnh lý đoạn thần kinh trong khoang 
dưới nhện

2 Bệnh lý đơn dây thần kinh và nhồi máu 
mạch máu nhỏ trong đái tháo đường

3 Hội chứng xoang hang
4 Hội chứng đỉnh hốc mắt
5 Tổn thương thân não (hiếm).

Bệnh lý đoạn thần kinh trong 
khoang dưới nhện
Đoạn dây vận nhãn nằm trong khoang dưới 
nhện bị chèn ép bởi khối choán chỗ (u, 
apxe...), phình động mạch thông sau, thoát 
vị móc hãi mã.
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Không 
chiếu đèn
Chiếu đèn 
mắt phải
Chiếu đèn 
mắt trái  
Chiếu 
đèn gần

CG

Phải

Phải

Trái

Trái

III EW

RN

LGN

PTNSC

Tổn thương

Hình 5.63 Phản xạ
đồng tử với liệt vận 
nhãn 

CG = hạch mi; EW =
nhân Edinger–Westphal; 
LGN = nhân thể gối 
ngoài;  PTN = nhân trước 
mái; RN = nhân đỏ; 
SC = lồi não trên. 

 Cecil Medicine, 23rd 
edn, Philadelphia: 
Saunders, 2007:  

Fig 450-2.

PHÌNH ĐỘNG MẠCH THÔNG SAU

Dây vận nhãn nằm ở trung não kế bên động 
mạch thông sau (PComm), động mạch não 
sau (PCA), các động mạch tiểu não trên 
(SCAs). Phình bất kì một trong số các động 
mạch này đều có thể gây liệt vận nhãn. 
Phình động mạch thông sau là phổ biến 
nhất.147 Việc chẩn đoán sớm có khả năng 
cứu sống bệnh nhân khỏi nguy cơ xuất huyết 
dưới nhện của chứng phình mạch.

THOÁT VỊ MÓC HẢI MÃ (ĐỒNG TỬ 
HUTCHINSON)
Xem ‘Đồng tử Hutchinson’ trong chương 
này.

Bệnh lý đơn dây thần kinh và nhồi máu 
mạch máu nhỏ trong đái tháo đường
Bệnh đái tháo đường gây nên nhiều bệnh lý
đơn dây thần kinh sọ não do bệnh mạch 
máu do đái tháo đường ở hệ mạch máu cho 
thần kinh ngoại biên, gây nên nhồi máu 
mạch máu nhỏ của dây thần kinh.3

Hội chứng xoang hang
Xem ‘Hội chứng xoang hang’ trong 
chương này.

Hội chứng đỉnh hốc mắt
Xem ‘Hội chứng đỉnh hốc mắt’ trong 
chương này.

Tổn thương thân não
Tổn thương thân não ảnh hưởng đến nhân
thần kinh vận nhãn và nhân Edinger-
Westphal có thể gây liệt vận nhãn hoàn 
toàn. Các nguyên nhân bao gồm hội chứng 
mạch máu trung não, đa xơ cứng và khối u.

Ý NGHĨA
Trong 1 nhóm bệnh nhân liệt vận nhãn, 95%
bệnh nhân có phình mạch gây đồng tử bất 
thường ( dãn đồng tử, phản xạ ánh sáng bất 
thường), 73% bệnh nhân có nhồi máu mạch 
máu nhỏ có triệu chứng liệt vận nhãn ít ảnh 
hưởng đồng tử.149–156 Tham khảo các nguyên 
nhân theo nhóm tuổi ở Bảng 5.24.
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Hình 5.64 Tổng quan giải phẫu thần kinh vận nhãn (dây III) 
Ophthalmology, 3rd edn, St Louis: Mosby, 2008: Fig 9-15-1.
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BẢNG 5.23 Cơ chế các triệu chứng lâm sàng của liệt thần kinh          
vận nhãn (dây III) 

Triệu chứng Cơ chế

• Lé xuống → Mất tác động của cơ chéo trên

• Lé ngoài → Mất tác động của cơ thẳng trong

• Sụp mi → Yếu cơ nâng mi trên

• Giãn đồng tử → Yếu cơ co đồng tử

• Không nhìn lên được → Yếu cơ thẳng trên

• Không nhìn xuống được → Yếu cơ thẳng dưới

• Không nhìn trong được → Yếu cơ thẳng trong

• Không xoay ngoài được → Yếu cơ chéo trên

BẢNG 5.24 Nguyên nhân liệt dây III mắc phải

Nguyên nhân Người lớn

Chấn thương 14

Khối u 11

Phình mạch 12

Bệnh mạch máu/tiểu đường 23

Khác 16

Tự phát 24

Acquired ocu-lomotor, trochlear, and abducent 
cranial nerve palsies in pediatric patients, Am 
J Ophthalmol 1992; 114: 568–574.
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Giải phẫu trung não ở ngang mức nhân dây III

Nhân dây III 

Dây III

Dây III

Động mạch 
thân nền

Hố gian 
cuống

Động mạch 
não sau

Động mạch 
tiểu não trên

Động mạch 
thông sau

Cuống đại 
não

Nhân đỏ

Bó dọc 
giữa

Chất xám 
quanh cống 

não

Cống 
não Liềm trong

Chất đen

Hình 5.65 Giải phẫu 
điểm xuất phát của 
thần kinh vận nhãn ở 
thân não, gồm cả động 
mạch não sau, động 
mạch thông sau, động 
mạch tiểu não trên. 

Ophthalmology, 
3rd edn, St Louis: 
Mosby, 2008: Fig 
9-14-2.

Nứt sọ
Não thất 

bên

Động mạch 
cảnh trong

Thần kinh 
vận nhãn

Móc hải mã

Động mạch 
thân nền

Máu tụ 
ngoài màng 
cứng

Thân não

Hình 5.66 Minh họa
đơn giản khối máu tụ
ngoài màng cứng gây
thoát vị móc hải mã,
chèn ép dây thần kinh
vận nhãn.

Emergency Medicine, 
7th edn, Philadelphia: 
Mosby, 2010: Fig 38-5.
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Teo gai thị

Hình 5.67 Teo gai thị

Optic atrophy. In: Ferri 
FF, Clinical Advisor 
2011. Philadelphia: 
Mosby, 2011: Fig 1-220.

MÔ TẢ
Đĩa thị mất cân xứng, giảm kích thước, và 
bạc màu.18

NGUYÊN NHÂN 157,158

Ít gặp

• Thiếu máu thần kinh thị trước (AION)
•  Đa xơ cứng

Ít gặp
• Viêm thần kinh thị mạn tính
• Glaucoma
• Khối u
• Bệnh mắt do tuyến giáp
• Bệnh thần kinh thị di truyền Leber

CƠ CHẾ
Teo gai thị do tổn thương thàn kinh hoặc 
tăng áp lực nội sọ kéo dài. Bệnh nhân có 
thể biểu hiện kèm theo các triệu chứng của 
suy giảm chức năng thần kinh thị (nhìn mờ, 
ám điểm trung tâm)158

Ý NGHĨA
Teo gai thị do thoái hóa các sợi thần kinh thị 
gây ra bởi một tổn thương kéo dài ít nhất
4–6.158,159
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Hội chứng đỉnh hốc mắt
MÔ TẢ
Hội chứng đỉnh hốc mắt là một hội chứng 
thần kinh sọ kèm theo lồi mắt, liên quan 
đến các thành phần trong hốc mắt: 6,49

1 Thần kinh thị (dây II)
2 Thần kinh vận nhãn (dây III)
3 Thần kinh ròng rọc (dây IV)
4 Nhánh mắt thần kinh sinh ba (dây V1)
5 Thần kinh vận nhãn ngoài (dây VI)
6 Các sợi giao cảm

NGUYÊN NHÂN6,49

Thường gặp
• Hội chứng Tolosa–Hunt
• U hạt hốc mắt

A

B

HÌnh 5.68 Bệnh 
nhân với hội chứng 
đỉnh hốc mắt do 
nhiễm nấm Mucor 
mũi não. 

A, Bệnh nhân lồi 
nhiều mắt phải và 
liệt vận nhãn  
B, Hình ảnh MRI một 
khối viêm nhiễm sau 
hốc mắt

Ophthalmology, 3rd 
edn, St Louis: Mosby, 
2008:  

Fig 9-23-1.
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Thần kinh 
mũi mi

Thần 
kinh trán

Thần kinh 
mũi mi

Thần kinh thị

Thần kinh 
vận nhãn

Thần kinh 
ròng rọc

Thần kinh 
hàm dưới

Thần kinh 
mắt
Thần kinh 
hàm trên

Thần kinh     
vận nhãn ngoài

Cơ 
thẳng 
ngoài

Thần kinh 
trong ổ mắt

Thần kinh 
mi ngắn

Cơ 
thẳng  
dưới

Cơ chéo dưới

Thấn kinh 
mũi mi

Cơ  
thẳng trên

Cơ nâng 
mi trên 

Thần kinh 
sàng trước

Thần kinh 
mi dài

Hạch 
mi

Chỗ giao nhau 
của thần kinh 

mũi mi và 
nhánh thái 

dương gò má

Động mạch 
cảnh trong

Hình 5.69 Giảỉ phẫu các 
thành phần trong hốc mắt

Neurology in Clinical 
Practice, 5th edn, 
Philadelphia: Butterworth-
Heinemann, 2008: Fig 74-1.

BẢNG 5.25 Cơ chế các triệu chứng lâm sàng trong hội chứng đỉnh hốc mắt

Triệu chứng và di chứng Thần kinh sọ tổn thương

• Nhìn mờ, giảm chức năng đồng tử hướng tâm, giảm 
phân biệt màu sắc, giảm cảm giác với ánh sáng

→ Thần kinh thị (II)

• Liệt các cơ hốc mắt

• Giãn đồng tử và phản xạ ánh sáng yếu

• Sụp mi

→ Thần kinh vận nhãn (III)

• Liệt cơ chéo trên → Thần kinh ròng rọc (IV)

• Giảm hoặc mất cảm giác các vùng chi phối của thần 
kinh thị

• Giảm cảm giác giác mạc

→ Nhánh mắt thần kinh sinh ba (V1)

• Liệt cơ thắng ngoaì → Thần kinh vận nhãn ngoài (VI)

Ít gặp
• Nhiễm nấm mucor mũi não
• Xuất huyết ngách sau bóng sàng
• Bệnh mắt do bệnh Graves

CƠ CHẾ
Điển hình, khối viêm nhiễm lan rộng ở đi 
hốc mắt gây đau và lồi mắt. Lồi mắt  do 
khối choán chỗ chèn ép các thành phần 
trong ổ mắt.49 Không giống như trong hội 
chứng xoang hang, bệnh nhân điển hình 
xuất hiện sớm các triệu chứng của thần kinh  

thị như giảm thị lực hay giảm chức năng 
đồng tử do con đường hướng tâm.6,49

  Cơ 
chế các triệu chứng lâm sàng của hội 
chứng đỉnh hốc mắt được liệt kê trong
Bảng 5.25.

Ý NGHĨA

Hội chứng đỉnh hốc mắt là một tình 
trạng cần cấp cứu với tử suất và tỉ suất 
cao.
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Phản xạ da gan tay-cằm

  • Thùy trán

GIẢI PHẪU THẦN KINH VÀ GIẢI 
PHẪU ĐỊNH KHU

Nguyên nhân

Phổ biến
• Sinh lý
• suy giảm trí tuệ Alzhermer
• sa sút trí tuệ trán-thái dương
• sa sút trí tuệ mạch

MÔ TẢ
phản xạ da gan tay-cằm đặc trưng bởi sự co 
kéo cùng bên của cơ cằm kết quả là môi 
dưới cùng bên nhô ra trước hoặc nhăn lại, 
khi người khám vạch lên da ô mô cái của 
bệnh nhân.4

 Phản xạ da gan tay-cằm là một 
phản xạ nguyên thủy thường gặp ở trẻ sơ 
sinh.4 Phản xạ tái xuất hiện về sau là do 
bệnh ở thùy trán hoặc do tuổi tác.97

Ít phổ biến hơn
• Bệnh Parkinson
• HIV/AIDS

CƠ CHẾ 

Cơ chế tái xuất hiện của phản xạ da gan 
tay-cằm chưa được biết rõ. Phản xạ dường 
như được kiểm soát bởi các vùng vỏ não 
vận động không phải nguyên phát, có tác 
dụng kiểm soát ức chế phản xạ tủy.160Hủy 
hoại ở vùng này có thể gây ra mất ức chế
và dẫn đến ‘giải phóng’ phản xạ.90,160

Ý NGHĨA
Trong một nghiên cứu 39 bệnh nhân với phản 
xạ da gan tay-cằm một bên, tổn thương bán cầu 
não cùng bên được phát hiện là 44%, tổn 
thương đối bên là 36%, tổn thương cả 2 bên
10% và không có tổn thương 10%.161 Vị trí có 
phản xạ không song hành với vị trí tổn thương.
161 Phản xạ da gan tay-cằm có thể được phát 
hiện ở khoảng 3–70% các trường hợp bình 
thường.4,92–94,162–165
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Phù gai thị

Figure 5.70 Phù nề 
đãi thị ở giai đoạn 
sớm 

Sao chép, với sự cho 
phép, tù Daroff RB, 
Bradley WG et al, 
Neurology in Clinical
Practice, 5th edn, 
Philadelphia:Butterworth-
Heinemann, 2008: Fig 
15-9.

MÔ TẢ
Phù gai thị là sự sưng phù và mờ của rìa 
đĩa thị.

GIẢI PHẪU PHÙ HỢP VÀ GIẢI 
PHẪU ĐỊNH KHU

NGUYÊN NHÂN

Phổ biến
• Viêm tk thị giác
• Tăng áp lực nội sọ (vd. tăng áp lực 

nội sọ vô căn)
• Thuốc (vd. ethambutol, 

chloramphenicol)

Ít phổ biến
• Tổn thương khối (vd. khối u, 

abscess, dị tật mạch máu não 
(AVM))

• Não úng thủy
CƠ CHẾ
Phù gai thị xuât hiện bởi tăng áp lực 
nội sọ hoặc có tổn thương chèn ép 
thần kinh thị. Đĩa thị phù nề là kết 
quả của việc dòng bào tương thần 
kinh bị chặn trong neurons của tb 
thần kinh thị giác, khiến cho sợi trục 
của dây II sưng phù lên.159 Phù gai thị
có liên quan tới các triệu chứng rối 
loạn chức năng tk thị giác khác (vd. 
giảm thị lực, tổn thương phản xạ 
hướng tâm đồng tử [RAPD], mất thị 
trường). Khuyết tật thị trường phổ 
biến nhất trong phù gai thị cấp là sự 
phì đại của điểm mù sinh lý, thị 
trường hình ống và mất thị trường 
dưới mũi159

Ý NGHĨA
Phù gai thị là dấu hiệu sưng phù thần kinh 
thị giác (dây II) bởi các tổn thương chèn ép 
thần kinh thị hoặc là tăng áp lực nội sọ.
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Figure 5.71 Phù gai thị mãn tính với sự chênh lên và 
tăng sinh thần kinh đêm ở đĩa thị 

Sao chép, với sự cho phép, từ Daroff RB, Bradley 
WG et al, Neurology in Clinical Practice, 5th edn, 
Philadelphia: Butterworth-Heinemann, 2008: Fig 
15-11.
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Dáng đi parkinson
MÔ TẢ
Dáng đi parkinson đặc trưng bởi hạn chế 
vung vẩy cánh tay, tăng run ở chi trên khi đi 
lại, xoay chậm cả khối người, kéo lết chân 
với những bước hẹp.28,43 Bệnh nhân có thể 
bắt đầu đi với các bước nhanh, ngắn, kéo lê
trước khi chuyển sang giai đoạn đi bình 
thường (khởi đầu do dự).28 Khi bước đi, nó 
có thể bị xen vào bởi những bước kéo lê 
ngắn hoặc hạn chế các vận động (đông 
cứng) nếu như gặp chướng ngại vật.28

RELEVANT NEUROANATOMY AND 
TOPOGRAPHICAL ANATOMY

NGUYÊN NHÂN4,28,41,43,45

Phổ biến

  • Bệnh parkinson
• Thuốc – chặn Dopamine (vd. 

haloperidol, metoclopramide)

Ít phổ biến 
• Đột quỵ lỗ khuyết, hạch nền
• xuất huyết hạch nền
• Bệnh teo đa hệ thống (MSA)
• Liệt trên nhân tiến triển

 • Thoái hóa vỏ não và hạch nền
CƠ CHẾ
sự thay đổi tư thế trong hội chứng
parkinson (vd.tư thế cong người, vai gập) 
khiến trọng tâm bệnh nhân về phía trước, 
cân bằng kém trong quá trình vận động. Khi 
bắt đầu vận động, bệnh nhân có thể có một 
loạt các bước đi nhanh và nhỏ (festination)
để điều chỉnh lại sự mất cân bằng gây ra bởi
tư thế gấp.28 Xem ‘Bradykinesia’ ở chương 
này.
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Run tay parkinson
MÔ TẢ
Run ở bệnh nhân Parkinson có tính chất 
là run ‘lắc-vẫy’ tần số 4- to 6-Hz ở ngón 
tay, bàn tay và cẳng tay diễn tiến khi nghỉ
(run khi nghỉ).4

RELEVANT NEUROANATOMY AND 
TOPOGRAPHICAL ANATOMY

NGUYÊN NHÂN4,41

Phổ biến

     •  Bệnh parkinson
 • Thuốc – chẹn dopamine (vd. 
haloperidol, metoclopramide)

Ít phổ biến 
• Đột quỵ lỗ khuyết, hạch nền
• xuất huyết hạch nền
• Bệnh teo đa hệ thống (MSA)
• Liệt trên nhân tiến triển
• Thoái hóa vỏ não và hạch nền                                           

CƠ CHẾ
Cơ chế run parkinson chưa rõ. Các kích 
thích có tính đồng bộ và nhịp điệu của các 
neuron trong nhân dưới đồi và nhân cầu 
nhạt trong có sự liên hệ với chứng run của 
bệnh nhân parkinson và của những con khỉ 
được dùng MPTP44,166 Sinh lý bệnh của hiện 
tượng này có thể do một hoặc nhiều hơn
các điểm phát xung hoặc là các vòng tín 
hiệu dao động thần kinh ở hạch nền.167

Ý NGHĨA
Xem Table 5.26 về tiện ích lâm sàng

TABLE 5.26 Tiện ích lâm sàng của chứng run khi nghỉ ở bệnh parkinson166

Độ nhạy Đặc hiệu Positive LR NNNeeegggaaatttiiivvveee   LLLRRR

run khi nghỉ45 76% 39% NS NS

Nguồn dữ liệu McGee S, Evidence Based Physical Diagnosis, 2nd edn, St. Louis: Saunders, 2007.
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Chứng sợ ánh sáng
MÔ TẢ
Chứng sợ ánh sáng là cảm giác khó chịu ở 
đầu và/hoặc mắt gây ra bởi ánh sáng.168

Bệnh nhân thấy khó chịu và ghét ánh sáng 
kích thích, khiến mắt luôn đóng không chủ 
ý và nhìn đi hướng khác.

Migraine
Các tế bào nội mô võng mạc không tổng 
hợp hình ảnh truyền tới một vùng ở sau đồi 
thị, vùng này còn nhận các tín hiệu vào từ 
màng cứng. Các tb vùng sau đồi thị đáp 
ứng với tín hiệu vào của cả các tế bào nội 
mô võng mạc không tổng hợp hình ảnh và 
dây tam thoa và cả thần kinh tủy phân bố ở 
màng cứng. Trong migraine, nghiên cứu 
cho rằng các tín hiệu đầu vào từ các tb nội 
mô võng mạc có khả năng làm cơn đau 
tăng lên, gây chứng sợ ánh sáng.170

Tổn thương giác mạc
Chấn thương và các rối loạn viêm của 
giác mạc gây chứng sợ ánh sáng. Giác 
mạc có nhiều thần kinh phân bố, và 
ánh sáng làm mắt khó chịu hơn. 
Nguyên nhân gồm đau mắt đỏ do kính 
áp tròng và xước giác mạc.

Viêm ở tiền phòng
Viêm và các kích thích cơ học của mống 
mắt, cơ vòng và cơ tia đồng tử gây 
chứng sợ ánh sáng. Sự khó chịu còn bị 
kích thích bởi căng thẳng cơ học do sự 
thay đổi ích thước đồng tử trong suốt 
quá trình đồng tử tiếp nhận ánh sáng và 
co giãn.169 Nguyên nhân gồm viêm mống 
mắt, glaucoma góc đóng cấp và xuất 
huyết tiền phòng.169

Ý NGHĨA
sợ ánh sáng là một triệu chứng kích 
thích màng não, nhưng nó còn liên 
quan tới một số rối loạn thần kinh và 
mắt khác.

Chứng sợ ánh sáng xảy ra với hơn 80% 
bệnh nhân có migraine.169

RELEVANT NEUROANATOMY AND TOPOGRAPHICAL 
ANATOMY

NGUYÊN NHÂN168,169

Phổ biến  

  • Migraine
• Tổn thương giác mạc
• Bệnh đau mắt đỏ do kính áp tròng
• Viêm màng não virus
• Xuất huyết 

tiền phòng
Ít phổ biến
• Glaucoma 
• Xuất huyết dưới nhện
• Viêm màng não (vd. vi khuẩn, virus, 

nấm, không do nhiễm trùng)
• Viêm mống mắt
• Viêm giác mạc do herpes simplex 

(HSV)
CƠ CHẾ
Cơ chế chứng sợ ánh sáng chưa được hiểu 
rõ.168,170 Sợ ánh sáng có thể là một cơ chế 
bảo vệ võng mạc trung tâm khỏi những 
ánh sáng có bước sóng ngắn có khả năng 
hủy hoại.168,170

Nguyên nhân chứng sợ ánh sáng gồm:
1 Viêm ở màng não
2 migraine
3 tổn thương giác mạc
4 Viêm ở tiền phòng.

Viêm màng não
Sự kích thích màng não gây ra bởi viêm 
nhiễm trùng, không nhiễm trùng, viêm cơ 
học và xuất huyết dưới nhện. Các dấu hiệu 
viêm màng não gồm gáy cứng, Kernig’s sign, 
Brudzinski’s sign và jolt sign.

d1ecbch 1

is caused by infection
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Run sinh lý
MÔ TẢ
run sinh lý có tần số 7- to 12-Hz điển hình 
quan sát được ở tay khi duỗi (run tư thế)
4,18,171 Run sinh lý xảy ra ở mọi người bình 
thường, mặc dù có thể không quan sát 
đươc bằng mắt thường. Run sinh lý tăng 
lên (khi mà chứng run được chú ý tới) là 
bởi các yếu tố kích thích như là cường giáp,
hạ đường huyết, tình trạng cai, lo âu hoặc 
sợ hãi.

→ Hệ thần kinh giao cảm

× Các nhóm cơ đồng vận và đối vận

GIẢI PHẪU THẦN KINH VÀ GIẢI 
PHẪU ĐỊNH KHU

NGUYÊN NHÂN

Phổ biến
• Bình thường

ít phổ biến (run sinh lý 
tăng lên)

• Cường giáp
• Hạ đường huyết
• Tình trạng cai
• Sử dụng các chất tương tự giao 
cảm
• Mệt mỏi
• Lo lắng
• Sợ hãi

CƠ CHẾ
Run sinh lý có nguồn gốc cơ học là sự dao 
động giũa nhóm cơ đồng vận và đối vận do
hiệu quả phối hợp của các neurons vận động 
phát xung, sự phản hồi đồng bộ của các thoi 
cơ và các đặc tính cơ học của chi thể.171 Run 
sinh lý gây ra bởi sự tăng catecholamines 
trong tuần hoàn (vd. adrenaline, 
noradrenaline) và/hoặc tăng bài xuất
catecholamine receptor (vd. cường giáp), 
làm tăng sự co rút các đơn vị vận động.172

Ý NGHĨA
Run sinh lý không có ý nghĩa trên lâm sàng.
173 Run sinh lý tăng lên có thể liên quan tới 
một số rối loạn (vd. cường giáp, ngộ độc các 
chất giống giao cảm, tình trạng cai).
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Co đồng tử hai bên
MÔ TẢ
Đồng tử đều 2 bên, co nhỏ với đường kính 
<2mm.

RELEVANT NEUROANATOMY AND 
TOPOGRAPHICAL ANATOMY

NGUYÊN NHÂN174–177

Phổ biến
• Nhiễm độc Opioid (vd. morphine, heroin)
• Co đồng tử tuổi già
Ít phổ biến
• xuất huyết cầu não
• ngộ độc cholinergic (vd.ngộ độc phosphate

hữu cơ)
• Thoát vị xuyên lều hướng lên
• Nhiễm độc Clonidine
• Ngộ độc đối kháng beta-adrenergic (vd. 

carvedilol)

CƠ CHẾ
Nguyên nhân của co đồng tử gồm:

1 Nhiễm độc Opioid
2 xuất huyết cầu não
3 ngộ độc cholinergic
4 Nhiễm độc Clonidine
5 thoát vị não với chèn ép cầu não
6 Ngộ độc đối kháng chẹn beta
7 Co đồng tử tuổi già.

Nhiễm độc opioid
Opioid bám vào các receptor trung tâm kappa-1 
(κ1) gây co đồng tử.174 Không phải tất cả các 
opioid đều gây co đồng tử vì ái tính hấp dẫn của 
receptor κ1. Bệnh nhân sử dụng meperidine, 
propoxyphene and pentazocine có thể không 
thấy co đồng tử.174,175

Xuất huyết cầu não
Xuất huyết cầu não ngăn cản bó giao cảm đi 
xuống ở cầu não, dẫn tới không thể ngăn được 
luồng phó giao cảm và khiến co đồng tử 2 bên.176

Các triệu chứng liên quan gồm các dấu hiệu thần 
kinh sọ não 2 bên (vd. liệt mặt, liệt dây VI), các
dấu hiệu của bó dài vận động, hôn mê và thoát vị 
não.

Nhiễm độc cholinergic
Nhiễm độc cholinergic gây co đồng tử cả 2 bên vì 
tăng khả năng hoạt động của receptor muscarinic
ở các khớp nối thần kinh-cơ. Kích thích 
Muscarinic còn gây ỉa chảy,tiểu nhiều, nhịp tim 
chậm, phế quản xuất tiết, co thắt phế quản, kích 
thích cơ vân, tăng tiết nước mắt và rối loạn tiêu 
hóa.177 Nguyên nhân của nhiễm độc cholinergic 
gồm: ngộ độc organophosphate và carbamate 
(vd.ngộ độc insecticide) 

độc insecticide).
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Figure 5.72 Co đồng tử 2 bên đường kính nhỏ hơn 2mm và đối xứng.

Sao chép với sự cho phép, từ Curnyn KM, Kaufman LM, Pediatric Clinics of 
North America 2003; 50(1): 25–40, Fig 7a.

Ngộ độc Clonidine
Clonidine là chất đồng vận receptor trung 
ương alpha-2 (α2) Ức chế giao cảm trung 
ương. Sự ức chế giải phóng norepinephrine
làm suy giảm dòng giao cảm, kết quả là co 
đồng tử 2 bên.178–180

Thoát vị não với chèn ép cầu não
Thoát vị xuyên lều trung tâm, 
Thoát vị hạnh nhân tiểu não và thoát vị xuyên 
lều hướng lên gây ra co đồng tử 2 bên vì chèn 
ép cầu não.117 Thoát vị xuyên lều trung tâm
nguyên nhân điển hình là sự giãn của thùy 
đỉnh hoặc thùy trán hoặc tổn thương ở thùy 
chẩm.117 Thoát vị hạnh nhân tiểu não hầu hết có 
nguyên nhân là một khối ở tiểu não hoặc do sự 
dịch chuyển nhanh chóng của thân não.117,181

Thoát vị xuyên lều hướng lên

điển hình là sự mở rộng của tổn 
thương ở hố sau.117

Nhiễm độc chẹn Beta
Các thuốc đối vận Beta-adrenergic làm 
giãn các cơ giãn đồng tử và khiến đồng 
tử co lại.

Co đồng tử tuổi già
Qua tuổi tác, đòng tử giảm kích thước và 
sẽ giảm đáp ứng giãn đồng tử trong điều 
kiện ánh sáng thấp.182

Ý NGHĨA
co nhỏ đồng tử 2 bên là triệu chứng của một 
số rối loạn thần kinh và nhiễm độc. Nguyên 
nhân phổ biến nhất của co đồng tử ở bệnh 
nhân có suy giảm ý thức, hoặc hôn mê, là 
ngộ độc opioid
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Sự phân bố thần kinh giao cảm, phó giao cảm của cơ mống mắt
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Figure 5.74 Sự thay đổi 
kích thước đồng tử
(đường kính ngang) 
trong bóng tối ở các lứa 
tuổi khác nhau. 

Sao chép, với sự 
cho phép, từ  
Dyck PJ, Thomas PK, 
Peripheral Neuropathy, 
4th edn, Philadelphia: 
Saunders, 2005: Fig 9-5.
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Barre Chi Trên

BÌNH THƯỜNG

Chi trên rơi xuống (rơi sấp)

TỔN THƯƠNG NÃO 
PHẢI (triệu chứng bên 

trái)

Figure 5.75 Cánh tay 
rơi sấp: Tay trái rơi 
hướng ra ngoài và xoay 
trong 

Dựa trên McGee S, 
Evidence-Based Physical 
Diagnosis, 2nd edn, 
Philadelphia: Saunders, 
2007: Fig 57.1.

MÔ TẢ
Là hiện tượng cánh tay rơi xuống không đối 
xứng khi bệnh nhân dang thẳng hai tay trong 
tư thế lật ngửa (vd. Ngửa lòng bàn tay) với 
mắt nhắm và giữ nguyên hoàn toàn tư thế 
như vậy. Cánh tay rơi xuống, cẳng tay sấp và 
sự gập của cổ tay và khuỷu tay điển hình bắt 
đầu từ xa và tiến triển tới gần.18

RELEVANT NEUROANATOMY AND 
TOPOGRAPHICAL ANATOMY

NGUYÊN NHÂN

Phổ biến
• Nhồi máu não
• xuất huyết não
• Tổn thương tủy cổ

Ít phổ biến
• Nhồi máu lỗ khuyết, nhánh sau 

bao trong
• Bệnh đa xơ cứng
• Tổn thương khối (vd. khối u, 

abscess, dị dạng động tĩnh mạch
AVM)
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Bó tháp
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bó vỏ nhân
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VII

XII
IX X II      

Tháp

Bó tháp

bắt chéo bó 
tháp             
                       
bó vỏ tủy bên

Tủy sống

Hành não

Hành não

Não giữa

Lưỡi
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trán

ngón cái
bàn tay

cổ tay
khuyur
vai

Thân Háng Gối mắt cá ngón chân

Cầu não

Figure 5.76 giải phẫu 
neuron vận động trung 
ương

sao chép, với sự cho 
phép, từ Clark RG, 
Manter and Gatz’s 
Essential Neuroanatomy 
and Neurophysiology, 5th 
edn, Philadelphia: FA 
Davis Co, 1975.

TABLE 5.27 Tiện ích lâm sàng của cánh tay rơi sấp trong tổn thương 1 bên bán cầu não

Độ nhạy Độ đặc hiệu
Positive 
LR

Negative 
LR

Cánh tay rơi sấp40,119
79–92% 90–98% 10.3 0.1

Nguồn từ McGee S, Evidence Based Physical Diagnosis, 2nd edn, St. Louis: 
Saunders, 2007.

CƠ CHẾ
Khi loại bỏ tầm nhìn, các 
neuron vận động yếu sẽ làm chi 
thể rơi xuống.

Ý NGHĨA
Cánh tay rơi sấp có độ nhạy cao hơn so với 
sử dụng test cơ lực đơn độc để xác định 
yếu các neuron vận động.4,18

Xem Table 5.27 về tiện ích lâm sàng
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Sụp mi

Figure 5.77 Bệnh nhân loạn dưỡng tăng trương lực 
cơ với ’khuôn mặt lưỡi cày’ và sụp mi 2 bên 

Sao chép, với sự cho phép, từ Yanoff M, Duker 
JS, Ophthalmology, 3rd edn, St Louis: Mosby, 2008: 
Fig 9-17-4.

Figure 5.78 Bệnh nhân với chứng nhược cơ trước và sau khi test edrophonium cho thấy sụp mí 2 bên, nặng 
hơn ở bên trái 

Sao chép, với sự cho phép, từ Daroff RB, Bradley WG et al, Neurology in Clinical Practice, 5th edn, 
Philadelphia: Butterworth-Heinemann, 2008: Fig 82-4.

MÔ TẢ
Sụp mi là hiện tượng mi mắt sụp xuống bất 
thường. Có thể xảy ra ở một hoặc 2 bên. 
Bình thường, mi trên che phủ 1–2 mm phần 
trên mống mắt, và mi dưới chạm tới bờ 
dưới mống mắt.7

NGUYÊN NHÂN7,183

Phổ biến
• Hội chứng Horner
• Liệt thần kinh vận nhãn chung (CNIII) 
• Sụp mi do cân cơ
• Chảy xệ mi mắt

Ít phổ biến
• Nhược cơ
• Loạn dưỡng tăng trương lực cơ
• Bệnh cơ ty lạp thể          

CƠ CHẾ
Nguyên nhân gây sụp mi gồm:
7,184,185

1 Hội chứng Horner
2 Liệt thần kinh vận nhãn chung
3 Rối loạn khớp nối thần kinh-cơ
4 Loạn dưỡng tăng trương lực cơ
5 Rối loạn cơ học ở mô liên kết 
quanh mắt.
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RELEVANT NEUROANATOMY AND 
TOPOGRAPHICAL ANATOMY7
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Hội chứng Horner
Hội chứng Horner là do tổn thương con 
đường giao cảm, phân bố thần kinh cơ sụn 
mi trên (Müller’s muscle), cơ tia của mống 
mắt và các tuyến mồ hôi trên mặt. yếu cơ 
sụn mi trên gây sụp mi trong hội chứng 
Horner. Đọc ‘hội chứng Horner’ ở chương 
này.

Liệt dây vận nhãn chung (CNIII)
Cơ nâng mi trên chịu sự chi phối bởi các bó 
phó giao cảm của dây vận nhãn chung. Liệt 
dây vận nhãn chung gây sụp mi bởi làm yếu 
cơ nâng mi trên.7 Đọc ‘Liệt dây vận nhãn 
chung’ ở chương này.

Rối loạn khớp nối thần kinh cơ
Nhược cơ là một rối loạn tự miễn đặc 
trưng bởi các kháng thể chống lại các 
receptor acetylcholine hậu synap ở 
các khớp nối thần kinh cơ. Các cơ 
vận nhãn ngoài và các cơ mặt bị ảnh 
hưởng là chủ yếu. Trong bệnh nhược 
cơ, càng sử dụng cơ thì cơ càng yếu
(fatiguability). Thêm vào đó, sự yếu 
cơ có thể phục hồi nếu như là nhiệt 
độ của cơ giảm, điều này có thể được 
chứng minh với test ‘chườm đá lên 
mắt’ ở trên giường.185

Loạn dưỡng cơ tăng trương lực
Không như hầu hết các rối loạn tiên phát 
khác của cơ (bệnh cơ), loạn dưỡng cơ tăng 
trương lực gây yếu các nhóm cơ ở mặt và 
ngoại biên. các dấu hiệu khác của loạn 
dưỡng cơ tăng trương lực gồm tăng trương 
lực khi gõ và thực hiện động tác nắm.183

Rối loạn cơ học của mô liên kết 
quanh mắt
Sụp mi do cân cơ gây ra bởi sự phân tách
của cơ nâng và mô liên kết ở vị trí cài sụn 
mi. Sưng phù khu trú và các thay đổi 
thoái hóa ở da và mô mềm của sụn mi có 
thể gây sụp mi. Chảy xệ mi mắt là do mô 
mi trên dư thừa làm xệ mi xuống.

Ý NGHĨA
sụp mi là dấu hiệu của yếu cơ hoặc là sự rối 
loạn mô liên kết của mi mắt.
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Cơ nâng mi trên
Cơ 

vòng mắt

Vách 
ổ mắt

Cơ sụn mi trên
(Müller’s

muscle)

Cơ 
nâng mi

Sụn 
mi

Kết mạc

Mỡ Cơ chéo dưới

Cơ thẳng 
dưới

Figure 5.79 Giải phẫu 
các cơ mi mắt

Sao chép, với sự cho 
phép, từ Flint PW et
al, Cummings 
Otolaryngology: Head 
and Neck Surgery, 5th 
edn, Philadelphia: 
Mosby, 2010: Fig 30-9.
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Tổn thương phản xạ hướng tâm đồng tử
(RAPD) (Đồng tử Marcus Gunn)
MÔ TẢ
Sự giãn nghịch thường của cả hai đồng tử
xảy ra khi nguồn sáng di chuyển từ mắt 
thường sang mắt bệnh (mắt có tổn thương 
phản xạ hướng tâm đồng tử) trong khi làm 
nghiệm pháp xoay nguồn sáng.4 Tổn 
thương phản xạ đồng tử hướng tâm là một 
rối loạn dải thị hướng tâm của con đường 
đáp ứng ánh sáng đồng tử (vd. thần kinh 
thị giác, võng mạc).

NGUYÊN NHÂN4,186

Phổ biến
• Viêm thần kinh thị (vd. bệnh đa xơ 
cứng)
• Thiếu máu đầu thần kinh thị (AION)

Ít phổ biến
• Xuất huyết dịch kính
• Bong võng mạc
• U nguyên bào võng mạc
• Tổn thương khối (vd. khối u, abscess)

A

B

C

Figure 5.80 Hình mô tả tổn thương phản xạ đồng 
tử hướng tâm bên phải với nghiệm pháp xoay 
nguồn sáng

A, Chiếu đèn vào mắt phải; đồng tử co nhỏ kém và có 
phản ứng đồng cảm; B, đồng tử co tốt và có phản ứng 
đồng cảm khi chiếu đèn vào mắt trái; C, chuyển nguồn 
sáng từ trái sang phải làm hai nhãn cầu lại giãn ra. 

Sao chép, với sự cho phép, từ Daroff RB, Bradley WG 
et al, Neurology in Clinical Practice, 5th edn, 
Philadelphia: Butterworth-Heinemann, 2008: Fig 
39-3.

CƠ CHẾ
Tổn thương phản xạ hướng tâm đồng tử gây 
ra bởi tín hiệu vào tới nhân Edinger–
Westphal không đối xứng do cấu trúc dải thị 
hướng tâm (vd. thần kinh thị giác, võng 
mạc).4,186 Các rối loạn có tính đối xứng 
(bệnh lý thần kinh thị giác đối xứng hai 
bên) không gây ra phản xạ hướng tâm 
đồng tử. Nghiệm pháp xoay nguồn sáng
chỉ có thể xác định sự khác nhau của hai 
dải hướng tâm. Cơ chế của RAPD gồm: 

1 Các rối loạn thần kinh thị giác
2 Các rối loạn võng mạc 

(hiếm gặp).

Các rối loạn thần kinh thị giác
Các rối loạn không đối xứng của thần kinh 
thị là nguyên nhân hay gặp nhất cuả phản 
xạ hướng tâm đồng tử.Bệnh nhân có thể 
có 
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các bằng chứng về lâm sàng liên quan tới 
rối loạn chức năng thần kinh thị giác (vd. 
phù gai thị, giảm thị lực, mất thị trường, mù 
màu).158 Các nguyên nhân gồm viêm thần 
kinh thị giác, thiếu máu ở đầu thần kinh thị
(AION) và các khối u của thần kinh thị 
giác (vd. u thần kinh đệm thị giác). Tăng 
áp lực nội sọ vô căn và các nguyên nhân 
khác của tăng áp lực nội sọ có thể gây ra
RAPD nếu rối loạn chức năng thần kinh thị 
không đối xứng.

Các rối loạn võng mạc
(Hiếm gặp)
Bệnh lý võng mạc một bên nặng ít khi là 
nguyên nhân của tổn thương phản xạ đồng 
tử hướng tâm. Điển hình, mức độ giãn 
đồng tử nghịch thường 

Bình thường
                    

ánh sáng 
bên phải
              
ánhsáng 
bên trái

gần đáp   
ứng

CG

Phải

Phải

trái

Trái

III EW

RN

LGN

PTNSC

Tổn thương

Figure 5.81 Đáp 
ứng đồng tử liên 
quan tới RAPD 

CG = Hạch mi; EW = 
Nhân Edinger–
Westphal; LGN = Nhân 
thể gối ngoài; 
PTN = Nhân trước mái; 
RN = Nhân đỏ; 
SC = Củ trung não trên. 

sao chép, với sự cho 
phép, từ Goldman L, 
Ausiello D, Cecil
Medicine, 23rd edn, 
Philadelphia: Saunders, 
2007:Fig 450-2.

thường kém hơn là rối loạn chức năng thần 
kinh thị.187,188 Các nguyên nhân gồm bệnh 
thoái hóa điểm vàng do lão hóa, bệnh lý 
võng mạc do đái tháo đường, bệnh võng 
mạc do tăng huyết áp và tắc nghẽn động 
mạch võng mạc trung tâm.

Ý NGHĨA
Độ nhạy của RAPD trong việc xác 
định bệnh lý thần kinh thị một bên
là 92–98%.189,190
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Xơ cứng
MÔ TẢ
Xơ cứng là tình trạng tăng đối kháng với 
các vận động thụ động vì sự tăng bất 
thường của trương lực cơ. Có ba đặc tính:4

1 sự đối kháng không phụ thuộc vào tốc 
độ căng cơ(mức độ đối kháng là giống 
nhau dù vận động thụ động nhanh hay 
chậm)

2 trương lực gấp và duỗi ngang nhau
3 không yếu cơ.

Xơ cứng là dấu hiệu của bệnh lý ngoại 
tháp. Thi thoảng còn được gọi là cứng dẻo, 
cứng sáp, hoặc cứng ống chì.6 Xơ cứng có 
thể tệ hơn với vận động thụ động ở chi đối 
bên của bệnh nhân, một hiện tượng được 
biết tới là xơ cứng hoạt động.60

NGUYÊN NHÂN

Phổ biến
• Bệnh parkinson
• Thuốc – đối kháng dopamine (vd. 

haloperidol, metoclopramide)

Ít phổ biến
• bệnh chất trắng lan tỏa (vd. 

nhồi máu ổ khuyết)
• Bệnh teo đa hệ thống
• Liệt trên nhân tiến triển
• Thoái hóa vỏ não và hạch nền             

CƠ CHẾ
cơ chế xơ cứng ở hội chứng parkinson là 
chưa rõ.44 Xơ cứng có thể là kết quả của sự 
thay đổi điều hòa ngoại tháp của các neuron 
vận động trên tủy và sự thay đổi hoạt động 
các neuron vận động tủy để đáp ứng các 
kích thích ngoại biên trong các phản xạ căng 
giãn.44 cứng đơ dạng bánh răng cưa là một 
loại xơ cứng liên quan tới bệnh parkinson
khi mà trương lực cơ bị gián đoạn- như các 
bánh răng xảy ra khi vận động thụ động. 60

Cứng đơ dạng bánh răng cưa là do có sự 
phối hợp giữa xơ cứng và run. 60

Ý NGHĨA
Xem Table 5.28 về tiện ích lâm sàng.

TABLE 5.28 Tiện ích lâm sàng chứng xơ cứng trong bệnh Parkinson

Co cứng nổi bật khi khởi đầu khám lâm sàng ở bệnh nhân parkinson45

Độ nhạy Độ đặc hiệu Positive LR Negative LR
Xơ cứng45

30% 43% 0.5 1.6

Nguồn từ McGee S, Evidence Based Physical Diagnosis, 2nd edn, St. Louis: 
Saunders, 2007.
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Đồi thị

nhân bèo sẫm nhân béo sẫm    
STNGPi GPiGPe

chân     tay
mặt

Figure 5.82 vòng vận động hạch nền và tổ chức sắp xếp thân thể 

GPe = nhân cầu nhạt ngoài; GPi = nhân cầu nhạt trong; STN = các nhân dưới đồi. 

Sao chép, với sự cho phép, từ Rodriguez-Oroz MC, Jahanshahi M, Krack P et al, Lancet Neurol 2009; 8: 1128–
1139, Fig 2.
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Nghiệm pháp Romberg

• Hệ tiền đình

• Con đường nhận cảm bản thể

• Hệ thị giác

GIẢI PHẪU THẦN KINH VÀ GIẢI 
PHẪU ĐỊNH KHU

NGUYÊN NHÂN

Phổ biến
• Bệnh lý thần kinh cảm giác ngoại biên
• Viêm dây thần kinh tiền đình
• Các thuốc độc tính với tiền đình (vd. 

furosemide, gentamicin)

Ít phổ biến

• Thoái hóa kết hợp bán cấp tủy (Thiếu 
Vitamin B12)

• Bệnh Tabes -Tabes dorsalis (vd. gđ 3 giang 
mai)
CƠ CHẾ
Ba thứ để duy trì ổn định tư thế đứng: thông 
tin thị giác, chức năng tiền đình và cảm giác 
bản thể (xem Table 5.29). Lưu ý rằng phần 
lớn bệnh nhân có tổn thương tiểu não không 
thể duy trì thăng bằng mặc dù vẫn còn các 
tín hiệu thị giác.

MÔ TẢ
Bệnh nhân được yêu cầu đứng chụm chân, 
hai mắt nhắm và duy trì tư thế đó trong 
60s. Nếu bệnh nhân không thể đứng trong 
60s với chân chụm và mắt nhắm, nghiệm 
pháp dương tính.4

4,68 test Romberg dương tính gây ra bởi:
1 Rối loạn cảm giác bản thể
2 Rối loạn chức năng tiền đình.

Rối loạn cảm giác bản thể
Ở bệnh nhân mất cảm giác bản thể nhẹ, 
thông tin thị giác có thể đủ để bù lại và duy 
trì tư thế ổn định. Bởi vậy, khi mà mất tín 
hiệu vào thị giác, sự bù đó không còn đủ để 
duy trì tư thế ổn định, kết quả là test 
Romberg dương tính. Nguyên nhân bao gồm
bệnh lý thần kinh cảm giác ngoại biên và rối 
loạn chức năng cột sau (vd. bệnh tabes, thoái 
hóa kết hợp bán cấp tủy).

Rối loạn chức năng tiền đình
ở bệnh nhân có rối loạn chức năng tiền 
đình (vd. viêm dây thần kinh tiền đình),
Thông tin thị giác có thể đủ để loại bỏ sự 
mất thăng bằng và duy trì tư thế ổn định. Khi 
mất đi thông tin từ thị giác, chóng mặt và/
hoặc mất thăng bằng gây ra tư thế không ổn 
định.

Ý  NGHĨA
Trong một nghiên cứu, 153 bệnh nhân (115 
người có sức khỏe bình thường, 13 bệnh 
nhân với chứng thất điều tiểu não và 25 bệnh 
nhân với thất điều cảm giác) được đánh giá 
bởi nghiệm pháp Romberg (test dương tính 
là khi bệnh nhân không thể đứng 60s với 
chân chụm, mắt nhắm). Tất cả các trường 
hợp khỏe mạnh đều âm tính. Một nửa số 
bệnh nhân rối loạn cảm giác bản thể trước đó
chỉ đứng được 10s có test dương tính.191

TABLE 5.29 Giải phẫu chức năng tiểu não và các con đường vận động liên quan

Giải phẫu tiểu não Chức năng Các con đường vận động liên quan

Thùy giun và thùy nhung • Điều hợp đoạn gần của 
chi và thân mình

• Phản xạ tiền đình mắt

• Bó vỏ tủy trước

• Bó lưới gai

• Bó tiền đình gai

• Bó mái-tủy

Nguồn Blumenfeld H, Neuroanatomy Through Clinical Cases, Sunderland: Sinauer, 2002.
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Mức cảm giác
MÔ TẢ
Mức cảm giác là khoang tủy mà bị mất 
cảm giác đột ngột.121

RELEVANT NEUROANATOMY AND 
TOPOGRAPHICAL ANATOMY

NGUYÊN NHÂN

Phổ biến
• Tổn thương tủy sống
• Tổn thương khối (vd. khối u, 

abscess, dị dạng mạch não- AVM)
• Bệnh đa xơ cứng

Ít phổ biến
• Viêm tủy cắt ngang
• Hội chứng tủy trước
• Abscess ngoài màng cứng

CƠ CHẾ
Tổn thương tủy sống khiến khiếm khuyết 
cảm giác xảy ra ở ngang mức, và dưới mức, 
tổn thương. Con đường cảm giác ở trên tổn 
thương không bị ảnh hưởng dẫn đến, cảm 
giác vẫn được duy trì nguyên vẹn ở các tầng 
tủy sống phía trên tổn thương.
Ý NGHĨA
việc xác định mức cảm giác có ý nghĩa 
khu trú vị trí các tổn thương tủy sống.
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L1 L1

L3
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T10
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T4

Figure 5.83
Khoanh da 
cảm giác 

Sao chép, với sự cho 
phép, từ Daroff RB, 
Bradley WG et al, 
Neurology in Clinical
Practice, 5th edn, 
Philadelphia: 
Butterworth-
Heinemann, 2008: Fig 
30-3.
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Mất cảm giác

vỏ não cảm 
giác xúc giác 
nguyên phát

Neuron 
thứ ba

Neuron thứ 
hai

bó 
Lissauer

Phần tư 
trước bên

Neuron 
thứ nhất
(hướng 
tâm)

Neuron 
thứ nhất
(hướng 

tâm)

receptor cảm thụ đau
hoặc receptor cảm thụ 
nhiệt độ

receptor nhận 
cảm cơ thể hoặc 
receptor cảm thụ 
cơ học

tủy sống

cột sau

nhân cột sau

đồi thị

vỏ não cảm 
giác xúc giác 
nguyên phát

Neuron 
thứ ba

Neuron 
thứ hai

bó sợi trong bắt 
chéo

Hành não

B  Bó gai đồi thịA Bó cột sau
Figure 5.84 Con 
đường dẫn truyền 
cảm giác

A Bó cột sau, và  B
Bó gai đồi thị. 

Dựa trên http://virtual.
yosemite.cc.ca.us/
rdroual/Course%20
Materials/ Physiology
%20101/ Chapter
%20Notes/ Fall
%202007/
chapter_10%20Fall%20
2007.htm [5 Apr 2011].

MÔ TẢ
Mất cảm giác thể hiện qua việc ảnh hưởng 
tới các loại cảm giác (vd. đau, nhiệt độ, sờ 
nông, rung, cảm giác bản thể) và các phân 
vùng giải phẫu (xem Table 5.30).

Cảm giác sờ nông, rung, và bản thể
Cảm giác sờ nông, rung và bản thể được dẫn 
truyền chủ yếu qua bó cột sau.

Cảm giác đau và nhiệt độ                     
Cảm giác đau và nhiệt độ được dẫn truyền 
bởi bó gai đồi thị.

http://virtual.yosemite.cc.ca.us/rdroual/Course%20Materials/Physiology%20101/Chapter%20Notes/Fall%202007/chapter_10%20Fall%202007.htm
http://virtual.yosemite.cc.ca.us/rdroual/Course%20Materials/Physiology%20101/Chapter%20Notes/Fall%202007/chapter_10%20Fall%202007.htm
http://virtual.yosemite.cc.ca.us/rdroual/Course%20Materials/Physiology%20101/Chapter%20Notes/Fall%202007/chapter_10%20Fall%202007.htm
http://virtual.yosemite.cc.ca.us/rdroual/Course%20Materials/Physiology%20101/Chapter%20Notes/Fall%202007/chapter_10%20Fall%202007.htm
http://virtual.yosemite.cc.ca.us/rdroual/Course%20Materials/Physiology%20101/Chapter%20Notes/Fall%202007/chapter_10%20Fall%202007.htm
http://virtual.yosemite.cc.ca.us/rdroual/Course%20Materials/Physiology%20101/Chapter%20Notes/Fall%202007/chapter_10%20Fall%202007.htm
http://virtual.yosemite.cc.ca.us/rdroual/Course%20Materials/Physiology%20101/Chapter%20Notes/Fall%202007/chapter_10%20Fall%202007.htm
http://virtual.yosemite.cc.ca.us/rdroual/Course%20Materials/Physiology%20101/Chapter%20Notes/Fall%202007/chapter_10%20Fall%202007.htm
http://virtual.yosemite.cc.ca.us/rdroual/Course%20Materials/Physiology%20101/Chapter%20Notes/Fall%202007/chapter_10%20Fall%202007.htm


Mất cảm giác390

RELEVANT NEUROANATOMY AND 
TOPOGRAPHICAL ANATOMY4,6

NGUYÊN NHÂN

Phổ biến
• Bệnh lý chèn ép đơn dây thần kinh (vd. hội 

chứng đường hầm cổ tay)
• Bệnh lý thần kinh ngoại biên (vd. đái tháo 

đường biến chứng thần kinh)
• Nhồi máu não
• Xuất huyết não
• tổn thương tủy
• Bệnh lý rễ thần kinh    

Ít phổ biến
• Viêm tủy cắt ngang
• Hội chứng hành não bên (hội chứng 

Wallenberg)
• Hội chứng khoang
• Bệnh rỗng tủy sống
• Các khối (vd. u, abscess)                         

CƠ CHẾ
Các nguyên nhân gây mất cảm giác gồm:

1 Tổn thương vỏ não cảm giác

2 Tổn thương nhánh trước của bao trong

3 Tổn thương đồi thị

4 Tổn thương thân não

5 Tổn thương tủy sống

6 Bệnh lý rễ

7 Bệnh lý thần kinh ngoại biên.
Tổn thương vỏ não cảm giác
Các tổn thương vỏ não cảm giác một bên gây mất 
cảm giác nửa người đối bên bởi sự phân bố các 
cấu trúc cơ thể trên vùng xuất chiếu cảm giác. Các 
tổn thương đơn độc hồi sau trung tâm có thể gây 
ra mất cảm giác nhiều hơn mất vận động.121

Xem tiếp trang 396.
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TABLE 5.30 Cơ chế của các mẫu mất cảm giác

Các mẫu mất cảm giác Cơ chế

Mặt và tay

â•…

• Nhồi máu động mạch não 
giữa (MCA)

• Khối u, vỏ não cảm giác

Chân

â•…

• Bệnh lý rễ cột sống thắt lưng cùng bên

• Khối u, Vỏ não cảm giác

• Nhồi máu động mạch não trước (ACA)

• Tổn thương tủy sống cùng bên dưới T1, 
trên L1/L2

Tiếp
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Các mẫu mất cảm giác Cơ chế

Mặt, tay, chân

â•…

• Tổn thương đồi thị

• Tổn thương nhánh trước bao trong

• Nhồi máu động mạch cảnh trong 
(ICA=MCA+ACA)

Mặt cùng bên + tay và chân đối bên

â•…

• Hội chứng hành não bên
(Hội chứng Wallenberg)

TABLE 5.30 Cơ chế của các mẫu mất cảm giác- Tiếp
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TABLE 5.30 Cơ chế của các mẫu mất cảm giác- Tiếp

Các mẫu mất cảm giác Cơ chế

Mất cảm giác đau và nhiệt độ 2 tay kiểu áo choàng

â•…

• Hội chứng tủy trung tâm, bệnh lý tủy 
cổ

Chi trên chi dưới

â•…

• Tổn thương tủy cổ

Tiếp
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Các mẫu mất cảm giác Cơ chế

Hai chi dưới

â•…

• Tổn thương tủy dưới T1, trên L1/
L2

Theo sự phân vùng thần kinh ngoại biên

Thần 
kinh 
giữa

Thần 
kinh 
mác 
chung

â•…

• Bệnh lý chèn ép đơn dây 
thần kinh ngoại biên

TABLE 5.30 Cơ chế của các mẫu mất cảm giác- Tiếp
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Các mẫu mất cảm giác Cơ chế

Phân vùng kiểu tất và găng tay

â•…

• Bệnh lý thần kinh ngoại biên phụ 
thuộc chiều dài (length-dependent 
peripheral neuropathy) 

Phân vùng theo các khoanh da

C2

S2

S2–S4

S3
S4

S1

S1

S1

L5

L3

L1 L1

L3

C3

C6

C6

C7

C7

C8

C8

C5

T10

T10

T4

â•…

• Bệnh lý rễ

TABLE 5.30 Cơ chế của các mẫu mất cảm giác- Tiếp
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Tổn thương nhánh trước bao trong
Một tổn thương ở nhánh trước bao trong 
gây ra mất cảm giác thuần túy nửa người đối 
bên ở mặt, tay, và chân vì sự phân bố dày 
đặc các sợi cảm giác ở các vùng này.121 Yếu 
cơ có thể cùng tồn tại nếu có sự liên quan 
tới nhánh sau của bao trong. Nguyên nhân 
hay gặp nhất là đột quỵ lỗ khuyết.

Tổn thương đồi thị
Nguyên nhân phổ biến nhất của mất cảm 
giác nửa người thuần túy mà không kèm 
mất vận động là nhồi máu đồi thị.121 Các 
nguyên nhân của tổn thương đồi thị gồm 
nhồi máu ổ khuyết, xuất huyết não và khối 
u.

Tổn thương thân não
Tổn thương thân não đặc trưng bởi những 
khiếm khuyết phối hợp vận động cảm giác 
và/hoặc chỉ vận động. Rối loạn chức năng 
nhân của thần kinh sọ não gây ra những bất 
thường thần kinh sọ não cùng bên. Rối loạn 
chức năng các bó dài (vd. Bó tháp, bó cột 
sau, bó gai đồi thị) tạo nên các bất thường 
cảm giác vận động đối bên ở dưới tổn 
thương. Hội chứng thân não được mô tả đầu 
tiên với tổn thương cảm giác bắt chéo là hội 
chứng Wallenberg. Xem thêm ‘Hội chứng 
Wallenberg’ ở chương này.

Tổn thương tủy sống
Các tổn thương tủy sống gây mất cảm giác 
sờ nông, rung, bản thể cùng bên bởi con 
đường dẫn truyền ở cột sau bắt chéo ở hành 
tủy (phía trên tổn thương). Mất cảm giác 
đau và nhiệt đối bên bởi vì bó gai đồi thị bắt 
chéo ở mỗi mức tủy sống (bên dưới tổn 
thương). Sẽ có một khoanh hẹp mất hoàn 
toàn cảm giác ở ngang mức tổn thương. Một 
tầng suy giảm cảm giác (gián đoạn cảm giác 
ở dưới một mức khoanh da nhất định) là dấu 
hiệu đặc trưng.

Bệnh lý rễ
Rối loạn rễ thần kinh gây ra cảm giác 
dương tính (vd. đau) và âm tính (vd. 
giảm cảm giác nhận đau, vô cảm) điển 
hình phát hiện ở những phân vùng rễ 
thần kinh chi phối (khoanh cảm giác 
da). Các bất thường về cảm giác thường 
xảy ra trước các bất thường về vận 
động. Nguyên nhân phổ biến nhất là 
bệnh đĩa đệm và gai cột sống (xem
Table 5.30).

Bệnh thần kinh ngoại biên
Cơ chế hay gặp nhất của bệnh lý thần 
kinh ngoại biên là: 1) bệnh thần kinh 
ngoại biên phụ thuộc chiều dài và 2) 
bệnh lý chèn ép đơn dây thần kinh.

Bệnh thần kinh ngoại biên phụ thuộc 
chiều dài
Bệnh thần kinh ngoại biên phụ thuộc chiều 
dài gây ra bởi sự thoái hóa các sợi trục đặc 
biệt là ở phần xa của thần kinh và tiến triển 
hướng vào thân tế bào.3,121 Nguyên nhân của 
bệnh lý thần kinh ngoại biên phụ thuộc 
chiều dài gồm đái tháo đường, rượi và các 
bệnh lý thần kinh di truyền.
Bệnh lý chèn ép đơn dây thần kinh
Bệnh lý chèn ép thần kinh ngoại biên gây 
ra bởi tổn thương cơ học dẫn đến sự thoái 
hóa của các sợi trục và myelin xa nơi tổn 
thương (Thoái hóa Wallerian). Các khiếm 
khuyết về vận động và cảm giác ở vùng 
mà thần kinh ngoại biên chi phối là các 
dấu hiệu đặc trưng.3 
Các dây thần kinh ngoại biên nhạy cảm 
hay bị chèn ép hoặc chấn thương (vd. 
thần kinh giữa, thần kinh mác chung).

Ý NGHĨA
Các phương thức, hoặc hình thức, của mất 
cảm giác và phân vùng giải phẫu là quan 
trọng khi xem xét các nguyên nhân của mất 
cảm giác.
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Co cứng
MÔ TẢ
co cứng là sự tăng đối kháng khi vận động 
thụ động do sự tăng bất thường của trương 
lực cơ khi nghỉ. Có ba đặc tính riên biệt:4,192

1 Sự đối kháng phụ thuộc vào tốc độ 
(trương lực cơ tăng lên cùng với tốc độ 
vận động thụ động).

2 Có sự khác biệt giữa trương lực cơ gấp-
duỗi (tăng trương lực gấp ở tay và duỗi 
ở chi dưới).

3 Xuất hiện yếu cơ.

RELEVANT NEUROANATOMY AND 
TOPOGRAPHICAL ANATOMY

NGUYÊN NHÂN

Phổ biến
• Nhồi máu não
• Xuất huyết não
• Nhồi máu lỗ khuyết, nhánh sau 

của bao trong
• Bệnh đa xơ cứng

Ít phổ biến
• Tổn thương tủy sống
• Các khối (vd. khối u, abscess, dị 

dạng mạch máu-AVM)
• Liệt cứng tiến triển
• Clostridium tetani
• Strychnine

CƠ CHẾ               
Co cứng bị gây ra bởi:

1 Rối loạn các neuron vận động trên
2 Nhiễm trùng và nhiễm độc 

(hiếm gặp).

Rối loạn các neuron vận động trên
Nguyên nhân rối loạn chức năng neuron 
vận động trên là sự giảm hoạt động của các 
interneuron ức chế và tăng hoạt động của 
các neuron vận động gamma, dẫn đến tình 
trạng cường kích thích của các neuron 
alpha.57 Neuron alpha tăng kích thích dẫn 
đến tăng trương lực cơ khi nghỉ và tăng đối 
kháng khi vận động thụ động. Trong giai 
đoạn cấp sau tổn thương neuron vận động 
trên, thường không thấy co cứng. Phải mất 
vài ngày tới vài tuần để tiến triển co cứng
sau tổn thương neuron vận động trên cấp.39

Nhiễm trùng và nhiễm độc        
Clostridium tetani sản xuất độc tính ức chế 
sự giải phóng GABA từ các interneuron ức 
chế tủy, gây ra sự kích thích kéo dài của các 
neuron vận động alpha, dẫn đến liệt cứng.193

Strychnine ngăn cản nhập glycine ở các hậu 
synap của neuron vận động tủy, gây kích 
thích kéo dài các neuron vận động alpha và 
liệt cứng.194

Ý NGHĨA
Co cứng là triệu chứng phổ biến nhất 
của các neuron vận động trên.
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Figure 5.95 Giải phẫu 
neuron vận động trên 

Dựa trên Clark RG, 
Manter and Gatz’s 
Essential Neuroanatomy
and Neurophysiology, 5th 
edn, Philadelphia: FA 
Davis Co, 1975.
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Yếu cơ ức đòn chũm và cơ thang (Liệt 
thần kinh phụ [CNXI])

MÔ TẢ
Liệt thần kinh phụ (CNXI) khiến cơ ức 
đòn chũm và/hoặc cơ thang yếu đi.

Yếu cơ ức đòn chũm được chứng 
minh bởi test đối kháng quay đầu.

• Quay đầu về bên trái yếu → yếu 
cơ ức đòn chũm bên phải

• Quay đầu về bên phải yếu → yếu 
cơ ức đòn chũm trái

yếu cơ thang được chứng minh bởi test đối 
kháng khi so vai. Cơ nâng vai đóng vai trò 
quan trọng trong vận động này.6,195

RELEVANT NEUROANATOMY AND 
TOPOGRAPHICAL ANATOMY

NGUYÊN NHÂN

Phổ biến
• Do điều trị (vd. biến chứng sau phẫu 

thuật cổ)
•chấn thương xuyên vào tam giác cổ 

sau

Ít phổ biến
• Các khối (vd. khối u, abscess)               
CƠ CHẾ
Liệt thần kinh phụ hầu hết là do tổn thương 
thần kinh ngoại biên thứ phát sau chấn 
thương hoặc do khối u. Liệt thần kinh phụ
có thể không ảnh hưởng đến cơ ức đòn 
chũm vì các nhánh tới cơ này tách sớm ra 
khỏi thân chính của dây thần kinh.196

Hố tĩnh mạch 
cảnh

Hạch dưới của 
dây phế vị (X)

Thần kinh phụ

Cơ ức đòn chũm

Cơ thang

C2

C3

C4

Figure 5.96 Sự phân bố thần kinh của dây phụ 
(CNXI) tới cơ ức đòn chũm và cơ thang. 

Sao chép, với sự cho phép, từ Daroff RB, Bradley WG 
et al, Neurology in Clinical Practice, 5th edn, 
Philadelphia: Butterworth-Heinemann, 2008: Fig 
74-13.
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Lưỡi lệch (Liệt dây hạ thiệt [CNXII])

MÔ TẢ
Lưỡi lệch hướng về bên tổn thương.

RELEVANT NEUROANATOMY AND 
TOPOGRAPHICAL ANATOMY

NGUYÊN NHÂN

Phổ biến
• Sau điều trị (vd. biến chứng sau phẫu 

thuật cắt bỏ nội mạc động mạch cảnh)
• Chấn thương cổ             

Ít phổ biến
• Phình động mạch cảnh
• Tổn thương khối (vd. khối u, abscess)
 • Phẫu thuật động mạch cảnh               

CƠ CHẾ
Cơ cằm lưỡi chịu sự chi phối của thần kinh 
hạ thiệt cùng bên và vận động lưỡi ra giữa 
và về trước. Thông thường lực của 2 cơ 
cằm lưỡi cân bằng và lưỡi sẽ được giữ
thẳng ở giữa. Nếu cơ cằm lưỡi yếu, lưỡi sẽ 
bị lệch về bên tổn thương, vì mất lực co 
kéo phía bên tổn thương.4,6,197

Nguyên nhân gây ra lưỡi lệch:
1 Liệt dây hạ thiệt
2 Hội chứng hành tủy giữa.

Liệt dây hạ thiệt (CNXII)
Liệt dây hạ thiệt thường kèm theo triệu 
chứng của các dây thần kinh sọ não 
khác.198 Nguyên nhân gồm hẹp ống 
dưới lưỡi, Phình động mạch cảnh 
trong, phẫu thuật động mạch cảnh 
trong, sau điều trị cắt nội mạc động 
mạch chủ và chấn thương cổ.199–201

Hội chứng hành tủy giữa
Nhồi máu nhánh động mạch đốt sống và/
hoặc động mạch gai trước có thể làm tổn 
thương bó tháp, bó cột sau và các phân 
nhánh, và nhân dây hạ thiệt.6 Kết quả là 
yếu cơ cằm luỡi cùng bên, yếu tay và 
chân đối bên, và giảm cảm giác rung, vận 
động đối bên.6

Ý NGHĨA
Thần kinh hạ thiệt là nguyên nhân phổ biến 
nhất gây chứng lưỡi lệch. Lưỡi sẽ bị lệch 
hướng về bên tổn thương.

Figure 5.97 Bệnh nhân liệt thần kinh hạ thiệt trái với 
lưỡi lệch hướng về bên tổn thương. 

Sao chép, với sự cho phép, từ Zafeiriou DI, N Engl J 
Med 2004; 350: e4.
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Hạch giao cảm trước cột sống

Hạch dưới của dây phế vị (X)
Nhánh lưỡi (V)

Cơ trong lưỡi

Cơ trâm lưỡi

Cơ cằm lưỡi

Cơ móng lưỡi

Ống hạ 
thiệt

Cơ giáp    
Bụng trên cơ 
vai móng

Bụng dưới cơ 
vai móng

Cơ cằm móng

Cơ giáp móng    

Cơ ức giáp 

Quai cổ

Nhân 
dây XII C1

C2

Figure 5.98 Giải phẫu 
thần kinh và giải phẫu 
định khu của dây thần 
kinh hạ thiệt (CNXII) 

Sao chép, với sự cho 
phép, từ Daroff RB, 
Bradley WG et al, 
Neurology in Clinical 
Practice, 5th edn, 
Philadelphia: 
Butterworth-Heinemann, 
2008: Fig 74-16.
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Liệt dây thần kinh ròng rọc (dây IV)
MÔ TẢ
Liệt dây IV được đặc trưng bởi (phát hiện 
ở tư thế nhìn thẳng):
1 lác lên trên
2 lác ngoài
3 đầu nghiêng về phía đối diện với bên 

mắt bị bệnh  
Sự mất đồng vận khi nhìn sẽ trở nên tồi tệ 
hơn khi bệnh nhân nhìn xuống dưới và ra 
xa về phía bên mắt bị bệnh (ví dụ như trong 
trường hợp bệnh nhân đang bước xuống cầu 
thang hình xoắn ốc).

NGUYÊN NHÂN1,202–204

Hay gặp
• Chấn thương sọ não
• Tổn thương đơn dây thần kinh/tắc vi 
mạch do tiểu đường 

Ít gặp
• Hội chứng xoang hang
• Tổn thương trung não (ví dụ: u, xơ 

cứng rải rác)
• Bệnh tràn dịch não
• U tuyến tùng

CƠ CHẾ
  Thần kinh ròng rọc kích thích cơ chéo 

trên đối bên và bắt chéo ngay sau khi thoát 
ra khỏi phía sau trung não. Tổn thương dây 
IV gây hậu quả ở mắt bên đối diện. Cơ chế 
về các triệu chứng liệt dây thần kinh ròng 
rọc được mô tả ở bảng 5.31.

Các nguyên nhân hay gặp nhất gây tổn 
thương dây IV đơn độc là chấn thương sọ 
não và bệnh tắc các vi mạch. Dây IV dễ bị 
tác động bởi chấn thương là do chiều dài của 
nó hầu như nằm ngoài thân não. Các nguyên 
nhân gây liệt dây IV bao gồm:

1 tổn thương thân não
2 tổn thương thần kinh ngoại vi do chấn 
thương
3 các rối loạn về khoang dưới nhện
4 hội chứng xoang hang
5 hội chứng đỉnh hốc mắt.

Tổn thương thân não
Các tổn thương nhân ròng rọc gây bên liệt 
cơ chéo trên đối bên vì dây IV bắt chéo ngay 
sau khi thoát ra khỏi mặt sau trung não. Tổn 
thương dây IV đơn độc ở thân não khá hiếm 
gặp. Điển hình hơn, với các tổn thương ở 
thân não sẽ hay gặp các các tổn thương đa ổ 
khu trú. 

BẢNG 5.31 Cơ chế các triệu chứng liệt dây IV

Triệu chứng liệt dây IV Cơ chế

• Lác trên → Mất tính đối kháng giữa cơ chéo trên và cơ thẳng 
trên

• Lác ngoài → Mất tính đối kháng cơ chéo dưới

• Đầu nghiêng về phía đối diện → Sự thích nghi của bệnh nhân khi mắt bị lác xoáy ra ngoài

• Không đưa được mắt xuống dưới → Yếu cơ chéo trên

• Không đưa được mắt vào trong → Yếu cơ chéo dưới



Liệt  dây  thần kinh ròng rọc  (dây IV)  403

5

A B C

D E

H
ìn

h
 5

.9
9 

B
ện

h
 n

h
ân

 l
iệ

t 
d

ây
 t

h
ần

 k
in

h
 r

òn
g 

rọ
c 

(d
ây

 I
V

) 

A
, 

T
ư

 t
hế

 n
hì

n 
th

ẳn
g:

 l
ác

 t
rê

n 
và

 l
ác

 n
go

ài
; 

B
, 

N
hì

n 
về

 p
hí

a 
tr

ái
 g

ần
 n

hư
 b

ìn
h 

th
ư

ờn
g 

kh
i 

kh
ôn

g 
cò

n 
tr

on
g 

vù
ng

 h
oạ

t 
độ

ng
 c

ủa
 c

ơ 
ch

éo
 t

rê
n 

tr
ái

; 
C

, 
N

hì
n 

sa
ng

 p
hả

i;
 

D
, 

M
ắt

 t
rá

i 
kh

ôn
g 

th
ẳn

g 
tr

ục
 đ

ư
ợc

 k
hi

 n
gh

iê
ng

 đ
ầu

 v
ề 

ph
ía

 đ
ối

 d
iệ

n 
vớ

i 
bê

n 
tổ

nt
 h

ư
ơn

g 
vì

 p
hả

n 
xạ

 đ
ư

a 
m

ắt
 r

a 
ng

oà
i 

xu
ốn

g 
dư

ới
 đ

ư
ợc

 t
hự

c 
hi

ện
 b

ởi
 c

ơ 
ch

éo
 d

ư
ới

 v
à 

cơ
 t

hẳ
ng

 d
ư

ới
; 

E
, 

pL
ác

 t
rê

n 
tr

ái
 k

hi
 n

gh
iê

ng
 đ

ầu
 v

ề 
ph

ía
 c

ùn
g 

bê
n,

 d
o 

ph
ản

 x
ạ 

đư
a 

m
ắt

 v
ào

 t
ro

ng
 l

ên
 t

rê
n 

đư
ợc

 t
hự

c 
hi

ện
 b

ởi
 c

ơ 
th

ẳn
g 

tr
ên

 v
à 

yế
u 

cơ
 c

hé
o 

tr
ên

 (
do

 s
ự

 m
ất

 k
hả

 n
ăn

g 
đá

p 
ứ

ng
 b

ù 
tr

ừ
 c

ủa
 c

o 
cơ

 
th

ẳn
g 

tr
ên

 v
à 

sự
 y

ếu
 c

ủa
 c

ơ 
ch

éo
 t

rê
n)

. 

R
ep

ro
du

ce
d,

 w
it

h 
pe

rm
is

si
on

, 
fr

om
 Y

an
of

f 
M

, 
D

uk
er

 J
S

, 
O

ph
th

al
m

ol
og

y,
 3

rd
 e

dn
. 

S
t 

L
ou

is
: 

M
os

by
, 

20
08

: 
F

ig
 1

1-
10

-4
.



Liệt  dây thần kinh ròng rọc (dây IV)404

D
ây

 th
ần

 k
in

h 
II

I, 
IV

, V
I, 

nh
ìn

 b
ên

N
hâ

n 
dâ

y 
IV

 c
hỉ

 h
uy

 

cơ
 c

hé
o 

tr
ên

 đ
ối

 b
ên

N
hâ

n 
dâ

y 
V

I 
ch

ỉ h
uy

cơ
 th

ẳn
g 

ng
oà

i đ
ối

 b
ên

T
ru

ng
 n

ão

C
ầu

 n
ão

H
àn

h 
nã

o

D
ây

 I
II

D
ây

 I
V

 D
ây

 V
 

C
ơ 

th
ẳn

g 
tr

ên

N
hâ

n 
dâ

y 
II

I

C
ơ 

ch
éo

 d
ướ

i

C
ơ 

th
ẳn

g 
tr

on
g

C
ơ 

th
ẳn

g 
bê

n

Xo
an

g 
ha

ng

Đ
ộn

g 
m

ạc
h 

th
ôn

g 
sa

u

D
ây

 c
hẳ

ng
 đ

á 
yê

n

C
ơ 

nâ
ng

 m
í t

rê
n

C
ơ 

ch
éo

 tr
ên

Hình 5.100 Dây thần kinh ròng rọc (nhìn bên) 

Ophthalmology, 3rd edn, St Louis: Mosby, 2008: Fig 9-15-1.
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Tổn thương thần kinh ngoại vi do 
chấn thương
Không như các bệnh thần kinh do chấn thương 
sọ não thường xảy ra thứ phát sau các cơ chế 
chấn thương nghiêm trọng ở vùng đầu, tổn 
thương dây IV ngoại vi do chấn thương có 
thể là hậu quả của một chấn thương tương đối 
nhỏ. Dây IV có một đoạn tương đối dài sau 
khi thoát ra từ thân não và dễ bị tổn thương 
với sức ép từ sự thay đổi gradient áp suất trong 
mô não gây nên bởi chấn thương vùng đầu. 

Các rối loạn khoang dưới nhện
Các tổn thương dạng khối có thể chèn ép 
dây IV khi nó vừa đi ra khỏi thân não và 
xuyên qua khoang dưới nhện. Nguyên nhân 
bao gồm viêm nhiễm, hoặc sự kích thích

tăng sinh màng não và u tế bào schwann 
của dây IV.203

Hội chứng xoang hang
Xem ‘Hội chứng xoang hang’ trong 
chương này.

Hội chứng đỉnh hốc mắt
Xem ‘Hội chứng đỉnh hốc mắt’ trong chương 
này.

Ý NGHĨA
Trong một nghiên cứu về bệnh nhân bị liệt 
dây IV, khoảng 45% số bệnh nhân nghiêng 
đầu về phía đối diện với bên bệnh. Còn khi 
bệnh nhân nghiêng đầu về phía bên tổn 
thương, 96% số bệnh nhân cảm thấy khó 
chịu bởi triệu chứng nhìn đôi và lác trên.
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Thất điều

Đi tới hệ 
thống 
hướng hạ 
giữa

Đi tới hệ 
thống 
hướng hạ 
bên

Bộ máy 
thực 
hiện

Đi tới 
vỏ vận 
động và 
tiền vận 
động

Thăng bằng 
và chuyển 
động của 
mắt

Đi tới nhân 
tiền đình

Bộ 
máy 
chỉ huy

Tủy - tiểu não

Não - tiểu não
Tiền đình -  tiểu não

Hình 5.101 Giải phẫu 
chức năng tiểu não 

Reproduced, with 
permission, from Barrett 
KE, Barman SM, Boitano 
S et al. Ganong’s Review 
of Medical Physiology, 
23rd edn. Available: http://
accessmedicine.com 
[9 Dec 2010].

MÔ TẢ
Thất điều chỉ sự mất thăng bằng tư thế khi 
bệnh nhân đứng thẳng, chuyển động đầu và 
thân mình (ví dụ, tư thế lảo đảo). Bệnh nhân 
có thể yêu cầu sự giúp đỡ để duy trì tư thế 
đứng thẳng.

RELEVANT NEUROANATOMY AND 
TOPOGRAPHICAL ANATOMY

NGUYÊN NHÂN6,68

Hay gặp
• Nhồi máu tiểu não
• Xuất huyết tiểu não
• Rượu
• Thuốc (ví dụ: benzodiazepine, 

lithium, phenytoin)

Ít gặp
• Xơ cứng rải rác
• Tổn thương dạng khối (ví dụ: u, áp 

xe, AVM)
• Dị dạng Arnold–Chiari 
• Thoái hóa tiểu não cận u

CƠ CHẾ
Các cấu trúc trung tâm tiểu não (ví dụ: 
thùy nhộng và thùy nhung nhân) phối hợp 
vận động với hệ cơ thông qua các con 
đường dẫn truyền vận động theo chiều 
dọc. Tổn thương các cấu trúc này dẫn đến 
thất điều và lảo đảo. Tham khảo bảng 5.32 
về con đường dẫn truyền vận động liên 
quan đến tiểu não.
Ý NGHĨA
Thất điều là dấu hiệu thuộc trung tâm tiểu 
não.

http://accessmedicine.com
http://accessmedicine.com
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BẢNG 5.32 GIẢI PHẪU CHỨC NĂNG TIỂU NÃO VÀ ĐƯỜNG VẬN ĐỘNG LIÊN QUAN

Giải phẫu tiểu não Chức năng Đường vận động liên quan

Thùy nhộng và thùy 
nhung nhân

• Phối hợp giữa gốc chi và 
thân mình

• Phản xạ tiền đình -  mắt

• Dải vỏ tủy trước

• Dải lưới tủy

• Dải tiền đình tủy

• Dải mái tủy

Bán cầu trung gian • Phối hợp ở ngọn chi • Dải vỏ tủy bên

• Dải đỏ tủy

Bán cầu bên • Bộ máy chỉ huy, ngọn 
chi

• Dải vỏ tủy bên

Adapted from Blumenfeld H, Neuroanatomy Through Clinical Cases, Sunderland: Sinauer, 2002.
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Lệch lưỡi gà
MÔ TẢ
Lệch lưỡi gà di động sang một bên nhờ co cơ 
khít vòm miệng. (Lưu ý: không bao gồm lệch 
lưỡi gà cố định, gặp trong trường hợp áp xe 
quanh amydan)

Hình 5.102 Liệt lưỡi gà 
sang bên phải sau cơn đột 
quỵ cấp gây liệt thần 
kinh thiệt hầu (dây  IX) 

Based on Scollard DM, 
Skinsnes OK, Oral Surg, 
Oral Med, Oral Pathol, 
Oral Radiol, Endodontol 
1999; 87(4): 463–470.

RELEVANT NEUROANATOMY AND 
TOPOGRAPHICAL ANATOMY1

NGUYÊN NHÂN1

Hay gặp
 • Bệnh lý đơn dây thần kinh/ tắc vi mạch 

do tiểu đường
• Do can thiệp y tế (ví dụ: biến chứng do 

cắt amydan)

Ít  gặp

• Hội chứng tủy bên (hội chứng 
Wallenberg) 

• U cầu-tiểu não
• Lóc tách động mạch cảnh trong
• U cầu thận

CƠ CHẾ
Nguyên nhân gây lệch lưỡi gà:

1 Tổn thương nhân hoài nghi
2 Liệt dây thần kinh hoành (dây X).

Tổn thương nhân hoài nghi
Tổn thương nhân hoài nghi gây yếu cơ 
co khít hầu cùng bên, và hậu quả dẫn đến 
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lưỡi gà sẽ lệch ra xa bên tổn thương. Nguyên 
nhân bao gồm hội chứng tủy bên (hội chứng 
Wallenberg), áp xe và xơ hóa rải rác1

Liệt dây thần kinh hoành (dây X)
Trong liệt dây X, yếu lưỡi gà và khẩu cái mềm 
cùng bên gây lệch lưỡi gà ra xa bên bị bệnh. 
Các triệu chứng đi kèm bao gồm mất cảm giác 
hầu và lưỡi một bên, mất cảm giác tai ngoài

một bên, khó nuốt và khàn giọng. Nguyên 
nhân bao gồm chấn thương, u góc cầu-tiểu 
não, do can thiệp y tế và u cầu thận.

Ý NGHĨA
Lệch lưỡi gà di động là biểu hiện của liệt 
dây X hoặc tổn thương nhân hoài nghi.



Liệt liếc dọc410

Liệt liếc dọc
MÔ TẢ
Liệt liếc dọc gồm các rối loạn khi liếc bao 
gồm liệt liếc dọc lên trên, liệt liếc dọc xuống 
dưới và phối hợp cả hai.

NGUYÊN NHÂN

Hay gặp
• U tuyến tùng
• Bệnh não nước
• Liệt nhân trên tiến triển (PSP)

Ít gặp
   • Xơ hóa rải rác

• Bệnh não Wernicke
• Hội chứng Tay-sachs 
• Bệnh não AIDS
• Bệnh não Whipple

CƠ CHẾ
      Phức hợp lưới ở trung não (MRF) 
điều chỉnh mắt nhìn thẳng và hội tụ khi 
di chuyển.

Liệt nhìn thẳng lên trên bị gây ra bởi:        
1 tổn thương mép sau.

Liệt nhìn thẳng xuống dưới và dạng 
phối hợp của cả 2 dạng liệt bị gây nên bởi:

1 tổn thương nhân kẽ đoạn phía ngọn bó 
dọc giữa (riMLF) hai bên .

Tổn thương mép sau
Tổn thương mép sau gây ra liệt nhìn thẳng 
vì  mất sự kích thích từ nhân kẽ Cajal tới 
nhân vận nhãn, hậu quả gây yếu cơ thẳng 
trên và cơ chéo dưới.

Tổn thương riMLF hai bên
Tổn thương riMLF hai bên gây mất tính 
kích thích nơron tới nhân vận nhãn và nhân 
ròng rọc, dẫn đến yếu cơ thẳng dưới và cơ 
chéo dưới một cách tương đối. Ở dạng phối 
hợp liệt nhìn trên và nhìn dưới sẽ gặp yếu 
cơ thẳng trên, cơ thẳng dưới, cơ chéo dưới 
và cơ chéo trên.

Ý NGHĨA
Liệt liếc dọc là dấu hiệu tổn thương trung 
não.
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PC
Aqueduct

Cống não
Nhìn xuống dưới

RNRN

RN RN

riMLF

riMLFINC

INC

CNIII
IO IO

SR
SR

SN

RN RN

riMLF

INC

SO

SN

SO CNIV

PC

RNRN

riMLF

INC

CNIII

CNIII

IR

IR

SO CNIV

Hình 5.103 Đường dẫn truyền thần kinh nhìn thẳng 

Đường dẫn truyền nhìn lên trên có nguồn gốc từ nhân kẽ đoạn phía ngọn bó dọc giữa (MLF) và phức hợp phía sau để 

phân bố tới dây vận nhãn và dây ròng rọc, đi xuyên qua mép sau. Liệt nhìn lên trên là một đặc điểm của hội chứng 

trung não sau vì tác động của tổn thương lên mép sau. Đường dẫn truyền nhìn xuống dưới cũng bắt nguồn từ nhân kẽ 

đoạn phía ngọn bó dọc giữa (MLF) nhưng có thể đi qua mặt bụng nhiều hơn. Tổn thương hai bên cũng gây liệt nhìn 

xuống dưới và thường khu trú ở vùng lưng giữa của nhân đỏ. INC = nhân kẽ Cajal; IO = nhân vận nhãn dưới; IR= 

nhân thẳng dưới; PC = mép sau; riMLF = nhân kẽ phía ngọn bó dọc giữa; RN = nhân đỏ; SN = chất đen; SO = nhân 

vận nhãn trên; SR = nhân thẳng trên. 
Reproduced, with permission, from Yanoff M, Duker JS, Ophthalmology, 3rd edn. St Louis: Mosby, 2008: Fig 
9-13-4.

Cống não PC

Đường dẫn truyền nhìn thẳng

Nhìn lên trên
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Thị lực

Hình 5.104 Bảng Snellen 
Reproduced, with permission, from Yanoff M, Duker JS, 
Ophthalmology, 3rd edn, St Louis: Mosby, 2008: Fig 
2-6-7.

BẢNG ĐO THỊ LỰC

Bảng Snellen chuẩn

MÔ TẢ
Thị lực là dấu hiệu quan trọng của mắt. Thị 
lực đo được nhờ sử dụng bảng Snellen. 
Giảm thị lực là đặc điểm của bệnh nhân 
không có khả năng đọc được dòng 6/9 hoặc 
có sự thay đổi đáng kể thị lực do màng đáy. 
Bệnh nhân mắc tật khúc xạ sử dụng kính 
hoặc sử dụng kính khúc xạ lõm trong suốt 
quá trình thăm khám để bù lại tật khúc xạ.

(Lưu ý: phần này chỉ tập trung vào các 
nguyên nhân về thần kinh học gây bất 
thường về thị lực. Các kiến thức về nhãn 
khoa sẽ được bàn luận ở những chương 
khác.)

RELEVANT NEUROANATOMY AND 
TOPOGRAPHICAL ANATOMY
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NGUYÊN NHÂN

HAY GẶP
• Nhồi máu thùy chẩm hai bên
• Xuất huyết thùy chẩm hai bên
• Viêm thần kinh thị giác
• Tăng áp lực nội sọ (ví dụ: tăng áp lực 

nội sọ tự phát, tổn thương dạng khối)

ÍT GẶP
• Đau đầu migrain kiểu thị giác
• Bệnh thiểu dưỡng thần kinh thị 

(AION) 
• Hội chứng đỉnh góc mắt
• Tổn thương dạng khối (ví dụ: u, 

áp xe, AVM)
• Tắc xoang tĩnh mạch não

CƠ CHẾ
Các nguyên nhân gây giảm thị lực bao 
gồm:

1 Tổn thương trước giao thoa một 
hoặc hai bên

2 Tổn thương sau giao thoa hai bên.
Tổn thương tại giao thoa và sau giao 
thoa thị giác một bên thường không gây 
giảm thị lực. Chúng thường gây giảm 
thị trường nhiều hơn. Xem ‘Giảm thị 
trường’ trong chương này.

Tổn thương trước giao thoa một 
hoặc hai bên
Tổn thương trước giao thoa một bên (ví 
dụ: u thần kinh đệm thị giác, viêm thần 
kinh thị giác) gây mất thị lực một mắt 
cùng bên. Các triệu chứng phối hợp có thể 
gồm phù gai thị, teo thần kinh thị và tổn 
thương phản xạ đồng tử hướng tâm 
(RAPD). Đoạn trong sọ của thần kinh thị 
giác được nuôi dưỡng bởi các nhánh động 
mạch sọ trước, sọ giữa và động mạch 
thông trước. Chính vì sự cấp máu rộng rãi 
này, tổn thương nhồi máu khá hiếm gặp.

Tổn thương sau giao thoa hai bên
Tổn thương thùy chẩm hai bên (ví 
dụ: nhồi máu, xuất huyết) gây bệnh 
mù vỏ não. Bệnh nhân có thể không 
nhận thức được sự bất thường này 
(còn gọi là bệnh anosognosia).

Ý NGHĨA
Theo nghiên cứu gồm 317 bệnh nhân, thị 
lực nhìn gần 6/12 (hay 20/40) hoặc tệ 
hơn có độ nhạy 75%, độ đặc hiệu 74%, 
LR = 2,8 đối sự phát hiện bệnh về mắt 
có ý nghĩa. Thị lực nhìn xa 6/9 (hay 
20/30) hoặc tệ hơn có độ nhạy 74%, độ 
đặc hiệu 73%, LR = 2.7 với sự phát hiện 
bệnh về mắt có ý nghĩa.

Giác mạc

             Hậu phòng

     Kênh Schlemm

           Thể mi
 Vòng mi

Thể thủy tinh

Vết võng mạc

Đĩa thị 

Thần kinh
thị giác

Củng mạc

Màng mạch

Võng mạc

           Kết mạc

    Thấu kính
  Mống mắt

    Đồng tử

Động mạch và tĩnh 
mạch trung tâm

    Cơ thẳng       
bên

    Cơ thẳng 
giữa

Tiền phòng

Hình 5.105 Giải phẫu 
mắt 

Reproduced, with 
permission, from 
Goldman L, Ausiello D, 
Cecil Medicine, 23rd 
edn, Philadelphia: 
Saunders, 2007:  
Fig 449-2.
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Thị trường 
thái dương

Phải

Thần kinh thị 
giác

Dải thị giác

Vòng Meyer

Thể gối bên

Tia thị giác

Vỏ não thị 
giác

Giao thoa thị giác

Trái

Hình 5.106 Đường dẫn 
truyền thị giác 

Reproduced, with 
permission, from  Daroff 
RB, Bradley WG et al, 
Neurology in Clinical 
Practice, 
5th edn, Philadelphia: 
Butterworth-Heinemann, 
2008: Fig 39-1.
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Mất thị trường
MÔ TẢ
Mất thị trường là giảm một phần thị trường 
bình thường. Độ rộng của thị trường bình 
thường (ở tư thế nhìn thẳng) khoảng 90° về 
phía thái dương, 50° về phía trên, 50° về 
phía mũi và 60° về phía dưới. 

Mất thị trường được phát hiện tại 
giường bệnh nhờ phương pháp đối chiếu. 
Kiểm tra đồng thời hai người rất có ích về 
mặt lâm sàng khi nghi ngờ tổn thương thùy 
đỉnh nhằm phát hiện tình trạng mất khả 
năng nhận thức về một bên thị trường. 
Trong tình trạng này, bệnh nhân có thể 
nhận thức được một vật đang chuyển động 
trong phía trái của thị trường khi kích thích 
lần lượt, song không thể nhận thức vật này 
khi kích thích đồng thời cả hai thị trường.  

RELEVANT NEUROANATOMY AND 
TOPOGRAPHICAL ANATOMY

NGUYÊN NHÂN

Hay gặp
• Nhồi máu vùng động mạch não sau
• Nhồi máu vùng động mạch não giữa
• Xuất huyết thùy chẩm
• Thoái hóa điểm vàng liên quan đến tuổi

Ít gặp
   • Viêm võng mạc sắc tố

• U tuyến yên khổng lồ
• U sọ hầu
• Tắc nhánh động mạch võng mạc trung 
tâm
• Xơ hóa rải rác

CƠ CHẾ
Nguyên nhân của mất thị trường (Xem bảng 
5.33) được phân loại như sau:

1 các rối loạn cấu trúc trước giao thoa
2 các rối loạn tại giao thoa thị giác
3 các rối loạn cấu trúc sau giao thoa.

Tổng quát, mất thị trường cắt qua đường 
kinh tuyến đứng dọc (đường thẳng chia mỗi 
thị trường thành hai nửa) có nguyên nhân từ 
tổn thương trước giao thoa hoặc các bệnh về 
mắt nguyên phát. Mất thị trường không cắt 
qua đường kinh tuyến dọc, ví dụ như trong 
bán manh cùng bên, có nguyên nhân từ tổn 
thương tại giao thoa hoặc sau giao thoa thị 
giác.
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130˚

130˚

180˚

2˚ 2˚
Vùng 
sắc 
nét

Di động, thay đổi 
theo độ sáng

Di động, thay đổi 
theo độ sáng

Hình 5.107 Độ rộng của 
thị trường bình thường 

Based on the Scottish 
Sensory Centre, 
Functional assessment of 
vision. Available: http://
www.ssc.
education.ed.ac.uk/
courses/vi&multi/
vmay06c.html 
[5 Apr 2011].

BẢNG 5.33 Cơ chế gây mất thị trường4,8,211,213

Mất thị trường Cơ chế

Ám điểm cao

â•…

• Tắc nhánh động mạch võng mạc trung tâm

• Bong võng mạc

• Tổn thương một phần thần kinh thị giác

Ám điểm trung tâm

â•…

• Thoái hóa điểm vàng

• Tổn thương thần kinh thị giác

Thị trường bị co nhỏ 

â•…

• Glaucom

• Viêm võng mạc sắc tố

• Tắc động mạch võng mạc trung tâm 
không ảnh hưởng tới động mạch võng 
mạc - mi

• Phù gai thị mạn tính

Bán manh thái dương hai bên

â•…

• Tổn thương giao thoa thị giác

Vùng 
sắc 
nét

http://www.ssc.education.ed.ac.uk/courses/vi%26multi/vmay06c.html
http://www.ssc.education.ed.ac.uk/courses/vi%26multi/vmay06c.html
http://www.ssc.education.ed.ac.uk/courses/vi%26multi/vmay06c.html
http://www.ssc.education.ed.ac.uk/courses/vi%26multi/vmay06c.html
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Mất thị trường Cơ chế

Bán manh đồng danh

â•…

• Tổn thương vỏ thị giác

• Tổn thương tia thị trên và dưới

• Tổn thương thể gối bên, đồi thị

• Tổn thương dải thị giác (ít gặp nhất)

Bán manh đồng danh không ảnh hưởng tới điểm vàng

â•…

• Tổn thương cực thùy chẩm

Bán manh đồng danh 1/4 dưới

â•…

• Tổn thương tia thị giác

BẢNG 5.33 Cơ chế mất thị trường (tiếp)

Hình 5.115 Nhồi máu 
võng mạc trên (vùng 
nhạt màu) vì tắc nhánh 
động mạch võng mạc,
gây ám điểm cao

Reproduced, with 
permission, from 
Yanoff M, Duker JS, 
Ophthalmology, 3rd 
edn, St Louis: Mosby, 
2008: Fig 6-16-6.
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Đoạn trước thần kinh thị giác

Vòng Zinn–
Haller

Mắt

Động mạch mi 
sau ngắn

Động mạch 
và tĩnh mạch 

trung tâm

Ống thần 
kinh thị

Thần kinh thị

Khoang dưới 
nhện

Mạch máu 
màng mềm

Động mạch mắt
Tĩnh mạch mắt

Hình 5.116 Giải phẫu 
động mạch cấp máu cho 
đoạn trước thần kinh thị 

Reproduced, with 
permission, from  Yanoff 
M, Duker JS, 
Ophthalmology, 
3rd edn. St Louis: Mosby, 
2008: Fig 9-2-3.

Rối loạn trước giao thoa thị giác
Các rối loạn trước giao thoa gây mất thị 
trường một mắt cùng bên, có thể cắt qua 
đường kinh tuyến dọc (hay còn gọi là đường 
thẳng chia đôi thị trường).
ÁM ĐIỂM CAO – TẮC NHÁNH 
ĐỘNG MẠCH VÕNG MẠC 
TRUNG TÂM
Tắc nhánh động mạch võng mạc trung 
tâm trên hoặc dưới có thể gây nên nhồi 
máu nửa trên hoặc nửa dưới võng mạc, 
dẫn đến ám điểm cao phía trên hoặc 
phía dưới.
THỊ TRƯỜNG BỊ CO NHỎ – TẮC 
ĐỘNG MẠCH VÕNG MẠC TRUNG 
TÂM (CRAO) KHÔNG ẢNH HƯỞNG 
TỚI ĐỘNG MẠCH VÕNG MẠC - MI
Động mạch võng mạc - mi cấp máu cho 
điểm vàng và lõm trung tâm (ví dụ, phần 
trung tâm của thị trường). Tắc động mạch 
võng mạc trung tâm không ảnh hưởng tới 
động mạch võng mạc - mi gây nhồi máu 
võng mạc, ngoại trừ phần trung tâm, dẫn tới 
thị trường bị co nhỏ.

THỊ TRƯỜNG BỊ CO NHỎ – 
VIÊM VÕNG MẠC SẮC TỐ
Dạng thường gặp nhất của viêm võng 
mạc sắc tố gây mất dần dần các receptor 
nhận cảm ảnh ánh sáng của tế bào que 
thuộc võng mạc ngoại vi, gây nên tình 
trạng nhìn kém khi ánh sáng yếu và mất 
tầm nhìn ở ngoại vi (hay còn gọi là thị 
trường bị co nhỏ).
ÁM ĐIỂM TRUNG TÂM – CÁC 
RỐI LOẠN THẦN KINH THỊ GIÁC
Khu vực thần kinh thị giác đi vào võng 
mạc tương ứng với vị trí của điểm mù sinh 
lý vì không có các receptor nhận cảm ánh

sáng của khu vực này. Các rối loạn về thần 
kinh thị giác có thể gây lan rộng điểm mù 
sinh lý và/hoặc ám điểm trung tâm.

ÁM ĐIỂM TRUNG TÂM–THOÁI 
HÓA ĐIỂM VÀNG Các rối loạn tại điểm 
vàng chủ yếu do tổn thương võng mạc tại hố 
trung tâm và vùng quanh hố trung tâm. Hố 
trung tâm là nơi tập trung nhiều nhất các tế 
bào que và độ hội tụ cao nhất ở vị trí cố định 
(hay còn gọi là khu vực trung tâm của thị 
trường).

Tổn thương tại giao thoa thị giác
Tổn thương tại giao thoa thị giác gây rối 
loạn chức năng các sợi thần kinh chi phối 
cho bán võng mạc trung tâm, vì vậy gây 
bán manh hai bên thái dương. Tổn thương 
tại giao thoa thị giác chủ yếu là hậu quả của 
sự chèn ép từ một khối gần đó. Nguyên 
nhân hay gặp nhất là u tuyến yên khổng lồ. 
Các nguyên nhân khác bao gồm u sọ hầu và 
chứng xuất huyết tuyến yên. 

Các dấu hiệu đi kèm tổn thương tại giao 
thoa thị giác bao gồm rối loạn trục dưới đồi 
- tuyến yên, đau đầu và bệnh não nước.

Các rối loạn sau giao thoa thị giác
Các rối loạn sau giao thoa gây giảm thị 
trường đồng danh. Các sợi thần kinh từ vỏ 
thị, tia thị và thể gối bên của đồi thị chứa các 
sợi chi phối cho nửa võng mạc thái dương 
cùng bên và nửa võng mạc trung tâm đối 
bên. Các sợi chi phối cho nửa võng mạc đối 
bên bắt chéo tại giao thoa thị giác.
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BÁN MANH ĐỒNG DANH KHÔNG 
ẢNH HƯỞNG TỚI ĐIỂM VÀNG
Tổn thương thùy chẩm không ảnh hưởng tới 
vùng thị giác nguyên thủy sau bên, nơi chứa 
các sợi thần kinh đi tới điểm vàng và hố 
trung tâm, có thể gây nên bán manh đồng 
danh không ảnh hưởng tới điểm vàng. Hố 
trung tâm và điểm vàng tạo nên một tỉ lệ 
nhỏ trong toàn bộ võng mạc tuy nhiên chúng 
lại được cung cấp một số lượng lớn các sợi 
thần kinh. Vì số lượng các sợi lớn như vậy, 
tổn thương thùy chẩm không hoàn toàn sẽ 
cung cấp đủ các sợi thần kinh để bảo vệ thị 
trường trung tâm. 

Ý NGHĨA
Trong việc phát hiện giảm thị trường có 
nguồn gốc trước giao thoa, phương pháp 
đối chiếu có độ nhạy 11-58%, độ đặc 
hiệu 93-99% và LR = 6.1.

Trong việc phát hiện giảm thị trường có 
nguồn gốc tại giao thoa và sau giao thoa thị 
giác, phương pháp đối chiếu có độ nhạy 
43-86%, độ đặc hiệu 86-95% và LR = 6.8

Tham khảo Bảng 5.34 về lợi ích lâm
 sàng của bán manh trong tổn thương bán cầu
 não một bên.

Điểm mù bình thường

Thị trường phảiThị trường trái

Võng mạc 
mũi trái

Thể lồi não

Thể gối 
bên

Thần kinh 
thị giác trái

Thùy 
chẩm 
trái

Thần kinh 
thị giác phải

Bó gối - cựa

Võng mạc 
thái dương 
phái

1 23

4

6

7

5

(1) Tổn thương võng mạc thái dương 
trái trên gây mất thị trường phía mũi 
bên trái dưới.

(2) Mù hoàn toàn mắt 
phải. Tổn thương toàn bộ 
thần kinh thị giác phải

(4) Bán manh không 
tương đồng phải vì 
tổn thương dải thị 
giác trái (vị trí ít gặp 
nhất trong đồng danh)

(6) Bán manh đồng danh 1/4 
dưới vì vai trò của tia thị giác 
(tia thị trên trái trong trường 
hợp này)

(7) Bán manh đồng danh 
phải không hoàn toàn

(5) Bán manh đồng danh 
góc 1/4 trên do tổn 
thương tia thị dưới ở 
thùy thái dương.

(3) Tổn thương tại giao 
thoa gây bán manh thái 

dương hai bên

(8) Bán manh đồng danh phải vì tổn 
thương bán cầu não trái Phản xạ ánh 
sáng của đồng tử không bị ảnh 
hưởng nếu tổn thương nằm dưới dải 
thị giác

Hình 5.117 Cơ chế gây 
mất thị trường 

Reproduced, with 
permission, from Daroff 
RB, Bradley WG et al, 
Neurology in Clinical 
Practice, 
5th edn, Philadelphia: 
Butterworth-Heinemann, 
2008: Fig 14-3.

BẢNG 5.34 Lợi ích lâm sàng của bán manh trong tổn thương não một bên40

Độ nhạy Độ đặc hiệu LR dương tính LR âm tính

Bán manh40
30% 98% NS 0.7

Adapted from McGee S, Evidence Based Physical Diagnosis, 2nd edn, St. Louis: Saunders, 2007.
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Dáng đi núng nính (Dáng 
đi Trendelenburg hai bên)

× Nhóm cơ gốc chi

GIẢI PHẪU THẦN KINH VÀ
GIẢI PHẪU VÙNG

MÔ TẢ
Xoay khung chậu quá mức và đung đưa 
phần thấp của chi là đáp ứng bù trừ cho 
yếu cơ gốc chi và đai chậu hai bên. Khung 
chậu mất vững tạo nên tư thế đứng đặc 
trưng do yếu đai chậu và ưỡn thắt lưng quá 
mức. Sự mở rộng đai chậu bị yếu cũng tác 
động đến khả năng ngồi xổm của bệnh 
nhân. Bệnh nhân có thể sử dụng tay đẩy 
thân mình đứng dậy từ tư thế ngồi xổm 
(hay còn gọi là dấu hiệu Gower)

NGUYÊN NHÂN

Hay gặp
• Loạn dưỡng cơ (ví dụ: loạn dưỡng cơ 

gốc chi, loạn dưỡng cơ Duchenne)

• Bệnh chuyển hóa cơ (ví dụ: bệnh 
cơ do tuyến giáp)

Ít gặp
• Viêm đa cơ
• Viêm da cơ
• Bệnh cơ ty lạp thể
• Bệnh cơ do glucocorticoid

CƠ CHẾ
Dáng đi núng nính gây nên bởi yếu cơ 
gốc chi. Yếu cơ gốc chi thường đi kèm 
với các bệnh cơ nguyên phát. Yếu cơ 
gốc chi và mất vững đai chậu gây nên 
tư thế đứng đặc trưng do yếu đai chậu 
và ưỡn thắt lưng quá mức để duy trì 
thăng bằng trong suốt quá trình thăm 
khám tư thế.

Ý NGHĨA
Dáng đi núng nính là dấu hiệu của yếu cơ 
gốc chi.

Hình 5.118 Dấu hiệu 
Gower trong yếu cơ gốc 
chi 

Reproduced, with 
permission, from Canale 
ST, Beaty JH, Campbell’s 
Operative Orthopaedics, 
11th edn, St Louis: Mosby, 
2007: Fig 32-5.
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Hội chứng Wa l lenberg (hộ i  
chứng tủy bên)
MÔ TẢ
Hội chứng tủy bên là hội chứng mạch máu 
ở thân não có đặc điểm:

• Lệch lưỡi gà theo hướng ra xa so với 
bên tổn thương

• Nâng vòm miệng bị yếu cùng bên
• nói ngọng, nuốt khó, giọng khàn
• mất cảm giác mặt cùng bên
• hội chứng Horner cùng bên
• mất điều hòa tiểu não cùng bên
• mất cảm giác đau và nhiệt đối 

bên dưới mức tổn thương.

RELEVANT NEUROANATOMY 
AND TOPOGRAPHICAL 
ANATOMY

NGUYÊN NHÂN

Hay gặp
• Nhồi máu vùng động mạch tiểu não 

sau dưới (PICA)
• Suy động mạch đốt sống

CƠ CHẾ
Nhồi máu vùng động mạch tiểu não sau 
dưới (PICA) có thể gây nên rối loạn chức 
năng các nhân ở thân não thuộc cột tủy 
bên. Xem Bảng 5.35 về cơ chế các dấu 
hiệu lâm sàng của hội chứng tủy bên.

Nhân hoài nghi 
(nhân vận động 
dây IX và dây X)

Nhân tiền đình

Cuống não dưỡi

Dải xuống dây V

Dải xuống giao cảm

Dải cảm giác trung tâm

Dải tủy tiểu não sau

Dải tủy tiểu não trước

Dải tủy đồi thị

Dải tháp
Dây XII

CNX

Trám dưới

Sợi trám tiểu não

Nhân bó đơn 
độc

Nhân dây XII

Bó dọc trong

Hội chứng tủy giữa 
(nhánh cận trung 

tâm động mạch nền)

Hội chứng tủy bên 
(động mạch tiểu não 

sau dưới)

Hình 5.119 Nhân và các 
dải ở thân não bị tổn 
thương trong hội chứng 
tủy bên (vùng tối ở 
phía bên) 

Reproduced, with 
permission, from Flint 
PW et al, Cummings 
Otolaryngology: Head and 
Neck Surgery, 
5th edn, Philadelphia: 
Mosby, 2010: Fig 166-4.
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BẢNG 5.35  Cơ chế các triệu chứng của hội chứng tủy bên

Dấu hiệu lâm sàng Rối loạn chức năng dây thần kinh

• Lệch lưỡi gà theo hướng ra xa so 
với bên tổn thương

• Nâng vòm miệng cùng bên

• Nói ngọng

• Nuốt khó

• Nói khàn

→ Nhân hoài nghi (dây IX, X)

• Mất cảm giác mặt cùng bên → Dải xuống dây V

• Hội chứng Horner cùng bên → Các sợi giao cảm xuống

• Mất điều hòa tiểu não cùng bên → Dải tủy tiểu não

• Mất cảm giác đau và nhiệt đối 
bên phía dưới tổn thương

→ Dải tủy đồi thị
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Yếu  cơ
MÔ TẢ

Yếu cơ được đặc trưng bởi độ yếu, phân bố 
giải phẫu và các triệu chứng liên quan (ví dụ: 
dấu hiệu nơron vận động thấp, dấu hiệu 
nơron vận động cao , dấu hiệu định khu 
vỏ não).

Yếu cơ được đánh giá theo một 
thang điểm được phát triển bởi Hội đồng 
nghiên cứu Y khoa Anh quốc (MRC) 
trong suốt thế chiến II (xem Bảng 5.36).

GIẢI PHẪU THẦN KINH VÀ GIẢI
PHẪU VÙNG

NGUYÊN NHÂN

Hay gặp

• Nhồi máu vùng động mạch não giữa
• Xuất huyết não
• Nhồi máu ổ khuyết, trụ sau bao trong
• Bệnh tủy xương
• Chèn ép đơn dây thần kinh (ví dụ: hội 

chứng ống cổ tay)
• Bệnh rễ thần kinh
• Giảm kali máu Ít 

gặp

• Xơ cứng rải rác
• Bệnh thần kinh ngoại vi
• Nhồi máu vùng động mạch não trước
• Hội chứng Guillain–Barré 
• Bệnh nhược cơ
• Bệnh cơ
• Liệt  Todd
• Hạ đường huyết

   • Bại liệt
CƠ CHẾ
Cơ chế gây yếu cơ được phân loại theo phân 
bố giải phẫu và các triệu chứng đi kèm (ví dụ: 
các dấu hiệu của nơron vận động trên, nơron
vận động dưới, các dấu hiệu khu trú ở vỏ
não...). Xem Bảng 5.37 và 5.38.

BẢNG 5.36 Thang điểm đánh giá cơ lực theo 
Hội đồng nghiên cứu Y khoa Anh quốc

Độ Đặc điểm

0/5 Không có co cơ

1/5 Co cơ

2/5 Cử động nhưng không thắng được 
trọng lực

3/5 Cử động thắng được trọng lực 
nhưng không thắng được sức cản

4–/5 Cử động thắng được trọng lực, 
chỉ thắng được sức cản yếu

4/5 Cử động thắng được sức cản và 
trọng lực

4+/5 Cử động thắng được trọng lực và  
sức cản với lực gần như mạnh 
nhất

5/5 Cơ lực bình thường

Evidence Based Physical Diagnosis, 2nd edn, St. 
Louis: Saunders, 2007.
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Não thất

Động 
mạch
não giữa

Lỗ 
Sylvius

Động mạch 
bèo vân

Vùng động mạch não giữa (MCA)
Vùng động mạch não trước (ACA)
Vùng động mạch não sau (PCA)

TAY

ĐẦU

CHÂN

Hình 5.120 Tuần hoàn 
phía trước và bản đồ 
chức năng, trung tâm 
vận động vỏ não 

Reproduced, with 
permission, from 
Lewandowski CA, Rao 
CPV, Silver B, Ann 
Emerg Med 2008; 52(2): 
S7–S16, Fig 7.

Cơ chế gây yếu cơ bao gồm:
1 tổn thương trung tâm vận động ở vỏ não
2 tổn thương trụ sau, bao trong
3 tổn thương thân não trung tâm
4 tổn thương tủy sống
5 bệnh rễ thần kinh
6 hội chứng Guillain–Barré 
7 bệnh thần kinh ngoại vi
8 các rối loạn về liên kết thần kinh cơ
9 bệnh cơ

10 các bệnh chuyển hóa, ngộ độc, viêm 
nhiễm.

Tổn thương trung tâm vận động ở vỏ 
não

Gây liệt nửa người đối bên theo phân bố bản 
đồ chức năng của trung tâm vận động vỏ não 
(hay còn gọi là người lùn cân đối). Các dấu 
hiệu nơron vận động trên đi kèm khá trưng. 
Ngay sau khi xảy ra nhồi máu cấp vùng 
trung tâm vận động vỏ não, mất trương lực, 
liệt mềm, giảm hoặc mất phản xạ xuất hiện. 
Liệt cứng và tăng phản xạ sẽ xuất hiện sau 
vài ngày đến nhiều tuần.

Tổn thương trụ sau, bao trong
Gây liệt vận động hoàn toàn nửa người đối 
bên gồm mặt, tay và chân. Các triệu chứng 
của nơron vận động trên đi kèm rất đặc
trưng.  

Do tính liền kề gần sát của các sợi thần kinh 
với nhau ở khu vực trụ sau bao trong, thậm 
chí chỉ cần một tổn thương nhỏ cũng có thể 
gây ra các dấu hiệu liệt hoàn toàn nửa người 
biểu hiện ở mặt, tay và chân. Nguyên nhân 
hay gặp nhất là nhồi máu ổ khuyết.

Tổn thương thân não trung tâm
Tổn thương thân não trung tâm có thể tác 
động đến nhân vận động dây thần kinh sọ và/
hoặc các dải đi xuống của các sợi vận động. 
Các tổn thương thân não được đặc trưng bởi 
các dấu hiệu vận động và/hoặc cảm giác mà 
chúng cắt ngang qua đường giữa (ví dụ: dấu 
hiệu thần kinh sọ cùng bên và dấu hiệu của 
các dải đối bên). Nguyên nhân bao gồm hội 
chứng mạch máu thân não trung tâm, nhồi 
máu xuất huyết, xơ cứng rải rác và u).

Tổn thương tủy sống
Tổn thương tủy sống một bên tác động lên 
dải vỏ tủy bên gây yếu cơ cùng bên. Các sợi 
thần kinh vận động trên cắt ngang tại bắt 
chéo tháp ở hành não. Các dấu hiệu nơron 
vận động trên khá đặc trưng.

Bệnh rễ thần kinh
Các triệu chứng vận động xảy ra theo phân 
bố của các rễ thần kinh. Tổn thương rễ thần 
kinh điển hình gây ra rối loạn cảm giác 
dương tính (ví dụ: đau), rối loạn cảm giác 
âm tính (ví dụ: giảm cảm giác) theo phân bố
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Vùng 
Broca

Vận động Cảm giác

Vùng vận 
động phụ

Vùng vận động

Cảm giác

Vỏ thị giác

Động mạch não trước

Động mạch não giữa

Động mạch não sau

Thân
Cánh tay

Bàn tay

Mặt

Lưỡi

Trung 
tâm 

ngôn 
ngữ

Vùng 
Wernicke

Vùng 
thính 
giác

A

B

Hình 5.121  Các vùng phân 
bố động mạch não 

A, Vùng bên vỏ não  
B, Vùng trung tâm vỏ 
não. 

Reproduced, with 
permission, from 
Goldman L, Ausiello D, 
Cecil Medicine, 23rd 
edn, Philadelphia: 
Saunders, 2007:  
Fig 430-3.

của một hoặc nhiều các rễ thần  kinh. Các 
dấu hiệu thuộc nơron vận động dưới khá 
đặc trưng. Tổn thương cơ học các rễ thần 
kinh là nguyên nhân gây thoái hóa sợi trục 
và bao myelin nằm xa vị trí tổn thương 
(hay còn gọi là thoái hóa kiểu Wallerian),
dẫn đến giảm cảm giác và vận động theo 
phân bố của rễ thần kinh tổn thương.
Nguyên nhân hay gặp bao gồm gai đôi cột 
sống, 

bệnh về đĩa gian đốt sống và các khối u.
Xem Bảng 5.38.

Hội chứng Guillain–Barré (GBS)
Hội chứng Guillain–Barré (GBS), hay còn 
gọi là bệnh viêm đa rễ thần kinh thoái hóa 
myelin cấp tính, được đặc trưng bởi tình 
trạng thoái hóa myelin cùng tổn thương 
thoái hóa nhiều sợi trục và  

Xem tiếp ở trang 433.
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Bao trong

Bó tháp

Cuống não

Dải vỏ hành

V

VII

XII
IXXII

Tháp

Dải 
tháp

Dải tháp bắt 
chéo

Dải vỏ tủy 
bênTủy sống

Hành não

Hành não

Trung não

Lưỡi
Hàm

Môi
Mặt

Lông mày
Ngón cái

Bàn tay
Cổ tay

Khuỷu tay
Vai

Thân
Hông  Gối    Mắt cá   Ngón chân

Cầu não

Hình 5.122 Giải phẫu 
nơron vận động trên 

Reproduced, with 
permission, from Clark 
RG, Manter and Gatz’s 
Essential Neuroanatomy 
and Neurophysiology, 5th 
edn, Philadelphia: FA 
Davis Co, 1975.

BẢNG 5.37 Triệu chứng nơron vận động trên và dưới

Triệu chứng nơron vận động trên57
Triệu chứng nơron vận động dưới

• Co cứng

• Giật rung

• Yếu cơ

• Tăng phản xạ

• Dấu hiệu Babinski

• Rung cơ khu trú

• Teo cơ

• Giảm trương lực cơ

• Yếu cơ

• Giảm/mất phản xạ
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BẢNG 5.38 Cơ chế gây yếu cơ dựa trên các kiểu dấu hiệu lâm sàng

Các loại hình yếu cơ Cơ chế

Tay và chân

â•…

• Tổn thương trung tâm vận động ở vỏ não đối bên

• Tổn thương tủy sống cổ cùng bên

• Tổn thương trụ sau bao trong đối bên

• Liệt Todd

Yếu cơ 

â•…

• Hội chứng Guillain–Barré 

• Liệt Tick 

còn tiếp



Yếu cơ428

Các loại hình yếu cơ Cơ chế

Yếu xu hướng đi xuống

â•…

• Ngộ độc thịt

• Hội chứng Miller Fisher tiến triển thành Guillain–
Barré 

• Bệnh đa dây thần kinh do bạch hầu

Chân và tay hai bên

â•…

• Tổn thương hoàn toàn tủy cổ

• Hội chứng tủy trước

BẢNG 5.38 Cơ chế gây yếu cơ dựa trên các kiểu dấu hiệu lâm sàng (tiếp)
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Các loại hình yếu cơ Cơ chế

Chi trên hai bên

â•…

• Bệnh rỗng tủy cổ

• Bệnh rễ tủy cổ

Các nhóm cơ ngọn chi

â•…

• Bệnh thần kinh ngoại vi

• Loạn dưỡng cơ

BẢNG 5.38 Cơ chế gây yếu cơ dựa trên các kiểu dấu hiệu lâm sàng (tiếp)

Còn tiếp
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Các loại hình yếu cơ Cơ chế

Tay và mặt

â•…

• Nhồi máu động mạch não giữa

Mặt, tay và chân

â•…

• Tổn thương trụ sau bao trong

• Nhồi máu vùng động mạch não trước và 
não giữa

BẢNG 5.38 Cơ chế gây yếu cơ dựa trên các kiểu dấu hiệu lâm sàng (tiếp)
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Còn tiếp

Các loại hình yếu cơ Cơ chế

Mặt một bên và chân tay đối bên

â•…

• Tổn thương thân não

Chân

â•…

• Bệnh rễ thắt lưng

• Nhồi máu động mạch não trước

• Tổn thương tủy sống một bên dưới T1

BẢNG 5.38 Cơ chế gây yếu cơ dựa trên các kiểu dấu hiệu lâm sàng (tiếp)
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Các loại hình yếu cơ Cơ chế

Phân bố theo thần kinh ngoại vi • Bệnh chèn ép đơn dây thần kinh 

Phân bố theo rễ thần kinh

C2

S2

S2–S4

S3
S4

S1

S1

S1

L5

L3

L1 L1

L3

C3

C6

C6

C7

C7

C8

C8

C5

T10

T10

T4

â•…

• Bệnh rễ thần kinh

Nhóm cơ ngọn chi

â•…

• Bệnh về cơ

Nhóm cơ gốc chi • Bệnh lý thần kinh ngoại vi phụ thuộc chiều dài

BẢNG 5.38 Cơ chế gây yếu cơ dựa trên các kiểu dấu hiệu lâm sàng (tiếp)
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thâm nhiễm lympho và đi kèm với tình trạng 
viêm nhiễm trước đó (ví dụ: Campylobacter
jejuni, herpes viruses, Mycoplasma 
pneumoniae). Hội chứng Guillain Barré điển 
hình gây nên liệt mềm ở nhóm cơ ngọn chi, 
tiến triển dần về gốc chi (hay còn gọi là yếu 
cơ theo xu hướng lên trên). Các triệu chứng 
nơron vận động dưới khá đặc trưng.

Bệnh thần kinh ngoại vi

Nguyên nhân bao gồm bệnh đơn dây 
thần kinh và bệnh thần kinh ngoại vi phụ 
thuộc chiều dài.

CHÈN ÉP ĐƠN DÂY THẦN KINH

Tổn thương cơ học gây thoái hóa sợi trục và 
myelin xa vị trí tổn thương (hay còn gọi là 
thoái hóa kiểu Wallerian), gây giảm vận 
động và cảm giác theo phân bố của dây thần 
kinh ngoại vi bị tổn thương. Nguyên nhân 
bao gồm hội chứng đường hầm cổ tay, liệt 
thần kinh mác chung và liệt thần kinh quay 
(ví dụ: liệt “đêm thứ Bảy”).

BỆNH THẦN KINH NGOẠI VI PHỤ
THUỘC CHIỀU DÀI

Bệnh thần kinh ngoại vi phụ thuộc chiều dài 
có thể có nguyên nhân từ sự suy giảm chức 
năng của màng nhân trong tổng hợp enzym, 
protein, rối loạn chức năng dẫn truyền sợi 
trục hay rối loạn chuyển hóa năng lượng. Rối 
loạn chuyển hóa tại dây thần kinh ngoại vi 
gây thoái hóa các sợi thần kinh ở đầu xa và 
theo hướng về phía trung tâm. Nguyên nhân 
bao gồm đái tháo đường typ 2, uống rượu và 
các bệnh di truyền về thần kinh.

Các rối loạn về liên kết thần kinh cơ
Bệnh nhược cơ gây nên bởi các kháng thể 
trực tiếp kháng receptor của acetylcholin trên 
màng thần kinh cơ sau synap. Bệnh nhược cơ 
điển hình tác động đến cơ mắt và cơ mặt, 
thông qua giảm cơ lực khiến bệnh nhân giảm 
vận động. Hội chứng Lambert-Eaton là hội 
chứng cận u liên quan đến ung thư phổi tế 
bào nhỏ, gây nên bởi các kháng thể kháng 
kênh canxi trước synap. Đặc trưng bởi yếu  

cơ gốc chi và yếu kiểu nhất thời tăng lên 
khi vận động.

Các bệnh về cơ
Các bệnh về cơ về mặt điển hình thường gây 
yếu cơ gốc chi. Một ngoại lệ là trường hợp 
loạn dưỡng có xu hướng tác động lên nhóm 
cơ vùng sọ và ngọn chi. Nguyên nhân gây 
các bệnh về cơ gồm loạn dưỡng cơ, bệnh 
chuyển hóa cơ và bệnh viêm cơ.

Các bệnh về cơ liên quan chuyển hóa, 
ngộ độc và viêm nhiễm
Các bệnh về chuyển hóa và ngộ độc có thể 
gây yếu cơ vì những thay đổi trong tính hưng 
phấn (nói cách khác liên quan đến điện thế 
nghỉ của màng) của các sợi thần kinh và/hoặc 
các sợi cơ, hoặc vì chất độc tác động trực tiếp 
lên thần kinh hoặc cơ. Nguyên nhân bao gồm 
hạ kali máu, hạ đường máu, ngộ độc 
strychnin, cơ tetani và bệnh ngộ độc thịt.

CLOSTRIDIUM BOTULINUM
Bệnh ngộ độc thịt có tác nhân là vi khuẩn 
Clostridium botulinum, vi khuẩn này sản 
sinh ra chất độc ngăn chặn sự giải phóng 
acetylcholin từ cúc tận cùng.

LIỆT TICK
Liệt Tick gây nên bởi một chất được sản sinh 
từ con bọ ve khi hút máu người, làm tăng 
vận chuyển natri qua màng mà không tác 
động lên liên kết thần kinh cơ. Chức năng 
của cúc tận cùng sẽ nhanh chóng cải thiện 
sau khi loại bỏ bọ ve. Các đặc trưng của 
bệnh gồm liệt mềm và thất điều cấp tính, có 
thể gây tổn thương hành tủy và ngừng hô 
hấp.

Ý NGHĨA
Phân độ, phân bố và tiến triển của yếu cơ 
cùng các triệu chứng đi kèm (ví dụ: các dấu 
hiệu nơron vận động trên, nơron vận động 
dưới, khu trú ở vỏ não) rất quan trọng khi 
đánh giá nguyên nhân gây bệnh.
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Thất ngôn Wernicke  (thất ngôn tiếp nhận)

• Vùng Wernicke - hồi sau trên thùy thái 
dương, bán cầu não ưu thế

⇒ Nhánh dưới động mạch não giữa 

GIẢI PHẪU THẦN KINHVÀ 
GIẢI PHẪU VÙNG

MÔ TẢ
Thất ngôn tiếp nhận là một rối loạn liên 
quan đến hiểu ngôn ngữ. Độ trôi chảy trong 
lời nói thường không bị ảnh hưởng. Ngôn 
ngữ của bệnh nhận hoàn toàn vô nghĩa hoặc 
lạ thường và có thể mắc tật loạn ngôn (hay 
nói cách khác là sử dụng ngôn từ không phù 
hợp với ngữ cảnh hoặc tính logic).

NGUYÊN NHÂN

Hay gặp
• Nhồi máu động mạch não giữa
• Xuất huyết não
• Sa  sút  trí  tuệ  mạch  máu
• Migraine (nhất thời)

Ít gặp
• Bệnh Alzheimer
• Tổn thương dạng khối (ví dụ: u, khối, 
thông động tĩnh mạch)
• Thất ngôn tiến triển nguyên phát

CƠ CHẾ
Thất ngôn Wernicke gây nên bởi tổn thương 
hồi sau trên thùy thái dương của bán cầu ưu 
thế. Vùng này được cấp máu bởi các nhánh 
của động mạch não giữa. Nguyên nhân hay 
gặp nhất là nhồi máu não nhánh dưới động 
mạch não giữa. Bệnh nhân với tay thuận (trái 
hoặc phải) sẽ tương ứng với bán cầu não ưu 
thế, vì vậy có giá trị trong khu trú tổn thương 
(xem ‘Tay thuận’ trong chương này). Các tổn 
thương rộng hơn có thể ảnh hưởng tới trung 
tâm vận động và cảm giác và/hoặc đường thị 
giác, dẫn đến các triệu chứng rối loạn vận 
động và cảm giác đối bên và bán manh đồng 
danh đối bên Triệu chứng bán manh đồng 
danh đối bên là dấu hiệu thường gặp trong 
thất ngôn Wernicke (thất ngôn tiếp nhận), nơi 
mà các triệu chứng rối loạn vận động và cảm 
giác hay gặp hơn thất ngôn Broca (thất ngôn 
diễn đạt). Tham khảo Bảng 5.39 các triệu 
chứng của thất ngôn Wernicke.
Ý NGHĨA
Thất ngôn Wernicke hay thất ngôn tiếp nhận là 
dấu hiệu khu trú ở vỏ não ưu thế. Thất ngôn 
cấp tính lúc ban đầu có thể xem như dấu hiệu 
của đột quỵ cho tới khi có bằng chứng khác.

Rãnh Rolando

Rãnh Sylvius

Hồi trước trung tâm
Hồi sau trung tâm

Thùy đỉnh
Hồi trên viền

Hồi trán 
trên

Hồi góc

Hồi 
thái dương 
trên

Thùy chẩm

Thùy trán

Thùy thái dương
Vùng Broca
Vùng Wernicke

22

44

45

Hình 5.135 Vùng 
Wernicke, hồi sau trên 
thùy thái dương, bán cầu 
ưu thế 

22 = Vùng Brodmann
22; 44 = Vùng 
Brodmann 44; 45 = 
Vùng Brodmann 45. 

Reproduced, with 
permission, from  Daroff 
RB, Bradley WG et al, 
Neurology in Clinical 
Practice, 5th edn, 
Philadelphia: Butterworth-
Heinemann, 2008: Fig 
12A-1.
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BẢNG 5.39 Các đặc điểm lâm sàng thất ngôn Wernicke

Đặc điểm lâm sàng Các bất thường trong thất ngôn Wernicke

Ngôn ngữ tự động • Trôi chảy, cùng lỗi loạn ngôn

• Nói ngọng thường không có

Gọi tên • Rối loạn (thường gọi tên không đúng)

Hiểu • Rối loạn

Nhắc lại • Rối loạn

Đọc • Rối loạn khả năng hiểu và đọc to

Viết • Viết tốt, thành từng đoạn

Các dấu hiệu đi kèm • Bán manh đối bên

• Các dấu hiệu vận động và cảm giác đối bên ít gặp hơn

Adapted from Kirshner HS, Language and speech disorders: aphasia and aphasiac syndromes. In: Bradley 
WG, Daroff RB, Fenichel G et al, Neurology in Clinical Practice, 5th edn, Philadelphia: Butterworth-Heinemann, 2008.

A

B

Hình 5.136 MRI của 
bệnh nhân thất ngôn 
Wernicke gây nên bởi tổn 
thương thùy thái dương 

A, hình ảnh cắt ngang; 
B, hình ảnh cắt dọc. 

Neurology in Clinical 
Practice, 
5th edn, Philadelphia: 
Butterworth-Heinemann, 
2008: Fig 12A-4.
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Cổ trướng

Bảng 6.1 Nguyên nhân gây cổ trướng

Mất cân bằng dịch (Thuyết giãn động 
mạch)

Dịch tiết

Xơ gan – Phổ biến Các khối u tiết dịch như ung thư di căn 
phúc mạc.

Suy tim sung huyết – phổ biến Nhiễm khuẩn (như Lao )

Phù niêm Bệnh lí viêm (Vd lupus ban đỏ hệ thống SLE)

Hội chứng Budd–Chiari 

Dưỡng chấp Nguồn gốc thận

Tắc nghẽn (vd u lympho ác tính ) Chạy thận nhân tạo

Do điều trị (vd. Cắt ngang mạch bạch huyết) Hội chứng thận hư

Mổ hạch bạch huyết sau phúc mạc

Mặc dù cổ trướng không hoàn toàn được 
xem là một triệu chứng thực thể, nhưng có 
rất nhiều dấu hiệu lâm sàng đi kèm với nó. 
Hiểu được cơ chế nền tảng để giải thích các 
dấu hiệu đi kèm với cổ trướng, mà từ đó 
chúng ta có thể thuận lợi khai thác khi thăm 
khám bệnh nhân.

MÔ TẢ
Sự tích tụ dịch mang tính chất bệnh lí
trong khoang phúc mạc

NGUYÊN NHÂN
Giống như trong phù, sự thay đổi áp lực 
keo, áp lực thủy tĩnh và tính toàn vẹn của 
thành mạch là nguyên nhân chủ yếu gây cổ 
trướng (xem ‘phù ngoại biên’ trong Chương
3, ‘Các dấu hiệu tim mạch’). Tất cả các 
bệnh lí gây cổ trướng đều ảnh hưởng đến 
một hoặc nhiều các yếu tố trên.

Nói chung, có thể nhóm các nguyên 
nhân gây cổ trướng thành 4 nhóm theo cơ 
chế (Bảng 6.1).

CƠ CHẾ

Thuyết giãn động mạch ngoại vi
Giả thuyết này, được trình bày trong Hình
6.1, kết hợp 2 tiên đề: Thuyết ‘Underfill’ và
Thuyết ‘Overflow’ . Yếu tố quan trọng khởi
động các nhân tố ở cả hai thuyết là sự giãn
động mạch các tạng gây ra bởi nitric-oxide.

• Thuyết ‘Underfill’: mất cân bằng giữa 
áp lực thủy tĩnh và áp lực keo, làm cho 
dịch trong lòng mạch thoát vào

vào khoang phúc mạc.1 Lưu lượng 
máu thấp làm hoạt hóa hệ renin–
angiotensin–aldosterone (RAA) và hệ 
thần kinh giao cảm để thận tăng tái hấp 
thu muối và nước, duy trì thể tích tuần 
hoàn.1 Nói cách khác, áp lực keo không 
đủ để giữ dịch trong lòng mạch.

• Thuyết ‘Overflow’: Trên những bệnh
nhân xơ gan, sự giữ muối của thận gây
tăng thể tích máu nội mạch
(intravascular hypervolaemia). Tăng 
dịch trong lòng mạch, gây tăng áp lực 
thủy tĩnh đẩy dịch vào trong khoang 
phúc mạc2

• Những nghiên cứu xa hơn cho thấy tình 
trạng tăng áp lực tĩnh mạch cửa làm giải 
phóng NO  gây ra giãn giường mao 
mạch tạng, làm giảm dòng máu đến 
thận. Hệ RAAS được hoạt hóa để làm 
tăng thể tích huyết tương và cuối cùng 
gây quá tải dịch và cổ trướng.3–5

Suy tim sung huyết , hội chứng thận 
hư, hội chứng Budd - Chiari và phù
niêm 
Những người bị bệnh lý này được cho là 
nguyên nhân gây cổ trướng vì làm giảm thể
tích tuần hoàn động mạch hiệu dụng, dẫn đến 
hoạt hóa hệ RAAS và giữ muối và nước  (giả
thuyết underfill).3–7
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Cổ trướng dịch tiết
Cổ trướng dịch tiết có thể bị gây ra 
bởi :

• Tăng áp lực keo trong màng bụng (vd. 
ung thư di căn phúc mạc làm các tế bào
u gắn với phúc mạc tiết dịch)

• Sự phá hủy tính toàn vẹn của thành 
mạch làm dịch thoát ra (v.d. Bệnh
nhân bị  lupus ban đỏ hệ thống có thể 
bị viêm thanh mạc, dẫn đến tạo ra dịch 
tiết).7,8

Cổ trướng dưỡng chấp
Tắc nghẽn bạch huyết là cơ chế chính. Có lẽ 
do tắc nghẽn làm tăng áp lực mạch bạch 
huyết, kết quả là dịch bị đẩy ra ngoài và/ 
hoặc sự phá hủy tính toàn vẹn của thành 
mạch làm dịch thoát ra. Ví dụ của hai 
trường hợp này là u lympho ác tính và  sự 
vỡ của hạch, mạch bạch huyết sau phẫu 
thuật.9,10

Nguồn gốc thận- Chạy thận nhân tạo
Nguyên nhân gây cổ trướng ở những 
bệnh nhân được chạy thận nhân tạo
phần lớn đều không rõ. Có thể giải 
thích là

sự tăng ure máu dẫn đến hình thành phản
ứng viêm và tạo phức hợp miễn dịch và 
tắc nghẽn các kênh bạch huyết.11,12

DẤU HIỆU LÂM SÀNG CỦA CỔ
TRƯỚNG
Nhiều dấu hiệu lâm sàng chỉ điểm cổ
trướng nhưng không một dấu hiệu nào chỉ 
ra nguyên nhân nền tảng. Chúng được tóm 
tắt trong Bảng 6.2.

Ý NGHĨA
Có nhiều dấu hiệu để phát hiện cổ trướng, 
mỗi dấu hiệu có độ nhạy và độ đặc hiệu 
khác nhau (như trong Bảng 6.2), nhưng tất 
cả đều có giá trị trên lâm sàng. Những bệnh 
nhân cổ trướng, dấu hiệu có tỉ số khả dĩ 
dương tính cao nhất (có thể có cổ trướng
nhất) là sóng vỗ ( PLR 5.0 ).13 Những dấu 
hiệu có giá trị nhất để loại trừ cổ trướng là
không có phù (NLR 0.2) và không gõ đục 
mạn sườn (NLR 0.3).13

Suy gan, suy tim sung huyết, phù niêm,
hội chứng Budd–Chiari

Tăng áp 
lực cửa

Rối loạn chức 
năng nội mô

Giãn mạch máu tạng

Giảm thể tích tuần hoàn hiệu dụng

Bù trừ của thần kinh nội tiết: hoạt hóa hệ 
RAA, tăng hoạt động giao cảm ...

Giữ muối và nước

Tăng áp lực thủy tĩnh

Cổ trướng

Y
ếu

 tố k
ết h

ợ
p

 :
tắc m

ạch
 b

ạch
 h

u
yết giảm

 alb
u

m
in

?

HÌNH 6.1 Cơ chế của  
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BẢNG 6.2 Dấu hiệu lâm sàng của cổ chướng

Dấu hiệu Mô tả Độ nhạy Độ đặc hiệu Cơ chế

Phình mạn 
sườn

Phình mạn sườn 0.78 0.44 Dựa trên sự khác biệt về
tính chất vật lý của
nước và không khí và
trọng lực.

Trong cổ trướng, dịch 
tích tụ trong khoang 
phúc mạc và dễ bị 
ảnh hưởng bởi tác 
động của trọng lực.
Vì vậy, khi bệnh 
nhân nằm ngửa,
dịch di chuyển ra 
ngoại vi và khí di 
chuyển vào trung 
tâm của bụng. Khi 
gõ vào vị trí có dịch 
không truyền tần số 
thấp như là không 
khí, dịch tạo ra âm 
thanh đục khác biệt 
so với những âm 
thanh vang của 
không khí. 

Tiếng đục 
mạn 
sườn

Tiếng đục ở hai bên khi gõ 
bụng đi kèm với tiếng 
vang khi gõ trung tâm 

0.94 0.56

Dấu hiệu sóng 
vỗ / Tiếng 
run do dịch

Gõ một bên bụng sẽ 
truyền một sóng dịch có 
thể cảm nhận ở bên đối 
diện 

0.50 0.82

Dấu hiệu nước
 đọng

Khi bệnh nhân nghỉ ngơi 
trên đầu gối và khuỷu 
tay , gõ vùng rốn nghe 
tiếng đục chứng tỏ có 
tụ dịch trung tâm do 
trọng lực. 

0.51 0.51

Tiếng đục di 
chuyển

Khi bệnh nhân nằm ngửa, 
người khám gõ từ rốn về 
phía mình. Khi tiếng đục 
xuất hiện, nhớ vị trí đó 
và chỉ dẫn cho bệnh
nhân cuộn mình về phía 
người khám và nằm 
nghiêng sang bên. Gõ lại 
vị trí gõ đục lúc trước và
vị trí đó sẽ gõ trong do
dịch chảy về phía thấp 
theo trọng lực.

0.88 0.56

Based on Cattaa EL Jr, Benjamin SB, Knuff TE, Castell DO, JAMA 1982; 247: 1165; with permission.
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Flapping Tremor
Xem thêm ‘Flapping tremor ’ trong Chương
2, ‘Dấu hiệu hô hấp’.

MÔ TẢ
Khi yêu cầu bệnh nhân giơ 2 cánh tay ra 
phía trước, với bàn tay gập về phía lưng 
thì sẽ thấy xuất hiện rung vỗ cả bàn tay,
gọn, không theo nhịp,tần số thấp 
(3-5Hz). Flapping tremor có thể ở một 
hoặc cả hai bên.

NGUYÊN NHÂN
• Bệnh gan
CƠ CHẾ LIÊN QUAN ĐẾN GAN
Cơ chế của Flapping tremor trong bệnh lí 
não gan còn được biết rất ít. Một số ít nghiên 
cứu đã gợi ý rằng:

• Những dao động chậm trong vỏ não 
vận động sơ cấp gây ra những dấu 
rung nhỏ, mà nguyên nhân có thể do 
những vấn đề ở vỏ não vận động sơ 
cấp hoặc do bất thường ở cơ quan 
khác.14

• Rối loạn chức năng của hạch nền- bao 
gồm loạn chức năng vòng vỏ não-đồi thị.
15

Ý NGHĨA
Flapping tremor là chỉ điểm cho một số
bệnh nặng, bất kể nguyên nhân gì, và có giá 
trị tiên lượng hơn là chẩn đoán.16 Một nghiên 
cứu đã sử dụng Flapping tremor như là yếu 
tố để dự đoán tỉ lệ tử vong ở bệnh nhân nhập 
viện vì bệnh gan do rượu. Nghiên cứu này đã
kết luận tỉ lệ tử vong là 56% ở bệnh nhân có 
Flapping tremor trong khi tỉ lệ tử vong chỉ 
là 26% khi không có dấu hiệu này.17
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Nhu động ruột
Nhu động ruột xuất hiện khi thức ăn hoặc
chất lỏng được đẩy qua ruột. Khi ruột rỗng,
âm thanh sẽ tạo ra tiếng vọng khắp ổ bụng,
và nó thường được mô tả nghe giống như 
tiếng nước chảy qua vòi. Tiếng nhu động 
ruột có thể nghe thấy 5-35 lần mỗi phút ở 
người bình thường. 

Ý NGHĨA
Sự thay đổi cả số lượng và thời gian xuất 
hiện nhu động ruột nên khó giải thích về dấu 
hiệu này và bằng chứng về giá trị của chúng 
thì hiếm và mâu thuẫn nhau.

Có rất ít bằng chứng cho rằng, nghe 
được tiếng nhu động ruột bình thường tức là 
không có tắc ruột,13

  hầu hết các bệnh nhân
bị tắc ruột non sẽ bị tăng giảm hoăc mất 
tiếng nhu động ruột.18
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Mất nhu động ruột
MÔ TẢ
Giống như tên gọi của nó, sự mất đi hoàn 
toàn của nhu động ruột khi nghe bụng. Thời
gian bao lâu phải nghe nhu động ruột một 
lần để xác định mất nhu động ruột là không 
rõ ràng, với thời gian trích dẫn ở nhiều tài 
liệu từ 1-5 phút. 

NGUYÊN NHÂN 

Hay gặp
• Tắc ruột
• Liệt ruột do bất kì nguyên nhân nào, vd:

• Nhiễm trùng
•  C h ấ n  t h ư ơ n g
• Tắc ruột
• Giảm Kali máu
• Thiếu máu cục bộ
• Tác dụng phụ của thuốc   

Ít gặp
• Thiếu máu cục bộ mạc treo 
• Giả tắc ruột (hội chứng Ogilvie)

CƠ CHẾ CHUNG
Mất nhu động ruột có thể do các nguyên 
nhân cản trở hoạt động của ruột, dẫn tới
không có khả năng đẩy thức ăn và dịch qua, 
hoặc do liệt ruột tức là không có nhu động 
ruột.
Tắc ruột
Trong tắc ruột cơ học do nhiều nguyên nhân
(Thoát vị, xoắn ruột, dính ruột), ruột bị đẩy 
vào một vị trí nhất định. Không có sự lưu 
thông bình thường của thức ăn và nước (như 
khi một đường ống bị chặn), vì vậy không 
tạo ra tiếng động ruột. Nếu sự tắc nghẽn tiếp 
tục, viêm sẽ xảy ra và, nếu mạch máu cung 
cấp bị tổn thương, nhu động bình thường có 
thể cũng dừng lại.

Nhiễm khuẩn
Mặc dù chưa giải thích đầy đủ, nhưng một số 
bằng chứng cho thấy lipopolysaccharides 
(LPS) có mặt trên vi khuẩn Gram âm khởi 
phát đáp ứng viêm ở lớp cơ trơn ruột, nó làm 
giảm co bóp cơ trơn gây ra tắc ruột.19

Tắc ruột sau phẫu thuật
Người ta đưa ra giả thuyết rằng những can 
thiệp vào ruột non dẫn tới tắc ruột sau mổ, 
do thúc đẩy phản ứng viên của các lớp cơ  
trơn ruột , sau đó làm 

giảm hoạt động cơ trơn ruột.20

Cũng có bằng chứng cho rằng có sự phát 
triển quá mức của vi khuẩn trong tắc ruột 
sau mổ và nó làm tăng số lượng vi khuẩn 
cùng thành phần LPS góp phần gây ra viêm 
do thao tác khi mổ.21

Cơ chế của viêm gây tắc ruột có thể liên 
quan đến sự ức chế mạch synap của đám rối 
ruột, cái mà tạo nên nhu động ruột bình 
thường. Điều này là do sự ức chế các synap 
trước của tế bào thần kinh vận động ruột và/
hoặc do các tế bào thần kinh bị ức chế phát 
xung liên tục.

Giảm Kali máu
Kali cần thiết cho quá trình tái cực và khử 
cực bình thường của các tế bào cơ. Giảm 
Kali máu gây ra tăng tăng phân cực của tế 
bào cơ, giảm kích thích của tế bào thần 
kinh và do đó hoạt động của cơ trơn cũng 
giảm, như vậy, dẫn đến tắc ruột.

Giả tắc ruột
Các nguyên nhân hay cơ chế gây giả 
tắc ruột, còn gọi là hội chứng 
Ogilvie, không rõ ràng.

Người ta cho rằng sự mất cân bằng của
hệ thần kinh thực vật gây ra tắc ruột cơ 
năng. Thông thường hạch phó giao cảm ở 
xương cùng bị phá hủy, gây ra mất chức 
năng ở đoạn xa của đại tràng. Các nghiêm 
cứu khác cho rằng sự tăng hệ thần kinh giao 
cảm là nguyên nhân dẫn đến giảm nhu động 
ruột và sự co thắt của cơ vòng. Nhu động
ruột có thể biến mất hoặc giảm.

Tác động bằng tay

Viêm

Phát triển quá mức 
của vi khuẩn sau mổ

Ức chế trước synap Kích thích neuron ức 
chế

Mất nhu động ruột

Mất âm ruột

HÌNH 6.2 Cơ chế tắc ruột sau phẫu thuật
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Tăng nhu động ruột (Sôi bụng)
MÔ TẢ
Thường xuyên , tiếng âm ruột ùng ục hoặc
‘phụt’ đôi khi có thể nghe rõ ràng mà không 
cần ống nghe.

NGUYÊN NHÂN 

Hay gặp

• Tắc ruột
• Bệnh Crohn/Viêm loét đại tràng
• Quá mẫn với thức ăn
• Viêm dạ dày ruột
• Bình thường

Ít gặp
•  Xuất huyết tiêu hóa
CƠ CHẾ
Khi có tắc ruột, ruột tăng nhu động để 
đẩy thức ăn và nước qua chỗ tắc nghẽn
đó.
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Âm ruột : Tiếng réo
MÔ TẢ

Âm thanh leng keng chói tai khi nghe 
trong ổ bụng thường được mô tả giống 
như tiếng rót nước vào trong một cái ly 
rỗng.

NGUYÊN NHÂN
• Tắc ruột

CƠ CHẾ
Bằng chứng của cơ chế còn hạn chế. Người 
ta cho rằng, nó là dấu hiệu của việc tích lũy 
dịch hoặc khí kèm với mất áp lực đoạn dưới
ruột,23 giống như mưa rơi trên mái thiếc.24

Ý NGHĨA

Rất ít có bằng chứng về tiếng réo của 
ruột như một dấu hiệu. 
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Tuần hoàn bàng hệ hình đầu sứa
HÌNH 6.3 Xuất 
hiện tuần hoàn bàng 
hệ, với sự cho phép, 
từ Saxena R, Thực 
hành bệnh học gan: 
Phương pháp chẩn 
đoán, Philadelphia: 
Saunders, 2011: Fig 
6-4.

MÔ TẢ
Giãn tĩnh mạch ở thành bụng, tên phỏng 
theo hình con rắn mà hình thành nên tóc của 
nữ thần Medusa trong thần thoại Hy Lạp.

NGUYÊN NHÂN
Bất kì nguyên nhân gây tăng áp lực tĩnh
mạch cửa, vd.:

• Bệnh xơ gan
• Suy tim nặng

   • Tắc tĩnh mạch chủ dưới
CƠ CHẾ
Tăng áp lực tĩnh mạch cửa làm máu chảy 
ngược từ tĩnh mạch cửa sang tĩnh mạch 
quanh rốn. Tăng áp lực và lưu lượng máu 
làm giãn tĩnh mạch. 

GIÁ TRỊ
Tuần hoàn bàng hệ quanh rốn hình đầu sứa
là một dấu hiệu của bệnh gan tiến triển và 
tăng áp lực tĩnh mạch cửa và rất hiếm.
Thông thường, chỉ có một vài tĩnh mạch nổi 
lên có thể thấy được. Phân biệt giữa tắc tĩnh 
mạch chủ dưới và tăng áp lực tĩnh mạch cửa 
trong tuần hoàn bàng hệ quanh rốn hình đầu 
sứa, tắc tĩnh mạch là bắt buộc.
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HÌNH 6.4 Đo dòng chảy của tĩnh mạch

Tìm ra hướng chảy của các tĩnh mạch nổi lên trên thành bụng là một kĩ năng cần thiết của thầy 

thuốc lâm sàng để xác định nơi tắc nghẽn trong hệ thống tĩnh mạch. 
Đo hướng chảy của các tĩnh mạch bên dưới rốn và sử dụng các tiêu chuẩn sau: 

• Trong tăng áp lực tĩnh mạch cửa nghiêm trọng, chảy ra xa từ phía rốn về phía bàn chân. 

• Trong tắc tĩnh mạch chủ dưới, dòng máu chảy về phía đầu. Các tĩnh mạch ở bụng phình lên khi
chúng đưa máu trở lại tim bằng cách đi qua đoạn tĩnh mạch chủ dưới bị tắc nghẽn 

Based on Talley S, O’Connor NJ, Clinical Examination: A Systematic Guide to Physical Diagnosis, 5th edn, Marrickville, NSW: 

Churchill Livingstone Elsevier, 2006: Fig 5.20.
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Viêm môi dạng u hạt 

HÌNH 6.5 Viêm môi dạng u hạt – sưng toàn bộ 
môi dưới.

Tái xuất bản, với sự cho phép, từ Bolognia JL, 
Jorizzo JL, Rapini RP, Da liễu, 2nd edn, St Louis: 
Mosby, 2008: Hình 71-12.

MÔ TẢ

Một trạng thái phì đại bất thường của một 
hoặc cả hai môi, nhưng không đau. Mô học 
được coi là u hạt không hoại tử với phù nề và
thâm nhiễm Lympho quanh mạch.

NGUYÊN NHÂN
• Bệnh Crohn – hiếm gặp
• Sarcoidosis
• Hội chứng Melkersson–Rosenthal 

syndrome – Hiếm
CƠ CHẾ

Nguyên nhân và cơ chế còn chưa được biết. 
Trước kia,có ý kiến cho rằng nó là biểu 
hiện khư trú của bệnh crohn hoặc bệnh 
sarcoidosis.

Ý NGHĨA
Chỉ thấy trong 0.5% bệnh nhân bị bệnh
Crohn, và thường xuyên hơn sau khi chẩn 
đoán bệnh Crohn. Tuy nhiên, một số nghiên 
cứu còn cho thấy nó có thể là một biểu hiện 
sớm, hoặc thậm chí dẫn đến bệnh Crohn.25
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Nôn ra máu

MÔ TẢ
Chất nôn ra có máu đỏ hoặc giống như ‘bã 
cà phê’ hoặc, trong một số ca nôn ra máu, ho 
trực tiếp ra máu đỏ.

NGUYÊN NHÂN
• Xuất huyết tiêu hóa cao26

Hay gặp
     • Bệnh loét dạ dày

• Viêm dạ dày
• Viêm thực quản
• Giãn tĩnh mạch thực quản         

Ít gặp
• Vết rách Mallory–Weiss 
• Mạch máu
• Khối u
• Viêm mạch

CƠ CHẾ CHUNG
Rách hoặc vỡ các mạch máu trong lòng ống 
tiêu hóa, bất kể nguyên nhân hoặc bệnh căn,
có thể gây nôn ra máu và/hoặc chất nôn như 
bã cà phê.

Chất nôn bã cà phê biểu hiện sự xuất 
hiện đặc biệt của máu bị oxy hóa bởi acid
trong dạ dày. Do đó nó chỉ ra rằng máu 
và/hoặc xuất huyết đã có mặt một thời 
gian, 

và có khả năng cao hơn ở đường tiêu hóa 
, như. tá tràng hoặc dạ dày.

Bệnh loét dạ dày
Viêm và ăn mòn bề mặt niêm mạc bình 
thường vào đến mạch máu gây ra chảy máu.
Máu kích thích ruột và gây nôn ngược lên.

Vết rách Mallory–Weiss 

Chảy máu là do rách niêm mạc theo 
chiều dọc ở vị trí nối dạ dày-thực quản 
hoặc tâm vị.

Cơ chế của vết rách Mallory–Weiss 
không được biết đầy đủ. Sự tăng áp lực đột 
ngột trong ổ bụng/dạ dày do nôn gây ra làm 
tăng áp lực tại vị trí nối dạ dày- thực quản. Vị 
trí này tương đối không phù hợp và không 
căng phồng tốt khi có áp lực. Khi áp lực đủ 
cao hoặc lặp đi lặp lại (với nôn nhiều lần), 
vết rách niêm mạc xảy ra – dẫn đến chảy 
máu.

Giãn tĩnh mạch thực quản
Trong bất kì nguyên nhân  nào của tăng áp 
lực tĩnh mạch cửa, sự tăng áp lực tĩnh mạch 
cửa nghĩa là máu đi về các hệ thống mạch có 
áp lực thấp hơn – tuần hoàn bàng hệ bao gồm
các tĩnh mạch thực quản, các tĩnh mạch trên
bụng và tĩnh mạch hậu môn.

Nôn nhiều lần

Tăng đột ngột áp lực ổ bụng và trong 
dạ dày

Tăng áp lực vị trí nối dạ dày-
thực quản

Rách niêm mạc

Chảy máu

Hình 6.6 Cơ chế của vết rách Mallory–Weiss 

Tăng áp tĩnh mạch cửa

Tăng áp lực trong tuần hoàn bàng hệ
và các tĩnh mạch 

Căng phồng và giãn mỏng tĩnh mạch

Vỡ tĩnh mạch

Chảy máu

Hình 6.7 Cơ chế nôn máu trong giãn tĩnh mạch 
thực quản
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Những tĩnh mạch này trở nên căng phồng,
giãn mỏng , và dễ vỡ hơn. Sự vỡ của tĩnh 
mạch phụ thành mỏng /giãn tĩnh mạch thực 
quản gây ra chảy máu và nôn ra máu. Giãn 
tĩnh mạch dạ dày cũng có thể gây chảy máu 
ở những bệnh nhân tăng áp lực tĩnh mạch 
cửa. 

Ý NGHĨA
Có một số nguyên nhân gây xuất huyết tiêu 
hóa cao, và các nguyên nhân khác làm chảy 
máu ra từ miệng cần phải được xem xét  

 (e.g. mũi, răng, xoang). Tuy nhiên cả nôn 
ra máu và đi ngoài phân đen là những dấu 
hiệu có giá trị và cần phải kiểm tra ngay 
lập tức, nhận định khả năng chảy máu ồ ạt.
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Dấu hiệu Courvoisier

Khối u đầu tụy 

Tắc nghẽn mãn tính của ống mật

Mật chảy ngược lên và túi mật căng mọi lúc
– không căng cấp tính

Vàng da không đau

HÌNH 6.8 Cơ chế của dấu hiệu Courvoisier

MÔ TẢ
Được nêu ra từ 1890, với triệu chứng là: ở 
một bệnh nhân vàng da đi kèm với không
có điểm đau túi mật,túi mật căng và thông 
thường, vàng da tắc mật chỉ ra có tắc ống 
mật chủ không do sỏi .27

Mặc dù có nhiều cách lí giải về nguồn 
gốc của dấu hiệu Courvoisier được tìm ra,
nhưng mô tả được chấp nhận là không có 
điểm đau túi mật và có thể sờ thấy túi mật ở
bệnh nhân vàng da. Nó thường được xem là 
dấu hiệu của tắc nghẽn đường mật do bệnh
ác tính. 

NGUYÊN NHÂN
• Ung thư đường mật trong gan
• Ung thư đầu tụy
CƠ CHẾ
Sự giãn của túi mật là giai đoạn cuối cùng;
tuy nhiên, cơ chế chính xác để giải thích
tình trạng không có điểm đau túi mật, có thể 
sờ thấy túi mật là không rõ ràng. 

Một cách giải thích là tắc nghẽn mãn 
tính ở hệ thống mật và/hoặc túi mật dẫn 
đến tăng cao áp lực trong ống mật trong 
một thời gian dài và không tạo ra căng túi 
mật cấp tính-thường là nguyên nhân gây
viêm và đau. Nguyên nhân ác tính của tắc 
nghẽn nhiều khả năng tạo ra căng túi mật 
mãn tính.28

Ví dụ, ung thư đầu tụy làm đường đi 
xuống của mật bị tắc liên tục,kéo dài , dẫn 
đến túi mật căng to, trong khi đó sỏi mật có 
xu hướng gây tắc nghẽn không liên tục nên 
vẫn có một ít mật đi qua được. 

Một giả thuyết thay thế (lúc đầu coi 
như là đúng theo như Courvoisier) là viêm 
túi mật mãn tính nguyên nhân làm túi mật 
xơ hóa và teo lại (tức là, nó không thể 
phồng lên và do đó không thể gây đau). 
Điều này phần nào đã được chứng minh là 
không chính xác.13

Ý NGHĨA
Đưa ra nhiều giải thích về dấu hiệu
Courvoisier, bằng chứng có thể mâu thuẫn
nhau. Tuy nhiên, giả định rằng không có 
điểm đau túi mật ở bệnh nhân vàng da là
dấu hiệu được tìm thấy, thì nó là một bằng 
chứng có giá trị.

• Trong việc phát hiện ra tắc nghẽn 
đường mật, độ nhạy 31%, độ đặc hiệu
99%, PLR 26.0!

•Trong việc phát hiện tắc nghẽn ác tính ở  
những bệnh nhân bị vàng da tắc mật, độ 
nhạy 26–55% và độ đặc hiệu 83– 90%.
13

Nếu có mặt, nó là một dấu hiệu có giá 
trị.
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Dấu hiệu Cullen

MÔ TẢ

Vết bầm máu quanh rốn.

NGUYÊN NHÂN

Hay gặp
• Chảy máu sau phúc mạc
• Sau phẫu thuật
• Do thầy thuốc  – biến chứng 

của thuốc chống đông máu , 
sau phẫu thuật.

• Tụ máu bao cơ thẳng bụng 
Ít gặp
  • Thai ngoài tử cung

• Xuất huyết trong gan
• Thiếu máu ruột cục bộ
• Vỡ phình động mạch chủ bụng
• Nang gan do amip
• Thủng ổ loét tá tràng
CƠ CHẾ

Giai đoạn chung cuối cùng của hầu hết 
các cơ chế là chảy máu sau phúc mạc. 

Khoang sau phúc mạc được kết nối với 
dây chằng dạ dày-gan và sau đó đến dây 
chằng liềm và cuối cùng đến dây chằng tròn
(tĩnh mạch rốn bị tắc lại), cái mà đi theo 
thành bụng bao quanh rốn. Khi xuất huyết 
(do bất kì nguyên nhân) xảy ra, máu có thể
di chuyển dọc theo dây chằng để đến thành 
bụng tạo nên hình ảnh vết bầm máu.29

Ý NGHĨA
Mặc dù ,thường được biết đến như một dấu 
hiệu của viêm tụy cấp, nhưng dấu hiệu
Cullen rất không đặc trưng. Thực tế, trong 
một nghiên cứu 770 trường hợp viêm tụy 
cấp,30 chỉ có 9 bệnh nhân có dấu hiệu Cullen.
Tương tự , nó cũng liên quan đến mang thai 
ngoài tử cung mà bây giờ rất hiếm. 

Đó là một dấu hiệu tương đối đặc trưng
cho chảy máu sau phúc mạc, vì vậy, nếu 
nhìn thấy, nó đảm bảo cho chẩn đoán. Tuy 
nhiên sự vắng mặt của nó cũng không loại 
trừ bệnh lí quan trọng tiềm ẩn.

HÌNH 6.9 Dấu hiệu 
Cullen

Sao chép, với sự cho phép
, từ Harris S, Naina HVK, 
Am J Med 2008; 121(8): 
683.
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Hồng ban nút

MÔ TẢ
Rối loạn trên da là phát ban khởi phát 
cấp tính với mảng hoặc nốt màu đỏ và
đau, chủ yếu ở chi dưới, đặc biệt là mặt 
duỗi.

NGUYÊN NHÂN

Hay gặp31

• Bệnh viêm ruột
• Nhiễm trùng
• Sarcoidosis
• Các rối loạn về khớp
• Phản ứng thuốc – đặc biệt với sulfonamid

và các thuốc tránh thai.
• Các bệnh ác tính
• Có thai

CƠ CHẾ
Nguyên nhân gốc rễ được cho là do

phản ứng quá mẫn với một loạt các 
kích thích. 

Theo lý thuyết là phức hợp miễn dịch 
tạo thành sau khi tiếp xúc với kháng nguyên 
và lắng đọng ở các tiểu tĩnh mạch xung 
quanh mỡ dưới da và mô liên kết.31

 Viêm 
tiếp theo gây ra tổn thương đặc trưng. Một 
số cơ chế miễn dịch đã được tìm ra là:

• Các loại phản ứng oxi hóa đã được 
tìm thấy tại các vị trí tổn thương.32

• Mô bệnh học quá mẫn typ muộn 
cũng được tìm thấy ở vị trí tổn 
thương.33

• Hoạt hóa bổ thể cũng liên quan đến tổn 
thương.34

Nguyên nhân tổn thương xuất hiện ở 
cẳng chân chưa được giải thích. Có gợi ý 
cho rằng việc cung cấp tương đối thiếu của 
động mạch kết hợp với hệ thống tĩnh mạch 
bị ảnh hưởng bởi trọng lực, không có bơm 
cơ học và thiếu hệ thống bạch huyết, các 
yếu tố trên thuận lợi cho sự lắng đọng tại 
các vùng đó.35

Ý NGHĨA
Tuy nhiên, kể cả khi tìm thấy hoàn toàn các 
nguyên nhân phổ biến gây ra bệnh thì hồng 
ban nút cũng không phải là một dấu hiệu 
nhạy hay đặc hiệu. Một nghiên cứu gần đây 
cho thấy có nó có mặt ở khoảng 4% ở những 
bênh nhân bị viêm ruột.36

HÌNH 6.10 Hồng ban nút
Sao chép, với sự cho phép, từ Kliegman RM et al, 
Nelson Textbook of Pediatrics, 18th edn, 
Philadelphia: Saunders, 2007: Fig 659-2.

Tổn thương hồng ban nút

Các kích thích

Phản ứng miễn dịch

Hình thành phức hợp miễn dịch

Lắng đọng phức hợp miễn 
dịch trong mô liên kết dưới da 

HÌNH 6.11 Cơ chế của hồng ban nút
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Dấu hiệu Grey Turner
HÌNH 6.12 Dấu 
hiệu Grey Turner 

Sao chép, với sự cho 
phép, từ Feldman M, 
Friedman LS, Brandt 
LJ, Sleisenger and 
Fordtran’s 
Gastrointestinal and 
Liver Disease, 9th 
edn, Philadelphia: 
Saunders, 2010: Fig 
58-3.

MÔ TẢ
Bầm tím ở vùng hông.

NGUYÊN NHÂN
• Bất kì nguyên nhân gây chảy máu sau 
phúc mạc
• Viêm tụy

CƠ CHẾ
Về cơ bản một lỗ thủng ở mạc bụng. Một 
khiếm khuyết ở mạc ngang làm cho máu 
từ khoang sau cạnh thận di chuyển 

đến hệ thống cơ thành bụng và mô dưới 
da.37

Ý NGHĨA
Thấy ở 14 trên 770 bệnh nhân viêm 
tụy,28 giống như dấu hiệu cullen nó 
gắn liền với sự gia tăng mức độ trầm 
trọng của bệnh, nhưng không đặc hiệu 
ở viêm tụy. Dấu hiệu  Grey Turner’s 
là không đặc trưng nhưng, nếu nhìn 
thấy, bệnh nhân cần được kiểm tra 
các nguy cơ chảy máu sau phúc mạc.
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Phản ứng thành bụng
MÔ TẢ
Có thể là chủ động hoặc thụ động
Phản ứng chủ động là sự co rút có ý thức 
của các cơ thành bụng mà thường là phản 
ứng khi sợ đau hoặc lo lắng.
Phản ứng thụ động sẽ được nhắc đến ở phần 
“Bụng cứng như gỗ và phản ứng thụ động” 
trong chương này.
NGUYÊN NHÂN 
Bất kì nguyên nhân nào của giả
viêm phúc mạc:

• Viêm bất kì một cơ quan nội tạng nào
• Nhiễm trùng ổ bụng
• Chảy máu

CƠ CHẾ
Co cơ thành bụng bất thường để kháng lại 
cơn đau của bệnh nhân như là một một phản 
ứng bảo vệ. 

Ý NGHĨA
Với độ nhạy 13–76%, độ đặc hiệu  56– 97% 
và PLR là 2.6, có bằng chứng cho thấy tìm 
ra phản ứng thành bụng có giá trị trong 
thăm khám lâm sàng.13
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Vú to ở nam

HÌNH 6.3 Vú to ở nam ở tuổi vị thành niên 
do thiểu năng sinh dục bẩm sinh

MÔ TẢ

Khởi đầu bằng sự tăng sinh của mô tuyến 
vú, trên lâm sàng phát hiện thấy một khối 
mô cứng có đường kính tối thiểu 2cm dưới 
núm vú. Bệnh thường phát triển song song ở
cả hai bên vú. Có thể chỉ thấy ở một bên 
trong giai đoạn đầu của bệnh, và nhanh 
chóng phát triển ở cả hai bên sau vài tháng. 
Chỉ khoảng 10% trường hợp to đơn thuần 
một bên vú.38,39

 Vú to ở nam cần phân biệt với chứng 
giả vú to (pseudogynaecomastia), là tình 
trạng gia tăng mô mỡ không kèm theo tăng 
sinh mô tuyến vú (mô mỡ chiếm ưu thế hơn 
mô tuyễn vú thực sự).

NGUYÊN NHÂN          

Hay gặp
• Sinh lí
• Thuốc, phổ biến:

• Cimetidine
• Digitalis

• Spironolactone
• Methyldopa
• Captopril
• Chẹn kênh Canxi
• Hóa học trị liệu

• Xạ trị
• Xơ gan
• Thiểu năng sinh dục

Ít gặp
• Cường giáp
• Hội chứng nuôi ăn lại  
• Suy thận và thận nhân tạo
• Ung thư tinh hoàn
• Bất thường bẩm sinh  (v.d Hội 

chứng Kallmann, Hội chứng 
Klinefelter)

CƠ CHẾ CHUNG
Nữ hóa tuyến vú chủ yếu do:

1 Tăng oestrogen trong máu.
2 Tăng tỉ lệ oestrogen/testosterone.
3 Giảm nhạy cảm với androgen.

Tất cả các nguyên nhân làm tăng hoạt 
tính của oestrogen trong mô tuyến vú, dẫn 
đến tăng sinh mô này.

Nữ hóa tuyến vú sinh lí
Hay gặp nhất ở tuổi dậy thì và trung 
niên.

Ở nam giới, hai nguồn quan trọng sản 
xuất oestrogen là tinh hoàn (thông qua 
hormone LH và hCG), mỡ và mô ngoại 
biên (thông qua quá trình thơm hóa
androgens thành oestrogens).

• Nữ hóa tuyến vú ở tuổi dậy thì, 
nguyên nhân được cho là có sự tăng 
sản oestrogen nhanh hơn bình 
thường.40–42

• Nam giới lớn tuổi bị suy giảm 
chức năng tinh hoàn và tăng cân 
và mỡ dự trữ - điều này dẫn tới 
việc giảm sản testosterone từ tinh 
hoàn và tăng oestrogen từ
androgen bằng quá trình thơm 
hóa ở ngoại vi.40

Thuốc
Ngày càng có nhiều sự công nhận về
cơ chế gây ra bởi một số thuốc phổ 
biến. Một bản tóm tắt được trình bày 
trong Bảng 6.3
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Xơ gan
Trong xơ gan, chức năng trao đổi chất của 
gan bị giảm, dẫn tới việc giảm thoái hóa
androgens, tăng lưu hành androgens trong 
máu, kết quả là tăng phản ứng thơm hóa
(aromatization ) ở ngoại vi để tạo 
oestrogens.44,40

Cường giáp
Vài giả thiết cho rằng có sự liên quan giữa 
chứng nữ hóa tuyến vú và cường giáp . Có 
thể sự tăng sản androgen thượng thận dẫn 
tới tăng tỉ lệ androgen bị thơm hóa.41,42

Thiểu năng sinh dục
Như thiểu năng tinh hoàn, sự suy giảm chức 
năng tinh hoàn đã làm thiếu hụt đáng kể tỉ lệ 
testosterone so với oestrogen - sự mất cân 
bằng này có thể gây bệnh.

Hội chứng nuôi ăn lại
Người ta cho rằng, khi quá đói, chức năng 
tuyến sinh dục sẽ bị ức chế. Khi nuôi ăn lại, 
trục tuyến yên - thượng thận kích hoạt và 
làm tăng chức năng của tinh hoàn. Nữ hóa 
tuyến vú là kết quả của quá trình đó, thường
xảy ra vào tuổi dậy thì.

Suy thận và chạy thận nhân tạo
Giống như hội chứng nuôi ăn lại, chức năng 
tinh hoàn bị ức chế và kích thích lại sau khi  

bệnh nhân được lọc máu. Bệnh xuất hiện 
trong 1-7 tháng và thường khỏi sau 1 năm.
45,46

Khối u tinh hoàn
Như đã mô tả trước đó, các tế bào Leydig 
của tinh hoàn có thể sản xuất cả 
testosterone và oestrogen. Khi có các khối u
lành tính tế bào Leydig sẽ sản xuất một 
lượng oestrogen cao bất thường so với 
testosterone, và điều đó làm tăng tỉ lệ mắc 
bệnh.47

 Khối u sản xuất hCG cũng là nguyên 
nhân gây nữ hóa tuyến vú. Sự gia tăng tỉ lệ 
hCG kích thích tế bào Leydig tăng sản 
testosterone và oestrogen. Testosterone 
được chuyển hóa thành oestrogen ở cả các 
mô ngoại vi sinh lý và mô khối u bệnh lý.48

Ý NGHĨA
Mặc dù là một dấu hiệu không đặc hiệu, 
với hơn 65% số lượng bé trai trong tuổi 
dậy thì và hơn 60% đàn ông trên 70 tuổi 
có dấu hiệu nữ hóa tuyến vú, nó vẫn là dấu 
hiệu có giá trị,49,50  đặc biệt nếu nó được 
tìm thấy ở bệnh nhân cùng với các dấu 
hiệu lâm sàng khác. Cơ chế của bệnh được 
cho là hoặc thông qua các tuyến sinh dục 
hoặc do mỡ ngoại vi, nhận biết được dấu 
hiệu này cho phép khu trú các bệnh lý cơ 
bản dễ dàng hơn.
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BẢNG 6.3 Cơ chế nữ hóa tuyến vú do thuốc

Thuốc Cơ chế

Spironolactone Nhiều cơ chế:43

1 Tăng quá trình thơm hóa testosterone thành oestradiol
2 Giảm sản xuất testosterone từ tinh hoàn
3 Thay thế testosterone ở vị trí gắn với Globulin, do đó làm tăng 
giải phóng
4 Tranh chấp gắn với các receptor của testosterone

Digoxin Thuốc có cấu trúc giống oestrogens - có khả năng kích thích trực 
tiếp thụ thể oestrogen 

Thuốc kháng Histamine thế 
hệ 2  (e.g. cimetidine)

Một vài cơ chế được đề xuất:43

1 Bất hoạt thụ thể androgen, làm tăng tỉ lệ oestrogen/androgen
2 Thay đổi lượng prolactin  - do cơ chế feedback (phản hồi 
ngược) - giảm sản LH

Thuốc ức chế bơm Proton Ức chế chuyển hóa oestradiol - tăng tỉ lệ oestrogen/androgen 

Kháng androgens ( được dùng 
trong ung thư tiền luyệt 
tuyến hoặc chuyển giới)

Giảm androgens - tăng tỉ lệ oestrogen/androgen

Liệu pháp thay thế
testosterone 

Tăng testosterone dẫn tới tăng quá trình thơm hóa testosterone 
thành oestrogen ở mô ngoại vi
Thay thế LH cũng làm tăng tiết oestradiol của
 tế bào Leydig tinh hoàn43

Thuốc chẹn kênh Calci Có thể liên quan đến tăng nồng độ prolactin43
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Hội chứng não gan

Tổn thương gan

Tăng áp lực 
tĩnh mạch cửa

Phát triển tuần hoàn 
bàng hệ cửa-chủ

Tăng ammoniac trong não 

Tăng 
Mangan

Tăng 
GABA

Tăng
benzodiazepine

Phù não Độc thần
 kinh

Ức chế 
thần kinh

Rối loạn chức năng thần kinh trung ương

Hội chứng não gan

Rối loạn biểu 
hiện gen

Amoniac không được
chuyển hóa 

HÌNH 6.14 Cơ 
chế gây hội 
chứng não gan

MÔ TẢ
Hội chứng não gan đề cập đến một loạt các 
triệu chứng do suy gan cấp hoặc mạn tính. 
Tính hay quên, giảm chức năng nhận thức,bị 
lẫn, thay đổi chu kỳ ngủ-thức, dễ bị kích 
thích, dấu rung vỗ cánh và giảm nhận thức, 
thậm chí hôn mê là các dấu hiệu đã được 
báo cáo.

NGUYÊN NHÂN
• Suy gan mạn 
• Suy gan cấp 

CƠ CHẾ
Mặc dù đã có rất nhiều nghiên cứu, 
nhưng cơ chế chính xác của hội chứng 
còn chưa được thống nhất.

Có nhiều yếu tố gây độc thần kinh, sự 
kích ứng oxy hóa, các phân tử giống
benzodiazepine , tế bào hình sao sưng to. 
GABA, sự truyền serotonin và histamin bất 
thường,và viêm/phù nề. Tất cả để có liên 
quan 51

Một trong số các thuyết được thảo luận 
dưới đây, thuyết ammoniac được các tác giả
nghiên cứu đầy đủ nhất hiện nay.

Giả thuyết Ammonia 
Đây là thuyết được nghiên cứu và giải 
thích nhiều nhất. Trong giả thuyết này 
giảm phân hủy ammoniac và xuất hiện
shunt của hệ thống mạch cửa làm tăng 
nồng độ ammoniac trong máu, và đến 
não, phá vỡ chức năng bình thường của 
thần kinh trung ương. Điều đó được 
thực hiện qua các cơ chế dưới đây:52

• Một khi nồng độ ammoniac trong 
não tăng lên, nó sẽ là nguyên nhân 
gây phù nề và rối loạn chức năng 
các nơ-ron thần kinh dẫn đến tê liệt 
thần kinh.

• Các tế bào thần kinh bị trương to có thể
dẫn đến phù nề và làm rối loạn dẫn 
truyền thần kinh

• Trong các nghiên cứu thực 
nghiệm, nồng độ ammoniac cao 
làm suy yếu các xung động thần
kinh.

• Amoniac có thể làm biến đổi 
gen tổng hợp protein cần thiết 
cho chức năng bình thường của 
thần kinh trung ương.



Hội chứng não gan466

Giả thuyết GABA 
Ở những bệnh nhân hôn mê gan, dấu hiệu 
tăng GABA cũng được tìm thấy. Trong 
thuyết tăng nồng độ GABA, xuất phát từ
đường ruột, dẫn đến ức chế chức năng 
thần kinh và hôn mê gan.53

Giả thuyết benzodiazepine 

Tăng nồng độ benzodiazepine trong não đã
được báo cáo trong não của những người 
mắc bệnh não gan. 54 Tương tự như trong 
thuyết GABA, được cho là gây ức chế thần 
kinh trung ương.

Thuyết Mangan
Mangan tăng cao kéo dài gây tổn thương tế
bào thần kinh và hạch thần kinh. Nó thường 
được đào thải qua đường gan mật. Trong 
suy gan, nó gây tổn thương thần kinh trung 
ương và góp phần gây hôn mê gan.

TNF-α – một lí thuyết thống nhất?
Gần đây, một giả thuyết liên quan đến 
yếu tố hoại tử khối u (TNF)-α đã được 
báo cáo.53 

Dưới tiên đề này, tăng TNF-α có thể là 
nguyên nhân gây độc thần kinh và hôn mê 
gan. Tất cả các tác nhân kích thích được đề 
cập trước đó đều làm tăng TNF-α và là 
nguyên nhân gây độc thần kinh.

Ý NGHĨA
Hội chứng não gan (hôn mê gan) là hội 
chứng đặc trưng của bệnh gan. Nhưng cần 
phân biệt với các bệnh lý khác có các dấu 
hiệu và triệu chứng tương tự. Xuất hiện ở
khoảng 30-45% bệnh nhân bị xơ gan.55

Trong suy gan cấp tính mà xuất hiện hội 
chứng não gan thì có tiên lượng xấu .56,57 
Trong một nghiên cứu, 31 % bệnh nhân 
suy gan cấp tính kèm theo bệnh não cần
phải ghép gan hoặc chết,56 và trong một 
nghiên cứu khác, 71 % bệnh nhân bị bệnh
não nặng cũng có kết quả tương tự.57
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Mùi hôi trong bệnh gan
MÔ TẢ
Có mùi ngọt/mùi mốc trong hơi thở bệnh 
nhân.

NGUYÊN NHÂN
• Suy gan
CƠ CHẾ
Nguyên nhân do suy giảm chức năng 
chuyển hóa ở gan, sản phẩm phân hủy từ vi 
khuẩn tạo ra methionine và mecraptan 
dimethyl sulfit, 

những chất này đi qua phổi và được thải ra,
gây ra một mùi đặc trưng. 

Ý NGHĨA
Mặc dù là triệu chứng phổ biến trong hôn 
mê gan, và dễ dàng được phát hiện. Nó có
thể bị nhầm lẫn với các mùi khác, nên nó
không phải là triệu chứng đặc hiệu để chẩn 
đoán.58
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Tiếng thổi tĩnh mạch gan
MÔ TẢ
Là tiếng thổi trầm, nghe được ở vùng 
gan với mặt chuông của ống nghe.

NGUYÊN NHÂN
• Tăng áp lực tĩnh mạch cửa
• U máu gan lớn
• Khối máu tụ trong gan

CƠ CHẾ
Tiếng thổi tĩnh mạch gan khi có tăng áp 
lực TM cửa là do một dòng máu chảy từ
hệ thống mạch cửa có áp suất cao hơn
sang hệ thống mạch nhánh có áp suất thấp 
hơn, tạo ra một “tiếng ồn” liên tục.59
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Gan to

BẢNG 6.4 Nguyên nhân của gan to

Nhiễm khuẩn Thâm nhiễm Khối u Chuyển hóa Tuần hoàn

Tăng bạch cầu đơn 
nhân nhiễm khuẩn

Sarcoidosis Ung thư biểu 
mô tế bào gan

Gan nhiễm
mỡ

Suy tim

Viêm gan virus A, B Bệnh thừa sắt Ung thư di căn đến gan Bệnh dự
trữ 

Hội chứng 
Budd–Chiari 

Sốt rét Thoái hóa dạng tinh bột U máu gan

Nang gan Ung thư máu

Áp xe gan U lympho

Khối máu tụ

MÔ TẢ
Gan to, thường lớn hơn 13cm khi đo từ 
bờ trên gan đến bờ dưới.

NGUYÊN NHÂN
Có nhiều nguyên nhân dấn đến gan 
to. Một bảng phân loại các nguyên 
nhân được đưa ra trong Bảng 6.4

CƠ CHẾ
Các cơ chế gây ra gan to xuống dưới:
   1 Ứ máu ở gan
   2 Viêm
   3 Lắng đọng các chất và giãn do tăng sinh 
mô liên kết
   4 Kết hợp giữa cơ chế 1 và 3.
Suy tim sung huyết
Trong suy tim sung huyết , quá trình đưa 
máu trở lại tim từ hệ thống tĩnh mạch 
không hiệu quả, làm cho gan bị sung huyết 
và ứ máu.

Nhiễm trùng
Phản ứng viêm và phù nề là cơ chế gây 
to gan chủ yếu trong các bệnh nhiễm 
trùng e.g. (viêm gan, sốt rét, Epstein–
Barr virus [EBV]). 

Viêm cũng có thể góp phần vào các nguyên 
nhân không do nhiễm trùng khác gây ra gan 
to. Lưu ý rằng, trong viêm gan virus, gan có 
thể to, theo thời gian, trở nên xơ và nhỏ lại.

Thâm nhiễm
Các rối loạn thâm nhiễm như là sarcoidosis
và bệnh thừa sắt dẫn đến lắng đọng các chất 
bất thường trong gan. Các chất lắng đọng sẽ 
làm gan to lên. Tương tự như vậy, các bệnh 
ác tính nguyên phát và thứ phát cũng là 
kích thước gan to lên do các khối u và tình 
trạng viêm.

Ý NGHĨA
Việc gõ gan phụ thuộc nhiều vào chủ quan 
người gõ và không phải lúc nào cũng đưa ra  
chính xác kích thước của gan. 13 Có những 
nghiên cứu60,61 cho biết gõ gan để xác định 
kích thước của nó có độ nhạy khoảng 
61-92% nhưng độ đặc hiệu thấp chỉ khoảng 
30-43% 13 Nếu gan ở dưới bờ sườn, thì nó 
có độ đặc hiệu là  100% và  PLR là 233.7!62

Tóm lại, gõ gan không cho biết chính 
xác kích thước gan, tuy nhiên khi sờ thấy 
gan dưới bờ sườn, cần nghĩ đến tình trạng 
gan to.
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Vàng da

BẢNG  6.5 Nguyên nhân vàng da

Nguyên nhân trước gan Nguyên nhân tại gan Nguyên nhân sau gan

Xem Chương 4, 
‘Dấu hiệu Huyết 
hoc/ Ung thư’

Hay gặp 

Viêm gan virus

Xơ gan Sỏi mật

Ứ mật

Do thuốc 

Ít gặp

Xơ gan mật nguyên phát Ung thư tụy

Viêm xơ chai đường mật nguyên phát Chít hẹp đường mật

Hội chứng Gilbert Ung thư đường mật trong gan

Hội chứng Crigler–Najjar 

Bệnh gan ác tính

MÔ TẢ 
Vàng da, củng mạc mắt và niêm mạc.

NGUYÊN NHÂN
Có rất nhiều nguyên nhân gây vàng da, các 
nguyên nhân được liệt kê trong bảng dưới 
đây:  Bảng 6.5.

CƠ CHẾ
Vàng da là do bilirubin lắng đọng ở trên da 
và niêm mạc khi nó bị tăng quá mức. Vàng 
da không rõ ràng trên lâm sàng cho đến khi
nồng độ bilirubin vượt quá 3 mg/L. Những 
rối loạn trong suốt quá trình giáng hóa
bilirubin (xem Hình 6.15) dẫn tới tăng 
bilirubin và gây vàng da.   

Trước gan
Xem ‘Tan huyết/vàng da trước gan’
trong Chương 4, ‘Dấu hiệu Huyết học/
ung thư’.

Tại gan
Vàng da tại gan, nguyên nhân là do gan 
giảm khả năng tiếp nhận bilirubin, gắn, kết 
hợp hay bài tiết nó vào ống mật. 

Các khiếm khuyết này có thể do gan bị tổn 
thương, hoại tử tế bào gan (necrosis of liver 
cells) hay các bất thường về gene trong con 
đường chuyển hóa bilirubin. 

Ví dụ, trong hội chứng Gilbert’s,  
một bất thường về gen của enzyme 
glucuronyltransferase làm giảm khả năng 
liên hợp bilirubin. Kết quả là, Bilirubin tự 
do không được đào thải đúng cách và tăng 
bilirubin máu dến một mức độ nào đó có thể 
gây ra vàng da. 

Tương tự, trong hội chứng Dubin–
Johnson là một bất thường gen của chất vận 
chuyển (cMOAT) làm cho bilirubin liên 
hợp không được thải trừ hiệu quả, bilirubin 
trong máu tăng, kết quả là vàng da. 

Sau gan
Nguyên nhân của vàng da sau gan là 
tắc mật (blockage of bile ducts), không 
bài tiết được bilirubin liên hợp. Mật 
quay trở lại qua gan, vào máu và gây 
vàng da.
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Hồng cầu 
già

Haem

Heme
oxygenase

Tế bào thực bào đơn nhân 

Biliverdin
reductase

1
Biliverdin

        Phức hợp 
Bilirubin–
albumin

Bilirubin
glucuronides

Tế bào gan

Gan

Ống mật

ống tiểu 
quản mật

Tá tràng

Urobilinogen

Ruột

2

5

3

4

Máu

HÌNH 6.15 Chuyển hóa và thải trừ bilirubin
1 Bình thường bilirubin được sản xuất từ heme (0,2-0,3 g / ngày) có nguồn gốc chủ yếu từ sự 
phân hủy các hồng cầu già trong tuần hoàn.
2 Bilirubin ngoài gan gắn với albumin huyết thanh và chuyển đến cho gan.
3 Tế bào gan tiếp nhận và thực hiện phản ứng glucuronic hóa trong lưới nội chất để tạo ra 
bilirubin tan được trong nước và sẵn sàng bài tiết vào mật
5 Dưới tác dụng của vi khuẩn đường ruột bilirubin liên hợp được chuyển hóa thành urobilinogens 

không màu. Urobilinogens và phần còn lại của sắc tố mật được đào thải qua phân, một phần được thái 
hấp thu và bài tiết ra nước tiểu. 

Sao chép, với sự cho phép, từ Kumar V, Abbas AK, Fausto N, Aster JC, Robbins and Cotran 
Pathologic Basis of Disease, Professional Edition, 8th edn, Philadelphia: Saunders, 2009: Fig 18-4.
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Nước tiểu sậm màu/ phân bạc màu thường là dấu hiệu kết hợp trong vàng da tắc mật hoặc vàng da 
sau gan. Ở người khỏe mạnh, bilirubib tự do được gắn chặt với albumin và không bị bài xuất 
qua nước tiểu (nó không thể qua màng lọc cầu thận ). Tuy nhiên, ở những bệnh nhân vàng da tắc 
mật, bilirubin liên hợp liên kết lỏng lẻo với albumin và có thể được bài tiết ra nước tiểu, làm cho 
nước tiểu sậm màu. 

Tắc nghẽn ống mật không cho bilirubin được bài tiết vào ruột; do đó, phân không có sắc tố 
mật - chất mà bình thường tạo màu sẫm cho phân, và phân bệnh nhân sẽ bị bạc màu.

NƯỚC TIỂU SẬM MÀU/PHÂN BẠC MÀU TRONG TẮC MẬT 
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Vòng Kayser–Fleischer
HÌNH 6.16 Vòng
Kayser– Fleischer 

Nguồn: Liu M, Cohen EJ, 
Brewer GJ, Laibson PR, 
Am J Ophthalmol 2002; 
133(6): 832–834.

MÔ TẢ

Vòng màu xanh/nâu ở ngoài rìa giác mạc

NGUYÊN NHÂN

Hay gặp

• Bệnh Wilson
Ít gặp

• Bệnh gan mạn tiến triển
• Xơ gan mật nguyên phát
• Đa u tuỷ xương

CƠ CHẾ BỆNH WILSONTích tụ đồng dư thừa

Trong bệnh Wilson, đồng không được bài 
tiết vào dịch mật nên tích tụ trong gan, gây 
độc và làm chết tế bào gan. Sau đó đồng dư 
thừa đi vào hệ thống tuần hoàn63 và lắng đọng 
ở phần trong màng Descemet của giác mạc.64

Cơ chế chính xác tại sao vẫn đang được bàn 
cãi. Có hai lý thuyết chính cho rằng đồng 
lắng đọng qua hệ viền65,66 hoặc qua thuỷ dịch.
67
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CƠ CHẾ TRONG XƠ GAN MẬT 

NGUYÊN PHÁT

Trong xơ gan mật nguyên phát, dịch mật bị 
kẹt trong đường dẫn mật, giảm tống xuất nên 
gây tình trạng ứ mật. Bình thường đồng được 
bài tiết vào dịch mật; nay đồng bị tích tụ 
trong gan, gây độc tế bào gan và lọt vào hệ 
thống tuần hoàn. Giống như bệnh Wilson, 
sau đó đồng sẽ lắng đọng ở những mô khác, 
như giác mạc.68

Ý NGHĨA
Vòng Kayser–Fleischer hiện diện ở 99% 
bệnh nhân có biểu hiện tâm-thần kinh đặc 
trưng trong bệnh Wilson; nhưng chỉ có 30–
50% bệnh nhân có vòng Kayser-Fleischer 
mà không có những biểu hiện đó.69 Vì vậy, 
nếu không có các triệu chứng tâm-thần kinh, 
nên cân nhắc các chẩn đoán phân biệt khác.
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Đốm trắng trên móng tay (Leuconychia)

HÌNH 6.17 Leuconychia (Đốm trắng trên móng tay)
Nguồn: Habif TP, Clinical Dermatology, 5th edn, St Louis: 
Mosby, 2009: p. 964.

MÔ TẢ

Trắng đĩa móng hoàn toàn.

NGUYÊN NHÂN

Thường gặp

• Di truyền
• Tổn thương nền móng

Ít gặp

•Giảm albumin máu
• Bệnh lý ruột gây mất protein
• Xơ gan
• Suy thận mạn

HÌNH 6.18 Móng tay Terry 

Nguồn: Habif TP, Clinical 
Dermatology, 5th edn, 
Philadelphia: Mosby, 2009: 
Fig 25-44.

• Suy tim sung huyết
• Đái tháo đường
• Ung thư lympho Hodgkin     
              

CƠ CHẾ
Cơ chế chưa được biết rõ ràng.
Ở người móng trắng do di truyền, nguyên 

nhân là do khiếm khuyết quá trình sừng hoá
của các tế bào ở đĩa móng và chất nền nằm ở 
dưới.70 Thay cho các tế bào được sừng hoá 
nằm trong chất nền móng là các tế bào lớn 
chứa chất keratohyaline. Keratohyaline phản 
xạ ánh sáng làm cho lớp giường móng màu 
hồng nằm ở dưới không nhìn thấy được.

Bệnh lý gan

Một dạng leuconychia gọi là ‘móng tay
Terry’ (Terry’s nails’), nửa dưới móng có 
màu trắng và phần đầu móng thì màu nâu, 
có liên quan đến bệnh lý gan, đái tháo 
đường và suy tim sung huyết nhưng không
có trong bệnh cảnh giảm albumin máu.

Cơ chế tại sao vẫn chưa được rõ; tuy
nhiên, nguyên nhân phần đầu móng có 
màu nâu được cho là do sự lắng đọng 
melanin.71

Ý NGHĨA

Các bằng chứng về giá trị của chứng móng 
trắng vẫn còn hạn chế; nó rất không đặc 
hiệu vì có nhiều nguyên nhân gây ra. Đáng 
chú ý, móng tay Terry hiện diện ở 82% 
bệnh nhân xơ gan; tuy nhiên, ý nghĩa của nó 
vẫn chưa rõ ràng.72
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Đi tiêu phân đen (Melaena)
MÔ TẢ

Đi tiêu phân đen như hắc ín, có mùi 
hôi khó chịu.

NGUYÊN NHÂN

• Xuất huyết tiêu hoá
Thường gặp

• Loét đường tiêu hoá
• Giãn tĩnh mạch thực quản
• Viêm thực quản
• Viêm dạ dày

Ít gặp

• Hội chứng Mallory–Weiss (rách 
niêm mạc tâm vị)

• Ung thư

CƠ CHẾ

Chảy máu do bất kì nguyên nhân nào ở 
đường tiêu hoá trên. Người ta thường cho 
rằng nơi chảy máu phải xuất phát từ phía 
trên dây chằng Treitz; tuy nhiên, không phải 
trường hợp nào cũng vậy. Phân đen, có mùi 
hôi khó chịu là do quá trình oxy hoá sắt từ
hemoglobin, khi nó đi xuống trong lòng ống 
tiêu hoá.

Ý NGHĨA

Nếu có đi tiêu phân đen, bệnh nhân cần được 
thăm khám đầy đủ, luôn ghi nhớ trong đầu 
rằng vị trí chảy máu không nhất thiết phải rõ 
ràng.
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Loét miệng (loét aphte)

HÌNH 6.19 Loét miệng 

Nguồn: Kanski JJ, Clinical 
Diagnosis in Ophthalmology, 1st edn, Philadelphia: 
Mosby, 2006: Fig 10-45.

MÔ TẢ

Tổn thương loét đau trong khoang miệng.

NGUYÊN NHÂN

Nhiều nguyên nhân.

Thường gặp

• Chấn thương
• Stress 
• Kem đánh răng

Ít gặp

• Thiếu sắt
• Thiếu folate
• Thiếu vitamin B12
• Nhạy cảm với thức ăn
• Miễn dịch dịch thể
• Bệnh viêm ruột (IBS)
• Bệnh Behçet
• Lupus ban đỏ hệ thống
• HIV/AIDS
• Thuốc Nicorandil
CƠ CHẾ

Cơ chế chưa được biết rõ ràng.
Không nói đến nguyên nhân, biểu hiện 

thường gặp là tổn thương lớp niêm mạc 
miệng và thâm nhiễm bạch cầu trung tính.73

Có khả năng các quá trình tại chỗ, hệ thống, 
miễn dịch và vi sinh đều đóng vai trò trong 
triệu chứng này.73,74

Ý NGHĨA

Ít nhất 10–25% dân số đã từng bị loét 
miệng, giá trị của triệu chứng này rất hạn 
chế khi chỉ xuất hiện đơn lẻ.75 Cần phải
đặt nó vào trong bệnh sử và đi kèm với các 
triệu chứng khác.
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Đường Muehrcke

MÔ TẢ
Hai vạch trắng chạy ngang bề rộng của 
móng và song song với liềm móng. Các
vạch này bằng phẳng và không nổi gồ lên. 
Giường móng màu hồng vẫn còn được 
nhìn thấy rõ giữa hai vạch trắng.

HÌNH 6.20 Đường Muehrcke 
Nguồn: James WD, Berger TG, Elston DM (eds), 
Andrews’ Diseases of the Skin: Clinical 
Dermatology, 11th edn, Philadelphia: Saunders, 
2011: Fig 7.

NGUYÊN NHÂN

• Giảm albumin máu
• Các bệnh lý gây rối loạn chuyển hoá
• Hoá trị liệu
• Nhiễm trùng
• Chấnthương

CƠ CHẾ
Cơ chế cụ thể cho mỗi nguyên nhân vẫn 
chưa rõ ràng.

Người ta nghi ngờ rằng khi cơ thể 
stress quá mức, quá trình tổng hợp protein
sẽ bị cản trở. Do nồng độ protein thấp, 
giường móng bị phù sẽ chèn ép các mạch 
máu nằm dưới và làm nhạt màu hồng 
thường thấy của giường móng, tạo nên các 
vạch trắng đặc trưng.76–79

Ý NGHĨA

Có một số lượng nhất định các bằng chứng 
đối với dấu chứng này. Nó có mối liên hệ 
với nồng độ albumin máu: khi albumin máu 
giảm thấp hơn 22 g/L72, nếu điều chỉnh
được sự thiếu hụt albumin này thì các vạch 
Muehrcke sẽ biến mất.
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Dấu hiệu Murphy
MÔ TẢ

Khi người khám ấn vào bờ dưới hạ sườn 
phải trên bụng bệnh nhân, yêu cầu bệnh 
nhân hít sâu; khi làm như vậy, bệnh nhân sẽ 
đau chói đột ngột.

NGUYÊN NHÂN

• Viêm túi mật
CƠ CHẾ

Khi hít sâu, phổi nở rộng và đẩy gan xuống 
thấp, đưa túi mật bị viêm chạm vào tay người

khám làm bệnh nhân đau chói đột ngột.

Ý NGHĨA

Trong khi nghiên cứu độc lập80–82 cho thấy
dấu hiệu này có độ nhạy 48–87%, độ đặc 
hiệu 48– 79% và PLR 1.9, NLR  0.6, một 
nghiên cứu tổng quan hệ thống83 cho thấy
PLR là 2.8 nhưng không thể loại trừ khả 
năng (khoảng tin cậy 95%, 0.8–8.6).
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Dấu hiệu cơ bịt
HÌNH 6.21 Thực hiện 
dấu hiệu cơ bịt 

Nguồn: Hardin M, Am 
Fam Phys 1999; 60(7): 
2027–2035.

MÔ TẢ

Đau khi xoay trong đùi.

NGUYÊN NHÂN

• Viêm ruột thừa
CƠ CHẾ

Ruột thừa viêm nằm ở vị trí tiếp xúc với cơ 
bịt trong. Vì vậy, khi xoay chân, ruột thừa 
bị kéo căng và kích thích.

Ý NGHĨA
Dấu hiệu cơ bịt có độ đặc hiệu 94%, 
nhưng độ nhạy chỉ có 8%.84
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Ruột thừa viêm

Ụ ngồi

Manh tràng

Mào 
chậu

Mấu 
chuyển lớn 
xương đùi

Cơ bịt trong

HÌNH 6.22 Cơ sở giải 
phẫu của dấu hiệu cơ bịt 
trong viêm ruột thừa 

Nguồn: Hardin M, Am 
Fam Phys 1999; 60(7): 
2027–2035.
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Dấu bàn tay son

HÌNH 6.23 Lòng bàn 
tay son ở bệnh xơ gan 

Nguồn: Goldman L, 
Ausiello D, Cecil 
Medicine, 23rd edn, 
Philadelphia: Saunders, 
2007:  
Fig 149-5.

MÔ TẢ

Vùng ửng đỏ có cảm giác ấm nhẹ trên các 
mô gò và trong lòng của gan bàn tay, có ở 
cả hai bên tay.

• Có thể có hình dạng lốm đốm và 
trở nên nhợt nhạt khi ấn.

• Không đau, không ngứa, không
bong tróc

• Có thể lan đến mặt lòng của ngón tay 
và vùng da bờ chân móng.85,86

NGUYÊN NHÂN

Triệu chứng này đã được ghi nhận trong 
nhiều bệnh; thường gặp nhất là:

• Nguyên nhân nguyên phát (không 
biết rõ cơ chế sinh bệnh)
• Di truyền - hiếm gặp
• Mang thai - thường gặp
• Lão suy

• Nguyên nhân thứ phát
• Bệnh gan mạn
• Tự miễn (VD: viêm khớp dạng 

thấp)
• Bệnh nội tiết – cường giáp
• Ung thư

CƠ CHẾ CHUNG

Không kể đến nguyên nhân ban đầu, dấu bàn
tay son phần lớn xảy ra ở lòng bàn tay. Cơ 
chế chủ yếu là gia tăng nồng độ estrogen, 
tăng tỷ lệ estrogen/testosterone hoặc tăng lưu 
hành estrogen tự do. Estrogen đã được biết là 
có tác dụng tăng sinh lớp đặc của nội mạc tử 
cung, và người ta cho rằng nó cũng có tác 
dụng tương tự trên lòng bàn tay.87

Các yếu tố nguyên nhân khác có thể là:
• rối loạn chuyển hoá bradykinin và 

các chất vận mạch khác trong 
gan87

• phản xạ co mạch/giãn mạch trên da bất 
thường.

Trong thai kỳ

Có khả năng là do gia tăng lưu hành 
estrogen trong máu, như đã bàn luận ở phần 
Cơ chế chung, gây ra sự biến đổi cấu trúc 
và chức năng của da và các vi mạch máu.88
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Bệnh lý gan

Tăng sinh giường mao mạch?

Tăng đổ đầy máu lòng bàn tay

Lòng bàn tay son

Tăng nồng độ estrogen
Tăng tỷ lệ estrogen/testosterone

Tăng estrogen tự do

Đáp ứng co/giãn mạch bị thay 
đổi

HÌNH 6.24 Cơ chế của 
lòng bàn tay son trong 
bệnh gan

Bệnh gan mạn

Tăng sinh mạch máu ở lòng bàn tay do
tăng nồng độ estrogens, tỷ lệ estradiol-
testosterone hoặc estrogen tự do trong tuần 
hoàn.

Một giả thuyết khác cũng góp phần cho
quá trình này cho rằng hệ thần kinh tự chủ
tại chỗ và phản xạ co mạch bị huỷ hoại do
bất thường thông nối động-tĩnh mạch, được 
tìm thấy ở bệnh nhân xơ gan.89

Viêm khớp dạng thấp

Lòng bàn tay son thường gặp trong viêm
khớp dạng thấp, với trên 60% bệnh nhân 
có biểu hiện triệu chứng này.90 Cơ chế 
bệnh sinh chưa được biết rộng rãi.91

Ung thư

Có thể xuất hiện do tăng yếu tố tăng sinh 
mạch máu và estrogen từ khối u đặc.87 Thêm
vào đó, nếu gan bị ảnh hưởng, nồng độ
estrogen gia tăng có thể góp phần gây nên
dấu chứng này.

Cường giáp

Một số bệnh nhân cường giáp có tình trạng 
tăng nồng độ estradiol-17-beta, có khả năng 
đây là nguyên nhân gây nên lòng bàn tay son.
92

Ý NGHĨA

Dấu lòng bàn tay son, dù không đặc hiệu, 
cũng có một số ý nghĩa:

• Nó biến đổi tuỳ theo mức độ nghiêm 
trọng của bệnh nền.87

• Trong viêm khớp dạng thấp, nó gắn liền 
với tiên lượng thuận lợi với biến dạng 
chi ít hơn và mức hemoglobin cao hơn.
87

• Nó là dấu chứng thường thấy trong xơ 
gan, với 23% bệnh nhân xơ gan đã 
được chẩn đoán nhờ siêu âm đều có
dấu lòng bàn tay son cùng lúc đó.88

• Nó được thấy ở 15% bệnh nhân u
não ác tính nguyên phát hoặc di 
căn.
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Dấu gãi ngứa/bệnh ngứa da
MÔ TẢ

Các vết trầy xước trên da là hậu quả của một
triệu chứng tiềm ẩn (pruritus-bệnh ngứa),
hay nói một cách đơn giản, đó là cảm giác 
ngứa (itchy). Nếu những vết trầy xước này 
không xuất hiện ở những vùng khó gãi tới 
(VD: giữa hai xương bả vai) nhưng lại có ở 
những vùng còn lại trên cơ thể, đó có thể là 
dấu hiệu cho thấy tình trạng ngứa của bệnh 
nhân rất dữ dội.

NGUYÊN NHÂN

Chứng ngứa da có liên quan đến nhiều bệnh 
về da và bệnh hệ thống. Các bệnh hệ thống 
gây ra ngứa da bao gồm, tuy vẫn còn hạn 
chế, được ghi nhận trong Bảng 6.6.

CƠ CHẾ CHUNG

Trên da có nhiều sợi C không-bao-myelin 
(unmyelinated C-fibres) mà synapse chứa
các neuron thứ phát đặc hiệu cho cảm giác 
ngứa. Kích thích các sợi C không-bao-
myelin bằng các chất trung gian hoá học
hoặc ‘chất gây ngứa’ (pruritogen) sẽ gây ra
cảm giác ngứa.93

Chất gây ngứa chủ yếu là histamine. Tuy
nhiên, vẫn còn nhiều chất gây ngứa khác và 
mỗi năm lại phát hiện thêm vài chất mới. 

Các chất trung gian có khả năng gây ngứa
được liệt kê trong Bảng 6.7.

Các yếu tố này kích thích gây ngứa
bởi:
1 tác động trực tiếp lên đầu tận thần 
kinh ở lớp biểu bì (VD: histamine)
2 phóng thích histamine từ các tế bào

mast (VD: các neuropeptide)
3 khả năng hoá histamine (VD:

PGE2, các opioid nội sinh).

Suy thận mạn

Có nhiều yếu tố góp phần gây ra hiện 
tượng ngứa da trong suy thận mạn.  
Sự tích luỹ các yếu tố gây ngứa
(pruritogenic factor) do thận mất khả 
năng đào thải các chất đó được cho là vấn 
đề chủ yếu. Những nét đặc trưng trong
suy thận mạn góp phần gây ra ngứa da
gồm có:93,94

• da khô (xerosis)
• tăng sinh bất thường tế bào 

mast trên da
• cường cận giáp thứ phát
• tăng các cytokine gây ngứa
• tăng vitamin A
• tăng opioid nội sinh
• giảm tiết mồ hôi
• bệnh thần kinh ngoại biên
• tăng magnesium, kích thích giải

phóng histamine
• tăng phosphate (các điểm vôi hoá trên 

da kích thích các thụ thể ngứa).

Bệnh gan mật

Giống như trong suy thận mạn, cơ chế của 
chứng ngứa da trong các bệnh lý gan mật
có nhiều nguyên nhân gây ra.

Lý thuyết truyền thống dạy rằng gia
tăng muối mật tích luỹ trong máu và mô
kích thích gây ngứa. Tuy nhiên, nghiên cứu 
mới nhất cho rằng, mặc dù muối mật có 
thể đóng vai trò trực tiếp hoặc gián tiếp,
bằng chứng về vai trò chủ chốt của muối 
mật trong việc kích thích gây ngứa khi bị 
ứ mật không có sức thuyết phục.95 Steroid, 
chất chuyển hoá của steroid, histamine, 
serotonin, GABA và cannabinoids chỉ là 
một trong số ít các chất gây ngứa được cho 
là  có vai trò gây ra ngứa khi có tình trạng 
ứ mật.

Một nghiên cứu gần đây96 đã phát hiện 
acid lysophosphatidic có thể làm tăng
calcium nội bào, kết quả là, hoạt hoá sợi
thần kinh kích thích ngứa ở bệnh nhân bị ứ 
mật.

Bệnh/Bệnh nguyên

Histamine
Chất P
Dopamine
Prostaglandins

Serotonin
VIP
Cytokines
Bradykinins

Kích thích trực tiếp C-fibres
Giải phóng histamine
Hoạt hoá histamine

Chứng ngứa da

Các vết gãi ngứa

Tăng ‘chất gây ngứa’

SƠ ĐỒ 6.25 Cơ chế chung của chứng ngứa da 
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BẢNG 6.6 Nguyên nhân của chứng ngứa da

Thận Gan mật Huyết học
Chuyến hoá/
Nội tiết Thần kinh

THƯỜNG GẶP

Suy
thận
mạn

Viêm gan
do nhiễm trùng

Đa hồng cầu 
nguyên phát

Cường giáp
Suy giáp

Tắc mật Bệnh bạch cầu/
lymphoma

Đái tháo đường

ÍT GẶP

Xơ gan mật 
nguyên phát

Thiếu máu
thiếu sắt

Tân sinh đa tuyến 
nội tiết (MEN) II

Đa xơ cứng (Multiple 
sclerosis)

Viêm xơ chai đường 
mật nguyên phát

Hội chứng carcinoid U não

Các thuốc gây 
ứ mật

Đột quỵ

BẢNG 6.7 Các chất trung gian hoá học có khả năng gây ngứa

Loại chất gây ngứa Ví dụ

Amine Histamine, serotonin, dopamine, adrenaline, noradrenaline, melatonin

Neuropeptide Chất P, neurotensin, peptide ruột vận mạch (VIP), somatostatin, 
hormone kích thích tế bào sắc tố α- và β- (MSH), peptide calcitonin
liên quan đến gene (CGRP), bradykinin, endothelin, neurokinin A và
B, cholecystokinin (CCK), bombesin

Eicosanoid PGE1, PGE2, PGH2, LTB4

Cytokine IL-2, TNF-α và TNF-β, sản phẩm do các tế bào ưa eosin tiết ra

Opioid Met-enkephalin, leu-enkephalin, β-endorphin, morphine

Enzymes phân giải protein Tryptases, chymases, kallikrein, papain, carboxypeptidases

Nguồn: Krajnik M, Zylicz Z, Netherlands J Med 2001; 58: 27–40.

Bệnh tạo máu

Cơ chế chưa rõ ràng.
• Histamine và serotonin được cho là 

có liên quan trong cơ chế của bệnh 
đa hồng cầu nguyên phát.97

• Trong u lympho Hodgkin một số nhà 
nghiên cứu đề xuất rằng histamine là
chất trung gian chủyếu,94 trong khi đó các
chất khác98 gây ra phản ứng tự miễn đến 
tế bào u lympho kích thích giải phóng
bradykinin và leucopeptide.

Chuyển hoá và nội tiết

Cơ chế chưa rõ ràng.
Giả thuyết cho cơ chế bệnh sinh của 

chứng ngứa da trong cường giáp là nó có
liên quan đến việc giảm ‘ngưỡng gây ngứa’

do tăng thân nhiệt và giãn mạch và hoạt hoá 
hệ kinin; chúng xuất hiện do tăng các hoạt 
động chuyển hoá mô.94

Trong suy giáp, xerosis (khô da) là 
nguyên nhân chủ yếu gây ngứa.

Rối loạn thần kinh

Cơ chế chưa rõ ràng.
Trong chứng đa xơ cứng, các đợt ngứa 

da được cho là do sự hoạt hoá các synapse
giả tạo giữa các axon ở một phần các vùng 
bị huỷ myelin của hệ thần kinh trung ương.
93

Ý NGHĨA

Rất ít nghiên cứu quan tâm đến ý nghĩa của 
chứng ngứa da như là một triệu chứng. Do
có nhiều nguyên nhân gây ra nên nó có độ 
đặc hiệu thấp.
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Tỷ lệ phổ biến của triệu chứng trong
một số nguyên nhân đã được nêu ở trên:

• 25–86% bệnh nhân có hội chứng 
ure huyết trong suy thận mạn93,99

• 20–25% ở bệnh nhân vàng da; thường 
thấy ở 100% bệnh nhân xơ gan mật 
nguyên phát và có biểu hiện triệu 
chứng là 50%100

• 25–75% trong chứng đa hồng 
cầu97

• 4–11% trong nhiễm độc 
giáp.101

Chứng ngứa da có thể xuất hiện 
trước thời gian khởi phát bệnh ung 
thư lympho Hodgkin 5 năm.102
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Dấu cơ thắt lưng
HÌNH 6.26 Dấu cơ thắt

lưng

 Nguồn: Hardin M, Am 

Fam Phys 1999; 60(7): 

2027–2035.

MÔ TẢ

Đau khi duỗi đùi thụ động.

NGUYÊN NHÂN

• Viêm ruột thừa
• Abscess cơ thắt lưng

CƠ CHẾ
Nếu ruột thừa nằm sau manh tràng, 
nó có thể tiếp xúc cơ thắt lưng. Vì vậy, khi 
cơ thắt lưng chuyển động sẽ làm di chuyển 
ruột thừa viêm, gây đau, tương tự như cơ chế 
của abcès cơ thắt lưng.

Ý NGHĨA

Độ nhạy 13–42%, độ đặc hiệu 79–
97%, PLR 2.0.

Manh tràng

Cơ 
chậu

Ruột 
thừa 
viêm Cơ thắt lưng

HÌNH 6.27 Giải phẫu dấu hiệu cơ thắt lưng 

Nguồn: Hardin M, Am 
Fam Phys 1999; 60(7): 2027–2035.
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Viêm da mủ hoại thư (Pyoderma gangrenosum)

HÌNH 6.28 Viêm da mủ hoại thư 

Nguồn: Weston WL, Lane AT, Morelli JG, Color 

Textbook of Pediatric Dermatology, 4th edn, 

London: Mosby, 2007: Fig 14-46.

MÔ TẢ

Bệnh lý viêm da hiếm gặp, mạn tính, có tính
huỷ hoại, đặc điểm là nốt đau hoặc mụn mủ 
vỡ tạo thành ổ loét lan rộng có bờ gồ, nhạy
đau, xói mòn bờ vết loét.103

NGUYÊN NHÂN

• Vô căn: 25–50% trường hợp
• Bệnh viêm ruột: lên đến 50% trường hợp

• Bệnh thấp khớp
• Tăng paraprotein máu
• Bệnh lý máu ác tính
CƠ CHẾ

Cơ chế của cả hai nguyên nhân vô căn
và thứ phát của viêm da mủ hoại thư
chưa rõ ràng.

Có đề xuất cho rằng nguyên nhân là do 
phản ứng miễn dịch/viêm bị biến đổi hoặc 
tăng quá mức; tuy nhiên, điều này chỉ được 
thấy trong vài trường hợp. Dựa vào tỷ lệ mắc
phải cao của bệnh viêm ruột tiềm ẩn, nhiều
người đã công nhận rằng phản ứng chéo giữa 
kháng nguyên trong ruột và trên da gây ra
biểu hiện thứ phát ở da.104

Ý NGHĨA

Có rất ít bằng chứng cho giá trị của triệu 
chứng này. Tuy nhiên, do nó là triệu chứng 
khởi phát thường gặp (tương đối) ở bệnh 
nhân có bệnh hệ thống tiềm ẩn, sự hiện diện 
của nó ở một người khoẻ mạnh phải được 
nghiên cứu.
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Phản ứng dội
MÔ TẢ

Tay người khám ấn sâu vào thành bụng và
nhanh chóng thả tay ra (tạo áp lực). Bệnh 
nhân sẽ cảm thấy đau đột ngột khi thả tay ra
hơn là khi ấn vào trước đó.

NGUYÊN NHÂN

• Bất kì nguyên nhân nào gây viêm phúc 
mạc
CƠ CHẾ

Khi thành bụng bị ấn xuống và người khám 
nhanh chóng buông tay ra, phúc mạc viêm 
nảy lên, chuyển động dội ngược này sẽ kích

hoạt sợi thần kinh cảm giác đau.
Ý NGHĨA

Từ lâu được xem như là dấu hiệu chủ yếu 
của viêm phúc mạc; tuy nhiên, bằng
chứng gần đây nhận thấy dấu hiệu này có
ít giá trị. Các nghiên cứu cho thấy độ 
nhạy dao động (40–95%) và độ đặc hiệu
(20–89%) và PLR 2.0.13
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Co cứng thành bụng và phản ứng thành bụng

MÔ TẢ

Hệ thống cơ thành bụng co cứng liên tục
không chủ ý khi khi sờ nắn bụng, có thể kèm 
theo nhạy cảm đau.

NGUYÊN NHÂN

• Những nguyên nhân gây viêm phúc mạc
CƠ CHẾ
Phúc mạc bị viêm kích thích cung phản xạ,
làm co cơ thành bụng.

Thần kinh bản thể phân phối các sợi 
thần kinh cho phúc mạc thành tạo ra cơn
đau nhói khu trú (khác với phúc mạc tạng). 
Khi quá trình bệnh lý (ví dụ: viêm ruột 
thừa) xảy ra và ảnh hưởng

hoặc làm viêm phúc mạc thành, các neuron 
cảm giác bản thể bị kích thích, truyền qua
thần kinh ở tuỷ sống và synapse ở sừng sau 
tuỷ sống. Tại đây chúng nối liền với một 
neuron vận động ở sừng trước tuỷ sống kích
thích co khu trú một vùng cơ thành bụng, tạo
thành cung phản xạ (Hình 6.29). Khi phản xạ 
ban đầu đi lên não, bệnh nhân không thể 
kiểm soát được, vì vậy, co cơ thành bụng 
không chủ ý. 

Ý NGHĨA

Co cứng thành bụng, nếu có, là một dấu chứng 
có giá trị, với độ nhạy 6–40%, độ đặc hiệu
86–100% và PLR 3.6.13

Chất trắng

     Chất xám Mặt lưng

Rễ sau

Ống 
trung 

tâm

Mặt bụng
Rễ 

trướcThân tế bào 
của neuron 
vận động

Thân tế bào của 
neuron cảm giác

Neuron 
cảm giác

Inter-
neuron

Neuron 
vận 

động

Cơ thành 
bụng

Thụ thể
(ở da)

Phúc mạc thành
HÌNH 6.29 Ví dụ về cung
phản xạ trong co cứng 
thành bụng/phản ứng thành
bụng 
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Dấu Rovsing
MÔ TẢ

Khi sờ nắn bụng ở vị trí một phần tư dưới 
trái, bệnh nhân cảm thấy đau ở một phần
tư dưới phải.

NGUYÊN NHÂN

Thường là viêm ruột thừa; tuy nhiên, theo
lý thuyết, bất kì cơ quan nào ở một phần 
tư dưới phải bụng khi bị viêm đều có thể
tạo ra dấu Rovsing.

CƠ CHẾ

Khi sờ nắn bụng ở một phần tư dưới trái, 
phúc mạc bị kéo căng hướng về phía ruột 
thừa viêm, kích thích ruột thừa và phúc mạc

và khu trú cơn đau ở phần tư dưới 
phải.

Ý NGHĨA

Độ nhạy 22–68% và độ đặc hiệu 58–
96%, PLR 2.5 và NLR 0.7.13
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Vàng củng mạc
HÌNH 6.30 Vàng 
củng mạc 

Nguồn: Stern TA, 
Rosenbaum JF, Fava M, 
Biederman J, Rauch SL, 
Massachusetts General 
Hospital Comprehensive 
Clinical Psychiatry, 1st 
edn, Philadelphia: Mosby, 
2008: Fig 21-17.

MÔ TẢ

Củng mạc mắt đổi màu thành màu 
vàng.

NGUYÊN NHÂN

Xem phần ‘Vàng da’ trong chương
này.

CƠ CHẾ

Chi tiết rõ hơn ở phần ‘Vàng da’ trong
chương này. Tăng bilirubin máu dẫn 
đến lắng đọng bilirubin trong củng 
mạc.

Ý NGHĨA

Cái khó của triệu chứng này là phụ thuộc vào 
người khám có khả năng nhận biết được hay 
không! Trong một nghiên cứu,105 58% người 
khám phát hiện có vàng củng mạc ở bệnh 
nhân khi bilirubin toàn phần trong huyết
thanh là 2.5 mg/dL, trong khi đó có 68% 
người khám phát hiện triệu chứng này khi
bilirubin toàn phần trong huyết thanh của 
bệnh nhân là 3.1 mg/dL.
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Phì đại tuyến mang tai (Sialadenosis)
MÔ TẢ

Phì đại tuyến nước bọt mang tai dai dẳng
(thỉnh thoảng tuyến nước bọt dưới hàm cũng 
bị). Nguyên nhân không phải do viêm hay u 
tân sinh. Trên lâm sàng, sialadenosis là tình 
trạng phì đại tuyến mang tai đối xứng 2 bên, 
sờ thấy được, mềm và ấn không đau.

NGUYÊN NHÂN

• Đái tháo đường
• Suy dinh dưỡng
 • Nghiện rượu

CƠ CHẾ TRONG CHỨNG NGHIỆN RƯỢU
Có sự tranh cãi xung quanh nguồn gốc rõ 
ràng của sialadenosis trong chứng nghiện 
rượu kinh niên. Phì đại tế bào và rối loạn

chuyển hoá chất béo là 2 nguyên nhân 
chính được đề xuất. Nguyên nhân đầu liên
quan đến rối loạn thần kinh thực vật và, vì 
vậy, tích luỹ các hạt tiền enzyme (zymogen)
nội bào (một tiền chất của amylase), thông 
qua việc tăng sản xuất hoặc giảm tiết ra từ tế 
bào. Zymogen dư thừa dẫn đến phì đại tế 
bào. Thâm nhiễm mỡ cũng đóng vai trò, đặc 
biệt là ở những giai đoạn sau.106–108

Ý NGHĨA

Sialadenosis là triệu chứng chỉ điểm có giá 
trị của bệnh gan mạn, xảy ra ở 30–80% 
bệnh nhân nghiện rượu có xơ gan.109
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Nốt (nodule) Sister Mary Joseph
HÌNH 6.31 Hồng ban và 
nốt ở quanh rốn –  nốt 
Sister Mary Joseph 
Nguồn: E, Maharshak N, 
Shapira J, Clinics 
Dermatol 2001; 19(3): 
290–297.

MÔ TẢ

Một khối u di căn, cứng nằm ở rốn.

NGUYÊN NHÂN

• Carcinoma tuyến ở các cơ quan trong ổ 
bụng, gồm có:
• Dạ dày
• Đại tràng
• Tuỵ
• Buồng trứng

    • Trực tràng
CƠ CHẾ
Có khả năng hệ mạch máu và hệ bạch 
huyết là con đường để di căn đến rốn. Con
đường phổ biến nhất cho di căn thường là

lan truyền trực tiếp từ phúc mạc.

Ý NGHĨA

Có rất ít nghiên cứu về độ nhạy và độ đặc 
hiệu của triệu chứng này. Tuy nhiên, nếu có, 
nốt Sister Mary Joseph có ý nghĩa tiên lượng 
xấu ở đa số bệnh nhân sắp tử vong sau vài
tháng được chẩn đoán.110,111
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Dấu sao mạch (Spider naevus)
HÌNH 6.32 Dấu sao
mạch

Nguồn: Talley NJ, 
O’Connor S, Clinical 
Examination, 6th edn, 
Sydney: Churchill 
Livingstone, 2009:  
Fig 6-10.

MÔ TẢ

Tổn thương da gồm một tiểu động mạch 
trung tâm với nhiều nhánh mạch máu nhỏ 
toả ra xung quanh giống với hình ảnh chân 
nhện. Khi ấn vào dấu sao mạch biến mất; 
khi thả ra các nhánh mạch nhanh chóng đổ 
đầy máu từ tiểu động mạch trung tâm. Kích
thước của dấu sao mạch dao động từ nhỏ 
như đầu kim đến 5mm đường kính.112

NGUYÊN NHÂN

Thường gặp

• 10–15% ở người lớn và trẻ em khoẻ 
mạnh

• Bệnh gan do rượu
• Viêm gan siêu vi B và C
• Mang thai
• Sử dụng thuốc tránh thai và chế 

phẩm từ estrogen

Ít gặp

• Nhiễm độc giáp
CƠ CHẾ

Bằng chứng về sinh lý bệnh học còn thiếu
sót nhiều. Một vài nghiên cứu về vấn đề 
này cho rằng, gia tăng estrogen huyết tương 
và chất P được cho là có liên quan đến hiện

tượng giãn mạch và tân tạo mạch máu để 
hình thành dấu sao mạch.113 Hơn nữa, khi so 
sánh với dân số chung, tỷ lệ của estradiol
huyết thanh trên testosterone tự do tăng lên ở 
bệnh nhân nam xơ gan.114

Ý NGHĨA

Sự xuất hiện của dấu sao mạch là một 
công cụ quan trọng để dự đoán mức độ
xơ gan.

Một nghiên cứu của Romagnuolo và
cộng sự đã dựa vào dấu sao mạch, số lượng 
tiểu cầu, lách to và sự biến thiên nồng độ 
albumin để tính toán tỷ số dự báo khả năng
(likelihood ratio) của xơ gan/xơ hoá.115 Kết 
quả cho thấy:

• Sự hiện diện của dấu sao mạch có mối 
liên hệ quan trọng đến tình trạng viêm 
trung bình hoặc nặng, có ý nghĩa trong 
xơ gan.

• Sự hiện diện của dấu sao mạch và ferritin
tăng cao là một dấu hiệu dự báo tốt của 
tình trạng viêm.

• Dấu sao mạch kèm với lách to hoặc 
tình trạng giảm tiểu cầu là những dấu 
hiệu dự báo tốt của tình trạng xơ hoá 
(gan).
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Lách to
MÔ TẢ

‘Tiêu chuẩn vàng’ của định nghĩa lách to là 
tính được khối lượng của lách (sau phẫu
thuật cắt lách) khoảng 50–250 g, con số này 
giảm dần theo tuổi.116 Trong thực hành, lách 
to thường được phát hiện khi sờ nắn thành 
bụng lúc thăm khám và/hoặc qua siêu âm.

NGUYÊN NHÂN

Có nhiều hệ cơ quan và quá trình bệnh lý 
khác nhau dẫn đến lách to. Bảng 6.8 tóm
tắt các nguyên nhân có thể gây ra tình 
trạng này.117

CƠ CHẾ

Cơ chế của hầu hết các nguyên nhân gây
lách to có thể được chia thành:

1 gia tăng hoặc đáp ứng miễn dịch quá 
mức gây nên phì đại lách

2 lách to do đáp ứng với sự tăng phá 
huỷ hồng cầu

3 sung huyết do đáp ứng với gia tăng hồ 
máu

4 bệnh rối loạn tăng sinh tuỷ nguyên 
phát
5 rối loạn thâm nhiễm các thành phần 
không-thuộc-về-lách trong lách
6 bệnh lý u

Phì đại do đáp ứng miễn dịch

Liên quan đến tăng bạch cầu đơn nhân 
nhiễm trùng, viêm nội tâm mạc nhiễm 
trùng, CMV, HIV và các nhiễm trùng khác. 
Trong thời gian tăng đáp ứng miễn dịch, 
lách gia tăng kích thước và chức năng để
làm “nơi ở” cho bạch cầu mới tăng sinh/
trưởng thành.
Tăng phá huỷ hồng cầu

VD: bệnh hồng cầu hình cầu di truyền 
(hereditary spherocytosis), thiếu 
G6PD, beta-thalassaemia.

Trong cơ chế này, sự gia tăng hoạt động 
miễn dịch trong quá trình trưởng thành của 
lympho bào tấn công tế bào hồng cầu, dẫn 
đến phì đại lách. Hơn nữa, sự tăng sản các tế

bào trong xoang lách phải xảy ra để đáp 
ứng với tình trạng tăng huỷ hồng cầu.118

Congestive engorgement
Không kể đến các nguyên nhân gây tăng áp 
tĩnh mạch cửa, khi tăng áp tĩnh mạch cửa 
xảy ra, dòng máu sẽ chảy ngược chiềuvề các 
mạch máu bao gồm tĩnh mạch lách và lách. 
Cùng với tăng áp cửa và hồ máu dồn ngược 
về phía lách, hiện tượng ứ máu và cường 
lách xảy ra.

Cũng có bằng chứng cho rằng việc hồi
lưu tĩnh mạch bị suy giảm dẫn đến tăng
huỷ hồng cầu và tăng cường các hoạt động 
thực bào trong lách, góp phần gây nên
cường lách.119

Bệnh rối loạn tăng sinh tuỷ

Có nhiều yếu tố góp phần gây nên lách to các 
rối loạn tăng sinh tuỷ:119–122

1 tăng số lượng hồng cầu trong lách
2 tăng sinh mạch máu lách

3 tăng sinh tế bào trong lách

4 phát triển các thành phần của hệ lưới

5 phát triển các thành phần lympho trong 
lách.

Các yếu tố góp phần làm tăng kích thước 
của lách đều lệ thuộc vào nhau, trong chừng 
mực nào đó, đều cùng một dòng tế bào tăng 
sinh. Trong một nghiên cứu122 về các bệnh 
nhân mắc bệnh đa hồng cầu nguyên phát, 
nguyên nhân làm tăng kích thước của lách 
được cho là do tăng sinh mạch máu trong 
lách; trong xơ hoá tuỷ xương và bệnh bạch 
cầu dạng tế bào lông, lách to có liên quan
đến cả hai nguyên nhân tăng sinh mạch máu 
và tế bào của lách; trong khi đó trong bệnh 
bạch cầu hạt mạn tính và bệnh bạch cầu 
lympho bào mạn tính, lách to chủ yếu do 
tăng sản tế bào hơn là tăng sinh mạch máu.

Ý NGHĨA

Tuy đôi lúc khó sờ được lách, nhưng nếu sờ 
được lách rõ ràng thì chắc chắn có liên quan 
đến chứng lách to, với độ nhạy 18–78%, độ 
đặc hiệu 89–99% và PLR 8.5.13
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BẢNG 6.8 Các bệnh lý gây ra lách to

Phân loại Phân nhóm Ví dụ

Nhiễm trùng Cấp tính Tăng BC đơn nhân nhiễm trùng, viêm gan siêu vi, nhiễm trùng 
huyết, thương hàn, cytomegalovirus (CMV), nhiễm toxoplasma

Bán cấp/mạn tính Lao, viêm nội tâm mạc nhiễm trùng bán cấp, bệnh do VK 
Brucella, giang mai, HIV

Bệnh nhiệt đới/KST Sốt rét, bệnh do KST Leishmania, nhiễm sán máng Schistosoma

Huyết học Tăng sinh tuỷ Xơ hoá tuỷ xương, bệnh bạch cầu tuỷ xương mạn tính, đa 
hồng cầu nguyên phát, tăng tiểu cầu nguyên phát

U lympho Ung thư lympho không Hodgkin, ung thư lympho Hodgkin

Bệnh bạch cầu Bệnh bạch cầu cấp, bệnh bạch cầu lympho bào mạn tính, 
bệnh bạch cầu dạng tế bào lông, bệnh bạch cầu tiền lympho

Bẩm sinh Hồng cầu hình cầu di truyền, thalassaemia, HbSC

Khác Tán huyết tự miễn, thiếu máu hồng cầu to

Bẩm sinh Xơ gan, huyết khối tĩnh mạch lách/cửa/gan hoặc tắc nghẽn, 
suy tim sung huyết

Viêm Bệnh tạo keo Lupus ban đỏ hệ thống, viêm khớp dạng thấp (hội chứng Felty)

Bệnh u hạt Sarcoidosis

U U mạch máu, ung thư di căn (phổi, vú, carcinoma, melanoma)

Thâm nhiễm Bệnh Gaucher, bệnh thoái hoá tinh bột (amyloidosis)

Khác Nang

Nguồn: Pozo AL, Godfrey EM, Bowles KM, Blood Rev 2009; 23(3): 105–111.
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Đi tiêu phân mỡ
MÔ TẢ

Về hình dạng, phân có mùi hôi, lượng nhiều
và nhớt như dầu mỡ hay nước xà phòng. Về 
định nghĩa theo định lượng, là lượng chất 
béo trong phân >7 g/ngày. Bệnh nhân có thể 
mô tả thêm rằng phân rất khó trôi xuống khi 
dội cầu và có mùi rất hôi.

NGUYÊN NHÂN

• Điển hình, là do chứng kém hấp thu,
nhưng cũng có thể do:

Thường gặp

• Nhiễm độc giáp
• Bệnh celiac
• Hội chứng ruột kích thích (IBS)
• Thuốc (VD: thuốc ức chế lipase)
• Biến đổi đổi giải phẫu của các cơ 

quan nằm ở đường tiêu hoá trên sau 
phẫu thuật

• Xơ gan
• Nhiễm Giardia lamblia

Ít gặp

• Tắc nghẽn đường mật
• Tắc mạch bạch huyết
• Bệnh Whipple
• Bệnh lý đường mật (VD: viêm xơ chai 

đường mật nguyên phát, xơ gan mật 
nguyên phát)

CƠ CHẾ

Mất khả năng phân giải (luminal), hấp thu
(mucosal) hoặc vận chuyển (post-absorptive/
lymphatic) chất béo là nguyên nhân chính 
gây nên đi tiêu phân mỡ. Gia tăng lượng

chất béo trong phân gây tiêu chảy theo cơ 
chế thẩm thấu.

Thiếu dịch tuỵ (luminal) Khi tuỵ mất 
>90% chức năng, các enzyme phân giải 
chất béo trong lòng ruột (VD: lipase tuỵ) 
không được sản xuất đủ, các phân tử chất 
béo không được phân giải, vì vậy, chúng
không được hấp thu.

Xơ gan và tắc mật (luminal)

Khi xơ gan, gan không tiết đủ acid mật để 
phân giải chất béo. Tương tự, trong tắc mật, 
mật không được tiết vào ruột; vì vậy, chất
béo không được chuyển hoá và, hậu quả, 
chúng bị đào thải ra phân.

Bệnh Celiac (mucosal)

Tổn thương màng nhầy ruột làm ngăn cản sự 
hấp thu các micelle một cách bình thường. 
Chất béo bị tích lại trong lòng ruột và sau đó 
bị đào thải.

Tắc mạch bạch huyết
(post-absorptive)

Trong một vài bệnh lý bẩm sinh hiếm gặp
(VD: giãn mạch bạch huyết ruột bẩm sinh) 
hoặc sau chấn thương, hệ bạch huyết có thể 
bị chặn hoặc tổn thương. Tập hợp các chất 
béo bị chặn lại không cho vận chuyển từ ruột 
vào hệ bạch huyết, vì vậy, chúng tích lại 
trong lòng ruột và bị đào thải qua phân.
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Vết rạn da
HÌNH 6.33 Rạn da ở bụng

(Chú ý thêm mặt tròn 
như mặt trăng và tích tụ 
mỡ ở vùng trung tâm.) 
Bệnh nhân này có hội 
chứng Cushing. 

Nguồn: Kumar V, Abbas 
AK, Fausto N, Aster JC, 
Robbins and Cotran 
Pathologic Basis of 
Disease, Professional 
Edition, 8th edn, 
Philadelphia: Saunders, 
2009: Fig 24-43.

MÔ TẢ

Các vùng bất thường trên da có dạng dải hay
sọc màu xanh/tím. Màu sắc của các vết rạn 
này thay đổi theo thời gian và phai dần đi.

NGUYÊN NHÂN

• Béo phì và tăng cân
• Hội chứng Cushing
• Mang thai
• Dậy thì
• Điều trị thuốc có chứa steroid

CƠ CHẾ
Cơ chế gây ra các vết rạn này chưa được 
biết rõ. 
Đã có nhiều thuyết được đưa ra để giải 
thích cơ chế bệnh sinh:

• nhiễm trùng dẫn đến giải phóng
striatoxin làm tổn thương mô theo con
đường nhiễm độc tố vi khuẩn123

• tác động cơ học của sự kéo căng, dẫn
đến đứt gãy khung mô liên kết (VD:
mang thai, béo phì, tăng cân)124

• tăng trưởng nhảy vọt, thường thấy ở 
thiếu niên và tuổi dậy thì, dẫn đến phát 
triển kích thước của một số vùng đặc 
biệt trên cơ thể.125

Hội chứng Cushing

Trong hội chứng Cushing, sự gia tăng các
hormone trong cơ thể được cho là có tác
dụng dị hoá nguyên bào sợi, vốn cần thiết 
cho việc hình thành collagen và elastin giữ 
cho da được căng, vì vậy làm cho lớp bì và 
lớp biểu bì bị co kéo/xé rách.126
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Viêm màng bồ đào/Viêm mống mắt
MÔ TẢ

Màng mạch nho (uveal tract) bao gồm
mống mắt, thể mi và màng mạch. Khi vùng 
này bị viêm và tấy đỏ, nó được diễn tả là
viêm màng bồ đào (viêm màng mạch nho).
Nếu chỉ có mống mắt bị viêm, nó chỉ đơn 
giản là viêm mống mắt.

NGUYÊN NHÂN

Thường gặp

• Chấn thương mắt
• Nhiễm trùng

Ít gặp

• Bệnh viêm ruột (IBD)
• Viêm mạch

CƠ CHẾ CHUNG
Những hiểu biết về cơ chế bệnh sinh của 
viêm màng bồ đào vẫn còn nghèo nàn.
Chấn thương

• Ban đầu, cơ chế trong chấn thương
được cho là do các kháng nguyên ngoại 
lai bị cô lập nằm trong màng bồ đào.

• Gần đây, có đề xuất cho rằng nhiễm bẩn
vi sinh (đi cùng với chấn thương) và các
kháng thể ngoại lai và các chất hoại tử
đẩy mạnh các quá trình viêm làm đỏ 
mắt.127

Nhiễm trùng

Sự bắt chước phân tử (molecular 
mimicry) và kích thích kháng nguyên 
không đặc hiệu của đáp ứng miễn dịch
là hai cơ chế gây viêm màng bồ đào 
khi nhiễm trùng.127

Trong cơ chế “bắt chước phân tử”, tự 
kháng nguyên có phản ứng chéo với mầm 
bệnh. Hệ miễn dịch hình thành đáp ứng 
chống lại tự kháng nguyên, nghĩ rằng nó là 
“vật lạ”, tạo nên quá trình viêm.

Hệ miễn dịch bẩm sinh được cho là có 
thể nhận diện các sản phẩm do vi khuẩn
tiết ra như nội độc tố, ligand và RNA. Nếu
các chất này nằm ở trong mắt, chúng sẽ 
kích thích gây viêm.

Bệnh viêm ruột (IBD)

Không có cơ chế rõ ràng.
Có khả năng biểu hiện viêm màng bồ 

đào trong bệnh viêm ruột phụ thuộc vào
bẩm chất di truyền và đáp ứng miễn dịch bất 
thường gây huỷ hoại các mô tương ứng.128

Nhiều nghiên cứu129 đã tìm ra được mối liên 
hệ giữa viêm màng bồ đào và HLA-B27, -
B58 và -DRB1*0103. Tại sao, và cái gì đã 
kích hoạt quá trình viêm thực sự, vẫn đang
được nghiên cứu.

HÌNH 6.34 Viêm 
màng bồ đào trước 
nặng liên quan đến
HLA-B27 

Nguồn: Yanoff M, 
Duker JS, 
Ophthalmology, 3rd 
edn, St Louis: Mosby, 
2008: Fig 7-32.
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MÔ TẢ
Ở vị trí nếp gấp của cơ thể, da dày lên, màu 
xám-đen. Nó thường đối xứng, và cảm giác 
mịn như nhung như chạm vào. Hay xuất hiện 
ở vùng sau bên cổ, nách, bẹn, nếp gấp bụng.

NGUYÊN NHÂN

Hay gggặp
• Đái tháo đường tuyp 2
• Béo phì

Ít gặp
• Hội chứng Cushing
• Bệnh to đầu chi
• U ác tính
• Hội chứng buồng trứng đa nang (PCOS)
• Các nguyên nhân tăng insulin máu khác.   
CCCƠ CHẾ CHUNG

Cơ chế rất phức tạp, với yếu tố chủ yếu là sự 
đề kháng Insulin. Do đó làm tăng insulin 
máu, kích thích tăng sản TB keratinocytes 
(chủ yếu chứa melanin) và nguyên bào sợi.

CCCơ chế cụ thể

TB Keratinocytes bình thường nhân lên 
từ lớp sừng dày của da. Trong quá trình 
đó, sắc tố melanin được mang vào nhân 
của chúng. Sự tăng sinh quá mức các TB 
này, do sự tăng insulin ở ngoại biên,

làm cho da dày hơn, cũng như đen hơn do 
nhiều sắc tố melanin hiện diện hơn.

Tương tự, nguyên bào sợi sản xuất
collagen. Sự tăng sinh quá mức dẫn đến
lắng đọng collagen và khi kết hợp với lớp 
sừng tăng sinh, có thể tạo ra cảm giác đặc 
biệt của AN.

Tăng insulin máu kích thích 
sự tăng sinh trên do: 

1 trực tiếp kích thích thụ thể insulin-
like growth factor-1 (IGF-1) trên
nguyên bào sợi và TB keratinocytes 
dẫn đến tăng sinh.

2 giảm nồng độ của protein gắn IGF-1. 
Điều này làm giảm nồng đọi IGF-1 tự 
do trong máu, kích thích thụ thể IGF-1
trên nguyên bào sợi và TB keratinocytes 
dẫn đến tăng sinh.1 Một số yếu tố trung 
gian khác có thể bao gồm:

• epidermal growth factor receptor 
(EGFR)

• fibroblast growth factor receptor (FGFR)
• androgens.

3 types kháng Insulin gồm:2

• type A – bất thường chức năng
của insulin receptors

• type B – sự xuất hiện của các kháng 
thể chống lại insulin receptors

• type C – thiếu sót trong cấu trúc insulin
receptor. Các thiếu sót đó có thể là 
nguyên nhân của tăng Insulin ở ngoại 
vi, do đó dẫn đến AN.
Có bằng chứng cho rằng ở bệnh nhân 

béo phì có sự bất thường chức năng của các 
thụ thể của insulin, dẫn đến tăng nồng độ 
insulin để bù trừ. Nồng độ cao của Insulin 
kích thích IGF-1 receptors ở TB
keratinocytes, gây sự tăng sinh.

Trong bệnh to đầu chi, có 2 con đường 
góp phần dẫn đến AN. Thứ nhất có sự tăng 
quá cao nồng độ hormone tăng trưởng, làm
tăng sản xuất IGF-1, kích thích IGF-1 
receptor ở TB keratinocytes. Thứ hai, có sự 
đề kháng Insulin, dẫn đến tăng nồng độ 
Insulin ở ngoại vi, gây sự tăng sinh của các 
TB keratinocytes and nguyên bào sợi.3

Một số khối u ác tính có thể dẫn 
đến AN, do chúng sản xuất các kháng 
thể chống lại insulin receptor (kích
thích bài tiết Insulin) hoặn sản xuất 
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Béo phì

Bất thường chức năng của Insulin 
receptors

Kháng thể kháng Insulin receptor
Bất thường cấu trúc Insulin receptor

Cơ chế khác

Kháng Insulin

Hormone tăng trưởng

Tăng nồng độ Insulin ngoại vi

Protein gắn IGF-1

U ác tính

Kích hoạt EGFR
và FGFR

Tăng nồng độ
IGF-1 tự do

Tăng sản TB Keratinocytes
và nguyên bào sợi

HC gai đen

Tăng hoạt động của IGF-1 receptor

PCOS HC Cushing Bệnh to đầu chi

Hình  7.2 Cơ chế của HC 
gai đen (NA) 

đường tuýp 2 8–10 , và sự tiến triển của hội 
chứng chuyển hoá,5 và có tương quan với 
mức độ béo phì. Nó được xem xét như là 1 
yếu tố nguy cơ độc lập cho sự tiến triển của 
bệnh đái tháo đường.11 Những nghiên cứu 
tiếp tục cho thấy AN như là 1 chỉ số tiên 
lượng ở trẻ em. Một số nghiên cứu gần đây 
cho thấy, ở những BN trẻ tuổi (8-12 tuổi) có
AN, hơn 25% có sự thay đổi trong chuyển 
hóa glucose .5

các yếu tố tăng trưởng như epidermal
growth factor ,4 các yếu tố đó góp phần
tạo ra các dấu hiệu trên.

Ý NGHĨA
Tính phổ biến của HC không rõ ràng và
khác nhau rõ rệt giữa các quần thể. AN là 
dấu hiệu có giá trị của tình trạng tăng
insulin và kháng insulin ở người lớn và trẻ 
em.5–7 Thêm vào đó, AN có liên quan mật 
thiết với các yếu tố nguy cơ của đái tháo
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VỆT GIẢ MẠCH

Hình 7.3 Vệt giả mạch 

Reproduced, with permission, from Kanski JJ, Clinical 
Diagnosis in Ophthalmology, 1st edn, Philadelphia: 
Mosby, 2006: Fig 13-78.

MÔ TẢ
Vệt giả mạch xuất hiện bất đối xứng, bờ
lởm chởm, dần thon nhọn lại và tỏa ra từ
cạnh nhú võng mạc đến điểm vàng và ngoại 
vi đáy mắt.12

NGUYÊN NHÂN

   Hay gặp
• Giả u màng sợi chun (Pseudoxanthoma
elasticum).
• Bệnh Paget xương.
• Bệnh lí Hemoglobin.
Ít gặp
• Hội chứng Ehlers–Danlos 
• Bệnh to đầu chi
• Bệnh lí u sợi thần kinh 
(Neurofibromatosis)

CƠ CHẾ
Vệt giả mạch là của những vết rạn nhỏ 
mỏng manh hoặc sự vôi hóa ở màng Bruch.
Cơ chế rõ ràng cho những bất thường ở 
màng Bruch chưa được xác minh. Những
yếu tố giả thuyết được đưa ra như sau:

• Thoái hóa các sợi elastic của màng.
• Lắng đọng sắt ở các sợi elastic sau

tan huyết khoáng hóa thứ cấp 
(secondary mineralisation)13

• Hiện tượng loạn dưỡng do bệnh hồng 
cầu hình liền, ứ và tắc các mạch máu 
nhỏ.
Người ta cho rằng lực giằng xé giữa

cơ nội nhãn cầu và cơ ngoại nhãn cầu là 
nguyên nhân tạo ra các vết rách ở màng 
Bruch.

Ý NGHĨA

Gần 50% BN xuất hiện vệt giả mạch có
bệnh lí nền, do đó,nếu xuất hiện, cần kiểm 
tra kĩ lưỡng hơn. Một vài nghiên cứu cho 
thấy:

• 80–87% BN có giả u màng sợi chun 
(pseudoxanthoma elasticum) có vệt giả 
mạch.

13

• 2–15% BN có bệnh Paget’s có vệt giả 
mạch.

13

• 0–6% BN có bệnh lí hemoglobin
có tiến triển của vệt giả mạch.

14

• Đây không phải triệu chứng điển hình ở 
bệnh to đầu chi.
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TEO TINH HOÀN
MÔ TẢ
Tinh hoàn có kích thước nhỏ hơn bình 
thường. Thể tích tinh hoàn bình 
thường ở người lớn 18.6 ± 4.8 mL.2

Tinh hoàn thường được đo bằng 
thước đo tinh hoàn hình xoan – với 
phương pháp này, đa số nam trưởng 
thành có kích thước mỗi tinh hoàn 
>15 mL.2

NGUYÊN NHÂN

Hay gặp
• Chấn thương
• Xơ gan
• Giãn tĩnh mạch thừng tinh
Ít gặp
• Hội chứng Klinefelter
• Hội chứng Prader–Willi 
• Suy tuyến yên
• Nhiễm trùng
• Sử dụng các steroid đồng hóa

CƠ CHẾ
70–80% kích thước tinh hoàn tạo ra bởi các 
ống sinh tinh, do vậy, các chấn thương hoặc 
rối loạn chức năng liên quan đến chúng đều 
có thể dẫn đến teo tinh hoàn.

Sự phát triển đầy đủ của tinh hoàn cần 
có sự cung cấp đủ máu, hormon LH và 
FSH. Teo tinh hoàn có thể do thiếu máu cục
bộ, chấn thương, thiếu các hormon kích 
thích (trong thiểu năng sinh dục nguyên 
phát hay thứ phát) hoặc do bất thường di 
truyền.

Hội chứng Klinefelter (47XXY)
Trong hội chứng này, xuất hiện thêm 1
NST X. Các hormon hướng sinh dục (LH 
và FSH) tăng sản xuất trong suốt thời kì 
dậy thì, các ống sinh tinh bị xơ hóa, co lại 
và biến mất dần. Do đó làm kích thước 
tinh hoàn giảm. Tuy vậy, lí do xảy ra hiện 
tượng này vẫn chưa rõ ràng.

Hội chứng Prader–Willi 
Bất thường trên NST 15 dẫn đến giảm sản 
xuất GnRH, làm giảm  nồng độ FSH/LH  
và làm giảm sự sản xuất testosterol và tinh

trùng của tinh hoàn. ‘Không hoạt động’, tinh
hoàn sẽ bị teo.

Sử dụng các steroid đồng hóa
Các steroid ngoại sinh làm ảnh hưởng đến 
hoạt động của trục dưới đồi, cụ thể ức chế 
tiết LH , dẫn đến là giảm sản xuất
testosterone, sau cùng dẫn đến teo nhỏ tinh 
hoàn.

Giãn tĩnh mạch thừng tinh
Giãn tĩnh mạch thừng tinh gây rối loạn 
chức năng của tinh hoàn và 1 số trường 
hợp có thể dẫn đến teo tinh hoàn. Các
yếu tố nguyên nhân bao gồm : tăng nhiệt 
độ bìu, giảm máu đến nuôi dưỡng, tăng 
stress oxi hóa (oxidative stress) and giảm
sản xuất testosterone.

Xơ gan
Tổn thương gan này làm giảm sản xuất
androgens, chất chuyển hóa ostrogen ở 
ngoại vi. Nồng độ cao của oestrogen ở 
ngoại vi dẫn đến làm giảm sản xuất
testosterone và tinh trùng, giảm kích thước 
của các ống sinh tinh, do đó tinh hoàn có 
nguy cơ teo nhỏ lại.

Rượu
Rượu có thể làm teo tinh hoàn có thể trực 
tiếp hoặc gián tiếp.

• Trực tiếp: alcohol và 1 số chất 
chuyển hóa của nó độc với tế 
bào Lleydig và giảm sự sinh tinh.

• Gián tiếp: alcohol có thể làm giảm 
chức năng của vùng dưới đồi và 
tuyến yên. Một số nghiên cứu cho 
thấy sử dụng rượu làm giảm nồng độ 
LH trong máu.15,16

Ý NGHĨA

Mặc dù là triệu chứng không đặc hiệu, 
nhưng nếu xuất hiện, nên tiến hành các
thăm khám khác để phát hiện các triệu 
chứng, dấu hiệu và nguyên nhân của rối 
loạn hormon.
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Bập bềnh thận

MÔ TẢ
Cho bệnh nhân nằm ngửa, một tay đặt qua 
hông của bệnh nhân, một tay đặt ở vị trí góc 
sườn hoàn (the costophrenic angle) cùng bên 
như hình vẽ. Dùng tay dưới ‘hất’ thận lên, 
nếu bàn tay trên có thể cảm nhận được thận  

thì ta nói nghiệm pháp bập bềnh thận 
dương tính.

   NGUYÊN NHÂN

   Hay gặp
• Bệnh thận đa nang
Ít gặp
• Carcinoma tế bào thận
• Khối u Wilm
• Amyloidosis
• Lymphoma
• Tắc nghiễn niệu đạo – thận ứ nước
CƠ CHẾ

Một thận to, dù do bất kì nguyên nhân gì,
(e.g. khối u/thâm nhiễm dạng bột (amyloid
infiltration) hay nang phát triển bất thường 
(aberrant cystic expansion)), đều có xu 
hướng tiến gần hơn đến thành bụng trước và
do đó, có thể cảm nhận ở lòng bàn tay khi 
dùng lòng bàn tay còn lại tác dụng 1 lực hất 
từ dưới lên.

   GIÁ TRỊ CỦA TRIỆU CHỨNG
Không có bằng chứng về giá trị của 
nghiệm pháp này. Trên thực tế, cảm nhận 
này thường không rõ ràng, do vậy nên kết 
hợp các phương pháp chẩn đoán khác. 
Tuy nhiên, bập bềnh thận âm tính không 
có nghĩa là loại trừ các bệnh lí ở thận.

Hình 7.4 Bập bềnh thận
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Bầm máu
MÔ TẢ
Do một tổn thương rất nhỏ gây nên mà 
bình thường chúng không gây bầm máu

NGUYÊN NHÂN
• Hội chứng Cushing.
• Hội chứng tăng ure huyết.

Xem các nguyên nhân khác trong phần
‘Bầm máu, ban xuất huyết, nốt xuất 
huyết’ ở Chương 4, ‘Triệu chứng các
bệnh huyết học/ ung thư’.

CƠ CHẾ
Hội chứng Cushing
Sự mất mát các mô liên kết dưới da dẫn tới 
do tác dụng dị hóa củaglucocorticoids làm 
lộ ra các mạch máu phía dưới, các mạch 
máu này có thể vỡ. Cơ chế tương tự như cơ 
chế của vết rạn da.
Hội chứng tăng ure huyết
Cơ chế này phức tạp và chưa rõ ràng. 
Tăng ure máu làm thay đổi chức năng 
tiểu cầu, dẫn đến chức năng hoạt hóa, kết 

tập, và bá dính17 của tiểu cầu vào lớp nội 
mạc mạch không hiệu quả.

Những yếu tố chìa khóa gây rối loạn 
đông máu như Hình 7.5.

• Chức năng tiểu cầu. Bất thường trong 
bài tiết các yếu tố kết tập, sự mất cân 
bằng giữa các chất chủ vận kích thích 
kết tập tiểu cầu và các chất ức chế kết 
tập tiểu cầu, nồng độ quá cao hormone 
cận giáp gây ức chế kết tập tiểu cầu và
giảm thromboxane A2 tất cả góp phần 
vào ức chế kết tập hoặc làm giảm hoạt 
động của tiểu cầu.17

• Bám dính vào thành mạch. Một số yếu tố 
góp phần làm giảm sự bám dính của tiểu 
cầu vào thành mạch. Bình thường, tiểu 
cầu có 1 số protein giúp kết dính các tiểu 
cầu với nhau và với thành mạch – làm 
hình thành cục máu đông, ngăn chặn quá 
trình chảy máu. Các độc tố có nguồn 
gốc ure làm giảm glycoprotein18,19 GP 1b 
và làm rối loạn chức năng của 1 số thụ 
thể (αIIb β3), đó là các yếu tố cần cho 
sự bám dính vào thành mạch và sự tươn 
tác bình thường giữa vWF 

Sự tích tụ các độc tố có nguồn gốc ure

Mất cân bằng giữa
các yếu tố kết tập và 

chống kết tập tiểu 
cầu

Tăng quá mức PTH

Giảm TXA2

Bất thường canxi 
trong tế bào 
(Cellular calcium)

Rối loạn chức 
năng tiểu cầu

Rối loạn chức năng 
bám dính của tiểu cầu 

vào thành mạch

Bầm máu

Thiếu sót GP 1b

Rối loạn chức 
năng các thụ thể 

của tiểu cầu

Tăng quá mức các 
yếu tố chống kết tập 
tiểu cầu như NO and

PGI2

Thiếu máu

Yếu tố khác

Suy thận

Hình 7.5 Cơ chế bầm 
máu trong suy thận 
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và fibrinogen, do đó ức chế hình thành 
cục máu đông. Thêm vào đó, sự tăng 1 
số yếu tố khác cũng gây ức chế tạo cục 
máu đông, như NO và PGI2, cũng thấy 
ở bệnh nhân có tăng ure huyết. Việc tăng 
nồng độ các chất ức chế này cũng có thể 
tạo ra cục máu đông không toàn vẹn, do 
đó dễ gây ra các vết bầm máu.17

• Thiếu máu. Hồng cầu là yếu tố không thể 
thiếu trong hoạt hóa tiểu cầu và tạo cục 
máu đông. Với số lượng bình thường, 
chúng ‘đẩy’ tiểu cầu về phía các tế bào 

nội mô lòng mạch và làm tăng ADP-
tăng cường hoạt hóa tiểu cầu. Bệnh nhân 
có tăng ure huyết thường có thiếu máu
nên những quá trình bình thường này sẽ 
bị giảm hoặc mất, làm thời gian chảy 
máu kéo dài. Một số nghiên cứu cho 
rằng đây chính là nguyên nhân chính làm 
thời gian chảy máu kéo dài.20

• Yếu tố khác. Thuốc, bao gồm
cephalosporins and aspirin, gây ảnh 
hưởng chức năng tiểu cầu.
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Dấu hiệu Chvostek

Tăng thải CO2

Nồng độ H+ giảm làm pH tăng

Tăng kích thích thần kinh cơ

Phương trình chuyển trái nhằm tạo lại lượng CO2 đã mất

Tăng nồng độ canxi gắn với protein huyết 
tương-giảm nồng độ canxi tự do

CO2 + H2O <= H2CO3   <= H+ + HCO3

Tăng thông khí

Tăng thông khí

–

Hình 7.6 Cơ chế của dấu hiệu Chvostek trong tăng 
thông khí 

Xem ‘Dấu hiệu Trousseau’ ở phần này.

MÔ TẢ
Gõ trên má bệnh nhân ở 1 điểm trước tai và 
ngay dưới xương gò má để kích thích các 
dây thần kinh mặt, làm co các cơ mặt cùng 
bên. Đây là dấu hiệu gợi ý cho hạ canxi máu
và tăng kích thích thần kinh cơ.

NNNGGGUUUYYYÊN NHÂN
Hay gặp

Hạ canxi máu do 1 số nguyên 
nhân:

• Thiểu năng tuyến cận giáp
• Thiếu vitamin D
• Thiểu năng tuyến cận giáp giả
• Viêm tụy
• Tăng thông khí/kiềm hô hấp
Ít gặp
• Hạ Magie máu

CƠ CHẾ
Tất cả những điều kiện liên quan đến dấu 
hiệu Chvostek đều gây ra tăng kích thích 
thần kinh. Điều này có nghĩa là khi thần kinh 
mặt bị kích thích (e.g. lấy 1 ngón tay gõ), sẽ 
làm co cơ mạnh 1 cách bất thường.

Hạ canxi máu
Canxi cần thiết để duy trì tính thấm bình 
thường của màng tế bào thần kinh; nhờ 
khả năng chẹn kênh Natri trên đó.21 Khi
nồng độ canxi ngoại bào thấp và/hoặc   
không hiện diện để làm chức năng của nó,
tính thầm của kênh Natri sẽ tăng lên. 
Lượng lớn Natri đi vào trong tế bào; tế bào 
trở nên kém phân cực và dễ bị kích thích 
đến ngưỡng điện thế hoạt động.

Kiềm hô hấp/tăng thông khí
Nhiễm kiềm hô hấp và tăng thông khí dẫn 
đến làm giảm nồng độ canxi ion hoạt động
– không ảnh hưởng đến nồng độ canxi toàn 
phần. sự giảm canxi ion hoạt động là 
nguyên nhân làm tăng kích thích.

Nhiễm kiềm hô hấp thường xảy ra do 
tăng thông khí. Khi có tăng thông khí, sẽ 
làm mất cacbon dioxit. Sự thay đổi nồng độ
CO2 làm phương trình

Henderson–Hasselbach thay đổi theo chiều 
hướng tăng tạo CO2 để bù đắp mất mát.

Cuối cùng làm giảm nồng độ H+ trong
máu dẫn đến nhiễm kiềm. Lượng canxi tự do 
và ion hóa (không còn gắn với protein huyết 
tương) phụ thuộc nhiều vào pH máu. Khi
pH máu tăng (nhiễm kiềm), làm tăng nồng 
độ canxi gắn với protein huyết tương, do đó 
làm giảm nồng độ canxi ion tự do trong dịch 
ngoại bào cần thiết cho các hoạt động bình 
thường, như chẹn kênh Natri và duy trì tính 
thấm của màng tế bào

Hạ magie huyết
Cơ chế hạ magie huyết dẫn đến hạ canxi 

huyết hiện vẫn chưa rõ ràng. Tuy nhiên,
nhưng rõ ràng rằng magie cần thiết để duy trì
các kệnh ion và là chất mang trong các mô 
dễ bị kích thích.
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Magie ảnh hưởng đến 1 số quá trình 
trong tế bào bao gồm :

• Hoạt động bơm Na+/ATPase – giảm
nồng độ magie gây giảm hoạt động 
của bơm Na+/ATPase.

• Chẹn kênh K+ trên bề mặt tế bào – giảm
nồng độ magie làm thoát kali từ trong tế 
bào

• Giảm nồng độ magie gây ức chế 
hormone tuyến cận giáp và dẫn đến hạ 
canxi máu.

• Hoạt động của kênh Canxi.

GIÁ TRỊ CỦA TRIỆU CHỨNG
Có ít giá trị khi khám thấy dấu hiệu
Chvostek dương tính. Tuy nhiên, nó vẫn 
được chấp nhận là 1 dấu hiệu trong hạ canxi 
máu và tăng kích thích thần kinh cơ. Diều
cần chú ý là có đến 25% bệnh nhân có nồng 
độ canxi bình thường có dấu hiệu này dương 
tính.2
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Kiểu hình Cushing

Hình 7.7 Tích tụ mỡ ở trung tâm, mặt hình mặt trăng; 
vết rạn da.

MÔ TẢ
Tích tụ mỡ ở trung tâm
Béo phì ở vùng trung tâm tăng dần bao gồm 
mặt, cổ, ngực và bụng. Các cấu trúc và cơ 
quan trong cơ thể cũng bị ảnh hưởng.
Khuôn mặt hình mặt trăng
Mặt tròn, ửng đỏ là do sự tích lũy mỡ ở 
vùng thái dương 2 bên.

Gù lưng trâu

Lắng động mở giữa gáy và góc dưới 2 
xương bả vai.
Lắng đọng mỡ vùng thượng đòn cũng

gợi ý đến béo phì vùng trung tâm.

NGUYÊN NHÂN
• Hội chứng Cushing

CƠ CHẾ GÂY NÊN TÍCH LŨY MỠ 
Ở VÙNG TRUNG TÂM

Tích lũy mỡ ở trung tâm phản ánh sự tích 
lũy mỡ của các tạng trong ổ bụng, KHÔNG 
PHẢI mỡ dưới da.

Glucocorticoids đã chứng minh rằng 
có khả năng điều chỉnh phân bố 

mỡ, có tác dụng kích thích các tế bào đệm 
mô mỡ biệt hóa thành các tế bào mỡ trương 
thành.

Một số nghiên cứu cho thấy rằng 1 số 
loại mỡ, bao gồm mỡ mạc nối (nhưng không 
phải dưới da), có khả năng chuyển cortisone
là dạng không hoạt động thành cortisol là 
dạng hoạt động nhờ 1 enzyme, 11B-HSD1.21

Insulin and cortisol sẽ làm tăng nồng độ 
enzym này, do đó lại càng tăng sản xuất
cortisol.

Như 1 hệ quả, sự tiếp xúc với
glucocorticoids lâu ngày có thể làm tăng tạo
cortisol từ các tế bào mỡ mạc nối, gây kích 
thích biệt hóa nhiều tế bào mỡ khác trở thành 
tế bào mỡ trưởng thành.22

Nguyên nhân của sự tích lũy mỡ trên 
mặt (khuôn mặt hình mặt trăng) và phía sau 
cổ (bướu lạc đà) chưa được rõ ràng.

GIÁ TRỊ CỦA TRIỆU CHỨNG
• Béo phì trung tâm được xem là triệu chứng 

phổ biến nhất, xuất hiện trên khoảng 90% 
bệnh nhân, theo 1 số tài liệu. 6

• Khuôn mặt hình mặt trăng gặp trong
67–100% bệnh nhân,2 với độ nhạy
98% và độ đặc hiệu 41% cho hội 
chứng Cushing.24

• Bướu lạc đà có thể gặp trong các bệnh 
khác, bao gồm AIDS và béo phì toàn 
thân, và nó không đặc hiệu cho hội 
chứng Cushing.

Mỡ mạc nối
với 11B-

HSD1

Béo phì trung tâm

Lắng đọng chất béo trung tâm và nội tang

Quá mức glucocorticoids

Tăng tế bào mỡ trưởng 
thành, thay đổi sự phân 

bố/lắng đọng mỡ

Tăng chuyển
cortisone thành

cortisol

Hình 7.8 Cơ chế béo phì trung tâm trong hội 
chứng Cushing
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Teo cơ do đái tháo đường 
MÔ TẢ
Là bệnh lí thần kinh liên qua đến teo cơ đau 
đớn, đặc biệt ảnh hưởng đến vùng đùi, cẳng 
chân, mông, gây giảm phản xạ và sức mạnh 
của chi dưới. Điều này cũng gây ra sụt cân.

Tình trạng này có thể giải quyết sau 
12 tháng hoặc lâu hơn.

NGUYÊN NHÂN
• Đái tháo đường

CƠ CHẾ
     Cơ chế chưa rõ ràng; có thể là bệnh lí 

của đám rối thần kinh thắt lưng cùng.
Trước đây, người ta cho rằng thiếu máu 

cục bộ, các trục trặc về chuyển hóa, phản 
ứng viêm gây nên tình trạng này.25

Một số nghiên cứu gần đây cho thấy quá 
trình xâm nhập của viêm, globulin miễn 
dịch và bổ thể và các mạch máu nhỏ,26–29

gợi ý rằng viêm mao mạch qua trung gian 
miễn dịch có thể là nguyên nhân.
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MÔ TẢ
Bệnh lí võng mạc do đái tháo đường là 1 
thuật ngữ chung để mô tả các bệnh về mắt 
do biến chứng của đái tháo đường. Một số 
thuật ngữ và nguyên nhân trùng lặp với 
bệnh lí võng mạc do tăng huyết áp và có 
chung con đường đích. Xem  ‘Bệnh lí võng 
mạc do tăng huyết áp’ ở Phần 3, ‘Triệu
chứng bệnh tim mạch’. Nói chung, bệnh lí
võng mạc do đái tháo đường có thể chia 
thành các loại như Hình 7.1.

NGUYÊN NHÂN
• Đái tháo đường
• Bệnh lí võng mạc do tăng huyết áp cũng 

có thể gây ra 1 số biến đổ tương tự

CƠ CHẾ
     Cơ chế đằng sau những thay đổi này 
rất phức tạp và hiện này vẫn chưa được 
biết rõ.

Tăng đường huyết mãn tính được cho là 
yếu tố chính dẫn đến bệnh lí võng mạc do 
đái tháo đường,30 khởi đầu bằng 1 loạt các 
thay đổi mà cuối cùng dẫn đến 2 trạng thái 
bệnh lí chính:

1 thay đổi tính thấm thành mạch – mạch
máu bị vỡ hoặc chỉ “rò rỉ”

2 thiếu máu võng mạc liên quan đến
tình trạng tân sinh mạch máu.
Những thay đổi này liên quan đến 

thị trường, gây phù hoàng điểm

Bệnh võng mạc do đái tháo đường

BẢNG 7.1 Những thay đổi trong bệnh lí võng mạc do đái tháo đường

Bệnh lí võng mạc không tiến triển

Xuất tiết dạng bông Tình trạng phù nề, xung huyết của võng mạc tạo ra các hình ảnh
màu trắng, tròn hoặc loang lổ

Nốt và vết xuất huyết Chấm đỏ, lớn, ranh giới có thể tách biệt hoặc không rõ ràng

Xuất tiết cứng Lipids ứ đọng trong võng mạc tạo nên những mảng trắng hoặc 
vàng giống như sáp

Vi phình mạch Các đốm tròn đỏ riêng biệt

Bệnh lí võng mạc tiến triển

Tân sinh mạch từ vùng gai thị hoặc từ các mạc máu có sẵn

Phù hoàng điểm

Sự dày lên và phù nề của hoàng điểm ( có thể gặp ở bất kì giai đoạn nào của bệnh kể cả bệnh lí 
võng mạc tăng sinh hay không tăng sinh)

và bệnh lí võng mạc do tiểu đường 
tăng sinh.

Tuy nhiên, có nhiều bệnh lí khác nhau
góp phần vào tiến triển của 2 trạng thái 
bệnh trên. Bảng 7.2 có chứa những phần 
chính.

GIÁ TRỊ CỦA TRIỆU CHỨNG
Triệu chứng bệnh lí võng mạc do đái tháo 
đường là triệu chứng rất quan trọng và 
cần theo dõi kĩ. Mức độ của bệnh lí võng 
mạc do đái tháo đường lúc chẩn đoán càng 
nặng, thì nguy cơ tiến triển bệnh càng cao; 
điều đó càng khẳng định tầm quan trọng của 
kiểm soát đường máu.32 Bệnh lí võng mạc 
tăng sinh và phù hoàng điểm có thể điều trị 
đạt kết quả ở hầu hết các ca trước khi bệnh 
nhân bị mù lòa, cho thấy việc phát hiện và 
kiểm soát triệu chứng bệnh là rất quan trọng 
trong bất kì trường hợp nào.

Những thay đổi liên quan đến 
bệnh lí võng mạc do đái tháo đường 
gặp ở:

• Hầu hết bệnh nhân có đái tháo đường 
tuyp 1 trên 20 năm

• 80% bệnh nhân có đái tháo đường 
tuyp 2 trên 20 năm.

Sau 10 năm, bệnh lí võng mạc tiến triển gặp 
ở 50% bệnh nhân đái tháo đường type 133

và 10% bệnh nhân đái tháo đường type 2.32
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Yếu 
tố 

khác

Thay đổi tính thấm thành mạch

Thiếu máu và thiếu oxy

Tăng đường huyết mãn tính

Sorbitol Tuổi Viêm nhiễm Huyết khối nhỏ

Yếu tố tăng trưởng

Thay đổi trong bệnh lí võng mạc do đái tháo đương

Hình 7.9 Cơ chế đơn 
giản của bệnh lí võng 
mạc do đái tháo đường 

BẢNG 7.2 Cơ chế và những yếu tố ảnh hưởng dẫn đến bệnh lí võng mạc do đái tháo đường

Yếu tố Hậu quả

TĂNG ĐƯỜNG
HUYẾT MÃN TÍNH

Đường huyết cao làm rối loạn quá trình tự điều hòa lưu lượng máu ở võng 
mạc31 – dẫn đến tăng lưu lượng máu, tăng áp lực các mạch máu võng mạc. 
Các chất vận mạch được tổng hợp, kết quả là tăng tính thấm mao mạch và gây 
phù hoàng điểm. Góp phần vào sản xuất sorbitol – Xem phần dưới

S O R B I T O L Sorbitol là 1 sản phẩm chuyển hóa của glucose. Dư thừa sorbitol làm 
thay đổi thẩm thấu làm tổn thương tế bào và thay đổi các cấu trúc protein
khác– dẫn đến tăng tính thấm thành mạch

CÁC SẢN PHẨM CUỐI
CÙNG CỦA QUÁ TRÌNH
GLUCOSYL HÓA

Dư thừa glucose gắn vào các acid amin và protein làm bất hoạt các enzym 
quan trọng và làm thay đổi protein của tế bào,30 hình thành các gốc oxy 
hóa và gây phản ứng viêm. Do đó là tổn thương mạch máu và thiếu máu. 
Ngoài ra, glucose còn gắn với collagen gây biến chứng vi mạch.

YẾU TỐ TĂNG
TRƯỞNG NỘI MẠC
MẠCH (VEGF)

VEGF tạo ra do sự thiếu oxy mô ở võng mạc 30 và có thể gây vỡ hàng rào 
máu-võng mạc, dẫn đến phù hoàng điểm. VEGF cũng là yếu tố chính làm 
tân tạo mạch máu trong tổn thương võng mạc tăng sinh.

PHẢN ỨNG VIÊM Sự bám dính của bạch cầu vào thành các mao mạch làm cản trở dòng máu 
đến, càng làm nặng thêm tình trạng thiếu oxy mô. Có thể gây vỡ hàng rào 
máu-võng mạc và gây phù hoàng điểm.

VI HUYẾT KHỐI Dẫn đến tắc nghẽn mao mạch võng mạc, thiếu máu và gây xuất tiết 
mao mạch. Hiện tượng xuất tiết kích thích nhiều yếu tố tăng trưởng 
trong đó có VEGF

YẾU TỐ KHÁC Sắc tố – Yếu tố có nguồn gốc từ biểu mô

Yếu tố tăng trưởng và IGF-1

Các gốc oxy hóa

Dựa theo Frank RN, N Engl J Med 2004; 350: 48–58.
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A

B

Hình 7.10 Hình ảnh vi phình mạch trong bệnh lí 
võng mạc tiểu đường không tăng sinh.

A Đốm xuất huyết nhỏ, vi phình mạch, xuất tiết cứng
(lipid), loét giác mạc hình lá dương xỉ, bất thường vi
mạch máu trên võng mạc và phù hoàng điểm.  
B Chụp mạch máu võng mạc huỳnh quang đáy mắt ở 
hình A. Phình vi mạch là những chấm tăng huỳnh quang, 
nhưng nốt xuất huyết thì không tăng huỳnh quang. Vùng
vô mạch ở hố thị giác chỉ mở rộng tối thiểu. 

Reproduced, with permission, from Yanoff M, Duker 
JS, Ophthalmology, 3rd edn, London: Mosby, 2008: 
Fig 6-19-1.

Hình 7.11 Bệnh lí võng mạc không tăng sinh với các 
vết xuất huyết, xuất huyết rải rác (splinter
haemorrhages) và xuất tiết dạng bông.

Reproduced, with permission, from Yanoff M, Duker 
JS, Ophthalmology, 3rd edn, London: Mosby, 2008: 
Fig 6-19-2.

Hình 7.12 Bệnh võng mạc do đái tháo đường tăng sinh 
nặng với xuất tiết dạng bông, bất thường vi mạch võng 
mạc và chảy máu tĩnh mạch. 

Reproduced, with permission, from Goldman L, 
Ausiello D, Cecil Medicine, 23rd edn, Philadelphia: 
Saunders, 2007: Fig 449-16.

Bác sĩ lâm sàng có thể đánh giá thị lực 
bệnh nhân để đánh giá mức độ nguy hiểm 
của bệnh lí võng mạc.23 Những điểm tìm 
được là:

• Phù hoàng điểm ít khi được phát hiện bởi 
1 bác sĩ không phải chuyên khoa.

• Sử dụng kính hiển vi soi đáy mắt 
thấy đồng tử bệnh nhân giãn    với 
độ đặc hiệu 53-69% khi người làm 
là 1 bác sĩ không chuyên khoa, còn 
bác sĩ 

chuyên  khoa lên tới 91–96% với PLR là 
10.2.
Các nghiên cứu đề xuất rằng các 

triệu chứng của bệnh lí võng mạc do đái 
tháo đường khó có thể phát hiện bởi 1 
bác sĩ không phải là chuyên khoa mắt!
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Bướu trán
Ít gặp

• Hội chứng tích tụ hắc bào lớp đáy
• Giang mai bẩm sinh
• Cleidocranial dysostosis (Tạo xương sọ-
đòn bất toàn)
• Hội chứng Crouzon
• Hội chứng Hurler 
• Hội chứng Pfeiffer 
• Hội chứng Rubinstein–Taybi 
• Hội chứng Russell–Silver

CƠ CHẾ
Trong bệnh to đầu chi, việc sản xuất quá 
mức các hormon tăng trưởng gây phát triển 
quá mức xương sọ, đặc biệt là xương trán.

MÔ TẢ
Tình trạng lồi lên bất thường của trán.

NGUYÊN NHÂN

Hay gặp
• Bệnh to đầu chi – nguyên nhân chính

nhưng bản thân bệnh to đầu chi lại là 
bệnh bất thường hormon hiếm gặp.

• Hội chứng NST X dễ gãy – nguyên 
nhân chính gây chậm phát triển tâm 
thần ở nam, có hộp sọ lớn kèm trán dô.

• Sự tạo máu ngoại tủy – xem thêm mô tả
‘Bộ mặt sóc chuột’ phần Chapter 4, 
‘Triệu chứng bệnh ung bướu/huyết học’.
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Hiện tượng chảy sữa

Dopamine
ức chế sản 

xuất 
prolactin

Thùy trước tuyến yên

TB Lactotrophs

Nhân cung

Tiết 
Dopamine

Tuần 
hoàn cửa

–

Hình 7.13 Dopamine–ức chế tiết prolactin

MÔ TẢ
Hiện tượng tiết sữa ở phụ nữ khi không cho 
con bú. Là bệnh lí khi xuất hiện ở nam.

NGUYÊN NHÂN
• Tăng quá mức prolactin máu (Bảng 7.3)
• Vô căn

• Bệnh gan – hiếm
• Suy sinh dục

CƠ CHẾ CHUNG
Bình thường, prolactin kích thích vú và 
các tuyến sữa phát triển, đồng thời (cùng 
với oxytocin) kích thích tiết sữa ở giai 
đoạn sau sinh. Ngoài ra, oestrogen và 
progesterone cũng cần cho sự phát triển 
của vú.

 Bình thường, prolactin (khác với các 
hormone tuyến yên khác) bị ức chế bởi 
dopamine, hormone được tiết ra một cách 
đều đặn bởi nhân cung (arcuate nucleus) và 
đi theo cuống tuyến yên

Bảng 7.3 Nguyên nhân của hiện tượng tiết sữa

Sinh lí Do thuốc Bệnh lí

Nguyên nhân chính

Vận động Đối kháng Dopamin

• Thuốc chống loạn thần điển hình và không điển 
hình

• metaclopramide

U tiết prolactin

Mang thai Đối kháng thụ thể H2 (e.g. cimetidine) Chèn ép cuống tuyến yên

Thời kì sinh đẻ Methyldopa Kích thích thành ngực

Ngủ Oestrogens Suy giáp

Kích thích núm vú Phenothiazines

Nguyên nhân ít gặp

Động kinh Opiates Bệnh to đầu chi

Sơ sinh SSRIs Hạ đường huyết

Verapamil Suy thận

Thuốc chống trầm cảm 3 vòng Bệnh xơ cứng rải rác

MAOIs Tổn thương tủy sống

Thuốc tránh thai
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(trên trục tuberoinfundibular và ức chế 
hoạt động tiết prolactin của các tế bào thùy 
trước tuyến yên (lactotroph – tế bào 
prolactin) (xem Hình 7.13).

Do đó, sự tăng prolactin máu và 
hiện tượng chảy sữa có thể xảy ra do:

1 Tăng tiết quá mức prolactin
2 Rối loạn quá trình ức chế của 
dopamine
3 Không bài tiết prolactin prolactin.

Chú ý: Prolactin máu tăng không đồng 
nghĩa xảy ra hiện tượng tiết sữa.

CƠ CHẾ

Do sử dụng thuốc
Tác dụng của một số loại thuốc chống loạn 
thần kinh thường dùng (olanzapine, 
risperidone) và các thuốc chống ói 
(metaclopramide) có được là do ức chế 
dopamine. Điều này có thể dẫn đến việc tác 
động ức chế tiết prolactin của dopamine bị 
hạn chế, do đó làm tăng prolactin máu.

Methyldopa làm cạn kiệt nguồn dự trữ 
dopamine và ức chế hoàn toàn sự chuyển 
L-DOPA thành dopamine, do đó làm giảm 
dopamine và từ đó giảm sự ức chế 
prolactin.

Verapamil có một tác dụng phụ là trực 
tiếp kích thích các tế bào tiết prolactin, do 
đó làm tăng lượng prolactin.

SSRIs làm tăng nồng độ serotonin, dẫn 
đến kích thích tiết prolactin.

U tiết prolactin
U tiết prolactin là một loại u tuyến yên, cụ 
thể là tân sinh mô tiết prolactin của tuyến 
yên. Loại u này tiết ra số lượng lớn prolactin 
và đồng thời ít bị ức chế bởi nồng độ 
dopamine bình thường.

Chèn ép cuống tuyến yên
Sự chèn ép cuống tuyến yên, dù do bất kỳ 
nguyên nhân nào (ví dụ: u sọ hầu – 
craniopharyngioma, chấn thương, u tuyến 
yên – pituitary adenoma), đều gây tổn 
thương hoặc thậm chí phá vỡ lộ trình 
tuberoinfundibular, lộ trình mà bình 
thường cho phép dopamine đi từ nhân 
cung, qua tuần hoàn cửa, đến các tế bào 
tiết prolactin nhằm ức chế hoạt động của 
chúng. Do đó, prolactin trong máu sẽ tăng 
cao

Suy giáp
Trong suy giáp, TRH (thyrotrophin-
releasing hormone) tăng cao do đáp 
ứng với nồng độ thấp của tyrosine.

 TRH là một yếu tố kích thích phóng 
thích prolactin hiệu quả.

Kích thích thành ngực
Kích thích thành ngực do bất kỳ nguyên 
nhân nào (ví dụ, phẫu thuật, chấn thương, 
herpes zoster) có thể tạo một phản xạ 
thần kinh kích thích sản xuất prolactin2

thông qua cơ chế ức chế dopamine.
Người ta cho rằng kích thích được 

truyền qua các thần kinh gian sườn đến sừng 
sau tủy sống, qua thân não và đến vùng hạ 
đồi, làm giảm tiết dopamine tại vùng này.34

Bệnh to đầu chi
Sự tăng prolactin máu và chảy sữa có 
thể do:

1 u tuyến yên gây chèn ép cuống 
tuyến yên

2 sự tiết ra quá nhiều hormone tăng 
trưởng dẫn đến kích thích sản xuất 
prolactin

3 trong một số trường hợp rất hiếm, u 
tuyến yên có thể tăng sản xuất cả 
hormone tăng trưởng và prolactin

Suy thận
Có thể do giảm thải prolactin ở thận dẫn 
đến tăng prolactin máu.

Chảy sữa sơ sinh
Nồng độ oestrogen cao từ mẹ được truyền 
qua nhau, dẫn đến sự phát triển của mô 
tuyến vú lúc phôi thai

GIÁ TRỊ TRIỆU CHỨNG
Hiện tượng chảy sữa ở bất kì người nam 
nào, và ở phụ nữ không ở trong giai đoạn 
cho con bú, là một dấu hiệu bất thường 
cần phải quan tâm. Đây là một triệu chứng 
không đặc hiệu đòi hỏi thăm khám lâm 
sàng và hỏi bệnh sử thật cẩn thận nhằm 
phát hiện các triệu chứng đi kèm. Một số 
điểm chính cần phải nhớ:

• Hiện tượng chảy sữa xảy ra ở đa số 
những phụ nữ có u tiết prolactin, 
nhưng hiện tượng này ít phổ biến hơn 
nhiều ở nam giới.2

• 13% 13% bệnh nhân có bệnh to đầu chi 
có triệu chứng chảy sữa2 và 10% bệnh 
nhân có suy giáp tiên phát sẽ có nồng 
độ prolactin cao.35

• Chưa đến 10% các trường hợp chảy sữa 
có nguyên nhân là các bệnh hệ thống;36

nguyên nhân do thuốc, vô căn, sinh lý và 
u (như u tiết prolactin) là những nguyên 
nhân thường gặp hơn.
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Bướu giáp

Hình 7.14 Bướu giáp to 
Reproduced, with permission, from Little JW, Falace 
DA, Miller CS, Rhodus NL, Dental Management 
of the Medically Compromised Patient, 7th edn, 
St Louis: Mosby, 2008: Fig 1-12.

MÔ TẢ
Là một khối lớn ở nền cổ trướng do
tuyến giáp to lên,37

 có thể nhìn và sờ 
thấy khi thăm khám.

NGUYÊN NHÂN
• Bệnh Graves
• Bệnh Hashimoto
• Bẩm sinh

• U tuyến (u tuyến giáp)
• Thiếu iod
• Bướu giáp đa nhân hoá độc
• Carcinoma tuyến giáp

CƠ CHẾ
Cơ chế phát triển của bướu giáp phụ 
thuộc vào nguyên nhân. Tuy nhiên,con 
đường chính chung cho hầu hết các 
bướu giáp bao gồm một hoặc nhiều cơ 
chế sau:

1 Sự kích thích TSH nguyên phát 
(primary TSH stimulation, hay kích 
thích thụ thể TSH bởi kháng thể trong 
bệnh Grave) của tế bào tuyến giáp gây 
ra tăng sản tế bào 

2 Sự kích thích TSH của tế bào tuyến 
giáp gây tăng sản tế bào thứ phát nhằm 
làm giảm nồng độ hormone giáp bởi 
những rối loạn với việc sản xuất và tiết 
chế hormone giáp.

3 Tăng hoạt bất thường tự phát .
Bảng 7.4 tóm tắt các nguyên nhân 

chính và cơ chế bệnh sinh.

GIÁ TRỊ TRIỆU CHỨNG
Bướu giáp (chưa phân loại) được tìm thấy ở 
70 – 90%41–43 bệnh nhân cường giáp, do vậy 
triệu chứng có độ nhạy tương đối tốt. Tuy 
nhiên, có tới 30% những bệnh nhân lớn tuổi 
được xác định có bướu giáp mà không có 
bệnh lý nền tuyến giáp, do vậy triệu chứng 
này có độ chuyên về các rối loạn hormone10

tương tối thấp.Một bướu giáp khu trú trong 
tuyến giáp nên luôn được đánh giá sâu hơn 
để loại trừ ung thư tuyến giáp, đặc biệt là 
khi muốn khẳng định bệnh nhân có tuyến 
giáp bình thường.
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Bảng 7.4 Cơ chế của bệnh bướu giáp tiến triển

Bướu giáp cường giáp Cơ chế

Bệnh Graves Tự kháng thể tuyến giáp kích thích thụ thể TSH trên các nang tuyến giáp, 
dẫn đến tăng sinh các tế bào tuyến giáp và gây phì đại tuyến.

Sự thâm nhiễm của các tế bào miễn dịch cũng góp phần gây ảnh hưởng

Bướu độc giáp đa 
nhân

Tăng hoạt động bất thường tự phát. Bướu giáp có thể từ thay đổi tăng sản 
dựa vào TSH sang tăng hoạt động tự phát. Các gốc oxy hóa tự do và các quá 
trình khác có thể gây đột biến gen xảy ra ở mức độ cao hơn, dẫn tới kích 
hoạt trường diễn thụ thể Gs và các protein khác, gây nên sự tăng sinh 
trường diễn của các tế bào tuyến giáp2,38

U tuyến độc Tăng hoạt động bất thường tự phát tương tự như trên.

Thiếu iod Trong tình trạng thiếu iod, nguyên nhân gây bướu cổ vẫn là do kích thích 
quá mức TSH và tăng sản tế bào nhưng có nguồn gốc từ sự suy yếu quá 
trình tổng hợp hormon.

Nồng độ iod nhỏ hơn 0.01 mg (10 µg) mỗi ngày cản trở tổng hợp hormon 
tuyến giáp. Để đáp ứng lại tình trạng hormon bị suy giảm, TSH được kích 
thích sản xuất và chế tiết nhiều hơn qua cơ chế feedback, gây tăng sản tế bào 
giáp.

Thừa iod Thừa iod ức chế sự bài tiết hormon tuyến giáp, dẫn đến giảm nồng độ hormon 
lưu hành trong máu và tăng nồng độ TSH để bù trừ, gây nên hiện tượng tăng 
sản tế bào liên quan đến TSH39

Các rối loạn bẩm sinh Khiếm khuyết trong quá trình tổng hợp hormon là hậu quả của việc tăng 
TSH bù trừ, gây tăng sản tế bào liên quan đến TSH như trên

U tuyến Các đột biến trong lộ trình của TSH là nguyên nhân, chủ yếu là đột biến thụ 
thể của TSH và đơn vị Gs, dẫn tới tăng quá mức nồng độ cAMP và sản xuất 
một số ‘tế bào có xu hướng tăng trưởng’, khi có sự kích thích của TSH, sự 
tăng trưởng xảy ra lũy thừa so với các mô xung quang, hình thành khối u40

Goitrogens (e.g. 
cabbage, turnips, 
lithium, sulfonylureas)

Ức chế tiết hormone tuyến giáp39

Bướu giáp nhược giáp/
Bình giáp

Viêm tuyến giáp
Hashimoto

Sự tăng tiết thứ phát TSH và xâm lấn tế bào lympho gây hình thành bướu 
giáp ở bệnh Hashimoto.

Trong viêm giáp Hashimoto, lympho bào rất nhạy cảm với tuyến giáp và phá 
hủy các cấu trúc bình thường của tuyến. Sự phá hủy các tiểu đảo tuyến làm 
giảm nồng độ T3 và T4, gây tăng TSH bù trừ hình thành bướu giáp do cơ chế 
tăng sản tế bào như 1 số trường hợp trên. Sự thâm nhạp của chất chống tế bào 
lympho cũng góp phần hình thành bướu giáp.
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U hạt vòng

Hình 7.15 U hạt vòng
Reproduced, with permission, from Rakel RE, 
Textbook of Family Medicine, 7th edn, Philadelphia: 
Saunders, 2007: Fig 44-27.

MÔ TẢ
Đặc trưng bởi những nốt sẩn (papule) sắp 
xếp thành hình nhẫn, màu da hoặc màu đỏ, 
thường gặp ở mặt lưng bàn tay và bàn 
chân.44 Có thể có mép tròn, lõm ở giữa.

Có thể khu trú hoặc lan tỏa toàn thân, 
dưới da hoặc ăn sâu hơn (xuống sâu hơn 
vùng mô dưới da).

NGUYÊN NHÂN

Hay gặp
• Nhiễm trùng và tiêm chủng (herper

zoster; virus viêm gan B, C).
• Chấn thương.
• Đái tháo đường (trước đây là ĐTĐ 

tuyp 1)

Ít gặp
• Thuốc (ví dụ: điều trị bằng muối vàng 

– gold therapy, allopurinol, 
amlodipine)

• Bệnh lí ác tính (ví dụ: lymphoma
Hodgkin và không Hodgkin, bệnh bạch 
cầu – leukaemia)

• Viêm khớp dạng thấp

CƠ CHẾ
Cơ chế phát triển mô liên kết bao quanh bởi 
các tế bào viêm vẫn chưa rõ.

Có một số cơ chế được đưa ra:45

1 Sự thoái hóa tiên phát của mô liên kết 
làm khởi phát phản ứng viêm của u hạt
2 Phản ứng miễn dịch qua trung gian 

lympho bào dẫn đến hoạt hóa đại thực 
bào và cytokine và qua đó phá hủy mô 
liên kết

3 Viêm mạch hoặc một bệnh lý vi mạch 
khác làm tổn thương mô.

GIÁ TRỊ CỦA TRIỆU CHỨNG
Có rất ít bằng chứng về giá trị của triệu 
chứng này.

Trước đây, u hạt vòng được xem như 
có mối liên hệ với ĐTĐ type 1, và mức 
độ liên quan giữa chúng đã được xem xét 
nhiều lần, tuy nhiên vẫn không xác định 
được một mối liên hệ rõ ràng. Một số 
bằng chứng được đưa ra có liên quan đến 
vấn đề này:

• Một số ca có liên quan đến ĐTĐ type 
2.46

• Hiếm khi xảy ra trước đái tháo đường.
46

• Trong 1 nghiên cứu trên 100 bệnh 
nhân có u hạt vành, 21% bệnh nhân 
có u hạt thể toàn thân có bệnh đái 
tháo đường.47

• Tuy nhiên, một nghiên cứu khác cho 
thấy tỉ lệ đái tháo đường cao hơn ở 
những bệnh nhân có u hạt vòng thể khu 
trú.48
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Lồi mắt do bệnh Graves

Bảng 7.5  Những thay đổi của mắt có trong bệnh Graves

Điểm Dấu hiệu

0 Không có dấu hiệu hay triệu chứng

1 Dấu hiệu nghèo nàn (ví dụ: co cơ nâng mi, nhìn chằm chằm)

2 Có dấu hiệu ở mô mềm: phù hốc mắt, sung huyết/đỏ kết mạc, phù kết mạc

3 Lồi mắt

4 Tổn thương thâm nhiễm các cơ vận nhãn, thường gặp nhất là cơ thẳng trong gây hạn chế nhìn lên, tiếp đến 
là cơ thẳng ngoài hạn chế nhìn sang bên

5 Tổn thương giác mạc: viêm giác mạc

6 Mất thị lực: do tổn thương thần kinh thị giác

Dựa theo Werner SC, J Clin Endocrinol Metab 1969; 29: 782 and 1977; 44: 203; with permission.

MÔ TẢ
Lồi mắt do bệnh Graves là một số thay đổi về 
mắt và thấy thường xuyên trong bệnh Graves.
Sự phát triển trong mức độ trầm trọng được 
phân loại trong Bảng 7.5.

NGUYÊN NHÂN
• Bệnh graves

CƠ CHẾ
Nhiều đánh giá cụ thể đã được thực hiện để 
xác định cơ chế cụ thể trong bệnh Graves. Chìa
khóa cho sự phát triển của một số triệu chứng 
bao gồm phản ứng miễn dịch chống lại
receptorthyrotropin, bao gồm các tự kháng thể, 
và rối loạn chức năng bình thường của các 
nguyên bào sợi ở hốc mặt bởi phản ứng tự 
miễn này. Một loạt các quá trình xảy ra, cuối 
cùng dẫn đến sưng và xơ hóa các cơ mắt.

Trong bệnh Graves, kháng thể kháng thụ 
thể tuyến giáp được sản xuất như là 1 phần 
trong quá trình của bệnh. Những kháng thể 
hoạt động trên tuyến giáp cũng ảnh hưởng đến 
nguyên bào sợi của hốc mắt. Khi được kích 
thích bởi tự kháng thể tuyến giáp và các
cytokines, nguyên bào sợi tăng sinh và sản 
xuất ra lượng lớn phân tử hyaluronan ưu nước, 
một loại glycoaminoglycan có tác dụng giữ 
nước. Đồng thời, 1 nhóm nguyên bào sợi biệt 
hóa thành tế bào mỡ trưởng thành. Hai quá 
trình thay đổi này (cùng với sự thâm nhập của 
các lympho bào) dẫn đến sự to ra của các cơ 
mắt và góp phần vào sự xuất hiện các

mảng mỡ trong hốc mắt ở bệnh 
nhân có bệnh mắt do bệnh Graves.

Thêm vào đó, sự kích thích của insulin-
giống như yếu tố tăng trương vào nguyên 
bào sợi của hốc mắt dẫn đến việc bổ sung 
thêm các tế bào T hoạt động và các tế bào 
miễn dịch khác. Điều này tiếp tục kích thích 
các nguyên bào sợi sản xuất ra
prostaglandin E2 và hyaluronan nhiều hơn,1

tích tụ giữa các sợi cơ và làm cơ mắt to hơn.
Hoạt động của các tế bào miễn dịch 

làm tăng sản xuất các proadipogenic chất 
kích thích sự trưởng thành của các tế bào 
tạo mỡ, làm tăng kích thước mô.

Với sự gia tăng kích thước của mô và các 
cơ liên quan tới hốc mắt (do sự kết hợp của
các tế bào mỡ, hylauronan và sự thâm nhập 
của các tế bào viêm), áp lực trong hốc mắt 
tăng lên– cuối cùng ảnh hưởng tới chức 
năng của mắt.

Chú ý rằng, trái ngược với bệnh mắt do 
bệnh Graves, dấu hiệu mi mắt chậm chạm 
trên trong bệnh cường giáp là do sự hoạt 
động quá mức của cơ nâng mi.

Tóm tắt cơ chế xuất hiện các dấu
hiệu ở mắt
Có nhiều dấu hiệu về mắt trong bệnh 
Graves. Một số dấu hiệu được mô tả tương 
tự nhau, và thường có cùng cơ chế. Bảng 7.6
tóm tắt một số dấu hiệu có thể nhìn thấy khi 
thăm khám lâm sàng.
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Phản ứng qua lại với thủ thể 
của TSH trên tế bào đích

(nguyên bào sợ, tế bào tạo mỡ
etc.)

Tự kháng thể chống lại receptor TSH (TSHR)

Lồi mắt trong bệnh Graves

Yếu tố giống 
Isulin bị kích 

thích

Nhóm nguyên bào 
sợi biệt hóa thành tế 

bào mỡ

Nguyên bào sợi
kích thích sản xuất

hyaluronan

Thâm nhập của CD4, CD8 và
tế bào B phóng thích

cytokines (IL-1, TFN và
proadipogenic substances)

Ứ dịch và phù
Xơ hóa các cơ hốc mắt

Tăng áp lực trong hốc mắt
Tắc nghẽn tĩnh mạch

Tế bào viêm thâm nhập vào cơ 
mắt, tuyến và khoảng kẽ

Hình 7.16 Cơ chế triệu chứng lồi mắt trong bệnh Graves

GIÁ TRỊ CỦA TRIỆU CHỨNG
Graves’ orbitopathy or ophthalmopathy is 
common. Khoảng 35–50% bệnh nhân mắc
bệnh Graves có 1 hoặc nhiều đặc điểm tổn 
thương,49,51 3–5% bệnh nhân bị tổn thương 
mắt nghiêm trọng,52 và có khoảng 70% có
tổn thương mắt nhìn thấy rõ trên hình ảnh. 
Nhiều dấu hiệu rất đặc trưng cho bệnh 
Graves

Lượng hóa giá trị của mỗi triệu chứng là rất 
khó; tuy nhiên, có một số bằng chứng cho 
thấy rằng:

• Co mi mắt có độ nhạy 34% và độ đặc 
hiệu 99% và LR 31.5 cho bệnh Graves.
41

• Mi mắt chậm chạp có độ nhạy 19%,
độ đặc hiệu 99% và LR 17.6 cho
bệnh Graves.41
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Bảng 7.6 Tóm tắt cơ chế một số dấu hiệu ở mắt trong nhiễm độc giáp

Dấu hiệu Mô tả Cơ chế

Co mi lên trên Mí mắt trên bị nâng lên, làm lộ những phần bất 
thường màng cứng của mắt. Có thể tạo thành dấu hiệu
Dalrymple. (mô tả dưới đây)

Bao gồm:49

• Dư thừa hormon tuyến giáp dẫn tới tăng kích thích giao cảm ở cơ nâng mi 
trên (còn gọi là cơ Mueller – phân bố thần kinh giao cảm ở cơ trơn này giúp
cho việc co cơ nâng mi, làm nâng mi mắt)

• Kích thích cơ nâng mi trên co rút đủ để thắng sức kéo của cơ thẳng dưới

• Sẹo giữa mô nâng đỡ và mô bao quanh không cho phép mắt đóng kín

Dấu hiệu Von Graefe Cử động bất thường của mắt; mắt nhìn xuống dưới, 
mí mắt chậm chạp, để lộ phần rìa mắt phía trên cao.50

Cơ chế chưa được rõ ràng. Có thể do sự phối hợp của các yếu tố góp phần co 
mi trên (xem phần trên)

Mi mắt không nhắm kín Mắt không đóng kín Cơ chế chưa được rõ ràng. Có thể do sự phối hợp của các yếu tố góp phần co 
mi trên (xem phần trên)

Dấu hiệu Abadie Co thắt cơ nâng mi khi khi co mí mắt trên Cơ chế chưa được rõ ràng. Có thể do sự phối hợp của các yếu tố góp phần co 
mi trên (xem phần trên)

Dấu hiệu Dalrymple Mở rộng khe hở ở mi mắt Do: 1) mắt lồi, làm khó khăn hơn cho việc đóng kín mí mắt; và 2) Tăng trương 
lực cơ/hoạt động của cơ nâng mi và cơ Mueller, dẫn đến co mi trên và làm rộng 
khe mắt.Co mi mắt trên để nhìn “chằm chằm” thấy mi mắt 

mở rộng bất thường

Dấu hiệu Griffith Mi mắt dưới chạp khi nhìn “chằm chằm” lên trên Phần lớn thông qua hoạt động/kích thích giao cảm thần kinh đi tới mi mắt dưới, 
có hoặc không có hạn chế cơ học liên quan đến việc đóng mí mắt

Dấu hiệu Stellwag Thường xuyên nhấp nháy mắt, thường đi kèm 
dấu hiệu Dalrymple.

Bình thường, nhấp nháy mắt được điều chỉnh bởi cơ vòng mi(đóng mắt lại) và 
cơ nâng mi (mở mắt ra) với cơ Mueller để hỗ trợ cho việc mở rộng mắt. Kích
thích và hoạt động quá mức của cơ Mueller cùng với cơ nâng mi do do nồng độ 
cao hormon tuyến giáp làm cho nhấp nháy mắt càng rõ.



G
ra

ve
s’ o

p
h

th
a

lm
o

p
a

th
y (o

rb
ito

p
a

th
y)

529

7

Name Description Mechanism

Song thị ’Nhìn đôi’ Viêm, phù nề và xơ hóa các cơ trong hốc mắt không cho phép liên kết vận động 
giữa 2 mắt, mà bình thường sẽ làm cho ảnh của vật rơi đúng vào võng mạc của 
cả 2 mắt

Dấu hiệu Ballet Hạn chế vận động của 1 hay nhiều cơ trong hốc mắt Xâm nhập của lympho bào, viêm, phù nề, dẫn tới xơ hóa, phù nề, và tạo 
thành sẹo ở cơ mắt. Hạn chế vận động cơ mắt.

Phù kết mạc Sưng, phù nề kết mạc Có khả năng do chèn ép tĩnh mạch làm máu không thoát ra được. Tế 
bào viêm xâm nhập cũng đóng góp 1 phần.

Phù kết mạc còn có thể thấy ở các phản ứng dị ứng.

Giới hạn thị trường Phạm vi nhìn bình thường bị thu hẹp Viêm, phù nề, xơ hóa gây hạn chế vận động, co duỗi của các cơ hốc mắt. 
Nhãn cầu không thể di chuyển nhiều làm tầm nhìn bị hạn chế

Mù lòa Tầm nhìn giảm Phù nền tiến triển của các mô xung quanh làm tăng áp lực trong hốc mắt tới 
một điểm nào đó mà dây thần ki thị giác bị chèn ép, tổn thương gây mù lòa

Đầy hốc mắt Sưng quanh hốc mắt Chủ yếu do ứ đọng tĩnh mạch do chèn ép trong hốc mắt, dẫn đến, dẫn 
đến sưng tĩnh mạch và mao mạch, gây phù nề.49

Lồi mắt Mắt dịch chuyển ra ngoài Sưng các cơ mắt, mô mỡ trong hốc mắt ‘đẩy’ mắt về phía trước

Dấu hiệu Riesman Tiếng thổi nghe trên mắt khép kín với một 
ống nghe

Tăng dòng máu qua hốc mắt gây ra bởi tình trạng tăng bài tiết
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Lồi mắt trong bệnh Graves

A

B

C

Hình7.17 Bệnh Graves
A Trong bệnh Graves, lồi mắt nhìn rõ hơn do sự co mắt mắt thường xảy ra. Ở bệnh nhân này có lồi mắt tối thiều ở mắt trái 
kèm co mi mắt trái. B Cấu tạo bên trong hốc mắt của tử thi 1 bệnh nhân Graves, chú ý rằng các cơ trong hốc mắt rất dày. 
C Dịch và tế bào viêm chia tách các sợi cơ, tế bào viêm chủ yếu là lympho bào, cộng thêm các tế bào plasma. 

Dựa theo Yanoff M, Duker JS, Opthalmology, 3rd edn, London: Mosby, 2008: Fig 12-12-15.
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Chứng rậm lông
MÔ TẢ
Sự mọc lông quá nhiều một cách bất 
thường, thường gặp ở người nữ mọc lông 
theo kiểu của đàn ông.

NGUYÊN NHÂN

Hay gặp
•Hội chứng buồng trứng đa nang 

(PCOS – polycystic ovary syndrome) 
– nguyên nhân phổ biến nhất

• Hội chứng Cushing
• Vô căn
Ít gặp
• Tăng sinh tuyến thượng thận bẩm sinh
• U buồng trứng
• U tuyến thượng thận
• Tăng sinh tế bào vỏ trong của buồng 

trứng – rất hiếm.
CƠ CHẾ
Dù có rất nhiều nguyên nhân khác 

nhau nhưng con đường chung của đa số 
các cơ chế gây ra chứng rậm lông đều là 
tăng quá mức androgen. Androgen làm 
tăng kích thước nang lông và đường 
kính sợi lông, và kéo dài pha tăng 
trưởng của sợi lông. Các androgen phổ 
biến nhất là testosterone, DHEA-S 
(dehydroepiandrosterone sulfate) và 
androstenedione.
Hội chứng buồng trứng đa nang
Hội chứng buồng trứng đa nang dẫn đến 
sản xuất quá mức androgen. Nguyên nhân 
tại sao vẫn đang được nghiên cứu cùng với 
cơ chế của chính hội chứng này. Trong 
buồng trứng bình thường, LH kích thích tế 
bào vỏ trong sản xuất tiền chất của 
androgen và androgen thông qua một số 
enzyme. Ở các bệnh nhân có hội chứng 
buồng trứng đa nang, các tế bào vỏ trong 
sản xuất androgen một cách hiệu quả hơn.
53,54 Lượng androgen dư thừa làm tăng kích 
thước nang lông và đường kính sợi lông, và 
kéo dài pha tăng trưởng.

Các nhân tố góp phần làm tăng sản 
xuất androgen ở bệnh nhân có hội chứng 
buồng trứng đa nang:

• Tăng tần số tiết GnRH, do đó tăng 
nhịp tiết LH

• Insulin (tăng trong hội chứng 
buồng trứng đa nang) hiệp đồng 
với LH làm tăng sản xuất androgen

• nsulin cũng ức chế sex-binding 
hormone globulin, loại globulin 
bình thường gắn với testosterone, do 
đó làm tăng testosterone tự do hay 
hoạt động.

Hội chứng Cushing
Cơ chế không rõ. Tăng quá mức ACTH đã 
được chứng minh làm tăng kích thích đối 
với lớp bó (zona fasciculata) và lớp lưới 
(zona glomerulosa), từ đó tăng tiết cortisol 
và androgen.2

Tăng sinh tuyến thượng thận bẩm 
sinh
In the most common form of congenital 
Trong đa số các dạng của tăng sinh tuyến 
thượng thận bẩm sinh, có sự thiếu hụt 
enzyme 21-hydroxylase. Enzyme này cần 
thiết cho con đường tổng hợp aldosterone và 
mineralocorticoid từ cholesterol. Khi thiếu 
enzyme này, con đường tổng hợp bị chuyển 
sang androgen. Androgen kích thích các
nang nông và gây rậm lông

U thượng thận
Nguyên nhân hiếm gặp gây tăng 
androgen. Một số loại u tiết 
testosterone, nhưng đa số tiết 
DHEA, DHEA-S và cortisol. 
Trong những trường hợp này, 
bệnh nhân có thể bị nam hóa và 
có chứng rậm lông nặng ở nhiều 
vị trí của cơ thể (ngực, lưng) và 
những vùng bị ảnh hưởng khác.
GIÁ TRỊ CỦA TRIỆU CHỨNG
Gặp ở 60 – 70% bệnh nhân có hội chứng 
Cushing.2 Không đặc hiệu cho bệnh lý, 
và đa số các trường hợp là vô căn và lành 
tính.
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Tăng carotene máu/Lắng đọng carotene ở da

HÌNH 7.18  Lắng đọng carotene da (trái)
và bàn tay bình thường (phải) 
Trích Haught JM, Patel S, English JC, J 
Am Acad Dermatol 2007; 57(6): 1051–
1058.

MÔ TẢ
Sự thay đổi thành màu vàng/cam trên da, 
không phải triệu chứng vàng da, thường 
không ảnh hưởng đến củng mạc. Thường 
thấy ở rãnh mũi môi, lòng bàn tay, lòng bàn 
chân.

NGUYÊN NHÂN

Hay gặp
• Ăn rau củ quả quá nhiều

Ít gặp
   • Hội chứng thận hư

• Đái tháo đường typ 2

BẢNG 7.7 Tóm tắt cơ chế gây tăng carotene máu/tích tụ carotene da

Nguyên nhân Cơ chế

Hội chứng thận hư Tăng lipid trong hội chứng thận hư làm tăng sự hấp thu beta-carotene

Đái tháo đường Tăng lipid máu và giảm chuyển hóa beta-carotene thành vitamin
A làm mức độ vàng da nặng hơn

Suy giáp Tăng lipid máu và giảm chuyển hóa beta-carotene thành vitamin
A làm mức độ vàng da nặng hơn

Chán ăn Nhiều cơ chế được đưa ra:

• Chế độ ăn chứa nhiều beta-carotene (ví dụ: cà rốt)

• Khiếm khuyết mắc phải trong chuyển hoá vitamin A55

• Giảm dị hoá beta-lipoprotein56

Bệnh gan  Suy giảm chuyển hoá beta-carotene thành vitamin A

• Suy giáp
• Tăng lipid máu
• Porphyria
• Chán ăn tâm thần
• Bệnh gan

CƠ CHẾ
Hậu quả của việc lắng đọng carotene ở 
lớp sừng. 55 Điều này có thể xảy ra qua 3 
cơ chế chính sau:

• Ăn quá nhiều thức ăn giàu beta-
carotene

• Tăng lipid máu
• Giảm khả năng chuyển hoá beta-carotene 

thành vitamin A ở gan.
Carotene được tìm thấy trong nhiều rau củ

quả. Nó được hấp thu và cuối cùng chuyển 
hoá thành vitamin A. Sự hấp thu carotene
được tăng cường bởi lipid (đặc biệt là beta 
lipoprotein), acid mật và lipase tuỵ.55 Như 
vậy, bất kỳ điều gì làm tăng hấp thu hay giảm  
chuyển hoá vitamin A có thể dẫn đến việc 
tăng carotene máu và tích tụ carotene ở da.
(Bảng 7.7)

Ý NGHĨA
Lắng đọng carotene da được xem là vô hại 
và phát hiện nguyên nhân tiềm ẩn chỉ có giá 
trị phòng ngừa biến chứng của bệnh đó. Ví 
dụ, tích tụ carotene da có thể là chỉ điểm đầu 
tiên của việc rối loạn ăn uống.
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Tăng  sắc  tố  và  sạm  da

HÌNH 7.19 Tăng sắc tố được thấy trong bệnh Addison 
Trích James WD, Berger TG, Elston DM (eds), Andrews’ Diseases of the Skin: 
Clinical Dermatology, 11th edn, Philadelphia: Saunders, 2011: hình 24-3.

MÔ TẢ

Hai khái niệm khác nhau với những biểu 
hiện giống nhau, có liên quan đến những 
tình trạng bệnh lý khác nhau.

Biểu hiện của bệnh ứ sắt
Tăng sắc tố da thường được mô tả là màu đồng/
xanh hay màu đen ngói. Nhìn chung, nó xảy ra 
trên toàn cơ thể nhưng ta có thể thấy rõ trên 
mặt, cổ và vùng da căng dãn.

Biểu hiện bệnh Addison
Vùng sạm da trên cơ thể – đặc biệt vùng da 
tiếp xúc với ánh nắng mặt trời, vùng dễ loét do
tỳ đè nhiều, nếp gấp da, sẹo và vùng da căng 
dãn.

NGUYÊN NHÂN
• Bệnh Addison (những nguyên nhân phụ 

thuộc ACTH) – hay gặp
• Bệnh Cushing (những nguyên nhân phụ 

thuộc ACTH) – ít gặp
• Bệnh ứ sắt

CƠ CHẾ

Bệnh Addison
ACTH hoạt hoá các receptor của hormon 
kích thích tế bào sắc tố(MSH) trên tế bào 
sắc tố, tiết melanin, làm cho da sạm.

Pro-opiomelanocortin (POMC) là tiền 
chất tổng hợp nên hai phân tử MSH và 
ACTH. Một dạng của MSH là α-MSH, gây
sạm da, có cấu tạo giống ACTH ở 13 
aminoacid đầu tiên. Với sự tương đồng này,
ACTH được cho là có thể kích thích tế bào 

POMC

ACTH α-MSH β-MSH

Tế bào sắc tố tiết 
melanin

Tế bào da

Sạm da

HÌNH 7.20 Cơ chế tăng sắc tố da trong bệnh Addison 
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sắc tố tiết melanin, sau đó được các tế bào
ở da hấp thu để tạo nên đặc tính sạm da.

Bệnh Cushing
Trong bệnh Cushing, khi ACTH được tiết ra 
bởi khối u tuyến yên, sạm da có thể xảy ra 
do kích thích tế bào hắc tố theo một quá 
trình tương tự như bệnh Addison.

Bệnh ứ sắt
Hai cơ chế riêng rẽ tạo nên đặc tính của 
tăng sắc tố da trong bệnh ứ sắt. Bao gồm: 
1) tích tụ haemosiderin ở da và 2) tăng
sản xuất melanin.

Ứ sắt là bệnh lý do hấp thu sắt quá 
mức. Sắt dư thừa có thể lắng đọng ở 
những cơ quan khác nhau, bao gồm cả da. 
Khi tích tụ ở da, haemosiderin sẽ làm thay 
đổi sắc tố da, làm da có màu xanh.

Sự thay đổi sắc tố còn do ứ sắt làm 
kích thích mô da và gây ra viêm. Quá 

trình viêm này sẽ kích thích sản xuất 
melanin.

Ý NGHĨA
Tăng sắc tố là triệu chứng có giá trị, gặp ở 
92% bệnh nhân có suy thượng thận nguyên 
phát và nó là một trong những biểu hiện sớm 
nhất của bệnh lý này.2 Nó cũng có giá trị 
trong việc phân biệt suy thượng thân nguyên 
phát hay thứ phát. Ở trường hợp suy thượng 
thận thứ phát (do sự phá huỷ tuyến yên), 
ACTH không được tiết ra, vì thế, không xuất 
hiện tăng sắc tố.

Trong bệnh Cushing, tăng sắc tố da ít 
gặp hơn ở 4–16% bệnh nhân,57 vì thế giá trị 
tiên đoán âm tính thì thấp. Nếu xuất hiện 
triệu chứng này sẽ khu trú được các nguyên 
nhân trong trục hạ đồi. Vì trong bệnh 
Addison, tăng sắc tố phụ thuộc vào ACTH, 
vì thế khi xuất hiện tăng sắc tố, nguyên 
nhân của hội chứng Cushing được thu hẹp 
trong số những bệnh sản xuất ACTH (xem 
bảng bên dưới).

Với những giải thích ở trên, tăng sắc tố là triệu chứng có giá trị mà bạn có thể sử dụng để khu trú nguyên 
nhân của cả bệnh Addison và hội chứng Cushing. Tăng sắc tố giúp xác định tình trạng có tăng quá mức 
ACTH hay không. Tóm lại:

Nghi ngờ bệnh Addison + tăng sắc tố?

Nghĩ đến: tổn thương tuyến thượng thận (suy thượng thận nguyên phát)

• Tự miễn – phổ biến nhất ở các quốc gia phát triển
• Bệnh lý ác tính di căn
• Chảy máu tuyến thượng thận
• Nhiễm trùng – Lao (phổ biến nhất ở các quốc gia đang phát triển), CMV, HIV
• Adrenoleukodystrophy
• Tăng sản thượng thận bẩm sinh
• Thuốc (ví dụ: ketoconazole)

Nghi ngờ hội chứng Cushing + tăng sắc tố

Nghĩ đến: Tiết cortisol quá mức phụ thuộc ACTH

• U tuyến yên
• Khối u bất thường tiết ACTH (không nằm ở tuyến yên)
• Khối u bất thường tiết CRH (hiếm)

TĂNG SẮC TỐ DA GIÚP KHU TRÚ NHỮNG VẤN ĐỀ CỦA RỐI LOẠN 
NỘI TIẾT 
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Tăng  phản  xạ
MÔ TẢ
Được dùng để mô tả tình trạng tăng phản 
xạ quá mức bình thường

NGUYÊN NHÂN
• Cường giáp
• Tổn thương neuron vận động cao
(xem Chương 5, ‘Triệu chứng  thần 
kinh’)

CƠ CHẾ CỦA CƯỜNG GIÁP
Cơ chế chưa rõ. Có thể liên quan đến việc 
tăng nhạy cảm với catecholamine do dư 
thừa hormon tuyến giáp.
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Run  do  cường  giáp
MÔ TẢ
Cơn run tần số cao, biên độ thấp thấy ở 
tay, mặt và đầu dẫn đến hạn chế khả năng 
vận động. Đó là một triệu chứng thường 
gặp và là một bất thường sinh lý.

NGUYÊN NHÂN
• Cường giáp

CƠ CHẾ
Cơn run được cho là kết quả của việc tăng 
hoạt động của hệ giao cảm do dư thừa 
hormone tuyến giáp dẫn đến tăng độ nhạy 
cảm và hoạt động của beta-adrenergic.

58

Ý NGHĨA
Run được phát hiện lên đến 69–76%41,59  ở 
bệnh nhân có cường giáp với độ đặc hiệu là
94%41 và PLR là 11.4. Nếu xuất hiện ở 
bệnh nhân nghi ngờ cường giáp thì đây là 
một triệu chứng có giá trị.
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Giảm phản xạ (dấu hiệu Woltman)

MÔ TẢ
Phản xạ chậm hơn bình thường hoặc bị trì 
hoãn, đặc biệt là trong pha nghỉ muộn của 
một chu kỳ phản xạ.

NGUYÊN NHÂN
• Suy giáp
• Tổn thương đa thần kinh (xem Chương

5, ‘Triệu chứng thực thể của thần 
kinh’)

• Chán ăn do căn nguyên tâm thần
• Một thời kì tuổi tác nhất định
• Thuốc (đặc biệt là thuốc chẹn beta)
• Hạ thân nhiệt

CƠ CHẾ
Khi suy giáp, giảm phản xạ được cho là liên 
quan tới hiện tượng giảm nồng độ myosin
ATPase trong tế bào cơ, khiến quá trình co 
cơn bị trì hoãn60 và làm chậm tỉ lệ tái tích 
luỹ calcium trong lưới nội bào chất,61 điều 
cần thiết cho quá trình co cơ và dãn cơ bình 
thường.

Ý NGHĨA
Có những báo cáo chung về giá trị của phản 
xạ (đặc biệt là phản xạ gân gót) như là dấu 
hiệu để chẩn đoán cường giáp và suy giáp.

Thời gian bán nghỉ ở những người khoẻ 
xấp xỉ 240 đến 320 ms.62

• Một nghiên cứu cho thấy 75% bệnh nhân 
suy giáp có pha nghỉ bị trì hoãn, với
PPV là 72.

• Một nghiên cứu khác cho rằng 91% bệnh 
nhân cường giáp và 100% bệnh nhân suy 
giáp có thời gian bán nghỉ ngoài giới hạn 
cho phép, gợi ý một test có độ nhạy rất 
cao.63

• Những nghiên cứu còn lại64 chỉ ra đến 
35% bệnh nhận cường giáp và 12% 
bệnh nhận suy giáp nằm trong giới hạn 
cho phép.
Tất cả các nghiên cứu được hoàn tất đều 

sử dụng những thiết bị ghi chép đặc biệt mà 
không được dùng đều đặn hằng ngày trong 
thực hành. Hơn nữa, việc nhanh chóng có 
được một test về chức năng tuyến giáp làm 
cho test này kém thích hợp hơn trong thực 
hành ngày nay khi tách biệt với các dấu hiệu 
hoặc triệu chứng khác.
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Hạ  huyế t  áp
MÔ TẢ
Huyết áp thấp một cách bất thường, thường 
thì huyết áp tâm thu nhỏ hơn 100 mmHg.

NGUYÊN NHÂN
• Bệnh Addison
• Suy giáp

CƠ CHẾ
Nguyên nhân đa dạng, xem Chương 3, 
‘Triệu chứng thực thể tim mạch’.

Bệnh Addison
Mất nước và giảm thể tích trong cơ thể là 
nguyên nhân nguyên phát của hạ áp trong 
bệnh Addison.

Corticoid chuyển hóa muối nước 
(Mineralocorticoid) điều hoà việc giữ
natri và thải kali trong nước tiểu, mổ hôi, 
tuyến nước bọt và trong đường tiêu hoá.

Thiếu hụt mineralocorticoid, với một nồng 
độ rất thấp, và thiếu hụt corticosteroid sẽ dẫn
đến mất muối và giảm cô đặc nước tiểu, vì 
vậy làm giảm thể tích tuần hoàn, mất nước
và hạ huyết áp.

Thiếu hụt glucocorticoid (adrenaline) 
cũng có thể giảm trương lực mạch máu, qua 
đó giảm huyết áp tâm thu lúc nghỉ.

Ý NGHĨA
Là một triệu chứng phổ biến trong suy 
thượng thận nguyên phát cấp tính – có tới 
88% số bệnh nhân có hạ huyết áp.2 Tuy 
nhiên, có nhiều nguyên nhân gây hạ áp, vì 
thế chỉ đơn độc một triệu chứng thì không 
có giá trị nhiều. Ngược lại, sự xuất hiện 
tăng huyết áp là tiên đoán âm tính mạnh mẽ 
trong chẩn đoán bệnh Addison.65,66
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Phì  đại  lưỡ i

HÌNH 7.21 Phì đại lưỡi ở trẻ nhũ nhi
Trích Eichenfield LF et al, Neonatal 
Dermatology, 2nd edn, Philadelphia: 
Saunders, 2008: hình 27-11.

MÔ TẢ
Lưỡi lớn không cân xứng với hàm và kích 
thước khoang miệng. Nó cũng được mô tả là 
phần còn lại của lưỡi lồi ra phía dưới răng 
hay phần vòng họng kề với răng.

Phì đại lưỡi thật sự được định nghĩa là 
phì đại lưỡi với những dấu chứng mô học 
của tăng sinh hay quá sản. Giả phì đại 
được cho là lưỡi to lên có liên quan đến sự 
nhỏ xương hàm dưới những cũng có những 
bất thường mô học.67

NGUYÊN NHÂN
Có nhiều bệnh lý có thể gây ra phì đại lưỡi 
rõ ràng. Bao gồm (nhưng không chỉ giới 
hạn trong danh sách dưới đây):

Thường gặp

• Suy giáp – ở trẻ em
• Hội chứng Beckwith–Wiedemann – ở trẻ 

em
• Hội chứng Down
• U mạch bạch huyết – ở trẻ em
• U mạch máu – ở trẻ em
• Bệnh lý tự tăng sản – ở trẻ em

• Rối loạn chuyển hoá – ở trẻ em
• Amyloidosis (cả rối loạn nguyên phát 

lẫn thứ phát) – nguyên nhân thường 
gặp nhất ở người lớn

• Bệnh to đầu chi
• Chấn thương

Ít gặp
• Tam bội
• U sợi thần kinh
• Giang mai
• Lao

CƠ CHẾ
Hầu hết các cơ chế riêng biệt của từng 
nguyên nhân thì không rõ. Để đơn giản, 
nguyên nhân có thể xem là: lắng đọng 
protein/mô bất thường trong lưỡi, tăng 
trưởng/phì đại ở mô lưỡi bình thường, 
viêm và sưng lưỡi. Những nguyên nhân 
và cơ chế được tóm tắt trong bảng 7.8
và được thảo luận bên dưới.
Hội chứng Beckwith–Wiedemann
Bất thường trên NST 11 dẫn đến việc tăng 
trưởng quá mức của các cấu trúc và mô 
bình thường, bao gồm có mô lưỡi.

BẢNG 7.8 Cơ chế của các nguyên nhân gây 
ra phì đại lưỡi

Phát triển mô quá mức

Hội chứng Beckwith–Wiedemann 
Bệnh to đầu chi
Suy giáp

Lắng đọng/thâm nhiễm bất thường

Những dị dạng hệ bạch huyết
Suy giáp
Ung thư
Bệnh lý dự trữ
Amyloidosis
Giang mai
Lao

Viêm

Phù mạch máu di truyền
Phản ứng phản vệ    
Chấn thương trực tiếp

Vấn đề liên quan/giả phì đại

Hội chứng Down
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Suy giáp
Được xem là kết quả của sự phì đại tế bào 
cơ và việc phù niêm, mà  dẫn đến việc 
tích tụ dịch.68,69

Amyloidosis
Amyloidosis nguyên phát hay thứ phát, có
sự hiện diện quá mức của có protein bất 
thường (amyloid). Protein này có thể lắng 
động tại mô lưỡi, dẫn đến phì đại lưỡi.

Bệnh to đầu chi
To đầu chi là một rối loạn bởi sự tăng tiết 
quá mức hormone tăng trưởng, mà sau đó
kích hoạt nhiều hơn nữa yếu tố tăng trưởng 
insulin. Những yếu tố tăng trưởng này được 
cho là kích thích làm cho nhiều mô được 

nuôi dưỡng nhiều hơn, bao gồm cả lưỡi, 
dẫn đến việc sự nở to và phì đại lưỡi.

U mạch bạch huyết
U mạch bạch huyết là dị dạng và tăng sản 
của hệ thống mạch bạch huyết. Khi sự 
tăng sản xảy ra gần hay bên trong mô 
lưỡi, phì đại lưỡi là kết quả sau đó.

Ý NGHĨA
Có vài nhận xét dựa trên bằng chứng về giá 
trị của phì đại lưỡi. Tuy nhiên, nếu nó xuất 
hiện, đó hầu như là bệnh lý và cần phải tìm 
hiểu nguyên nhân.
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Hoại tử mỡ do đái tháo đường (NLD )

HÌNH 7.22 Hoại tử mỡ do đái tháo đường

Trích Swartz MH, Textbook of Physical 
Diagnosis, 6th edn, Philadelphia: Saunders, 
2009: Hình 15-15.

MÔ TẢ
Một hay nhiều mảng vàng-nâu có ranh giới rõ 
ràng ở vùng mặt trước xương chày.

NGUYÊN NHÂN
• Đái tháo đường

CƠ CHẾ
Cơ chế chưa rõ.

Người ta xem hoại tử mỡ do đái tháo 
đường là một rối loạn viêm u hạt mãn tính, với 
sự thoái triển của mô liên kết; tuy nhiên, có 
mối liên quan với nồng độ đường trong máu 
và cơ chế thì chưa rõ.70

Những giả thuyết bao gồm:
• Một dạng viêm mạch máu qua miễn dịch 

trung gian
• Lắng đọng collgen bất thường
• Bệnh vi mạch máu
• Sự xâm nhập của bạch cầu trung tính thoái 

hóa.

Ý NGHĨA
Một nghiên cứu lâu đời cho thấy có mối liên 
hệ mạnh với đái tháo đường tự miễn (typ 1),
qua đó hầu như 2/3 số bệnh nhân với loại tổn 
thương trên có đái tháo đường và 5-10% có 
rối loạn dung nạp đường.71

 Một nghiên cứu gần đây hơn cho thấy 
chỉ có 11% bệnh nhân với hoại tử mỡ mắc 
đái tháo đường,16 và tỉ lệ hiện mắc ở bệnh 
nhân đái tháo đường chỉ từ 0.3–3.0%.71
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Bong  tróc  móng  (móng  tay  P lummer )

HÌNH 7.23 Bong tróc móng– sự phân 
tách phần xa của giường móng 
Trích Habif TP, Clinical Dermatology, 5th 
edn, Philadelphia: Mosby, 2009: hình
25-29.

MÔ TẢ
Sự tách rời của móng tay khỏi giường móng.

NGUYÊN NHÂN

Thường gặp
• Chấn thương
• Nhiễm trùng
• Bệnh vảy nến

Ít gặp
• Cường giáp
• Sarcoidosis
• Rối loạn mô liên kết

CƠ CHẾ
Ngoại trừ chấn thương, các nguyên 
nhân còn lại thì chưa rõ cơ chế.
Ý NGHĨA
Có ít bằng chứng về tỉ lệ hiện mắc bong tróc
móng ở bệnh nhân cường giáp. Những triệu 
chứng khác dường như sẽ xuất hiện trước 
dấu hiệu bong tróc móng.
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Dấu  hiệu  Pember ton

Bướu 
giáp

Lỗ ngực
(‘cổ chai’)

TM 
cảnh 

chung

Quá nhỏ để gây 
tắc lỗ ngực

Nâng cánh tay kéo lỗ  ngực 
(cổ chai) lên trên, vào trong 

bướu giáp (nút chai)

Tuyến giáp bình thường: Bướu giáp dưới xương ức:

HÌNH 7.24
Dấu hiệu Pemberton
Trích McGee S, 
Evidence-Based 
Physical Diagnosis, 
2nd edn, 
Philadelphia: 
Saunders, 2007: hình
22-6.

MÔ TẢ
Mặt đỏ ửng, cổ căng phồng, ứ máu tĩnh 
mạch cổ, khò khè và tăng áp lực tĩnh 
mạch cảnh khi bệnh nhân nâng và giữ 
cánh tay trên đầu.

NGUYÊN NHÂN
• Bướu giáp dưới/sau xương ức - hay gặp
• Khối u

CƠ CHẾ
Khi cánh tay nâng lên, lỗ ngực được đưa 
lên trên, dính chặt với bướu giáp. Bướu 
giáp được xem như “nút” của lỗ  ngực 

và trong hoàn cảnh này, nó đè ép vào các 
TM cảnh chung cạnh đó.

Máu ứ lại, gây căng phồng cổ và đỏ 
ửng mặt. Khò khè xảy ra với một áp lực lên 
đường dẫn khí trên từ bất kì khối nào, bướu 
giáp hay khối u.

Ý NGHĨA
Dấu hiệu Pemberton không thường 
xảy ra ở những bệnh nhân có bướu 
giáp dưới xương ức.23
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L iệt  chu  kỳ

Tăng T4

Tăng đáp ứng 
adrenergic

Hạ kali máu

Sự thay đổi kali nội bào

Tăng hoạt động Na+/K
+-ATPase

Tăng kháng
insulin

Phá vỡ các kênh ion

Tăng phân cực

Liệt chu kỳ

HÌNH 7.25 Cơ chế 
liệt chu kỳ ở bệnh 
nhân cường giáp 

Dựa theo Radulescu 
D, Parv A, Pripon S 
et al, Endocrinologist 
2010; 20(2): 72–74.

MÔ TẢ
Liệt chu kỳ xuất hiện từng đợt yếu cơ 
không đau mà thường xảy ra đột ngột và 
vẫn còn có ý thức. Những cơ gốc chi bị 
ảnh hưởng nhiều hơn cơ ngọn chi, các
phản xạ giảm hoặc mất. Liệt chu kỳ có 
liên hệ với tình trạng hạ kali máu.

NGUYÊN NHÂN
• Suy giáp
•  Bẩm sinh – chiếm đa số

CCCƠ CHẾ
Thiếu các kênh ion ở cơ là nguyên nhân cốt 
lõi của liệt chu kỳ nhiễm độc giáp, mặc dù 
tại sao và diễn ra như thế nào thì chưa rõ.72 

Cường giáp làm tăng hoạt động của bơm 
Na+/K+  ở tế bào cơ, làm thay đổi số 
lượng lớn và nhanh nồng độ kali nội bào 
và dẫn tới tăng phân cực và không có khử 
cực ở tế bào cơ.

Ý NGHĨA
Đây là dấu hiệu hiếm, gây bệnh với tỉ lệ từ
2% đến 20%, và 0,1%, 0,2% theo thứ tự 
dân số ở châu Á và châu Mĩ. Không có sự 
tương quan giữa mức độ nặng của cường 
giáp và biểu hiện lâm sàng của tình trạng 
liệt.73
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Ứ  huyế t
MÔ TẢ
Quá nhiều máu ở một phần cơ thể, do dãn 
mạch, hay màu da đỏ ửng.37

NGUYÊN NHÂN

Thường gặp
• Nghiện rượu mạn
• Bệnh Cushing
• Bệnh lý nhu mô phổi
• Mãn kinh

Ít gặp
• Đa hồng cầu
• U tế bào biểu mô thận
• Tắc tĩnh mạch chủ trên
• Hẹp hai lá
• Hội chứng Carcinoid

CƠ CHẾ 
Ứ huyết gây ra bởi tăng thể tích máu 
đến bề mặt cơ thể, do bất kỳ yếu tố nào 
có thể làm dãn mạch máu ở bề mặt hay 
mạch máu gần bề mặt da.
Bệnh Cushing
Trong bệnh Cushing sự dư thừa cortisol sẽ
gây mất nước và thiểu sản thượng bì và mô 
liên kết nằm bên dưới. Điều này dẫn đến da 

mỏng và xuất hiện ứ huyết ở da.2

Hội chứng Carcinoid
Tiết nhiều serotonin trong hội chứng 
carcinoid gây ra sự dãn mạch máu ở da và 
xuất hiện ứ huyết.

Hẹp hai lá
Hẹp hai lá dẫn đến tình trạng tăng áp lực tim 
trái. Điều này làm tăng áp lực ở tĩnh mạch, 
tiểu tĩnh mạch, ứ máu tại các mao mạch nhỏ 
và gây ra ứ huyết.

Bệnh lý nhu mô phổi
Bệnh lý nhu mô phổi có thể gây tăng áp lực 
động mạch phổi, vì vậy gây tăng áp lực 
ngược trở lại lên  tim phải và hệ thống tĩnh 
mạch. Lần lượt, có thể tăng áp lực tĩnh mạch 
ngoại biên, gây ứ máu tại mạch máu bề mặt.

Ý NGHĨA
Xuất hiện trong 70% bệnh nhân có hội 
chứng Cushing,2 ứ huyết có độ đặc hiệu 
thấp, do đó cần nhiều đến nhiều nguyên 
nhân có thể xảy ra trên bệnh nhân.
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Khá t  nhiều
MÔ TẢ
Một cách chặt chẽ, khát nhiều là triệu 
chứng cơ năng hơn là triệu chứng thực thể, 
việc uống nhiều nước có thể được xác 
nhận và thường dẫn đến đa niệu. Khát 
nhiều là cảm giác khát quá mức mạn tính 
và cần phải đưa dịch vào trong cơ thể.37

Cần phân biệt giữa khát thực sự do đa niệu 
làm mất nước với khát do khô miệng đơn 
độc (do ảnh hưởng của thuốc hay những 
yếu tố lân cận)

NGUYÊN NHÂN

Thường gặp
•Đái tháo đường
• Đái tháo nhạt
• Kháng cholinergic

Ít gặp
• Tăng calci máu
• Khát tâm lý
• Hội chứng Sjögren
• Cường aldosteron nguyên phát 

CƠ CHẾ
Thường thứ phát sau đa niệu và là đáp ứng 
của mất nước (đái tháo đường, đái tháo 
nhạt, tăng calci máu). Xem ‘Đa niệu’ trong 
chương này.

Hội chứng Sjögren
Trong hội chứng Sjogren, một bệnh tự miễn 
gây ngừng tạo nước bọt (ảnh hưởng đến 
tuyến lệ). Hậu quả là khô miệng, và bệnh 
nhân tiếp tục uống để giảm bớt khó chịu.

Khát tâm lý
Được cho là nhiều yếu tố làm suy giảm chức 
năng của trung tâm khát ở vùng hạ đồi, bao 
gồm uống nước quá mức mạn tính, dẫn đến 
điều chỉnh khát và mức ADH. Nói cách 
khác, bệnh nhân cần uống nhiều để làm dịu 
đi cảm giác khát và/hoặc ADH bị ức chế
không thỏa đáng.

Triệu chứng dương tính của bệnh tâm 
thần phân liệt, hành vi ép buộc, đáp ứng 
stress, uống để chống lại tác dụng phụ của 
thuốc kháng cholinergic và tăng đáp ứng 
dopamine kích thích lên trung tâm khát ... 
đều gợi ý cho những nguyên nhân khả dĩ.

Cường aldosteron nguyên phát
Quá aldosterone dẫn đến hạ kali máu, mà 
lần lượt gây ra giảm các kênh nước ở ống 
góp. Nước ít được tái hấp thu,  được thải ra 
ngoài nhiều, dẫn đến tình trạng đa niệu.
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Đa  niệu
MÔ TẢ
Thải số lượng lớn thể tích nước tiểu trong 
một thời gian xác định.37 Mặc dù không hoàn 
toàn là triệu chứng cơ năng, nhưng nó có ý 
nghĩa trong một số bệnh nội tiết, thận và 
trong một vài thông số có thể định lượng 
được.

NGUYÊN NHÂN

Thường gặp
• Đái tháo đường
• Đái tháo nhạt
• Truyền dịch quá mức
• Truyền mannitol, chất cản quang, nuôi 

ăn nhiều đạm qua ống
• Thuốc (ví dụ: lợi tiểu, lithium, caffeine)
• Đái nhiều sau tắc nghẽn

Ít gặp
• Hạ kali máu
• Tăng calci máu
• Khát do căn nguyên tâm lý (ví dụ tâm 

thần phân liệt)
• Truyền dịch quá mức
• Hội chứng Cushing
• Cường aldosteron nguyên phát
• Mất khả năng cô đặc nước tiểu: bệnh 

hồng cầu hình liềm hoặc thể nhẹ, 
viêm đài-bể thận mạn, amyloidosis

CƠ CHẾ
Đa niệu thường có 2 cơ chế chính: độ thẩm 
thẩu và sự thải nước tự do.

1 Trong vài trường hợp, chất có mức độ 
thẩm thấu cao trong huyết thanh được 
lọc qua thận vì sự bài tiết của chất hòa 
tan không được tái hấp thu (ví dụ:
glucose). Điều này dẫn đến lợi tiểu thẩm 
thấu. Để đơn giản, điều này có nghĩa là 
số lượng lớn các chất hòa tan tỉ trọng 
cao trong ống thận có vai trò giữ nước ở 
lại; không cho chúng được tái hấp thu. 
Ngoài ra, chênh lệch nồng độ ở ống 
lượn gần cũng bị thay đổi, ảnh hưởng 
đến sự tái hấp thu natri và nồng độ nước 
tiểu.

2 Cơ chế chính thứ hai là sự bài tiết 
nước tự do không thích hợp, 74 mà 
thường do bất thường trong sản sinh 

vasopressin hay đáp ứng của vasopressin
trong tình trạng mất khả năng cô đặc nước
tiểu
Đái tháo đường
Đa niệu trong đái tháo đường là do lợi niệu 
thẩm thấu từ việc bài tiết quá nhiều đường. 
Nước đi ra theo độ thẩm thấu vì mức độ lọc 
cao của đường ở thận. Đa niệu trong tình 
trạng này là triệu chứng gợi ý đến tăng 
đường huyết.

Đái tháo nhạt
Đái tháo nhạt (ĐTN) có thể chia ra là ĐTN 
trung ương và ĐTN do thận. ĐTN do thận 
có thể chia thành bẩm sinh hay mắc phải. 
Cơ chế được trình bày ở Bảng 7.9.
Đái nhiều sau tắc nghẽn
Xuất hiện khi tắc nghẽn hai bên đường 
niệu được xử lý và được xem là do:

1 bài tiết urea ứ đọng, gây lợi tiểu thẩm 
thấu.

2 tắc nghẽn niệu quản làm tăng áp lực 
lên các ống thận và làm suy giảm sự tái 
hấp thu natri clorua. Ít natri được tái 
hấp thu, độ chênh nồng độ ở thận 
không còn được duy trì và natri mất 
dưới dạng natri clorua.

Lithium
Lithium có nhiều ảnh hưởng lên thận. Cơ 
chế của nó trong việc gây đa niệu được giả 
thuyết là suy giảm hiệu ứng kích thích của 
ADH trên adenylate cyclase75 mà bình
thường khi xuất hiện sẽ  tạo ra những kênh 
nước ở ống góp vỏ thận.
Những hiệu ứng khác của lithium bao gồm:

• bất hoạt từng phần khả năng của 
aldosterone để tăng biểu hiện ENAC 
và tái hấp thu muối;  hậu quả là muối
sẽ mất trong nước tiểu, nước sẽ đi theo
ra ngoài76

• ức chế khả năng tái hấp thu natri ở các 
kênh hấp thu vùng vỏ; giảm tái hấp thu 
natri dẫn đến mất muối và nước theo 
muối ra ngoài trong nước tiểu.77
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BẢNG 7.9 Cơ chế của đái tháo nhạt (ĐTN)

Bất thường Cơ chế

ĐTN TRUNG
 ƯƠNG

Bất kỳ rối loạn tự phát hay 
thứ phát dẫn đến tổn thương 
nơron tiết vasopressin (ADH) 
ở thuỳ sau tuyến yên

Tiết ADH không thỏa đáng từ tuyến yên 
→ hoạt hoá thụ thể V2 và kênh aquaporin
không thỏa đáng → nước không được tái 
hấp thu và mất qua nước tiểu

ĐTN DO

 THẬN

 BẨM SINH

Đột biến thụ thể V2 trên 
ống lượn xa

Thụ thể V2 không đáp ứng với kích thích 
ADH → không hoạt hoá kênh aquaporin → 
nước không được giữ lại thích hợp và mất 
qua nước tiểu.

Đột biến kênh aquaporin Đột biến kênh aquaporin không cho phép 
việc tái hấp thu đủ lượng nước khi thụ thể 
V2 được kích thích bởi ADH. Nước bị thải 
qua nước tiểu

ĐTN DO

 THẬN 

MẮC PHẢI

Hạ kali máu Hạ kali máu dẫn đến giảm biểu hiện 
kênh aquaporin 2 → giảm lượng nước 
được tái hấp thu và vì thế gây đa niệu

Tăng calci máu Tăng canxi máu dẫn đến giảm biểu hiện 
kênh aquaporin 2 → giảm lượng nước 
được tái hấp thu và vì thế gây đa niệu
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Đa niệu: hội chứng Cushing
Sự dư thừa glucocorticoid được cho là gây
ức chế sự tiết ADH được kích thích bởi áp 
lực thẩm thấu, cũng như là trực tiếp tăng 
cường độ thanh thải nước,37 vì thế gây đa 
niệu.

Tăng đường huyết gây lợi niệu thẩm 
thấu  hiếm khi là nguyên nhân của đa niệu 
ở hội chứng Cushing.

CƠ CHẾ KHÁT DO TÂM LÝ
Được tìm thấy ở bệnh nhân mắc chứng
cuồng uống do tâm lý, xem thêm “Cơ chế 
cuồng uống do tâm lý”, phần “Cuồng uống” 
trong chương này.
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Phù  niêm  trước  xương  chày  (bệnh
da  do  tuyến  giáp)

HÌNH 7.26 Phù niêm trước xương chày 
Trích Kanski JJ, Clinical 
Diagnosis in Ophthalmology, 1st edn, 
Philadelphia: Mosby, 2006: Hình 2-35.

MÔ TẢ
Dày lớp da giới hạn ở vùng phía trước xương 
chày. Tuy nhiên, khi sự dày da xảy ra ở 
những vùng khác, thuật ngữ “bệnh da do 
tuyến giáp” có lẽ đúng hơn.

NGUYÊN NHÂN
• Bệnh Graves

CƠ CHẾ
Cơ chế của phù niêm trước xương chày giống 
với cơ chế trong bệnh mắt Graves. Các yếu tố 
miễn dịch, tế bào và các yếu tốt cơ học góp 
phần vào sự sản xuất và xác định vị trí   

glycoaminoglycan và sự cô đặc dịch tạo nên 
các thay đổi đặc trưng trên da.

Trong bệnh Graves, tế bào lympho xâm 
nhập vào mô da vùng trước xương chày.78

Có giả thuyết cho rằng trong bệnh Graves, 
có sự tăng biểu hiện của thụ thể TSH tại một 
số vùng nhất định, trong đó có vùng trước 
xương chày. Những thụ thể này bị kích thích 
bởi kháng thể được sản xuất bởi các tế bào 
miễn dịch tại chỗ, làm cho các nguyên bào 
sợi tiết glycoaminoglycan và cô đặc dịch.

Yếu tố cơ học đóng một vai trò nhất 
định trong việc khu trú những thay đổi của 
trên da.79–81 Phù được hình thành do sự 
giảm lưu thông bạch huyết, tăng ứ đọng 
các cytokines và chemokines gây bệnh  
cũng như các yếu tố khác làm tăng hoạt lực 
tại chỗ, hình thành nên các thay đổi đặc 
trưng trên da.

Ý NGHĨA 
Phù niêm trước xương chày là một triệu 
chứng lâm sàng hiếm gặp và thường xuất 
hiện sau các triệu chứng ở mắt trong bệnh 
Graves. Nó hiện diện trong 0.5% đến 4.3% 
các bệnh nhân có tiền sử nhiễm độc giáp và 
lên đến 13% ở bệnh nhân có triệu chứng ở 
mắt trong bệnh Graves,78,83 Một điều thú vị  
là những thay đổi sớm của phù niêm trước 
trước xương chày trên bệnh nhân mắc bệnh 
Graves có thể được phát hiện sớm bởi siêu 
âm khi da dày lên.
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Hàm nhô
MÔ TẢ
Sự nhô ra bất thương của một trong hai 
xương hàm, đặc biệt xương hàm dưới, so 
với các xương mặt.37

NGUYÊN NHÂN
• Khiếm khuyết bẩm sinh
• To đầu chi

CƠ CHẾ
Cơ chế cuối cùng của hàm nhô trong 
bệnh to đầu chi thì phức tạp và chưa rõ. 
Nó được cho là có liên quan đến sự dư 
thừa trong sản xuất hormone tăng 
trưởng và yếu tố tăng trưởng giống 
insulin-1 (insulin-like growth factor-1), 
làm phát triển xương hàm quá mức.
      Trong bệnh to đầu chi, có sự tiết quá 
mức hormone tăng trường từ thùy trước

tuyến yên. GH ảnh hưởng trực tiếp và gián 
tiếp đến các mô trong cơ thể thông quan sự 
kích thích yếu tố tăng trưởng giống insulin-1 
(IGF-1). Cả IGF-1 và GH đều ảnh hưởng đến 
tế bào sụn và có thể gây tăng sản quá mức. 
Sự phát triển không cân đối của xương hàm 
dưới được kích thích bởi sự dư thừa của GH 
và IGF-1 có thể góp phần tạo hàm nhô ở 
bệnh nhân có bệnh to đầu chi.

Ý NGHĨA
Hầu như hàm nhô không bao giờ xảy ra đơn 
độc trong bệnh to đầu chi, vì thế giá trị chẩn 
đoán của nó khá hạn chế. Ngược lại, nếu 
không có những triệu chứng khác của bệnh 
to đầu chi, bất thường bẩm sinh là nguyên 
nhân chủ yếu.



Yếu cơ gốc chi552

Yếu  cơ  gốc  chi

MÔ TẢ
Sự yếu các cơ gốc chi bao gồm cơ tứ đầu đùi 
và cơ nhị đầu cánh tay. Có thể dễ dàng chẩn 
đoán bằng cách bảo bệnh nhân đứng lên và/
hoặc giả vờ chải tóc hoặc treo quần áo lên kệ.

NGUYÊN NHÂN
Có nhiều nguyên nhân tiềm tàng, nhưng 
không chỉ giới hạn trong những nguyên 
nhân đó, bao gồm:

Thường gặp
• Cường giáp
• Nhược giáp
• Hội chứng Cushing
• Bệnh lý thần kinh ngoại biên
• Đau nhiều cơ dạng thấp

Ít gặp
• Cường tuyến cận giáp
• Sarcoidosis
• Bệnh Coeliac
• Viêm đa cơ
• Viêm da cơ
• Bệnh loạn dưỡng cơ di truyền

CƠ CHẾ
Cường giáp
Cơ chế chưa rõ. Một vài yếu tố có        
thể góp phần vào tiến trình bệnh như

• tăng chuyển hóa tế bào và sử dụng 
năng lượng.

• tăng dị hóa và giáng hóa protein.
• sử dụng năng lượng không hiệu quả
• rối loạn chức năng của sợi cơ do tăng

hô hấp ti thể
• tăng thoái giáng protein và quá trình 

oxy hóa lipid
   • tăng nhạy cảm của thụ thể beta-adrenergic
Nhược giáp
Sự thiếu hụt hormone tuyến giáp làm giảm 
chuyển hóa cơ bản, bao gồm cả giảm chuyển 
hóa cacbohydrate.

Hậu quả là tế bào cơ không có đủ năng 
lượng hay không sử dụng năng lượng hiệu 
quả, dẫn đến yếu cơ.

Cường tuyến cận giáp
Cơ chế chưa rõ.

Chúng ta đã hiểu rõ về tác động của PTH lên 
cơ xương, tuy nhiên PTH cũng đồng thời ảnh 
hưởng lên Canxi, Phosphate và Vitamin D, vì
vậy khó để tìm ra nguyên nhân chính xác 
của sự yếu cơ gốc chi.

Hội chứng Cushing
Hiệu ứng dị hóa của glucocorticoid bẻ
gãy các protein trong sợi cơ, gây nên 
yếu cơ. Các yếu tố bổ trợ bao gồm hạ 
kali hay ít vận động.

Trong một số trường hợp hạ kali máu, 
gây ra bởi sự thừa mineralocorticoid làm 
tăng thải Kali qua thận - làm tình hình 
càng trầm trọng hơn. Điều này gây ra bởi 
sự mất cân bằng gradient điện hóa giữa nội 
bào và ngoại bào.Nói một cách đơn giản, 
cần có một sự chênh lệch nồng độ kali
giữa hai môi trường để tế bào có thể dẫn 
truyền tín hiệu– hay còn gọi là khử cực và 
tái cực. Giảm Kali ngoại bào khiến tế bào 
quá phân cực, làm tế bào (trong trường 
hợp này là các sợi cơ xương gốc chi) khó 
dẫn truyền tín hiệu. 

Ít vận động ở bệnh nhân mắc hội 
chứng Cushing cũng đóng một vai trò 
quan trọng.

Ý NGHĨA
Triệu chứng này xuất hiện ở 60-80% bệnh 
nhân cường giáp, ngoài ra nó cũng xuất hiện 
trong nhiều bệnh lý nội tiết và các rối loạn 
khác. Hiếm khi yếu cơ gốc chi là biểu hiện 
đầu tiên của bệnh cường giáp.

Trong bệnh nhược giáp, triệu chứng này 
xuất hiện ở 30-80% bệnh nhân vì vậy nó chỉ 
có độ nhạy trung bình và độ đặc hiệu thấp.
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Mụn cơm có cuống  (acrochordon )

HÌNH 7.27 Mụn cơm có cuống 
Trích Habif TP, Clinical Dermatology, 5th 
edn, Philadelphia: Mosby, 2009: Fig 20-17.

MÔ TẢ
Các sẩn có cuống hoặc nốt thường xuất 
hiện ở mí mắt, cổ và vùng nách.

NGUYÊN NHÂN
• Sinh lý 
• Đái tháo đường
• To đầu chi

CƠ CHẾ
Cơ chế chưa rõ - một số giả thuyết

• Kích thích thường xuyên
• Quá trình lão hóa bình thường
• Nồng độ hormone (ví dụ nồng độ
cao hormone tăng trưởng trong bệnh 
to đầu chi).

Ý NGHĨA
Giá trị khá hạn chế, vì triệu chứng này khá 
thường gặp trong dân cư nói chung. Người 
ta nhận ra triệu chứng này có tỉ lệ xuất hiện 
nhiều hơn ở bệnh nhân đái tháo đường, 
thừa cân cũng như to đầu chi.  Một điều 
thú vị là các nghiên cứu gần đây cho thấy 
có sự liên quan giữa mụn cơm có cuống và 
sự kháng insulin. Thêm vào đó, một 
nghiên cứu nhỏ gợi ý triệu chứng này 
thường xuất hiện ở bệnh nhân có rối loạn 
trao đổi chất và có thể là một nguy cơ bệnh 
lý tim mạch và xơ vữa động mạch.
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Mụn stero id

HÌNH 7.28 Mụn Steroid 
Trích Habif TP, Clinical 
Dermatology, 5th edn, Philadelphia: 
Mosby, 2009: Fig 7-33.

MÔ TẢ
Mụn steroid khác với mụn trứng cá bình 
thường bởi kích thước đồng đều và đối xứng, 
thường xuất hiện ở cổ, vai và lưng. Mụn điển 
hình thường có màu từ hồng-đến-đỏ, với các 
sẩn dạng vòm và có thể có mủ.

NGUYÊN NHÂN

Thường gặp
• Tăng androgen nội sinh/ngoại sinh
• Đái tháo đường
• Thuốc điều trị.
Ít gặp

• Bệnh Hodgkin
• Nhiễm HIV
CƠ CHẾ
Sự thừa steroid trong hội chứng Cushing có 
thể làm trầm trọng thêm các mụn sẵn có; 
tuy nhiên, thường gặp hơn là một tình trạng 
giống mụn gọi là viêm nang lông do
malassezia (nấm pityrosporum). Tình trạng
này đặc trưng bởi sự thay thế da bình 
thường bao gồm khả năng miễn dịch, tiết 
chất nhờn và sự phát triển của hệ sinh vật 
thường trú trên da. Kết quả cuối cùng là các 
nang lông bị tắc nghẽn và môi trường thuận 
lợi cho một loại nấm đặc hiệu(Malassezia 
furfur) sinh sôi nảy nở.
Trong bệnh Cushing, có thể sự thay đổi 
miễn dịch gây ra bởi thừa corticosteroid sẽ 
giúp nấm phát triển.
Lượng androgen cao và sự sản xuất bã 
nhờn cũng có thể góp phần vào cơ chế bệnh 
sinh.
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Dấu hiệu Trousseau

MÔ TẢ
Sau khi bơm băng đo huyết áp tới mức huyết áp 
tâm thu và giữ áp suất đó trong vòng 3 phút, hiện 
tượng co cơ sẽ xảy ra -  bao gồm gấp cổ tay và 
các khớp bàn-ngón, duỗi ngón tay quá mức và 
gấp ngón cái vào lòng bàn tay (xem Hình 7.29).

NGUYÊN NHÂN

Thường gặp
• Hạ calci máu với bất kỳ nguyên nhân:

• Suy tuyến cận giáp
• Thiếu vitamin D
• Giả suy tuyến cận giáp
• Viêm tuỵ

• Tăng thông khí/Kiềm hô hấp

Ít gặp
• Hạ magne máu

CƠ CHẾ
Xem ‘Dấu hiệu Chvostek’ ở chương này 
trong phần giải thích sự tăng hưng phấn 
thần kinh hay cơn tetany gặp trong những 
trường hợp có liên hệ với triệu chứng này. 
Bằng cách gây thiếu máu cục bộ cánh tay 
bởi băng đo huyết áp, sự hưng phấn thần 
kinh (gây co cơ) được tăng lên quá mức, 
tạo ra những đặc điểm của triệu chứng.
Ý NGHĨA
1–4% người bình thường dương tính với 
dấu hiệu Trousseau; tuy nhiên, nó đặc 
hiệu hơn dấu hiệu Chvostek ở những 
trường hợp tetany tiềm ẩn và hạ calci 
máu.

HÌNH 7.29 Dấu  hiệu Trousseau 
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Băng ure  (Urem ic  frost)

HÌNH 7.30 Băng ure 
Trích Marx JA, Hockberger RS, Walls RM 
et al (eds), Rosen’s Emergency Medicine, 
7th edn, Philadelphia: Mosby, 2009: Fig 
95-4.

MÔ TẢ
Đốm băng trắng hay vàng nhạt trên da.

NGUYÊN NHÂN
• Suy thận

CƠ CHẾ
Trong suy thận không được điều trị, nồng 
độ ure máu tăng cao đến mức trong mồ 
hôi cũng xuất hiện ure. Sự bay hơi bình 
thường của mồ hôi cộng với nồng độ ure 
cao đưa đến kết quả là sự kết tinh và lắng 
đọng tinh thể ure trên da.
Ý NGHĨA
Với kĩ thuật lọc máu sớm, triệu chứng này 
rất hiếm gặp ở các nước phát triển.
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Bệnh bạch b iến

Nhạy cảm di truyền + kích thích từ môi trường

Tự kháng thể

Phá hủy tế bào tạo sắc tố

Bạch biến

Auto T cells Cytokines
Giảm

glutathione/NO

stress thiếu 
oxy

HÌNH 7.31 Cơ chế 
của bạch biến

MÔ TẢ
Một rối loạn mạn tính của da, thường tiến
triển, bao gồm những mảng trắng mất sắc tố 
được bao quanh bởi viền tăng sắc tố.

NGUYÊN NHÂN
Bệnh lý tự miễn bao gồm:

• Bệnh Graves
• Bệnh Addison
• Viêm giáp Hashimoto
• Thiếu máu ác tính
• Lupus ban đỏ hệ thống 
• Bệnh viêm đường ruột.

CƠ CHẾ
Cơ chế vẫn chưa được biết rõ.
Là do sự phá hủy của lớp tế bào tiết sắc tố 
da, tuy nhiên bằng cách nào hay nguyên nhân 
vì sao thì vẫn chưa rõ. Nhiều giả thuyết đưa 
ra như cơ chế tự miễn, gây độc tế bào, sinh 
hóa, oxi hóa - chống oxy hóa, thần kinh và 
liên quan đến virus . Nhiều nghiên cứu cũng 
chỉ ra vai trò đáng kể của tính nhạy cảm di 
truyền đối với bệnh bạch biến.
Các nghiên cứu đã cho thấy có sự lưu hành 
của kháng thể chống tế bào tiết sắc tố ở bệnh 
nhân mắc bệnh bạch bì, và nồng độ của kháng 
thể có liên quan đến độ nặng của bệnh. Tương 
tự, các tế bào T tự hoạt hóa gây độc tế bào và 
một số cytokine trong phản ứng viêm tăng ở 
bệnh nhân mắc bệnh bạch biến và có thể 
đóng vai trò trong sự phá hủy này.
Những yếu tố khác được tìm thấy ở bệnh nhân 
bạch biến được cho là góp phần vào sự phá 
hủy tế bào tạo sắc tố như: stress thiếu oxy, 

gián đoạn dẫn truyền thần kinh, tăng
lượng CMV và các virus khác.

Ý NGHĨA
Được tìm thấy ở 20% bệnh nhân mắc thiếu 
hormon tuyến vỏ thượng thận nguyên phát
(bệnh Addison). Ngoài ra, triệu chứng này 
cũng gặp trong bệnh thiếu máu ác tính.

HÌNH 7.32 Bạch biến  
Trích Anderson DM, Dorland’s 
Dictionary, 30th edn, Philadelphia: 
Elsevier, 2003.
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Cổ có màng

MÔ TẢ
Một vết da nổi bật chạy dọc từ cổ xuống vai.

NGUYÊN NHÂN
• Hội chứng Turner – thiếu một phần hay 
toàn bộ 1 nhiễm sắc thể giới tính.
• Hội chứng Noonan– đột biến gen

CƠ CHẾ
Cơ chế chưa rõ. Trong hội chứng Turner, 
thiếu một phần hay toàn bộ một nhiễm sắc 
thể giới tính, tuy nhiên không rõ tại sao điều 
này lại dẫn đến triệu chứng cổ có màng.

Cổ có màng

HÌNH 7.33 Cổ có 
màng

Trong hội chứng Noonan, gần 50%
bệnh nhân có đột biến gen trên nhiễm sắc 
thể số 12 - điều hòa sự biệt hóa và tăng sinh 
của tế bào.

Ý NGHĨA
Một dấu hiệu ít gặp và nếu thật sự hiện hữu 
thì triệu chứng này luôn mang ý nghĩa bệnh 
lý.

Trong hội chứng Turner, có đến 
40% bệnh nhân sẽ có triệu chứng này.
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