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ĐẶT VẤN ĐỀ 

 

Đại dịch HIV/AIDS đang là vấn đề y tế xã hội mang tính toàn cầu, là 

một đại dịch nguy hiểm, là mối hiểm họa đối với tính mạng, sức khoẻ con 

người và tương lai nòi giống của các quốc gia, các dân tộc trên toàn cầu; tác 

động trực tiếp đến sự phát triển kinh tế, văn hóa, trật tự và an toàn xã hội, đe 

dọa sự phát triển bền vững của mỗi quốc gia. Tính đến tháng 7 năm 2010  trên 

thế giới đã có 33,4 triệu người nhiễm HIV và mỗi năm có 2 triệu người tử 

vong do căn bệnh AIDS [9].  

Ở Việt Nam, theo Cục Phòng, chống HIV/AIDS Bộ Y tế, tính đến hết 

30/11/2013, số trường hợp báo cáo hiện nhiễm HIV là 216.254 trường hợp, số 

bệnh nhân AIDS là 66.533 và đã có 68.977 trường hợp tử vong do AIDS [9]. 

HIV sau khi vào cơ thể người sẽ tấn công chủ yếu vào các tế bào miễn 

dịch của cơ thể (tế bào lympho T, đặc biệt là TCD4) làm chết hoặc mất chức 

năng của các tế bào miễn dịch này, đồng thời làm rối loạn quá trình đáp ứng 

miễn dịch dịch thể của cơ thể, hậu quả là gây suy giảm miễn dịch ngày càng 

nặng theo thời gian và người nhiễm HIV/AIDS sẽ bị mắc các bệnh nhiễm 

khuẩn cơ hội khác nhau, bệnh lý ung thư và khối u [21].   

Tổn thương ở hệ thống thần kinh trong nhiễm HIV/AIDS rất phong phú, 

đa dạng, có thể do chính HIV gây ra nhưng đa số là do các nhiễm khuẩn cơ 

hội [18]. Tổn thương hệ thống thần kinh là một trong những căn nguyên gây 

tử vong hoặc để lại những di chứng nặng nề; các tác nhân thường gặp là ký 

sinh trùng như Toxoplasma gondii, nấm Cryptococcus, vi khuẩn lao, vi 

rút....[24], [89]. Nhiều nghiên cứu cho thấy Toxoplasma gondii, Cryptococcus 

và lao là ba căn nguyên nhiễm khuẩn chủ yếu ở hệ thần kinh trung ương trên 

bệnh nhân AIDS [20], [24], [39]. 

Viêm não do Toxoplasma gondii là một bệnh nhiễm khuẩn cơ hội 

thường gặp ở hệ thần kinh trung ương trên bệnh nhân HIV/AIDS (giai đoạn 
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AIDS), thường xuất hiện khi tế bào CD4 < 100 TB/µl [78], [101]. Theo nhiều 

nghiên cứu cho thấy tỷ lệ viêm não do Toxoplasma gondii ở bệnh nhân AIDS 

dao động từ 5 đến 47% trong các bệnh nhiễm khuẩn cơ hội thường gặp ở 

hệ thống thần kinh [10], [71], [77]. 

Xác định tổn thương não do Toxoplasma gondii bằng kỹ thuật sinh thiết 

não [86], tuy nhiên trên thực tế lâm sàng, chẩn đoán thường dựa vào triệu 

chứng lâm sàng, xét nghiệm huyết thanh chẩn đoán, chụp cắt lớp vi tính 

(CLVT) hoặc cộng hưởng từ (CHT) sọ não và đáp ứng với điều trị đặc hiệu 

[3], [5].  

Tổn thương não do Toxoplasma gondii có khả năng điều trị khỏi ở giai 

đoạn sớm nếu được phát hiện bệnh và điều trị kịp thời, góp phần hạn chế tỷ lệ 

tử vong và nâng cao chất lượng cuộc sống cho bệnh nhân HIV/AIDS. 

Ở Việt Nam hiện nay chưa có nhiều nghiên cứu về tổn thương não do 

Toxoplasma gondii trên bệnh nhân HIV/AIDS, đặc biệt là các nghiên cứu về 

biểu hiện lâm sàng thần kinh và hình ảnh, vì vậy, đề tài: “Đặc điểm lâm sàng 

thần kinh, hình ảnh tổn thương não và mối liên quan giữa lâm sàng với 

cận lâm sàng bệnh viêm não do Toxoplasma gondii ở bệnh nhân 

HIV/AIDS” được tiến hành nhằm các mục tiêu sau: 

1. Mô tả đặc điểm lâm sàng thần kinh, hình ảnh tổn thương não do 

Toxoplasma gondii ở bệnh nhân HIV/AIDS tại bệnh viện Bệnh nhiệt 

đới Trung ương từ tháng 7 năm 2010 đến tháng 7 năm 2013. 

2. Xác định mối liên quan giữa lâm sàng với một số kết quả cận lâm sàng 

bệnh viêm não do Toxoplasma gondii ở bệnh nhân HIV/AIDS. 
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CHƯƠNG 1 

TỔNG QUAN 

 

1.1. Một số vấn đề về viêm não 

1.1.1. Sơ lược giải phẫu não và màng não 

Bộ não của con người được bảo vệ trong hộp sọ. Nhằm bảo vệ tốt bộ 

não không bị tổn thương do va chạm với xương sọ, bộ não được màng não 

bao bọc. Màng não bao gồm ba lớp theo thứ tự từ trong ra ngoài là: màng 

nuôi, màng nhện và màng cứng. Khoảng trống giữa màng nuôi và màng nhện 

có chứa đầy dịch lỏng, được gọi là dịch não - tuỷ. Ngoài tác dụng bảo vệ, dịch 

não - tủy còn là môi trường trao đổi chất của tế bào thần kinh.  

 

Hình 1.1. Cấu tạo màng não  

Nguồn: theo Netter F.H.(2007)[18] 

1.1.2. Sinh lý bệnh não và màng não 

Màng não không chỉ bảo vệ bộ não trước những chấn động cơ học mà 

còn là tấm màng ngăn không cho các vi sinh vật (vi khuẩn, vi rút, nấm…) 

xâm nhập vào não. Khi các vi sinh vật có độc tính cao hay cơ thể bị suy yếu, 

màng não sẽ bị tấn công làm xảy ra hiện tượng viêm, được gọi là “viêm màng 

não”. Sau khi tấn công màng não gây ra viêm màng não, các tác nhân gây 

viêm có thể tiếp tục tiến sâu vào trong não gây viêm não [11].  
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Thông thường tác nhân gây viêm nhân lên bên ngoài hệ thống thần 

kinh trung ương và đi vào hệ thống này hoặc bằng đường máu hoặc đi ngược 

theo các dây thần kinh (bệnh dại, vi rút Herpes simplex) và đường khứu giác. 

Khi đã vượt qua được hàng rào máu - não, tác nhân gây viêm xâm nhập tế bào 

thần kinh gây nên rối loạn chức năng tế bào, xung huyết quanh mao mạch, 

chảy máu, viêm lan tỏa ảnh hưởng đến chất xám và chất trắng, tuy nhiên chất 

xám bị ảnh hưởng nặng nề hơn. Bệnh lý não khu trú là hậu quả của tổn 

thương một vùng não nào đó do tác nhân gây viêm có ái tính cao với vùng 

này. Ví dụ, vi rút Herpes simplex thường ảnh hưởng đến thùy thái dương dưới 

và giữa [11]. 

Ngược lại với các bệnh lý ảnh hưởng trực tiếp đến chất xám kể trên, 

các bệnh lý gây viêm não cấp lan tỏa hoặc viêm não - tủy sau một số nhiễm 

khuẩn (do vi rút sởi, vi rút Epstein-Barr, Cytomegalovirus) gây tổn thương, 

hủy hoại myelin nhiều ổ chất trắng và xung quanh mạch máu. 

1.1.3. Khái niệm chung về viêm não 

Viêm não một tình trạng viêm của nhu mô não, biểu hiện bằng sự rối 

loạn chức năng thần kinh - tâm trí khu trú hoặc lan tỏa. 

Trên phương diện dịch tễ học cũng như sinh lý bệnh, viêm não được 

phân biệt với viêm màng não thông qua khám xét lâm sàng và cận lâm sàng 

mặc dù hai thể bệnh này đều có những triệu chứng của tình trạng viêm màng 

não như sợ ánh sáng, đau đầu hay gáy cứng… 

Viêm não có thể do nhiều nguyên nhân khác nhau, thường gặp nhất là 

do nhiễm vi rút. Các bệnh lý nhiễm khuẩn cũng đôi khi gây nên viêm não như 

bệnh Lyme hoặc một số ký sinh trùng (Toxoplasma gondii ở những bệnh nhân 

suy giảm miễn dịch và cả giun) [11]. 

Viêm não có thể biểu hiện dưới hai thể khác nhau:  

 + Viêm não tiên phát: viêm não này xuất hiện khi tác nhân trực tiếp 

tấn công não và tủy sống (tủy gai).  
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 + Viêm não thứ phát (viêm não sau nhiễm trùng): hình thức viêm não 

này xuất hiện khi tác nhân gây bệnh ở một số cơ quan khác bên ngoài hệ thần 

kinh trung ương và sau đó mới ảnh hưởng đến hệ này. 

Viêm não tiên phát thường nặng nề hơn trong khi viêm não thứ phát 

thường gặp hơn. Tuy nhiên do thể thứ phát thường nhẹ nhàng hơn nên trong 

số các trường hợp nhập viện, viêm não tiên phát chiếm đa số [11]. 

1.1.4. Đặc điểm chung về lâm sàng, cận lâm sàng bệnh viêm não 

1.1.4.1. Lâm sàng 

Quá trình viêm xảy ra ở mô não và/hoặc màng não tùy theo từng căn 

nguyên mà có các biểu hiện khác nhau, biểu hiện lâm sàng bằng các hội 

chứng điển hình như: 

+ Hội chứng nhiễm khuẩn – nhiễm độc:  

- Đa số có sốt, khởi phát đột ngột với sốt cao 39 – 400C. 

- Da niêm mạc thường xung huyết. 

- Chóng mặt, đau đầu. 

- Một số có thể đau rát họng và biểu hiện viêm đường hô hấp. 

- Có thể đau bụng, tiêu chảy. 

- Dấu hiệu màng não. 

+ Những rối loạn về tâm – thần kinh: 

  - Thay đổi về ý thức: tùy theo mức độ bệnh, có thể gặp ngủ gà, lú lẫn, u 

ám, hôn mê. 

    - Rối loạn tâm thần: mê sảng, mất định hướng, ảo giác, loạn thần, rối 

loạn hành vi và nhân cách... 

          - Có cơn co giật kiểu động kinh: thường gặp ở 50% bệnh nhân nặng, có 

thể co giật cục bộ hoặc toàn thân. 

           - Tổn thương thần kinh khu trú: rối loạn vận động ngôn ngữ (thất 

ngôn), rối loạn vận động (liệt ở các mức độ khác nhau), tăng phản xạ gân 

xương, xuất hiện phản xạ bệnh lý bó tháp, rung giật cơ, liệt các dây thần kinh 

sọ não (dây vận nhãn, dây số VII... ). 
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          - Các triệu chứng do tổn thương trục dưới đồi – tuyến yên (rối lọan thần 

kinh thực vật) như: rối loạn điều hòa thân nhiệt, tăng tiết mồ hôi...  

1.1.4.2. Cận lâm sàng 

 + Xét nghiệm dịch não - tủy: 

 - Xét nghiệm tế bào trong dịch não - tủy: tùy theo từng căn nguyên gây 

bệnh mà có các biến đổi về tế bào như: 

 . Do vi rút: thường tăng nhẹ tế bào lympho, bạch cầu đa nhân. 

 . Do vi khuẩn: tăng bạch cầu đa nhân trung tính. 

 - Xét nghiệm sinh hóa trong dịch não - tủy: protein thường tăng nhẹ, 

glucose thường bình thường, đôi khi tăng nhẹ. 

 + Những xét nghiệm chẩn đoán căn nguyên gây bệnh: 

- Xét nghiệm tìm căn nguyên trong dịch não - tủy:  

   . Phân lập vi rút trong dịch não - tủy: thường không có kết quả. 

. Kỹ thuật PCR  (Polymerase Chain Reaction - phản ứng chuỗi 

polymerase) là kỹ thuật làm khuếch đại acid nhân vi rút trong dịch não - tủy; 

phương pháp PCR giúp xác định nhiều loại tác nhân gây bệnh. 

   - Phát hiện kháng thể đặc hiệu trong dịch não - tủy và trong huyết thanh. 

+ Kỹ thuật điện não đồ, chụp cắt lớp vi tính sọ não, chụp cộng hưởng 

từ sọ não có giá trị định hướng tổn thương [11]. 

1.2. Một số vấn đề về HIV/AIDS 

1.2.1. Đặc điểm vi rút học 

HIV là các Retrovirus thuộc họ Retroviridae, tộc Lentivirus (các vi rút 

phát triển chậm). HIV có hình cầu, kích thước từ 80 đến 120nm, có vỏ bọc, 

lưỡng bội, sợi đơn RNA duỗi thẳng và có xu thế dương với DNA trung gian 

tích hợp với nhân tế bào vật chủ (tạo thành tiền vi rút) và tồn tại cùng DNA tế 

bào vật chủ (mỗi vi rút HIV có chứa hai sợi RNA). Có hai týp HIV là HIV1 và 

HIV2, mỗi týp lại có rất nhiều phụ týp và nhóm phụ týp (clades). HIV1 là căn 

nguyên gây bệnh chính ở người, HIV2 khả năng lây nhiễm thấp hơn và tiến 

triển sang AIDS chậm hơn [21].   
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Hình 1.2. Cấu trúc HIV 

Nguồn: theo Hoffmann C. và CS (2012) [54] 

1.2.2. Xâm nhập và chu kỳ nhân lên của HIV trong tế bào cơ thể người 

1.2.2.1. Đích tấn công của HIV 

HIV có thể xâm nhập và nhân lên ở nhiều loại tế bào, các tế bào này 

đều có phân tử tiếp nhận HIV như CD4, gồm năm nhóm chính:   

 + Các tế bào máu ngoại vi và tủy: lympho TCD4, monocyt, đại thực 

bào, lympho B, tế bào đệm có tua, tiền tuỷ bào và tế bào nguồn.  

 + Các tế bào ở não: đại thực bào, đại thực bào trung bì, tế bào thần 

kinh đệm ít nhánh và tế bào dạng sao.  

 + Các tế bào ở dạ dày, ruột: tế bào trụ và biểu mô lát, tế bào niêm mạc 

ruột ưa crôm, đại thực bào mô đệm.  

 + Các tế bào ở da: tế bào xơ non, tế bào Langerhans.  

 + Các tế bào khác: tế bào niêm mạc đường hô hấp, tế bào biểu mô mao 

mạch, tế bào mỡ, tế bào nhung mao đệm bào thai, tế bào sarcoma xương và cơ. 

Gần đây, người ta thấy rằng hai đồng thụ thể CCR5, CXCR4 cũng cần 

thiết cho việc xuyên của HIV vào trong tế bào. Hai đồng thụ thể này cùng với 

thụ thể CD4 cho phép HIV vào trong tế bào [21]. 
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1.2.2.2.  Xâm nhập và chu kỳ nhân lên của HIV 

Quá trình này qua các bước như sau: 

* Bước 1: Bám dính và hòa màng:  

Gp120 trên bề mặt vi rút HIV bám vào bề mặt các tế bào có thụ thể 

TCD4 (Cluster of differentiation), sự tương tác giữa gp120 và thụ thể TCD4+ 

làm lộ ra vùng V3 của gp120, tạo điều kiện cho tiếp xúc với vùng kỵ nước 

của gp41, quá trình hòa màng giữa màng tế bào vật chủ và màng của vi rút 

HIV diễn ra. 

* Bước 2: Xâm nhập: 

Nhân của vi rút HIV xâm nhập vào trong bào tương của tế bào vật chủ, 

sau đó màng nhân tan ra giải phóng các thành phần cấu trúc di truyền (hai sợi 

RNA) và các enzym của vi rút. 

* Bước 3: Sao chép ngược: 

Sợi RNA đơn của HIV được sao chép ngược thành sợi DNA nhờ hoạt 

động của men sao chép ngược (Reverse Transcriptase/RT). 

* Bước 4: Di chuyển và tích hợp vào DNA của tế bào vật chủ: 

Sau khi được tổng hợp ở bào tương tế bào vật chủ, DNA của vi rút HIV 

di chuyển vào trong nhân tế bào, tích hợp với DNA tế bào vật chủ nhờ hoạt 

động của men Intégrase, đoạn tích hợp này được coi là tiền vi rút. 

* Bước 5: Sao chép, dịch mã: 

Sau khi tích hợp, đoạn tiền vi rút có thể ở trạng thái không hoạt động 

trong một thời gian dài. Khi tế bào được hoạt hóa, tiền vi rút trở nên hoạt 

động, sử dụng vật chất và các men của tế bào vật chủ để tổng hợp ra các 

RNA thông tin (mRNA). Các mRNA này sẽ được vận chuyển ra khỏi nhân 

vào bào tương và được sử dụng làm khuôn mẫu tổng hợp ra các protein sợi 

dài và men của HIV. Các protein sợi dài sau đó được cắt ngắn tạo thành các 

protein cấu trúc của HIV nhờ hoạt động của men Protease. 
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Hình 1.3. Sơ đồ chu kỳ nhân lên của vi rút HIV trong tế bào cơ thể người  

Nguồn: theo Hoffmann C. và CS (2012) [54] 

* Bước 6: Lắp ráp, nảy chồi và trưởng thành: 

Các thành phần cấu trúc nhân của vi rút được tập hợp lại và được bọc 

trong vỏ nhân của HIV, sau đó tiến tới màng tế bào vật chủ, lấy màng tế bào 

vật chủ tổng hợp thành vỏ của HIV, nảy chồi và trưởng thành, đi vào máu tiếp 

tục chu kỳ lây nhiễm mới [21]. 

1.2.3. Sinh bệnh học nhiễm HIV/AIDS 

Nhiễm HIV-1 có đặc trưng là sự phá hủy dần dần hệ thống miễn dịch tế 

bào. Cả số lượng và tỷ lệ của TCD4 trong huyết tương bị giảm đều đặn trong 

thời gian vài năm đến vài chục năm. Mức độ suy giảm miễn dịch của nhiễm 

HIV-1 được thể hiện bởi sự xuất hiện các nhiễm khuẩn cơ hội có liên quan chặt 

chẽ với số lượng tế bào TCD4 trong huyết tương. Hơn nữa, mức độ suy giảm 

miễn dịch cũng quan hệ chặt chẽ với nồng độ RNA của HIV-1 trong huyết 

tương: tải lượng vi rút càng cao thì số lượng TCD4 càng thấp [21]. 

 

 

Enzym 

sao chép ngược 

 
“Nảy chồi” + trưởng thành 
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1.2.4. Diễn tiến tự nhiên của nhiễm HIV/AIDS 

Diễn biến tự nhiên của nhiễm HIV/AIDS là quá trình tiến triển từ khi 

nhiễm HIV đến khi chuyển sang giai đoạn AIDS mà không có bất kỳ sự can 

thiệp điều trị nào. Quá trình này có bốn giai đoạn nối tiếp nhau: nhiễm HIV 

cấp tính, nhiễm HIV không triệu chứng, nhiễm HIV có triệu chứng và giai 

đoạn AIDS. 

Giai đoạn AIDS 

- Tải lượng vi rút HIV rất cao, số lượng tế bào TCD4 giảm xuống dưới 

200 tế bào/mm3. Nhiều bệnh lý nhiễm khuẩn cơ hội là dấu hiệu chỉ điểm của 

AIDS xuất hiện: bệnh phổi do nấm Pneumocystis jiroveci (PCP), tổn thương 

não do Toxoplasma gondii, viêm màng não do nấm Cryptococcus 

neoformans, lao ngoài phổi, nhiễm nấm Penicillium Marneffei, nhiễm nấm 

Candida thực quản, viêm não chất trắng nhiều ổ tiến triển, nhiễm khuẩn huyết 

do Salmonella không phải thương hàn.... 

- Các bệnh lý thần kinh được biểu hiện bằng các tổn thương não như 

viêm não, viêm não - màng não chủ yếu do các nhiễm khuẩn cơ hội mà tác 

nhân là các vi khuẩn, vi rút, nấm, ký sinh trùng [18]. 

- Các triệu chứng rối loạn tâm trí biểu hiện như mất trí nhớ, rối loạn sự 

thích ứng, không dung nạp được sự chăm sóc của gia đình và xã hội, các rối 

loạn trầm cảm, rối loạn lo âu, rối loạn hành vi, rối loạn nhân cách [2], [27]. 

1.2.5. Điều trị HIV/AIDS 

Ở Việt Nam, để đáp ứng chống lại đại dịch HIV, năm 2000, Bộ Y tế đã 

ban hành Hướng dẫn quốc gia về chẩn đoán và điều trị HIV/AIDS, được bổ 

sung chỉnh sửa vào năm 2005, 2009. 

Quyết định 3003/QĐ – BYT ngày 19/8/2009 về việc hướng dẫn chẩn 

đoán điều trị HIV/AIDS [5] và quyết định số 4139/QĐ – BYT về việc điều trị 

theo dõi chăm sóc bệnh nhân HIV/AIDS [3]. 
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1.2.6. Nhiễm khuẩn cơ hội hệ thống thần kinh ở bệnh nhân HIV/AIDS 

Nhiễm HIV/AIDS theo thời gian, ngày càng làm suy giảm nghiêm trọng 

hơn hệ thống miễn dịch của cơ thể, đây là điều kiện lý tưởng để các tác nhân 

vi sinh vật (vi khuẩn, vi rút, nấm, ký sinh trùng) gây ra các bệnh nhiễm khuẩn 

cơ hội ở hầu hết các cơ quan, bộ phận cơ thể người nhiễm và các nhiễm 

khuẩn này có liên quan đến số lượng tế bào TCD4 [81], [84]. 

Hệ thần kinh trung ương là cơ quan bị tổn thương thường gặp thứ hai sau 

phổi ở bệnh nhân AIDS có nhiễm khuẩn cơ hội, là căn nguyên gây tử vong 

hoặc để lại những di chứng nặng nề [18]. Tổn thương ở hệ thống thần kinh 

trong nhiễm HIV/AIDS rất phong phú, đa dạng. Tổn thương thần kinh có thể 

do chính HIV gây ra nhưng đa số là do các nhiễm khuẩn cơ hội; biểu hiện lâm 

sàng có thể chỉ là những rối loạn nhận thức, phức hệ sa sút trí tuệ (AIDS 

dementia complex) [88], [91] hoặc những tổn thương khu trú hệ thần kinh 

như viêm não, viêm màng não do các nguyên nhân khác nhau như: vi rút 

(Herpes, vi rút Arbo, vi rút đường ruột, HIV, Cytomegalovirus...); vi khuẩn, 

nấm, ký sinh trùng…, nhưng hay gặp hơn là các căn nguyên như: bệnh nhiễm 

Toxoplasma gondii, bệnh não chất trắng, Cryptococcosis, CMV  [89]. 

1.2.6.1. Nhiễm vi rút 

Rất nhiều vi rút khác nhau được xác định là tác nhân gây bệnh.  

       + Viêm não Herpes. 

       + Nhiễm vi rút Arbo. 

       + Vi rút đường ruột. 

       + HIV và các nhiễm vi rút cơ hội đi kèm. 

       + Nhiễm vi rút đại cự bào là bệnh não tiến triển nặng làm cho bệnh nhân 

suy sụp nhanh và tử vong. Ngoài gây bệnh não, vi rút đại cự bào còn gây 

viêm phổi, viêm niêm mạc ống tiêu hóa, viêm võng mạc dẫn tới mù [26]. 

       + Bệnh não chất trắng nhiều ổ tiến triển (Progressive multifocal 

leukoencephalopathy - PML): là nhiễm khuẩn cơ hội do JC polyomavirus 
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(JCV), có ưu thế đối với tế bào ít nhánh, có thể ảnh hưởng đến bất kỳ một 

nhóm bệnh nhân giảm miễn dịch nào và rất hiếm khi xảy ra ở những bệnh 

nhân chưa suy giảm miễn dịch. Ở bệnh nhân nhiễm HIV có khoảng 4 - 5% sẽ 

tiến triển với bệnh viêm não chất trắng nhiều ổ tiến triển và 25% các bệnh lý 

thần kinh [18]. 

1.2.6.2. Nhiễm khuẩn 

Nhiễm vi khuẩn hệ thần kinh trung ương dẫn đến viêm màng não, áp xe 

não, tụ mủ ngoài và dưới màng cứng, viêm não thất. Mặc dù thường liên quan 

nhiều nhất với vi khuẩn, các quá trình bệnh lý này cũng có thể do các tác nhân 

nhiễm khuẩn khác, đặc biệt là nấm [26]. Một số ít vi khuẩn gây bệnh có thể 

cho các dấu hiệu hình ảnh đặc trưng như: 

+ Lao: bệnh lao có thể gặp ở bất cứ giai đoạn nào của quá trình nhiễm 

HIV. Lao hệ thần kinh trung ương thường xảy ra ở giai đoạn suy giảm miễn 

dịch nặng với nhiều bệnh cảnh khác nhau, gặp chủ yếu là viêm màng não, 

viêm não, viêm não-tủy, áp xe não do lao, u lao hiếm gặp hơn [94], [99]. 

Lao hệ thần kinh trung ương ở bệnh nhân HIV/AIDS có tỷ lệ tử vong 

cao và ở những bệnh nhân nhiễm HIV có nghi ngờ lao hệ thần kinh trung 

ương thì cần chụp X quang, CT lồng ngực để có thêm bằng chứng cho việc 

chẩn đoán bệnh lao [94]. 

+ Giang mai thần kinh: ở những bệnh nhân nhiễm HIV, giang mai thần 

kinh đến sớm hơn so với tiến triển của bệnh ở những người không bị nhiễm 

HIV. Ngoài ra, tỷ lệ viêm màng não cấp do giang mai, các biểu hiện ở mắt và 

thị giác, thính giác do giang mai cũng tăng lên. Những bệnh nhân không triệu 

chứng nhưng có kết quả xét nghiệm huyết thanh dương tính cần kiểm tra dịch 

não - tủy để loại trừ giang mai thần kinh [11]. 

1.2.6.3. Nhiễm nấm 

Nhiễm nấm hệ thần kinh trung ương thường gặp ở những người đái tháo 

đường và suy giảm miễn dịch. Một số vi nấm có biểu hiện lâm sàng và hình 

ảnh đặc trưng. 
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+ Cryptococcosis: nhiễm Cryptococcus neoformans có thể gặp ở những 

người miễn dịch bình thường nhưng thường gặp nhiều hơn ở người suy giảm 

miễn dịch và là biểu hiện thường gặp nhất của nhiễm nấm hệ thần kinh trung 

ương trong AIDS, chiếm khoảng 5-10% bệnh nhân HIV/AIDS. 

+ Aspergillosis và Murcomycosis: các chủng Aspergillus chiếm một tỷ lệ 

lớn các áp xe não do nấm và Aspergilosis là biến chứng thần kinh thường gặp 

nhất sau khi ghép tuỷ xương. Vì tỉ lệ tử vong cao 85% đến 100% và khó điều 

trị, vì vậy chẩn đoán sớm là quan trọng.  

Viêm màng não do Cryptococcus là một bệnh nhiễm khuẩn cơ hội 

thường gặp ở bệnh nhân AIDS, đặc biệt là ở Đông Nam Á và châu Phi. Tử 

vong do viêm màng não do Cryptococcus ở bệnh nhân nhiễm HIV vẫn còn 

cao (10-30%) ngay cả ở các nước phát triển, do còn thiếu thuốc kháng nấm và 

biến chứng tăng áp lực trong sọ. Ở những bệnh nhân nhiễm HIV từ châu Phi 

cận Sahara, viêm màng não do Cryptococcus cryptococcosis chiếm 13-44% 

các trường hợp tử vong [34]. 

1.2.6.4. Nhiễm ký sinh trùng 

Trong số các trường hợp nhiễm ký sinh trùng hệ thần kinh trung ương có 

hai loại thường gặp nhất là Toxoplasma gondii, gặp ở những người suy giảm 

miễn dịch (chủ yếu là AIDS), và sán não (Cysticercosis) gặp ở người có miễn 

dịch bình thường.  

Nhiễm sán hệ thần kinh trung ương là nhiễm ký sinh trùng phổ biến nhất 

của não ở người có miễn dịch bình thường và là nguyên nhân hàng đầu của 

bệnh động kinh ở các nước đang phát triển, đặc biệt là châu Mỹ La tinh, Ấn 

Độ, châu Phi và Trung Quốc [43]. 

Nhiễm sán hệ thần kinh trung ương thường gặp nhất là sán lợn (Taenia 

solium). Biểu hiện lâm sàng thường gặp nhất là đau đầu và động kinh. Tổn 

thương trên hình ảnh là các nang điển hình chứa đầu sán, thường nằm ở ranh 

giới chất xám – chất trắng, phản ánh tính chất lan truyền theo đường máu. 
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Phù và tăng quang nói lên phản ứng viêm do bộc lộ kháng nguyên, giai đoạn 

cuối (giai đọan tạo nốt), tổn thương bị vôi hóa nhưng có thể còn tiếp tục có 

chức năng như là một ổ sinh động kinh.  

1.3. Tổn thương não do Toxoplasma gondii ở bệnh nhân HIV/AIDS 

1.3.1. Đặc điểm bệnh do Toxoplasma gondii 

1.3.1.1. Bệnh cảnh lâm sàng của nhiễm Toxoplasma gondii  

Bệnh do Toxoplasma gondii là bệnh truyền nhiễm toàn thân do 

Toxoplasma gondii – một loại ký sinh trùng đơn bào gây nên. Bệnh cảnh lâm 

sàng rất đa dạng, 80% là nhiễm khuẩn không triệu chứng, số còn lại có thể 

giống như bệnh tăng bạch cầu đơn nhân nhiễm khuẩn (sốt nhẹ, viêm hạch 

bạch huyết, ban…), hoặc tổn thương mắt (viêm mạch máu võng mạc); phụ nữ 

có thai nhiễm mầm bệnh thường gây xảy thai hoặc đẻ ra con có dị tật hệ thần 

kinh trung ương…[1], [98]. 

Gần một phần ba nhân loại đã tiếp xúc với ký sinh trùng này. Với hầu 

hết người lớn, tuy nhiễm Toxoplasma gondii không gây bệnh nghiêm trọng, 

nhưng có thể gây mù lòa và chậm phát triển tâm trí ở trẻ em bị nhiễm bẩm 

sinh và bệnh tật ở những người suy giảm miễn dịch [53]. 

* Mầm bệnh: 

Trong các Toxoplasma, chỉ có Toxoplasma gondii là gây bệnh cho người 

và động vật, là ký sinh trùng đơn bào, họ Sarcocystidae, lớp Sporozoa, tồn tại 

dưới ba thể: 

+ Thể tự dưỡng (trophozoite): hình lưỡi liềm hoặc bầu dục, kích thước 

3x7µm, cũng có thể 5x55µm. Ký sinh trong các tế bào của vật chủ, nhất là 

các tế bào đơn nhân (trừ hồng cầu không có ký sinh trùng ký sinh). Một bạch 

cầu đơn nhân lớn (Monocyte) có thể chứa đến 40 ký sinh trùng ở trong. 

+ Thể kén hay nang (cyst): kích thước 10-100µm, tạo thành trong các 

mô, giữa các tế bào của vật chủ, trong mỗi kén có chứa hàng nghìn ký sinh 

trùng, ký sinh trùng trong kén tồn tại suốt đời cùng với vật chủ. 
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+ Bào tử (oocyst): hình bầu dục, kích thước 10-12µm, dạng này chỉ 

thấy có ở niêm mạc ruột mèo và thải theo phân. Mèo sau khi nhiễm 

Toxoplasma gondii từ 3 đến 20 ngày sau có thể thải qua phân, thời gian thải 

trừ từ 7 đến 20 ngày, có thể có tới mười triệu bào tử được thải mỗi ngày. Ở 

đất ẩm, nhiệt độ thích hợp, bào tử có thể tồn tại hàng năm [10]. 

* Nguồn bệnh: 

+ Nguồn bệnh chính là mèo và các động vật thuộc họ mèo. 

+ Động vật có vú và chim cũng có thể là vật chủ trung gian và nguồn bệnh. 

+ Người mang Toxoplasma gondii cũng là nguồn bệnh khi được lấy 

máu, khối bạch cầu hoặc tạng ghép truyền cho người khác, hoặc mẹ truyền 

cho con (qua nhau thai). 

* Đường lây: có nhiều đường lây 

+ Đường tiêu hóa: do ăn phải trứng Toxoplasma gondii (thường do trẻ 

nghịch đất, chỗ có nhiều phân mèo) hoặc ăn thịt súc vật sống hoặc tái có kén, 

đôi khi trong sữa tươi của dê, ngựa… có ký sinh trùng. 

+ Đường máu: do truyền máu, ghép tạng… có nhiễm ký sinh trùng (máu 

ở môi trường bảo quản, 40C, ký sinh trùng có thể sống được 50 ngày). 

Một nghiên cứu tại Mỹ vào năm 1980 cho thấy đường lây truyền của 

loại trùng cong Toxoplasma gondii rất đa dạng, chúng có thể lây từ người 

sang người hoặc từ động vật sang người. Mầm bệnh có thể lây truyền từ mẹ 

sang con qua nhau thai; do động vật mắc bệnh cắn người hoặc bị vết xây xát, 

tiếp xúc với mầm bệnh qua da, kể cả trong phòng thí nghiệm; do những 

người cho máu có mầm bệnh Toxoplasma gondii qua đường truyền máu; do 

ăn thịt một số động vật, chủ yếu là thịt lợn, thịt cừu có thể hoạt động hoặc 

thể kén của Toxoplasma gondii chưa được nấu chín qua đường tiêu hóa, các 

nhà khoa học phát hiện khoảng 10% cừu non và 25% lợn có hiện diện thể 

kén của Toxoplasma gondii. Người cũng có thể nhiễm nang trứng 

của Toxoplasma gondii từ phân mèo qua đường tiêu hóa [12]. 
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* Sức thụ bệnh và miễn dịch: 

+ Mọi người đều có khả năng nhiễm ký sinh trùng, nhưng đa số không 

triệu trứng, người suy giảm miễn dịch (nhất là suy giảm miễn dịch tế bào, 

người nhiễm HIV/AIDS…) có sức thụ bệnh cao. 

+ Thời gian và mức độ miễn dịch chưa rõ ràng, nhưng kháng thể thì tồn 

tại suốt đời. 

* Đặc điểm dịch tễ: 

Năm 1909, Nicolle và Manceaux mô tả lần đầu tiên khi phát hiện trong 

máu, lách và gan của Ctenodactylus gondii, một loài gặm nhấm ở Bắc Phi, ký 

sinh trùng này được đặt tên là Toxoplasma (dạng hình cung) gondii (tên loài 

gặm nhấm). Năm 1923, Janku tìm thấy các nang ký sinh trùng này ở võng 

mạc của một trẻ bị tràn dịch não, co giật. Hiện nay bệnh có trên toàn thế giới, 

mức độ nhiễm bệnh khác nhau tùy vùng. Vùng quá lạnh, quá nóng, đất đai 

cằn cỗi… tỷ lệ nhiễm bệnh thấp [12]. 

Việt Nam chưa có nhiều nghiên cứu về lâm sàng và ký sinh trùng, điều 

tra của Bộ môn ký sinh trùng, trường Đại học Y Hà Nội về kháng thể kháng 

Toxoplasma gondii trong dân cư thấy tỷ lệ dương tính khoảng 2,9%; ở phụ nữ 

sảy thai nhiều lần tỷ lệ dương tính là 8,9% [10]. 

1.3.1.2. Cơ chế bệnh sinh 

+ Nhiễm trứng hoặc kén Toxoplasma gondii qua đường tiêu hóa. Ở dạ 

dày - ruột ký sinh trùng vỡ vỏ, chui vào cư trú trong tế bào niêm mạc dạ dày 

và ruột, nhân lên, phá vỡ tế bào để sang tế bào khác. Một số ký sinh trùng cư 

trú trong tế bào bạch cầu, theo dòng máu và bạch huyết đến các cơ quan và 

mô khắp cơ thể; ký sinh trùng có thể cư trú và sinh sản ở các loại tế bào của 

vật chủ (trừ hồng cầu không có ký sinh trùng ký sinh). 

+ Thể tự dưỡng của ký sinh trùng sinh sản nhanh, tiết ra độc tố 

(Toxotoxin), độc tố gây chết tế bào và tạo thành các ổ hoại tử ở các cơ quan. 

+ Cơ thể vật chủ tạo ra miễn dịch chống ký sinh trùng (cả miễn dịch 

dịch thể và miễn dịch tế bào). Tùy thuộc vào phản ứng giữa cơ thể và ký 
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sinh trùng mà có các thể bệnh khác nhau, nhưng đa số các trường hợp 

(80%) là nhiễm khuẩn dai dẳng không triệu chứng [10], [56. 

1.3.1.3. Triệu chứng  

* Nhiễm Toxoplasma gondii ở người có miễn dịch bình thường: 

+ 80% người nhiễm Toxoplasma gondii  là không triệu chứng, chỉ 20% 

là có triệu chứng. Thời gian nung bệnh là một đến hai tuần, Toxoplasma 

gondii ký sinh ở tế bào nội mô và các tế bào hệ thống võng của hạch, não, 

phổi, mắt và các phủ tạng khác. Chúng ký sinh ở đâu thường gây ra tổn 

thương ở đó nên lâm sàng của bệnh biểu hiện rất đa dạng. Diễn biến của bệnh 

có thể cấp tính, mạn tính hoặc tiềm tàng.  

+ Theo cơ chế gây nhiễm, Toxoplasma gondii có thể gây ra các bệnh 

mắc phải hoặc bẩm sinh. Người lớn bị nhiễm Toxoplasma gondii do tự nhiễm 

thường ít có biểu hiện lâm sàng hoặc có triệu chứng nhẹ như cảm cúm nhưng 

cũng có các trường hợp bệnh nặng gây tử vong. Trên thực tế, Toxoplasma 

gondii thường gây nên bệnh lý do tổn thương được biểu hiện ở ba cơ quan 

chính là thần kinh trung ương, mắt và hạch [12]. 

+ Bệnh ở mắt: xảy ra khi bị nhiễm Toxoplasma gondii tự nhiên, chúng 

thường gây nên các bệnh về mắt, đặc biệt là những người mắc bệnh bẩm 

sinh. Nhiễm Toxoplasma gondii võng mạc là nguyên nhân hay gặp nhất của 

viêm màng bồ đào sau, các triệu chứng ở mắt sau khi nhiễm bệnh phụ thuộc 

vào các yếu tố kinh tế xã hội và các kiểu gien ký sinh trùng lưu hành [12].  

+ Bệnh ở hạch: nhiễm Toxoplasma gondii thường gây viêm sưng hạch ở 

các vị trí hạch cổ, dưới xương chẩm, trên xương đòn, nách, trung thất, bẹn... 

triệu chứng viêm sưng hạch có thể biểu hiện ở một hoặc nhiều hạch bị sưng 

to, đau hoặc không đau, di động hoặc không di động ở dưới da. Hạch có thể 

thay đổi từ rắn sáng mềm, gây khó chịu và đau đớn cho bệnh nhân [1], [10]. 
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* Nhiễm Toxoplasma gondii ở người suy giảm miễn dịch:  

AIDS do HIV gây nên, tấn công vào hệ thống miễn dịch - hàng rào bảo vệ 

nhiễm khuẩn. Khi hệ thống này bị phá vỡ dễ gây nên các bệnh nhiễm khuẩn và 

ung thư do hệ thống miễn dịch yếu. Nhiều người cho rằng tử vong là do AIDS, 

nhưng thực tế chủ yếu bệnh nhân tử vong là do nhiễm khuẩn cơ hội.  

HIV không giết con người trực tiếp. Những nhiễm khuẩn rất hiếm xảy ra ở 

người có hệ thống miễn dịch bình thường, nhưng lại thường xảy ra nguy hiểm 

với người nhiễm HIV. Những người suy giảm miễn dịch (nhiễm HIV/AIDS, do 

dùng thuốc ức chế miễn dịch, bệnh ung thư, Hodgkin…), khi bị nhiễm 

Toxoplasma gondii thường có biểu hiện bệnh nặng, đây cũng là một trong những 

nhiễm khuẩn cơ hội hay gặp ở bệnh nhân AIDS, gặp các bệnh lý ở hệ thần kinh 

trung ương (viêm não – tủy lan tỏa, viêm màng não – não, áp xe não), có thể 

gặp viêm và hoại tử các cơ quan (tim, phổi…). 

Bệnh nhân AIDS hoặc người đang được điều trị bằng chất ức chế miễn 

dịch chống các rối loạn tăng sinh lympho gặp nhiều nguy cơ bị Toxoplasma 

gondii cấp tính hơn cả. Khuynh hướng đó có thể hoặc là do tái hoạt hóa 

nhiễm vi khuẩn tiềm tàng hoặc là do mắc phải ký sinh trùng từ các nguồn 

ngoại lai như máu hoặc các cơ quan ghép. Trong số bệnh nhân AIDS thì hơn 

95% các trường hợp tổn thương não do Toxoplasma gondii là do tái nhiễm ký 

sinh trùng. Phần lớn các trường hợp đó sẽ phát bệnh viêm não khi số lượng 

các tế bào TCD4 dưới 100 tế bào/mm3. Nếu không điều trị thì trong phần lớn 

những người tổn thương miễn dịch, bệnh nhanh chóng dẫn tới tử vong. 

Đối với bệnh nhân AIDS, nhiễm Toxoplasma gondii là nhiễm khuẩn cơ 

hội quan trọng nhất ở hệ thần kinh trung ương. Những bệnh nhân AIDS có 

huyết thanh dương tính với Toxoplasma gondii thì rất nhiều nguy cơ bị viêm 

não. Ở Hoa Kỳ, khoảng 1/3 trong số 15 – 40% bệnh nhân người lớn mắc bệnh 

AIDS mà nhiễm ký sinh trùng tiềm tàng sẽ khởi phát bệnh viêm não do 

Toxoplasma gondii [12]. 
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Tỷ lệ tổn thương não do Toxoplasma gondii ở bệnh nhân AIDS thay đổi 

tùy theo quốc gia do tỷ lệ huyết thanh dương tính với Toxoplasma gondii 

trong mỗi khu vực khác nhau và giữa các nhóm kinh tế xã hội khác nhau. 

Theo nhiều nghiên cứu cho thấy tỷ lệ tổn thương não do Toxoplasma gondii ở 

bệnh nhân AIDS dao động từ 3 đến 40% [71], [101]. Tại Hoa Kỳ, gặp từ 3 

đến 30% bệnh nhân AIDS [86], ở châu Âu và châu Phi, nơi có tỷ lệ người có 

huyết thanh dương tính với Toxoplasma gondii cao hơn, người ta ước tính 

rằng tổn thương não do Toxoplasma gondii có thể tới 25 – 50% bệnh nhân 

AIDS. Nghiên cứu 1115 bệnh nhân AIDS, San-Andres F. và cs ghi nhận có 

5,7% bệnh nhân bị tổn thương não do Toxoplasma gondii [77]. 

Nghiên cứu các tổn thương hệ thần kinh trung ương và ngoại biên ở 

bệnh nhân HIV/AIDS, một nghiên cứu hồi cứu kéo dài 14 năm trên 320 bệnh 

nhân tại Mexico cho thấy tác nhân Toxoplasma gondii chiếm tới 42% [76]. 

Tại Pháp tỷ lệ nhiễm tổn thương não do Toxoplasma gondii chiếm 1,5% 

trong các nhiễm khuẩn cơ hội ở bệnh nhân HIV/AIDS [99]. 

Xavier G.A. và cs nghiên cứu huyết thanh của 250 bệnh nhân AIDS cho 

thấy có 4,8% bệnh nhân có tổn thương não do Toxoplasma gondii [95]. 

1.3.2. Tổn thương não do Toxoplasma gondii ở bệnh nhân HIV/AIDS 

1.3.2.1. Triệu chứng lâm sàng 

Các dấu hiệu và triệu chứng nhiễm Toxoplasma gondii cấp tính ở người 

có tổn thương hệ thống miễn dịch thì chủ yếu có ở hệ thần kinh trung ương. 

Các phát hiện lâm sàng gồm bệnh não, viêm não – màng não và các tổn 

thương ồ ạt. Bệnh nhân có thể có tình trạng rối loạn tâm thần (75%), sốt (10 – 

72%), động kinh (33%), đau đầu (56%) và các tổn thương thần kinh khu trú 

(60%) [12]. 

Biểu hiện lâm sàng bằng hội chứng tăng áp lực trong sọ do nhiều ổ tổn 

thương và giai đoạn cấp có phù não với các triệu chứng: 
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+ Đau đầu: tính chất đau như tăng áp lực trong sọ, đau như vỡ đầu, 

thường đau tăng lúc nửa đêm và sáng sớm, thường đau vùng trán, mắt (do 

kích thích nhánh quặt ngược của dây thần kinh số V). 

+ Sốt: thường mức độ sốt vừa, sốt nóng. 

+ Buồn nôn, nôn: thường nôn vào buổi sáng, nôn vọt. 

+ Phù nề gai thị: dấu hiệu phù gai là triệu chứng đến sau, có thể giảm 

hoặc mất thị lực và teo gai thị thứ phát nếu phù não lâu ngày.  

+ Tổn thương các dây thần kinh sọ não: 

 - Rối loạn vận nhãn do tổn thương các dây thần kinh sọ não III, IV, VI 

một hoặc hai bên, rối loạn thị lực, thị trường. 

 - Tổn thương các dây thần kinh sọ não khác: dây thần kinh số I, V, VII, 

VIII và XI có thể bị tổn thương kèm theo. 

+ Liệt nửa người: xuất hiện từ từ và tăng dần, thường liệt mềm. 

+ Rối loạn phản xạ gân xương và phản xạ da. 

+ Có thể có phản xạ bệnh lý bó tháp: Babinski, Hoffmann. 

+ Rối loạn cảm giác. 

+ Rối loạn ngôn ngữ. 

+ Rối loạn ý thức: ý thức có thể rối loạn ở các mức độ khác nhau. 

+ Rối loạn tâm thần: tính tình thay đổi. 

+ Rối loạn cơ vòng. 

+ Hội chứng tiểu não. 

1.3.2.2. Cận lâm sàng 

a, Xét nghiệm phát hiện bằng chứng nhiễm Toxopasma gondii 

* Trực tiếp: phát hiện ký sinh trùng.  

Ký sinh trùng có thể được phát hiện qua nhuộm Giemsa chất hút từ hạch, 

cặn lắng sau khi ly tâm dịch não - tủy, máu ở cuống rốn. Nhưng xét nghiệm trực 

tiếp ký sinh trùng từ các dịch sinh học không phải lúc nào cũng cho kết quả.  
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Toxoplasma gondii có thể được phân lập từ nuôi cấy các dịch cơ thể 

(máu, dịch não - tủy, dịch rửa phế quản - phế nang) hay các mẫu sinh thiết mô 

hoặc tiêm trong màng bụng ở chuột nhắt. Tuy nhiên, đây không phải là một 

chẩn đoán cho kết quả nhanh vì nuôi cấy sau nhiều ngày mới cho kết quả.  

Phản ứng khuếch đại chuỗi Polymerase (PCR) dịch não tủy hoặc máu 

phát hiện DNA của Toxoplasma gondii có thể chẩn đoán bệnh, là một thăm 

dò ít xâm lấn, tuy nhiên độ nhạy chỉ 50 - 80%, độ đặc hiệu 96 - 100% [48], 

[31], [92]. 

Có nhiều phương pháp chẩn đoán phát hiện nhiều loài ký sinh trùng gây 

bệnh. PCR đa mồi (Multiplex-PCR) tỏ ra sử dụng rất hữu hiệu chẩn đoán 

nhiều ký sinh trùng đơn bào (protozoa), trong đó có Toxoplasma gondii [86]. 

Sinh thiết não cũng cần được xem xét ở những trường hợp không điển 

hình hoặc bệnh nhân không đáp ứng với thuốc điều trị chống Toxoplasma 

gondii [63], [86]; hoặc bệnh nhân điều trị nhưng không cải thiện về lâm sàng 

và hình ảnh [97]. 

* Gián tiếp: phát hiện kháng thể  

Các xét nghiệm huyết thanh học thường được sử dụng để phát hiện sự có 

mặt của kháng thể kháng Toxoplasma gondii IgG và IgM. Kháng thể IgG có 

thể được phát hiện với thuốc nhuộm thử nghiệm Sabin - Feldman (coi là tiêu 

chuẩn vàng), kháng thể huỳnh quang gián tiếp (IFA), ngưng kết, hoặc xét 

nghiệm miễn dịch enzyme (ELISA); phản ứng bắt đầu dương tính từ ngày thứ 

4 đến ngày thứ 20 sau khi nhiễm, IgG nồng độ đỉnh trong vòng một đến hai 

tháng sau nhiễm ký sinh trùng. 

Xét nghiệm phát hiện kháng thể IgM: mặc dù các kháng thể IgM thường 

biến mất sau vài tuần hay vài tháng sau khi nhiễm bệnh, nhưng cũng có thể 

tồn tại hàng năm. Như vậy, sự hiện diện của kháng thể kháng Toxoplasma 

gondii IgM không nhất thiết chỉ ra rằng nhiễm khuẩn mới [11]. 
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b, Chẩn đoán hình ảnh  

* Chụp cắt lớp vi tính sọ não: 

Trên phim chụp CLVT sọ não, các tổn thương do Toxoplasma gondii là 

các ổ giảm tỷ trọng với phù xung quanh, hình ảnh một hoặc nhiều ổ tổn thương 

hình vòng kích thước dưới 2 cm ở hai bán cầu đại não. Sau khi tiêm thuốc cản 

quang ngấm thuốc dạng viền. Trung tâm giảm tỷ trọng tương ứng với vùng 

hoại tử, vùng viêm và phù tương ứng với vùng ngoại vi kèm theo ký sinh trùng 

bọc trong bào xác. Vị trí thường gặp nhất là hạch nền và ranh giới chất xám – 

trắng, các tổn thương thường bị vôi hóa sau quá trình điều trị [14], [30], [99]. 

    

Hình 1.4. Hình ảnh tổn thương não do Toxoplasma gondii trên phim chụp 

cắt lớp vi tính sọ não  

Nguồn: theo Eze K. C. và CS (2012) [47] 

(a) : Hình chưa tiêm thuốc cản quang cho thấy một tổn thương lớn vùng đồi 

thị - hạch nền, có vùng phù não mạnh xung quanh ổ tổn thương 

(b) : Sau khi tiêm thuốc cản quang tổn thương ngấm thuốc dạng viền, trung 

tâm giảm tỷ trọng tương ứng với vùng hoại tử. 
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* Chụp cộng hưởng từ sọ não: 

+ Vị trí: theo nhiều tài liệu nghiên cứu, tổn thương não do Toxoplasma 

gondii hay gặp ở các vị trí như vỏ não và ranh giới tủy - vỏ não, nhân xám trung 

ương, thùy trán hoặc thùy đỉnh, đồi thị, ít gặp hơn ở thân não [79], [86], [87]. 

+ Số lượng và kích thước tổn thương: tổn thương do Toxoplasma gondii 

thường nhiều ổ, tổn thương đơn độc chiếm tỷ lệ ít hơn [29], [35], [36], [62], [79]. 

+ Hình ảnh tổn thương trên các chuỗi xung:         

 - Trên chuỗi xung T1W: tổn thương thường giảm tín hiệu hoặc tín 

hiệu đồng nhất. 

 - Trên chuỗi xung T2: tổn thương có thể tăng tín hiệu, tín hiệu hỗn 

hợp hoặc giảm tín hiệu tùy thuộc giai đoạn bệnh. Hình ảnh thường gặp của 

tổn thương do Toxoplasma gondii trên T2W và FLAIR là tăng hoặc tín 

hiệu hỗn hợp. 

 - Trên chuỗi xung T1 sau tiêm thuốc đối quang từ: tổn thương thường 

ngấm thuốc dạng viền, những tổn thương nhỏ ngấm thuốc dạng nốt, có thể 

ngấm thuốc không đều hoặc ngấm thuốc đồng nhất, thường có viền giảm tín 

hiệu của phù não xung quanh [62], [67], [86], [82]. 

Một dấu hiệu hình ảnh gợi ý nhiều đến bệnh là dấu hiệu bia bắn lệch tâm 

(“asymmetric target sign”) gồm có một nốt Toxoplasma gondii nhỏ ngấm 

thuốc nằm lệch tâm dọc theo thành ngấm thuốc, nó được cho là nếp gấp của 

thành nang. Dấu hiệu này đặc trưng của tổn thương do Toxoplasma gondii, 

nhưng không nhạy (chỉ gặp ở khoảng 30% các trường hợp). Gần đây, dấu 

hiệu bia bắn lệch tâm tương tự cũng đã được mô tả ở các ảnh FLAIR và T2W, 

nó gồm có 3 lớp: lõi T2 giảm cường độ xen kẽ với một vùng trung gian của 

tăng cường độ T2 và vòng giảm cường độ T2 [62], [85], [82]. 
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Hình 1.5. Hình ảnh tổn thương não do Toxoplasma gondii trên phim chụp 

cộng hưởng từ sọ não 

Nguồn: theo Macías N. G. và CS (2011) [62] 

 (A) Ảnh FLAIR (T2W) cho thấy tổn thương tăng tín hiệu vùng hạch 

nền bên trái, có phù não xung quanh.   

(B) Ảnh T1W tiêm gadolinium cho thấy ngấm thuốc hình vòng, dấu 

hiệu “bia bắn lệch tâm” đặc trưng cho bệnh Toxoplasma gondii.  

Ở các bệnh nhân HIV, cân nhắc chẩn đoán phân biệt đối với nhiều tổn 

thương ngấm thuốc hình vòng là u lympho (lymphoma) nguyên phát của hệ 

thần kinh. Những đặc điểm hình ảnh thiên về u lympho gồm: có sự lan tràn 

dưới màng não thất, khuếch tán giảm do tăng mật độ tế bào và liên quan đến 

thể chai, chụp cắt lớp phát xạ (Positron emission tomography-Computed 

tomography - PET/CT) được dùng để chẩn đoán phân biệt giữa hai hình ảnh 

tổn thương não do Toxoplasma gondii và Lymphoma, trong tất cả các đối 

tượng bị nhiễm khuẩn não, tỷ lệ hấp thu Fludeoxyglucose (FDG) thấp hơn so 

với tỷ lệ hấp thu FDG ở bệnh nhân u lympho, nghiên cứu của Kim HW thấy 

có sự khác biệt đáng kể đã được ghi nhận giữa sự hấp thu FDG trong u 

lympho và tổn thương não do Toxoplasma gondii. Tỷ lệ hấp thu PDG trong u 

lympho là 1,8 ± 0,6 và trong Toxoplasma gondii là 0,65 ± 0,3 [57]. 

B A 
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1.3.2.3. Điều trị và dự phòng tổn thương não do Toxoplasma gondii  

a. Điều trị 

* Theo quyết định 3003/QĐ – BYT ngày 19/8/2009 về việc ban hành 

hướng dẫn chẩn đoán điều trị nhiễm HIV [3], cho điều trị nhiễm khuẩn cơ hội 

tổn thương não do Toxoplasma gondii: 

+ Cotrimoxazol: liều dựa trên TMP 10 mg/kg/ngày tiêm tĩnh mạch hoặc 

uống trong sáu tuần hoặc 

+ Pyrimethamin (200 mg liều tấn công, sau đó 50-75 mg 1lần/ngày) + 

sulfadiazine (2-4g/liều đầu sau đó 1- 1,5 g cách 6 giờ /một lần) trong sáu tuần. 

+ Điều trị duy trì: Pyrimethamin (25-50 mg/ngày) và Sulfadiazin (1g x 

6giờ/lần/ngày); ngừng khi người bệnh điều trị ARV có CD4 trên 100 tế bào/mm3 

trên sáu tháng. 

+ Điều trị chống Toxoplasma gondii theo kinh nghiệm được coi là thích 

hợp cho tất cả bệnh nhân nhiễm HIV có tổn thương não khu trú và xét nghiệm 

Toxoplasma gondii huyết thanh dương tính.  

+ Corticosteroid có thể được dùng cho bệnh nhân tổn thương não do 

Toxoplasma gondii với phù não và tăng áp lực trong sọ. Thời gian dùng 

corticosteroid nên càng ngắn càng tốt (tốt hơn là không quá hai tuần).  

+ Điều trị AIDS liên quan đến tổn thương não do Toxoplasma gondii 

được chia thành đợt điều trị cấp tính và điều trị duy trì. Điều trị cấp tính nên 

không dưới ba tuần, và tốt nhất trong sáu tuần nếu dung nạp. Điều trị cấp tính 

hơn kéo dài có thể được yêu cầu ở những bệnh nhân bị bệnh nặng đã không 

đạt được đáp ứng hoàn toàn. Sau đó, điều trị duy trì được tiếp tục để tránh tái 

phát. Những cải thiện trong chức năng miễn dịch đạt được bằng các thuốc 

kháng retrovi rút hỗ trợ kịp thời bắt đầu ở những bệnh nhân tổn thương não do 

Toxoplasma gondii. Hiện nay, không có bằng chứng rằng miễn dịch phục hồi 

hội chứng viêm xảy ra ở những bệnh nhân tổn thương não do Toxoplasma 

gondii bắt đầu điều trị ARV. 
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b. Phòng ngừa 

Dự phòng tiên phát bệnh do Toxoplasma gondii được khuyến khích khi 

kháng thể kháng Toxoplasma gondii - huyết thanh dương tính với số lượng tế 

bào TCD4 dưới 100 tế bào/mm3 bất kể tình trạng lâm sàng, hoặc ở những 

bệnh nhân có số lượng tế bào TCD4 dưới 200 tế bào/mm3 nhưng đang mắc 

một nhiễm khuẩn cơ hội hoặc bệnh ác tính phát triển. Trimethoprim-

Sulfamethoxazol, Pyrimethamin-Dapson, và Pyrimethamin-Sulfadoxin có 

hiệu quả trong phòng chống viêm não do Toxoplasma gondii ở những bệnh 

nhân nhiễm HIV. 

1.4. Các nghiên cứu về tổn thương não do Toxoplasma gondii 

1.4.1. Các nghiên cứu về tổn thương não do Toxoplasma gondii trên thế giới 

Tổn thương não do Toxoplasma gondii là một trong những tổn thương 

não thường gặp nhất ở bệnh nhân HIV/AIDS. Chẩn đoán là một thách thức vì 

trên hình ảnh sọ não giống với hình ảnh tổn thương trong sọ do các nguyên 

nhân khác như lympho hệ thần kinh trung ương, ung thư nguyên phát hoặc di 

căn hệ thần kinh trung ương, hoặc nhiễm khuẩn trong sọ khác như u lao hoặc 

áp xe. Trên phim chụp cộng hưởng từ, vị trí thường gặp nhất là hạch nền và 

ranh giới chất xám – trắng. Vùng trung tâm hoại tử đồng hoặc giảm tín hiệu 

trên T1W với tăng quang nốt hoặc viền, tín hiệu trên T2W thay đổi phụ thuộc 

vào giai đoạn tổn thương, tăng quang dạng nốt thấy bên trong hoặc cạnh vùng 

tăng quang viền trên hình ảnh, có thể do biểu hiện một nếp gấp của thành 

nang và được gọi là dấu bia bắn lệch tâm và được xem như là rất đặc hiệu cho 

tổn thương não do Toxoplasma gondii [46], [58]. 

Tổn thương não do Toxoplasma gondii là bệnh nhiễm khuẩn cơ hội 

thường gặp của hệ thống thần kinh trung ương ở bệnh nhân AIDS, thường xảy 

ra trong trường hợp suy giảm miễn dịch nặng. Việc chẩn đoán tổn thương não 

do Toxoplasma gondii dựa trên lâm sàng, CLVT và hiệu quả điều trị. Goita D. 

và cs nghiên cứu 745 bệnh nhân HIV/AIDS, có 26 bệnh nhân chẩn đoán 



27 

 
 

nhiễm tổn thương não do Toxoplasma gondii chiếm tỷ lệ 3,5%; 73,07% có 

các triệu chứng về thần kinh, có dấu hiệu tăng áp lực trong sọ là 69,20%, hội 

chứng màng não (15,40%), co giật (57,69%) và rối loạn ý thức (30,80%) là 

những đặc điểm lâm sàng. Hình ảnh giảm đậm độ trung tâm, có hoặc không 

có tăng quang dạng viền trên phim CLVT sọ não là 93,75%. Số lượng trung 

bình của TCD4 là 98,7 tế bào/mm3 (5 - 473 tế bào/mm3). Ngoài ra các nhiễm 

khuẩn cơ hội với các căn nguyên khác gặp tỷ lệ: Candida hầu - họng 61,53%; 

nhiễm khuẩn đường ruột (11,53%), Herpes zoster (3,84%) và bệnh Pott 

(3,84%). Cotrimoxazol đã được sử dụng điều trị cho 23 (88,46%) bệnh nhân 

và 3 (11,54%) bệnh nhân được điều trị Sulfadiazin và Pyrimethamin; điều trị 

thuốc kháng Toxoplasma gondii đã cải thiện lâm sàng cho 22 (84,61%) bệnh 

nhân và 4 trường hợp tử vong (15,39%). Nghiên cứu đã khuyến cáo trong 

trường hợp có dấu hiệu viêm não ở bệnh nhân HIV/AIDS, chụp CLVT sọ 

não nên được khẩn trương thực hiện và thử nghiệm điều trị phải bắt đầu 

không chậm trễ [50]. 

Tổn thương não do Toxoplasma gondii là nguyên nhân phổ biến nhất của 

nhiễm khuẩn hệ thần kinh trung ương ở bệnh nhân AIDS và chiếm tỷ lệ từ 3 

đến 40% số bệnh nhân AIDS. Nhiễm khuẩn cơ hội này thường là do sự tái 

hoạt của bệnh Toxoplasma gondii ở bệnh nhân suy giảm miễn dịch nặng. 

Orefice G. và cs nghiên cứu 15 bệnh nhân AIDS có tổn thương não do 

Toxoplasma gondii về lâm sàng, hình ảnh và miễn dịch học, tất cả bệnh nhân 

đều có dấu hiệu thần kinh khu trú, chụp CLVT (13 trường hợp) và CHT (2 

trường hợp) cho thấy nhiều ổ tổn thương hình vòng nhẫn và phù nề xung 

quanh ổ tổn thương, kháng thể kháng Toxoplasma gondii IgG dương tính 14 

bệnh nhân chiếm 93%; trong đó ở dịch não - tủy IgG dương tính ở 5/7 bệnh 

nhân được nghiên cứu, trong khi ở cả huyết thanh và dịch não - tủy IgM đều 

âm tính. Chẩn đoán tổn thương não do Toxoplasma gondii dựa trên các dấu 

hiệu thần kinh khu trú trên lâm sàng và hình ảnh đặc trưng trên phim chụp 
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CLVT hay CHT sọ não, việc cải thiện lâm sàng và hình ảnh bằng điều trị với 

Pyrimethamin và Sulphadiazin hoặc Clindamycin [71]. 

Zhao J. R. và cs nghiên cứu 16 bệnh nhân AIDS tổn thương não do 

Toxoplasma gondii với tuổi trung bình (37,0 ± 11,6), các triệu chứng lâm 

sàng thường gặp nhất là đau đầu 11/16 (68,8%), sốt 10/16 (62,5%), dấu hiệu 

Babinski dương tính 6/16 (37,5%) và 81,3% (13/16) bệnh nhân  có số lượng 

TCD4 dưới 200 tế bào/mm3. Cả hai xét nghiệm huyết thanh và dịch não - tủy 

cho thấy 62,5% (10/16) kháng thể kháng Toxoplasma gondii IgG dương tính 

bằng phương pháp ELISA, chụp phim CLVT và CHT cho thấy tổn thương 

hình vòng nhẫn và hiệu ứng phù ngoại vi, 15 bệnh nhân đã cải thiện bằng 

cách hoặc dùng viên uống Sulphadiazin hoặc Sulphadiazin cộng Clindamycin 

viên, và 1 trường hợp tử vong vì sốc nhiễm khuẩn [96]. 

Ở những bệnh nhân nhiễm HIV, Toxoplasma gondii là nguyên nhân 

thường gặp nhất của tổn thương não khu trú. Đặc biệt là ở giai đoạn bệnh HIV 

tiến triển, làm tăng tỷ lệ tử vong đáng kể. Việc điều trị theo kinh nghiệm với 

Pyrimethamin và Sulfadiazin, khi chẩn đoán tổn thương não do Toxoplasma 

gondii dựa trên huyết thanh học, lâm sàng và các thăm dò về hình ảnh. Việc 

chẩn đoán dựa vào sử dụng xét nghiệm kháng thể globulin miễn dịch G, phản 

ứng khuếch đại chuỗi polymerase, và liệu pháp kháng Retrovirus hoạt tính 

cao – HAART vẫn là cách tiếp cận còn tiếp tục áp dụng [60]. 

Nghiên cứu của Cohn JA và cs tiến hành tại bệnh viện Bellevue, trên 

bệnh nhân AIDS nghi ngờ tổn thương não do Toxoplasma gondii điều trị theo 

kinh nghiệm và ở những bệnh nhân AIDS được sinh thiết đã được kiểm 

chứng bệnh do Toxoplasma gondii. Kết quả cho thấy: trong số 38 bệnh nhân 

điều trị theo kinh nghiệm, có 26 bệnh nhân (chiếm 68%) đáp ứng lâm sàng và 

hình ảnh trong vòng bốn tuần đầu điều trị; 4/9 bệnh nhân (chiếm 44%) được 

sinh thiết đáp ứng với điều trị. Không có sự khác biệt trong những tỷ lệ đáp 

ứng (với p = 0,24). Trong số 30 bệnh nhân có chỉ định điều trị dự phòng các 
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nhiễm khuẩn cơ hội bằng Sulfadiazin và Pyrimethamin, 5 bệnh nhân ngừng 

điều trị và 4 trong số họ đã tái phát. Không tái phát xảy ra ở 25 bệnh nhân tiếp 

tục điều trị bằng liều đầy đủ vô thời hạn. Nghiên cứu chỉ ra rằng nên đặt ra 

việc điều trị theo kinh nghiệm của nghi ngờ tổn thương não do Toxoplasma 

gondii, và những bệnh nhân đáp ứng với điều trị như vậy, tiếp tục dùng liều 

điều trị đầy đủ các loại thuốc kháng Toxoplasma gondii sẽ nâng cao được tuổi 

sống cho bệnh nhân [38]. 

1.4.2. Các nghiên cứu về tổn thương não do Toxoplasma gondii ở trong nước 

Nghiên cứu thực hiện trên 156 bệnh nhân AIDS có bệnh lý cơ hội tại 

thần kinh trung ương có các biểu hiện thần kinh bị viêm màng não 

C.neoformans,  nhiễm Toxoplasma gondii não và lao màng não, từ 9/2006 

đến 6/2007 gồm: C.neoformans 53,8%; Toxoplasma gondii 28,2% và lao 

18%. Trong nhóm nhiễm Toxoplasma gondii, 95,5% có huyết thanh chẩn 

đoán dương tính, đều xuất hiện các hội chứng thần kinh trung ương, đó là hội 

chứng màng não, hội chứng liệt nửa người, hội chứng tiểu não và rối loạn tri 

giác ở các mức độ khác nhau; các sang thương não do Toxoplasma 

gondii thường nằm ở vùng giáp ranh chất xám - chất trắng và vùng hạch nền 

nơi có bó tháp đi qua nên gặp hội chứng liệt nửa người (93,2%) nhiều hơn các 

tác nhân khác. Trong khi đó, tổn thương do lao thường nằm ở bể nền sọ và vỏ 

não nên sẽ có hội chứng màng não (96,4%) và rối loạn tri giác (thang điểm 

hôn mê Glasgow dưới 13 điểm) là 42,9%, cao nhất so với hai tác nhân còn lại. 

Tổn thương nấm thường gây viêm màng não mềm, nên có hội chứng màng 

não cao nhất (100%); về tổn thương dây thần kinh sọ não: nhiễm Toxoplasma 

gondii não có tỷ lệ tổn thương dây thần kinh sọ não cao nhất (61,4%), tiếp 

đến theo thứ tự là viêm màng não do lao và nấm (21,4% và 16,7%) [20]. 

Lê Minh Trường nghiên cứu vai trò của cộng hưởng từ trong chẩn đoán 

tổn thương não do Toxoplasma gondii ở bệnh nhân AIDS: phác đồ điều trị tổn 

thương não do Toxoplasma gondii thường kéo dài ít nhất 6 tuần, trong số 
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những bệnh nhân đáp ứng điều trị có 86% tiến triển tốt về lâm sàng sau 7 

ngày điều trị, 95% có tiến triển tốt về hình ảnh vào ngày thứ 14 của quá trình 

điều trị. Vì vậy, chụp lại cộng hưởng từ sau hai tuần để đánh giá đáp ứng điều 

trị, thay đổi chẩn đoán đặt ra khi không có dấu hiệu thay đổi về mặt hình ảnh. 

Tất cả bệnh nhân được chụp lại trong nghiên cứu sau ít nhất hai tuần dùng 

thuốc điều trị đặc hiệu Toxoplasma gondii. Như vậy có thể thấy vai trò của 

cộng hưởng từ trong theo dõi điều trị bệnh nhân có tổn thương não do 

Toxoplasma gondii. Mặt khác, một trong những chẩn đoán phân biệt với tổn 

thương do Toxoplasma gondii thường gặp là u lympho. U lympho có thời 

gian nhân đôi thể tích ở bệnh nhân AIDS là 2 tuần, vì vậy việc đánh giá lại 

sau hai tuần điều trị lại càng cần thiết hơn và CHT là một phương tiện đánh 

giá thích hợp [29].  

Ngô Thị Kim Cúc và cs khi so sánh sự khác biệt giữa viêm não do vi rút 

và viêm não do ký sinh trùng Toxoplasma gondii đã nhận thấy rằng các bệnh 

nhân mắc viêm não do vi rút có độ tuổi trẻ hơn, số lượng TCD4 cao hơn và 

hầu hết chưa nhiễm Toxoplasma gondii trong quá khứ, các khác biệt này đều 

có ý nghĩa thống kê (với p < 0,05). Về đặc điểm dịch não tủy, khác biệt rõ rệt 

giữa viêm não vi rút và viêm não ký sinh trùng bao gồm: áp lực mở trong 

viêm não vi rút thấp hơn, bạch cầu trong dịch não tủy của viêm não vi rút tăng 

nhiều hơn và lympho chiếm ưu thế ít hơn (với p < 0,05). Viêm não vi rút gây 

tổn thương não không có tăng sáng dạng viền và không có hiệu ứng khối 

choán chỗ nội sọ gây phù não. Trái lại, viêm não do Toxoplasma gondii gây 

tổn thương não có tăng sáng dạng viền và có hiệu ứng khối choán chỗ nội sọ  

(với p < 0,05) [8].  

Nghiên cứu hình ảnh CHT viêm não do Toxoplasma gondii trên bệnh 

nhân AIDS, Nguyễn Đỗ Duy Trung và cs cho thấy có 100% bệnh nhân trong 

mẫu nghiên cứu có tổn thương não trên CHT, tổn thương có cả ở trên lều và 

dưới lều, vị trí chủ yếu ở vùng ranh giới chất xám – trắng và nhân xám trung 
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ương, tổn thương chủ yếu là đa ổ, hầu hết các trường hợp có phù não và hiệu 

ứng choán chổ xung quanh ổ tổn thương. Tín hiệu trên chuỗi xung T1W ở 

ngoại biên và trung tâm ổ tổn thương có đủ các kiểu tín hiệu thấp-trung gian-

cao, nhưng đa số có tín hiệu trung gian hoặc tín hiệu thấp. Tín hiệu trên chuỗi 

xung T2W ở ngoại biên và trung tâm ổ tổn thương đa số là tín hiệu hỗn hợp 

vừa cao vừa thấp. Dấu bia bắn lệch tâm trên T1W có chất tương phản từ 

chiếm tỷ lệ 43,8%, dấu hiệu bia trên chuỗi xung T2W chiếm tỷ lệ 28,1%. 

Nghiên cứu chỉ ra rằng, các dấu hiệu này gợi ý nhiều đến chẩn đoán viêm não 

do Toxoplasma gondii trên CHT [28]. 

Như vậy, các nghiên cứu trước đây còn một số hạn chế sau: 

- Các nghiên cứu chưa phân tích sâu về các triệu chứng, các hội chứng 

lâm sàng thần kinh, mới chỉ đơn thuần liệt kê được các triệu chứng lâm sàng; 

- Các nghiên cứu chưa phân tích nhiều về các xét nghiệm cận lâm sàng; 

về hình ảnh tổn thương trên phim chụp CHT, và các nghiên cứu về tổn 

thương trên phim CHT còn ít, chủ yếu là phim CT.  

- Chưa tìm hiểu mối liên quan giữa các triệu chứng lâm sàng và cận 

lâm sàng để giúp chẩn đoán bệnh sớm và chính xác hơn. 
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CHƯƠNG 2 

ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

 

2.1. Đối tượng nghiên cứu 

Gồm 66 bệnh nhân điều trị nội trú tại khoa Vi rút – Ký sinh trùng, Bệnh 

viện bệnh Nhiệt đới Trung ương. 

2.1.1. Tiêu chuẩn lựa chọn 

Các bệnh nhân được lựa chọn thỏa mãn các tiêu chuẩn sau: 

+ Bệnh nhân được chẩn đoán xác định nhiễm HIV/AIDS và có triệu 

chứng lâm sàng tổn thương thần kinh trung ương. 

+ Có hình ảnh tổn thương do Toxoplsama gondii trên hình ảnh chụp 

phim CLVT và/hoặc CHT sọ não. 

+ Xét nghiệm huyết thanh chẩn đoán có kết quả dương tính với 

Toxoplasma gondii. 

2.1.2. Tiêu chuẩn loại trừ       

+ Bệnh nhân HIV/AIDS có đồng nhiễm khuẩn cơ hội hệ thống thần kinh 

trung ương. 

+  Bệnh nhân không đồng ý tham gia nghiên cứu. 

2.2. Địa điểm và thời gian nghiên cứu 

2.2.1. Địa điểm nghiên cứu 

Khoa Vi rút – Ký sinh trùng, Bệnh viện bệnh Nhiệt đới Trung ương. 

2.2.2. Thời gian nghiên cứu 

Từ tháng 7 năm 2010 đến tháng 7 năm 2013. 

2.3. Phương pháp nghiên cứu 

2.3.1. Thiết kế  nghiên cứu 

Nghiên cứu mô tả cắt ngang, tiến cứu. 

2.3.2. Cỡ mẫu nghiên cứu, cách chọn mẫu  

+ Chọn mẫu toàn bộ. 
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+ Chọn tất cả những bệnh nhân đủ tiêu chuẩn nghiên cứu tại khoa Vi rút- 

ký sinh trùng Bệnh viện bệnh Nhiệt đới Trung ương trong thời gian nghiên 

cứu vào nhóm nghiên cứu.  

2.3.3. Phương pháp thu thập số liệu 

+ Thu thập số liệu từ bệnh nhân: hỏi bệnh, khai thác tiền sử, các triệu 

chứng của bệnh, thăm khám lâm sàng và ghi chép đầy đủ theo mẫu bệnh án 

được thiết kế cho nghiên cứu. 

+ Các kết quả xét nghiệm được lấy thông tin trong bệnh án của bệnh nhân. 

+ Các tổn thương trên phim chụp CHT, CLVT được thu thập bằng cách 

đọc trực tiếp trên phim dưới sự hướng dẫn của chuyên khoa chẩn đoán hình 

ảnh, và kết quả của bác sĩ chuyên khoa đọc trước đó. 

2.3.4. Công cụ thu thập số liệu 

Các thông tin của bệnh nhân được thu thập hàng ngày vào bệnh án 

nghiên cứu và phiếu tổng hợp lâm sàng được thiết kế riêng cho đề tài. 

2.4. Các chỉ tiêu nghiên cứu 

2.4.1. Đặc điểm chung của nhóm bệnh nhân nghiên cứu 

+ Tỷ lệ phần trăm sự phấn bố bệnh nhân theo các nhóm tuổi: dưới 20 

tuổi, từ 21 đến 30 tuổi, từ 31 đến 40 tuổi, từ 41 đến 50 tuổi, trên 50 tuổi; 

tuổi trung bình, tuổi nhỏ nhất, tuổi lớn nhất. 

+ Tỷ lệ phần trăm bệnh nhân mắc bệnh theo giới; 

+ Tỷ lệ phần trăm sự phân bố bệnh nhân theo trình độ văn hóa/học vấn; 

theo các nhóm nghề nghiệp; 

+ Tỷ lệ phần trăm phân bố bệnh nhân theo thời gian mắc bệnh 

HIV/AIDS;  

+ Tỷ lệ phần trăm các trường hợp bệnh có/không được điều trị thuốc 

kháng vi rút. 

2.4.2. Đặc điểm lâm sàng 

+ Tỷ lệ phần trăm bệnh nhân có các triệu chứng cơ năng: đau đầu, chóng 

mặt, buồn nôn… 
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+ Tỷ lệ phần trăm bệnh nhân có tình trạng rối loạn ý thức, rối loạn tâm 

thần, co giật. 

+ Tỷ lệ phần trăm bệnh nhân có các triệu chứng và các hội chứng thần 

kinh theo định khu tổn thương; rối loạn vận động, cảm giác, ngôn ngữ, rối 

loạn cơ tròn, tổn thương các dây thần kinh sọ não, hội chứng tăng áp lực 

nội sọ, hội chứng màng não, hội chứng tiểu não. 

2.4.3. Đặc điểm cận lâm sàng 

+ Xét nghiệm xác định nhiễm HIV. 

+ Xét nghiệm đếm số lượng tế bào lympho TCD4. 

+ Xét nghiệm dịch não tủy. 

+ Xét nghiệm huyết thanh tìm kháng thể IgG với Toxoplasma gondii. 

+ Các xét nghiệm máu: huyết học, sinh hóa máu. 

+ Các chỉ số hình ảnh học: chụp CLVT và chụp CHT sọ não. 

- Các chỉ số trên phim CHT:  

. Vị trí của tổn thương,  

. Kích thước của tổn thương. 

. Số lượng ổ tổn thương, 

. Các tín hiệu trên phim chụp. 

. Dấu hiệu chèn ép não thất. 

. Các mức độ di lệch đường giữa 

. Các mức độ phù não. 

- Các chỉ số trên phim chụp CLVT sọ não: cũng như trên phim chụp CHT, 

các chỉ số cần đánh giá như: 

. Vị trí ổ tổn thương so với các thùy của não. 

. Kích thước ổ tổn thương: đo kích thước hai chiều.  

. Số lượng ổ tổn thương. 

. Các dấu hiệu: mức độ và kích thước di lệch đường giữa, phù não. 
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2.5. Các bước tiến hành nghiên cứu 

Tất cả những bệnh nhân vào viện được chẩn đoán tổn thương não do 

Toxoplasma gondii sẽ được thăm khám lâm sàng, ghi chép vào bệnh án 

nghiên cứu đã được thiết kế riêng cho đề tài (phụ lục 1) nhằm thu thập, xác 

định các thông tin sau: 

* Thu thập các đặc điểm chung của nhóm bệnh nhân nghiên cứu: 

+ Tuổi, giới tính. 

+ Năm phát hiện nhiễm HIV và năm được điều trị ARV. 

        + Thời gian mắc bệnh. 

* Đánh giá đặc điểm lâm sàng: 

+ Đánh giá ý thức theo thang điểm Glasgow của Graham Teasdale và 

Bryan Jennett [90]. 

+ Đánh giá thân nhiệt bằng đo nhiệt độ.  

+ Khám xác định hội chứng màng não:  

- Hỏi các triệu chứng cơ năng: là tam chứng màng não gồm: đau đầu, 

nôn vọt, táo bón. 

- Khám các triệu chứng thực thể [7] 

. Co cứng cơ: tư thế cò súng (đầu ngửa ra sau, chân co vào bụng quay 

vào chỗ tối. 

. Dấu hiệu cứng gáy: bệnh nhân nằm ngửa, đầu không gối, thầy thuốc để 

tay dưới đầu nâng nhẹ lên, bình thường cằm chạm ngực. Nếu có dấu hiệu gáy 

cứng là gáy duỗi cứng, cằm không gập vào ngực, có khi nâng cả ngực lên theo. 

. Dấu Kernig: bệnh nhân nằm ngửa đầu không gối, chân duỗi thẳng, thầy 

thuốc luồn tay dưới gót chân và từ từ nâng chân lên, bình thường nâng lên đến 

trên 700 hai chân vẫn duỗi thẳng; nếu khi nâng lên dưới 700 mà hai chân co lại 

là Kernig dương tính. 
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. Tăng cảm giác đau toàn thân nên khi sờ vào, bóp nhẹ đã kêu đau. 

. Sợ ánh sáng là do tăng cảm giác đau khi nhìn ra ánh sáng. 

. Tăng phản xạ gân xương. 

. Rối loạn thần kinh giao cảm: mặt khi đỏ khi tái. 

. Dấu hiệu vạch màng não dương tính khi vạch ở da bụng vạch đỏ thẫm 

hơn, lan rộng nơi vạch và giữ lâu hơn bình thường [7]. 

+ Khám vận động:  

- Khám sức cơ: yêu cầu bệnh nhân co, duỗi, dạng, khép, xoay... chân, tay 

phát hiện những trường hợp liệt nặng, không vận động được các chi. 

Đánh giá mức độ vận động của chi theo sức cơ của thang điểm Hội đồng 

nghiên cứu y học [40].  

+ Khám cảm giác nông: 

+ Khám cảm giác sâu: cảm giác tư thế. 

+ Dấu hiệu Babinski: bệnh nhân nằm 2 chân duổi thẳng dùng kim 

vạch dọc bờ ngoài lòng bàn chân từ gót đến hết nếp gấp lòng bàn chân một 

cách từ từ. Bình thường tất cả các ngón gấp xuống, khi kích thích như vậy nếu 

ngón cái duỗi ra từ từ, các ngón khác xòe ra như nan quạt đó là dấu Babinski 

dương tính, gặp trong tổn thương tháp.  

+ Phản xạ gân xương: 

- Phản xạ gân xương chi trên 

- Phản xạ gân xương chi dưới [7]. 

* Thu thập các kết quả cận lâm sàng: 

+ Xét nghiệm xác định nhiễm HIV 

Theo quy định của Bộ Y tế, xác định là nhiễm HIV khi có mẫu huyết 

thanh dương tính cả ba lần xét nghiệm kháng thể HIV bằng ba loại sinh phẩm 
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khác nhau với nguyên lý phản ứng và phương pháp chuẩn bị kháng nguyên 

khác nhau [3]. 

+ Xét nghiệm đếm số lượng tế bào lympho TCD4  

  - Kỹ thuật đếm tế bào TCD4 theo kỹ thuật dòng chảy (flow cytometry): 

ứng dụng của nguyên lý tế bào dòng chảy được dùng trong việc xác định số 

lượng tuyệt đối và phần trăm số lượng tế bào lympho TCD4 trong máu toàn 

phần còn được gọi là xét nghiệm đếm tế bào TCD4. 

Cách tính giá trị phần trăm lympho TCD4 khi có giá trị số lượng tế bào 

lympho TCD4 và tổng lympho bào: 

%CD4 = 
Số lượng tế bào CD4/mm3 

x 100% 
Tổng số tế bào lympho/mm3 

- Đọc kết quả: Người Việt Nam trưởng thành bình thường có số lượng tế 

bào TCD4 = 450 - 1280 tế bào/mm3. 

Ở bệnh nhân AIDS, số lượng tế bào CD4 giảm, mức độ giảm tương ứng 

với giai đoạn miễn dịch nhiễm HIV/AIDS [4]. 

+ Xét nghiệm dịch não - tủy: chọc dò ống sống là một phương pháp phổ 

biến nhất để lấy được một mẫu dịch não - tuỷ. 

       + Xét nghiệm huyết thanh tìm kháng thể IgG với Toxoplasma gondii 

Là phương pháp chẩn đoán bằng kỹ thuật miễn dịch học. 

- Các kỹ thuật miễn dịch được sử dụng để chẩn đoán tìm các tác nhân 

gây bệnh ngày nay đã được sử dụng rộng rãi, đặc biệt trong các trường hợp 

cần lấy bệnh phẩm bằng kỹ thuật xâm lấn. 

- Phương pháp miễn dịch học áp dụng trong chẩn đoán bệnh ký sinh 

trùng bao gồm nhiều kỹ thuật như kết tủa, điện di, gắn bổ thể, ngưng kết, 

miễn dịch huỳnh quang, miễn dịch phóng xạ, miễn dịch men. 

- Chẩn đoán huyết thanh tìm ký sinh trùng Toxoplasma gondii sử dụng 

kỹ thuật miễn dịch men ELISA (Enzyme – Linked – Immunosorbent 
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Assay), kỹ thuật miễn dịch men có nhiều loại: trực tiếp, gián tiếp, 

Sandwich, cạnh tranh. 

- Thử nghiệm cổ điển nhất là thử nghiệm ly giải Toxoplasma gondii hay 

còn gọi là thử nghiệm Sabin-Feldman Dye test. Ký sinh trùng sống sẽ bị ly 

giải khi gặp bổ thể và kháng thể IgG đặc hiệu với Toxoplasma gondii của 

bệnh nhân, và sẽ không bắt màu xanh methylen, thường kháng thể IgG xuất 

hiện trong vòng một đến hai tuần sau khi nhiễm bệnh. Khoảng 97-100% bệnh 

nhân nhiễm HIV có kháng thể IgG chống Toxoplasma gondii khi bị tổn 

thương não do Toxoplasma gondii.  

        Hiện nay, trong chẩn đoán bệnh ký sinh trùng, kỹ thuật Elisa gián tiếp 

được ưa dùng vì có độ nhạy cao, thao tác đơn giản, ít tốn hóa chất, không đòi 

hỏi máy móc đắt tiền, có thể làm hàng loạt. 

+ Các chỉ số hình ảnh học: chẩn đoán hình ảnh đóng vai trò chủ chốt 

trong việc xác định chẩn đoán nhiễm khuẩn thần kinh trung ương và kiểm 

soát đáp ứng điều trị các nhiễm khuẩn cơ hội trong bệnh cảnh HIV [79]. 

- Chụp CHT sọ não: các chỉ số trên phim CHT 

. Vị trí của tổn thương:  

Thùy trán 

Thùy thái dương 

Thùy đỉnh 

Thùy chẩm 

Tiểu não 

Thân não 

Đồi thị, bao trong, nhân xám trung ương. 

- Đặc điểm kích thước: đo theo kích thước lớn nhất của tổn thương trên 

cả ba mặt phẳng: mặt phẳng cắt ngang (Axial), mặt phẳng đứng ngang 

(Coronal) và mặt phẳng đứng dọc (Sagittal). 
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- Đặc điểm về bờ và giới hạn của tổn thương:  

Bờ đều ranh giới rõ hay bờ không đều; nhiều thùy múi ranh giới 

không rõ, không còn phân biệt được đâu là mô tổn thương đâu là mô não 

bình thường ở vị trí bờ khối tổn thương,…        

- Số lượng ổ tổn thương. 

- Các tín hiệu trên CHT: 

. Trên T1W: tăng, đồng, giảm tỷ trọng. 

. Trên T2W: tăng, đồng, giảm tỷ trọng. 

. Gandolinium ngấm thuốc. 

. Có chèn ép não thất. 

. Di lệch đường giữa. 

. Phù não: độ I, độ II, độ III [15]. 

+ Chụp CLVT sọ não 

Nhờ tính chất hấp thu quang tuyến X khác nhau của các cấu trúc trong 

hộp sọ, chụp CLVT không tiêm thuốc cản quang cho phép nhận biết trên ảnh 

7 cấu trúc khác nhau thể hiện rõ ràng phân biệt được trên ảnh chụp CLVT: 

xương sọ, ổ thấm vôi, mô não xám, mô não trắng, dịch não - tủy, mỡ và 

không khí [14]. 

Các tổn thương viêm não lan tỏa thường khó phát hiện trên hình ảnh 

chụp CLVT, các tổn thương khu trú thành ổ ở não do ký sinh trùng là một chỉ 

định của chụp CLVT.  

+ Các chỉ số trên phim chụp CLVT sọ não: cũng như trên phim chụp 

CHT, các chỉ số cần đánh giá như: 

  .Vị trí ổ tổn thương so với các thùy của não. 

  . Kích thước ổ tổn thương: đo kích thước hai chiều.  

 . Số lượng ổ tổn thương. 

 . Các dấu hiệu: mức độ và kích thước di lệch đường giữa, phù não [14]. 
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2.6. Phương tiện nghiên cứu 

+ Máy đếm dòng tế bào FACS Count (Fluorescent Activated Cel Sorter) 

của hãng Becton Dickinson, đặt tại Khoa xét nghiệm Vi sinh, Bệnh viện bệnh 

Nhiệt đới Trung ương, xét nghiệm đếm số lượng tế bào lympho TCD4 theo 

kỹ thuật dòng chảy (flow cytometry) (phụ lục 2). 

+ Máy xét nghiệm miễn dịch Elecsys của hãng Roche. Máy Elecsys là 

máy xét nghiệm miễn dịch dựa vào nguyên lý kỹ thuật điện hóa phát quang 

(ECL/Electrochemiluminescence technology), xét nghiệm huyết thanh tìm 

kháng thể IgG,  được thực hiện tại Khoa xét nghiệm Vi sinh, Bệnh viện Bệnh 

Nhiệt đới Trung ương (phụ lục 2). 

+ Chụp CHT bằng các máy: 

   -  1,5 Tesla: Siemens Avanto và Siemens Essenza (Đức) 

   -  0,3 Tesla: Hitachi Airis II (Nhật bản) 

Đặt tại khoa Chẩn đoán hình ảnh, Bệnh viện Bạch Mai (phụ lục 2). 

+ Chụp CLVT  máy Hispeed Dual (Hoa kỳ) đặt tại Khoa Chẩn đoán hình 

ảnh, Bệnh viện Bệnh Nhiệt đới Trung ương (phụ lục 2). 

2.7. Các tiêu chuẩn chẩn đoán và đánh giá 

2.7.1. Tiêu chuẩn chẩn đoán HIV/AIDS: theo quyết định số 3003- QĐ/BYT 

về việc ban hành “Hướng dẫn chẩn đoán và điều trị HIV/AIDS” [3] và quyết 

định số 4139 – QĐ/BYT về việc sửa đổi, bổ sung một số nội dung trong 

“Hướng dẫn chẩn đoán và điều trị HIV/AIDS”. 

* Triệu chứng lâm sàng: chẩn đoán AIDS khi có ít nhất hai triệu chứng chính 

và một triệu chứng phụ mà không do các nguyên nhân ngoài HIV (như ung 

thư, suy dinh dưỡng, thuốc ức chế miễn dịch…). 

+ Nhóm triệu chứng chính 

- Sụt cân trên 10% trọng lượng cơ thể 

- Tiêu chảy kéo dài trên một tháng 

- Sốt kéo dài trên một tháng 
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+ Nhóm triệu chứng phụ 

- Ho dai dẳng trên một tháng 

- Ban đỏ, ngứa da toàn thân 

- Herpes 

- Bệnh zona tái đi tái lại 

- Nhiễm nấm ở hầu, họng, kéo dài hay tái phát 

- Nổi hạch ít nhất là hai nơi trên cơ thể (không kể hạch bẹn) kéo dài 

trên ba tháng. 

Chẩn đoán AIDS: khi có ít nhất hai triệu chứng chính và một triệu 

chứng phụ, mà không do các nguyên nhân ngoài HIV như: ung thư, suy dinh 

dưỡng, thuốc ức chế miễn dịch,… 

* Các xét nghiệm chẩn đoán 

+ Xét nghiệm xác định nhiễm HIV 

Theo quy định của Bộ Y tế, xác định là nhiễm HIV khi có mẫu huyết 

thanh dương tính cả ba lần xét nghiệm kháng thể HIV bằng ba loại sinh phẩm 

khác nhau với nguyên lý phản ứng và phương pháp chuẩn bị kháng nguyên 

khác nhau [3]. 

+ Xét nghiệm đếm số lượng tế bào lympho TCD4  

* Chẩn đoán giai đoạn nhiễm HIV tiến triển 

+ Phân giai đoạn miễn dịch: tình trạng miễn dịch của người lớn nhiễm 

HIV được đánh giá thông qua chỉ số tế bào CD4. 

Bảng 2.1. Phân giai đoạn miễn dịch nhiễm HIV/AIDS ở người lớn 

Mức độ Số lượng tế bào CD4/ µl 

Bình thường hoặc suy giảm không đáng kể Trên 500 

Suy giảm nhẹ 350 - 499 

Suy giảm tiến triển 200 - 349 

Suy giảm nặng Dưới 200 

Nguồn: theo Bộ Y tế và Cục phòng chống HIV/AIDS Việt Nam (2009)[5] 
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Tiêu chuẩn chẩn đoán nhiễm HIV tiến triển (bao gồm AIDS) 

+ Có bệnh lý thuộc giai đoạn lâm sàng 3 hoặc 4 (chẩn đoán lâm sàng 

hoặc xác định) và/hoặc 

+ Số lượng CD4 dưới 350 TB/µl 

AIDS được xác định khi người nhiễm HIV có bất kỳ bệnh lý nào thuộc 

giai đoạn bốn (chẩn đoán lâm sàng hoặc xác định), hoặc số lượng TCD4 

dưới 200 TB/µl. 

2.7.2. Chẩn đoán tổn thương não do Toxoplasma gondii trên bệnh nhân 

HIV/AIDS 

* Bệnh nhân HIV/AIDS có các triệu chứng: 

+ Sốt. 

+ Đau đầu. 

+ Rối loạn tâm thần. 

+ Co giật. 

+ Hôn mê. 

* Bệnh nhân HIV/AIDS có các triệu chứng lâm sàng tổn thương thần kinh 

trung ương, các triệu chứng thần kinh theo định khu tương ứng với tổn 

thương trên hình ảnh CHT: 

+ Liệt nửa người. 

+ Liệt các dây thần kinh sọ não. 

+ Hội chứng màng não. 

+ Hội chứng tiểu não. 

+ Rối loạn cơ vòng. 
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2.7.3.  Các thang điểm đánh giá  

* Đánh giá độ hôn mê và rối loạn ý thúc 

Bảng 2.2. Đánh giá độ hôn mê và rối loạn ý thức  

Đáp ứng Biểu hiện Điểm 

Đáp ứng mở mắt - Mở mắt tự nhiên 

- Mở mắt khi gọi 

- Mở mắt khi kích thích đau 

- Không mở mắt khi kích thích đau 

4 

3 

2 

1 

Đáp ứng lời nói - Trả lời đúng câu hỏi 

- Trả lời chậm chạp, mất định hướng 

- Trả lời không phù hợp với câu hỏi 

- Trả lời vô nghĩa 

- Không đáp ứng với câu hỏi 

5 

4 

3 

2 

1 

Đáp ứng vận động - Bình thường (làm theo yêu cầu) 

- Đáp ứng vận động phù hợp khi kích thích đau 

- Đáp ứng không phù hợp khi kích thích đau. 

- Co cứng kiểu mất vỏ não khi kích thích đau 

- Duỗi cứng kiểu mất não khi kích thích đau 

- Không đáp ứng khi kích thích đau 

6 

5 

4 

3 

2 

1 

  Cộng 15 
Nguồn: theo Teasdale G., Jennett B. (1974)[90] 

 Đánh giá:  

Glasgow = 15 điểm: Không rối loạn ý thức  

Glasgow 9 -14 điểm: Rối loạn ý thức nhẹ 

Glasgow 6 – 8 điểm: Hôn mê 

Glasgow 4 - 5 điểm: Hôn mê sâu  

Glasgow 3 điểm: Hôn mê rất sâu 
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* Đánh giá mức độ vận động của chi theo sức cơ của thang điểm Hội đồng 

nghiên cứu Y học 

Bảng 2.3. Đánh giá mức độ vận động của chi theo sức cơ của thang điểm 

Hội đồng nghiên cứu Y học (MRC/Medical Research Council)  

Thang điểm MRC Chức năng cơ 

5 Vận động bình thường 

4 Giảm sức cơ, còn vận động chủ động 

3 Còn nâng được chi lên khỏi giường 

2 Còn co duỗi được chi khi có điểm tì 

1 Còn biểu hiện co cơ nhẹ 

0 Không còn biểu hiện co cơ 

Nguồn: theo Compston A. (2010)[40] 

* Phân tích dịch não - tủy  

o Dịch não - tủy trong suốt và không màu. 

o Áp lực dịch não - tuỷ bình thường: 50 – 180 mm H2O. 

o Nồng độ protein toàn phần trong dịch não - tuỷ: 0,15 – 0,45 g/l. 

o Gamma globulin chiếm 3 – 12 % lượng protein toàn phần. 

o Nồng độ glucose trong dịch não - tuỷ: 2,4 – 4,2 mmol/l (hay khoảng 

2/3 nồng độ glucose trong máu). 

o Tế bào trong dịch não - tuỷ: 0 – 5 tế bào bạch cầu/mm3 dịch não – tủy, 

không có hồng cầu trong dịch não - tuỷ. 

o Cl¯ : 110 – 125 mEq/l [13]. 

* Tín hiệu của tổn thương não trên CHT [15] 

- Tín hiệu của tổn thương trên T2W - FLAIR: đánh giá tín hiệu tổn 

thương trên T2W - FLAIR lấy tín hiệu của nhu mô não xung quanh làm mốc 

để so sánh, tổn thương cũng có thể có các kiểu tín hiệu sau: 

. Đồng tín hiệu: tín hiệu như tín hiệu của nhu mô não xám. 

. Giảm tín hiệu: tín hiệu thấp hơn tín hiệu của nhu mô não xám. 
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. Tăng tín hiệu: tín hiệu cao hơn tín hiệu của nhu mô não xám. 

. Tín hiệu hỗn hợp: có vùng tăng tín hiệu và vùng giảm tín hiệu xen kẽ. 

- Tín hiệu tổn thương trên T1W trước tiêm thuốc: đánh giá tín hiệu tổn 

thương tương tự như trên chuỗi xung T2W - FLAIR, tổn thương có thể có các 

kiểu tín hiệu sau: 

. Đồng tín hiệu: tín hiệu như tín hiệu của nhu mô não xám. 

. Giảm tín hiệu: tín hiệu thấp hơn tín hiệu của nhu mô não xám. 

. Tăng tín hiệu: tín hiệu cao hơn tín hiệu của nhu mô não xám. 

. Tín hiệu hỗn hợp: có vùng tăng tín hiệu và vùng giảm tín hiệu xen kẽ. 

- Tín hiệu của tổn thương trên khuếch tán: so sánh tín hiệu với nhu mô 

não xung quanh. Có các kiểu tín hiệu: 

. Đồng tín hiệu: tín hiệu như tín hiệu của nhu mô não xám. 

. Giảm tín hiệu (tăng khuếch tán): tín hiệu thấp hơn tín hiệu của nhu mô 

não xám. 

. Tăng tín hiệu (hạn chế khuếch tán): tín hiệu cao hơn tín hiệu của nhu 

mô não xám. 

. Tín hiệu hỗn hợp: có vùng tăng tín hiệu và vùng giảm tín hiệu xen kẽ. 

- Tính chất ngấm thuốc đối quang từ của tổn thương: đánh giá tính chất 

ngấm thuốc dựa trên chuỗi xung T1W sau tiêm thuốc đối quang từ, so sánh 

với T1W trước tiêm và với màng não. Có các kiểu ngấm thuốc sau:  

. Không ngấm thuốc 

. Ngấm thuốc mạnh và đồng nhất 

. Ngấm thuốc không đồng nhất 

. Ngấm thuốc dạng viền 

. Ngấm thuốc ít 

. Có hình ảnh bia lệch tâm. 

Về mức độ ngấm thuốc của tổn thương: tổn thương ngấm thuốc mạnh 

khi tín hiệu sau tiêm tương đương hoặc cao hơn so với màng não; ngấm ít khi 
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tín hiệu tổn thương sau tiêm có tăng hơn so trước tiêm nhưng kém hơn tín 

hiệu của màng não. 

- Đánh giá tình trạng hoại tử hay thoái hóa dạng nang trong tổn 

thương: là vùng giảm tín hiệu trên T1W và tăng tín hiệu trên T2W, tín hiệu có 

thể đều hoặc không, có thể một hay nhiều ổ, và giới hạn vùng này rõ hoặc 

không rõ. Trên chuỗi xung khuếch tán vùng hoại tử sẽ giảm tín hiệu [30]. 

- Các dấu hiệu gián tiếp do tổn thương gây ra: 

 Phù não: là viền tăng tín hiệu quanh khối trên T2W - FLAIR, đánh giá 

mức độ phù não chính xác hơn trên FLAIR. Theo Kazner [103] chia ba mức 

độ phù não:  

  . Phù não độ I: viền phù não dưới 2cm. 

 . Phù não độ II: viền phù não từ 2cm đến một bán cầu. 

 . Phù não độ III: viền phù não trên một bán cầu đến hai bán cầu. 

Đánh giá hiệu ứng khối: dựa trên mức độ dịch chuyển đường giữa, biến 

đổi hình dạng của não thất. Có bốn mức độ: 

 . Không đè đẩy đường giữa. 

 . Độ I: Đường giữa di lệch dưới 5mm. 

 . Độ II: Đường giữa di lệch 5 - 10mm. 

 . Độ III: Đường giữa di lệch trên 10mm. 

2.8. Phương pháp xử lý số liệu 

Việc xử lý số liệu dựa vào phương pháp thống kê toán học trong y học 

với phần mềm SPSS 16.0, từ đó tính tỷ lệ phần trăm của biến định tính và 

định lượng; trung bình và phương sai của biến định lượng; tương quan tuyến 

tính r, so sánh các tỷ lệ, các trung bình bằng kiểm định Chi – square và 

Fisher’exact. Có ý nghĩa thống kê khi p < 0,05. 

Các chỉ tiêu định tính được tính thành tỷ lệ (%). Các chỉ tiêu định lượng 

được tính theo trung bình thực nghiệm (X), độ lệch chuẩn (S). 
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2.9. Đạo đức trong nghiên cứu 

Nghiên cứu của chúng tôi đảm bảo các nguyên tắc về đạo đức nghiên cứu 

- Trước khi tiến hành nghiên cứu trên mỗi bệnh nhân phải hỏi ý kiến 

và được sự đồng ý tham gia một cách tự nguyện của đối tượng nghiên cứu. 

Cung cấp cho bệnh nhân các thông tin chi tiết về mục tiêu, phương pháp, yêu 

cầu, nguy cơ, khó chịu và những hậu quả có thể xảy ra trong nghiên cứu. 

- Đảm bảo các số liệu trong nghiên cứu là trung thực. 

- Tôn trọng quyền lợi, hạnh phúc, nhận thức của bệnh nhân trong 

nghiên cứu. 

- Không phân biệt đối xử trong việc lựa chọn đối tượng nghiên cứu 

theo các khía cạnh về giới, tôn giáo, dân tộc mà chỉ lựa chọn bệnh nhân theo 

tiêu chuẩn của nghiên cứu. 

- Các thông tin về bệnh nhân nghiên cứu được đảm bảo tính bí mật và 

tính nhạy cảm xã hội. 

- Có trách nhiệm giữ gìn hồ sơ bệnh án trong quá trình nghiên cứu. 
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CHƯƠNG 3 

KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

 

Trong thời gian ba năm, từ tháng 7 năm 2010 đến tháng 7 năm 2013, 

chúng tôi có 66 bệnh nhân đủ tiêu chuẩn đưa vào nghiên cứu. Qua nghiên 

cứu, chúng tôi thu được các kết quả sau: 

3.1. Đặc điểm bệnh nhân nghiên cứu 

3.1.1. Giới, tuổi và nghề nghiệp 

89,4%

10,6%

Nam

Nữ

 

Biểu đồ 3.1. Tỷ lệ bệnh nhân theo giới 

* Nhận xét:  

+ Nam giới chiếm đa số với tỷ lệ 89,4%; Nữ giới chiếm tỷ lệ 10,6%;   

+ Tỷ lệ mắc bệnh Nam/Nữ là 8,4/1. 

Bảng 3.1. Phân bố bệnh nhân theo nghề nghiệp 

Nghề nghiệp Số bệnh nhân Tỷ lệ % 

Công nhân, viên chức 13 19,7 

Nông dân 22 33,3 

Hưu trí, già 1 1,5 

Tự do 30 45,5 

Cộng 66 100,0 
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* Nhận xét: 

+ Bệnh nhân là lao động tự do chiếm tỷ lệ lớn nhất (45,5%); 

+ Chiếm tỷ lệ cao thứ hai là nông dân (33,3%). 

+ Có 1,5% bệnh nhân là hưu trí và người già. 

 

Bảng 3.2. Phân bố bệnh nhân theo giới và nhóm tuổi 

Nhóm tuổi 

Nam Nữ Chung 

Số 

lượng 
Tỷ lệ % 

Số 

lượng 
Tỷ lệ %  

Số 

lượng 
Tỷ lệ % 

<30 9 15,2 1 14,3 10 15,1 

30-39 38 64,4 5 71,4 43 65,2 

40-49 8 13,6 0 0 8 12,1 

≥ 50 4 6,8 1 14,3 5 7,6 

Cộng 59 100,0 7 100,0 66 100,0 

Trung bình 35,95 ± 7,90 34,43 ± 7,18 35,79 ± 7,79 

* Nhận xét: 

+ Tuổi trung bình của nhóm bệnh nhân nghiên cứu là 35,79 ± 7,79 tuổi; 

tuổi trung bình của nhóm bệnh nhân nam là 35,95 ± 7,90 tuổi; của nhóm bệnh 

nhân nữ là 34,43 ± 7,18 tuổi. 

+ Tuổi thấp nhất là 24 tuổi, tuổi cao nhất là 64 tuổi. 

+ Nhóm tuổi mắc bệnh chiếm tỷ lệ cao nhất là 30 – 39 tuổi, chiếm 65,2%. 

+ Nhóm tuổi chiếm tỷ lệ thấp nhất là ≥ 50 tuổi, chiếm 7,6%. 
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3.1.2. Tỷ lệ bệnh nhân được điều trị ARV 

 

Biểu đồ 3.2. Tỷ lệ bệnh nhân được điều trị ARV 

* Nhận xét: 

Bệnh nhân chưa được phát hiện bệnh HIV/AIDS và điều trị ARV 

chiếm tỷ lệ cao hơn những bệnh nhân đã được điều trị ARV (62,1% so với 

37,9%).      

3.1.3. Thời gian nhiễm HIV/AIDS 

Bảng 3.3. Thời gian nhiễm HIV/AIDS 

Thời gian phát hiện HIV (năm) Số BN Tỷ lệ (%) 

≥ 5 năm 12 18,2 

1 – < 5 năm 47 71,2 

< 1 năm 7 10,6 

Tổng 66 100,0 

* Nhận xét: 

Số bệnh nhân trong nghiên cứu có thời gian nhiễm HIV/AIDS trong 

vòng 1 - < 5 năm chiếm tỉ lệ cao nhất (71,2%), tỉ lệ thấp nhất là 10,6% với 

những bệnh nhân mới nhiễm HIV/AIDS. 
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3.1.4. Số lượng tế bào TCD4 

Bảng 3.4. Số lượng tế bào TCD4 

TCD4  

(Tế bào/mm3 máu) 
Số bệnh nhân Tỷ lệ % 

≤ 50 44 72,1 

93,4 51 -  100 7 11,5 

101 – 200 6 9,8 

201 – 350 4 6,6 

351 – 500 0 0 

Tổng số 61 100,0 

Trung bình  
Thấp nhất: 2              Cao nhất: 284 

Trung bình: 50,03 ± 61,21 

* Nhận xét: 

+ Có 61 bệnh nhân được làm xét nghiệm định lượng tế bào TCD4; 

+ Đa số bệnh nhân có số lượng tế bào TCD4 ≤ 200 tế bào/mm3 máu 

(57/61 bệnh nhân, chiếm 93,4%), trong đó có tới 72,1% bệnh nhân có số tế 

bào TCD4 ≤ 50mm3, chỉ có 6,6% bệnh nhân có 200 < TCD4 ≤ 350 tế 

bào/mm3 máu; 

+ Trung bình số lượng tế bào TCD4 của bệnh nhân trong nghiên cứu là 

50,03 ± 61,21 tế bào/mm3 máu. 

3.1.4. Xét nghiệm huyết thanh chẩn đoán nhiễm Toxoplasma gondii  

Bảng 3.5. Xét nghiệm định tính chẩn đoán nhiễm Toxoplasma gondii  

Chỉ số Số bệnh nhân Tỷ lệ % 

IgG (+) 65/66 98,5 

IgM (+) 2/66 3,0 

* Nhận xét: 

+ Số bệnh nhân có kháng thể kháng Toxoplasma gondii IgG dương tính 

là 98,5%, kháng thể IgM dương tính là 3,0%; 
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Bảng 3.6. Xét nghiệm định lượng chẩn đoán nhiễm Toxoplasma gondii  

Chỉ số Số bệnh nhân 
Nồng độ trung bình 

(IU/ml) 

IgG 41 273,91 ± 206,28 

IgM 1 1,02 

* Nhận xét: 

+ Nồng độ IgG trung bình là 273,91 ± 206,28 IU/ml với 41 bệnh nhân 

được định lượng IgG.  

 

3.1.5. Đặc điểm dịch não - tủy khi vào viện 

Bảng 3.7. Đặc điểm dịch não tủy khi vào viện 

Chỉ số 
Số bệnh nhân 

 (n = 29) 
Tỷ lệ % 

Màu sắc 

Trong 29 100,0 

Đục 0 0,0 

Áp lực 

Bình thường 5 17,2 

Tăng 24 82,8 

* Nhận xét: 

+ Có 29 bệnh nhân được chọc dò dịch não - tủy, 100,0% bệnh nhân có 

dịch não – tủy màu trong suốt;  

+ Áp lực dịch não - tủy khi chọc dò chủ yếu là tăng áp lực với 24/29 

bệnh nhân, chiếm tỷ lệ 82,8%. 
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Bảng 3.8. Đặc điểm sinh hóa, tế bào dịch não - tủy* 

Chỉ số 
Bình 

thường 

Tỉ lệ 

% 

Bất 

thường  

Tỉ lệ 

% 

Thấp nhất – Cao 

nhất Trung bình 

Protein (g/l) 26 89,7 3 10,3 
0,25 – 1,22 

0,37 ± 0,34 

Glucose (mmol/l) 23 79,3 6 20,7 
1,9 – 3,7 

2,78 ± 0,65 

Cl- (mmol/l) 20 70,0 9 30,0 
103 – 137 

121,37 ± 9,38 

Tế bào (tb/mm3) 13 44,8 16 55,2 
1 – 27 

13,39 ± 13,62 

100% DNT không màu; 82,8% áp lực tăng 

 

* Có 29 BN được chọc dò ống sống. 

* Nhận xét: 

+ Giá trị Protein của dịch não – tủy trong giới hạn bình thường là 26/29 

bệnh nhân (chiếm 89,7%);  

+ Có lần lượt 20,7% và 30% bệnh nhân có Glucose và Cl- trong dịch não 

tủy bất thường; 

+ Tỷ lệ bệnh nhân có tế bào bình thường trong dịch não - tủy chiếm 

44,8%; số lượng tế bào tăng nhẹ (vài tế bào đến < 27 tb/mm3) có 16 bệnh 

nhân (chiếm 55,2%); 
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3.1.6. Điều trị tổn thương não do Toxoplasma gondii 
 

 

Biểu đồ 3.3. Điều trị tổn thương não do Toxoplasma gondii 

* Nhận xét: 

- 100% bệnh nhân được điều trị bằng Co-trimoxazol; 

- 45,5% bệnh nhân được điều trị phối hợp Co-trimoxazol và 

Clindamycin. 

3.2. Đặc điểm lâm sàng thần kinh, hình ảnh của bệnh não do Toxoplasma 

gondii   

3.2.1. Đặc điểm lâm sàng 

Bảng 3.9. Triệu chứng lâm sàng của bệnh nhân nghiên cứu 

Triệu chứng 

lâm sàng 

Số bệnh nhân  

(n = 66) 
Tỷ lệ % 

Sốt 34 51,5 

Suy kiệt 18 27,3 

Rối loạn tâm thần 7 10,6 

Có 2 triệu chứng 13 19,7 

Có 3 triệu chứng 1 1,5 
 

* Nhận xét: 

+ Sốt là triệu chứng hay gặp và chiếm tỷ lệ cao nhất với 51,5% số bệnh 

nhân mắc; 
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+ Suy kiệt có 18/66 bệnh nhân  chiếm tỷ lệ 27,3%; 

+ Rối loạn tâm thần chỉ gặp ở 10,6% số bệnh nhân; 

+ Có 19,5% bệnh nhân có phối hợp 2 triệu chứng lâm sàng như sốt + 

suy kiệt; sốt + rối loạn tâm thần và suy kiệt + rối loạn tâm thần. 

Bảng 3.10. Tỷ lệ các mức độ rối loạn ý thức của bệnh nhân nghiên cứu 

Rối loạn ý thức 

(GCS) 
Số bệnh nhân (n = 66) Tỷ lệ % 

15 điểm 42 63,6 

9 – 14 điểm 24 36,4 

> 3 – 8 điểm 0 0 

* Nhận xét: 

- Có 42/66 bệnh nhân (chiếm 63,6%) không rối loạn ý thức; 

- 36,4% bệnh nhân rối loạn ý thức mức độ nhẹ (9 – 14 điểm theo thang 

điểm GCS); 

0

2
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6

8

10

12

14

16

4 điểm 3 điểm 2 điểm

7
(20,5%)

16
(47,1%)

11
(32,4%)

 

Biểu đồ 3.4. Mức độ liệt nửa người  

* Nhận xét: 

+ Mức 3 điểm: còn nâng được chi lên khỏi giường chiếm tỷ lệ cao nhất 

với 16/34 bệnh nhân, chiếm tỷ lệ 47,1%. 
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+ Mức 2 điểm: còn co duỗi được chi khi có điểm tì, có 11/34 bệnh nhân 

chiếm 32,4%. 

+ Mức 4 điểm: giảm sức cơ, còn vận động chủ động chiếm tỷ lệ thấp nhất 

là 20,5% (7/34) bệnh nhân. 

 

Bảng 3.11. Phân bố tỷ lệ bệnh nhân có hội chứng lâm sàng thần kinh  

 Hội chứng lâm sàng thần kinh 
Số bệnh nhân  

(n = 66) 
Tỷ lệ % 

Rối loạn ý thức 24 36,4 

Hội chứng màng não 17 25,8 

Hội chứng liệt nửa người 34 51,5 

Hội chứng TALNS 28 42,4 

Hội chứng tiểu não 15 22,7 

Có 2 hội chứng LS thần kinh 19 28,8 

≥ 3 hội chứng LS thần kinh 19 28,8 

* Nhận xét: 

+ Liệt nửa người chiếm tỷ lệ cao nhất là 51,5% với 34/66 bệnh nhân; 

tiếp theo là hội chứng TALNS (42,4%); rối loạn ý thức (36,4%);  

+ Có 25,8% bệnh nhân có hội chứng màng não; 22,7% bệnh nhân có hội 

chứng tiểu não; 

+ Tỷ lệ bệnh nhân có 2 hội chứng LS thần kinh là khá cao 19/66 bệnh 

nhân (chiếm 28,8%); có 28,8% bệnh nhân có từ 3 hội chứng LS thần kinh 

trở lên. 
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Bảng 3.12. Phân bố tỷ lệ bệnh nhân có triệu chứng thần kinh  

Triệu chứng 

 thần kinh 

Số bệnh nhân  

(n = 66) 
Tỷ lệ % 

Đau đầu 59 89,4 

Nôn/buồn nôn 19 28,8 

Chóng mặt 21 31,8 

Co giật (số lần) 3 4,5 

Liệt dây thần kinh sọ não 19 28,8 

Rối loạn cơ vòng 12 18,2 

Phản xạ bệnh lý bó tháp 6 9,1 

Có 2 triệu chứng thần kinh 27 10,6 

Có 3 triệu chứng thần kinh 8 12,1 

≥ 4 triệu chứng thần kinh 4 6,6 

* Nhận xét: 

+ Chiếm tỷ lệ cao nhất trong các biểu hiện lâm sàng thần kinh là triệu 

chứng đau đầu với 59/66 bệnh nhân (89,4); tiếp theo là chóng mặt (31,8%); 

nôn và buồn nôn gặp (28,8%); liệt dây thần kinh sọ não (28,8%); 

+ Các triệu chứng thần kinh ít gặp hơn là: rối loạn cơ vòng (18,2%); 

phản xạ bệnh lý bó tháp (9,1%) và co giật (4,5%); 

+ Tỷ lệ bệnh nhân có các triệu chứng thần kinh phối hợp là: có 3 triệu 

chứng (12,1%); có 2 triệu chứng (10,6%) và có từ 4 triệu chứng kết hợp trở 

lên (6,6%). 

 



58 

 
 

Bảng 3.13. Tỷ lệ bệnh nhân có tổn thương dây thần kinh sọ não 

Liệt dây thần kinh sọ não 

(TKSN) 

Số bệnh 

nhân 

 

Tỷ lệ % 

Số BN có tổn 

thương TKSN 

(n= 19) 

Số BN 

nghiên cứu 

(n = 66) 

Dây TKSN số II 4 21,1 6,1 

Dây TKSN số III 4 21,1 6,1 

Dây TKSN số IV 5 26,3 7,6 

Dây TKSN số VI 5 26,3 7,6 

Dây TKSN số VII 10 52,6 15,9 

Dây TKSN số VIII 1 5,3 1,5 

Dây TKSN số IX 2 10,5 3,0 

Dây TKSN số X 2 10,5 3,0 

Tồn thương ≥ 2 dây TKSN 15 78,9 22,7 

* Nhận xét 

+ Liệt dây thần kinh sọ não có 19/66 bệnh nhân, chiếm 28,8%.  

+ Tổn thương dây TKSN số VII chiếm tỷ lệ cao nhất, với 10 bệnh nhân, 

chiếm 15,9% tổng số bệnh nhân nghiên cứu. 

+ Có 15 bệnh nhân có tổn thương phối hợp từ 2 dây TKSN trở lên, 

chiếm 78,9%. 
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3.2.2. Đặc điểm hình ảnh của bệnh não do Toxoplasma gondii   

Bảng 3.14. Tỷ lệ bệnh nhân được chụp cộng hưởng từ và 

cắt lớp vi tính sọ não 

Phim chụp sọ não Số lượng Tỷ lệ 

CHT 57 86,4 

CLVT 9 13,6 

Tổng 66 100,0 

* Nhận xét: 

+ 100% bệnh nhân đều được chụp phim sọ não khi vào viện, trong đó đa 

số bệnh nhân được chụp phim CHT với 57/66 bệnh nhân, chiếm tỷ lệ 86,4% 

và có 9/66 bệnh nhân được chụp phim CLVT, chiếm tỷ lệ 13,6%; 

 

Bảng 3.15. Tỷ lệ các vị trí tổn thương trên phim cộng hưởng từ và 

cắt lớp vi tính sọ não   

Vị trí 
Số bệnh nhân 

(n = 66) 

Tỷ lệ % 

 

Thùy trán 31 47,0 

Thùy thái dương 32 48,5 

Thùy đỉnh 23 34,8 

Thùy chẩm 23 34,8 

Vùng cạnh não thất 18 27,3 

Vùng nhân xám 34 51,5 

Khác 23 34,8 
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* Nhận xét: 

+ Số bệnh nhân có tổn thương vùng nhân xám trung ương chiếm tỷ lệ 

cao nhất (51,5%); tiếp theo là số bệnh nhân có tổn thương ở thùy thái dương 

(48,5%), thùy trán (47,0%); tỷ lệ bệnh nhân gặp tổn thương ở thùy đỉnh và 

thùy chẩm cùng gặp với tỷ lệ (34,8%), vùng cạnh não thất (27,3%); 

+ Các vùng khác như: thân não, tiểu não… . có 23 bệnh nhân, chiếm tỷ 

lệ 34,8%. 

Bảng 3.16. Tỷ lệ bệnh nhân có tổn thương theo vị trí bán cầu (phải-trái) 

trên phim chụp  

Vị trí 

Bên phải Bên trái Hai bên bán cầu 

Số tổn 

thương 

Tỷ lệ 

% 

Số tổn 

thương 

Tỷ lệ  

% 

Số tổn 

thương 

Tỷ lệ  

% 

Thùy trán 17 54,8 6 19,4 8 25,8 

Thuỳ thái dương 11 34,4 7 21,9 14 43,7 

Thùy đỉnh 8 34,8 7 30,4 8 34,8 

Thùy chẩm 5 21,7 14 60,9 4 17,4 

Vùng cạnh não thất 7 38,9 7 38,9 4 22,2 

Vùng nhân xám TW 17 50,0 11 32,4 6 17,6 

Khác 16 69,6 6 26,1 1 4,3 

* Nhận xét: 

Ở vị trí từng thùy não, tổn thương rải rác giữa hai bán cầu; có từ 4,3 – 

43,7% bệnh nhân có ổ tổn thương ở cả hai bán cầu. 
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Bảng 3.17. Phân bố số lượng ổ tổn thương  

Số lượng ổ tổn thương 
Số bệnh nhân 

(n = 66) 
Tỷ lệ % 

1 ổ tổn thương 13 19,7 

2 ổ tổn thương 12 18,2 

80,3 

3 ổ tổn thương 13 19,7 

4 ổ tổn thương 6 9,1 

≥ 5 ổ tổn thương 22 33,3 

Ít nhất: 1 ổ            Nhiều nhất: 22 ổ 

Trung bình 4,23 ± 4,02 

* Nhận xét: 

+ Trong nhóm nghiên cứu, bệnh nhân có nhiều ổ tổn thương chiếm đa số 

(80,3%); 

+ Có 33,3% bệnh nhân có ≥ 5 ổ tổn thương. Tỷ lệ bệnh nhân có 2, 3, 4 ổ 

tổn thương lần lượt là 18,2%; 19,7% và 9,1%; 

+  Trung bình một bệnh nhân có 4,23 ± 4,02 tổn thương; nhiều nhất là 22 

tổn thương trên một bệnh nhân. 
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Bảng 3.18. Phân bố trung bình số lượng tổn thương theo vị trí  

Vị trí 
Trung bình số lượng ổ tổn thương 

(ít nhất – nhiều nhất) 

Thùy trán 1,65 ± 1,11 (1-6) 

Thùy thái dương 1,84 ± 1,02 (1-5) 

Thùy đỉnh 1,74 ± 1,01 (1-5) 

Thùy chẩm 1,30 ± 0,56 (1-3) 

Vùng cạnh não thất 1,33 ± 0,59 (1-3) 

Vùng nhân xám TW 1,38 ± 0,95 (1-6) 

Khác 1,22 ± 0,67 (1-4) 

* Nhận xét: 

+ Trung bình số lượng ổ tổn thương theo vị trí từ 1,22 ± 0,67 ổ đến 1,84 

± 1,02 ổ; vị trí có số lượng ổ tổn thương trung bình nhiều nhất là thùy thái 

dương là 1,84 ± 1,02 ổ; vị trí có số ổ tổn thương trung bình ít nhất là thùy 

chẩm là 1,30 ± 0,56; 

+ Tổn thương nằm rải rác khắp hai bán cầu, số lượng từ 1 đến 6 ổ. 



63 

 
 

Bảng 3.19. Số lượng ổ tổn thương theo kích thước 

Kích thước ổ 

tổn thương 

(mm) 

Số lượng ổ tổn thương 

Kích thước 

nhỏ (mm) 
Tỷ lệ % 

Kích thước 

lớn (mm) 
Tỷ lệ % 

< 10 70 25,1 

76,3 

49 17,6 

70,0 

10- < 20 143 51,2 146 52,4 

20- < 30 54 19,3 

23,3 

59 21,1 

27,9 

30- < 40 11 4,0 19 6,8 

≥ 40 1 0,4 6 2,1 

Tổng 279 100,0 279 100,0 

Trung bình 

(mm) 

12,78 ± 6,92 14,93 ± 7,95 

13,86 ± 7,52 

Kích thước nhỏ nhất: 3mm        Kích thước lớn nhất: 50mm 

* Nhận xét: 

+ Trong tổng số 279 tổn thương, tổn thương kích thước dưới 20mm 

chiếm nhiều nhất (76,3% với kích thước chiều nhỏ và 70,0% với kích thước 

chiều lớn); tổn thương kích thước ≥ 40mm có sáu ổ chiếm 2,1%; 

+ Kích thước ổ tổn thương nhỏ nhất là 3mm, lớn nhất 50mm;  

+ Trung bình kích thước chiều nhỏ là 12,78 ± 6,92 mm, chiều lớn là 

14,93 ± 7,95 mm. 
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Bảng 3.20. Các tín hiệu tổn thương trên hình ảnh chụp phim 

Tín hiệu tổn thương Số bệnh nhân Tỷ lệ % 

T1 
Đồng tín hiệu 

n = 57 

8 14,0 

Giảm tín hiệu 49 86,0 

T2 
Tăng 50 87,7 

Không đồng nhất 7 12,3 

Ngấm thuốc 
n = 66 

62 93,9 

Chèn ép não thất 44 66,7 

* Nhận xét: 

+ Trong số 57 bệnh nhân được chụp CHT sọ não, chúng tôi nhận thấy: 

- Trên T1W đa số tổn thương giảm tín hiệu với 49/57 bệnh nhân, 

chiếm tỷ lệ 86,0%, đồng tín hiệu có 8/57 bệnh nhân chiếm 14,0%, không có 

tổn thương tăng tín hiệu trên T1W; 

- Trên T2W tổn thương tăng tín hiệu là 50/57 bệnh nhân, chiếm tỷ lệ 

87,7%, chỉ có 7/57 bệnh nhân chiếm 12,3% là tổn thương hỗn hợp (không 

đồng nhất), không có tổn thương giảm tín hiệu trên T2W. 

+ Trong toàn bộ 66 bệnh nhân được chụp CLVT và CHT sọ não: 

- 62/66 bệnh nhân (93,9%) tổn thương ngấm thuốc sau tiêm thuốc cản 

quang/đối quang từ. 

- 66,7% (44/66) bệnh nhân có dấu hiệu chèn ép não thất trên hình 

ảnh chụp phim. 
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Bảng 3.21. Mức độ di lệch đường giữa trên chụp phim  

Độ di lệch 
Số bệnh nhân 

 (n = 66) 
Tỷ lệ % 

Độ I 21 31,8 
59,1 

Độ II 18 27,3 

Không di lệch 27 40,9 

Trung bình di lệch (mm) 2,85 ± 3,15 

* Nhận xét: 

+ 39/66 bệnh nhân (59,1%) có di lệch đường giữa trên hình ảnh chụp 

phim, trong đó 31,8% di lệch độ I; 27,3% di lệch độ II; 

+ Kích thước lệch trung bình là 2,85 ± 3,15 mm. 

Bảng 3.22. Mức độ phù não trên phim chụp  

Mức độ phù não 
Số bệnh nhân 

(n = 66) 
Tỷ lệ % Trung bình 

Độ I 9 13,7 14,00 ± 4,42 

Độ II 56 84,8 32,21 ± 7,89 

Độ III 1 1,5 60 

Kích thước nhỏ nhất: 5 mm              Kích thước lớn nhất: 60 mm 

Trung bình kích thước 30,15 ± 10,42 

* Nhận xét: 

+ Phù não độ II chiếm tỷ lệ cao nhất, với 56/66 bệnh nhân, chiếm tỷ lệ 

84,8%; 01 bệnh nhân có phù não độ III với kích thước ổ phù não 60mm; 

+ Trung bình kích thước phù não là  30,15 ± 10,42mm. 
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* Một số hình ảnh tổn thương não do Toxoplasma gondii  

(a)                                       (b)  

       

Hình 3.1. Hình ảnh chụp cắt lớp vi tính sọ não của tổn thương não  

do Toxoplasma gondii [nguồn BNNC mã số G03/314/12] 

* Nhận xét: 

Trên phim chụp CLVT sọ não các tổn thương Toxoplasma là các ổ giảm 

tỷ trọng với phù xung quanh, hình ảnh một hoặc nhiều ổ tổn thương hình vòng. 

    

Hình 3.2. Hình ảnh chụp cộng hưởng từ sọ não của tổn thương não 

 do Toxoplasma gondii [nguồn BNNC mã số B20/505/12] 

* Nhận xét: 

Trên phim chụp CHT, tổn thương thường ngấm thuốc dạng viền, 

những tổn thương nhỏ ngấm thuốc dạng nốt, có thể ngấm thuốc không đều 
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hoặc ngấm thuốc đồng nhất, có viền giảm tín hiệu của phù não xung quanh, 

có hình ảnh đặc trưng của tổn thương não do Toxoplasma gondii rất điển 

hình là dấu hiệu bia bắn lệch tâm.  

 

  

Hình 3.3. Hình ảnh một ổ tổn thương trên phim chụp cắt lớp vi tính sọ não 

của tổn thương não do Toxoplasma gondii  

[nguồn BNNC mã số B20/479/11] 

* Nhận xét: 

Trên hình ảnh chụp CLVT có một ổ tổn thương kích thước lớn với 

quầng phù não xung quanh ổ tổn thương. 



68 

 
 

  

Hình 3.4. Hình ảnh đa ổ tổn thương trên phim chụp cộng hưởng từ sọ não 

 của tổn thương não do Toxoplasma gondii  

[nguồn BNNC mã số B20/661/12] 

* Nhận xét: 

Trên hình ảnh chụp CHT có hình ảnh đa ổ tổn thương  ở rải rác  hai bán 

cầu đại não.                   (a)                                              (b) 

     

Hình 3.5. Hình ảnh phù não trên phim chụp cộng hưởng từ sọ não  

của tổn thương não do Toxoplasma gondii  

             [nguồn BNNC mã số B20/231/11]           [nguồn BNNC mã số B20/399/10] 

* Nhận xét: 

Trên phim chụp CHT có hình ảnh quầng phù não xung quanh tổn thương;  

(a) là mức phù não độ II với quầng phù não gần hết một bán cầu. 

(b) là mức phù não độ III với quầng phù não hơn một bán cầu. 
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* Nhận xét:Trên hình ảnh chụp CHT có 

hình ảnh di lệch đường giữa sang trái do 

tổn thương gây phù não mạnh đẩy lệch 

đường giữa. 

 

 

 

 

 

Hình 3.6. Hình ảnh di lệch đường giữa trên phim chụp cộng hưởng từ sọ não 

của tổn thương não do Toxoplasma gondii 

 [nguồn BNNC mã số B20/536/13]     

 

 

   

* Nhận xét:Trên hình ảnh chụp CLVT có 

hình ảnh di lệch đường giữa sang trái 8mm 

do tổn thương gây phù não mạnh. 

 

 

 

 

 

Hình 3.7. Hình ảnh di lệch đường giữa trên phim chụp cộng hưởng từ sọ não 

của tổn thương não do Toxoplasma gondii 

 [nguồn BNNC mã số B20/369/12] 
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3.3. Liên quan giữa một số triệu chứng lâm sàng và cận lâm sàng 

3.3.1. Liên quan giữa đặc điểm cận lâm sàng với triệu chứng đau đầu 

Bảng 3.23. Liên quan giữa mức độ phù não với triệu chứng đau đầu 

Đau đầu 

 

 

Phù não 

Có Không 

Tổng p 
Số 

bệnh 

nhân 

Tỷ lệ 

% 

Số 

bệnh 

nhân 

Tỷ lệ 

% 

≥ Độ II 51 89,5 6 10,5 57 
> 0,05 

< Độ II 8 88,9 1 11,1 9 

* Nhận xét: 

 Có 89,5% bệnh nhân phù não từ độ II trở lên có triệu chứng đau đầu và 

88,9% bệnh nhân phù não độ I có triệu chứng đau đầu. Tuy nhiên, sự khác 

biệt không có ý nghĩa thông kê (với p > 0,05). 

 

Bảng 3.24. Liên quan giữa số ổ tổn thương với triệu chứng đau đầu 

Đau đầu 

 

Số ổ  

tổn thương 

Có Không 

Tổng p 
Số 

bệnh 

nhân 

Tỷ lệ 

% 

Số 

bệnh 

nhân 

Tỷ lệ 

% 

> 4 ổ 19 86,4 3 13,6 22 
> 0,05 

≤ 4 ổ 40 90,1 4 9,9 44 

* Nhận xét: 

 Không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về triệu chứng đau đầu giữa 

nhóm bệnh nhân có trên 4 ổ tổn thương và từ 4 ổ tổn thương trở xuống. 
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Bảng 3.25. Liên quan giữa mức độ di lệch với triệu chứng đau đầu 

Đau đầu 

 

Di lệch 

Có Không 

Tổng p 
Số 

bệnh 

nhân 

Tỷ lệ 

% 

Số 

bệnh 

nhân 

Tỷ lệ 

% 

≥ Độ II 16 88,9 2 11,1 18 
> 0,05 

< Độ II 43 89,6 5 10,4 48 

* Nhận xét: 

 Không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về triệu chứng đau đầu giữa 

nhóm bệnh nhân có di lệch độ II và độ III với nhóm độ I. 

 

3.3.2. Liên quan giữa triệu chứng cận lâm sàng với triệu chứng sốt 

Bảng 3.26. Liên quan giữa mức độ phù não với triệu chứng sốt 

Sốt 

 

Phù não 

Có Không 

Tổng p 
Số 

bệnh 

nhân 

Tỷ lệ 

% 

Số 

bệnh 

nhân 

Tỷ lệ 

% 

≥ Độ II 33 57,9 24 42,1 57 
< 0,01 

< Độ II 1 11,1 8 88,9 9 

* Nhận xét: 

 Có 57,9% bệnh nhân phù não từ độ II trở lên có triệu chứng sốt và 

11,1% bệnh nhân phù não độ I có triệu chứng sốt; tỷ lệ triệu chứng sốt của 

nhóm bệnh nhân phù não độ II và độ III cao hơn nhóm bệnh nhân phù não độ 

I, sự khác biệt rất có ý nghĩa thống kê (với p < 0,01). 
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Bảng 3.27. Liên quan giữa số lượng TCD4 với triệu chứng sốt 

Sốt 

 

Số lượng  

TCD4 

Có Không 

Tổng p 
Số 

bệnh 

nhân 

Tỷ lệ 

% 

Số 

bệnh 

nhân 

Tỷ lệ 

% 

≤ 50 TB/mm3 28 63,6 16 36,4 44 

< 0,01 

> 50 TB/mm3 3 17,6 14 82,4 17 

* Nhận xét: 

 Có 63,6% bệnh nhân có số lượng tế bào TCD4 ≤ 50 tế bào/mm3 có triệu 

chứng sốt và 17,6% bệnh nhân có số lượng tế bào TCD4 > 50 tế bào/mm3 có 

triệu chứng sốt; tỷ lệ triệu chứng sốt của nhóm bệnh nhân có số lượng tế bào 

TCD4 ≤ 50 tế bào/mm3 cao hơn nhóm bệnh nhân có số lượng tế bào TCD4 < 

50 tế bào/mm3, sự khác biệt rất có ý nghĩa thống kê (với p < 0,01). 

Bảng 3.28. Liên quan giữa số lượng ổ tổn thương với triệu chứng sốt 

Sốt 

 

Số ổ  

tổn thương 

Có Không 

Tổng p 
Số 

bệnh 

nhân 

Tỷ lệ 

% 

Số 

bệnh 

nhân 

Tỷ lệ 

% 

> 4 ổ 15 68,2 7 81,8 22 

> 0,05 

≤ 4 ổ 19 43,2 2 56,8 44 

* Nhận xét: 

 Không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về triệu chứng sốt giữa 

nhóm bệnh nhân có trên 4 ổ tổn thương và nhóm bệnh nhân có từ 4 ổ tổn 

thương trở xuống. 
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Bảng 3.29. Liên quan giữa mức độ di lệch với triệu chứng sốt 

Sốt 

 

Di lệch 

Có Không 

Tổng p 
Số 

bệnh 

nhân 

Tỷ lệ 

% 

Số 

bệnh 

nhân 

Tỷ lệ 

% 

≥ Độ II 10 55,6 8 44,4 18 

> 0,05 

< Độ II 24 50,0 24 50,0 48 

* Nhận xét: 

 Không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về triệu chứng sốt giữa 

nhóm bệnh nhân có di lệch độ II và III với nhóm độ có di lệch I. 

3.3.3. Liên quan giữa triệu chứng cận lâm sàng với hội chứng màng não 

Bảng 3.30. Liên quan giữa số ổ tổn thương với hội chứng màng não 

Hội chứng 

màng não 

Số ổ tổn 

thương 

Có Không 

Tổng p 
Số 

bệnh 

nhân 

Tỷ lệ 

% 

Số 

bệnh 

nhân 

Tỷ lệ 

% 

> 4 ổ 8 36,4 14 63,6 22 > 0,05 

≤ 4 ổ 9 20,5 35 79,5 44 

* Nhận xét: 

 Có 36,4% bệnh nhân có trên bốn ổ tổn thương có hội chứng màng não 

và 20,5% bệnh nhân có từ bốn ổ tổn thương trở xuống có hội chứng màng 

não; tỷ lệ có hội chứng màng não của nhóm bệnh nhân có trên bốn ổ tổn 

thương cao hơn nhóm bệnh nhân có từ 4 ổ tổn thương trở xuống trên phim 

chụp não, tuy nhiên, sự khác biệt không có ý nghĩa thông kê (với p > 0,05). 
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Bảng 3.31. Liên quan giữa mức độ di lệch với hội chứng màng não 

Hội chứng 

màng não 

Di lệch  

đường giữa 

Có Không 

Tổng p 
Số 

bệnh 

nhân 

Tỷ lệ 

% 

Số 

bệnh 

nhân 

Tỷ lệ 

% 

≥ độ II 3 16,7 15 83,3 18 > 0,05 

< độ II 14 29,2 34 70,8 48 

* Nhận xét: 

 Không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về hội chứng màng não giữa 

nhóm bệnh nhân có mức độ di lệch đường giữa độ II, độ III với nhóm bệnh 

nhân độ I. 

Bảng 3.32. Liên quan giữa mức độ phù não với hội chứng màng não 

Hội chứng 

màng não 

 

Phù não 

Có Không 

Tổng p 
Số 

bệnh 

nhân 

Tỷ lệ 

% 

Số 

bệnh 

nhân 

Tỷ lệ 

% 

≥ độ II 14 24,6 43 75,4 57 > 0,05 

< độ II 3 33,3 6 66,7 9 

* Nhận xét: 

 Không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về hội chứng màng não 

giữa nhóm bệnh nhân có mức độ phù não độ II và III với nhóm nhóm bệnh 

nhân độ I. 
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3.3.4. Liên quan giữa triệu chứng cận lâm sàng với số hội chứng lâm sàng 

thần kinh 

Bảng 3.33. Liên quan giữa số ổ tổn thương với số hội chứng lâm sàng 

thần kinh 

Số hội chứng 

LSTK 

Số ổ tổn 

thương 

≥ 2 < 2 

Tổng p Số 

bệnh 

nhân 

Tỷ lệ 

% 

Số 

bệnh 

nhân 

Tỷ lệ 

% 

> 4 ổ 17 77,3 5 22,7 22 < 0,05 

≤ 4 ổ 21 47,7 23 52,3 44 

* Nhận xét: 

 Có 77,3% bệnh nhân có trên bốn ổ tổn thương có từ hai hội chứng thần 

kinh trở lên và 47,7% bệnh nhân có từ bốn ổ tổn thương trở xuống có từ hai 

hội chứng thần kinh trở lên; tỷ lệ có từ hai hội chứng thần kinh trở lên của 

nhóm bệnh nhân có trên bốn ổ tổn thương cao hơn nhóm bệnh nhân có từ 4 ổ 

tổn thương trở xuống trên phim chụp não, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê 

(với p < 0,05). 

Bảng 3.34. Liên quan giữa mức độ di lệch với số hội chứng lâm sàng  

thần kinh 

Số hội chứng 

LSTK 

Di lệch 

≥ 2 < 2 

Tổng p Số 

bệnh 

nhân 

Tỷ lệ 

% 

Số 

bệnh 

nhân 

Tỷ lệ 

% 

≥ độ II 11 61,1 7 38,9 18 > 0,05 

< độ II 27 56,3 21 43,7 48 

* Nhận xét: 

 Không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về số hội chứng lâm sàng 

thần kinh giữa nhóm bệnh nhân có mức độ di lệch đường giữa độ II, độ III 

với nhóm bệnh nhân độ I. 
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Bảng 3.35. Liên quan giữa mức độ phù não với số hội chứng lâm sàng 

thần kinh 

Số hội chứng 

LSTK 

 

Phù não 

≥ 2 < 2 

Tổng p 
Số 

bệnh 

nhân 

Tỷ lệ 

% 

Số 

bệnh 

nhân 

Tỷ lệ 

% 

≥ độ II 34 49,6 23 40,4 57 > 0,05 

< độ II 4 44,4 5 55,6 9 

* Nhận xét: 

 Không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về số hội chứng lâm sàng 

thần kinh giữa nhóm bệnh nhân có mức độ phù não độ II và III với nhóm 

nhóm bệnh nhân độ I. 

3.3.5. Tương quan giữa một số hình ảnh tổn thương với số lượng TCD4  

Bảng 3.36. Tương quan giữa số lượng ổ tổn thương với số lượng TCD4 

Đặc điểm Số lượng TCD4 Số lượng ổ tổn thương 

Số lượng 

TCD4 

r 1 - 0,123 

p  0,343 

N 61 61 

Số lượng 

ổ tổn thương 

r - 0,123 1 

p 0,343  

N 61 66 

* Nhận xét: 

Sự tương quan giữa số lượng ổ tổn thương và số lượng tế bào TCD4 là 

tương quan nghịch, không chặt chẽ (r = - 0,123, p > 0,05). 
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Bảng 3.37. Tương quan giữa mức độ di lệch đường giữa với số lượng TCD4 

Đặc điểm Số lượng TCD4 Di lệch đường giữa 

Số lượng 

TCD4 

r 1 - 0,225 

p  0,081 

N 61 61 

Di lệch 

đường giữa 

r - 0,225 1 

p 0,081  

N 61 66 

* Nhận xét: 

Mức độ di lệch đường giữa và số lượng tế bào TCD4 có mối tương 

quan nghịch, không chặt chẽ (r = - 0,225, p > 0,05). 

Bảng 3.38. Tương quan giữa mức độ phù não với số lượng TCD4  

Đặc điểm Số lượng TCD4 Mức độ phù não 

Số lượng 

TCD4 

r 1 - 0,167 

p  0,197 

N 61 61 

Mức độ 

phù não 

r - 0,167 1 

p 0,197  

N 61 66 

* Nhận xét: 

Tương quan giữa mức độ phù não và số lượng tế bào TCD4 là tương 

quan nghịch, không chặt chẽ (r = - 0,167, p > 0,05). 
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3.3.6. Tương quan giữa một số hình ảnh tổn thương với hàm lượng IgG  

Bảng 3.39. Tương quan giữa số lượng ổ tổn thương với hàm lượng IgG 

Đặc điểm Hàm lượng IgG Số lượng ổ tổn thương 

 Hàm lượng  

 IgG 

r 1 - 0,155 

p  0,333 

N 41 41 

 Số lượng 

 ổ tổn thương 

r - 0,155 1 

p 0,333  

N 41 66 

* Nhận xét: 

Sự tương quan giữa số lượng ổ tổn thương và hàm lượng IgG là tương 

quan nghịch, không chặt chẽ (r = - 0,155, p > 0,05). 

Bảng 3.40. Tương quan giữa mức độ di lệch đường giữa với hàm lượng IgG 

Đặc điểm Hàm lượng IgG Di lệch đường giữa 

Hàm lượng 

IgG 

r 1 - 0,045 

p  0,778 

N 41 41 

Di lệch 

đường giữa 

r - 0,045 1 

p 0,778  

N 41 66 

* Nhận xét: 

Mức độ di lệch đường giữa và hàm lượng IgG có mối tương quan 

nghịch, không chặt chẽ (r = - 0,045, p > 0,05). 
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Bảng 3.41. Tương quan giữa mức độ phù não với hàm lượng IgG 

Đặc điểm 
Hàm lượng 

IgG 

Mức độ 

phù não 

Hàm lượng 

IgG 

r 1 - 0,044 

p  0,787 

N 41 41 

Mức độ 

phù não 

r - 0,044 1 

p 0,787  

N 41 66 

* Nhận xét: 

Sự tương quan giữa mức độ phù não và hàm lượng IgG là mối tương 

quan nghịch, không chặt chẽ (r = - 0,044, p > 0,05). 
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CHƯƠNG 4 

BÀN LUẬN 

 

Trong thời gian ba năm từ tháng 7 năm 2010 đến tháng 7 năm 2013, tại 

Khoa Vi rút – ký sinh trùng của Bệnh viện Bệnh Nhiệt đới Trung ương, chúng 

tôi thu thập được 66 bệnh nhân đạt tiêu chuẩn lựa chọn vào nhóm nghiên cứu, 

dựa trên kết quả thu thập được, chúng tôi có những bàn luận sau đây: 

4.1. Đặc điểm của đối tượng nghiên cứu 

4.1.1. Đặc điểm dịch tễ 

* Tuổi: 

Tuổi trung bình của các bệnh nhân nghiên cứu của chúng tôi là 35,79 ± 

7,79 với bệnh nhân lớn tuổi nhất là 64 tuổi, bệnh nhân nhỏ tuổi nhất là 24 

tuổi, nhóm tuổi 30 đến 39 chiếm tỷ lệ cao nhất (65,2%), nhóm tuổi 20 đến 30 

gặp nhiều thứ hai với tỷ lệ 15,1%; cả hai lứa tuổi này chiếm tỷ lệ cao tới 

80,3% trong nghiên cứu của chúng tôi (bảng 3.2). Đây là lứa tuổi lao động 

sung sức, là trụ cột gia đình, cũng là lứa tuổi làm cho tỷ lệ lây lan HIV/AIDS 

ra cộng đồng mạnh nhất qua con đường hoạt động tình dục và tiêm chích ma 

túy, là bằng chứng về tác hại của nó đến kinh tế - xã hội, văn hóa – xã hội. Tỷ 

lệ này cũng tương đồng với tình hình nhiễm HIV/AIDS trên thế giới và Việt 

nam, theo báo cáo năm 2013 của Cục Phòng chống AIDS nhóm tuổi từ 20 

đến 39 chiếm 79% số người nhiễm HIV/AIDS [9];  

Nghiên cứu của Nissapatorn V và cs, tuổi trung bình của bệnh nhân 

Toxoplasma gondii là 36,9 ± 9,56 và nhóm tuổi từ 25 đến 44 chiếm 84,4% số 

bệnh nhân [69]. 

Nhận xét sơ bộ về nhiễm khuẩn cơ hội ở những bệnh nhân AIDS của hai 

thành phố Huế (Việt Nam) và Brest (Pháp) thấy tuổi trung bình 35,06 ± 7,56 

ở thành phố Huế và 36,95 ± 9,03 ở thành phố Brest [17], 35,8 ± 0,98 là tuổi 

trung bình trong nghiên cứu của Correia Cda và CS [41].  
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Trong một nghiên cứu xác định tỷ lệ huyết thanh Toxoplasma gondii 

dương tính ở bệnh nhân HIV/AIDS, Mohraz M. và CS tiến hành nghiên cứu 

trên nhóm bệnh nhân có tuổi trung bình 36,00 ± 1,00 [65]. 

Theo Antinori A. và cs tuổi trung bình của bệnh nhân nghiên cứu là 39 ± 

7,5 [32]; kết quả nghiên cứu của chúng tôi cũng tương đồng với các kết quả 

nghiên cứu trong và ngoài nước. 

* Giới: 

Phần lớn bệnh nhân trong nghiên cứu là nam giới, chiếm 89,4%, tỷ lệ 

Nam/Nữ là 8,4/1 (biểu đồ 3.1), tỷ lệ này cũng tương đồng với nghiên cứu của 

Lê Minh Trường có số BN nam là 94,1% [29], nghiên cứu của Nissapatorn ở 

Malaysia thì tỷ lệ này là 86,0% [69], chiếm 78,9% trong nghiên cứu của 

Davarpanah M.A. và cs là nam giới [42]. 

Tỷ lệ nhiễm bệnh ở nam giới cao hơn hẳn nữ giới có thể do nam giới có 

điều kiện giao lưu, tiếp xúc với mọi tầng lớp xã hội bên ngoài nhiều hơn so 

với phụ nữ, nên cũng rất dễ tiếp xúc với ma túy, mại dâm và do đó nguy cơ 

lây nhiễm HIV cao hơn.  

Ngoài ra, đặc điểm đường lây truyền HIV ở nước ta là lây truyền qua 

đường tiêm chích ma túy chiếm tỷ lệ cao nhất, tỷ lệ người nhiễm HIV được 

phát hiện lây truyền qua đường tình dục vẫn ngày càng gia tăng, lây truyền 

qua đường máu có xu hướng giảm [9].  

Trong số người nhiễm HIV báo cáo trong năm 2013 cho thấy: số người 

lây truyền qua đường tình dục chiếm tỷ lệ cao nhất 45%, tiếp đến số người 

nhiễm HIV lây truyền qua đường máu chiếm 42,4%. Ở Việt Nam theo báo 

cáo giám sát hàng năm của Cục phòng chống HIV/AIDS cho thấy, tỷ lệ người 

nhiễm HIV được phát hiện là người nghiện chích ma tuý có tăng nhẹ, chiếm 

39,2%, tuy nhiên các nghiên cứu gần đây cho thấy Việt Nam có xu hướng 

chuyển dịch từ lây chủ yếu đường tiêm chích sang kết hợp sử dụng tiêm chích 

ma túy với quan hệ tình dục nên tỷ lệ nữ giới bị nhiễm HIV cũng có xu hướng 
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tăng lên. Tính đến cuối năm 2007, Việt Nam tỷ lệ nam giới nhiễm HIV là 

75,8%, nữ giới là 24,2%, nhưng đến năm 2013 tỷ lệ nam giới nhiễm HIV 

giảm còn 67,5% và tỷ lệ nữ giới lại tăng lên 32,5% [9].  

* Nghề nghiệp: 

Nghề nghiệp không tác động trực tiếp lên khả năng mắc bệnh, do đó, 

bệnh nhân HIV/AIDS nhiễm Toxoplasma gondii có thể gặp ở các ngành nghề 

khác nhau, tuy nhiên với con đường lây bệnh là lây qua đường máu và quan 

hệ tình dục, 45,5% là tỷ lệ mắc ở đối tượng nghề tự do và chiếm tỷ lệ cao 

nhất. Đây là những người không có công ăn việc làm ổn định, thường thay đổi 

công việc và địa điểm sinh sống, bởi vậy họ có nhiều nguy cơ tiếp xúc với các 

tệ nạn trong xã hội như ma túy, mại dâm, vì thế dễ có nguy cơ cao lây nhiễm 

HIV; đặc biệt nông dân chiếm tỷ lệ 33,3% là tỷ lệ khá cao trong nghiên cứu 

của chúng tôi, điều này nói lên HIV đã len lách tới tận các vùng nông thôn, 

bên cạnh đó các đối tượng này còn đóng vai trò quan trọng trong việc lây 

truyền bệnh ra cộng đồng (bảng 3.1). Kết quả này phù hợp với nghiên cứu của 

tác giả Davarpanah M.A. và cs thấy rằng trong nghiên cứu có tới 52,63% là 

thất nghiệp [42].  

Như vậy HIV không trừ bất cứ ai, bất cứ đâu, bất cứ ngành nghề nào, từ 

cán bộ viên chức là những người đã hiểu biết nhiều về HIV cho đến những 

người nông dân. Điều này cảnh báo rằng HIV/AIDS đã không chỉ có ở các 

đối tượng nguy cơ lây nhiễm như nghiện chích ma túy, mãi dâm mà nó đã lây 

lan ra cộng đồng.   

Chúng tôi cho rằng kết quả nghiên cứu trên chưa hoàn toàn phản ánh 

đúng thực trạng về nghề nghiệp của người nhiễm HIV/AIDS. Đây chỉ là 

thống kê kết quả người bị bệnh đến khám chữa bệnh, một cách thụ động chứ 

không phải điều tra trong cộng đồng.  
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4.1.2. Tình trạng miễn dịch 

* Thời gian nhiễm HIV: 

Bảng 3.3 cho thấy hầu hết những bệnh nhân nhiễm HIV từ 1 đến 5 năm 

chiếm tỷ lệ cao nhất là 71,2%, nhóm nhiễm HIV dưới 1 năm chiếm tỷ lệ 

10,6% và nhóm nhiễm HIV từ trên 5 năm chiếm tỷ lệ 18,2%. Nghiên cứu của 

chúng tôi tương đương với nghiên cứu của Trịnh Thị Minh Liên [16].  

Thực tế, thống kê thời gian nhiễm HIV cũng chưa hoàn toàn chính xác 

do những trường hợp đã nhiễm HIV nhưng chưa biểu hiện triệu chứng thì 

cũng chưa được phát hiện. Chỉ khi có triệu chứng lâm sàng, có biểu hiện các 

bệnh chỉ điểm thì người bệnh đi kiểm tra, khám bệnh và làm xét nghiệm HIV 

dương tính thì mới biết mình nhiễm HIV, do đó thời gian nhiễm HIV chỉ tính 

từ khi có xét nghiệm HIV dương tính.   

* Giai đoạn lâm sàng: 

Số liệu tại bảng 3.4 cho thấy, tất cả bệnh nhân trong nghiên cứu của 

chúng tôi đều ở giai đoạn lâm sàng 4 của nhiễm HIV/AIDS, nếu xếp theo giai 

đoạn miễn dịch nhiễm HIV/AIDS ở người lớn thì tương ứng với giai đoạn suy 

giảm tiến triển chỉ gặp 4 bệnh nhân, chiếm tỷ lệ 6,6%, còn lại tất cả bệnh nhân 

trong nghiên cứu đều ở giai đoạn suy giảm miễn dịch nặng (tức là khi số 

lượng tế bào TCD4 dưới 200 tế bào/mm3) chiếm tỷ lệ 93,4%. Theo Trung tâm 

kiểm soát và phòng ngừa dịch bệnh Hoa Kỳ năm 1993 phân chia các giai 

đoạn nhiễm HIV/AIDS thì có tới 69,5% bệnh nhân trong nghiên cứu của 

chúng tôi có bệnh HIV ở giai đoạn quá muộn (khi số lượng TCD4 giảm 

xuống dưới 50 tế bào/mm3). Đó là do: 

- Bệnh nhân được phát hiện nhiễm HIV muộn, do thiếu kiến thức về 

bệnh nên bệnh nhân không đi khám và làm xét nghiệm khi chưa có biểu hiện 

triệu chứng lâm sàng, giai đoạn này dễ bị bỏ qua và khi xét nghiệm khẳng 

định được nhiễm HIV thì bệnh nhân đã ở giai đoạn nặng của bệnh. 
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- Do chưa được tiếp cận hoặc không có đủ điều kiện để điều trị ARV nên 

tỷ lệ cao bệnh nhân chưa được điều trị ARV (62,1%) (biểu đồ 3.2); điều đó 

làm cho bệnh diễn tiến nhanh tới giai đoạn suy giảm miễn dịch nặng và mắc 

nhiều nhiễm khuẩn cơ hội khác nhau.  

Nhiễm khuẩn cơ hội tấn công vào bệnh nhân HIV/AIDS ở giai đoạn suy 

giảm miễn dịch tiến triển, tức là khi tế bào miễn dịch TCD4 dưới 200 tế 

bào/mm3, vì vậy kết quả trong nghiên cứu của chúng tôi cũng phù hợp với 

diễn tiến về giai đoạn bệnh của HIV/AIDS.  

Trong thực hành điều trị, việc đánh giá chính xác tình trạng suy giảm 

miễn dịch của bệnh nhân là căn cứ để ước đoán được những căn nguyên có 

khả năng xảy ra và có các phương pháp chẩn đoán và điều trị phù hợp. 

Có nhiều nghiên cứu chỉ ra rằng nhiễm Toxoplasma gondii đều ở giai 

đoạn lâm sàng nặng (số lượng TCD4 dưới 200 tế bào/mm3 )  [17], [24], [42]. 

* Tế bào TCD4: 

Căn cứ số liệu tại bảng 3.4 chúng tôi thấy toàn bộ bệnh nhân trong 

nghiên cứu của chúng tôi bị suy giảm miễn dịch nặng, thấp nhất là 2 tế 

bào/mm3, cao nhất là 284 tế bào/mm3, đặc biệt có tới 44 bệnh nhân chiếm tỷ 

lệ 72,1% có số lượng TCD4 dưới 50 tế bào/mm3. Nhiều trường hợp bệnh có 

số lượng TCD4 chỉ còn vài tế bào, đây là những bệnh nhân suy sụp miễn dịch 

rất nặng.  

Theo hướng dẫn về chẩn đoán và điều trị HIV/AIDS của Bộ Y tế, người 

nhiễm HIV có TCD4 dưới 200 tế bào/mm3 được coi là suy giảm miễn dịch 

nặng. Ở những cơ sở y tế không có điều kiện làm được xét nghiệm đếm tế bào 

miễn dịch TCD4 thì chẩn đoán giai đoạn bệnh có thể dựa vào tổng số tế bào 

lympho, người nhiễm HIV có tổng số lympho dưới 1200 tế bào/mm3 và các 

triệu chứng liên quan đến HIV cũng được coi là suy giảm miễn dịch nặng. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi có 5 bệnh nhân chưa làm được xét nghiệm 

đếm số lượng tế bào TCD4 nhưng cả 5 bệnh nhân này đều ở giai đoạn suy 

giảm miễn dịch nặng, vì có tổng số tế bào lympho dưới 1200 tế bào/mm3. 
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Nghiên cứu của chúng tôi cũng tương đương với các kết quả của các 

nghiên cứu trong và ngoài nước như: Nguyễn Lô nghiên cứu 208 bệnh nhân 

HIV/AIDS có 17 bệnh nhân nhiễm Toxoplasma gondii và tất cả đều có TCD4 

dưới 200 tế bào/mm3 máu [17]; Trịnh Thị Minh Liên nghiên cứu 167 bệnh 

nhân HIV/AIDS có 16 bệnh nhân nhiễm Toxoplasma gondii và tất cả đều có 

TCD4 < 200 tế bào/mm3 máu, có 91,76% bệnh nhân có TCD4 < 100 tế 

bào/mm3 máu [16]; nghiên cứu sự liên quan với nhiễm khuẩn cơ hội trên bệnh 

nhân HIV/AIDS điều trị nội trú tại bệnh viện Bệnh Nhiệt đới Trung ương, 

Nguyễn Kim Thư và cs thấy có 25/26 bệnh nhân chiếm 96,2% có TCD4 dưới 

100 tế bào/mm3 máu [24]; nghiên cứu của Nissapatorn V. trên 226 bệnh nhân 

có nhiễm Toxoplasma gondii thì trung bình TCD4 25 tế bào/mm3 máu, thấp 

nhất là 0 và cao nhất 239 tế bào/mm3 máu [69].  

Trung bình TCD4 bệnh nhân trong mẫu nghiên cứu của chúng tôi là 

50,03 ± 61,21 tế bào/mm3 máu. Điều này phù hợp các nghiên cứu khác cũng 

như phù hợp với diễn tiến của bệnh, bệnh phát triển khi TCD4 dưới 100 tế 

bào/mm3 máu. 

Porter S. B. và cs nghiên cứu trên 115 bệnh nhân AIDS có tổn thương hệ 

thần kinh trung ương do Toxoplasma gondii điều trị tại Bệnh viện Đa khoa 

San Francisco từ năm 1981 đến 1990 thấy rằng số lượng tế bào CD4 trung 

bình là 50 tế bào/mm3, tỷ lệ bệnh nhân có số lượng tế bào TCD4 dưới 200 tế 

bào/mm3 là 87,9%, khi TCD4 dưới 100 tế bào/mm3 thì gặp tới 69,7% bệnh 

nhân [75]. 

Correia Cda C. và cs thấy rằng có trung bình số lượng tế bào CD4 ở 

những bệnh nhân tổn thương não do Toxoplasma gondii là 66,6 tế bào/mm3 

[41], nghiên cứu của Antinori A. và cs thì số lượng tế bào CD4 là 69 ± 82 tế 

bào/mm3 máu [32].  

Mohraz M. và cs nghiên cứu xác định tỷ lệ huyết thanh Toxoplasma 

gondii dương tính ở bệnh nhân HIV/AIDS thấy trong nhóm bệnh nhân nghiên 

cứu có trung bình số lượng tế bào CD4 là 66,4 ± 15,5 tế bào/mm3 máu [65]. 
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* Bệnh nhân được điều trị ARV: 

Bệnh nhân chưa được phát hiện và điều trị ARV chiếm tỷ lệ cao hơn 

những bệnh nhân đã được điều trị ARV (62,1% so với 37,9%) (biểu đồ 3.2), 

điều này nói lên bệnh nhân không được tiếp cận và điều trị ARV thì bệnh sẽ 

diễn biến nhanh, hệ miễn dịch ngày càng suy yếu và số lượng tế bào miễn 

dịch cũng suy giảm nhanh chóng, là cơ hội cho các bệnh nhiễm khuẩn cơ hội 

tấn công trong đó có tác nhân Toxoplasma gondii xâm nhập vào não. 

Mặt khác, trong nghiên cứu của chúng tôi, tỷ lệ mắc bệnh trên đối tượng 

nông dân là khá cao (33,3%), trong khi người nông dân được tiếp cận với các 

dịch vụ chăm sóc y tế cũng như được tuyên truyền về HIV/AIDS còn hạn chế, 

vì vậy sẽ càng làm gia tăng tỷ lệ bệnh nhân HIV/AIDS mắc nhưng chưa được 

điều trị (bảng 3.2). 

De Oliveira G. B. và cs nghiên cứu 56 bệnh nhân được chẩn đoán tổn 

thương não do Toxoplasma gondii thấy rằng ở thời điểm chẩn đoán tổn 

thương não do Toxoplasma gondii, chỉ có 16,6% đang được điều trị bằng 

thuốc kháng vi rút, và nghiên cứu chỉ ra rằng việc điều trị thuốc kháng vi rút 

là rất quan trọng. Những bệnh nhân đang được điều trị bằng thuốc kháng vi 

rút mà mắc bệnh nhiễm khuẩn cơ hội như tổn thương não do Toxoplasma 

gondii thì sẽ có tiên lượng tốt hơn những người bệnh chưa được điều trị bằng 

thuốc này [44]. 

Trong nghiên cứu điều trị tổn thương não do Toxoplasma gondii ở những 

bệnh nhân nhiễm HIV ở Zaria, Bắc Nigeria có 77,8% trường hợp được điều 

trị kháng vi rút, nghiên cứu cho thấy ngay cả khi đang được điều trị bằng 

ARV, các nhiễm khuẩn cơ hội, đặc biệt là tổn thương não do Toxoplasma 

gondii vẫn là một nguyên nhân khá phổ biến gây bệnh ở những bệnh nhân 

nhiễm HIV. Chẩn đoán sớm nhiễm HIV, bắt đầu điều trị sớm ARV có hoạt 

tính cao, và dự phòng nhiễm khuẩn cơ hội là cần thiết [70]. 
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Điều trị kháng vi rút hoạt tính cao (HAART) làm giảm đáng kể tổn 

thương não do Toxoplasma gondii ở bệnh nhân mắc hội chứng suy giảm 

miễn dịch mắc phải (AIDS). Tỷ lệ mắc và tỷ lệ tử vong do Toxoplasma 

gondii được đánh giá trong một nghiên cứu ở Puerto Rico trước, trong và 

sau khi thực hiện điều trị HAART của 2431 bệnh nhân AIDS nghiên cứu 

trong đó 10,9% có chẩn đoán tổn thương não do Toxoplasma gondii, tỷ lệ đó 

giảm từ 5,9/100 bệnh nhân/năm xuống 1,1/100 bệnh nhân/năm sau khi điều 

trị HAART. Việc tăng cường chẩn đoán tổn thương não do Toxoplasma 

gondii và nhanh chóng bắt đầu điều trị HAART là rất quan trọng để kiểm 

soát nhiễm khuẩn cơ hội ở những bệnh nhân này [64]. 

Xavier G.A. và cs trong một nghiên cứu với 250 bệnh nhân AIDS thấy 

rằng có tới 32% bệnh nhân không được điều trị kháng vi rút hoạt tính cao 

(HAART) cũng tương tự với nghiên cứu của chúng tôi [95]. 

4.1.3. Xét nghiệm huyết thanh chẩn đoán nhiễm Toxoplasma gondii  

Bảng 3.5 cho thấy có 65/66 bệnh nhân nghiên cứu có kết quả xét 

nghiệm kháng thể kháng Toxoplasma gondii IgG dương tính, chiếm 98,5% và 

có 2 bệnh nhân (chiếm 3,0%) có IgM dương tính là bằng chứng của nhiễm 

mới, nồng độ trung bình của IgG là 273,91 ± 206,28IU/ml (bảng 3.6). Kết quả 

nghiên cứu của chúng tôi phù hợp với nhiều kết quả của các tác giả khác như: 

Mohraz M. và cs thấy có 1% bệnh nhân trong nghiên cứu có xét nghiệm huyết 

thanh IgM dương tính [65], Hari K. R. và cs khi nghiên cứu nguy cơ tổn 

thương não do Toxoplasma gondii ở 307 bệnh nhân AIDS thấy có 3 bệnh 

nhân chiếm 1% có xét nghiệm huyết thanh IgM dương tính [52]. 

Xét nghiệm huyết thanh dương tính với kháng thể kháng Toxoplasma 

gondii được coi là tiêu chuẩn xác định bệnh, tuy nhiên theo nghiên cứu của 

Makuwa M. và cs thông báo độ nhạy là 89,9% và độ đặc hiệu là 63,3% với 

những trường hợp bệnh tổn thương não do Toxoplasma gondii [102], 

Holliman R. E và cs nghiên cứu trên 115 bệnh nhân tổn thương não do 
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Toxoplasma gondii thấy rằng xét nghiệm huyết thanh tìm kháng thể kháng 

Toxoplasma gondii bằng kỹ thuật ELISA cho biết độ nhạy là 100%, độ đặc 

hiệu là 75% và sự vắng mặt của kháng thể kháng Toxoplasma gondii trên 

khảo nghiệm không loại trừ chẩn đoán [55]; 

Gubareva và cs nghiên cứu sử dụng các phương pháp sinh học và miễn 

dịch học phân tử để chẩn đoán tổn thương não do Toxoplasma gondii ở bệnh 

nhân AIDS, mục tiêu của nghiên cứu là xác định độ nhạy lâm sàng của các kỹ 

thuật ở các phòng thí nghiệm khác nhau để xác định chẩn đoán tổn thương 

não do Toxoplasma gondii ở bệnh nhân AIDS, thấy rằng kết hợp các xét 

nghiệm miễn dịch học và sinh học phân tử làm tăng cường hiệu quả chẩn 

đoán lên đến 76,5-96,1% [51].  

Weenink J. và cs kết hợp cả xét nghiệm huyết thanh với phản ứng 

khuếch đại chuỗi Polymerase (PCR) dương tính đã chẩn đoán tổn thương não 

do Toxoplasma gondii và điều trị thuốc đặc hiệu có kết quả mặc dù mô tả trên 

hình ảnh tổn thương không đặc hiệu [93].  

Trong nghiên cứu này chúng tôi chưa có điều kiện làm xét nghiệm 

ELISA rộng rãi ở những trường hợp nghi ngờ nên không tính được độ nhạy 

và độ đặc hiệu của xét nghiệm huyết thanh tìm kháng thể kháng Toxoplasma 

gondii.  

4.1.4. Xét nghiệm dịch não - tủy 

Chúng tôi tiến hành chọc dò dịch não - tủy được 29 bệnh nhân, tất cả 

bệnh nhân được chọc dò dịch não - tủy đều có màu sắc dịch trong (chiếm 

100,0%) và áp lực tăng (82,8%) (bảng 3.7). 

Phân tích thành phần dịch não - tủy ở bảng 3.8 cho thấy, nhìn chung các 

thành phần sinh hóa trong dịch não - tủy trong giới hạn bình thường chiếm đa 

số, cụ thể: 

- Giá trị Protein đa số trong giới hạn bình thường, có 26/29 BN chiếm tỉ 

lệ 89,7%; có 3 bệnh nhân tăng nhẹ Protein trong dịch não – tủy; 
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- Tế bào trong dịch não - tủy có từ 1 – 27 tế bào, tỷ lệ bệnh nhân có dưới 

5 tế bào trong dịch não – tủy là 44,8%; 

- Hàm lượng Glucose trong dịch não - tủy trong giới hạn bình thường có 

23/29 Bệnh nhân, chiếm 79,3%. 

Qua bảng 3.8 mô tả thành phần sinh hóa và tế bào của dịch não - tủy ở 

bệnh nhân tổn thương não do Toxoplasma gondii chúng tôi nhận thấy ký 

sinh trùng Toxoplasma gondii gây tổn thương nhu mô não, tạo nên các ổ tổn 

thương nằm trong nhu mô não, không gây kích thích và tổn thương màng 

não, vì thế, các thành phần sinh hóa, tế bào của dịch não tủy hầu như không 

bị biến loạn. 

So sánh với biến loạn của dịch não tủy trong nghiên cứu của Hoàng Thị 

Thanh Tú về viêm màng não do nấm C.neoformans ở bệnh nhân HIV/AIDS, 

tế bào trong dịch não tủy tăng chiếm tỷ lệ cao (96,7%), trong khi số lượng tế 

bào ở mức độ bình thường trong dịch não tủy chỉ chiếm 3,3%; tế bào  tăng ở 

mức độ nhiều với số lượng trung bình là 107,8 ± 104,3 tế bào/mm3, trong đó 

chủ yếu là tăng tế bào bạch cầu lympho. Viêm màng não do nấm 

C.neoformans với tính độc hại của nấm và sức đề kháng kém do suy giảm 

miễn dịch, có nhiều dạng tổn thương từ hoại tử mô đến áp xe các vùng của 

não đã gây nên các biến loạn của dịch não tủy [25]. 

Ngô Thị Kim Cúc, Nguyễn Hữu Chí và cs nghiên cứu viêm não vi rút 

trên bệnh nhân AIDS người lớn tại Bệnh viện Bệnh Nhiệt đới khi so sánh sự 

khác biệt giữa viêm não do vi rút và tổn thương não do Toxoplasma gondii 

về dịch não - tủy thấy có sự khác biệt rõ rệt giữa viêm não vi rút và viêm 

não ký sinh trùng bao gồm: áp lực mở trong viêm não vi rút thấp hơn, bạch 

cầu trong dịch não - tủy của viêm não vi rút tăng nhiều hơn và lympho 

chiếm ưu thế ít hơn [8].    

Mamidi A. và cs nghiên cứu về nhiễm khuẩn hệ thần kinh trung ương 

thấy rằng: không có biến loạn về thành phần dịch não - tủy của bệnh nhiễm 
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khuẩn cơ hội do Toxoplasma gondii, có thể có tăng nhẹ bạch cầu đơn nhân, 

protein và glucose trong giới hạn bình thường [63].  

4.2. Đặc điểm lâm sàng thần kinh, hình ảnh tổn thương não do 

Toxoplasma gondii 

4.2.1. Triệu chứng lâm sàng ở bệnh nhân nghiên cứu  

* Triệu chứng sốt: 

Sốt xuất hiện báo hiệu phản ứng của cơ thể trước tác nhân ký sinh trùng 

Toxoplasma gondii xâm nhập. Sốt là triệu chứng hay gặp và chiếm tỷ lệ cao 

nhất với 34/66 (51,5%). Bệnh nhân thường có sốt nhẹ và vừa, trong nghiên 

cứu cũng có những bệnh nhân của chúng tôi không có biểu hiện sốt, cũng có 

thể là do sự suy giảm miễn dịch nặng ở những bệnh nhân này (bảng 3.9).  

Porter S. B. và cs nghiên cứu trên 115 bệnh nhân AIDS thấy triệu chứng 

sốt gặp 47% [75], 44,5% bệnh nhân có sốt trong nghiên cứu của Lê Minh 

Trường [29], Nissapatorn V. và cs cho biết 45,6% bệnh nhân có sốt khi 

nghiên cứu 226 bệnh nhân tổn thương não do Toxoplasma gondii [69]. Theo 

Correia Cda C. và cs thì tỷ lệ sốt là 54,1% [41]; tương tự với kết quả của 

chúng tôi. 

Tương tự, sốt trong viêm màng não do nấm C.neoformans cũng thường 

ở mức độ nhẹ và vừa, có khi không rõ sốt, hiếm khi gặp bệnh nhân sốt cao, 

điều này giải thích tính chất bán cấp của bệnh và bệnh nhân thường không 

nhập viện ngay khi có triệu chứng lâm sàng [25]. 

* Rối loạn tâm thần: 

Rối loạn tâm thần gặp 10,6% trên lâm sàng (bảng 3.9). Biểu hiện rối loạn 

tâm thần gặp trên nhóm bệnh nhân nghiên cứu của chúng tôi là giảm trí nhớ, 

hay quên; các rối loạn thần kinh thực vật như run, vã mồ hôi; trầm cảm như 

mất ngủ, chán ăn. Nghiên cứu của Asselman V. và cs trên 75 bệnh nhân 

HIV/AIDS cũng gặp tỷ lệ 12% bệnh nhân có biểu hiện rối loạn tâm thần [33], 

Correia Cda C. và cs thấy 47% bệnh nhân có suy giảm trí nhớ, lầm lẫn [41]. 
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Trong 36 bệnh nhân tổn thương não do Toxoplasma gondii, Eze K. C. và cs 

thấy có 13,9% có biểu hiện mất trí nhớ, sa sút trí tuệ [47]. 

Karambé M. và cs nghiên cứu đánh giá mức độ phổ biến của rối loạn 

tâm thần trên 166 bệnh nhân nhiễm HIV, thấy tỷ lệ các rối loạn tâm thần là 

58,9%, trong đó trầm cảm là 45,8%, tiếp theo là mê sảng 31,9% và bệnh động 

kinh là 7,8%. Sự xuất hiện của rối loạn tâm thần tỷ lệ nghịch với số lượng tế 

bào TCD4 [100]. 

Bệnh nhân nhiễm HIV có nguy cơ gia tăng bệnh tâm thần. Các rối loạn 

trầm cảm, rối loạn lo âu, rối loạn nhận thức là phổ biến ở những bệnh nhân 

HIV. Sự ra đời của liệu pháp kháng vi rút hoạt tính cao (HAART) đã dẫn 

đến giảm đáng kể tỷ lệ mắc bệnh và tử vong cho bệnh nhân nhiễm HIV, 

HAART cũng đã giảm tỷ lệ mắc sa sút trí tuệ (HIV-associated 

dementia/HAD) ở bệnh nhân nhiễm HIV. Loạn thần và rối loạn tâm thần thứ 

phát có thể được xem như một chỉ số để bắt đầu điều trị HAART, không 

phân biệt số lượng CD4 [72].  

* Các triệu chứng phối hợp: 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, thường gặp nhiều triệu chứng lâm 

sàng trên một bệnh nhân, sốt là triệu chứng gặp nhiều nhất nhưng cũng 

thường có các triệu chứng khác đi kèm như rối loạn tâm thần, suy kiệt (bảng 

3.9); những bệnh nhân có nhiều triệu chứng lâm sàng kết hợp thường nặng 

và trên cơ thể suy giảm miễn dịch nặng thì lại có nhiều triệu chứng lâm sàng 

biểu hiện; đây là vòng xoắn bệnh lý, làm cho các triệu chứng lâm sàng thần 

kinh và hình ảnh tổn thương càng nặng nề và rõ rêt. 

4.2.2. Hội chứng và triệu chứng thần kinh ở bệnh nhân nghiên cứu 

* Rối loạn ý thức: 

 Rối loạn ý thức là triệu chứng định hướng tới một thương tổn về thần 

kinh. Trong nghiên cứu của chúng tôi (bảng 3.10), tỷ lệ bệnh nhân có rối 

loạn ý thức là 36,4%, rối loạn ý thức ở các mức độ khác nhau như lú lẫn, 
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ngủ gà, đáp ứng với kích thích chậm chạp, không có bệnh nhân nào rối 

loạn ý thức ở mức độ nặng, điểm Glasgow từ 9 đến 14 điểm. 

Kết quả các nghiên cứu khác như: Antinori A. và cs nghiên cứu 205 

bệnh nhân tổn thương não do Toxoplasma gondii có 45,9% bệnh nhân có rối 

loạn ý thức [32]; Porter S.B. và cs nghiên cứu 115 bệnh nhân tổn thương não 

do Toxoplasma gondii gặp 52% bệnh nhân có rối loạn ý thức [75], Navia B.A 

và cs thấy có 66,7% bệnh nhân có rối loạn ý thức từ lú lẫn đến hôn mê [68], 

Correia Cda C. và cs thấy 83,5% bệnh nhân có rối loạn ý thức [41]; 61,5% 

bệnh nhân rối loạn ý thức là kết quả nghiên cứu của Cissoko Y. và cs [37]; 

các kết quả khác nhau có thể do số mẫu khác nhau và mức độ bệnh cũng 

khác nhau. 

* Hội chứng tăng áp lực nội sọ: 

Có 28 bệnh nhân chiếm tỷ lệ 42,4% có biểu hiện của hội chứng tăng áp 

lực nội sọ với các dấu hiệu đau đầu nhiều, đau khắp đầu; cùng với đau đầu là 

bệnh nhân buồn nôn và nôn nhiều, trong nghiên cứu của chúng tôi bệnh nhân 

có hội chứng tăng áp lực nội sọ chiếm tỷ lệ cao, biểu hiện tương đối điển 

hình, các triệu chứng biểu hiện rầm rộ, điều này cũng giải thích rằng do tác 

nhân gây bệnh tấn công ồ ạt, cấp tính gây hiện tượng phù não mạnh và sự 

hình thành các tổn thương choán chỗ (bảng 3.11). 

Nghiên cứu các biểu hiện thần kinh ở bệnh nhân AIDS bị viêm màng 

não do C.neoformans, nhiễm T.gondii não và lao màng não, Cao Ngọc Nga 

và cs thấy có 43,2% bệnh nhân nhiễm T.gondii, 11 bệnh nhân (39,3%) lao 

màng não và 26 bệnh nhân (31,0%) có hội chứng tăng áp lực nội sọ [20];  

Nghiên cứu của Ngô Đăng Thục trên bệnh nhân sán não thấy có 46 

bệnh nhân chiếm 70,7% có hội chứng tăng áp lực nội sọ và được điều trị tích 

cực trong đó biện pháp chống phù não được xử trí ngay đã góp phần thuyên 

giảm nhanh hội chứng tăng áp lực nội sọ [23].  

Hội chứng tăng áp lực nội sọ ở những tổn thương não do các tác nhân 

như vi khuẩn, ký sinh trùng hay nấm đều là hiệu ứng của phù não và khối 
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choán chỗ, vì thế tỷ lệ gặp cũng như tính chất biểu hiện trên lâm sàng tương 

đương với nhau giữa các tác nhân gây bệnh. 

* Hội chứng màng não: 

Chúng tôi gặp tỷ lệ khá cao là 25,8% với 17 bệnh nhân có hội chứng 

màng não (bảng 3.11), biểu hiện rõ ràng các triệu chứng như đau đầu, nôn; 

tuy nhiên, do tác nhân gây tổn thương rải rác khắp nhu mô não nên biểu hiện 

lâm sàng điển hình trong nghiên cứu của chúng tôi là hội chứng tăng áp lực 

nội sọ và các biểu hiện chèn ép gây liệt vận động hơn là kích thích màng não. 

 Nhiều nghiên cứu về tổn thương não do các tác nhân khác nhau cũng 

luôn có biểu hiện lâm sàng bằng hội chứng màng não với các tỷ lệ khác nhau 

như: nghiên cứu của Antinori A. và cs có 16 bệnh nhân chiếm 7,8% có hội 

chứng màng não [32]. 

Tồn thương do lao thường nằm ở bể nền sọ và vỏ não nên có hội chứng 

màng não (96,4%), do nấm thường gây viêm màng não mềm, nên có hội 

chứng màng não cao nhất (100%), kết quả này quá cao, có thể  là kết quả 

nghiên cứu tại một thời điểm và bệnh nhân đến muộn [20]. 

Nghiên cứu nhiễm nấm hệ thần kinh trung ương, Sharma R.R thấy rằng 

do các sợi nấm xâm nhập vào thành mạch gây ra huyết khối động mạch não, 

biểu hiện lâm sàng thường là các đột quỵ thiếu máu hoặc xuất huyết và viêm 

não. Hoại tử mô và nhiễm nấm có tính độc lực cao nhanh chóng chuyển đổi 

các vùng não bị nhiễm nấm sang áp xe nhỏ [80]. 

Trong một nghiên cứu của Ganiem A và cs có 64 bệnh nhân biểu hiện 

lâm sàng có hội chứng màng não, Toxoplasma gondii IgG có mặt trong 77,2% 

số bệnh nhân và chỉ có 6 bệnh nhân được chụp phim CLVT và/hoặc CHT 

não, tác giả đã chỉ ra rằng nhiễm Toxoplasma gondii cần được xem xét ở 

những bệnh nhân nhiễm HIV có nghi ngờ lâm sàng viêm màng não cấp tính 

hay lao màng não ở những nơi không có điều kiện về thăm dò hình ảnh [49]. 

Như vậy, so với tác nhân do lao, do nấm thì tổn thương não do 

Toxoplasma gondii gây nên hội chứng màng não chiếm tỷ lệ ít hơn. 
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* Hội chứng tiểu não: 

Bảng 3.11 cho thấy có 15 bệnh nhân (chiếm 22,7%) có hội chứng tiểu 

não; đối chiếu với phim chụp CHT thấy các bệnh nhân có hội chứng tiểu não 

đa số đều nhìn thấy tổn thương ở tiểu não, thân não; tỷ lệ gặp hội chứng tiểu 

não của chúng tôi là khá cao so với các nghiên cứu khác, Cao Ngọc Nga và cs 

có 6 bệnh nhân (chiếm 13,6%) có hội chứng tiểu não [20]. 

Biểu hiện trên lâm sàng bệnh nhân đi lại loạng choạng, gặp khó khăn khi 

di chuyển, các động tác làm sai tầm, sai đích; có bệnh nhân run nhưng mức độ 

nhẹ, có lẽ kết hợp cả với thể trạng gầy yếu suy kiệt nên bệnh nhân đi lại và 

sinh hoạt khó khăn. 

* Hội chứng liệt nửa người: 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, hội chứng liệt nửa người chiếm 51,5%, 

(bảng 3.11). 

Trong nhóm bệnh nhân liệt nửa người, chúng tôi nhận thấy:  

+ Mức độ liệt: liệt mức độ nhẹ và vừa, đánh giá mức độ vận động của 

chi theo sức cơ của thang điểm MRC của Hội đồng nghiên cứu Y học thì 

bệnh nhân trong nghiên cứu của chúng tôi thấy mức độ liệt từ 4 điểm đến 2 

điểm, cụ thể MRC 4 điểm là 20,5%, 3 điểm là 47,1% và 2 điểm là 32,4% 

(biểu đồ 3.4), không có bệnh nhân nào liệt mức độ nặng (với thang điểm 

MRC từ 1 đến 0 điểm), bệnh nhân vẫn vận động và sinh hoạt cá nhân được. 

Bệnh nhân thường liệt tay và chân đồng đều, các bệnh nhân liệt vận động 

thường có rối loạn cảm giác kèm theo; các rối loạn cảm giác chủ yếu là những 

rối loạn cảm giác nông như giảm cảm giác đau, nóng, lạnh. 

Đối chiếu với phim chụp cộng hưởng từ thấy các bệnh nhân có liệt vận 

động thì đa số đều nhìn thấy tổn thương là thùy trán, vùng gần vỏ; còn thấy ở 

vùng bao trong, đồi thị. 

Kèm theo liệt nửa người, một số bệnh nhân chúng tôi có gặp tổn thương 

bó tháp, thăm khám lâm sàng có 6 bệnh nhân có phản xạ bệnh lý bó tháp 

dương tính, tương ứng với tỷ lệ 9,1%. 
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Tương đồng với nghiên cứu của chúng tôi là Nissapatorn V. và cs nghiên 

cứu 226 bệnh nhân nhiễm Toxoplasma gondii thấy có 44% bệnh nhân liệt nửa 

người [69], nghiên cứu của Eze K.C. và cs tỷ lệ này là 52,8% [47]; Correia 

Cda C. và cs thấy 88,2% bệnh nhân liệt nửa người [41], tỷ lệ này cao hơn của 

chúng tôi có thể do mức độ bệnh của bệnh nhân nghiên cứu khác nhau. 

Cao Ngọc Nga và cs báo cáo trong nghiên cứu có 3,6% bệnh nhân nhiễm 

C.neoformans, 17,9% bệnh nhân lao màng não có hội chứng liệt nửa người, tỷ 

lệ gặp hội chứng liệt nửa người do các tác nhân này thấp hơn so với nhiễm 

T.gondii, là do vị trí của tổn thương: tác nhân do lao thì vị trí tổn thương hay 

gặp ở nền sọ, màng não; do C.neoformans hay gây tổn thương ở hạch nền và 

các biểu hiện của màng não là rõ rệt hơn [20]. 

Liệt nửa người của tổn thương não do kén sán (Taenia solium), gặp 20 

bệnh nhân chiếm tỷ lệ 31,0% trong nghiên cứu của Ngô Đăng Thục, đối chiếu 

với hình ảnh chụp CLVT sọ não thấy phần lớn các trường hợp liệt vận động 

đều thấy kén sán ở dạng đang hoạt động, kén sán lan tỏa ở khắp hai bán cầu 

đại não, biểu hiện liệt nhẹ, không có trường hợp nào liệt hoàn toàn phải nằm 

tại gường, sau điều trị hồi phục hoàn toàn và không để lại di chứng [23]. 

* Phối hợp các hội chứng thần kinh: 

Tỷ lệ bệnh nhân có 2 hội chứng thần kinh là khá cao 19/66 bệnh nhân 

(chiếm 28,8%); tương tự, kết quả cũng có 28,8% bệnh nhân có từ 3 hội chứng 

thần kinh trở lên. Như vậy, có đến 38/66 bệnh nhân (chiếm 57,6%) có kết hợp 

các hội chứng lâm sàng thần kinh.  

* Liệt dây thần kinh sọ não: 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi, có 19 bệnh nhân có liệt các dây thần 

kinh sọ chiếm tỷ lệ 28,8%. Các dây thần kinh sọ thường thấy tổn thương như 

dây thần kinh số II, III, IV, VI, VII, VIII, IX, X. Các dây thần kinh sọ này có 

thể tổn thương đơn độc hoặc nhiều dây cùng lúc, chúng tôi gặp tổn thương 

phối hợp giữa các dây thần kinh sọ não số III, IV, và VI; giữa dây thần kinh 
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số III và IV; giữa dây số IX và X; tỉ lệ gặp tổn thương phối hợp từ hai dây 

thần kinh sọ não trở lên là 78,9% trong số những bệnh nhân có tổn thương 

thần kinh sọ não và 22,7% trong tổng số bệnh nhân nghiên cứu (bảng 3.13). 

Theo Correia Cda C. và cs thấy có 14,1% bệnh nhân có tổn thương các 

dây thần kinh sọ não [41]. 

Tổn thương dây thần kinh sọ não: nhiễm Toxoplasma gondii não có tỉ lệ 

tổn thương dây thần kinh sọ não cao nhất (61,4%), tiếp đến theo thứ tự là tổn 

thương do lao và nấm (21,4% và 16,7%) là kết quả nghiên cứu của Cao Ngọc 

Nga và cs [20], tỷ  lệ tổn thương dây thần kinh sọ não khác nhau giữa các tác 

nhân có lẽ do vị trí tổn thương khác nhau của tác nhân gây bệnh. 

Phần lớn các nghiên cứu trong và ngoài nước không thấy ghi nhận liệt 

dây thần kinh sọ, có thể do cỡ mẫu nhỏ hoặc do các nghiên cứu không đi 

sâu vào các tổn thương thần kinh nên trong các nghiên cứu này chỉ ghi 

nhận chung là tỷ lệ bệnh nhân có dấu hiệu thần kinh khu trú trên bệnh nhân 

tổn thương não do Toxoplasma gondii. 

* Triệu chứng đau đầu 

Chiếm tỷ lệ cao nhất trong các biểu hiện lâm sàng với 59/66 bệnh nhân 

(89,4%) là triệu chứng đau đầu (bảng 3.12). 

Đau đầu là triệu chứng rất hay gặp ở bệnh nhân tổn thương não do 

Toxoplasma gondii. Đau đầu cũng là triệu chứng khó chịu để bệnh nhân đến 

bệnh viện khám, thường là triệu chứng xuất hiện sớm nhất, nguyên nhân có 

thể do tác nhân xâm nhập tạo nên các ổ tổn thương choán chỗ, phản ứng phù 

não xung quanh mạnh làm tăng áp lực trong sọ, bệnh nhân đau đầu âm ỉ, liên 

tục, có lúc cơn đau đầu tăng lên. 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi khá tương đồng với nghiên cứu của 

các tác giả trên thế giới như: Philip- Ephraim E.E. và cs nghiên cứu các biểu 

hiện lâm sàng của những bệnh nhân AIDS có tổn thương não do Toxoplasma 
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gondii có các triệu chứng lâm sàng phổ biến là đau đầu, các tổn thương thần 

kinh khu trú, động kinh; các triệu chứng thuyên giảm nhanh sau 2 tuần được 

chuẩn đoán và điều trị đặc hiệu [74]; 77,5% bệnh nhân có triệu chứng đau đầu 

trong nghiên cứu của Cissoko Y. và cs [37]; Luma H.N. và cs nghiên cứu cắt 

ngang gồm 97 bệnh nhân tổn thương não do Toxoplasma gondii thấy đau đầu 

chiếm 92,8% [61]; Correia Cda C. và cs thấy triệu chứng đau đầu chiếm 

89,4% [41]. 

Biểu hiện các triệu chứng lâm sàng thần kinh ở bệnh nhân kén sán não 

cũng rất đa dạng, Ngô Đăng Thục nghiên cứu trên 65 bệnh nhân thấy triệu 

chứng đau đầu thường gặp nhất và xuất hiện sớm nhất, đau thường lan tỏa 

khắp đầu, đau nhức liên tục, có lúc cơn đau mạnh lên, khi thay đổi thời tiết, 

cơn đau đầu có nặng hơn [23].  

Nghiên cứu của Hoàng Thị Thanh Tú gặp 100% bệnh nhân có triệu 

chứng đau đầu, diễn biến mạn tính, thường xuất hiện đầu tiên và cũng chỉ mất 

đi khi bệnh thuyên giảm; thường đau cả hai bên, mức độ thay đổi nhưng phần 

lớn đau ở mức độ nhiều và tác giả cũng nhận thấy mức độ đau đầu của bệnh 

nhân có liên quan đến mức độ tăng áp lực nội sọ và bằng chứng là bệnh nhân 

đỡ đau đầu rất nhiều khi được chọc dò thường xuyên [25]. 

Đau đầu có thể chỉ là một triệu chứng đơn lẻ do phản ứng của màng não 

trước một tác nhân xâm lấn, nhưng cũng có thể là một trong những biểu hiện 

của hội chứng tăng áp lực nội sọ. 

* Các triệu chứng khác: 

Nghiên cứu của chúng tôi còn đưa ra các kết quả: buồn nôn và nôn 

chiếm 28,8% , đây là triệu chứng của hội chứng tăng áp lực nội sọ, đa số bệnh 

nhân có triệu chứng buồn nôn, khi bệnh nhân có đau đầu nhiều thì nôn nhiều 

hơn (bảng 3.12). 

Rối loạn cơ vòng chiếm tỷ lệ 18,2%, là triệu chứng biểu hiện do tổn 

thương trung ương thần kinh, biểu hiện là các đại tiểu tiện không tự chủ, tuy 
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nhiên tỷ lệ này gặp trong nghiên cứu của chúng tôi cao hơn so với nghiên của 

của Cao Ngọc Nga và cs với một bệnh nhân chiếm tỷ lệ 2,3% [20]. 

Co giật chiếm tỷ lệ thấp với 3 bệnh nhân (chiếm 4,5%), biểu hiện là cơn 

co giật động kinh kéo dài vài ba phút, chúng tôi cũng chỉ gặp ba bệnh nhân và 

cơn co giật cũng chỉ xuất hiện vài lần. 

Kết quả nghiên cứu của các tác giả như Lê Minh Trường thấy động kinh, 

co giật gặp ở 3 bệnh nhân chiếm 8,8% [29]. Trong nghiên cứu của Kasper H., 

Loyd L. có 33% bệnh nhân co giật [12, Steven B.P. gặp 29% bệnh nhân [75], 

Theo Correia Cda C. và cs thấy có tới 45,9% bệnh nhân có co giật và  những 

cơn co giật xảy ra vào giai đoạn nhiễm tổn thương não do Toxoplasma gondii 

cấp tính [41]. 

Nakazaki S. và cs báo cáo bốn trường hợp tổn thương não do 

Toxoplasma gondii ở bệnh nhân HIV/AIDS thấy có các triệu chứng tổn 

thương trung ương thần kinh như: động kinh, liệt nửa người xuất hiện ở giai 

đoạn sớm của bệnh [66]. 

Ngoài các triệu chứng như đau đầu, các dấu hiệu tổn thương thần kinh 

khu trú, Philip-Ephraim E.E. và cs trong nghiên cứu thấy có bệnh nhân có 

động kinh cục bộ, chỉ co giật chi trên một bên, và cũng thuyên giảm nhanh 

sau khi được chuẩn đoán và điều trị đặc hiệu [74]. 

* Điều trị tổn thương não do Toxoplasma gondii:  

100% bệnh nhân của chúng tôi được điều trị tổn thương não do 

Toxoplasma gondii  bằng thuốc điều trị đặc hiệu là Co-trimoxazol, trong đó 

có 30/66 bệnh nhân (chiếm tỷ lệ 45,5%) được điều trị phối hợp Co-trimoxazol 

và Clindamycin (biểu đồ 3.3). 

Mamidi A. và cs khi điều trị đã sử dụng Sulfonamid phối hợp cùng với 

Clindamycin và Pyrimethamin; nghiên cứu cũng chỉ ra rằng hiệu quả điều trị 

phối hợp giữa Pyrimethamin và Clindamycin tương đương với kết hợp của 

Pyrimethamin và Sulfadiazin [63]. 
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4.2.3. Đặc điểm hình ảnh tổn thương não do Toxoplasma gondii 

Trong mẫu nghiên cứu của chúng tôi, 100% bệnh nhân đều được chụp 

phim sọ não khi vào viện, trong đó đa số bệnh nhân chụp phim CHT với 

57/66 bệnh nhân, chiếm tỷ lệ 86,4% và có 9/66 bệnh nhân chụp phim CLVT, 

chiếm tỷ lệ 13,6% (bảng 3.14). 

* Vị trí tổn thương: 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, toàn bộ bệnh nhân đều được chụp 

cộng hưởng từ hoặc cắt lớp vi tính sọ não. Bảng 3.15 cho thấy tổn thương 

xuất hiện ở hầu hết các vị trí của não bộ. Theo phân vùng não thì nhân xám 

trung ương (51,5%) chiếm tỷ lệ cao nhất, thùy trán (47,0%), thùy thái dương 

(48,5%), những vị trí ít gặp hơn với các tỷ lệ gần tương đương nhau là thùy 

đỉnh và thùy chẩm (34,8%), vùng cạnh não thất (27,3%), các vùng khác như: 

thân não, tiểu não… chiếm tỷ lệ 34,8%. Ở vị trí từng thùy não, tổn thương rải 

rác giữa hai bán cầu; có từ 4,3 đến 43,7%  bệnh nhân có ổ tổn thương ở cả hai bán 

cầu (bảng 3.15). 

Theo nghiên cứu của Porter và cs, tổn thương thùy trán gặp ở 48% bệnh 

nhân, nhân xám trung ương 48%, thùy đỉnh 37%, thùy chẩm 18% [75]. 

Theo nhiều tài liệu nghiên cứu, vị trí tổn thương hay gặp là vỏ não và  

ranh giới tủy- vỏ, nhân xám trung ương, thùy trán hoặc  thùy đỉnh, đồi thị, 

quanh não thất [59], [86], [87]. Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cũng khá 

tương đồng với các nghiên cứu trên. 

* Số lượng tổn thương:  

Trong nhóm bệnh nhân nghiên cứu, chúng tôi gặp tổn thương đơn độc 

chỉ chiếm 19,7%, còn lại 80,3% là tổn thương đa ổ, trong đó trên năm ổ tổn 

thương chiếm tỷ lệ cao nhất với 22 bệnh nhân (33,3%); có 13 bệnh nhân có 

tổn thương ba ổ (19,7%); tiếp theo là hai tổn thương (18,2%) có 12 bệnh 

nhân. Số lượng ổ tổn thương ít nhất là một ổ, nhiều nhất là 22 ổ; trung bình số 

lượng ổ tổn thương là 4,2 ± 4,0 (bảng 3.17).  
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Những nghiên cứu trong nước và trên thế giới cũng mô tả rất cụ thể, chi 

tiết về số lượng ổ tổn thương trong bệnh cảnh bệnh não do Toxoplasma gondii 

và cũng tương đồng với kết quả của chúng tôi, như nghiên cứu của Correia 

Cda C. và cs tỷ lệ gặp tổn thương đơn độc là 16,4%, từ bốn ổ tổn thương trở 

lên có 55,1% các trường hợp bệnh [41]; Ciricillo S. F. và cs thông báo trong 

nghiên cứu có 64% tổn thương đa ổ trên phim cộng hưởng từ [36]; Antinori 

A. và cs nghiên cứu 205 bệnh nhân chụp CHT trên hình ảnh thấy có 68,7% 

tổn thương nhiều ổ [32]; nghiên cứu 36 bệnh nhân tổn thương não do 

Toxoplasma gondii, Eze K.C. và cs thấy có 2,8% tổn thương ổ đơn độc [47]. 

 Các nghiên cứu trong nước như nghiên cứu của Lê Minh Trường có 

20,6% tổn thương đơn độc, có trên năm ổ tổn thương là 47,1% [29]; Nguyễn 

Đỗ Duy Trung và cs nghiên cứu hình ảnh cộng hưởng từ tổn thương não do 

Toxoplasma gondii trên bệnh nhân AIDS cũng gặp chủ yếu là tổn thương 

nhiều ổ [28];  

Theo số liệu bảng 3.18 chúng tôi thấy số lượng trung bình ổ tổn thương 

tại các vùng của não tương tự như nhau, điều này cho thấy rằng, tác nhân gây 

bệnh xâm nhập qua hàng rào máu - não vào mô não và gây tổn thương đều 

khắp các vị trí của não bộ, và cũng vì thế mà triệu chứng lâm sàng về tổn 

thương thần kinh rất đa dạng. 

* Kích thước tổn thương: 

         Chúng tôi nghiên cứu ổ tổn thương với kích thước hai chiều quy ước là 

kích thước nhỏ và kích thước lớn. Bảng 3.19 cho thấy với tổng số 279 ổ tổn 

thương, trong đó ổ có kích thước nhỏ nhất là 3mm, ổ có kích thước lớn nhất là 

50mm; chiếm tỷ lệ cao nhất (từ 51,2 đến 52,4%) là nhóm kích thước 10 – 

20mm, gồm 143 ổ có kích thước nhỏ và 146 ổ có kích thước lớn; đứng thứ hai là 

nhóm kích thước 20 – 30mm, chiếm từ 19,3 – 21,1% với 54 ổ có kích thước nhỏ 

và 59 ổ có kích thước lớn, đặc biệt tổn thương có kích thước lớn hơn 40mm có 6 
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ổ tổn thương chiếm tỷ lệ 2,1%; trung bình kích thước tổn thương là 12,78 ± 

6,92mm và 14,93 ± 7,95mm tương ứng với hai chiều kích thước. 

Nghiên cứu của Lê Minh Trường có 89% số tổn thương có kích thước 

dưới 20mm, 9,4% có kích thước 2-30mm, 1,6% kích thước 30 - 41mm [29].  

Nghiên cứu của Dina T.S cho thấy 52% tổn thương có kích thước dưới 

10mm, 36% kích thước 10 - 30mm, 12% kích thước trên 30mm [45].  

Toàn bộ bệnh nhân trong nghiên cứu của Chong-Han C.H và cộng sự có 

ổ tổn thương với kích thước ổ dao động từ 8 đến 25mm [35]. 

* Đặc điểm hình thái tổn thương:  

Trong nghiên cứu của chúng tôi thấy có các hình ảnh: 

Trên phim chụp CLVT sọ não các tổn thương Toxoplasma gondii là các ổ 

giảm tỷ trọng với phù xung quanh, hình ảnh một hoặc nhiều ổ tổn thương hình 

vòng kích thước từ nhỏ vài milimét đến vài centimet ở hai bán cầu đại não 

(hình 4.1), tương tự với nghiên cứu của Macías N.G [62], Chong-Han C.H. 

[35]. Sau tiêm thuốc cản quang ngấm thuốc dạng đặc và dạng viền, thường gặp 

hơn là ngấm thuốc dạng viền. Trung tâm giảm tỷ trọng tương ứng với vùng 

hoại tử, xung quanh có phù não với các mức độ khác nhau [67], [75]. 

Trên phim chụp CHT, tổn thương thường ngấm thuốc dạng viền, 

những tổn thương nhỏ có thể ngấm thuốc dạng nốt, có thể ngấm thuốc 

không đều hoặc ngấm thuốc đồng nhất, thường có viền giảm tín hiệu của 

phù não xung quanh. Dấu hiệu hình ảnh đặc trưng của tổn thương 

Toxoplasma gondii là dấu hiệu bia bắn lệch tâm cũng gặp rất điển hình 

trong nghiên cứu của chúng tôi (hình 4.2).   

Hình thái tổn thương trên phim chụp trong nghiên cứu của chúng tôi 

cũng là những hình ảnh đặc trưng của tổn thương não do Toxoplasma gondii 

ở bệnh nhân AIDS và cũng tương đồng với nhiều tác giả khác như Kumar 

[58], Lee G.T. [59], Chong-Han C.H. [35]. 
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Trên phim chụp CLVT và chụp CHT chúng tôi đều quan sát thấy rất rõ 

các tổn thương và đều đánh giá được các tính chất của tổn thương trên não. 

Để so sánh sự tương đồng giữa hình ảnh chụp CLVT và chụp CHT sọ não, 

Shyam C. và cs đã chỉ ra rằng chụp CLVT và CHT có đặc điểm tương đồng 

75%, chụp CHT có độ nhạy cao hơn (85% so với 80,9% của chụp CLVT) 

trong việc phát hiện nhiều tổn thương, giá trị dự đoán dương tính của cả 

CLVT và CHT đều giống nhau (94,4%), và nghiên cứu cho thấy CT có thể là 

một công cụ sàng lọc có hiệu quả về chi phí trong điều kiện hạn chế để đánh 

giá các tổn thương não khu trú [83]. 

* Hình ảnh tổn thương trên các chuỗi xung: 

Theo số liệu bảng 3.20 và hình 4.5 chúng tôi thấy: 

+ Trên chuỗi xung T1W không tiêm đối quang từ: tổn thương giảm tín 

hiệu có 49 bệnh nhân, chiếm tỷ lệ 86,0%; có 8 bệnh nhân có tổn thương 

đồng tín hiệu với nhu mô não xung quanh (14,0%); không có tổn thương 

tăng tín hiệu. Kết quả của chúng tôi phù hợp với nghiên cứu của tác giả 

Lee G. T và cs: tổn thương điển hình trên của Toxoplasma gondii trên T1W 

có hình ảnh giảm tín hiệu, không phân biệt được ranh giới với vùng phù 

não xung quanh [59]. 

 + Trên chuỗi xung T2W: hình ảnh thường gặp của tổn thương do 

Toxoplasma gondii trên T2W và FLAIR là tăng hoặc tín hiệu hỗn hợp tùy 

thuộc giai đoạn bệnh. T2W rất có ích trong đánh giá cường độ tín hiệu lõi của 

các tổn thương ngấm thuốc hình vòng, tỷ lệ tổn thương tăng tín hiệu trên 

T2W chiếm đa số với 87,7%, còn lại là tổn thương không đồng nhất chiếm 

12,3%, chúng tôi không gặp tỷ lệ nào có hình ảnh đồng tín hiệu;  

+ Trên chuỗi xung T1W sau tiêm thuốc đối quang từ: ảnh T1 sau tiêm 

gadolinium là chủ chốt để đánh giá các đặc điểm ngấm thuốc của các nguyên 

nhân nhiễm khuẩn. Tổn thương thường ngấm thuốc dạng viền, những tổn 
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thương nhỏ có thể ngấm thuốc dạng nốt, có thể ngấm thuốc không đều hoặc 

ngấm thuốc đồng nhất, thường có viền giảm tín hiệu của phù não xung quanh, 

62 bệnh nhân trong nghiên cứu của chúng tôi có tổn thương ngấm thuốc dạng 

viền, chiếm tỷ lệ 93,9%. Nghiên cứu của Porter S. B. và cs, tổn thương ngấm 

thuốc dạng viền chiếm 82% [75]. 

Nhữ Đình Sơn và cs nhận xét hình ảnh CHT sọ não của bốn bệnh nhân 

nhiễm HIV, thấy các tổn thương lan tỏa ở cả hai bán cầu và vùng dưới lều, 

không thấy tập trung ở cạnh não thất; đặc điểm tổn thương chủ yếu dạng 

vòng, 2 trên 3 trường hợp có kết hợp với dạng ổ, tất cả đều giảm tín hiệu trên 

T1, tăng tín hiệu trên T2 và ngấm thuốc mạnh sau tiêm đối quang từ [22]. 

Naqi R. và cs báo cáo trường hợp bệnh tổn thương não do Toxoplasma 

gondii trên bệnh nhân suy giảm miễn dịch mắc phải (AIDS) mô tả hình ảnh 

chụp CHT: nhiều  ổ tổn thương ngấm thuốc dạng vòng, với đa dạng về kích 

thước, rải rác khắp hai bán cầu, tổn thương có viền phù não rộng xung 

quanh [67]. 

Một dấu hiệu có độ đặc hiệu 95% và độ nhạy 25% là hình “bia lệch 

tâm”- hình vòng mỏng ngấm thuốc ở ngoại vi của tổn thương, kèm theo một 

nốt ngấm thuốc nhỏ lệch tâm ở thành tổn thương [30], [87], [82]. Dấu hiệu 

này gặp cả trên CLVT và CHT (hình 4.3, 4.4), cơ chế của dấu hiệu này do sự 

gấp vào của thành ổ áp xe và tập trung các dải viêm xung quanh, được mô tả 

trên giải phẫu bệnh gồm ba vùng: vùng trung tâm có các mảnh hoại tử và 

thâm nhiễm các mô bào và bạch cầu đa nhân trung tính; vùng giữa xung huyết 

và tăng sinh mạch có nhiều thể tự dưỡng; vùng ngoài cùng ít biến đổi viêm và 

mạch máu, có các nang giả [58]. Trong nghiên cứu của chúng tôi cũng gặp 

những hình ảnh này.  
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* Hình ảnh chèn ép não thất: 

Kết quả nghiên cứu bảng 3.20 có 44/66 bệnh nhân có hình ảnh chèn ép 

não thất; các tổn thương cấp tính gây phù não mạnh, có tới 84,8% bệnh nhân 

có phù não độ hai (bảng 3.22), tức là quầng phù não có kích thước từ 2 cm 

đến tới một bán cầu, là một nguyên nhân đè ép vào các não thất (hình 4.5); 

mặt khác, cũng có tới 51,5% các ổ tổn thương ở vị trí nhân xám trung ương, 

là vùng sát với não thất, lại càng là nguyên nhân gây đè ép vào não thất; vì 

vậy, trong nghiên cứu của chúng tôi, chèn ép não thất chiếm tỉ lệ cao (66,7%). 

* Một số dấu hiệu khác trên cộng hưởng từ: 

- Phù não: phù não là dấu hiệu thường gặp trong tổn thương do 

Toxoplasma gondii, viền phù não thường rộng. Bảng 3.22 cho thấy tất cả 

bệnh nhân trong nghiên cứu của chúng tôi đều có hình ảnh phù não quanh tổn 

thương, viền phù não xung quanh tổn thương có kích thước nhỏ nhất là  5mm, 

lớn nhất 60mm, trung bình 30,15 ± 10,42mm. Đa số bệnh nhân có phù não độ 

II với 56 bệnh nhân, chiếm 84,8%, trung bình kích thước viền phù não độ II là 

32,21 ± 7,89mm, mức phù não độ I có 9 bệnh nhân, chiếm 13,7% với trung 

bình kích thước là 14,00 ± 4,42mm. Chúng tôi gặp một bệnh nhân có phù não 

diện rộng, viền phù não lan sang cả bán cầu bên đối diện (phù não độ III) 

chiếm tỷ lệ 1,5% (hình 4.5).   

Cissoko Y. và cs nghiên cứu đặc điểm tổn thương não do Toxoplasma 

gondii trên hình ảnh, nhận thấy có 77,8% bệnh nhân có viền phù não xung 

quanh ổ tổn thương [37]. 

- Dấu hiệu đẩy đường giữa: trong 66 bệnh nhân chúng tôi nghiên cứu, 

39 bệnh nhân có dấu hiệu di lệch đường giữa chiếm 59,1%, trong đó di lệch 

độ I chiếm 31,8%, độ II chiếm 27,3%, trung bình mức độ di lệch là 2,85 ± 

3,15mm, có 40,9% bệnh nhân không có di lệch đường giữa (hình 4.6). Tuy 

nhiên, dấu hiệu di lệch đường giữa còn phụ thuộc vào vị trí của tổn thương và 

viền phù não xung quanh (bảng 3.21).  
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4.3. Mối liên quan giữa một số đặc điểm lâm sàng với cận lâm sàng  

4.3.1. Liên quan giữa các đặc điểm cận lâm sàng với triệu chứng đau đầu   

Nghiên cứu của chúng tôi cho thấy có 51/57 (89,5%) bệnh nhân phù não 

độ II –III có triệu chứng đau đầu và 8/9 (88,9%) bệnh nhân phù não độ I có 

triệu chứng đau đầu. Tỷ lệ đau đầu của bệnh nhân phù não độ II - III cao hơn 

nhóm bệnh nhân phù não độ I. Giải thích điều này theo chúng tôi là do khi 

phù não nhiều sẽ gây tăng áp lực nội sọ, kích thích màng não, làm tăng tỷ lệ 

bệnh nhân có triệu chứng đau đầu. Theo nghiên cứu của Hoàng Thị Thanh 

Tú, mức độ đau đầu của bệnh nhân có liên quan đến mức độ tăng áp lực nội 

sọ [25]. Tuy nhiên, nghiên cứu của chúng tôi chưa tìm thấy sự khác biệt có ý 

nghĩa thông kê giữa mức độ phù não và triệu chứng đau đầu (với p > 0,05) 

(bảng 3.23). 

Liên quan giữa số lượng ổ tổn thương và triệu chứng đau đầu, có 19/22 

(86,4%) bệnh nhân có trên bốn ổ tổn thương trên hình ảnh chụp phim và 40/44 

(90,1%) bệnh nhân có từ bốn ổ tổn thương hoặc ít hơn có triệu chứng đau đầu. 

Tuy nhiên, sự khác biệt này không có ý nghĩa (với p > 0,05) (bảng 3.24). Về 

mức độ di lệch đường giữa trên hình ảnh chụp phim, kết quả cũng cho thấy có 

16/18 (88,9%) bệnh nhân có di lệch đường giữa từ độ II trở lên (tức là đường 

giữa di lệch từ 5mm); có 43/48 (89,6%) bệnh nhân từ không di lệch đến có di 

lệch đường giữa độ I (đường giữa di lệch dưới 5mm) có triệu chứng đau đầu, 

sự khác biệt này chưa có ý nghĩa (bảng 3.25). 

 Mặc dù đau đầu là triệu chứng xuất hiện sớm và chỉ điểm cho bệnh lý ở 

não, đau đầu cũng chiếm tỷ lệ rất cao trong nhóm bệnh nhân nghiên cứu 

(89,4%) nhưng chưa có mối liên quan có ý nghĩa với hình ảnh tổn thương trên 

phim chụp CLVT và/hoặc phim CHT sọ não. Điều này có thể giải thích rằng 

triệu chứng đau đầu không chỉ phụ thuộc vào số lượng ổ tổn thương cũng như 

mức độ di lệch đường giữa. Thông thường, khi bệnh nhân có triệu chứng đau 
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đầu là do màng não bị kích thích, tác nhân kích thích thường do viêm nhiễm 

hoặc do khối choán chỗ gây tăng áp lực trong sọ, tuy nhiên, tác nhân gây tổn 

thương não trong nghiên cứu tạo nên các ổ tổn thương dưới 20mm (chiếm tỷ 

lệ 70,0 – 76,3%) nên tạo khối choán chỗ không đủ lớn và tổn thương lại nằm 

rải rác, sâu trong mô não. 

4.3.2. Liên quan giữa một số biểu hiện cận lâm sàng với triệu chứng sốt 

Với biểu hiện sốt trên lâm sàng thì có 57,9% bệnh nhân phù não từ độ II 

trở lên có triệu chứng sốt và 11,1% bệnh nhân phù não độ I có triệu chứng 

sốt; tỷ lệ bệnh nhân có triệu chứng sốt của bệnh nhân có phù não độ II – III 

cao hơn nhóm bệnh nhân có phù não độ I, sự khác biệt rất có ý nghĩa thống kê 

(với p < 0,01) (bảng 3.26).  

Giải thích điều này theo chúng tôi là do ký sinh trùng Toxoplasma gondii 

xâm nhập cơ thể gây hiện tượng viêm, vượt qua được hàng rào máu - não, tác 

nhân gây viêm xâm nhập tế bào thần kinh gây nên rối loạn chức năng tế bào, 

xung huyết quanh mao mạch, chảy máu và đáp ứng viêm lan tỏa ảnh hưởng 

đến chất xám và chất trắng [11]. Tuy nhiên, chất xám bị ảnh hưởng nặng nề 

hơn, thể hiện trên hình ảnh là hiện tượng phù não, đáp ứng viêm càng mạnh 

thì mức độ phù não càng nhiều, mức độ di lệch đường giữa càng lớn và với 

biểu hiện sốt trên lâm sàng; như vậy, trong nghiên cứu của chúng tôi cũng 

thấy rất rõ mối liên quan có ý nghĩa giữa mức độ phù não với triệu chứng sốt 

của bệnh nhân trong nhóm nghiên cứu.  

Như vậy, trên lâm sàng, khi bệnh nhân HIV/AIDS có tổn thương não do 

Toxoplasma gondii có triệu chứng sốt, cần nghĩ đến tình trạng phù não kèm 

theo; thầy thuốc nên khám phát hiện các triệu chứng rối loạn ý thức và thực 

hiện các thăm dò hình ảnh như CT hoặc CHT để chẩn đoán sớm mức độ phù 

não cũng như tình trạng bệnh để điều trị kịp thời cho bệnh nhân.  



107 

 
 

Trong số bệnh nhân có sốt, có 10/18 (55,6%) bệnh nhân có di lệch đường 

giữa độ II – III và 24/48 (50%) bệnh nhân di lệch đường giữa mức độ I. Tỷ lệ 

bệnh nhân sốt có di lệch đường giữa mức độ nhiều (di lệch độ II - II) cao hơn 

bệnh nhân sốt có di lệch đường giữa mức độ I trên hình ảnh chụp phim, tuy 

nhiên sự khác biệt chưa có ý nghĩa thống kê (với p > 0,05) (bảng 3.29). 

Có 15/22 (68,2%) bệnh nhân có trên bốn ổ tổn thương và có 19/44 

(43,2%) bệnh nhân có dưới bốn ổ tổn thương có dấu hiệu sốt, tỷ lệ bệnh nhân 

có trên 4 ổ tổn thương có dấu hiệu sốt cao hơn bệnh nhân có dưới 4 ổ tổn 

thương có sốt, không có sự khác biệt có ý nghĩa về triệu chứng sốt ở hai nhóm 

bệnh nhân có ổ tổn thương trên hình ảnh chụp phim (bảng 3.28). 

Với số lượng TCD4 chia ra hai mức nhỏ hơn và lớn hơn 50 tế bào/mm3, 

chúng tôi có 28/44 (63,6%) bệnh nhân sốt có số lượng TCD4 dưới 50 tế 

bào/mm3, cao hơn rõ rệt so với số bệnh nhân sốt có số lượng TCD4 trên 50 tế 

bào/mm3 là 3/17 (17,6%). Sự khác biệt rất có ý nghĩa thống kê (với p < 0,01) 

(bảng 3.27).  

Giải thích điều này theo chúng tôi là do sốt là phản ứng của cơ thể trước tác 

nhân tấn công, nếu phản ứng của cơ thể trước tác nhân gây bệnh ở người không 

suy giảm miễn dịch là mạnh mẽ và điển hình thì ở bệnh nhân suy giảm miễn 

dịch (bệnh nhân AIDS) phản ứng sốt của cơ thể không điển hình và tùy thuộc 

vào mức độ suy giảm miễn dịch. Trong nghiên cứu của chúng tôi cũng không là 

ngoại lệ. Với mức độ suy sụp miễn dịch (số lượng TCD4 dưới 50 TB/mm3 máu 

– theo phân độ của ICD10) thì sự khác biệt giữa triệu chứng sốt có TCD4 dưới 

50 TB/mm3 máu và TCD4 trên 50 TB/mm3 máu rất có ý nghĩa thống kê. 

Sốt là biểu hiện phản ứng cơ thể trước rất nhiều tác nhân gây bệnh, tuy 

nhiên, phản ứng sốt của cơ thể ở người có suy giảm miễn dịch luôn là triệu 

chứng cần được theo dõi. Khi phát hiện bệnh nhân HIV/AIDS có tổn thương 

não do Toxoplasma gondii có triệu chứng sốt, các bác sĩ cần chỉ định làm xét 

nghiệm định lượng TCD4 sớm để để đánh giá mức độ và giai đoạn suy giảm 
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miễn dịch; cũng như đánh giá quá trình điều trị bệnh, đánh giá mức độ bệnh 

để đưa ra các phác đồ điều trị kịp thời bằng thuốc diệt ký sinh trùng 

Toxoplasma gondii kết hợp với thuốc ARV giúp bệnh nhân hồi phục tốt hơn.  

4.3.3. Liên quan giữa hình ảnh tổn thương trên phim chụp với hội chứng 

màng não 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi lại bảng 3.30 cho thấy trong số bệnh 

nhân có trên 4 ổ tổn thương trên phim chụp có 36,4% bệnh nhân hội chứng 

màng não. Trong khi chỉ có 20,5% bệnh nhân có từ 4 ổ tổn thương trở xuống 

có hội chứng màng não. Tỷ lệ bệnh nhân có trên 4 ổ tổn thương có hội 

chứng màng não cao hơn nhóm bệnh nhân có từ 4 ổ tổn thương trở xuống. 

Giải thích điều này theo chúng tôi là do bệnh nhân có nhiều ổ tổn thương, 

các ổ tổn thương thường nằm rải rác ở hai bán cầu nên kích thích màng não 

nhiều hơn. Tuy nhiên, sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê với p < 0,05 

(bảng 3.30). 

Tìm hiểu mối liên quan giữa hình ảnh tổn thương trên phim chụp với hội 

chứng màng não chúng tôi cũng nhận thấy có 3/18 (16,7%) bệnh nhân có biểu 

hiện di lệch đường giữa nhiều (độ II, độ III) có hội chứng màng não, ít hơn so 

với số bệnh nhân có biểu hiện di lệch đường giữa độ I hoặc không có di lệch 

(29,2%) có hội chứng màng não. Sự khác biệt này chưa có ý nghĩa thống kê 

(bảng 3.31). Tương tự như vậy, chúng tôi không thấy có sự khác biệt giữa số 

bệnh nhân có mức độ phù não nhiều (độ II, III) so với mức độ phù não ít (độ I 

và không còn phù não) với hội chứng màng não. 

Giải thích điều này theo chúng tôi là khi tác nhân gây bệnh tấn công hệ 

thống não bộ, được biểu hiện lâm sàng là hội chứng màng não khi màng não 

bị kích thích hay bị tổn thương. Mặc dù trên phim chụp là các hình ảnh tổn 

thương rầm rộ về phù não gây di lệch đường giữa, tuy nhiên, do các tổn 

thương nằm rải rác và nằm sâu trong mô não nên không gây kích thích màng 

não nhiều. Vì vậy, không có hội chứng màng não biểu hiện trên lâm sàng. 
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4.3.4. Tương quan giữa một số hình ảnh tổn thương trên phim chụp với số 

lượng TCD4  

Nghiên cứu mối tương quan giữa số lượng ổ tổn thương với số lượng tế 

bào TCD4 cho thấy là tương quan nghịch, có nghĩa là khi số lượng TCD4 

càng giảm thì số lượng ổ tổn thương càng tăng. Điều này hoàn toàn phù hợp, 

phản ánh số lượng TCD4 càng thấp thì mức độ suy giảm miễn dịch càng 

nặng, tác nhân cơ hội càng có điều kiện xâm nhập rầm rộ gây nhiều ổ tổn 

thương trên não bộ. Tuy nhiên, sự tương quan này chưa có ý nghĩa thống kê 

với p > 0,05 (bảng 3.36). Giải thích điều này theo chúng tôi là do nghiên cứu 

có số lượng bệnh nhân chưa đủ lớn nên chưa tìm được sự khác biệt có ý nghĩa 

lâm sàng. Cần có những nghiên cứu với số lượng lớn hơn để tìm được sự khác 

biệt có ý nghĩa thống kê trên lâm sàng. 

Mối tương quan giữa số lượng tế bào TCD4 với mức độ di lệch đường 

giữa, với mức độ phù não cũng là tương quan nghịch: số lượng TCD4 càng 

giảm thì mức độ phù não và độ di lệch đường giữa càng nhiều (bảng 3.37 và 

bảng 3.38). Kết quả của chúng tôi phù hợp với nghiên cứu của Patil H. V. và 

CS. Các tác giả khi nghiên cứu trường hợp điều trị thành công tổn thương não 

do Toxoplasma gondii thấy rằng mức độ phù não có liên quan đến một phản 

ứng viêm và số lượng TCD4 [73]. 

Có rất nhiều tác nhân tấn công hệ thần kinh trung ương trên bệnh nhân 

HIV/AIDS giai đoạn suy giảm miễn dịch nặng. Theo nhiều nghiên cứu, tỷ lệ 

tổn thương não do Toxoplasma gondii ở bệnh nhân HIV/AIDS chiếm từ 3 đến 

40% [71], [86], [101], mức độ TCD4 thường chỉ điểm cho tình trạng mắc các 

nhiễm khuẩn cơ hội. Khi TCD4 dưới 100 tế bào/mm3 máu thì dễ nhiễm 

Toxoplasma gondii ở não [24], [42]. Trong nghiên cứu của chúng tôi, tỷ lệ 

bệnh nhân có số lượng TCD4 dưới 100 tế bào/mm3 máu chiếm 83,6%, mặc 

dù tỷ lệ cao như vậy nhưng chúng tôi cũng chưa thấy được mối liên quan có ý 
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nghĩa giữa tổn thương não trên hình ảnh với số lượng TCD4, có lẽ do cỡ mẫu 

chưa đủ lớn [17], [24], [42]. 

Như vậy, trên lâm sàng, khi bệnh nhân HIV/AIDS ở giai đoạn suy giảm 

miễn dịch nặng (TCD4 < 100 tế bào/mm3), nên kết hợp lâm sàng với thăm dò 

hình ảnh để phát hiện số lượng ổ tổn thương, mức độ phù não và mức độ di 

lệch đường giữa trên phim chụp để theo dõi tiến triển của bệnh và đưa ra các 

phương án xử trí kịp thời. 

4.3.5. Liên quan giữa triệu chứng cận lâm sàng với số hội chứng lâm sàng 

thần kinh 

Khi nghiên cứu về mối liên quan giữa số ổ tổn thương với số lượng hội 

chứng lâm sàng thần kinh, chúng tôi thấy có 77,3% bệnh nhân có trên bốn ổ 

tổn thương có từ hai hội chứng lâm sàng thần kinh trở lên và 47,7% bệnh 

nhân có từ bốn ổ tổn thương trở xuống có từ hai hội chứng lâm sàng thần kinh 

trở lên. Tỷ lệ có từ hai hội chứng lâm sàng thần kinh trở lên của nhóm bệnh 

nhân có trên bốn ổ tổn thương cao hơn nhóm bệnh nhân có từ 4 ổ tổn thương 

trở xuống trên phim chụp não. Sự khác biệt có ý nghĩa thông kê (với p < 0,05) 

(bảng 3.33).  

Giải thích điều này theo chúng tôi là do bệnh nhân có nhiều ổ thương 

thường tổn thương tại nhiều vùng của não và mức độ tổn thương tại mỗi vùng 

cũng nặng hơn. Vì vậy, trên lâm sàng bệnh nhân thường có nhiều hội chứng 

lâm sàng thần kinh hơn như: hội chứng màng não, hội chứng tiểu não, hội 

chứng tăng áp lực nội sọ, hội chứng rối loạn ý thức và hội chứng liệt nửa 

người. Như vậy, trên lâm sàng, khi phát hiện trên phim chụp có nhiều ổ tổn 

thương, các bác sĩ cần khám và theo dõi bệnh nhân chặt chẽ hơn để phát hiện 

kịp thời các hội chứng lâm sàng thần kinh, đặc biệt là những hội chứng đe dọa 

đến chức năng sống của bệnh nhân như hội chứng tăng áp lực nội sọ hoặc có 

rối loạn ý thức nặng để điều trị kịp thời. 



111 

 
 

Bảng 3.34 cũng cho thấy có 61,1% bệnh nhân có di lệch độ II- III trên 

phim chụp có 2 hội chứng lâm sàng thần kinh trở lên, cao hơn tỷ lệ bệnh nhân 

có di lệch độ I có 2 hội chứng lâm sàng thần kinh trở lên (56,3%). Tương tự 

như vậy, tại bảng 3.35 chúng tôi thấy có 49,6% bệnh nhân phù não độ II trở 

lên có 2 hội chứng thần kinh trở lên, cao hơn tỷ lệ bệnh nhân phù não nhỏ hơn 

độ II có 2 hội chứng lâm sàng thần kinh (44,4%). Giải thích điều này theo 

chúng tôi là do khi bệnh nhân có mức độ di lệch và mức độ phù não nhiều sẽ 

gây tăng áp lực nội sọ, biểu hiện thần kinh trên lâm sàng bằng các hội chứng 

tăng áp lực nội sọ, rối loạn ý thức, hội chứng màng não, hội chứng liệt nửa 

người. Tuy nhiên, trên nghiên cứu của chúng tôi không tìm thấy sự khác biệt 

có ý nghĩa thống kê về mối liên quan giữa mức độ phù não và mức độ di lệch 

trên phim chụp với số lượng hội chứng lâm sàng thần kinh (p < 0,05). 

4.3.6. Tương quan giữa một số hình ảnh tổn thương với nồng độ IgG  

Phát hiện kháng thể là xét nghiệm gián tiếp phát hiện bằng chứng nhiễm 

Toxoplasma gondii. Các xét nghiệm huyết thanh học thường được sử dụng 

phát hiện sự hiện diện kháng thể kháng Toxoplasma gondii IgG và 

IgM. Kháng thể IgG có thể được phát hiện bắt đầu dương tính từ ngày thứ 4 

đến ngày thứ 20 sau khi nhiễm. Nồng độ IgG đạt đỉnh trong vòng một đến hai 

tháng sau khi nhiễm khuẩn, hai kháng thể IgM và IgG cùng nhau để bảo vệ, 

sản xuất ngắn hạn và lâu dài chống lại nhiễm trùng, nồng độ IgG đánh giá mức 

độ bảo vệ (tình trạng miễn dịch) chống lại vi sinh vật đặc hiệu. 

Mối tương quan giữa nồng độ kháng thể IgG và số lượng ổ tổn thương 

trên hình ảnh chụp phim là tương quan nghịch: nồng độ kháng thể càng cao 

thì tổn thương trên não càng ít, hay là khả năng bảo vệ cơ thể còn tốt thì khả 

năng gây tổn thương tại não do Toxoplasma gondii càng giảm (bảng 3.39). 

Kháng thể là một phần của hệ thống miễn dịch của cơ thể, giúp bảo vệ 

cơ thể chống lại những phần tử ngoại lai xâm nhập, nồng độ kháng thể càng 

cao thì mức độ đề kháng của cơ thể càng cao với các tác nhân xâm nhập cơ 
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thể, giảm nhẹ mức độ tổn thương. Thật vậy, kết quả nghiên cứu cho thấy sự 

tương quan giữa nồng độ kháng thể IgG với mức độ di lệch đường giữa, mức 

độ phù não có mối tương quan nghịch, nghĩa là nồng độ kháng thể IgG càng 

cao thì mức độ phù não, mức độ di lệch đường giữa càng ít, tuy nhiên chưa có 

sự khác biệt có ý nghĩa (bảng 3.40, 3.41), có lẽ do số lượng bệnh nhân nghiên 

cứu chưa đủ lớn nên chưa đánh giá được ý nghĩa thống kê của so sánh này. 
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KẾT LUẬN 

 

Qua nghiên cứu 66 bệnh nhân HIV/AIDS có tổn thương não do 

Toxoplasma gondii điều trị nội trú tại Bệnh viện Bệnh Nhiệt đới Trung ương 

trong thời gian từ tháng 7 năm 2010 đến tháng 7 năm 2013, chúng tôi rút ra 

một số kết luận sau: 

1. Đặc điểm lâm sàng thần kinh và hình ảnh của tổn thương não do 

Toxoplasma gondii ở bệnh nhân HIV/AIDS 

* Đặc điểm lâm sàng:  

+ 89,4% bệnh nhân có triệu chứng đau đầu; 28,8% bệnh nhân có nôn 

và buồn nôn; 

+ Rối loạn ý thức mức độ nhẹ chiếm 36,4%;  

+ 51,5% bệnh nhân bị liệt nửa người, liệt mức độ nhẹ và vừa; liệt dây 

thần kinh sọ não 28,8%; 

+ Hội chứng màng não chiếm tỷ lệ 25,8%; 

+ Rối loạn cơ vòng 18,2%; co giật 4,5%. 

- Đặc điểm hình ảnh:  

+ 100% bệnh nhân đều có tổn thương trên hình ảnh học. Tổn thương gặp 

rải rác khắp hai bán cầu não. Những vị trí hay gặp là nhân xám trung ương 

(51,5%), thùy trán (47,0%), thùy thái dương (48,5%), thùy chẩm (34,8%), 

thùy đỉnh (34,8%) và vị trí ít gặp hơn như thân não, tiểu não chiếm tỷ lệ 

34,8%; 

+ Đa số bệnh nhân có tổn thương nhiều ổ (80,3%), 70% số ổ tổn thương 

có kích thước dưới 2cm. Trung bình kích thước ổ 13,86 ± 7,52mm, trung bình 

số lượng ổ tổn thương: 4,23 ± 4,02 ổ; 

+ Trên T2W - FLAIR tăng tín hiệu hoặc tín hiệu không đồng nhất. Trên 

T1W trước tiêm các tổn thương giảm tín hiệu là chủ yếu (86,0%).  Sau tiêm 
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đối quang từ tổn thương ngấm thuốc dạng viền chiếm đa số (93,9%); 66,7% 

có dấu hiệu chèn ép não thất;  

+ 84,8% phù não độ II, trung bình kích thước phù não là 30,15 ± 10,42mm; 

2. Liên quan giữa triệu chứng lâm sàng và cận lâm sàng 

 + Phù não mức độ II, độ III có mối liên quan có ý nghĩa thống kê với 

triệu chứng sốt của bệnh nhân (với p < 0,01); không có sự khác biệt có ý 

nghĩa thống kê về triệu chứng sốt với số ổ tổn thương và mức độ di lệch 

đường giữa; 

+ Số lượng TCD4 giảm dưới 50 tế bào/mm3 có mối liên quan có ý 

nghĩa thống kê (p < 0,01) với triệu chứng sốt của bệnh nhân trong nhóm 

nghiên cứu; có sự tương quan nghịch, không chặt chẽ với số lượng ổ tổn 

thương; mức độ di lệch đường giữa và mức độ phù não, với các giá trị r, p lần 

lượt là r = - 0,123, p > 0,05; r = - 0,225, p > 0,05; r = - 0,167, p > 0,05. 

+ Số hội chứng lâm sàng thần kinh có liên quan có ý nghĩa thống kê với 

số lượng ổ tổn thương (với p < 0,05); không có sự khác biệt có ý nghĩa thống 

kê về mức độ di lệch đường giữa và mức độ phù não. 

 + Không tìm được sự khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa mức độ phù 

não, số lượng ổ tổn thương, di lệch đường giữa với triệu chứng đau đầu; hội 

chứng màng não; số lượng TCD4. 

+ Hàm lượng IgG có mối tương quan nghịch, không chặt chẽ với số 

lượng ổ tổn thương (r = - 0,155, p > 0,05); mức độ di lệch đường giữa (r = - 

0,045, p > 0,05); mức độ phù não (r = - 0,044, p > 0,05). 
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KIẾN NGHỊ 

 

Nên thực hiện xét nghiệm miễn dịch phát hiện kháng thể kháng 

Toxoplasma gondii và chụp phim cộng hưởng từ sọ não cho những bệnh nhân 

HIV/AIDS có những dấu hiệu thần kinh khu trú để chẩn đoán sớm tổn thương 

não do Toxoplasma gondii và định hướng điều trị. 
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BỆNH ÁN NGHIÊN CỨU 

BỆNH VIỆN BỆNH NHIỆT ĐỚI TW         Số hồ sơ: …………………… 

Khoa……………………….                           Số lưu trữ: ……………………  

 

BỆNH ÁN NGHIÊN CỨU 

A. HÀNH CHÍNH 

1. Họ và tên:……………………………………... 2. Tuổi:……….…… 

3. Giới:  1. Nam [   ]  2.  Nữ  [   ] 

4. Địa chỉ ……………………………………..……………………………… 

5. Số điện thoại: …………………..…………..……………………………… 

6. Ngày vào: …/…/…7. Ngày ra:…/…/….…8. Số ngày điều trị:……….…… 

9. Nghề nghiệp 

 MS KQ  MS KQ 

Công nhân, viên chức 1  Hưu trí, già 3  

Nông dân 2  LĐ tự do 4  

B. TIỀN SỬ BỆNH 

1. Năm phát hiện HIV/AIDS:……          2. Năm được điều trị ARV: ……. 

3. Dị ứng ARV  1. Có  [   ]  2. Không [   ] 

 Nếu có: Loại thuốc …………..………………………………………… 

4. Dị ứng Co-trimoxazol 1. Có  [   ]  2. Không [   ] 

 Nếu có: Thuốc thay thế ……..………………………………………… 

5. Tiền sử mắc các bệnh NTCH 

 MS KQ  MS KQ 

Nấm  1  Lao 5  

Viêm não - MN 2  Nhiễm khuẩn huyết 6  

Tiêu chảy 3  Vi rút 7  

Viêm phổi PCP 4  Viêm da do vi khuẩn 8  

Ung thư 9  Khác 10  

6. Tiền sử mắc/nhiễm Toxoplasma gondii 

1. Thời gian mắc: …/…/… 2.           Cơ sở điều trị: ………..…… 

3. Thời gian điều trị: ……….. ngày 

C. LÂM SÀNG 



 

 
 

1. Chiều cao ………….cm   2. Cân nặng …….… kg  

3. Nhiệt độ: ………… 0C  4. Mạch ……….lần/ phút 

5.HA………/ ………… 

6. Triệu chứng lâm sàng 

 MS Có Không  MS Có Không 

Sốt (T0) 1   Nấm da 5   

Tiêu chảy 2   Nấm họng 6   

RL tâm thần 3   Lở loét 7   

Suy kiệt 4   Khác (cụ thể) 8   

7. Triệu chứng lâm sàng Thần kinh 

 MS Có Không  MS Có Không 

RLYT (GCS) 1   HCMN 6   

Đau đầu 2   PXBL bó tháp 7   

Buồn nôn, nôn 3   RL cơ vòng 8   

Liệt ½ người 4   Co giật 9   

Liệt dâyTKSN  5   Khác 10   

D. CẬN LÂM SÀNG 

1. Xét nghiệm huyết học, sinh hóa máu lúc vào viện 

 MS KQ  MS KQ 

Hồng cầu (106/mm3) 1  Bạch cầu (103/mm3) 4  

HST 2  N 5  

Tiểu cầu (103/mm3) 3  L 6  

   E 7  

TCD4 (TB/mm3) 9  M 8  

2. Dịch não tủy lúc vào viện 

 MS KQ  MS KQ 

Màu sắc 

(1) 

Trong 1  Protein (g/l) 4  

Đục mủ 2  Glucose (mmol/l) 5  

Đục máu 3  Cl- 
6  

Áp lực 

(2) 

Bình thường 1  PCR 7  

Tăng 2  Soi 8  

Giảm 3  Cấy 9  

3. Huyết thanh chẩn đoán nhiễm Toxoplasma gondii. 

 1. IgG         1. Dương tính  [   ]            2. Âm tinh[   ]   

                    Định lượng IgG =   IU/ml 

 2. IgM       1. Dương tính   [   ]            2. Âm tinh [   ]  



 

 
 

                             Định lượng IgM =   IU/ml 

4. Chẩn đoán hình ảnh 

a. Chụp CT/MRI  

a1. Số lượng ổ tổn thương ………… 

a2. Vị trí, kích thước ổ tổn thương 

Vị trí MS Kích thước Bên phải Kích thước Bên trái 

Trán 1   

Thái dương 2   

Đỉnh 3   

Chẩm 4   

Cạnh não thất 5   

Nhân xám 6   

Vị trí khác 7   

a3. Các tín hiệu trên MRI 

 MS KQ  MS KQ 

T1 (1) 

Tăng TH 1  Có chèn ép NT 4  

Không đồng nhất 2  
Lệch đường 

giữa (5): 

……….. cm 

Sang T 1 
 

Đồng TH 3  

Giảm TH 4  
Sang P 2  

T2 (2) 

Tăng TH 1  

Không đồng nhất 2  

Phù não (6): 

 ……….. cm 

Độ I 1 
 

Đồng TT 3  

Giảm TT 4  Độ II 2  

Gandolinium ngấm thuốc 3  Độ III 3  

F. ĐIỀU TRỊ 

Thuốc ĐT Toxoplasma MS Liều dùng Số ngày 

Co-trimoxazole 1   

Clindamycine 2   

Khác: 3   

G. Điều trị khác 

Thuốc MS Liều dùng Số ngày 

Manitol 1   

ĐT Lao 2   

KS chống nấm 3   

KS khác 4   

Truyền máu    

 
TRƯỞNG KHOA XÁC NHẬN                                            BÁC SỸ LÀM BỆNH ÁN    



 

 
 

PHIẾU TỔNG KẾT LÂM SÀNG 

                                          Bệnh án số: __________________________Số lưu trữ__________________________ 

                                        1.Họ và tên bệnh nhân:______________________________Tuổi___ 

*Triệu chứng lâm sàng 

Triệu chứng Không Có 
Ngày 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25 26 27 28 

Sốt (T0) > 37o                             

≤ 37o                             

Tiêu chảy                               

RL tâm thần                               

Suy kiệt                               

Nấm da                               

Nấm họng                               

Lở loét                               

Khác (cụ thể)                               

 



 

 
 

Triệu chứng lâm sàng Thần kinh: 

Triệu chứng Không Có 
Ngày 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25 26 27 28 

RLYT (GCS)                               

Đau đầu                               

Buồn nôn, nôn                               

Liệt ½ người                               

Liệt dâyTKSN                                

HCMN                               

PXBL bó tháp                               

RL cơ vòng                               

Co giật                               

khác                               
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PHỤ LỤC 2 

 

Hình 1. Hệ thống máy đếm dòng tế bào BD FACS Count 

[nguồn BV Bệnh nhiệt đới QG] 

 

 

Hình 2. máy xét nghiệm miễn dịch Roche E170 Module 

[nguồn Bệnh viện Bệnh nhiệt đới QG] 

 


