
BỆNH LUPUS BAN ĐỎ HỆ THỐNG

ICD10: M32.8

I. ĐẠI CƯƠNG

Lupus ban đỏ hệ thống là một bệnh mạn tính, biểu hiện lâm sàng rất đa dạng, đặc trưng bởi sự sinh ra các tự kháng thể gây ra các rối loạn điều hòa của hệ thống miễn dịch. Lupus ban đỏ hệ thống có thể gặp mọi lứa tuổi, thường xuất hiện ở phụ nữ trẻ trong độ tuổi sinh sản, tỉ lệ nữ:nam = 9:1.

Biểu hiện lâm sàng bằng những đợt tiến triển và những đợt lui bệnh. Trong các đợt tiến triển của bệnh tổn thương thường ở da, khớp, huyết học, bệnh lý ở các cơ quan nội tạng (thận, tim mạch, hô hấp…) thường là nguyên nhân gây tử vong.

Tần suất: 40 ca/100.000 dân ở Bắc Âu và  khoảng 200 ca/100.000 dân ở những người da đen và người châu Á.

II. CĂN NGUYÊN VÀ CƠ CHẾ BỆNH SINH

Nguyên nhân gây bệnh và cơ chế chính xác của sự phát sinh và hình thành bệnh lupus ban đỏ hệ thống hiện vẫn chưa rõ ràng, vì có sự đóng góp của rất nhiều yếu tố: 

· Yếu tố gia đình liên quan hệ thống HLA-DR3, HLA-A1, HLA-B8,.. 

· Yếu tố môi trường: tia UV, thuốc, nhiễm EMV,.. 

· Sự thiếu sót của quá trình điều hòa miễn dịch: tăng hoạt động tế bào B, T, tăng sản xuất những phức hợp miễn dịch, tăng chu trình chết tế bào. 

· Từ đó gây những tổn thương trực tiếp hoặc qua trung gian bổ thể, hoặc tổn thương qua màng tế bào.

III. BIỂU HIỆN LÂM SÀNG

1. Triệu trứng toàn thân: sốt (50%),  mệt mỏi, sụt cân…

2. Cơ xương khớp: (90%), biểu hiện tương tự viêm khớp dạng thấp (viêm các khớp nhỏ đối xứng) hiếm khi biến dạng khớp có bào mòn khớp: Jaccoud’s arthropathy. Hoại tử chỏm xương đùi hoặc gối. đau cơ (50%), viêm cơ  ≤ 50%.

3. Da và niêm mạc: hồng ban cánh bướm hoặc dạng đĩa, nhạy cảm ánh sáng, vết bầm dưới da, rụng tóc, loét miệng, thủng vách ngăn mũi, loét do viêm mạch.

4. Mắt: viêm kết mạc, nhìn mờ, nhạy cảm ánh sáng, bệnh lí thần kinh võng mạc do mạch máu.

5. Hô hấp: tràn dịch màng phổi thường 2 bên, viêm phổi mô kẽ, xuất huyết phế nang, bệnh phổi hạn chế…

6. Tim mạch: viêm màng ngoài tim, viêm cơ tim, rối loạn nhịp, viêm nội tâm mạc, bệnh mạch vành.

7. Huyết học: thiếu máu tán huyết, giảm bạch cầu, lympho, giảm tiểu cầu.

8. Tiêu hóa: không thường gặp,  viêm gan hoặc tụy, khi có tình trạng đau bụng cấp trên bệnh nhân lupus nên chú ý thuyên tắc mạc treo.

9. Thần kinh: từ nhẹ như thay đổi hành vi nhận thức, trầm cảm đến động kinh, đột quỵ, các bệnh thần kinh ngoại biên, rối loạn tâm thần (khó phân biệt với tác dụng phụ của corticoids)

10. Thận niệu: phát triển 50-60% trong thập niên đầu của bệnh, khoảng 10% cần chạy thận hoặc thay thế thận, thường là nguyên nhân gây tử vong. Phân chia mức độ tốn thương vi thể theo hội thận học quốc tế.

IV. TIÊU CHUẨN CHẨNĐOÁN 
Tiêu chuẩn của Hội Thấp khớp Hoa Kỳ ACR 1982 (sửa đổi 1997)

1. Hồng ban cánh bướm

2. Hồng ban dạng đĩa

3. Nhạy cảm ánh sáng

4. Loét niêm mạc miệng, tiêu hóa

5. Viêm đa khớp không có phá hủy khớp.
6. Viêm đa màng: màng tim, màng phổi

7. Tổn thương thận: đạm niệu ≥ 0,5g/24h hoặc (+++),  hoặc có trụ tế bào (hồng cầu, trụ hạt, hemoglobin, trụ tế bào hoặc hỗn hợp)
8. Thần kinh: động kinh, rối loạn ý thức không nguyên nhân khác

9. Huyết học: thiếu máu tán huyết có tăng hồng cầu lưới, hoặc giảm bạch cầu < 4.000/mm3, hoặcgiảm lympho ≤ 1500, hoặc giảm tiểu cầu < 100.000 không do thuốc.
10. Rối loạn miễn dịch: Anti-dsDNA (+), hoặc Anti-Sm (+), hoặc  anti-phospholipid (+).
11. Kháng thể kháng nhân (+)

Chẩn đoán xác định khi có ≥ 4 tiêu chuẩn (độ đặc hiệu 95%, độ nhạy 75%)

Đánh giá độ nặng mức độ hoạt động theo thang điểm SLEDAI.

      Tiêu chuẩn SLICC 2012 (Systemic Lupus International Collaborating clinics):
Chẩn đoán lupus đỏ hệ thống khi có:

· Viêm thận lupus trên sinh thiết thận kèm ANA hoặc anti-dsDNA(+), hoặc

· Có ít nhất 4 tiêu chuẩn trong các tiêu chuẩn dưới đây, trong đó phải có một tiêu chuẩn lâm sàng và một tiêu chuẩn miễn dịch học:

         A Tiêu chuẩn lâm sàng                                        B Tiêu chuẩn miễn dịch
1. Lupus da cấp, bán cấp                                       1. ANA (+)  

2. Lupus da mạn                                                    2. Anti-dsDNA (+)
3. Loét miệng hay mũi                                          3. Anti-Sm (+)
4. Rụng tóc không sẹo                                          4. Anti-Phospholipid (+)
5. Viêm khớp                                                        5. Bổ thể (C3, C4, CH50) giảm
6. Viêm thanh mạc                                                6. Test Coombs trực tiếp (+) 

                                                                                 (khi không có TM tán huyết)
7. Tổn thương thận

8. Tổn thương thần kinh

9. Thiếu máu tán huyết

10. Giảm bạch cầu hoặc lympho bào

11. Giảm tiểu cầu

Chẩn đoán lupus đỏ hệ thống khi có

V. CHẨN ĐOÁN PHÂN BIỆT:

· Bệnh lý thấp: viêm khớp dạng thấp, hội chứng Sjogren’s, viêm da cơ, xơ cứng bì

· Hội chứng trùng lắp

· Bệnh khác: nhiễm siêu vi, HIV, bệnh lí máu ác tính, viêm mạch.

· Lupus do thuốc hay hội chứng antiphospholipid

VI. ĐIỀU TRỊ

1. Điều trị chung

· Nguyên tắc: điều trị đợt cấp → sau đó duy trì đạt tình trạng lui bệnh, hạn chế đợt cấp tiến triển.

· Kiểm soát các yếu tố nội khoa: HA, rối loạn mỡ máu, đường huyết…đặc biệt ở các bệnh nhân có tổn thương thận.

· Tránh tiếp xúc trực tiếp với nắng (mũ, kinh mát, kem chống nắng.

· Phòng ngừa bằng vacxin phế cầu và cúm khi cần thiết với điều kiện bệnh đạt tình trạng ổn. 

· Theo dõi thường xuyên, dự phòng điều trị đợt tiến triển và các biến chứng bất lợi của việc sử dụng corticoids kéo dài và các thuốc độc tế bào: kiểm tra huyết đồ, sinh hóa gan thận, nước tiểu thường xuyên, XQ phổi mỗi 6 tháng - 1 năm, đo mật độ xương.

· Và điều đặt biệt quan trọng giúp yếu tố thành công trong điều trị là giáo dục bệnh tật cho bệnh nhân

2. Các thuốc điều trị: lựa chọn dựa theo mức độ bệnh

a) NSAIDs và các thuốc tác dụng tại chỗ:

Sử dụng cho bệnh nhân nhẹ hay trung bình chỉ có triệu chứng đau nhức, sốt, hay thể khớp. có thể dùng các dạng bôi tại chỗ cho tổn thương da như nhạy cảm ánh sáng. Hạn chế sử dụng cho các trường hợp nặng, đặc biệt tổn thương thận, tim mạch, thần kinh.

b) Corticoid:

Sử dụng cho đợt cấp, các trường hợp nặng tổn thương thận, huyết học, thần kinh trung ương, viêm cơ nặng, các trường hợp không đáp ứng với NSAIDS. 

· Liều: 1-2mg/kg, giảm liều 10% mỗi 7-10 ngày, mỗi lần giảm không quá 25% tổng liều. 

· Liều pulse: 500mg/12-24h  trong 3-5 ngày, sau đó tiếp tục duy trì, có thể kết hợp các thuốc độc tế bào cho các trường hợp viêm cầu thận tiến triển, tổn thương thần kinh trung ương, giảm tiểu cầu nặng.

· Duy trì liều thấp nhất có thể ≤ 7,5mg/ngày

· Bôi ngoài da hoặc tiêm vào sang thương trong trường hợp ban đỏ dạng đĩa (lupus discoid)

c) Các thuốc kháng sốt rét

Hydroxycloroquin (200-400mg/ngày), chloroquin (200-500mg/ngày), quinacrin (100mg/ngày) sử dụng cho các trường hợp nhẹ, tổn thương da, khớp, thanh mạc…hạn chế đợt cấp. các tác dụng không mong muốn tại dạ dày ruột có thể gặp, đặc biệt là mắt, nên kiểm tra trước điều trị và định kì 1 năm sau điều trị.

Không sử dụng cho BN có thai. Giảm liều trên BN suy thận.

d) Các thuốc ức chế miễn dịch

· Cysclophosphamide (CYC, Endoxan): được sử dụng cho các trường hợp tổn thương thận nặng, tổn thương phổi kẽ, hay thần kinh trung ương. Thường kết hợp với corticoid.

Liều: đường uống 1-2mg/kg/ngày ít được khuyến cáo sử dụng. đường truyền: 500mg/ngày hoặc 0,5-1g/m2 da, truyền tĩnh mạch mỗi 2 tuần, tổng cộng 6 đợt; hoặc 1000mg/ngày truyền tĩnh mạch mỗi 04 tuần, tổng cộng 6 đợt. sau đó tiếp tục bằng Azathioprine hoặc Mycofenolate mofetil. Đường truyền được khuyến cáo sử dụng nhiều hơn vì ít tác dụng trên bàng quang, giảm được nguy cơ nhiễm trùng. Tác dụng phụ trên hệ niệu, huyết học, gây vô sinh, ung thư. Kiểm tra thường xuyên huyết học, nước tiểu và dự phòng nhiễm trùng, hạn chế tác dụng trên hệ niệu bằng Mesna (2-mercaptoethan sulfonate ).

· Mycophenolate mofetil (MMF, Cellcept): ức chế tăng sinh tế bào B và T. Liều 500mg-1000mg  2 lần/ngày. Tác dụng phụ của thuốc hiếm gặp, có thể làm tăng men gan, nôn, buồn nôn…

· Azathioprine (AZA, Imurel): sử dụng cho các trường hợp tổn thương thận, huyết học, phổi…dùng sau cyclophosphamide, kết hợp corticoid. Liều: 1,5mg/kg/ngày, tối đa 3mg/kg/ngày. Hiệu quả kém hơn cyclophosphamide.

· Cyclosporin (CsA, Sandimmun Neoral): Viêm thận lupus, rối loạn huyết học nặng.

· Methotrexate (MTX): cho các trường hợp tổn thương khớp,thanh mạc, da…ít sử dụng trong lupus thận. Liều: 7,5-25mg/tuần.

· Globulin miễn dịch: sử dụng cho các trường hợp thất bại với các trị liệu trên, các giảm tiểu cầu nặng, tổn thương trung ương…Liều: 0,5g/kg từ 1-4 ngày.

· Các thuốc sinh học: ức chế tế bào B Rituximab có hiệu quả rõ. Chỉ định cho các trường hợp nặng và không đáp ứng với corticoid và các thuốc độc tế bào. Liều: 500-1000mg x 2 lần, cách 2 tuần sau đó, 1 đợt/năm.

· Lọc huyết tương: cho các trường hợp tổn thương giảm tiểu cầu nặng, xuất huyết phế nang, và các trường hợp nặng kém đáp ứng với trị liệu trên.

3. Tiên lượng bệnh và theo dõi
Việc điều trị nên dựa vào tình huống lâm sàng cụ thể mà quyết định phương thức sử dụng để đạt hiệu quả tối đa mà giảm ít yếu tố nguy cơ nhất, và dựa theo thang điểm SLEDAI  đánh giá hoạt động bệnh mà cân nhắc.

· 8 điểm: co giật, rối loạn tâm thần, tổn thương não, tổn thương thị giác, tổn thương thần kinh sọ, đau đầu lupus, nhồi máu não, viêm mạch.

· 4 điểm: viêm khớp, viêm cơ, trụ tế bào, tiểu máu, tiểu đạm, tiểu bạch cầu

· 2 điểm: ban da, rụng tóc, loét niêm mạc, viêm màng phổi, viêm màng ngoài tim, thấp bổ thể, tăng DNA.

· 1 điểm: sốt, giảm tiểu cầu, giảm bạch cầu

Tổng điểm: 105

	Đợt cấp nhẹ hoặc trung bình
	Đợt  cấp nặng

	Thay đổi SLEDAI > 3 điểm
	Thay đổi SLEDAI > 12 điểm

	Hồng ban mới hoặc xấu hơn

Nhạy cảm ánh sáng

Viêm mạch sâu hoặc dưới da

Bóng nước lupus

Loét miệng, thực quản

Viêm màng phổi

Viêm màng ngoài tim

Viêm khớp

Sốt (SLE)
	Tổn thương hệ TK mới hay xấu hơn /SLE

Tổn thương thận

Viêm mạch hoại tử

Viêm cơ

Tiểu cầu < 60000

Thiếu máu Hb < 7% (hoặc Hb >3% so với ban đầu)

	Tăng liều prednisone nhưng không quá > 0,5mg/kg/ngày
	Gấp đôi liều prednisone

Prednisone > 0,5mg/kg/ngày

	Thêm NSAIDs hoặc Plaquenil
	Thêm cytoxan, azathioprine, methotrexate, nhập viện

	PGA ≥ 1 nhưng không quá 2.5
	PGA > 2.5


PGA: Physician Global Assesment:

từ 0 điểm → 4 điểm tương ứng 

BT → nhẹ → vừa → nặng

Các yếu tố tiên lượng xấu: bệnh thận, giảm tiểu cầu, tăng HA, tình trạng kinh tế xã hội. hầu hết bệnh nhân tử vong là do nhiễm trùng và liên quan tình trạng ức chế miễn dịch.

Tiên lượng sống: 90-95% trong 2 năm, 82-90% trong 5 năm , 71-80% trong 10 năm, 63-75% trong 20 năm.
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GÚT (Goutte, Gout)

ICD10: M10
I. ĐỊNH NGHĨA:

Bệnh gout thuộc nhóm các bệnh viêm khớp do tinh thể. Nguyên nhân do rối loạn chuyển hóa các nhân purin đưa đến tình trạng tăng acid uric trong máu, hậu quả là sự lắng đọng các tinh thể mono sodium urat  (MSU) ở các mô trong cơ thể.  Hậu quả của tình trạng lắng đọng của tinh thể MSU tại khớp sẽ gây ra viêm khớp, tại mô dưới da gây ra các tophy, tại thận gây ra sỏi urat…

II. PHÂN LOẠI:

1. Gút nguyên phát: chưa rõ nguyên nhân, chiếm 95% các trường hợp. Bệnh có liên quan đến yếu tố gia đình, lối sống và hội chứng chuyển hóa (béo phì, tăng mỡ máu, tăng đường huyết, tăng huyết áp) 

2. Gút thứ phát: có thể do tăng sản xuất acid uric, giảm đào thải acid uric hoặc cả hai, cụ thể:

- Do bệnh thận (suy thận) làm giảm quá trình đào thải acid uric qua thận

- Do thuốc: kháng lao (ethambutol), chống ung thư (ciclosporin), lợi tiểu (furosemide, thiazid, acetazolamide…).

- Mắc các bệnh cơ quan tạo máu: leucemia, lymphoma, đa hồng cầu, tăng sinh tủy…

- Mắc một số bệnh khác: vẩy nến, sarcoidose, tán huyết, thận đa nang…

III. CÁC GIAI ĐOẠN CỦA BỆNH:

1. Tăng acid uric máu đơn thuần không triệu chứng

2. Cơn viêm khớp gout cấp

3. Khoảng cách giữa các cơn viêm khớp gout cấp.

4. Viêm khớp gout mạn

5. Sỏi thận: có thể xuất hiện trước hoặc sau cơn viêm khớp gout cấp đầu tiên.

6. Suy thận mạn có thể là nguyên nhân và hậu quả của bệnh gout.

IV. LÂM SÀNG CƠN GÚT CẤP ĐIỂN HÌNH

1.Vị trí: khớp bàn-ngón chân 1 thường gặp nhất, và các khớp lớn ở chi dưới (gối, cổ chân). Các khớp khác ít gặp hơn: khuỷu, cổ tay.

2.Tính chất: đau đột ngột, dữ dội thường xảy ra về đêm kèm sưng, nóng, đỏ, ở một khớp. Triệu chứng viêm khớp tăng tối đa trong vòng 24- 48giờ và kéo dài từ 3- 10 ngày rồi có thể tự khỏi hoàn toàn. Những năm đầu, các đợt viêm khớp thưa thớt sau đó các cơn càng gần nhau hơn nếu không được điều trị thích hợp. Càng về sau đợt viêm cấp càng kéo dài, không tự khỏi, không thành các cơn điển hình, biểu hiện ở nhiều khớp, đối xứng và để lại di chứng cứng khớp, teo cơ, hạn chế vận động…

3.Toàn thân: mệt mõi, có thể sốt lạnh run.

4. Hoàn cảnh khởi phát: sau ăn uống quá mức, uống rượu, gắng sức, bị lạnh đột ngột, chấn thương, phẫu thuật, nhiễm trùng…

Viêm khớp gút mạn: trong khoảng cách giữa các đợt viêm khớp cấp, MSU vẫn tiếp tục lắng đọng tại các khớp nếu không đuợc điều trị giảm acid uric máu hiệu quả. Các khớp viêm sẽ không còn triệu chứng viêm cấp (sưng-nóng-đỏ-đau) đầy đủ, BN chỉ còn đau hay tê cứng khớp mức độ nhẹ đến trung bình. Thay vào đó là sự biến dạng khớp do hiện diện của tinh thể urate tại chỗ.

V. CẬN LÂM SÀNG

1. Acid uric máu: tăng > 7mg/dL (420 µmol/L) đối với nam và >6,5mg/dL (360 µmol/L) đối với nữ. Acid uric niệu thường chỉ dùng để xác định loại thuốc giảm acid uric nào nên sử dụng.

2. Công thức máu: trong đợt cấp, bạch cầu đa nhân trung tính có thể tăng > 10.000/mm3
3. Tốc độ lắng hồng cầu: tăng trong đợt cấp

4. CRP: tăng cao trong đợt cấp

5. Chức năng thận: urê, creatinine tăng và độ lọc cầu thận giảm khi đã có biến chứng suy thận

3. Dịch khớp: Protein và bạch cầu đa nhân có thể tăng cao trong đợt viêm cấp. trung bình 15-20.000/mm3. Có trường hợp lên đến 80.000/mm3. Tinh thể MSU trong dịch khớp là tiêu chuẩn chẩn đoán xác định.

VI. CHẨN ĐOÁN:

1. Chẩn đoán xác định:

1.1 Tiêu chuẩn chẩn đoán của Hội thấp khớp Hoa Kỳ (ACR) 1977: 

- Có tinh thể urat đặc trưng trong dịch khớp và/hoặc

- Có tinh thể urat trong hạt tophy (xác định bằng phương pháp hóa học hoặc kính hiển vi phân cực) và/hoặc:

- Có 6 trong số 12 biểu hiện lâm sàng, xét nghiệm và Xquang sau: 

1. Có hơn 1 đợt viêm khớp cấp

2. Viêm khớp tiến triển tối đa trong vòng 1 ngày

3. Viêm 1 khớp

4. Đỏ vùng khớp

5. Sưng, đau khớp bàn-ngón chân 1

6. Viêm khớp bàn-ngón chân 1 một bên

7. Viêm khớp cổ chân một bên

8. Nốt tophy 

9. Tăng acid uric máu

10. Sưng khớp không đối xứng (Xquang)

11. Nang dưới vỏ, không khuyết xương (Xquang)

12. Cấy dịch khớp vi trùng âm tính

1.2 Đồng thuận của Hội Thấp khớp châu Âu (EULAR 2011)

1. Viêm 1 khớp chi dưới, tiến triển nhanh(sưng, đỏ đau tối đa) trong vòng 6-12giờ.

2. Hiện diện của tinh thể MSU (mono sodium urat).

3. Acid uric/máu > 6,8mg/dl (có thể bình thường trong cơn)

4. Tinh thể MSU (+) ở khớp không viêm cấp.

5. Có thể gout và nhiễm trùng đồng thời do đó nên soi tìm tinh thể và cấy vi khuẩn trong dịch khớp.

6. Chỉ tìm sỏi urat niệu ở người trẻ dưới 25 tuổi hoặc có tiền sử gia đình.

7. X-quang không dùng để chẩn đoán sớm gout.

2. Chẩn đoán phân biệt:

2.1 Cơn viêm khớp gout cấp:

- Viêm khớp nhiễm trùng

- Viêm mô tế bào quanh khớp.

- Giả gout.

- Chấn thương khớp và quanh khớp.

- Lao khớp…

2.2 Viêm khớp gout mạn:

- Viêm khớp dạng thấp.

- Viêm khớp vẩy nến.

- Thoái hóa khớp…

VII. ĐIỀU TRỊ: 

1.Mục tiêu:

- Khống chế cơn Gout cấp

-  Ngăn ngừa cơn Gout tái phát

- Duy trì nồng độ acid uric < 5mg/dl

-  Điều trị bệnh kèm theo

2.Điều trị cụ thể: 

2.1. Chế độ ăn uống, tập luyện: 

- Tránh các chất có chứa nhiều purin như phủ tạng động vật, tôm, cua, thịt đỏ (thịt bò, dê, bê, trâu…). Có thể ăn trứng, hoa quả. Ăn thịt không quá 150mg/ 24h.

- Uống  nhiều nước khoảng 2- 4 lít/ ngày, đặc biệt là các loại nước khoáng có tính kiềm nhẹ ≤ 14‰. Đảm bảo lượng nước tiểu 1500-2000ml/24g.

- Không uống rượu, tập luyện thể dục thường xuyên, duy trì trọng lượng cơ thể ở mức sinh lí.

2.2. Điều trị nội khoa:

· Thuốc kháng viêm:

· Colchicin: có 2 cách dùng

Cổ điển (thường được sử dụng): Cơn gout cấp hoặc đợt cấp gout mạn

Ngày đầu tiên:       1mg x 3 lần(có thể cho 0,5mg mỗi 2h,  không quá 4mg/ngày).

Ngày 2:                  1mg x 2 lần/ ngày.

Ngày thứ 3 trở đi: 1mg/ ngày.

Cách khác: Tấn công   :    1,2mg. 

                Sau 1giờ    :   dùng 0,6mg(không quá 4mg/ngày)

                Sau 12 giờ :  0,6mg x 1-2 lần/ngày cho đến khi hết cơn gút cấp.

Dự phòng tái phát: 0,5- 0,6mg/ngày(3-4 lần/tuần)

Giảm liều ở bệnh nhân suy thận, và trên 70 tuổi. 

Colchicin đường truyền tĩnh mạch có thể dùng trong trường hợp hậu phẫu hoặc không thể dùng đường uống (dùng không quá 3mg/24g). Chống chỉ định ở BN suy thận với độ lọc cầu thận < 25ml/ph, suy tuỷ, tắc mật ngoài gan.

· Thuốc kháng viêm không steroid: Thường dùng liều tối đa, ngắn ngày. Có thể dùng một trong các thuốc sau: voltaren, meloxicam, celecoxib, etotricoxib, indomethacin, naproxen, ibuprofen, piroxicam, …

Thận trọng khi dùng KVKS ở bệnh nhân lớn tuổi, viêm loét dạ dày tá tràng, suy thận, có bệnh tim mạch.

Có thể dùng đơn độc hoặc kết hợp với colchicin.

· Corticoid: chỉ dùng khi các thuốc trên không hiệu quả hoặc có chống chỉ định sử dụng KVKS

- Đường toàn thân: methylprednisolon,  prednisolon uống hoặc tiêm tĩnh mạch 20-40mg/ngày x 3-5 ngày rồi giảm liều dần và ngưng thuốc sau 1-2 tuần.

Thường dùng trên bệnh nhân: suy thận, tăng SGOT, SGPT.

- Đường tại chỗ: tiêm corticoid trực tiếp vào khớp viêm (nếu chỉ có một hoặc hai khớp viêm) sau khi loại trừ viêm khớp nhiễm khuẩn.có thể dùng Bétaméthasone dipropionate hoặc methy prednisolone hoặc triamcinolone
· Thuốc giảm acid uric máu: Không nên chỉ định trong cơn gout cấp, nên bắt đầu khi tình trạng viêm khớp đã ổn định

+ Nhóm thuốc ức chế tổng hợp acd uric

Allopurinol : thuốc được dùng phổ biến nhất

Khởi đầu 50-100mg/ngày, tăng dần đến 300mg/ngày, uống liều duy nhất sau ăn. Liều tối đa 800mg/ngày. Chú ý khi dùng đồng thới với azathioprine và 6-mercaptopurine vì gây tăng tác dụng.

Có thể phối hợp với một loại thuốc tăng đào thải acd uric.

Febuxostat: 40-80mg/ngày, đã được FDA công nhận, hiện chưa có ở Việt Nam.

+ Nhóm thuốc tăng thải acid uric: chống chỉ định khi acid uric niệu >600mg/ngày.

· Probenecid: 250mg- 3g/ngày

· Sunfinpyrazol: 100-800mg/ngày

· Benzbriodaron, Benzbromaron…

· Thuốc sinh học: Nhóm ức chế Interlukin-1 (anakinra, rilonacept, canakinumab) dùng trong cơn gout cấp cho những trường hợp chống chỉ định các thuốc đã nêu ở  trên hoặc không đáp ứng với điều trị hiện tại. Hiện nhóm thuốc này chưa được phổ biến tại Việt Nam.

2.3 Điều trị ngoại khoa: 

- Phẫu thuật cắt bỏ hạt topyi được chỉ định trong trường hợp: gout kèm biến chứng loét, bội nhiễm hạt tophy hoặc hạt tophy kích thước lớn ảnh hưởng đến vận động hoặc vì lí do thẩm mỹ.

- Khi phẫu thuật lưu ý cho dùng colchicin nhằm tránh khởi phát cơn gout cấp.

VIII. THEO DÕI VÀ QUẢN LÝ: 
- Thời gian tái khám: 2 tuần/lần trong thời gian đầu, sau đó hàng tháng. Nếu kiểm soát tốt tái khám mỗi 2 tháng, 3 tháng hoặc 6 tháng.

- Cần theo dõi: cân nặng, huyết áp, acid uric máu,  acid uric niệu, pH nước tiểu, lipid máu, siêu âm thận…

- Acid uric máu cần duy trì mức ≤ 5mg/dL

- Chú ý phát hiện kịp thời biến chứng: sỏi thận, suy thận, nhiễm trùng, loét tophy…
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LOÃNG XƯƠNG

ICD10: M81.8

I. ĐỊNH NGHĨA:
Loãng xương là một rối loạn chuyển hóa của bộ xương ảnh hưởng sức mạnh của xương và đưa đến tăng nguy cơ gãy xương. Sức mạnh của xương bao gồm sự toàn vẹn cả về khối lượng (mật độ khoáng chất) và chất lượng của xương (thể tích xương, vi cấu trúc của xương, chu chuyển xương).

II. PHÂN LOẠI 
1. Loãng xương người già (tiên phát): tăng quá trình hủy xương và giảm quá trình tạo xương.

Nguyên nhân: các tế bào sinh xương bị lão hóa, sự hấp thu calci ở ruột bị hạn chế, sự suy giảm của các hormon sinh dục (nữ và nam). Bệnh thường xuất hiện trễ, diễn biến chậm, Biến chứng gãy xương xảy ra ở cả xương bè và xương dài. Có thể phối hợp cả 3 loại loãng xương.

2. Loãng xương sau mãn kinh: BN nữ 51-15 tuổi. Có sự suy giảm đột ngột oestrogen khi mãn kinh, tăng quá trình hủy xương, nhưng quá trình tạo xương bình thường. thường gãy xương bè (lún cột sống, xương sườn, Pouteau colle)

3. Loãng xương thứ phát: loãng xương nặng nề hơn, sớm hơn, nhiều biến chứng hơn,.. nếu người bệnh có thêm 1 hay nhiều yếu tố nguy cơ dưới đây:

· Kém phát triển thể chất từ nhỏ: còi xương, suy dinh dưỡng, chế độ ăn thiếu protid, thiếu calci/phospho, thiếu vitamin D hoặc kém hấp thu vitamin D… khối lượng khoáng chất đỉnh của xương ở tuổi trưởng thành thấp. 

· Tiền sử gia đình có cha, mẹ bị loãng xương hoặc gãy xương. Bản thân có gãy xương trước đây.

· Lối sống: sử dụng nhiều rượu, bia, cà phê, thuốc lá… làm tăng thải calci qua đường thận và giảm hấp thu calci ở đường tiêu hóa. Ít hoạt động thể lực,bất động lâu ngày do bệnh tật hoặc do nghề nghiệp

· Bệnh kèm: thiểu năng tuyến sinh dục, bệnh nội tiết (cường giáp, cường cận giáp, cường tuyến vỏ thượng thận, đái tháo đường), bệnh đường tiêu hóa mạn tính làm hạn chế hấp thu cali, vitamin D, protid,.. ảnh hưởng chuyển hóa calci và sự tạo xương, bệnh thận mãn hoặc phải chạy thận nhân tạo, các bệnh xương khớp mạn tính đặc biệt là viêm khớp dạng thấp và viêm cột sống dính khớp.

· Sử dụng dài hạn một số thuốc: chống động kinh, , thuốc chống đông, đặc biệt là corticosteroid. Xạ trị cũng là yếu tố nguy cơ gây loãng xương.

III. CHẨN ĐOÁN:

1. Triệu chứng lâm sàng: bệnh diễn tiến âm thầm không có triệu chứng lâm sàng đặc trưng chỉ biểu hiện khi có biến chứng

· Đau xương, đau lưng cấp, và mạn tính…

· Biến dạng cột sống: gù, vẹo cột sống, giảm chiều cao… do các đốt sống bị gãy lún.

· Đau ngực, khó thở, chậm tiêu… do ảnh hưởng đến lồng ngực và cột sống.

· Gãy xương: các vị trí thường gặp là đầu dưới xương quay, cổ xương đùi, đốt sống, xuất hiện sau chấn thương rất nhẹ thậm chí không rõ.

2. Cận lâm sàng

· X-quang quy ước: hình ảnh đốt sống tăng thấu quang, biến dạng thân đốt sống (xẹp, xương cá, hình chêm…), mỏng vỏ xương dài (ống tủy rộng ra). Gãy xương.

· Đo mật độ xương (DEXA) để chẩn đoán, dự báo nguy cơ gãy xương, đánh giá mức độ, theo dõi điều trị.

· Các phương pháp khác: CT scan hoặc MRI ở cột sống và cổ xương đùi, định lượng markers hủy xương, tạo xương trong nước tiểu…thường sử dụng trong các nghiên cứu.

3. Chẩn đoán xác định

3.1. Lâm sàng: đau xương, đau lưng, gãy xương sau chấn thương nhẹ, tuổi cao… nhất là khi đã có biến chứng gãy xương.

3.2. Tiêu chuẩn chẩn đoán loãng xương của WHO (1994): đo mật độ xương theo phương pháp DEXA tại cột sống thắt lưng và cổ xương đùi: 

· Bình thường: T score > -1SD

· Thiểu xương: T score -1 đến > 2,5 SD

· Loãng xương: Tscore ≤2,5 SD

· Loãng xương nặng: Tscore ≤2,5 SD + gãy xương (tiền sử hay hiện tại)

Chẩn đoán cũng được thiết lập khi BN có ≥2 yếu tố tiên lượng

4. Các yếu tố tiên lượng: Tuổi cao, BMI thấp, Tiền sử gãy xương (cá nhân hoặc gia đình), té ngã, hút thuốc lá, dùng thuốc corticosteroid, heparin…
5. Chẩn đoán phân biệt: Bất toàn tạo xương (xương thủy tinh), loãng xương thứ phát (ung thư di căn xương), các bệnh ác tính cơ quan tạo máu (đa u tủy, bệnh bạch cầu…)
IV. ĐIỀU TRỊ
1. Các phương pháp điều trị không dùng thuốc (dự phòng và điều trị)

· Chế độ ăn uống: thức ăn giàu calci (nhu cầu: 1000-1500mg/ngày)

· Tránh các yếu tố nguy cơ, tránh té ngã….

· Chế độ sinh hoạt: phơi nắng, tăng cường vận động… 

· Dụng cụ, nẹp chỉnh hình, vật lý trị liệu. 

2. Các thuốc điều trị chống loãng xương

· Các thuốc bổ sung: (bắt buộc hàng ngày trong suốt quá trình điều trị) Calci: 500-1500mg/ngày; Vitamin D2 hoặc calcitriol: 800-1000UI/ngày. Nên định lượng Vitamin D để bổ sung cho phù hợp.
· Các thuốc chống hủy xương: làm giảm hoạt tính tế bào hủy xương

· Nhóm bisphosphonate (thông dụng nhất): 
Alendronate  (Fosamax, Oxtemax) 70mg/tuần, Alendronate 70mg+ Cholecalciferol 2.800UI (Fosamax Plus).
Risedronate 35 mg/ 1 tuần 
 Zoledronic acid (Aclasta)5mg/năm. Thuốc có khả dụng sinh học vượt trội hơn đưởng uống và cải thiện sự tuân thủ điều trị của bệnh nhân.

Sự tuân thủ điều trị là quan trọng vì thuốc mất tác dụng ngay sau khi ngưng thuốc. Thời gian điều trị : 3-5 năm.

· Calcitonin: 100UI tiêm dưới da (còn có tác dụng giảm đau) hoặc 200UI xịt mũi hằng ngày.
· Các chất điều hòa chọn lọc thụ thể estrogen: SERMs (giống hormon),  raloxifen, Tibolone . thời gian điều trị ≤ 2năm.

· Thuốc khác: 

Strontium ranelate (Protelos),
Parathyroid hormon (rPTH).

Menatetrenone (Vitamin K2) ức chế osteocalcin.
Thuốc làm tăng quá trình đồng hóa: Deca Durabolin và Durabolin.
3. Điều trị triệu chứng: 

· Các thuốc giảm đau 

· Nâng đỡ tổng trạng, điều trị các bệnh kèm.

4. Điều trị ngoại khoa: Gãy cổ xương đùi (bắt vis, thay chỏm, thay khớp); Lún xẹp đốt sống, biến dạng cột sống (bơm xi măng, thay đốt sống nhân tạo…), can thiệp ngoại khoa các biến chứng gãy xương nơi khác.

V. THEO DÕI, QUẢN LÝ
· Bệnh nhân phải được điều trị lâu dài và theo dõi sát, đảm bảo tuân thủ điều trị

· Đo khối lượng xương bằng phương pháp DEXA mỗi 1-2 năm

· Thời gian điều trị phải kéo dài từ 3-5 năm sau đó đánh giá lại tình trạng bệnh và quyết định các biện pháp điều trị tiếp theo.
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NHIỄM TRÙNG DA VÀ MÔ MỀM

1. ĐỊNH NGHĨA VÀ PHÂN LOẠI

· Nhiễm trùng da và mô mềm là tình trạng viêm cấp tính của da và mô mềm thường do các vi khuẩn ký sinh trên da như tụ cầu, liên cầu,… gây ra khi có các yếu tố thuận lợi với các đặc điểm sưng nóng đỏ đau vùng da và phần mềm bị tổn thương.

· Phân loại theo hiệp hội bệnh truyền nhiễm Hoa Kỳ (IDSA) gồm 5 loại: 

· Nhiễm trùng bề mặt da.

· Nhiễm trùng đơn giản: chốc, viêm quầng, viêm mô tế bào.

· Nhiễm trùng hoại tử

· Nhiễm trùng liên quan đến vết cắn của thú vật.

· Nhiễm trùng liên quan đến phẫu thuật và suy giảm miễn dịch
2. NGUYÊN NHÂN

2.1. Một số tác nhân gây bệnh theo cấu trúc da và mô mềm:

	Cấu trúc giải phẫu
	Loại nhiễm khuẩn
	Tác nhân gây bệnh

	Thượng bì
	Thuỷ đậu, sởi
	Varicella zoster virus, measles virus

	lớp keratin
	Nấm da
	Microsporum

Epidermophyton

Trichophyton

	Biểu bì
	Chốc, loét
	Strep.pyogenes

Staphylococus.aureus

	Hạ bì
	Viêm quầng
	Strep.pyogenes

	Nang lông
	Viêm nang lông, mụn nhọt
	Staphylococus.aureus

	Tuyến bã
	Mụn trứng cá
	Propionibacterium acnes

	Mô mỡ dưới da
	Viêm mô tế bào
	Liên cầu tan huyết nhóm β

	Cân mạc 
	Viêm hoại tử cân mạc
	S.pyogenes và vi khuân kỵ khí

	Lớp cơ
	Viêm cơ và hoại tử cơ
	S.aureus và C.perfringens


2.2. Đường xâm nhập của vi khuẩn:

Nhiễm trùng thường theo sau một tổn thương da: vết thương da (dập, nứt, rách, đâm xuyên, côn trùng hay thú vật cắn,…), vết thương phẫu thuật (kim tiêm, vết mổ hay thủ thuật như thông tiểu, các vật liệu thay thế,) hoặc không phát hiện được tổn thương ban đầu.

Điều kiện thuận lợi tại chỗ  là tình trạng hăm do ẩm ướt, nấm da, viêm tắc tĩnh mạch hay bạch huyết, loét tì dè, béo phì.

Điều kiện thuận lợi toàn thân là cơ địa dễ bị nhiễm khuẩn như đái tháo đường, nhiễm HIV, các bệnh lý tự miễn, bệnh ác tính, người già, tình trạng suy kiệt  hoặc sử dụng kéo dài một số thuốc men như glucocorticoid, methotrexate, và các thuốc ức chế miễn dịch khác…

3. CHẨN ĐOÁN

3.1. Lâm sàng

· Triệu chứng tại chỗ: 

· Nhẹ: nhọt, mụn mủ, bọng nước, mảng hồng ban, sau đó đóng vẩy, diễn tiến ly tâm.

· Tổn thương sâu hơn (viêm mô tế bào, hoại tử mạc-cơ) sưng nóng đỏ đau, bề mặt da giống như vỏ cam, ranh giới giữa vùng da bệnh và lành không rõ.

· Bọng nước, xuất huyết dạng điểm hoặc mảng, vỡ ra làm cho nhiễm trùng càng lan rộng và sâu hơn.

1. Hạch vùng da tổn thương có thể có hoặc không

2. Triệu chứng toàn thân: sốt lạnh run, mệt mỏi, xanh xao, gầy sút, chán ăn… 

3. Dấu hiệu nặng: 

Huyết áp tâm thu < 90mmHg

Mạch > 100 lần/phút hoặc < 60 lần/phút

Nhiệt độ > 390C hoặc < 36.50C

4. Phân độ: (Eron)

	ĐỘ
	DẤU HIỆU TOÀN THÂN
	BỆNH KÈM

	I
	(-)
	(-)

	II
	(+/-)
	(+/-)

	III
	Dấu hiệu nhiễm độc và triệu chứng toàn thân (sốt, mạch nhanh, HA tụt, thở nhanh)
	(+/-)

	IV
	H/C nhiễm trùng nhiễm độc nặng đe dọa tính mạng (Sốc, truỵ tim mạch, nhiễm toan, suy hô hấp,…)
	(+/-)


3.2. Cận lâm sàng

· Tế bào máu ngoại vi: tăng số lượng bạch cầu, đặc biệt là bạch cầu đa nhân

· Tăng tốc độ lắng máu (VS)

· Tăng nồng độ protein C phản ứng huyết thanh (CRP)

· Cấy máu định danh vi khuẩn: có thể dương tính

· Siêu âm, CT-scanner, MRI: có thể thấy hình ảnh viêm- apxe tổ chức dưới da và mô mềm, cơ. Ngoài ra MRI còn giúp chẩn đoán phân biệt giữa viêm xương tuỷ với hoại tử cơ do vi khuẩn kỵ khí.

· Vi trùng học: soi tươi, nuôi cấy, kháng sinh đồ của các loại bệnh phẩm như máu và dịch tiết hoặc mủ tại vị trí sang thương.

3.3. Chẩn đoán xác định

Tiêu chuẩn vàng cho chẩn đoán xác định là phân lập được vi khuẩn gây bệnh, nhưng trong thực tế chỉ có khoảng 5% trường hợp cấy máu cho kết quả (+), và 20-30%  từ dịch vết thương.

Chẩn đoán thường được xác lập dựa trên bệnh cảnh lâm sàng với các dấu hiệu tại chỗ, toàn thân kết hợp với cận lâm sàng và hình ảnh học.

3.4. Chẩn đoán phân biệt

Ung thư di căn da

Viêm da cơ tự miễn

Tình trạng phù nề phần mềm cạnh khớp trong gout cấp. 
4. ĐIỀU TRỊ

4.1. Nguyên tắc điều trị :

Loại bỏ tình trạng nhiễm trùng bằng kháng sinh phù hợp và chăm sóc  vết thương.

Phòng ngừa tình trạng nhiễm trùng lan rộng.

4.2. Kháng sinh

Kháng sinh nên điều trị ngay trước khi có kết quả kháng sinh đồ, có thể dựa trên phân độ Eron

· Độ I: kháng sinh đường uống : dicloxacillin, erythromycin, cephalexin, augmentin, clindamycin

· Độ  II và độ III : kháng sinh đường tĩnh mạch:  nafcillin hoặc oxacillin (1-2g/4h/ngày); clindamycin (600mg/8h/ngày), vancomycin (30mg/kg chia 2 lần/ngày). MRSA : vancomycin, linezolid, daptomycin.

· Độ III-IV : phối hợp các kháng sinh, hoặc với meropenem, ertapenem, imipenem

· Đánh giá đáp ứng lâm sàng sau 48-72h, sau đó điều chỉnh kháng sinh theo kháng sinh đồ. 
4.3. Điều trị hỗ trợ

· Giảm đau: paracetamol, codein, tramadol…

· Kháng viêm không steroid khi cần.

· Tại chỗ: thay băng hay chăm sóc vết thương, phẫu thuật cắt lọc hay dẫn lưu mủ khi cần.

· Toàn thân: nâng tổng trạng, điều chỉnh nước – điện giải, bù protein, albumin, huyết tương, máu khi cần.

4.4. Theo dõi

· Theo dõi các dấu hiệu sinh tồn, các triệu chứng toàn thân, triệu chứng tại chỗ để phát hiện diễn biến chuyển độ nặng đòi hỏi thay đổi chiến thuật điều  trị phù hợp và kịp thời.

· Theo dõi chức năng gan, thận và bilan viêm (tế bào máu ngoại vi, tốc độ lắng máu, CRP) thường xuyên. 

· Thời gian điều trị tuỳ dạng lâm sàng, có thể kéo dài 4-6 tuần,

· Có thể chuyển sang kháng sinh đường uống khi lâm sàng ổn định sau 10-14 ngày. Điều kiện là phải phù hợp kháng sinh đồ và kiểm soát tốt tình trạng nhiễm trùng, các bệnh đi kèm ổn định.
5. SƠ ĐỒ ĐIỀU TRỊ


PHÂN TẦNG NGUY CƠ BỆNH NHÂN

	BNnhóm 1

(NK cộng đồng)
	BN nhóm 2 (nguy cơ NK lien quan đến y tế lưu ý VK sinh ESBL)
	BN nhóm 3 (nguy cơ NK liên quan đến BV lưu ý pseudomonas/ acinetobater)


	Điều trị khởi đầu
	Điều trị khởi đầu
	Điều trị khởi đầu

	Uống: amoxycilline – clavulanate / cefuroxime / cephalexin/ cephadroxyl /TMP –SMX

Tiêm: cefazoline / cefuroxime / oxaciline/ clindamycin/ amoxicilline – clavulanate /
ciprofloxacin
	Ertapenem / pip –taz / + amikacin/ netilmycin ± vancomycin
	Vancomycin/ teicoplanin + imipenem/meropenem  + amikacin/neltimicin

	Sau khi có kết quả kháng sinh đồ

	Điều trị tiếp tục
	Điều trị tiếp tục
	Điều trị tiếp tục

	Nếu VK nhạy cảm với KS đang dùng hoặc cấy âm tính và lâm sàng tiến triển tốt
	1.Nếu VK nhạy cảm với KS đang dùng hoặc cấy âm tính và lâm sàng tiến triển tốt

2.Nếu tác nhân là enterobacteriaceae sinh ESBL: tiếp tục điều trị đơn trị liệu dựa theo  kết quả KSĐ ( tránh dùng KS phổ rộng có hoạt tính trên pseudomonas)

3.Nếu là MRSA/enterococus dùng vancomycin hoặc teicoplanin đơn trị liệu
	1.nếu cấy (-) và bệnh nhân đáp ứng điều trị

2. nếu tác nhân là pseudomonas/ acinetobacter nhạy cảm
· ưu tiên phối hợp beta lactam kháng pseudomonas + aminoglycoside/ quinolone kháng pseudomonas,trong 5 ngày, duy trì bằng beta lactam đơn trị thêm 5-7 ngày

3.nếu là MSSA: chuyển sang vancomycin hoặc teicoplanin đơn trị liệu

	Xuống thang
	Xuống thang
	Xuống thang

	Nếu tác nhân là enterobacteriacae không sinh ESBL hoặc MSSA: chuyển sang đơn trị ( nếu trước đó phối hợp) theo kết quả KSĐ
	Nếu tác nhân là enterobacteriacae không sinh ESBL hoặc MSSA: xuống thang như BN nhóm 1
	Nếu tác nhân là enterobacteriacae sinh ESBL: xuống thang như BN nhóm 2

Nếu tác nhân là enterobacteriacae không sinh ESBL hoặc MSSA: xuống thang như BN nhóm 1

	Xem xét lên thang
	Xem xét lên thang
	Xem xét lên thang

	1. Nếu kết quả cấy (-) và lâm sàng không đáp ứng sau 48h điều trị

2. Nếu tác nhân là enterobacteriacae sinh ESBL, điều trị như bệnh nhân nhóm 2
	1.Nếu kết quả cấy (-) và lâm sàng không đáp ứng sau 48h điều trị

2. Nếu tác nhân là pseudomonas/ acinetobater, điều trị như nhóm 3
	1. Pseudomonas/ klebsiella đa kháng: colistin + beta lactam kháng pseudomonas chiếu theo mức nhạy cảm cao nhất ( ưu tiên carbapenem II, truyền TM kéo dài)

2.Acinetobater đa kháng : colistin + sulbactam liều cao (hoặc tigecilline/ dovycline)± carbapenem II, truyền TM kéo dài

3. VRSA/VRE: lên thang điều trị bằng linezolid / teicoplanin hoặc daptomucin ( nếu không có viêm phổi)
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PHÁC ĐỒ ĐIỀU TRỊ VIÊM KHỚP DẠNG THẤP

ICD10: M05.9 – M06.0
1. ĐẠI CƯƠNG

Viêm khớp dạng thấp (VKDT – Rheumatoid Arthritis) là một bệnh lý khớp tự miễn, nguyên nhân chưa rõ, diễn biến mạn tính và tiến triển với các biểu hiện tại khớp, ngoài khớp và toàn thân ở nhiều mức độ khác nhau, có thể ảnh hưởng nghiêm trọng đến khả năng sinh hoạt và lao động của người bệnh. Do hậu quả nặng nề, cần điều trị tích cực ngay từ đầu với mục đích kiểm soát các đợt tiến triển, tránh tàn phế.

2. BIỂU HIỆN LÂM SÀNG

Tổn thương tại khớp: Viêm màng hoạt dịch thường ở các khớp ngoại biên, đối xứng, tiến triển từng đợt, có xu hướng nặng dần gây hủy hoại sụn khớp, đầu xương, biến dạng khớp.

Tổn thương ngoài khớp: Khô mắt (H/c Sjogren). Viêm màng ngoài tim, viêm nội tâm mạc, viêm cơ tim, rối loạn nhịp tim, viêm mạch máu. Tràn dịch màng phổi, xơ phổi, viêm phổi mô kẽ. Hội chứng ống cổ tay, chèn ép tủy cổ do trật khớp đội – trục, viêm đa dây thần kinh. Nốt thấp ...

Tổn thương toàn thân: Mệt mỏi, sụt cân, thiếu máu, sốt kéo dài, suy nhược ...

3. CHẨN ĐOÁN

Có 2 bộ tiêu chuẩn thường được áp dụng.

3.1. Tiêu chuẩn Hội thấp khớp học Hoa Kỳ 1987 (ACR 1987).

Độ nhạy 91 – 94%, độ đặc hiệu 89%.

1. Cứng khớp buổi sáng kéo dài trên 1 giờ.

2. Viêm (sưng phần mềm hay tràn dịch) tối thiểu 3 trong số 14 khớp (hai bên) sau: Khớp liên đốt gần bàn tay, khớp bàn ngón tay, khớp cổ tay, khớp khuỷu, khớp gối, khớp cổ chân, khớp bàn ngón chân.

3. Viêm các khớp ở bàn tay: Sưng tối thiểu một trong số các nhóm khớp cổ tay, khớp liên đốt gần, khớp bàn ngón.

4. Viêm khớp đối xứng.

5. Hạt dưới da.

6. Yếu tố dạng thấp (RF) dương tính.

7. Xquang: Hình ảnh bào mòn xương, hốc, khuyết đầu xương, hẹp khe khớp lớn, mất chất khoáng đầu xương.

Chẩn đoán xác định: Khi có ≥ 4/7 yếu tố. 

Triệu chứng viêm khớp (yếu tố 1 – 4) cần có thời gian diễn biến ≥ 6 tuần và được xác định bởi thầy thuốc. 

3.2. Tiêu chuẩn hội thấp khớp học Hoa Kỳ và Liên đoàn chống Thấp khớp Châu âu 2010 (ACR/EULAR 2010)
Tiêu chuẩn này áp dụng trong trường hợp bệnh ở giai đoạn sớm, trước khi có tổn thương khớp trên Xquang.

A. Biểu hiện tại khớp.

Có ít nhất 1 khớp viêm không do các nguyên nhân khác (chuyển hóa, nhiễm trùng).

	Số lượng khớp
	Điểm

	1 khớp lớn
	0

	2 – 10 khớp lớn
	1

	1 – 3 khớp nhỏ (có hoặc không có biểu hiện tại các khớp lớn)
	2

	4 – 10 khớp nhỏ (có hoặc không có biểu hiện tại các khớp lớn)
	3

	> 10 khớp (ít nhất phải có 1 khớp nhỏ)
	5


B. Huyết thanh.

	Chỉ số huyết thanh
	Điểm

	RF và Anti CCP âm tính: 
	0

	RF hoặc Anti CCP dương tính thấp (1 - 3 lần chỉ số bình thường)
	2

	RF hoặc Anti CCP dương tính cao (> 3 lần chỉ số bình thường)
	3


C. Chỉ số viêm giai đoạn cấp.

	Chỉ số viêm
	Điểm

	Vs và CRP bình thường
	0

	Vs hoặc CRP tăng
	1


D. Thời gian hiện diện các triệu chứng.

	Thời gian
	Điểm

	≤ 6 tuần 
	0

	≥ 6 tuần 
	1


Chẩn đoán xác định khi có 6/10 điểm.

3.3 Xét nghiệm cận lâm sàng cần chỉ định.

- Xét nghiệm thường qui cơ bản: Huyết đồ, tốc độ máu lắng, CRP, chức năng gan, thận, xquang tim phổi, điện tâm đồ ...

- Các xét nghiệm đặc hiệu:

. Yếu tố dạng thấp RF: Độ nhạy 60 - 70%, độ chuyên 60%.

. Anti CCP: Độ nhạy 75 - 80%, độ chuyên ≥ 90%.

. Xquang khớp: Thường chụp 2 bàn tay thẳng hoặc các khớp bị tổn thương.

3.4. Chẩn đoán phân biệt

Lupus ban đỏ hệ thống (ANA có thể dương tính trong một số trường hợp VKDT hoặc ngược lại).

Thoái hóa khớp. 
Viêm khớp trong bênh gút mạn tính.

Viêm cột sống dính khớp.

Viêm khớp vảy nến.

4. ĐIỀU TRỊ

4.1. Mục tiêu điều trị: 

- Giảm đau kháng viêm.

- Bảo tồn chức năng vận động.

- Duy trì chất lượng sống.

- Phòng ngừa biến dạng khớp.

4.2. Nguyên tắc:

- Điều trị toàn diện, tích cực, dài hạn và theo dõi thường xuyên.

4.3. Điều trị triệu chứng:

Nhằm cải thiện triệu chứng viêm, giảm đau, duy trì khả năng vận động.

Các thuốc kháng viêm giảm đau không steroid:

	Ức chế không chọn lọc COX2
	Ức chế chọn lọc (chuyên biệt) COX2

	Diclofenac 75 - 150mg/ngày
	Meloxicam 7,5 - 15 mg/ngày

	Piroxicam 20mg/ngày
	Celecoxib 200 - 400mg/ngày

	Piroxicam+Cyclodextrin 20mg/ngày
	Etoricoxib 60 - 120mg/ngày


Lưu ý: Thận trọng khi dùng cho các bệnh nhân ≥ 65 tuổi, tiền sử bệnh lý dạ dày ruột, hen phế quản, tim mạch. Điều trị dài ngày cần theo dõi chức năng gan, thận và bảo vệ dạ dày bằng các thuốc ức chế bơm proton.

Corticoid (prednisolone, Prednisone, Methylprednisolone): Thường điều trị ngắn hạn trong lúc chờ đợi các thuốc điều trị cơ bản có hiệu lực. Chỉ định khi có đợt tiến triển.

Đôi khi chỉ định dài hạn, khi không đáp ứng điều trị triệu chứng thông thường (lưu ý giảm liều theo bậc).

Khởi đầu: 20 - 40mg Prednisone hoặc 16 - 32mg Methylprednisolon. Uống hàng ngày vào 8 giờ sáng, sau ăn. Tùy theo tình trạng lâm sàng có thể dùng liều cao 40 mg Methylprednisolone TM mỗi ngày.

Tình trạng cấp đe dọa tính mạng (kèm viêm mạch máu, biểu hiện ngoài khớp nặng): Bắt đầu 500 - 1000 mg Methylprednisolone truyền tĩnh mạch trong 30 - 45 phút/ngày x 3 ngày liên tục. Sau đó chuyển về liều điều trị thông thường. 

Khi đạt đáp ứng lâm sàng và xét nghiệm, giảm dần liều, duy trì liều thấp nhất có tác dụng (<5mg hàng ngày hoặc cách ngày) sau đó ngưng (nếu có thể) khi điều trị cơ bản có hiệu lực.

4.4. Điều trị cơ bản: 

* Các thuốc DMARDs làm chậm hoặc ngưng tiến triển, cần điều trị lâu dài và theo dõi triệu chứng lâm sàng, cân lâm sàng mỗi tháng trong 3 tháng đầu, sau đó mỗi 3 tháng trong suốt thời gian điều trị. Cần làm các XN tầm soát Lao và Viêm gan siêu vi trước khi điều trị.

· Methotrexate viên 2,5 mg. Khởi đầu 7,5 mg/1lần/1tuần. Liều thông dụng trong khoảng 5 - 25 mg/ tuần. MTX được coi là thuốc chọn lựa đầu tay và cơ bản. Cần T/D huyết đồ, transaminases, chức năng thận và hô hấp mỗi 1-2 tháng. Khi dùng liều cao, nên dùng thêm acid folic 1-4mg/ngày để phòng ngừa tác dụng phụ.

· Sulfasalazin viên 500mg. Khởi đầu 500 mg/ngày, tăng mỗi 500mg/tuần, duy trì ở liều 1000mg 2 lần/ngày. Theo dõi công thức bạch cầu mỗi 6 tháng.

· Leflunomide viên 100mg và 20mg. Khởi đầu với liều tải 100mg/ngày, sau đó duy trì 10mg-20mg/ ngày. Phụ nữ cần được ngừa thai trong thời gian điều trị.

· Hydroxychloroquine viên 200mg. Liều thông dụng 200-400mg/ ngày. Kiểm tra mắt mỗi 6 tháng.

Có thể kết hợp Methotrexate với Sulfasalazin, leflunomide hoặc Hydroxychloroquine, hoặc kết hợp 2-3 loại trên.
* Điều trị sinh học:

Thể nặng, không đáp ứng hoặc đáp ứng kém với phác đồ điều trị cơ bản kinh điển, hoặc có yếu tố tiên lượng nặng. Sau 6 tháng Methotrexate 7,5 - 25 mg/tuần kết hợp với 1 trong các thuốc sinh học tới đây:

- Anti TNF α: Etanercept 50mg/tuần TDD hoặc Adalimumab 40mg/2 tuần TDD hoặc Infliximab 2 - 3 mg/kg ( tuần 0 -2 -6) và mỗi 4 - 8 tuần TTM hoặc Golimumab (Simponi) 50mg /1 tháng ,TDD
- Anti IL6: Tocilizumab 8 mg/kg 1 tháng 1 lần TTM. Tocilizumab có thể đơn trị liệu nếu kém dung nạp methotrexate.

- Anti CD20 (antiLympho B): Rituximab 500 - 1000 mg 2 lần cách nhau 2 tuần/1 năm (có thể sử dụng 2 liệu trình /năm).

4.5. Các điều trị khác:

4.5.1 Các biện pháp ngoài thuốc:

+ Tập luyện, hướng dẫn vận động chống cứng khớp. Trong đợt viêm cấp, để khớp nghỉ ở tư thế cơ năng, tránh kê độn tại khớp. Khuyến khích tập ngay khi triệu chứng viêm thuyên giảm, cả chủ động và thụ động. 

+ Phục hồi chức năng, vật lý trị liệu, tắm suối khoáng.

4.5.2. phẫu thuật chỉnh hình: Cắt xương sửa trục, thay khớp (khi có chỉ định).

4.5.3. Phòng ngừa và điều trị các biến chứng của điều trị, và các bệnh kèm theo.

+ Viêm loét ống tiêu hoá. Thường dùng ức chế bơm proton hay misoprostol.

+ Phòng ngừa và điều trị loãng xương. Khi sử dụng corticoid trên 1 tháng cần chỉ định điều trị dự phòng loãng xương. Tùy theo mức độ loãng xương, tuổi, giới và điều kiện cụ thể của BN mà lựa chọn thuốc phù hợp (Bisphosphonate, Calcitonin).

+ Biến chứng tim mạch.

+ Thiếu máu thiếu sắt, có thể dùng dưới dạng sắt 2+ hay 3+ hoặc dạng kết hợp giữa ion sắt với acid folic.
5. THEO DÕI VÀ TIÊN LƯỢNG

- Xét nghiệm khi cần thiết, tùy theo diễn biến của bệnh.

- Khi Transaminase tăng trên 2 lần chỉ số bình thường nên ngừng methotrexate.

- Tiên lượng nặng khi: Tổn thương viêm nhiều khớp, bệnh nhân nữ, RF và/hoặc Anti CCP dương tính cao, có các biểu hiện ngoài khớp, HLADR4 dương tính. 
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BỆNH VIÊM KHỚP VẨY NẾN

ICD10:M07
1. ĐẠI CƯƠNG
Viêm khớp vẩy nến là tình trạng viêm khớp xuất hiện có liên quan đến bệnh vẩy nến. Tỉ lệ viêm khớp vẩy nến chiếm 10-30% bệnh nhân bị vẩy nến. 80% viêm khớp xuất hiện sau hoặc đồng thời với tổn thương da. Tuy nhiên, trong 10% trường hợp, triệu chứng viêm khớp có thể xuất hiện sớm, trước khi có tổn thương da.

Tổn thương viêm khớp vẩy nến có khuynh hướng phá hủy và bào mòn khớp dẫn đến mất chức năng vận động. 

Cơ chế bệnh sinh của bệnh hiện nay vẫn còn chưa rõ ràng. Ba yếu tố liên quan là di truyền, miễn dịch (hoạt động bổ thể, lympho T, tế bào đơn nhân, đại thực bào, các cytokines), và môi trường (nhiễm trùng, chấn thương )

2. LÂM SÀNG 
2.1. Các thể lâm sàng viêm khớp vẩy nến thường gặp

· Thể viêm ít khớp: các khớp lớn (80%)

· Thể viêm khớp ngoại biên đối xứng (25%), cần phân biệt với viêm khớp dạng thấp

· Thể viêm cột sống và khớp cùng chậu (10%)

· Thể viêm các khớp liên đốt xa (10%)

· Thể viêm khớp ngoại biên biến dạng nặng (5%)

Các dạng lâm sàng không cố định, có thể xuất hiện các thể khác nhau hay trùng nhau trong các đợt.

2.2. Các biểu hiện cơ xương khớp khác: viêm gân bám, gân gót, ngón tay khúc dồi.

2.3. Các biểu hiện da: vẩy nến thường, vẩy nến mủ, vẩy nến dạng giọt, dạng mảng, đỏ da.

2.4. Các biểu hiện ngoài khớp: viêm kết mạc, viêm màng bồ đào, bệnh van tim…

3. CẬN LÂM SÀNG:
3.1. Xét nghiệm máu: tăng VS, CRP, RF(-), anti CCP(-), cần làm test HIV ở các trường hợp nặng. Acid uric máu có thể tăng trong các tổn thương da nặng và lan tỏa.

3.2. Chẩn đoán hình ảnh:

· X quang: hẹp khe khớp, bào mòn sụn, phản ứng màng xương, vôi hóa các điểm bám gân, gai xương, viêm khớp cùng chậu, cầu xương cột sống, tiêu xương đốt xa ở thể nặng.

· MRI giúp xác định tổn thương sớm và tiến triển của bệnh (khớp cùng chậu).

4. CHẨN ĐOÁN:
· Tiêu chuẩn CASPAR (classification criteria for psoriatic arthritis). Chẩn đoán (+) khi đạt ≥ 3đ.(độ nhạy: 98,7%, đặc hiệu: 91,4%): vẩy nến đang hoạt động (2đ), tiền sử vẩy nến (1đ), tiền sử gia đình vẩy nến (1đ), viêm ngón tay hay chân hình khúc dồi (1đ), tồn thương móng (1đ), hình thành gai xương quanh khớp trên XQ (1đ), RF(-) (1đ).

· Các yếu tố tiên lượng nặng: viêm nhiều khớp, bilan viêm cao, tổn thương khớp, giảm chất lượng sống, kém đáp ứng điều trị

5. ĐIỀU TRỊ:
5.1. Điều trị vảy nến da: 

· Thể khu trú: Retinoids (acitretin, iso tretinoin), calcipotriene, corticoids tại chỗ (da)

· Thể lan tỏa: tia UVB, PUVA (psoralen + UVA)

5.2. Điều trị viêm khớp vẩy nến:

· Kháng viêm không steroid: diclofenac, piroxicam…

· Cortricoid tại chỗ (tiêm nội khớp, các điểm bám gân). Cần thận trọng khi chỉ định.

· DMARDs (thuốc làm thay đổi diễn tiến bệnh, disease modifying antirheumatic drugs): 

Methotrexate (7,5-25mg/tuần), sulfasalazine (1-2g/ngày), leflunomide (liều tải 100mg/ngày trong 3 ngày, sau đó duy trì 20mg/ngày), cyclosporin…(có thể phối hợp các DMARDs khi thất bại với 1 DMARDs.

· DMARDs sinh học (biological agents): thuốc ức chế TNFα được chỉ định khi kém đáp ứng hoặc thất bại với DMARDs cổ điển: 

Etanercept (TDD 25mg/2 lần/tuần hoặc 50mg/tuần)

Infliximab (TTM 3mg/kg/ tuần 0-2-6 và mỗi 8 tuần sau đó)
Adalimumab (TTD 40mg/2 tuần).
Golimumab (TDD 50mg / 1 tháng)
· Corticoid toàn thân có thể gây đỏ da toàn thân hoặc bùng phát vẩy nến trong khi điều trị hay vừa ngưng thuốc. muối vàng và nhóm thuốc kháng sốt rét không được khuyến cáo.
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PHÁC ĐỒ ĐIỀU TRỊ VIÊM KHỚP VẨY NẾN


VIÊM CỘT SỐNG DÍNH KHỚP

ICD10: M45

1. ĐẠI CƯƠNG

Viêm cột sống dính khớp (VCSDK) là một bệnh viêm khớp mạn tính hay gặp nhất trong nhóm bệnh lý cột sống thể huyết thanh âm tính. Bệnh VCSDK có mối liên hệ chặt chẽ với yếu tố kháng nguyên bạch cầu HLA-B27 của kháng nguyên hòa hợp tổ chức, bệnh thường gặp ở nam giới (80 -90%), trẻ tuổi (dưới 30 tuổi chiếm tỉ lệ 80%).

Bệnh ảnh hưởng nhiều đến chức năng vận đông khớp, khả năng lao động, sinh hoạt, chất lượng sống của người bệnh và là nguyên nhân gây tàn phế nếu không chẩn đoán và điều trị kịp thời.

2. CHẨN ĐOÁN

2.1 Chẩn đoán xác định

· Theo tiêu chuẩn chẩn đoán New York 1984

· Tiêu chuẩn lâm sàng

· Tiền sử hay hiện tại có đau vùng thắt lưng – lưng kéo dài trên 3 tháng

· Hạn chế vận động thắt lưng ở cả 3 tư thế cúi, ngửa, nghiêng và quay.

· Độ giãn lồng ngực giảm.

· Tiêu chuẩn x quang

· Viêm khớp cùng chậu một bênh ở giai đoạn III hoặc IV. Viêm khớp cùng chậu 2 bên từ giai đoạn II trở lên.

· Chẩn đoán xác định  khi có 1 tiêu chuẩn lâm sàng và 1 tiêu chuẩn x quang

2.2 Cận lâm sàng khác:

· VS, CRP, HLA-B27 và MRI khớp cùng chậu

2.3 Chẩn đoán phân biệt:

· Các bệnh cột sống: viêm thân sống đĩa đệm do vi khuẩn, do lao

· Thoái hóa cột sống 

· Các bệnh lý khớp ngoại vi : lao khớp háng, thoái hóa khớp háng

3. ĐIỀU TRỊ

3.1 Mục tiêu điều trị

· Kiểm soát tình trạng đau, tình trạng viêm

· Duy trì chức năng vận động của các khớp, cột sống

· Phòng ngừa biến dạng khớp và cột sống.

· Vận động liệu pháp

· Tư vấn, hướng dẫn cho bệnh nhân tập luyện các bài tập vận động khớp và cột sống, tham gia các hoạt động thể dục (bơi lội, đi bộ, đạp xe) phù hợp với tình trạng bệnh và giai đoạn bệnh.

· Hướng dẫn bệnh nhân tập thở, nằm đúng tư thế (không nằm gối cao, không nằm co khớp gối, không nằm đệm mềm).

· Vật lý trị liệu

3.2 Điều trị nội khoa

3.2.1 Thuốc giảm đau

· Acetaminophen  hoặc acetaminophen kết hợp với tramadol (ultracet), codein.

· Thuốc kháng viêm không steroid khi bệnh nhân đau nhiều: Chọn một trong các thuốc sau (không phối hợp 2 thuốc trong nhóm).

· Diclofenac 

· SR 75mg: 1 viên / 1 ngày uống sau ăn no.

· Voltarel 50mg , diclofenac 50mg: 1 viên x 2/ 1 ngày.

· Voltarel 75mg:  1 ống / 1 ngày, tiêm bắp/ 1 – 5 ngày khi đau nhiều sau đó chuyển sang dạng uống.

· Meloxicam 

· Mobic, meloxicam 7.5 mg: viên,  1 - 2 viên/ 1 ngày sau ăn no.

· Meloxicam, Mobic 15 mg:  ống, tiêm bắp, 1 ống / 1 ngày / 1 – 5 ngày nếu bệnh nhân đau nhiều, sau đó chuyển sang dạng uống.

· Piroxicam 

· Felden, brexin: viên 20mg, uống,  /1 ngày sau ăn no.

· Felden 20mg: ống,  tiêm bắp, 1 ống/ 1 ngày / 1 – 5 ngày, sau đó chuyển sang dạng uống.

· Celecoxib 

· Celebrex viên 200 mg 1 – 2 viên / 1 ngày. Cẩn trọng khi bệnh nhân có tiền căn bệnh lý bệnh mạch vành.

· Các loại kháng viêm không steroide bôi ngoài da hay dạng miếng dán như voltarel emugel, profenic gel, ketopacific….

· Corticosteroide

· Toàn thân : Dùng trong trường hợp bệnh tiến triễn nặng không đáp ứng với các thuốc NSAIDs hoặc bệnh nhân phụ thuộc corticoide, liều dùng 1 – 1,5 mg/ kg/ 1 ngày và giảm liều theo tình trạng tiến triển và đáp ứng của bệnh nhân.

· Tiêm tại chổ

· Methyl prednisolone acetat (Medrol) tiêm mỗi mũi cách nhau  1 – 2 tuần và không tiêm quá 3 đợt /1 năm hoặc tiêm các đểm bám gân.

3.2.2 Thuốc tác dụng châm (điều trị cơ bản)

· Sulfasalazine (salazopyrine) 1000 – 2000 mg/ 1 ngày

· Methotrexate 7,5  -15 mg/ 1 tuần : Đối với trường hợp viêm cột sống dính khớp thể ngoại vi. Có thể dùng kèm acid folic 5mg x 2 viên /1 tuần để giảm tác dụng phụ của methotrexate

3.2.3 Thuốc sinh học:

· Etanercept (ENBREL) 2 ống/ 1 tuần

· Adalimumab (Humira) 1 ống / 2 tuần

· Infliximab (Remicade) 5mg/ kg, tuần 0, tuần 2, tuần 6 và mỗi tuần 6 tuần kế tiếp
· Golimumab (Simponi) 50mg / 1 tháng 1 lần TDD
3.3 Điều trị ngoại khoa:  Thay khớp gối, thay khớp háng, giải phóng khớp dính hoặc khớp bị biến dạng.
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THOÁI HÓA KHỚP GỐI

(ICD10: M17.0 – M17.1)
1. ĐẠI CƯƠNG

1.1  Định nghĩa: 

Thoái hóa khớp gối là hậu quả của quá trình cơ học và sinh học làm mất cân bằng giữa sự tồng hợp và hủy hoại của sụn và xương dưới sụn. Sự mất cân bằng có thể được bắt đầu bởi nhiều yếu tố như di truyền, phát triển, chuyển hóa và chấn thương,  biểu hiện cuối cùng của thoái hóa khớp là các thay đổi hình thái, sinh hóa, phân tử và cơ sinh học của tế bào và chất căn bản của sụn dẫn đến nhuyễn hóa nứt loét và mất sụn khớp, xơ hóa xương dưới sụn, tạo gai và hốc xương dưới sụn.

1.2  Dịch tễ học: 

Thoái hóa khớp gặp ở mọi chủng tộc, dân tộc, mọi điều kiện khí hậu, địa lý, kinh tế. Tần số mắc bệnh tăng theo tuổi. Tỷ lệ thoái hóa khớp gối ở nữ cao hơn nam, ở Việt Nam tỷ lệ thoái hóa khớp nhiều hơn thoái hóa các khớp khác.

1.3 Phân loại:

Thoái hóa khớp được chia làm 2 loại sau: 

· Thoái hóa khớp nguyên phát: do quá trình lão hóa , yếu tố di truyền, nội tiết và chuyển hóa.

· Thoái hóa khớp thứ phát: sau chấn thương khớp, các dị dạng bẩm sinh, rối loạn phát triễn, tiền sử phẩu thuật hay bệnh xương, rối loạn chảy máu, sau bệnh nội tiết và rối loạn chuyển hóa.

2. CHẨN ĐOÁN

2.1. Triệu chứng lâm sàng:

· Đau khớp kiểu cơ học

· Hạn chế vận động: Các động tác của khớp khi đi lên hoặc xuống độ dốc, đang ngồi chuyển sang tư thế đứng, ngồi xổm, đi bộ lâu xuất hiện cơn đau....

· Biến dạng khớp: Thường do các chồi xương tân tạo, do lệch trục khớp hoặc thoát vị màng hoạt dịch.

· Các dấu hiệu khác:

· Tiếng lạo xạo khi vận động.

· Dấu “ phá rĩ khớp” cứng khớp buổi sáng ≤ 30 phút.

· Có thể sờ thấy các chồi xương quanh khớp.

· Teo cơ do ít vận động.

· Tràn dịch khớp do phản ứng viêm của màng hoạt dịch.

· Bệnh lý kèm theo như thừa cân, béo phì.

2.2 Cận lâm sàng

2.2.1 X quang qui ước

· Hẹp khe khớp: khe không đồng đều, bờ không đầu.

· Xơ xương dưới sụn: gặp ở phần đầu xương. Trong phần xương đặc thấy có một số hốc nhỏ.

· Gai xương: ở phần tiếp giáp giữa xương, sụn và màng hoạt dịch. gai xương có thể rời ra nằm trong ổ khớp hay phần mềm quanh khớp.

· Tiêu chuẩn của Kellgren và Lawrenec:

· Giai đoạn 1: gai xương nhỏ hoặc nghi ngờ có gai xương

· Giai đoạn 2: mọc gai xương rõ

· Giai đoạn 3: hẹp khe khớp vừa 

· Giai đoạn 4: hẹp khe khớp nhiều kèm xơ xương dưới sụn

2.2.2 Các phương pháp khác:

2.2.2.1 Siêu âm khớp: Đánh giá hẹp khe khớp, gai xương, tràn dịch, đo độ dày sụn khớp, màng hoạt dịch khớp, phát hiện mảnh sụn bong tróc.

2.2.2.2 Chụp cộng hưởng từ (MRI): Phát hiện tổn thương sụn khớp, dây chằng, màng 

hoạt dịch.

      2.2.2.3 Nội soi khớp: Quan sát trực tiếp mức độ tổn thương của sụn khớp, sinh thiết được màng bao khớp để chẩn đoán phân biệt với các bệnh lý khác.

2.2.2.4 Xét nghiệm máu và sinh hóa:

· VS, CRP, số lượng bạch cầu bình thường.

· Dịch khớp là dịch viêm trong các đợt tiến triễn (dịch thường có màu vàng, độ nhớt bình thường hoặc giảm nhẹ. Bạch cầu ˂ 1.000 /mm3)

3. CHẦN ĐOÁN XÁC ĐỊNH

3.1
Tiêu chuẩn chẩn đoán thoái hóa khớp của Hội thấp khớp học Mỹ (American College of Rheumatology) 1991 (cho thoái hóa khớp gối nguyên phát)
1) Có gai xương ở rìa khớp (trên X Quang) 

2) Dịch khớp là dịch thoái hóa

3) Tuổi trên 38

4) Cứng khớp gối dưới 30 phút

5) Có dấu hiệu lạo xạo khi cử động khớp.

Chẩn đoán xác định khi có yếu tố:
· 1,2,3,4

· Hoặc 1,2,5 

· Hoặc 1,4,5

3.2 Trong thực hành lâm sàng, có thể áp dụng tiêu chuẩn đơn giản, dễ thực hiện: Tuổi trung niên, đau khớp kiểu cơ học, lạo xao khi vận động khớp, x quang khớp có hình ảnh thoái hóa điển hình, bilan xét nghiệm máu hoạc dịch khớp không phải dịch viêm.

4. CHẨN ĐOÁN PHÂN BIỆT

· Viêm khớp dạng thấp thể một khớp.

· Viêm khớp tinh thể : bệnh gút, bệnh giả gút (Pseudogout).

· Viêm cột sống dính khớp.

· Bệnh lý đường ruột có biểu hiện khớp: Viêm loét đại tràng, bệnh Crohn.

· Nhóm bệnh cột sống huyết thanh âm tính: Viêm khớp vẫy nến, bệnh Reiter.

5. ĐIỀU TRỊ

5.1 Mục tiêu điều trị

· Giảm đau.

· Duy trì và tăng khả năng vận động khớp.

· Hạn chế và ngăn ngừa biến dạng khớp.

· Nâng cao chất lượng cuộc sống của bệnh nhân.

5.2  Điều trị nội khoa

5.2.1 Các biện pháp không dùng thuốc

· Giáo dục bệnh nhân để tránh quá tải cho các khớp bởi vận động và trọng lượng, giảm cân ở bệnh nhân béo phì. Sửa chữa các tư thế xấu gây lệch trục khớp.

· Vật lý trị liệu: dung nhiệt trị liệu như sóng siêu âm, hồng ngoại, chườm nóng, liệu pháp suối khoáng, bùn khoáng có hiệu quá cao.

5.2.2 Các thuốc điều trị:

· Thuốc điều trị có tác dụng nhanh:

· Thuốc giảm đau: chọn một trong các thuốc theo bậc thang giảm đau của tổ chức y tế thế giới acetaminophen (paracetamol, efferalgan); paracetamol codein (Efferalgan codein), paracetamol + tramadol (ultracet); morphin. Tùy theo tình trạng đau mà điều chỉnh liều cho phù hợp.

· Thuốc kháng viêm không steroid (NSAIDs) khi bệnh nhân đau nhiều: chọn một trong các thuốc sau (không phối hợp 2 thuốc trong nhóm).

· Diclofenac 

·  Diclofenac SR 75mg: 1 viên / 1 lần / 1 ngày uống sau ăn no.

· Diclofenac 50mg , diclofenac 50mg: 1 viên x 2 lần / 1 ngày.

· Diclofenac 75mg:  tiêm bắp 1A/1ngày trong 3 – 5 ngày khi đau nhiều sau đó chuyển sang dạng uống.

· Meloxicam 

· Meloxicam 7.5 mg:  1 - 2 viên/ 1 ngày sau ăn no.

· Meloxicam 15 mg:  tiêm bắp 1A / 1 ngày / 3 – 5 ngày nếu bệnh nhân đau nhiều, sau đó chuyển sang dạng uống.

· Piroxicam:

· Felden, Brexin: viên 20mg, uống 1 viên /1 ngày sau ăn no.

· Felden ống 20mg:  tiêm bắp 1A / 1 ngày trong 3– 5 ngày, sau đó chuyển sang dạng uống.

· Celecoxib:

· Celebrex viên 200 mg 1 – 2 viên / 1 ngày. Cẩn trọng khi bệnh nhân có tiền căn bệnh lý bệnh mạch vành.

· Các loại kháng viêm không steroids bôi ngoài da hay dạng miếng dán như voltarel emugel, profenic gel, ketopacific….

· Corticosteroides tiêm nội khớp dùng cho các trường hơp thoái hóa khớp kèm phản ứng viêm nhất là khi có tràn dịch khớp:
· Hydrocortisone acetat

· Methyl prednisolone acetat (Depo Medrol) 40mg; betamethasone dipropionat (Diprospan ) 2mg tiêm mỗi mũi cách nhau  1 – 2 tuần và không tiêm quá 3 đợt /1 năm.

· Thuốc điều trị theo cơ chế bệnh sinh (DMOADs – disease modifying osteoarthritis drugs): là thuốc điều trị tác dụng chậm, đạt hiệu quả điều trị sau 1 thời gian trung bình 1 tháng và hiệu quả này được duy trì cả ngay sau khi dừng điều trị (sau vài tuần đến 2 – 3 tháng).

· Glucosamine sulfat (viartril’s, gói 1,5g hoặc viên 250mg) 1.5 g / ngày trong 6 – 8 tuần hoặc kéo dài hơn tùy đáp ứng.

· Chrondroitin sulfat.

· Phối hợp giữa chrondroitin và glucosamine (DuoVital): uống 30ml mỗi ngày, trong 30 ngày (2 chai 500ml).

· Diacerin (Artrodar) 50mg , 1 – 3 viên /ngày.

· Piascledine (Avocado&soybean unsaponnifiables) 300mg: 1 viên/ ngày

· Bổ sung chất nhầy:

·  Acid hyaluronic dưới dạng natri hyaluronat như Hyalgan, Go on… tiêm vào ổ khớp 1 ống / 1 tuần trong 3 – 5 tuần liên tiếp.

· Phương pháp cấy ghép tế bào gốc đang hứa hẹn nhiều triễn vọng: 
· Huyết tương tự thân giàu tiểu cầu (PRP).

· Tế bào gốc chiết xuất từ mô mỡ tự thân.

· Tế bào gốc từ nguồn gốc tủy xương tự thân

5.3 Điều trị ngoại khoa 

5.3.1 Nội soi khớp:

· Cắt lọc, bào, rửa khớp, chỉnh trục.

· Khoan kích thích tạo xương (Microfracture).

· Cấy ghép tế bào sụn.

5.3.2 Phẫu thuật thay khớp nhân tạo: Được chỉ định ở những bệnh nhân nặng, có giảm nhiều chức nặng của khớp gối, thường áp dụng ở những bệnh nhân lớn tuổi và các biện pháp điều trị bảo tồn thất bại.
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ĐAU THẦN KINH TỌA

(ICD10:M54.3)
I. ĐẠI CƯƠNG

Đau thần kinh tọa là biểu hiện của đau theo đường đi của thần kinh tọa từ điểm khởi đầu cho đến điểm kết thúc của nó. Nguyên nhân gây đau thần kinh tọa đa phần là do thoát vị đĩa đệm L4/L5 hay L5/S1 gây chèn ép các rễ thần kinh tương ứng. Ngoài ra đau thần kinh tọa còn có các nguyên nhân hiếm gặp khác như do viêm nhiễm, u thần kinh, K xâm lấn chèn ép thần kinh tọa.

II. CHẨN ĐOÁN

Chẩn đoán đau thần kinh tọa dựa vào biểu hiện lâm sàng đặc trưng và chẩn đoán xác định nguyên nhân dựa trên xét nghiệm cận lâm sàng mà chủ yếu là MRI cột sống thắt lưng hoặc CT cột sống thắt lưng ở những nơi không có điều kiện chụp MRI

1. Biểu hiện lâm sàng

- Đau dọc theo đường đi của thần kinh tọa. Thông thường là đau vùng cạnh sống thắt lưng. Tùy theo vị trí tổn thương mà biểu hiện lâm sàng cũng khác nhau:

+ Đau rễ L5: đau vùng hông lan đến phần giữa của mông, phía sau và bên của đùi, mặt ngoài của cẳng chân, mặt mu của bàn chân, tận cùng là ngón chân cái và 3 ngón giữa.

+Đau rể S1: đau vùng hông lưng lan đến phần giữa của mông, mặt sau của đùi, mặt sau cẳng chân (bắp chân), gót chân, gan bàn chân và tận cùng là ngón chân út (ngón 5 của bàn chân).

- Các dấu hiệu khi thăm khám lâm sàng:

+ Dấu Lasègue: tùy theo mức độ chèn ép rễ thần kinh mà co dấu Lasègue (+) ở mức độ khác nhau.

+Ấn các điểm ngang dọc theo đường đi của thần kinh tọa (điểm Valleix) bệnh nhân sẽ đau tăng lên.

+ Dấu nhấn chuông (+)

+ Rối loạn cảm giác (tê bì, kiến bò, nóng rát) ở vùng thần kinh tọa chi phối.

+ Giảm vận động hoặc liệt nhóm cơ tương ứng ở chi dưới do thần kinh tọa chi phối.

+ Giảm hoặc mất phản xạ gân xương bên thần kinh tọa bị đau.

+ Rối loạn cơ tròn: một số trường hợp thoát vị đĩa đệm chèn ép chum đuôi ngựa đưa đến rối loạn cảm  giác vùng tầng sinh môn và trực tràng, tiểu khó hoặc bí tiểu, đại tiện khó.

+ Nếu bệnh nhân đau thần kinh tọa đã lâu thì có thể dẫn đến teo cơ bên chân đau.

- Lưu ý một số triệu chứng giúp định hướng chẩn đoán nguyên nhân khác ngoài thoát vị đĩa đệm là do viêm nhiễm hoặc bệnh lý khác của cột sống như: sốt, gầy sút, đau nhiều về đêm, ảnh hưởng tổng trạng, đau cột sống thắt lưng cao L1-L3 hoặc đau S1-S3, bệnh nhân có một số biểu hiện khác  ngoài dấu hiệu đau thần kinh tọa…

2. Xét nghiệm cận lâm sàng

- Các xét nghiệm thường quy như: huyết học, sinh hóa, chỉ số viêm…thông thường là bình thường trong đau thần kinh tọa do thoát vị đĩa đệm. Một số bất thường về xét nghiệm huyết học và/hoặc sinh hóa giúp định hướng chẩn đoán nguyên nhân khác như do viêm hoặc do bệnh lý ác tính.

- X-quang cột sống thắt lưng: giúp chẩn đoán phân biệt khi có biểu hiện bất thường như trượt đốt sống, viêm thân sống đĩa đệm, dấu hiệu hủy xương hoặc đặc xương bất thường.

- Chụp CT cột sống: giúp chẩn đoán được nguyên nhân gây đau thần kinh tọa là do thoát vị đĩa đệm hay do nguyên nhân khác/

- MRI cột sống: đây là phương  pháp  giúp chẩn đoán chính xác vị trí, mức độ, dạng thoát vị đĩa đệm. Ngoài ra trên MRI cũng giúp chẩn đoán được các nguyên nhân khác như do viêm nhiễm, u thần kinh, di căn ung thư…

3. Chẩn đóan phân biệt

- Đau thần kinh đùi, đau  thần kinh bì đùi, đau  thần kinh bịt

- Bệnh  lý  khớp  háng  như: hoại tử vô khuẩn chỏm xương đùi, viêm khớp hang, thoái hóa khớp hang.

- Bệnh lý cơ thắt lưng chậu: viêm, áp-xe, u

- Viêm khớp cùng chậu, viêm cột sống dính khớp, lao4ng xương gãy lún đốt sống…

III. ĐIỀU TRỊ

Sau khi đã xác định được nguyên nhân đau thần kinh tọa thì tùy theo nguyên nhân mà có phương pháp điều trị cho phù hợp.

1. Đau thần kinh tọa do thoát vị đĩa đệm

1.1 Điều trị nội khoa

- Nghỉ ngơi hoàn toàn: nằm giường cứng, tránh các cử động mạnh, không mang xách nặng, hạn chế đứng lâu hoặc ngồi lâu.

- Dùng các thuốc giảm đau, kháng viêm, dãn cơ và một số thuốc hỗ trợ khác:

+ Thuốc giảm đau Paracetamol thông thương hoặc có kết hợp với opioid nhẹ (tramadol hoặc codeine).

+ Các NSAID có thể dùng phối hợp với thuốc giảm đau. Tùy theo bệnh nhân mà có thể lựa chọn các nhóm NSAID khác nhau: nhóm cổ điển (Ibuprofen, Diclofenac), nhóm ức chế ưu thế COX2 (Nabumetone, Etodolac), nhóm ức chế chọn lọc COX2 (Meloxicam, Coxibs).

+ Corticoid có thể được chỉ định ngắn ngày (5-7 ngày) nếu bệnh nhân có chống chỉ định hoặc không đáp ứng với NSAID với liều tương đương Prednisolone 5mg/kg/ngày.

+ Thuốc dãn cơ như Thiocolchicosit (Coltramyl), Benzodiazepin, Diazepam (Valium), Tetrzepam (Myolastan), Eperison (Myonal)…

+ Nhóm thuốc khác: trong một số ít các trường hợp bệnh nhân có biểu hiện đau rễ thần kinh nhiều, đau mạn tính thì có thể dùng các nhóm thuốc sau: thuốc giảm đau thần kinh (Gabapentin, Pregabalin), liệu pháp vitamin nhóm 3B, vitamin B12.

- Tiêm ngoài màng cứng(dưới CAM) có thể được chỉ định trong một số các trường hợp bệnh nhân kém đáp ứng với các phương pháp điều trị nội khoa bảo tồn khác. Các dẫn xuất Glucocorticoid thường được sử dụng như: Soludécadron, Altim, Hydrocortancyl, Hydrocortisone acetat… Có thể thực hiện kỹ thuật này 2-3 lần trong khoảng vài ngày bởi các bác sĩ có kinh nghiệm thực hiện kỹ thuật này.

- Vật lý trị liệu: các phương pháp massage, kéo dãn cột sống, ấn cột sống… cũng giúp làm giảm đau cho bệnh nhân.

1.2  Các thủ thuật xâm lấn tối thiểu

- Là kỹ thuật chọc kim qua da đến trung tâm đĩa đệm để làm tiêu nhân nhầy đĩa đệm, từ đó làm giảm áp lực chèn ép của khối thoát vị lên rễ thần kinh.

- Kỹ thuật được áp dụng cho các khối thoát vị mức độ nhẹ hoặc trung bình, chưa có rách vòng xơ, khối thoát vị chưa lọt qua dây chằng dọc sau.

- Không áp dụng cho các trường hợp: thoát vị đĩa đệm nặng, xẹp đĩa đệm >50%, đĩa đệm bị vỡ  ra, vòng xơ đĩa đệm bị rách hoặc dứt nhiều, đứt dây chằng dọc sau, thoát vị đĩa đệmkèm theo trượt đốt sống, phì đại dây chằng vàng gây hẹp ống sống, phụ nữ mang thai.

- Có thể hủy phân nhầy đĩa đệm bằng tiêm chất chymopapaon, sử dụng sóng cao tần, kỹ thuật giảm áp đĩa đệm bằng laser qua da.

1.3 Can thiệp ngoại khoa: chỉ định ngoại khoa cho các trường hợp sau:

- Thoát vị đĩa đệm mức độ nặng: hội chứng chùm đuôi ngựa, mất cảm giác vùng tầng sinh môn, biểu hiện tăng đau, hẹp ống sống nặng, liệt chi dưới…Thất bại với điều trị nội khoa bảo tồn: chỉ định phẫu thuật trong các trường hợp điều trị nội khoa đúng phương pháp >8 tuần mà không có kết quả.

- Kỹ thuật mổ nội soi ít xâm lấn được áp dụng trong những năm gần đây và ngày càng phát triển vì tính chất ưu việt của phương pháp: ít xâm lấn, ít gây tổn thương tổ chức, đặc biệt là giảm nguy cơ xơ hóa sau phẫu thuật.

- Tỷ lệ thành công: từ 70-90% các trường hợp tùy theo các phương pháp phẫu thuật. Triệu chứng đau kiểu rễ thần kinh thường biến mất sau mổ nhưng triệu chứng đau thắt lưng có thể tồn tại kéo dài.

2. Đau thần kinh tọa do nguyên nhân khác

- Các nguyên nhân do viêm nhiễm thì tùy theo viêm do vi trùng, do lao hay do kí sinh trùng mà có chỉ định điều trị cho phù hợp.

- Các nguyên nhân khác như: U thần kinh, K…thì cần phải hội chẩn các chuyên khoa liên quan để có phương pháp điều trị cho phù hợp.

Lưu đồ chẩn đoán và điều trị đau thần kinh tọa do thoát vị đĩa đệm
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VIÊM KHỚP NHIỄM KHUẨN

1. ĐẠI CƯƠNG

Viêm khớp nhiễm khuẩn hay viêm khớp sinh mủ là viêm khớp do vi khuẩn sinh mủ không đặc hiệu gây ra

2. NGUYÊN NHÂN

Nguyên nhân thường gặp nhất là do vi khuẩn gram dương đặc biệt là tụ cầu vàng, liên cầu, phế cầu, lậu cầu. vi khuẩn gram âm ít gặp hơn (ecoli, thương hàn, trực khuẩn mủ xanh, haemophilus influenza)

3. ĐƯỜNG LẤY NHIỄM
Phần lớn theo đường máu xâm nhập vào khớp, có thể theo đường kế cận từ nhiễm khuẩn xương hoặc phần mềm cạnh khớp, có thể sau chấn thương hoặc sau khi làm thủ thuật ở khớp.

4. CHẨN ĐOÁN

a. LÂM SÀNG

· Viêm khớp nhiễm khuẩn không do lậu cầu

· Triệu chứng tại khớp : khớp sưng nóng đỏ đau, tràn dịch. Có thể bị 1 khớp hoặc vài khớp

· Hội chứng nhiễm trùng toàn thân

· Viêm khớp nhiễm khuẩn do lậu cầu

· Hội chứng nhiễm khuẩn do lậu cầu : Sốt, lạnh run, ban đỏ và mụn mủ ngoài da kèm triệu chứng viêm khớp và triệu chứng tại bộ phận sinh dục. thường viêm các khớp nhỏ, di chuyển kèm theo viêm bao hoạt dịch – gân ở gối, cổ tay, bàn tay, cổ chân và mắc cá chân.

· Viêm khớp thực sự do lậu cầu : Thường tổn thương 1 khớp lớn đơn độc như khớp gối, khớp háng, cổ tay, cổ chân với biểu hiện khớp viêm và có thể tràn dịch

b. CẬN LÂM SÀNG

Chụp x quang khớp, siêu âm khớp, CT scan hoặc MRI khớp

Dịch khớp làm xét nghiệm : Nhuộm gram soi tươi, cấy vi trùng, kháng sinh đồ , PCR lao

Huyết đồ , CRP ,VS. cấy máu 

5. CHẨN ĐOÁN XÁC ĐỊNH

Viêm khớp kèm theo

Có ít nhất 1 trong 2 tiêu chuẩn sau:

Xét nghiệm dịch khớp có mủ ( bạch cầu ≥ 75.000 với hơn 80% là  bạch cầu đa nhân trung tính hoặc bạch cầu đa nhân trung tính thoái hóa) hoặc tìm thấy vi khuẩn qua nhuộm gram soi tươi.

Cấy máu  hoặc dịch khớp dương tính với vi khuẩn

6. ĐIỀU TRỊ

Khi chưa có kết quả cấy máu, dịch khớp có thể dùng

Cephalosporin thế hệ 3 như ceftriaxone 1 – 2 g/ 1 ngày hoặc cephotaxim 3g/1 ngày đường tĩnh mạch phối hợp với vancomycin 1g *2 lần ngày

Nếu nhuộm gram soi tươi có cầu khuẩn gram dương

Oxacilline hoặc nafcillin 2g * 4 lần / ngày

Clindamycin 600mg * 4 lần/ ngày

Nếu nghi tụ cầu vàng : vancomycin 1g *2 lần / ngày hoặc glycopeptic (teicoplanin)  400mg ngày đầu và các ngày sau 200mg / ngày (6mg/ kg/ ngày đầu và các ngày tiếp theo 3mg / kg). Nếu nghi nhiễm trực khuẩn mủ xanh thì phối hợp thêm aminoglucoside ( gentamycin 3mg/ kg/ ngày,amikacin 15 mg/ kg/ ngày

Nếu tụ cầu nhạy cảm với KS thì dùng oxacillin hoặc naftacilline hoặc clindamycin như trên. Nếu tụ cầu vàng kháng methicillin thì dùng vancomycin như trên hoặc teicoplanin.
Nhiễm khuẩn do phế cầu hoặc liên cầu nhạy với penicillin : penicillin G 2 MUI tiêm mạch mỗi 4 giờ/ 2 tuần. do H. influenza và S. pneumonia kháng penicillin thì dùng ceftriaxone  1 – 2g / 1 ngày / 2 tuần hoặc cefotaxime 1g *3 lần / ngày /2 tuần

Nhiễm khuẩn gram âm : cephalosporin thế hệ 2 – 3 trong  3 – 4 tuần ( tĩnh mạch) hoặc nhóm fluoroquinolon ( levofloxacin500 mg / ngày )

Trực khuẩn mủ xanh :

Aminoglycoside (gentamycin 3mg /kg/ ngày hoặc amikacin 15 mg/kg/ngày ) với penicillin phổ rộng như mezlocillin 3g * 4 lần /ngày hoặc ceftazidime 1g * 3 lần / ngày/ trong 2 tuần, sau đó dùng fluoroquinolone ( ciprofloxacin 70mg * 2 lần / ngày đơn độc hay phối hợp với penicillin phổ rộng như trên

Thời gian điều trị thường từ 2 – tuần ( 2 tuần đầu dùng  tĩnh mạch, 2 tuần sau đường uống)

Viêm khớp do lậu cầu

Nhạy cảm với penicillin thì dùng amoxicillin 500mg * 3 lần ngày hoặc ciprofloxacin 500 mg * 2 / ngày

Nếu nghi ngờ kháng peniciliine : dùng ceftriaxone 1g / 1 ngày /7 ngày sau đó chuyển sang ciprofloxacin uống 500 mg *2 lần / ngày , hoặc streptomycin 2g *2 lần/ ngày/ 7 ngày

Điều trị triệu chứng kèm theo như giảm đau hạ sốt, nâng đỡ thể trạng
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LAO KHỚP GỐI

I. ĐẠI CƯƠNG


Lao khớp gối là tình trạng nhiễm khuẩn ở khớp gối do vi khuẩn lao Mycobacterium tuberculosis. Viêm khớp gối do lao có thể gặp ở bất kỳ lứa tuổi nào. Tuy nhiên, trẻ em và người lớn tuổi thường gặp hơn, đặc biệt những người suy dinh dưỡng, suy giảm miễn dịch. Nam mắc bệnh nhiều hơn nữ. Điều trị lao xương khớp cần kết hợp nhiều kháng sinh và thời gian đủ dài để tránh kháng thuốc. Hiện nay, tỉ lệ kháng thuốc ngày càng cao, đặc biệt ở các đối tượng nhiễm HIV.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định


Dựa vào lâm sàng, Xquang, cộng hưởng từ và xét nghiệm.

a. Lâm sàng


Viêm một khớp mạn tính, khởi phát từ từ. Có thể có lỗ rò. Có thể có hội chứng toàn thân hoặc không: sốt kéo dài, thiếu máu, gầy sút. Lao khớp gối thường xuất hiện sau lao các cơ quan khác. Có khoảng 50% các trường hợp có kèm các triệu chứng của lao phổi, màng phổi, màng tim, màng bụng, lao hạch… Do vậy, bệnh nhân có thể ho ra máu, khó thở, hạch to, phù…

b. Xquang khớp gối: hẹp khe khớp, hủy xương về 2 phía của khớp (hình ảnh soi gương).

c. Xét nghiệm

+ Xét nghiệm tế bào máu ngoại vi, tốc độ máu lắng.

Bilan viêm sinh học: số lượng bạch cầu bình thường hoặc tăng nhẹ, tỉ lệ bạch cầu lympho thường tăng (>30%), tốc độ máu lắng tăng, có thể có thiếu máu…

+ Xét nghiệm dịch khớp, sinh thiết màng hoạt dịch khớp gối, sinh thiết hạch: tế bào, PCR lao, mô bệnh học.

2. Chẩn đoán nguyên nhân

+ Xét nghiệm dịch khớp: tế bào, sinh hóa ( đường , đạm, độ bền mucin, tỷ lệ bạch cầu thoái hóa, tinh thể urat, tinh thể canxi), PCR lao.

Soi tìm vi khuẩn lao trực tiếp. Nhuộm tìm vi khuẩn kháng  a xít cồn  trong dịch khớp hay màng hoạt dịch . 

Nhuộm soi theo phương pháp Zieth-Neelsen. Nuôi cấy lên môi trường Loeweinstein-Jesen từ dịch khớp và từ màng hoạt dịch khớp. 

+ Sinh thiết màng hoạt dịch bằng kim hay phẫu thuật cho thấy tổn thương lao điển hình (nang lao, bã đậu, BK). Đặc biệt nội soi khớp và sinh thiết màng hoạt dịch dưới nội soi cho phép đánh giá trực tiếp tổn thương và sinh thiết màng hoạt dịch đúng vị trí tổn thương.

+ Sinh thiết hạch gốc chi của khớp tổn thương đôi khi cũng có thể thấy tổn thương lao.

+ Phản ứng Mantoux hay IDR.

+ ELISA huyết thanh: cho phép xác định kháng thể kháng vi khuẩn lao trong huyết thanh bệnh nhân.

+ Cần tầm soát nhiễm lao tại các cơ quan khác: chụp phổi, tìm BK trong đàm, trong dịch rửa phế quản, hạch đồ hoặc sinh thiết hạch.

3. Chẩn đoán phân biệt


Chẩn đoán phân biệt lao khớp gối với các viêm khớp do nguyên nhân khác như

- Viêm khớp nhiễm trùng.

- Viêm khớp gối mạn tính không đặc hiệu

- Đợt cấp thoái hóa khớp gối 

III. ĐIỀU TRỊ

1. Điều trị bằng thuốc chống lao


Điều trị lao khớp gối cần kết hợp nhiều kháng vi trùng lao và thời gian đủ dài để tránh kháng thuốc. Hiện nay, tỉ lệ kháng thuốc ngày càng cao, đặc biệt ở các đối tượng nhiễm HIV.

- Liều thuốc chống lao

Streptomycin (S): 15mg/kg.

Isoniazid (H):5mg/kg/ngày.

Rifampicin (R):10mg/kg/ngày.

Pyrazynamid (Z):15-30mg/kg/ngày.

Ethambutol (E): 20mg/kg/ngày.

- Thời gian điều trị thuốc chống lao


Thời gian điều trị kéo dài khoảng 9-12 tháng.

- Chọn phác đồ chống lao


Thường điều trị qua hai giai doạn.


Giai đoạn tấn công: phối hợp tối thiểu 3 loại thuốc chống lao như isoniazid, Streptomycin, Pyrazynamid, Ethambutol, Rifampicin, dùng hằng ngày trong 2-3 tháng để tiêu diệt BK, ngăn chặn lao phát triển.


Giai đoạn duy trì: phối hợp 2-3 loại thuốc lao, tiếp tục dùng thuốc trong 4-12 tháng,  mỗi tuần dùng 2-3 ngày, tiêu diệt nốt BK vòn lại để tránh lao tái phát.

+ Công thức điều trị lao mới: 2SHRZ(E)/4HR. Tức là trong hai tháng đầu dùng 4 loại kháng sinh phối hợp: Isoniazid (H), Rifampicin (R), Pyrazynamid (Z), Ethambutol (E); 4 tháng sau dùng hai loại thuốc là Isoniazid (H) và Rifampicin (R) hằng ngày. Với những bệnh nhân nghi ngờ hay đã biết là có kháng Isoniazid thì có thể dùng công thức HRE trong giai đoạn duy trì.

+ Công thức điều trị lại: chỉ định trong trường hợp điều trị lần đầu thất bại, bệnh tái phát hoặc điều trị lại các trường hợp tự bỏ điều trị.


Công thức điều trị lại: 2SHRZE/1HRZE/5HR3E3. Tức là trong hai tháng đầu dùng 5 kháng vi trùng lao phối hợp, tháng thứ ba dùng 4 loại thuốc, 5 tháng tiếp theo dùng 3 ngày mỗi tuần với 3 loại thuốc.

2. Điều trị kết hợp

- Thuốc giảm đau: chọn một trong các thuốc theo bậc thang giảm đau của Tổ chức Y tế Thế giới Acetaminophen (Paracetamol, Efferalgan), Efferalgan codein, Morphin. Tùy theo tình trạng đau mà điều chỉnh liều thuốc cho phù hợp. Chú ý thận trọng khi dùng các thuốc trên ở bệnh nhân đang điều trị thuốc chống lao vì có thể phốp hợp gây độc cho gan. Do đó, cần theo dõi sát chức năng gan (men gan, tỉ lệ prothrombin, protein toàn phần, albumin,…).

- thuốc kháng viêm không steroid khi bệnh nhân đau nhiều: cần theo dõi sát chức năng gan thận khi dùng cho bệnh nhân đang điều trị thuôc chống lao, có thể dùng các thuốc sau

+ Diclofenac (Voltaren) uống hoặc tiêm bắp

+ Meloxicam (Mobic) uống hoặc tiêm bắp

+ Piroxicam (Felden) uống hoặc tiêm bắp

+ Tenoxicam ( Tilcotil) uống hoặc tiêm bắp

+ Celecoxib (Celebrex) uống

3. Điều trị ngoại khoa

- Chỉ định điều trị ngoại khoa


Tổn thương lao phá hủy đầu xương nhiều gây bán trật khớp hay trật khớp. Tổn thương xương lan tỏa.

- Các phương pháp phẫu thuật


Giải phóng ổ áp xe (nạo ổ áp xe, dẫn lưu ổ áp xe, nạo ổ khớp). Mở rộng lỗ rò, đặt ống bơm thuốc kháng sinh.


Phẫu thuật tạo hình khớp.

IV. PHÒNG BỆNH

- Tránh lây nhiễm: cách ly người bệnh, tránh lây nhiễm. Nhưng người trong gia đình có bệnh nhân lao cần chụp phổi hàng loạt nhằm phát hiện tình trạng nhiễm lao để có biện pháp điều trị và quản lý hợp lý, tránh gây lan ra cộng đồng.

- Đối với người đã bị lao: cần tuân thủ nguyên tắc điều trị lao nhằm tránh tái phát gây lao kháng thuốc. Phối hợp với chế độ ăn uống nhiều đạm, vitamin, các thuốc tăng cường sức khỏe, nghĩ ngơi hợp lí. Cần thường xuyên kiểm tra tình trạng toàn thân, tổn thương tại chổ, sự tiến triển của bệnh và các tai biến của thuốc.

TÀI LIỆU THAM KHẢO

1. Lê Huy Chính (2000), “Trực khuẩn lao”, Vi sinh y học, Nhà xuất bản y học, 2000, tr. 208-212.

2. Cush J.J., Kavanaugh A, Stein C.M. (2005), “Tuberculous arthritis”, Rheumatology Diagnosis and Therapertic, 2nd Edition, Lippincott Williama & Wikins- 2005: 382-384.

BỆNH VIỆN NGUYỄN TRI PHƯƠNG

KHOA NỘI CƠ XƯƠNG KHỚP

PHÁC ĐỒ ĐIỀU TRỊ 2016
TP. HCM –tháng 4/ Năm 2016
MỤC LỤC

Trang 

1. BỆNH LUPUS BAN ĐỎ HỆ THỐNG
1

2. GÚT
7

3. LOÃNG XƯƠNG
12

4. NHIỄM TRÙNG DA VÀ MÔ MỀM
15

5. PHÁC ĐỒ ĐIỀU TRỊ VIÊM KHỚP DẠNG THẤP
21
6. BỆNH VIÊM KHỚP VẨY NẾN
26
7. VIÊM CỘT SỐNG DÍNH KHỚP
29
8. THOÁI HÓA KHỚP GỐI
32
9. ĐAU THẦN KINH TỌA
37
10. VIÊM KHỚP NHIỄM TRÙNG…………………………………………………..41
11.  LAO KHỚP GỐI ……………………………………………………………….45
[image: image2.png]



NHIỄM TRÙNG DA-MÔ MỀM


DẤU HIỆU TOÀN THÂN





ERON I





ERON II





ERON III-IV





NGOẠI TRÚ





NỘI TRÚ





HỒI SỨC





KS (uống) : Dicloxacillin, ErythromycinCephalexin Augmentin Clindamycin





Điều trị hỗ trợ:


Giảm đau


KVKS


Tại chỗ: thay băng, cắt lọc, dẫn lưu,..


Nâng tổng trạng, điện giải


Điều trị bệnh đi kèm








KS (tiêm)


Nafcillin hoặc Oxacillin Clindamycin Vancomycin   Linezolid


Daptomycin.





KS phối hợp (tiêm)


Meropenem


Ertapenem


Imirenem


Hồi sức tích cực


Điều trị hỗ trợ








Đánh giá lại lâm sàng, CLS


Điều chỉnh KS theoKQ  kháng sinh đồ(nếu cần)








Sau  48-72g








DA


MÓNG


NGOÀI KHỚP





VIÊM KHỚP NGOẠI BIÊN


VIÊM KHỚP TRỤC


VIÊM ĐIỂM BÁM GÂN


NGÓN TAY/CHÂN KHÚC DỒI








VS ( CRP(


A.URIC ( (+/-)


RF (-) anti CCP (-)








( (+): CASPAR ≥ 3 điểm





TỔN THƯƠNG DA- MÓNG:


Thể khu trú:


Retinoids: acitretin, isotretinoin.


Calcipotriene


Corticosteroid tại chỗ (da)


Thể lan toả:


Tia UVB


PUVA (psoralen + UVA)








VIÊM KHỚP NGOẠI BIÊN


Điều trị triệu chứng


KVKS


CorticoCoid  nội khớp.


DMARDs:


MTX 


Sulfasalazine, 


Leflunomide,


Cyclosporine A, …





VIÊM KHỚP TRỤC


Điều trị triệu chứng


KVKS


Vật lý trị liệu


DMARDs:


Sulfasalazine, 


Cyclosporine A.








THUỐC ĐIỀU TRỊ  SINH HỌC THỨ NHẤT (Anti TNFα)


( phối hợp DMARDs cổ điển như MTX, SSZ














THUỐC ĐIỀU TRỊ  SINH HỌC THỨ HAI


(Anti TNFα)








Thất bại





Thất bại





Đau thần kinh tọa





Điều trị nội khoa





Chụp MRI CSTL





Điều trị nội khoa





Chỉ định ngoại khoa CC





Can thiệp tối thiểu 


hoặc điều trị phẫu thuật
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