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Bệnh cảnh lâm sàng

    Bác sĩ Kelsey Hills-Evans: Bệnh nhân nữ 39 tuổi bị hội chứng nôn chu kỳ 
và rối loạn đa chất gây nghiện nhập khoa cấp cứu bệnh viện Massachusetts 
trong tình trạng đau bụng và nôn nói. 

Cách nhập viện 11 tuần, bệnh nhân nhập bệnh viện địa phương vì buồn
nôn và nôn ói khó kiểm soát. Bệnh kèm theo tiêu phân lỏng vả đau hố 
chậu phải khi có kinh nguyệt. Các triệu chứng tương tự lần nhập viện trước 
được cho do hội chứng nôn ói chu kỳ. Xét nghiệm độc tố Clostridium và tìm 
bạch cầu trong phân đều âm tính, xét nghiệm phân để tìm trứng và ký sinh 
trùng cũng âm tính, cấy phân cho thấy hệ vi khuẩn đường ruột bình 
thường. Xét nghiệm độc chất trong nước tiểu phát hiện dương tính với cocaine 
và thuốc phiện. Làm thêm các cận lâm sàng hình ảnh học.

Bác sĩ Mark A. Anderson: Chụp cắt lớp vi tính (CTscan) ổ bụng và vùng 
chậu sau khi tiêm tĩnh mạch thuốc cản quang, phát hiện sỏi thận 2 bên nhỏ, 
không gây tắc nghẽn, thận không ứ nước. Không có bằng chứng tắc ruột 
hoặc tình trạng viêm cấp tính vùng bụng và chậu, kể cả viêm ruột thừa. 
Buồng trứng tiền mãn kinh bình thường, chứa các nang chức năng. 

 

.
Bác sĩ Hills-Evans: dùng thuốc ondasetron (thuốc chống nôn), 

hydromorphone (thuốc giảm đau gây nghiện) và các dịch truyền. Bệnh nhân 
giảm buồn nôn, nôn ói và đau bụng. Ngày thứ 2 nhập viện, bệnh nhân có thể 
ăn bình thường và xuất viện về nhà.  

Cách nhập viện 1 ngày, bệnh nhân hít phải khói do chập điện trong tầng 
hầm. Sau khi hít phải khói đó, bệnh nhân thấy đau hố chậu trái và mệt mỏi 
dữ dội, nhưng không đi khám. Cùng ngày nhập viện, khi bắt đầu chu kỳ kinh 
nguyệt, bệnh nhân thức dậy trong tình trạng buồn nôn và nôn ra nhiều dịch 
nâu sẫm. Bệnh nhân tự đo nhiệt độ tại nhà là 39.4 độ C. Trong 12 giờ tiếp 
theo, bệnh nhân buồn nôn dai dẳng và nôn ói nhiều lần. Bệnh nhân thấy ngày 
càng yếu, choáng váng và chóng mặt nên nhập khoa cấp cứu bệnh viện 
Massachusetts để khám.
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Tại khoa cấp cứu, bệnh nhân vẫn buồn nôn, 
nôn ói và đau hố chậu trái. Gần đây bệnh nhân 
có sử dụng chất tổng hợp cannabinoids, không 
dùng các thuốc khác. Tiền sử bệnh gồm sỏi thận, 
hen suyễn, viêm mũi dị ứng, đau lưng mạn tính, 
trầm cảm, trào ngược dạ dày thực quản và đau 
bụng kinh nặng. Tiền sữ phẫu thuật gồm thay 
khớp vai, thu nhỏ tuyến vú và cắt nang buồng 
trứng. Tiền sử dùng thuốc gồm acetaminophen, 
fluticasone nhỏ mũi, fluticasone propionate dạng 
xịt, albuterol, promethazine, ondansetron, 
polyethylene glycol và multivitamin. Bệnh nhân 
không dị ứng với thức ăn và thuốc. Không rõ tiền 
sử bệnh trong gia đình. Cách đây 3 năm, bệnh
nhân có đến sống ở New England từ vùng Tây 
Bắc Hoa Kỳ sau khi lấy chồng. Bệnh nhân làm 
trong ngành dược nhưng đã nghỉ việc cách đây 3 
tháng vì hội chứng nôn ói chu kỳ. Bệnh nhân 
không hút thuốc lá và không uống rượu. Bệnh 
nhân có dùng cocaine, heroin, cần sa và 3,4-
methylenedioxymethamphetamine (MADA).

Sinh hiệu: nhiệt độ 37.2 độ C, mạch 165 lần/ 
phút, huyết áp 152/70 mmHg, nhịp thở 22 lần/phút, 
Sp02 = 100% (khí trời). Cân nặng hiện tại 52.5 kg; 
cách nhập viện 11 tuần, bệnh nhân nặng 59.3 kg. 
Bệnh nhân tỉnh, định hướng tốt nhưng không ổn 
định, ghi nhận các lần cười và khóc xen lẫn nhau. 
Ánh nhìn dữ tợn, nói nhanh, hấp tấp và đôi khi 
nói ngọng nghịu. Bệnh nhân dễ kích động và lúc 
khám thấy đang quẫy đạp trên giường. Mặt và 
ngực nổi ban đỏ, sờ vào da thì ấm. Tay run nhẹ, 
khám không thấy giật lưỡi. Bệnh nhân không hợp 
tác khi khám cổ. Tim nhanh và đều; ghi nhận âm 
thổi tâm thu lúc tống máu. Bụng mềm, nhu động 
ruột bình thường, không chướng. Ấn đau hố 
chậu trái.

Ngay sau khi nhập khoa cấp cứu, bệnh 
nhân nôn ra dịch “bã cà phê”. Khoảng 25 phút 
sau, mạch tăng lên 165 - 210 lần/phút.

Bác sĩ D. Barrett: Điện tâm đồ 12 chuyển 
đạo tại khoa cấp cứu ghi nhận 

nhịp nhanh trên thất với khoảng RP kéo 
dài (hình 1A và hình S1 trong phần phụ 
lục). Tiêm tĩnh mạch Adenosine, sau 1 nhịp 
ngoại tâm thu thất và một cơn ngoại tâm 
thu nhĩ ngắn, nhịp trở về nhịp xoang bình 
thường. Điều quan trọng cần lưu ý là sự 
kiện cuối cùng quan sát được khi ngừng 
nhịp nhanh trên thất của bệnh nhân là phức 
bộ QRS chứ không phải sóng P, sóng P 
quan sát trước đó là kích hoạt nhĩ từ cao 
đến thấp, thấy ở chuyển đạo DII (hình 1B). 
Điện tâm đồ 12 chuyển đạo sau đó ghi 
nhận là nhịp nhanh xoang (hình 1C). 

Bác sĩ Hills-Evans: mức alkaline 
phosphatase là 165 U/L (khoảng tham chiếu 
27-129); các xét nghiệm chức năng gan khác 
đều bình thường. Xét nghiệm nước tiểu tìm 
beta human chorionic gonadotropin thì âm tính. 
Tổng phân tích nước tiểu cho thấy tỷ trọng 
1.013, ketones 2+ và hồng cầu 2+, cũng như 2 
tế bào bạch cầu (giá trị bình thường 0-4). Sàng 
lọc các độc tố trong nước tiểu ghi nhận dương 
tính với fentanyl, oxycodon và cannabinoids. 
Kết quả các xét nghiệm khác xem trong bảng 
1. Làm thêm cận lâm sàng hình ảnh học. 

Bác sĩ Anderson: Xquang ngực cho thấy 
phổi trong, bóng tim bình thường, không phù 
phổi và không có hạch bạch huyết ở trung thất 
và rốn phổi. CT scan ổ bụng và chậu, có tiêm 
thuốc cản quang cho thấy sỏi thận 2 bên nhỏ, 
không gây tắc nghẽn, thận không ứ nước. 
Trong pha tĩnh mạch cửa, mức đậm độ gan 
thấp hơn 27 đơn vị Hounsfield so với mức 
đậm độ lách, hình ảnh phù hợp gan nhiễm 
mỡ. Không tắc ruột hoặc viêm cấp tính trong 
vùng bụng và chậu. 

Hình 1. Điện tâm đồ và dải nhịp.

Điện tâm đồ 12 chuyển đạo (hình A) ghi 
nhận nhịp nhanh trên thất; ECG cũng cho 
thấy đoạn RP kéo dài (hình S1 trong phần 
phụ lục). Dải nhịp xoang ghi nhận sau khi 
dùng Adenosine (hình B) cho thấy đã 
ngưng nhịp nhanh trên thất. Sau 1 nhịp 
ngoại tâm thu thất và một cơn ngắn ngoại 
tâm thu nhĩ, xuất hiện nhịp nhanh xoang. 
Điện tâm đồ 12 chuyển đạo tiếp theo 
(hình C) là nhịp nhanh xoang.
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A Điện tâm đồ 12 chuyển đạo ban đầu

B Dải nhịp sau khi tiêm tĩnh mạch Adenosine

C ECG 12 chuyển đạo lúc sau: nhịp nhanh xoang

I

II

II

III

II

aVR

aVL

aVF

V1

V2

V3

V4

V5

V5

V6

I

II

III

aVR

aVL

aVF

V1

V2

V3

II

V4

V5

V6

The New England Journal of Medicine 
Downloaded from nejm.org at RUTGERS UNIV ALEXANDER LIBRARY on August 7, 2019. For personal use only. No other uses without permission. 

 Copyright © 2019 Massachusetts Medical Society. All rights reserved. 

Edited with the trial version of 
Foxit Advanced PDF Editor

To remove this notice, visit:
www.foxitsoftware.com/shopping

http://www.foxitsoftware.com/shopping


n engl j med 381;6 nejm.org August 8, 2019570

T h e  n e w  e ngl a nd  j o u r na l  o f  m e dic i n e

Ruột thừa bình thường và các buồng trứng 
trong giai đoạn tiền mãn kinh, chứa các nang 
chức năng (hình 2).

Bác sĩ Hills-Evans: điều trị bằng dịch 
truyền tĩnh mạch, ondansetron, 
pantoprazole,

fentanyl và lorazepam. Bệnh nhân chuyển 
vào phòng bệnh nặng (ICU) và làm các xét 
nghiệm chẩn đoán. 

Xét nghiệm Giá trị tham chiếu

Kết quả xét
nghiệm cách đây
11 tuần, tại bệnh 
viện địa phương

Kết quả xét
nghiệm lần 

nhập viện này

Hematocrit (%) 34.9–44.5 27.9 36.9

Hemoglobin (g/dl) 12–15.5 9.5 12.7

Số lượng bạch cầu (trên mỗi mm3) 4000–11,000 3730 10,030

Differential count (%)

Neutrophils 40–70 83.3 84.7

Immature granulocytes 0–0.9 0.3 0.4

Lymphocytes 22–44 11.6 9.5

Monocytes 4–11 4.7 5.4

Basophils 0–3 0.0 0.0

Eosinophils 0–8 0.1 0.0

Số lượng tiểu cầu (trên mỗi mm3) 135,000–400,000 209,000 413,000
Số lượng hồng cầu (trên mỗi mm3) 3,900,000–5,030,000 3,420,000 4,640,000

Mean corpuscular volume (fl) - MCV 80.0–100.0 81.6 79.5

Độ phân bố hồng cầu (%) 11.9–14.8 12.4 13.2

Prothrombin time (sec) - PT (s) 9.4–12.5 12.8

Prothrombin‑time international  
normalized ratio - INR

0.9–1.1 1.2

Troponin T (ng/ml) 0–0.01 <0.01

Lactate (mmol/liter) 0.5–1.9 0.9 1.3

Natri (mmol/lít) 136–145 144 139

Kali (mmol/lít) 3.5–5.2 3.7 3.5

Chloride (mmol/liter) 95–106 108 90

Carbon dioxide - CO2 (mmol/liter) 20–31 24 19

Anion gap (mmol/liter) 3–17 12 30

Urea nitrogen (mg/dl) 8–25 4 12

Creatinine (mg/dl) 0.60–1.50 0.31 0.51

Độ lọc cầu thận eGFR 
(ml/min/1.73 m2)‡

>60 >60 >60

Glucose (mg/dl) 70–110 108 94

Calcium (mg/dl) 8.7–10.4 8.7 9.4

*  To convert the values for lactate to milligrams per deciliter, divide by 0.1110. To convert the values for urea nitrogen  
to millimoles per liter, multiply by 0.357. To convert the values for creatinine to micromoles per liter, multiply by 88.4. 
To convert the values for glucose to millimoles per liter, multiply by 0.05551.

†  Reference values are affected by many variables, including the patient population and the laboratory methods used.  
The ranges used at Massachusetts General Hospital are for adults who are not pregnant and do not have medical con‑
ditions that could affect the results. They may therefore not be appropriate for all patients.

‡  If the patient is black, multiply the results by 1.21.

Bảng 1. Kết quả cận lâm sàng*
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Hình 2. C TT scan ổ bụng và vùng chậu. 

Tiến hành chụp CTscan ổ bụng và chậu sau khi tiêm thuốc cản quang. Hình ảnh tái tạo mặt cắt trước-sau (hình 
A đến D) cho thấy buồng trứng tiền mãn kinh bình thường chứa các nang chức năng (hình A, mũi tên), cũng như 
sỏi thận 2 bên, nhỏ, không gây tắc nghẽn (hình B và C, mũi tên) thận không ứ nước (hình D). Mặt cắt trên-dưới 
(hình E) cho thấy pha tĩnh mạch cửa, đậm độ gan là 27 Hounsfield (HU) thấp hơn đậm độ lách (hình tròn), phù 
hợp với gan nhiễm mỡ. 

A

27 mm

B

DC

E

60 HU

87 HU
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Chẩn đoán phân biệt

Bác sĩ Chiappa: Bệnh nhân 39 tuổi này bị nôn 
nôn ói, đau bụng và kích động có một cơn 
nhịp nhanh phức bộ QRS hẹp, với tần số tim 
hơn 200 lần/phút. Bước đầu tiên của tôi để 
thiết lập chẩn đoán phân biệt là xác định 
chính xác loại và nguồn gốc giải phẫu của 
nhịp nhanh để tìm ra cơ chế gây rối loạn nhịp 
tim và do đó bệnh cảnh này đang thúc đẩy 
diễn tiến bệnh. Ngoài ra, để có được chẩn 
đoán duy nhất, tôi cần xem xét một vài các 
triệu chứng khác trong bệnh sử, gồm đau 
bụng tái phát, sụt cân nhiều chỉ trong 11 tuần 
và xuất hiện hành vi kỳ quái có đặc trưng là 
kích động và áp lực phải nói. 

Tiếp cận nhịp nhanh trên thất

Dải nhịp trên bệnh nhân cho thấy nhịp tim 
nhanh với một phức bộ QRS hẹp, bằng chứng 
phù hợp nhịp nhanh trên thất. Nhịp tim đều 
không giống bị rung nhĩ hay nhịp nhanh nhĩ đa 
ổ. Khởi phát đột ngột không giống nhịp nhanh 
xoang. Trong nhịp nhanh xoang, tôi cho rằng 
phải có một giai đoạn tăng tốc, chứ không đột 
ngột tăng lên 200 lần/phút. Tôi nghi ngờ nhịp 
nhanh trên thất của bệnh nhân này với nhịp 
tim đều là 1 trong 3 loại; nhịp nhanh vào lại 
nút nhĩ thất; nhịp nhanh vào lại nhĩ thất, do 
dẫn truyền ngược dòng qua đường phụ; hoặc 
nhanh nhĩ đơn ổ. 

Phân biệt 3 loại nhịp nhanh trên thất này yêu 
cầu phải đánh giá sóng P, nhưng tần số thất 
cao như trên bệnh nhân này, sóng P có thể bị 
che khuất, chôn vùi bên trong hoặc chồng lên 
sóng T hoặc phức bộ QRS. Bệnh nhân được 
điều trị bằng adenosine để làm chậm tần số 
thất và làm rõ tất cả sóng P cho phép đánh giá 
tần số, đặc điểm hình thái và vị trí trong chu 
kỳ tim. Tuy nhiên, sử dụng adenosine cũng 
chấm dứt nhịp nhanh trên thất, có thể xảy ra 
trên bệnh nhân nhịp nhanh vào lại nút nhĩ thất, 
nhịp nhanh vào lại nhĩ thất và một số dạng nhịp 
nhanh nhĩ. Trước khi chấm dứt nhịp nhanh trên 
thất, dùng adenosine làm chậm tần số thất và 

chứng tỏ những gì tôi nghi ngờ là sóng P nằm 
cuối sóng T, với khoảng RP dài. Tóm lại, tôi 
nghĩ nhịp nhanh nhĩ là cơ chế có khả năng 
nhất gây nhịp nhanh trên thất ở bệnh nhân 
này.

Bất kể cơ chế cụ thể nào, tôi biết bệnh 
nhân này rất dễ bị nhịp nhanh trên thất. Điều 
gì gây ra nhịp nhanh trên thất trong trường 
hợp này? 

Các nguyên nhân chính của nhịp 
nhanh trên thất

Thiếu máu cục bộ, rối loạn điện giải hoặc 
biến động nhịp tim, trương lực tự động hoặc 
độ pH của mô khu trú có thể dẫn đến nhịp 
nhĩ hoặc nhịp thất sớm, do đó có thể gây 
nhịp nhanh trên thất trên những bệnh nhân 
nhạy cảm. Thiếu máu cục bộ cơ tim không 
giống trên bệnh nhân này vì bệnh nhân còn 
trẻ và không bị đau ngực, không có dấu 
thiếu máu cơ tim trên điện tâm đồ hoặc tăng 
troponin. Mặc dù tiền sử có hội chứng nôn ói 
chu kỳ và gần đây buồn nôn kèm nôn ói, các 
kết quả cận lâm sàng không cho thấy tăng 
điện giải đồ có ý nghĩa lâm sàng hoặc bất 
thường pH máu. Tăng nhịp tim dường như là 
nguyên nhân gây nhịp nhanh trên thất trên 
bệnh nhân này. Sinh hiệu ban đầu là dấu hiệu 
nhịp tim nhanh và sau đó tiêm adenosine, đã 
điều trị hoàn toàn nhịp nhanh trên thất, điện 
tim về nhịp nhanh xoang cơ bản.

Các nguyên nhân chính của nhịp nhanh 
xoang

Các nguyên nhân chính gây nhịp nhanh 
xoang cần xem xét trên bệnh nhân này gồm 
đau, nhiễm trùng, chảy máu và giảm thể tích 
tuần hoàn. Bệnh nhân than phiền đau bụng và 
sờ đau, nhưng cơn nhịp nhanh dường như 
không tương xứng với cơn đau bụng và hình 
ảnh học cận lâm sàng. Mặc dù đau có thể làm 
tăng đáng kể nhịp tim trên lâm sàng, nhưng 
đặc điểm đau mà bệnh nhân mô tả  không đến 
mức gây mức độ nhịp nhanh thất này. 

Nhịp nhanh liên quan khởi phát của nhiễm 
trùng như nhiễm trùng huyết và sốc do thủng 
ruột hoặc thiếu máu ruột, không có khả năng 
xảy ra nếu không tụt huyết áp, các dấu hiệu 
khu trú khi khám lâm sàng, tăng số lượng bạch 
cầu và sốt kéo dài. Hơn thế nữa, hình Xquang 
ngực và CTscan ổ bụng không ghi nhận ổ 
nhiễm trùng và diễn tiến trong ổ bụng không 
thể giải thích các đặc điểm khác trên lâm sàng 
của bệnh nhân như kích động, áp lực phải nói 
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và một số hành vi kỳ quái. 

Phản ứng bình thường với giảm thể tích 
tuần hoàn nặng do chảy máu hoặc mất nước 
là nhịp tim nhanh; tăng nhịp tim để bù trừ và 
duy trì huyết động. Bệnh nhân này không có 
tiền sử chảy máu và Hct cao hơn giá trị tham 
chiếu nên chảy máu cấp tính không phù hợp 
dẫn đến nhịp nhanh trên bệnh nhân. Gảm thể 
tích tuần hoàn do nôn ói và mất nước có 
thể xảy ra, nhưng natri máu và creatinine bình 
thường, lactate tăng nhẹ chống lại sự hiện 
diện tình trạng giảm thể tích máu nặng đủ để 
gây nhịp nhanh.

Cho đến thời điểm này, tôi đã tập trung xác 
định nguyên nhân gây nhịp nhanh trên bệnh 
nhân này. Tuy nhiên, để thu được chẩn đoán 
chính xác, tôi cần xem xét một vài đặc điểm 
lâm sàng khác gồm đau bụng, sốt sụt cân và 
kích động.

Sỏi thận

Bệnh nhân này có tiền sử sỏi thận. Biểu hiện  
lâm sàng của bệnh nhân có thể do đường đi 
của sỏi thận không? Đau liên quan sỏi thận 
chắc chắn gây đau nặng và dựa vào vị trí của 
viên sỏi, đôi khi có thể bắt chước cơn đau 
bụng cấp tính. Khi một viên sỏi gây tắc nghẽn 
và thận ứ nước, có thể diễn tiến nhiễm trùng 
niệu và nôn ói có thể là nguyên nhân nổi bật. 
Một vài khía cạnh trong bệnh sử gợi ý chẩn 
đoán này. Đầu tiên, bệnh nhân có tiền sử sỏi 
thận, không tắc nghẽn trên hình ảnh CTscan. 
Thứ hai, bệnh nhân có hồng cầu niệu 2+, có 
thể do kinh nguyệt, cũng có thể do đường đi 
của sỏi thận gây chảy máu. Tuy nhiên, hình 
ảnh học không cho thấy bằng chứng tắc nghẽn 
đường niệu; không có thận ứ nước. Do đó, 
chẩn đoán sỏi thận là nguyên nhân gây nhịp 
nhanh và các triệu chứng lâm sàng khác thì 
không phù hợp.

Dùng chất kích thích

Bệnh nhân có tiền sử dùng nhiều chất kích 
thích như cocaine, MADA, thuốc phiện và 
tetrahydrocannabnol. Các triệu chứng nhịp 
nhanh và kích động trên bệnh nhân có thể phù 
hợp với tình trạng nhiễm độc cocaine hoặc 
MDMA, nhưng xét nghiệm sàng lọc độc tố 
không tìm thấy các chất kích thích này. Ngưng 
dùng thuốc phiện có thể giải thích  

nhịp nhanh, kích động, buồn nôn, nôn ói 
và đau bụng. Tuy nhiên, bệnh nhân không 
có tiêu chảy, ngáp, nổi da gà hoặc đồng 
tử giãn 2 bên, những biểu hiện phù hợp 
hội chứng cai thuốc phiện. Xét nghiệm độc 
tố dương tính với fetanyl và cannabinoids, 
một trong 2 chất này có thể lẫn với 1 chất 
không xác định mà không thể phát hiện 
bằng các phương pháp xét nghiệm độc chất 
hiện nay. Mặc dù tôi không thể loại trừ khả 
năng nhiễm độc hoặc hội chứng cai thuốc 
gây nhịp nhanh, tôi muốn tránh tập trung 
vào tiền sử chất gây nghiện để tránh thu 
hẹp sớm chẩn đoán phân biệt.

Hội chứng Serotonin 

Serotonin là một cân nhắc quan trọng trên 
bệnh nhân này vì than phiền sốt ở nhà, run 
giật và kích động. Thuốc phiện, 
ondansetron, MDMA và cocaine tất cả đều liên 
quan hội chứng này. Tuy nhiên, thậm chí nếu 
tôi cho rằng bệnh nhân đã dùng một thuốc kích 
thích serotonergic, theo tiêu chuẩn Hunter (một 
quy tắc quyết định hỗ trợ chẩn đoán hội chứng 
serotonin), bệnh nhân không có tăng phản xạ  
và rung giật sẽ loại trừ hội chứng serotonin. 

U quái buồng trứng
Mặc dù bệnh nhân tỉnh và định hướng tốt, 
nói nhanh và áp lực phải nói cùng với cảm 
xúc không ổn định. Bệnh nhân sụt khoảng 
7kg kể từ lần nhập viện đầu tiên, trong 11 
tuần trước lần nhập viện này. Kết hợp sụt 
cân, đau bụng và thay đổi hành vi trên bệnh 
nhân nữ 39 tuổi làm dấy nên mối lo ngại 
ung thư, có thể là u quái buồng trứng do 
viêm não rìa. Tuy nhiên, chẩn đoán này sẽ 
không thể giải thích nhịp nhanh và mặc dù 
bệnh nhân có tiền sử nang buồng trứng, 
hình ảnh học đã loại trừ u quái buồng trứng 
hoặc khối tổn thương khác trên buồng 
trứng.

Cường giáp

Sự kết hợp nhịp nhanh và sụt cân, 2 biểu hiện 
lâm sàng quan trọng nhất trong bệnh sử gợi ý 
cường giáp. Khi tôi xem xét sụt cân và nhịp 
nhanh trong bối cảnh bệnh nhân kích động, 
nôn ói và các dấu hiệu tâm-thần kinh
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như cảm xúc không ổn định, ánh nhìn dữ 
tợn, áp lực phải nói, run nhẹ, ban đỏ và da 
ấm - chẩn đoán cường giáp tăng lên hàng 
đầu trong chẩn đoán phân biệt của tôi. Hơn 
thế nữa, nhịp nhanh trên thất được kích 
thích trên cơ sở nhịp nhanh xuất hiện trong 
bệnh cảnh nhiễm độc giáp sẽ thành lập một 
chẩn đoán thống nhất trên ca này. Ở các 
vùng địa lý, những bệnh nhân ăn đủ iod, 
cường giáp thường do bệnh Graves hoặc 
bệnh tuyến giáp dạng nốt. Để đưa ra chẩn 
đoán, tôi sẽ làm xét nghiệm chức năng 
tuyến giáp cũng như xét nghiệm tự kháng 
thể trong bệnh tuyến giáp tự miễn. Nếu các 
xét nghiệm vẫn không chẩn đoán bệnh 
Graves, làm thêm các nghiên cứu để tìm 
nguyên nhân khác - các nguyên nhân ít có 
khả năng gây cường giáp khác.

Chẩn đoán của bác sĩ Victor Chiappa

Cường giáp

Thảo luận bệnh học trên ca lâm sàng

Bác sĩ Melis N. Anahtar: làm các xét nghiệm 
chức năng tuyến giáp. Nồng độ thyrotropin 
trong máu không thể phát hiện được, 
thyroxine tự do (T4) và triiodothyronine total 
(T3) đều cao hơn mức giới hạn trên; những 
kết quả này phù hợp với chẩn đoán cường 
giáp nặng. Để đánh giá bệnh tuyến giáp tự 
miễn, làm xét nghiệm các kháng thể thyroide 
peroxidase và các thụ thể thyrotropin. Nồng 
độ kháng thể thyroide peroxidase bình 
thường và thụ thể thyrotropin là 29 U/L 
(khoảng tham chiếu 0-1.75). Xét nghiệm 
kháng thể thụ thể thyrotropin, phát hiện bất 
kỳ kháng thể nào liên kết trong vùng thụ thể 
thyrotropin, có độ nhạy và độ đặc hiệu 
khoảng 97% đối với bệnh Graves chưa điều 
trị.

Ngoài làm thêm xét nghiệm để xác định cụ 
thể sự hiện diện của globulin miễn dịch kích 
thích tuyến giáp (TSI), một loại kháng thể thụ 
thể thyrotropin mà kích hoạt trực tiếp tín hiệu 
của thụ thể thyrotropin và được cho là nguyên 
nhân gây ra các dấu hiệu lâm sàng trong 
bệnh Graves (hình 3). TSI được đo bằng xét 
nghiệm sinh học nhạy cảm sử dụng dòng tế 
bào đã được xử lý công nghệ biểu hiện thụ thể 
thyrotropin ở người và gen luciferase reporter 
tạo ra một monophosphate adenosine vòng. 
Chỉ số TSI cao hơn 1.8 

(khoảng tham chiếu <1.3) có độ nhạy và độ 
đặc hiệu gần như 100% trong bệnh Graves 
chưa điều trị. Chỉ số TSI trên bệnh nhân này 
là 7.5, nên chẩn đoán xác định bệnh Graves. 
Mức độ tăng của chỉ số TSI này liên quan 
đến kém đáp ứng điều trị với các thuốc 
kháng giáp, tăng nguy cơ nhiễm độc giáp thai 
nhi nếu bệnh nhân mang thai và tăng nguy cơ 
mắc bệnh về mắt do bệnh Graves. 

Bác sĩ Anderson: ngoài các xét nghiệm đặc 
hiệu tuyến giáp, nên làm thêm siêu âm tuyến 
giáp để phân biệt viêm giáp lan tỏa với một 
nốt tăng chức năng hoặc bệnh phình giáp đa 
nốt. Trên hình ảnh siêu âm doppler màu, thang 
xám của tuyến giáp nằm dọc và ngang, kích 
thước dọc nằm ở mặt phẳng ngang trên giới 
hạn bình thường và kết cấu phản âm nhu mô 
không đồng nhất nhẹ (hình 4). Trên hình ảnh 
Doppler màu, có sự sung huyết rõ rệt trong 
toàn bộ tuyến giáp, một đặc trưng trong bệnh 
Graves và được gọi là “ dấu địa ngục”. Dạng 
dòng chảy doppler này cho thấy độ nhạy cao 
(88-95%) và độ đặc hiệu cao (95%) trong bệnh 
Graves, và tốc độ đỉnh tâm thu cao hơn trên 
bệnh nhân mắc bệnh Graves hơn là ở bệnh 
nhân viêm giáp do các nguyên nhân khác. Các 
cấu trúc không phải tuyến giáp nằm sát nhau 
không cho thấy dòng doppler ngẫu nhiên hoặc 
nhân tạo. Sự không đồng nhất và kích thước 
của tuyến giáp không phải các bằng chứng 
đặc hiệu nhưng nên xem xét trong chẩn đoán 
bệnh Graves. 

Thảo luận Điều trị

Bác sĩ Nikolaos Stathatos: Bệnh nhân này 
phù hợp với tiêu chuẩn ngộ độc giáp nặng 
(cơn bão giáp), một chẩn đoán liên quan tỷ lệ 
tử vong lên đến 30%. Vì mức độ nặng của 
biểu hiện lâm sàng thần kinh, tim mạch và 
tiêu hóa, bệnh nhân được chuyển vào ICU 
để điều trị tích cực hơn. Ngoài điều trị hỗ trợ 
bằng các thuốc chẹn beta và dịch truyền, 
bệnh nhân được điều trị ban đầu bằng 
propylthiouracil, chuyển sang methimazole 
trong vòng 24h. Bệnh nhân đáp ứng nhanh 
với điều trị, cải thiện triệu chứng lâm sàng và 
kết quả xét nghiệm chức năng tuyến giáp 
trong 4-5 ngày đầu.

Đáp ứng nhanh với điều trị của bệnh nhân 
có thể liên quan không chỉ đưa ra chẩn đoán 
cường giáp và tiến hành điều trị ban đầu các 
thuốc kháng giáp mà còn dùng thuốc cản 
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quang iod trong CT bụng. Lượng lớn iod có 
thể gây hiệu ứng Wolff-Chaikoff (giảm sản 
xuất hormone giáp do uống 1 lượng lớn iod 
như cho bệnh nhân nhân iod trong các 
nghiên cứu hình ảnh học) trong tuyến 
giáp của bệnh nhân, dẫn đến tình trạng 
ngừng hoạt động cấp tính của tuyến giáp. 
Sau đó, các thuốc kháng giáp ban đầu giúp 
kiểm soát lâu dài cường giáp. Ngược lại, 
11 tuần trước nhập viện lần này, bệnh 
nhân khởi phát các triệu chứng tương tự có 
thể liên quan cường giáp không được chẩn

đoán, bệnh nhân hấp thụ 1 lượng lớn chất 
cản quang thông qua chụp CT bụng có cản 
quang, có thể gây ra các ảnh hưởng tương 
tự. Tuy nhiên, Bệnh nhân không dùng thuốc 
kháng giáp sau khi nhập viện, tuyến giáp của 
bệnh nhân có thể “thoát khỏi” tác dụng ức chế 
ngắn hạn của lượng iod và cường giáp lại tái 
phát nặng hơn, dẫn đến tình trạng hiện tại và 
phải nhập viện.

Diễn tiến bệnh phòng, bệnh nhân đáp ứng 

Hình 3.  aSản xuất globulin miễn dịch kích thích tuyến giáp và các biểu hiện lâm sàng của bệnh Graves.

Các kháng thể thụ thể Thyrotropin được biết đến là globulin miễn dịch kích thích tuyến giáp hoạt hóa trực tiếp tín hiệu thụ thể 
thyrotropin và gây các biểu hiện lâm sàng trong bệnh Graves. Các dấu cộng biểu thị sự kích thích và dấu trừ biểu thi sự ức 
chế. AC là viết tắt adenylyl cyclase, cAMP là AMP vòng và GS protein G kích thích.
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tốt với điều trị và xuất viện về nhà; bệnh 
nhân đến tái khám bác sĩ nội tiết. Tuy 
nhiên, kết quả xét nghiệm chức năng tuyến 
giáp được làm vài tháng sau cho thấy kém 
tuân thủ điều trị, với tăng T3 và T4. Bệnh 
nhân sau đó không còn theo dõi điều trị. 

Bác sĩ lâm sàng: Loại nhịp nhanh trên thất 
nào mà bác sĩ điều trị nghĩ bệnh nhân mắc 
phải?  

Bác sĩ Barrett: Nhịp nhanh nhĩ có khả năng 
nhất. Các đặc điểm hình thái và thời gian sóng 
P không phù hợp nhịp nhanh vào lại nút nhĩ 
thất. Mặc dù có thể dừng nhịp nhanh trên thất 
bằng đường phụ với adenosine, nhưng nhiều 
khả năng nhịp nhanh trên thất trên bệnh nhân 
này là nhịp nhanh nhĩ nhạy cảm adenosine. 
Trong một cơn nhịp nhanh nhĩ như vậy, 
adenosine chấm dứt nhịp tim nhanh trong nhịp 
nhanh nhĩ; nhịp quan sát được cuối cùng đẫn 

Hình 4. Siêu âm tuyến giáp.

Trên thang xám hình ảnh dọc giữa (hình A và C) và thang xám hình ảnh ngang (hình E), kích thước nằm ở giới 
hạn trên mức bình thường và kết cấu phản âm nhu mô không đồng nhất nhẹ. Trên hình doppler màu tương 
ứng (hình B, D và F), có hiện tượng sung huyết rõ rệt toàn bộ tuyến giáp, là nột đặc trưng của bệnh Graves 
và được gọi là “dấu địa ngục” (inferno sign). Các cấu trúc khôn phải tuyến giáp nằm sát nhau cho thấy không 
có dòng doppler ngẫu nhiên hoặc nhân tạo.  
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đến tâm thất, tạo ra phức bộ QR không có 
hoạt động ngoại tâm nhĩ đơn ổn, là nguyên 
nhân gây nhịp nhanh trên thất.

Bác sĩ lâm sàng: Bệnh nhân có được điều 
trị bằng glucocorticoids khi mắc cơn bão giáp 
không?

Bác sĩ Stathatos: Mặc dù glucocorticoids 
giảm chuyển hóa T4 thành T3 ở ngoại biên 
và có thể được dùng để điều trị cơn bão giáp, 
glucocorticoids không được dùng trên bệnh 
nhân này vì bệnh nhân có huyết động không 
ổn định và đáp ứng nhanh với điều trị bằng
propylthiouracil.

Bác sĩ lâm sàng: Bạn có nghĩ không có 
quan hệ giữa tiền sử sỏi thận của bệnh nhân 
và chẩn đoán cường giáp?

Bác sĩ Stathatos: Cường giáp là nguyên 
nhân hàng đầu tăng canci máu. Điều này đặc 
biệt liên quan trên bệnh nhân cường giáp 
nặng về mặt sinh hóa. Tuy nhiên, bệnh nhân 
này không bao giờ tăng canxi máu từ lúc 
nhập viện. Không có mối liên hệ giữa sỏi thận 
và cường giáp ngay cả trong bệnh cảnh tăng 
canxi máu do cường giáp.

Chẩn đoán sau cùng

Cường giáp do bệnh Graves.

This case was presented at the Medical Case Conference.
Disclosure forms provided by the authors are available with 

the full text of this article at NEJM.org.
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