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ĐẶT VẤN ĐỀ 

Viêm mũi dị ứng (VMDƯ) là một trong những bệnh thường gặp ở 

chuyên khoa Tai Mũi Họng và Dị ứng trên thế giới cũng như ở nước ta. Theo 

một thống kê ở 10 nước Châu Âu năm 2004 tỉ lệ mắc VMDƯ dao động từ 12 

- 34% [49]. Bệnh có xu hướng ngày càng gia tăng do môi trường ngày càng ô 

nhiễm nhất là ô nhiễm khói bụi - một nguyên nhân gây dị ứng. Bệnh có chiều 

hướng gia tăng vì mức độ ô nhiễm môi trường ngày một tăng, khí hậu ngày càng 

kém thuận lợi, nhất là khi đất nước ta đang thực hiện công nghiệp hoá và hiện 

đại hoá.  

Một số nghiên cứu dịch tễ học gần đây cho thấy 20 % dân số thế giới 

và 40% trẻ em bị viêm mũi dị ứng, khoảng 40 triệu người Mỹ viêm mũi dị 

ứng (16 % dân số)  ; ở Anh là 26% dân số. Ở nước ta tỷ lệ viêm mũi dị ứng ở 

khu vực Hà Nội là 5%, ở Cần Thơ là 5,7% . Bệnh gặp ở người lớn và trẻ em, ở 

trẻ em tỷ lệ thậm chí còn cao hơn [13], [24]. 

Học sinh trung học cơ sở, từ 11- 14 tuổi là thời kỳ đang phát triển 

về tâm sinh lý, VMDƯ ảnh hưởng nhiều tới sự phát triển của trẻ. Theo 

một nghiên cứu của Nguyễn Ngọc Chức và cộng sự năm 2008, trong lứa 

tuổi học sinh phổ thông trung học, tỷ lệ VMDƯ là 19,3%. Tuy nhiên với 

tình hình VMDƯ đang gia tăng như hiện nay cần có nghiên cứu mang tính 

đại diện cho cộng đồng và có được phương pháp điều trị nhằm làm giảm 

tỷ lệ bệnh là rất cần thiết [9]. 

VMDƯ ảnh hưởng rất nhiều đến cuộc sống cá nhân và xã hội. Chất 

lượng cuộc sống cá nhân bị ảnh hưởng nặng nề: nhức đầu, mất ngủ làm giảm 

tập trung, giảm năng suất lao động; hắt hơi, chảy mũi làm cho giao tiếp xã hội 

bị hạn chế, khiến bệnh nhân mặc cảm, thay đổi hành vi, tính tình và tự cô lập, 

có trường hợp trở nên trầm cảm … [43], [46], [61].  
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Với một tỉ lệ mắc cao trong cộng đồng, VMDƯ đòi hỏi một chi phí 

điều trị rất lớn và ngày càng tăng. Đó là một gánh nặng rất lớn đối với hệ 

thống y tế. Ở Mỹ, tổng chi phí cho quản lý VMDƯ năm 1994 là 1,2 tỷ USD, 

đến năm 1996 chỉ tính riêng tiền thuốc đã là 3 tỷ USD cộng với 4 tỷ USD 

những chi phí gián tiếp [49].  

Trong các dị nguyên gây VMDƯ thì dị nguyên bụi nhà là chủ yếu vì là 

căn nguyên của 75-80% trường hợp - theo một số tác giả Tây Âu, và là 85% 

số bệnh nhân đến khám và điều trị tại khoa Dị ứng - Miễn dịch lâm sàng 

(DƯ-MDLS), thuộc Viện TMH Trung Ương. 

Dị nguyên trong dị ứng đường hô hấp nói chung và trong VMDƯ nói 

riêng có nhiều loại: bụi bông, lông vũ. phấn hoa... Nhưng mạt bụi nhà là 

nguyên nhân phổ biến nhất đặc biệt là loài Dermatophagoides pteronyssinus. 

Theo các tác giả nước ngoài thì 75 - 80% bệnh nhân bị dị ứng đường hô hấp 

trên có mẫn cảm với mạt bụi nhà. Còn ở Việt Nam, tỷ lệ này là 50 - 85% [14]. 

Chiến lược điều trị viêm mũi dị ứng và hen phụ thuộc vào 4 nguyên lý 

cơ bản là tránh tiếp xúc với dị nguyên, điều trị thuốc, trị liệu miễn dịch đặc 

hiệu (SIT), và tuyên truyền giáo dục cho bệnh nhân. 

Tất cả các thuốc điều trị dị ứng hiện có chỉ hướng tới kiểm soát các 

triệu chứng của dị ứng mà không tác động đến những nguyên nhân gây ra 

hoặc ảnh hưởng đến xu hướng phát triển tự nhiên ngày càng xấu đi của bệnh [26]. 

Mục đích của trị liệu miễn dịch (SIT) là làm cho bệnh nhân trở nên 

dung nạp đối với dị nguyên mà họ mẫn cảm bằng cách cho tiếp xúc đều đặn 

với chính những dị nguyên đó. Đầu tiên, dị nguyên được sử dụng với những 

liều tăng dần, sau đó sử dụng liều duy trì trong một thời gian dài từ 3 đến 5 

năm. Theo các chuyên gia của Tổ chức y tế thế giới (WHO), SIT là " phương 

pháp điều trị duy nhất làm thay đổi sự tiến triển tự nhiên của bệnh dị ứng" [26]. 
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Trong điều trị theo SIT truyền thống, dị nguyên được đưa vào cơ thể 

theo đường tiêm dưới da (SCIT), nhưng gần đây hơn y học thế giới đã phát 

triển một phương pháp mới đơn giản hơn là trị liệu miễn dịch đường dưới 

lưỡi (SLIT) vừa hiệu quả lại vừa an toàn, cụ thể là đối với bệnh viêm mũi dị 

ứng và hen và có thể sử dụng đối với cả trẻ em lẫn người lớn [33]. 

Ở Việt Nam, những nghiên cứu về thực trạng VMDƯ còn rất ít, đặc 

biệt là chưa có một nghiên cứu nào được thực hiện một cách đầy đủ và hệ 

thống về vấn đề VMDƯ cũng như đề ra giải pháp điều trị ở lứa tuổi trẻ em. 

Vấn đề trị liệu miễn dịch đường tiêm đã được áp dụng từ những năm 1980, 

đường dưới lưỡi được áp dụng từ năm 2005,  hiệu quả cũng đã được một  số 

nghiên cứu đánh giá cả về chỉ tiêu lâm sàng lẫn các chỉ tiêu cận lâm sàng , cải  

thiện  chất  lượng  cuộc  sống, nhưng các nghiên cứu chỉ tập trung trên lứa 

tuổi  người  lớn [19], [21], [23].  

Từ tình hình trên, chúng tôi tiến hành nghiên cứu này nhằm những mục 

tiêu sau: 

1. Mô tả thực trạng bệnh viêm mũi dị ứng và một số yếu tố liên 
quan ở học sinh trung học cơ sở thành phố Thái Bình và Hải Phòng 
năm 2010 - 2012.      

2.  Đánh giá hiệu quả trị liệu miễn dịch đặc hiệu đường dưới lưỡi ở 
bệnh nhân viêm mũi dị ứng bằng dị nguyên Dermatophagoides 
pteronyssinus. 

3.  Đánh giá cải thiện chất lượng cuộc sống ở bệnh nhân viêm mũi dị 

ứng được trị liệu miễn dịch đặc hiệu đường dưới lưỡi. 
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CHƯƠNG 1 

TỔNG QUAN  

1.1. VIÊM MŨI DỊ ỨNG 

1.1.1. Định nghĩa 

VMDƯ là tình trạng viêm niêm mạc mũi biểu hiện bởi các triệu chứng 

chảy mũi, hắt hơi, tắc mũi, ngứa mũi do phản ứng viêm qua trung gian IgE 

gây ra khi tiếp xúc với dị nguyên, các triệu chứng có thể mất đi tự nhiên hoặc 

do điều trị. Thường kèm theo tình trạng viêm kết mạc dị ứng (đặc trưng bởi 

ngứa, chảy nước mắt, đỏ mắt, thậm chí sưng nề mắt) (theo ARIA 2008) [47]. 

1.1.2. Dịch tễ học bệnh viêm mũi dị ứng 

VMDƯ là bệnh chiếm tỷ lệ cao nhất trong các loại viêm mũi, nó cũng 

là một trong những dạng dị ứng phổ biến nhất trong các rối loạn về dị ứng. Ở 

Việt Nam, theo nhiều nghiên cứu khác nhau, tỷ lệ VMDƯ chiếm từ 10 -18% 

dân số. Tại hội nghị quốc tế về dị ứng ở Stockholm tháng 6 - 1994, các tác giả 

cho biết tỷ lệ mắc dị ứng từ 10 -19%. Ở Mỹ, thường xuyên có 20% dân số bị 

mắc chứng VMDƯ [31]. 

Với tỷ lệ mắc bệnh cao, dịch tễ học của VMDƯ đang được quan tâm 

rất nhiều. Song sự nắm bắt về dịch tễ học của VMDƯ trên thực tế rất rời rạc 

vì những thông tin chăm sóc sức khoẻ ban đầu đều khó tìm và ít nhiều đều bị 

thiếu hụt. Trong khi đó, những nghiên cứu rộng rãi ở cộng đồng đôi khi do 

nhiều lý do, đã không làm test dị ứng. Vì vậy, việc chẩn đoán phân biệt 

VMDƯ và viêm mũi không dị ứng thường khó. 

Theo một nghiên cứu tổng kết cho thấy: Ngày càng nhiều trẻ bị 

VMDƯ. Khoảng 20% dân số trên toàn cầu đang chịu ảnh hưởng của bệnh 

VMDƯ. Ở Việt Nam tỉ lệ mắc căn bệnh này ở mức cao với khoảng 12,3% 

dân số và đang có xu hướng gia tăng bởi ô nhiễm môi trường, chuyển mùa 
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cộng với sự xuất hiện những kháng nguyên lạ. Bệnh tăng theo ô nhiễm môi 

trường [18]. 

Tại khoa Hô hấp của BV Nhi đồng I mỗi ngày có hơn 500 trẻ đến khám 

các bệnh hô hấp, tai mũi họng, một nửa trong số đó được phát hiện bị viêm 

mũi dị ứng. Không chỉ trẻ em, tại các khoa Tai mũi họng của BV Nguyễn Tri 

Phương, Bệnh viện Nhân dân 115 hay BV Tai Mũi họng TPHCM, lượng 

bệnh nhân lớn tuổi bị VMDƯ đến khám ngày càng gia tăng [18]. 

Tại BV Tai Mũi Họng TPHCM mỗi ngày tiếp nhận trên 200 bệnh nhân 

đến khám liên quan đến viêm mũi, viêm xoang [18].  

Theo Võ Thanh Quang (2011): Lượng bệnh nhân VMDƯ đến khám tại 

Bệnh viện Tai Mũi Họng T.Ư ngày càng gia tăng và mức độ của bệnh ngày 

càng khó kiểm soát hơn. Bệnh đang có xu hướng gia tăng với nguyên nhân 

chính là do sự ô nhiễm không khí tăng lên và môi trường sống thay đổi. Phan 

Dư Lê Lợi (2011) cho biết, ngoài tình trạng ô nhiễm không khí do khói bụi 

khiến VMDƯ, lượng bệnh nhân bị căn bệnh này đến khám gia tăng vào 

những thời điểm thời tiết chuyển mùa với những thay đổi thất thường. Viêm 

mũi dị ứng bắt nguồn từ những nguyên nhân di truyền, dị ứng với các dị 

nguyên là phấn hoa, mùi vị, bụi, nấm, hóa chất, lông thú…hay lệch lạc cấu 

trúc vách ngăn mũi. Khi tiếp xúc với các dị nguyên, cơ thể sẽ giải phóng 

histamin gây viêm và tiết dịch ở niêm mạc hốc mũi, khoang họng, kết mạc 

mắt gây ra các triệu chứng dị ứng như ngứa mũi, hắt hơi liên tục [18]. 

Bệnh không nghiêm trọng đến tính mạng nhưng theo các chuyên gia tai 

mũi họng, bệnh gây ra rất nhiều phiền toái, ảnh hưởng nhiều đến sức khoẻ, 

giấc ngủ, học hành, công việc của người bệnh. Nó cũng là một trong số các 

nguyên nhân chính dẫn đến viêm xoang mạn tính. 
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Việc điều trị VMDƯ hiện nay theo các bác sĩ tai mũi họng thường gặp 

nhiều khó khăn, do triệu chứng viêm mũi hết trong thời gian nhất định, sau đó 

sẽ lại tái phát khi tiếp xúc với các tác nhân gây dị ứng [18]. 

Cũng theo Phan Dư Lê Lợi (2011): triệu chứng rõ ràng nhất của viêm 

mũi dị ứng là ngứa mũi, hắt hơi thành tràng dài, không thể kiểm soát được. 

Khi hắt hơi nhiều thì sẽ kéo theo cảm giác đau đầu do các cơ phải co thắt 

[18]. Còn theo Võ Thanh Quang (2011) hiện tại chúng ta chỉ có thể đưa ra 

một số lưu ý giúp người bệnh giảm bớt, hạn chế bệnh như: Tránh tiếp xúc với 

các tác nhân gây kích thích dị ứng, đặc biệt phải giữ ấm cho cơ thể nhất là khi 

về sáng hoặc mùa lạnh… Khi ra đường hay làm việc trong môi trường ô 

nhiễm phải đeo khẩu trang; Nghỉ ngơi, sinh hoạt điều độ, chế độ dinh dưỡng 

hợp lý để tăng cường sức đề kháng cho cơ thể và giữ vệ sinh vật nuôi trong 

nhà. Đối với việc điều trị viêm mũi dị ứng có nhiều loại thuốc điều trị dạng 

xịt. Tuy nhiên sẽ không có nhiều hiệu quả điều trị dứt điểm khi người bệnh 

chủ quan với bệnh, nhìn nhận về các triệu chứng của căn bệnh chưa đầy đủ, 

sử dụng thuốc chưa hợp lý hoặc tự ý bỏ thuốc mà không có chỉ định của bác 

sĩ [18]. Theo Namhee Kwon, Giám đốc Y khoa hô hấp - Dị ứng của hãng 

GSK khu vực châu Á Thái Bình Dương, cho biết, ngoài việc cải thiện, tìm 

kiếm một phương thuốc hiệu quả, tiên tiến, hiện các bệnh viện cũng áp dụng 

phương pháp miễn dịch liệu pháp giảm mẫn cảm để chống lại các yếu tố gây 

dị ứng. Tuy nhiên ở Việt Nam phương pháp này còn mới mẻ [18].  

Tần suất VMDƯ ở trẻ em vẫn chưa được biết một cách chắc chắn; các 

báo cáo đưa ra tỷ lệ phát bệnh từ 0,5% - 20%. Tỷ lệ phát bệnh thấp hơn ở 

những trẻ rất nhỏ và tăng dần lên theo tuổi. Dưới 2,9% trẻ 4 tuổi hoặc trẻ hơn 

được báo cáo là có viêm mũi dị ứng. Trong tất cả các nhóm tuổi, tỷ lệ phát 

bệnh viêm mũi dị ứng thường được đưa ra từ 8% - 10% cộng đồng chung ở 

Mỹ. Phần lớn nghiên cứu ở các quần thể sinh viên đại học đưa ra các thông số 
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cao hơn đáng kể so với tỷ lệ trên, và dao động trong khoảng 12% - 21%. Một 

nghiên cứu học sinh lớp 12 đã phát hiện mức độ lưu hành bệnh là 21% đối với 

viêm mũi dị ứng theo mùa và khoảng 9% Bệnh Nhi viêm mũi dị ứng quanh 

năm [3], [91], [93], [102]. 

Trên thế giới 

Trong mấy thập kỷ gần đây, những nghiên cứu trong cộng đồng ở 

nhiều nơi trên thế giới cho thấy sự gia tăng nhanh chóng của VMDƯ nói 

riêng và bệnh dị ứng hô hấp nói chung. Trước hết, Nghiên cứu quốc tế về hen 

và các bệnh dị ứng ở trẻ em (The International Study of Asthma and Allergies 

in Childhood - ISAAC) đã công bố dữ liệu chương trình nghiên cứu dịch tễ 

VMDƯ trên trẻ em trong độ tuổi đến trường giai đoạn 2002 – 2003, nghiên 

cứu cho thấy ở Anh, tỷ lệ VMDƯ ở trẻ 13 - 14 tuổi là 15,3% và tỷ lệ này ở trẻ 

6 - 7 tuổi là 10,1%, tăng 0,3% so với giai đoạn 1992 - 1996 [68]. Trong một 

cuộc khảo sát gần đây của Anh năm 2012 cho thấy, tỷ lệ "sốt cỏ" (Hay fever) 

là 18% [115], còn theo ISAAC điều tra tại Vương quốc Anh (2012) tỷ lệ 

VMDƯ ở người lớn là 29%. Cũng trong năm 2012, tỷ lệ VMDƯ ở trẻ em từ 

3-5 tuổi ở Bắc Kinh là 48%, nguyên nhân gây dị ứng phổ biến nhất là phấn 

hoa (55,7%), tiếp theo là Dermatophagoides farina (39,4%) và 

Dermatophagoides pteronyssinus (38,6%) [117]  . Ngoài ra, tuy số liệu không 

đủ song người ta cũng thấy được tỷ lệ VMDƯ ngày một tăng dần ở các nước 

đang phát triển và công nghiệp hóa [118]. Ở một số nước châu Á như Hồng 

Kông, Thái Lan có một số nghiên cứu đưa ra tỷ lệ VMDƯ vào khoảng 40% 

[31], [95], [118]. 

Bắt đầu từ năm 1991, Nghiên cứu quốc tế về hen và các bệnh dị ứng ở 

trẻ em (The International Study of Asthma and Allergies in Childhood - 

ISAAC) đã tiến hành chương trình nghiên cứu  nguyên nhân dị ứng ở trẻ em 

trên các quần thể khác nhau chia làm 3 giai đoạn (1992 - 1996; 1998 -2004; 
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2000-2003) [68]. Nghiên cứu đã chỉ ra rằng, VMDƯ ở trẻ độ tuổi 6-7 trên thế 

giới là khoảng 14,9% và độ tuổi 13-14 tuổi VMDƯ chiếm 39,7%. Các quốc 

gia có tỷ lệ trẻ mắc VMDƯ thấp như: Indonexia, Anbani, Romani,Georgia và 

Hy Lạp. Trong khi đó các nước có tỷ lệ rất cao là Australia, New Zealan và 

Vương quốc Anh. Cùng trong giai đoạn này, Theo điều tra quốc gia cho thấy 

VMDƯ ở người lớn chiếm 5,9 % tại Pháp và 29% tại Vương quốc Anh trong 

đó viêm mũi mạn tính ở người lớn phổ biến hơn ở trẻ em [120]. 

Năm 2006 - 2007, Masafumi Sakashita và cộng sự đã nghiên cứu 

VMDƯ ở Nhật Bản đã chỉ ra tỷ lệ VMDƯ ở người trưởng thành (20 - 49 tuổi) 

là 44,2% và không có sự khác biệt giữa các nhóm tuổi [90]. 

Năm 2012, tỷ lệ VMDƯ ở trẻ em từ 3 - 5 tuổi ở Bắc Kinh là 48% (khu 

vực thành thị là 53,2% và khu vực ngoại thành chiếm 43,4%). Trong số trẻ 

mắc VMDƯ, tỷ lệ VMDƯ ngắt quãng là 67,1%, VMDƯ dai dẳng là 32,9%. 

41,5% trường hợp VMDƯ với các triệu chứng nặng và vừa [117]. 

Trong nước 

Là một đất nước nhiệt đới, tỉ lệ bệnh nhân bị VMDƯ quanh năm ở Việt 

Nam khá cao. Ô nhiễm môi trường và sự xuất hiện của những dị nguyên mới 

đóng vai trò tác nhân quan trọng [104]. Dù chưa có số liệu thống kê cụ thể 

nhưng số trẻ em bị VMDƯ có xu hướng ngày càng tăng cao tại thành phố và 

phát triển nhanh trong những năm gần đây.  

Ở Việt Nam từ năm 1969 VMDƯ đã được đề cập đến trong chẩn đoán 

và điều trị. Tuy nhiên thời kỳ này, chủ yếu dừng ở mức độ chẩn đoán lâm 

sàng và điều trị triệu chứng. Những năm sau đó, hàng loạt các công trình 

nghiên cứu về VMDƯ của các tác giả Nguyễn Năng An, Nguyễn Văn Hướng 

Vũ Minh Thục, Phan Quang Đoàn, Phạm Văn Thức, Trịnh Mạnh Hùng ... đã 

góp phần làm rõ thêm về nguyên nhân, cơ chế bệnh sinh, đưa ra các phương 

pháp chẩn đoán và TLMD [11], [15], [25],[28]. 
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Khoảng 20% dân số trên toàn cầu đang chịu ảnh hưởng của căn bệnh 

VMDƯ. Ở Việt Nam tỉ lệ mắc căn bệnh này ở mức cao với khoảng 12,3% 

dân số và đang có xu hướng gia tăng bởi ô nhiễm môi trường, chuyển mùa 

cộng với sự xuất hiện những kháng nguyên lạ [18]. 

Theo nghiên cứu của Nguyễn Thanh Hải và Phạm Thị Minh Hồng tại 

thành phố Cần Thơ năm 2007, tỷ lệ trẻ em 13 - 14 tuổi được chẩn đoán 

VMDƯ là 5,7%. Cũng theo tác giả nghiên cứu, tỷ lệ này thấp hơn so với các 

thành phố khác trong cả nước [13]. 

Theo Phan Dư Lê Lợi (2011) ngoài tình trạng ô nhiễm không khí do 

khói bụi khiến viêm mũi dị ứng, lượng bệnh nhân bị căn bệnh này đến khám 

gia tăng vào những thời điểm thời tiết chuyển mùa với những thay đổi thất 

thường [18]. 

Viêm mũi dị ứng bắt nguồn từ những nguyên nhân di truyền, dị ứng với 

các dị nguyên là phấn hoa, mùi vị, bụi, nấm, hóa chất, lông thú...hay lệch lạc 

cấu trúc vách ngăn mũi. Khi tiếp xúc với các dị nguyên, cơ thể sẽ giải phóng 

histamin gây viêm và tiết dịch ở niêm mạc hốc mũi, khoang họng, kết mạc 

mắt gây ra các triệu chứng dị ứng như ngứa mũi, hắt hơi liên tục. Bệnh không 

nghiêm trọng đến tính mạng nhưng theo các chuyên gia tai mũi họng, bệnh 

gây ra rất nhiều phiền toái, ảnh hưởng nhiều đến sức khoẻ, giấc ngủ, học 

hành, công việc của người bệnh. Nó cũng là một trong số các nguyên nhân 

chính dẫn đến viêm xoang mạn tính [18].  

Bước vào thế kỷ XXI, hiện trạng môi trường xây dựng ở nước ta không 

mấy lạc quan. Đó là mâu thuẫn giữa tốc độ đô thị hóa với sự lạc hậu về cơ sở 

hạ tầng đô thị; là sự chậm đổi mới công nghệ sản xuất; là sự xen lẫn trong đô 

thị những công trình công nghiệp cũ và khu dân cư đã quá tải về dân số; hệ 

thống thu gom, xử lý chất thải rắn còn rất yếu kém. Môi trường nông thôn 

cũng không mấy sáng sủa với số dân gần 80% dân số cả nước: Khả năng cấp 
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nước sạch, các điều kiện sinh thái, sử dụng phân bón và thuốc trừ sâu quá 

mức, không hợp lý gây ảnh hưởng đến vệ sinh môi trường và sức khỏe cộng 

đồng. Đó là chưa kể đến những yếu tố tiêu cực phát sinh từ sản xuất hàng hóa 

trong các làng nghề, mà không có các biện pháp về vệ sinh môi trường thích 

hợp. Đã đến lúc chúng ta phải khẳng định về hiện trạng đáng lo ngại nói 

chung của môi trường, để có các biện pháp hữu hiệu nhằm cải thiện môi 

trường đô thị và môi trường nông thôn qua đó góp phần làm giảm tỷ lệ 

VMDƯ ở học sinh nói chung và học sinh một số tỉnh miền biển vùng Đông 

Bắc nước ta như Hải Phòng và Thái Bình [20]. 

1.1.3. Lịch sử nghiên cứu hiện tượng dị ứng và VMDƯ 

VMDƯ được Bostock ở bệnh viện Guy, London mô tả lần đầu tiên 

1819 dưới tên gọi chính thức là viêm mũi mùa (Hayfever) và sau này khi tìm 

được nguyên nhân được gọi là sốt cỏ khô [69], [98], [100]. 

Năm 1872, Morrill Wyman ở trường y khoa Harvard lần đầu tiên nhận 

thấy phấn hoa cỏ lưỡi chó là nguyên nhân gây bệnh viêm mũi mùa thu. Còn 

thuật ngữ dị ứng (allergy) được Clamens von Pirquet, một bác sỹ nhi khoa 

người Áo, lần đầu tiên sử dụng vào năm 1906 để chỉ sự thay đổi các đáp ứng 

của cơ thể với bất kỳ một yếu tố lạ nào của môi trường; về sau từ “dị ứng” 

được dùng để chỉ các phản ứng miễn dịch  mang tính bệnh lý do dị nguyên 

gây ra.  Năm 1921, Prausnitz và Kustcher chứng minh sự có mặt trong huyết 

thanh và tác dụng của “yếu tố truyền mẫn cảm da” mà họ gọi là reagin [69], 

[98], [100].  

Năm 1932, S. Lecuven là người đầu tiên nêu vai trò của mạt bụi nhà 

đối với bệnh dị ứng đường thở và điều đó đã được R.Voorhost (1964) chứng 

minh: mạt bụi nhà Dermatophagoides pteronyssinus (Der.pte) và 

Dermatophagoides farinae (Der.far) là nguyên nhân gây VMDƯ và hen phế 

quản [53], [69].  
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H.Appaix và CS (1977) cho thấy ở bệnh nhân VMDƯ, IgE ở dịch nhầy 

mũi cao hơn ở người bệnh thường, còn các IgA, IgG, IgM thì tương đương 

[21], [30], [79], [106]. 

Ở Việt Nam, từ năm 1969, hàng loạt các công trình nghiên cứu về 

VMDƯ của Nguyễn Văn Hướng và cộng sự (1976-1992); Nguyễn Năng An, 

Vũ Minh Thục, Phạm Văn Thức, Phan Quang Đoàn, Trịnh Mạnh Hùng 

..(1983-2000) [3], [ 4], [14], [16], [21], [30], đã góp phần tìm hiểu nguyên 

nhân, cơ chế bệnh sinh, các phương pháp chẩn đoán và trị liệu miễn dịch đặc 

hiệu bệnh viêm mũi dị ứng, hen phế quản bằng đường tiêm. Gần đây các 

nghiên cứu đánh giá hiệu quả và sự an toàn của TLMD đường dưới lưỡi đang 

được tiến hành. 

1.1.4.  Đáp ứng miễn dịch trong viêm mũi dị ứng 

Các triệu chứng của viêm mũi dị ứng là do tình trạng viêm gây ra bởi 

các đáp ứng miễn dịch qua trung gian IgE đối với dị nguyên đường hô hấp. 

Đáp ứng miễn dịch bao gồm sự giải phóng các chất trung gian gây viêm, hoạt 

hóa và tập hợp các tế bào viêm tới niêm mạc mũi . 

Các dị nguyên lần đầu tiếp xúc sẽ bị các tế bào trình diện kháng nguyên 

thực bào và trình diện kháng nguyên cho các tế bào lympho tạo thành một 

dòng lympho nhờ có khả năng tổng hợp IgE đặc hiệu với dị nguyên này. Quá 

trình này được gọi là hiện tượng mẫn cảm (sensitizing phenomenon). Khi 

bệnh nhân bị mẫn cảm, nếu tiếp xúc lại với  dị nguyên, sự kết hợp dị nguyên 

với IgE trên các tế bào nhớ sẽ khởi phát một loạt các quá trình mà kết quả là 

tạo ra các triệu chứng của viêm mũi dị ứng. Đáp ứng miễn dịch này được chia 

làm 2 pha: Pha sớm và pha muộn [77]. 

Pha sớm, hoặc tức thì: Đáp ứng bắt đầu trong vài phút sau khi tiếp xúc 

với dị nguyên. Các tế bào B sản xuất IgE đặc hiệu dị nguyên. IgE đặc hiệu dị 

nguyên liên kết với các tế bào mast ở niêm mạc mũi. Dị nguyên hít vào liên 
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kết với IgE đặc hiệu trên tế bào mast, giải phóng các chất trung gian hoá học. 

Các chất trung gian này tạo ra (1) các triệu chứng pha sớm (chảy mũi, hắt hơi, 

ngứa, và tắc mũi) và (2) tập trung các tế bào eosinophil, basophils và neutrophil 

cho đáp ứng pha muộn. TNF - Tumor necrosis factor (nhân tố hoại tử u). 

 

Hình 1.1. Sinh lý bệnh của Viêm mũi dị ứng. [27] 

Trong đáp ứng pha muộn: Sự xung huyết mũi trở nên nổi bật hơn. 

Các chất trung gian từ tế bào mast làm tăng bộc lộ các phân tử kết dính trên tế 

bào nội mạc, thu hút các bạch cầu trong máu (bao gồm eosinophils, 

neutrophil, basophils, macrophage) tập trung vào niêm mạc mũi. Các tế bào 

leucocytes viêm này duy trì lâu hơn phản ứng viêm mũi. Trong đó eosinophils 

giữ vai trò quan trọng nhất, giải phóng một loạt các trung gian viêm bao gồm 

cationic protein, eosinophil peroxidase, protein cơ bản chính và các cysteinyl 

leukotriene. Chúng cũng giải phóng ra các cytokine gây viêm như IL-4, IL-5, 

IL-13, nhân tố kích tích tạo colony granylocyte-macrophage, nhân tố hoạt hóa 

tiểu huyết cầu, và nhân tố hoại tử u. 

Các đợt viêm mũi dị ứng cấp phức tạp, phản ánh sự tác động qua lại giữa 

các tế bào viêm và các chất trung gian hóa học. Các đợt này dẫn đến quá trình 

viêm mạn tính và sẽ tạo ra một hiệu quả tăng thêm (ví dụ như sau khi tiếp xúc 

lặp lại, lượng dị nguyên cần thiết để tạo ra một đáp ứng dị ứng sẽ giảm xuống). 
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1.1.5  Mạt bụi nhà và viêm mũi dị ứng 

Khi bệnh nhân hút bụi, quét, làm sạch bụi nhà vệ sinh  nhà cửa (hoặc có 

mặt trong lúc đó) mà bị chảy nước mũi, ngứa mũi và hắt hơi từng hồi, thì có 

thể họ đã dị ứng với một chất nào đó trong bụi nhà. Thành phần chính xác  

nào gây ra dị ứng có thể được khẳng định bằng phản ứng thử dị ứng tiến hành 

trên da, hoặc bằng phản ứng huyết thanh của chính bệnh nhân đó 

[28],[29],[44]. 

Những triệu chứng của VMDƯ do bụi nhà thường xuất hiện cả khi ở 

trong hoặc ngoài nhà, ở trong nhà thường tệ hơn ngoài trời, và càng ở lâu 

trong nhà thì càng bị nặng hơn. Thường thì các triệu chứng  dị ứng với bụi 

biểu  hiện rõ nhất vào lúc sáng, khi ngủ dậy. Ngủ trên giường bẩn hoặc đệm 

bẩn có thể  góp phần làm xuất hiện các triệu chứng, cũng như nằm ngủ dưới 

quạt trần hay quạt quay đi quay lại  một cách  giao động khiến cho bụi trong 

nhà bay quanh quẩn trong không khí khi đi ngủ. Những triệu chứng do một 

chất nào đó  trong bụi nhà gây ra sẽ giảm đi hoặc sẽ mất đi  khi đi nghỉ, và sẽ 

trở nên tồi tệ khi hết kỳ nghỉ trở về nhà [28], [29], [44]. 

 

Hình 1.2. Vai trò của dị nguyên MBN trong cơ chế bệnh lý [26]. 
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1.1.5.1. Lịch sử nghiên cứu  mạt bụi nhà. 

Mạt bụi nhà (tiếng Anh - house dust mites, tiếng Pháp - les acariens) 

được nhà da liễu Scheremetevsky (Nga) phát hiện năm 1876,  Bogdanov (Nga 

1894) mô tả dưới tên Dermatophagoides scheremetewskji [69], [98], [100].  

Năm 1925, Varekamp đã chỉ ra vai trò của MBN trong việc gây bệnh dị 

ứng nhưng chưa khẳng định được tính KN chủ yếu của chúng trong thành phần 

của bụi nhà [69], [98]. 

Năm 1964, Voorhorst và cộng sự nhận thấy rằng mạt 

Dermatophagoides có mặt trong bụi nhà là nguyên nhân gây HPQ và VMDƯ 

[53], [69]. 

Hàng loạt các công trình nghiên cứu của các tác giả khác trên thế giới 

đã chứng minh chính MBN, đặc biệt là loài D.pteronyssinus  - thành phần 

quan trọng nhất của bụi nhà quyết định hoạt tính KN của nó và cho rằng dị 

nguyên bụi nhà chỉ mang tính KN khi có mạt trong bụi [30, 53, 69]. 

Vũ Minh Thục đã thông báo rằng D.pteronyssinus  và Glycyphagus 

domesticus là 2 loài mạt phổ biến ở nước ta có vai trò trong việc gây bệnh dị 

ứng như HPQ và các bệnh dị ứng khác [21], [30]. 

1.1.5.2. Mạt bụi nhà với bệnh dị ứng đường hô hấp 

MBN là nguồn DN quan trọng và rất phổ biến trên thế giới. Mẫn cảm 

dị ứng với MBN chiếm 10 - 20% dân số, nhưng biên độ dao động rất lớn, từ 8 

- 40%. Theo Dutau, MBN chiếm 60 - 70% nguyên nhân gây dị ứng đường hô 

hấp và tỉ lệ mẫn cảm tăng lên theo tuổi: 11,4% dưới 2 tuổi; 25% từ 2 đến 6 

tuổi; 59,1% trên 6 tuổi; 70% trên 16 tuổi. Loại mạt thường gặp trong các mẫu 

bụi là D.pteronyssinus  và D. farinae, bản chất dị nguyên của chúng là enzym 

proteaza [1], [14], [28], [29], [44], [45].  

Mức độ mẫn cảm với MBN thường cao, do đó các dịch chiết mạt thậm 

chí ở nồng độ thăm dò 10-7g có thể gây phản ứng tại chỗ lẫn các phản ứng 
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toàn thân và phản ứng ổ có biểu hiện. Tuy nhiên, cần phải nhận thấy rằng bụi 

nhà khác nhau có thể khác nhau về độ bão hòa mạt. Khi phân tích gần 300 

mẫu bụi từ các căn hộ bệnh nhân HPQ, mạt được phát hiện ở 30,6% số mẫu 

bụi. Mạt xâm nhập cơ thể bằng con đường hít. Người ta phát hiện chúng ở da, 

đôi khi ở trong nước tiểu và chỗ ẩm ướt [45], [71]. 

Đối với bụi nhà, MBN chiếm hơn 70% tính dị ứng nguyên. Vì vậy 

người ta đặt vấn đề xem xét lại thuật ngữ “dị ứng với bụi nhà”. 

Theo Pepys và cộng sự, tần số phát hiện D.pteronyssinus  trong các 

mẫu bụi nhà là hơn 80%. 

Nhiều nhà nghiên cứu đã phát hiện thành phần khu hệ mạt nhà ở và tỉ lệ 

dị ứng do MBN ở các khu vực khác nhau và nhận thấy rằng D.pteronyssinus  

là loài mạt có hoạt tính gây dị ứng cao phổ biến nhất, chiếm từ 70 - 98% tổng 

số mạt phát hiện được. Thành phần hệ MBN phụ thuộc nhiều yếu tố khác 

nhau, chẳng hạn như mùa, vị trí địa lý, đặc điểm khí hậu, điều kiện xã hội và 

sinh hoạt [1], [29], [83], [84]. 

Một số nghiên cứu nhận thấy rằng, phụ thuộc vào điều kiện sống của 

bệnh nhân hoặc các đặc điểm nghề nghiệp của họ mà có những phản ứng dị 

ứng khác nhau với các loài mạt khác nhau. 

MBN là nguyên nhân gây các bệnh HPQ, viêm mũi, viêm kết mạc dị 

ứng. Ngoài ra, chúng còn là căn nguyên của bệnh mày đay mạn tính, viêm da 

dị ứng. Nhiều nhà nghiên cứu đã xác nhận mối liên hệ của các bệnh dị ứng kể 

trên với mạt D.pteronyssinus . 

Tỉ lệ mạt trong bụi nhà là yếu tố bệnh căn của HPQ và các bệnh khác, 

dao động lớn và phụ thuộc vào điều kiện địa lý-khí hậu. Ở nước có khí hậu 

duyên hải ẩm, sự mẫn cảm với DN D.pteronyssinus  chiếm 70 – 100% số 

trường hợp bệnh nhân HPQ dị ứng. Ở nước có khí hậu lục địa khô, tỉ lệ này 

thấp hơn và dao động từ 14,1 đến 43,2% [1], [28], [29], [32], [44]. 
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Tovey và cộng sự đã chứng minh các mẫu phân mạt cũng là một nguồn 

DN bụi nhà quan trọng. Kanchurin và cộng sự nhận thấy về hoạt tính, phân 

mạt không khác so với các chế phẩm từ cơ thể mạt. Việc sử dụng ức chế 

RAST của Stewart và cộng sự đã cho thấy hoạt tính tiềm tàng của dịch chiết 

mạt nguyên vẹn cao hơn 3 lần so với dịch chiết từ vỏ cuticul của chúng hoặc 

từ môi trường nuôi cấy chúng [44], [53], [87]. 

Ở các nước khác nhau, có 14 - 100% số bệnh nhân dị ứng cho thử 

nghiệm da dương tính với DN mạt Dermatophagoides sp. do đó ở các nước 

trên thế giới, đang tiến hành nghiên cứu vấn đề dị ứng với MBN [76].  

Sự mẫn cảm với DN mạt xảy ra chủ yếu bằng đường mũi. Khi giũ đồ 

trải giường, quét dọn phòng, các DN mạt lọt vào đường hô hấp. Lúc này 

những thành phần mạt khô và bị hủy hoại bay lên và được hít vào cùng với 

không khí. Hoạt tính của DN mạt tỉ lệ thuận với thành phần mạt trong nó. Khi 

giảm hoặc loại trừ được MBN khỏi môi trường chung quanh bệnh nhân, tính 

phản ứng của phế quản giảm, mức KT đặc hiệu IgE giảm, IgG tăng, tình trạng 

của bệnh nhân được cải thiện [1], [98], [99]. 

Tính đặc hiệu DN của các loại bụi khác nhau là một vấn đề rất quan 

trọng. Ado cho rằng bụi nhà có tính chất DN đặc hiệu.  

Có tác giả cho rằng có thể sử dụng các DNBN nguồn gốc khác nhau để 

chẩn đoán dị ứng với bụi nhà. Tác giả đã dùng DN từ bụi phân lập ở nước họ 

(Mỹ) để nghiên cứu dị ứng đối với bụi ở bệnh nhân của nước khác (Đức). Kết 

quả cho thấy 69,1% số trường hợp có kết quả thử nghiệm da dương tính với 

các DN này. Tuy nhiên, cho đến nay chưa có ý kiến thống nhất về khả năng 

sử dụng DNBN chuẩn để phát hiện bệnh dị ứng ở các nước. Vấn đề này rất 

quan trọng đối với dị ứng học thực hành, đặc biệt, nếu chú ý đến ý kiến của 

Ado cho rằng bụi có tính đặc hiệu đối với từng bệnh nhân. Khi nghiên cứu 



17 

 

 

tính chất DN của bụi có nguồn gốc khác nhau, Ado và cộng sự nhận thấy ý 

nghĩa của “bụi cá nhân” trong bệnh sinh HPQ. 

Nhiều tác giả cho rằng ngoài con đường hít còn có thể có con đường 

tổn thương do tiếp xúc với mạt D.pteronyssinus . Chẳng hạn, các nhà nghiên 

cứu Nhật Bản chỉ ra rằng giống mạt Dermatophagoides có thể đóng vai trò 

bệnh sinh của mày đay. Các tác giả đã tiến hành thử nghiệm dưới da với DN 

D.pteronyssinus  và D. farinae ở 138 bệnh nhân mày đay mạn tính. Đã phát 

hiện phản ứng dương tính với D.pteronyssinus  ở 37 bệnh nhân (26,8%), còn 

với D. farinae – ở 68 bệnh nhân (40,3%). Titova và cộng sự, Kanchurin, 

Vaitsekauskaite đã chỉ ra vai trò của mạt trong bệnh căn mày đay, chứng 

minh sự mẫn cảm với D.pteronyssinus  ở những bệnh nhân mày đay bằng các 

thử nghiệm da và phản ứng phân hủy tế bào mast gián tiếp. 

Đã có những tài liệu nói về vai trò bệnh căn của MBN trong các bệnh 

da dị ứng của người như viêm da dị ứng và viêm da thần kinh. 

Kể từ khi Voorhorst R (1964) chỉ ra vai trò của MBN trong việc phát 

sinh HPQ dị ứng, đến nay nhờ tạo ra được các KT đơn dòng người ta đã đo 

được số lượng DN trong môi trường sống, mức độ DN có thể gây mẫn cảm 

cũng như mức độ DN dẫn đến xuất hiện triệu chứng bệnh lý. 

Các hạt phân của mạt chứa phần lớn DN Der p I, có kích thước trung 

bình 20 μm, trong đó 4% Der p I có kích thước dưới 5 μm có thể được hít 

thẳng vào phổi. DNBN có hoạt tính enzym, do đó làm tăng tính thấm của 

hàng rào biểu mô đường hô hấp. Các phần tử DN này có nhiều trong bụi của 

vải bọc nệm giường, chăn, gối, thảm... Khi quét dọn hoặc giũ các đồ đạc trên, 

chúng lơ lửng trong không khí khoảng 20 – 30 phút. Đối với DN có kích cỡ 

lớn sẽ bị giữ lại ở niêm mạc mũi, còn DN có kích cỡ nhỏ đi thẳng vào phổi. 

Tại các nơi đó, DN sẽ gây nên bệnh cảnh lâm sàng. 
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Phần lớn các báo cáo đều cho thấy mức độ DNBN gây mẫn cảm là 2 

μg/g bụi mịn (tương đương số mạt hơn 100 con/g) và mức độ gây xuất hiện 

triệu chứng bệnh lý là 10 μg/g bụi mịn (tương đương hơn 500 con/g). 

Theo Platts-Mills và cộng sự, liều 2 μg/g bụi mịn của Der p I gây mẫn 

cảm, còn Dreborg chỉ ra liều 10 μg/g bụi mịn gây cơn hen cấp ở người mẫn 

cảm. Nghiên cứu của Sporile và cộng sự  ở Anh cho thấy nồng độ DN mạt 

trong bụi nhà của những đứa trẻ bị hen cao hơn nồng độ DN ở nhà những đứa 

trẻ khỏe mạnh. Trẻ sơ sinh nếu sớm tiếp xúc với môi trường có nồng độ hơn 

10 μg Der p I /g bụi sẽ xuất hiện bệnh hen trong 10 năm đầu. 

Mức độ biểu hiện bệnh cảnh lâm sàng của cá nhân có cơ địa mẫn cảm 

(atopy) tiếp xúc với môi trường có DN phụ thuộc vào các yếu tố: 

+ Độ mẫn cảm của từng cá nhân. Liều lượng chung gây mẫn cảm và 

biểu hiện dị ứng là 2 - 10 μg/g, một vài nghiên cứu cho thấy với liều DN mạt 

từ 1 – 2 μg/g đã gây mẫn cảm ở một số trẻ nhỏ. Ở môi trường có nồng độ DN 

thấp chỉ có cơ địa rất mẫn cảm mới thể hiện, môi trường có mức độ DN cao 

thì ngay cả người có cơ địa mẫn cảm yếu có thể bộc lộ triệu chứng của bệnh. 

+ Thời gian tiếp xúc. Với liều DN thấp nhưng nếu tiếp xúc hàng ngày, 

thường xuyên cũng làm xuất hiện triệu chứng ở người mẫn cảm. Nghiên cứu 

của Ihre và cộng sự cho thấy nếu hít hàng ngày trong 1 tuần với liều DN rất 

thấp  (dưới 1 mg/ngày hoặc dưới 1 pg/phút) sẽ tăng phản ứng phế quản. 

Mức độ DN mạt trong không khí thay đổi theo mùa và ảnh hưởng bởi 

sự thông khí, nhiệt độ, độ ẩm nên mức độ mẫn cảm và triệu chứng của bệnh 

cũng thay đổi theo. 

Ở nước ta, theo Nguyễn Năng An, Nguyễn Văn Hướng, Vũ Minh Thục, 

dị nguyên mạt bụi nhà chiếm vị trí lớn trong bệnh căn HPQ, Viêm mũi dị ứng 

và nhiều bệnh dị ứng khác. Các nghiên cứu trong nước đã chú ý tới vai trò  

mạt thuộc họ Pyroglyphidae, trong đó D.pteronyssinus - một loài MBN 
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thường gặp ở nước ta có ý nghĩa to lớn. Có thể là do độ ẩm không khí cao gần 

như quanh năm, số ngày sương mù nhiều, nhiệt độ trung bình hàng năm 

tương đối cao đã tạo điều kiện thuận lợi cho mạt phát triển ở nước ta và làm 

cho vấn đề dị ứng với MBN ngày càng trở nên quan trọng [2], [33].  

1.1.5.3. Dị nguyên MBN trong cơ chế bệnh lý VMDƯ (quá mẫn typI) 

 Thành phần gây dị ứng trong bụi nhà 

Một cuộc tranh cãi đã nổ ra trong nhiều năm tại nhiều phòng thí nghiệm 

trên thế giới là chỉ một chất kháng nguyên đặc biệt duy nhất có trong bụi nhà gây 

ra dị ứng,  hoặc triệu chứng do dị ứng gây ra có thể quy cho một trong những 

chất đã được thừa  nhận là có trong bụi  đáng nghi ngờ nhất, đó là những con 

mạt trong bụi nhà. Tuy nhiên, mọi thành phần trong bụi nhà đều có thể là nguyên 

nhân của những triệu chứng, các loại côn trùng khác và phân của chúng, nhất là 

con gián, cũng như những mảnh vụn ở lông, da của các con vật  nuôi trong nhà 

(chó và mèo). Thật là không may vì nhiều người  có cơ địa dị ứng lại thường dễ 

bị cảm ứng với nhiều thành phần trong bụi nhà của họ. Họ có thể phản ứng với 

mạt bụi nhà, bào tử nấm, phấn hoa và nước tiểu của mèo [28], [98]. 

Thành phần nào của mạt bụi nhà gây ra dị ứng: 

Người bị dị ứng  với hạt tròn phân mạt. Một con mạt sản ra một lượng 

phân khoảng 200 lần trọng lượng cơ thể nó, hạt tròn  phân mạt chứa tiềm 

năng  gây dị ứng  cao  chỉ có trong thời gian  ngắn ngủi của cuộc đời nó. Khi 

thải ra  ngoài, được không  khí mang đi  khi các vật dùng như thảm đệm, các 

đồ đạc.v.v.. bị  xáo lộn. Với kích thước siêu nhỏ (phải nhìn qua kính hiển vi 

mới thấy) những tiểu thể trên rất dễ hít vào mũi và phổi, ở đó nó làm khởi 

phát triệu chứng dị ứng, mật độ quần  thể bọ sống trong nhà quyết định  mức 

độ vấn đề mà bạn phải đương đầu  với những tiểu thể  phân chúng.  Mặc dù 

xác những con bọ chết có thể được không khí mang đi, nhưng chúng không 

góp gì  đáng kể cho việc bị dị ứng với MBN [98], [99]. 
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Cơ chế bệnh lý  

+ Giai đoạn mẫn cảm: DN lần đầu tiên xâm nhập vào cơ thể mẫn cảm 

tạo ra các kháng thể IgE đặc hiệu với DN (chưa có biểu hiện lâm sàng). 

+ Giai đoạn tức thì: Xảy ra trong 10 - 15 phút khi cơ thể tiếp xúc lại 

với DN đã gây mẫn cảm. Các triệu chứng như hen, ngạt mũi... là do kết quả 

gắn kết giữa IgE và DN làm hoạt hóa tế bào mast ở niêm mạc mũi. Các chất 

trung gian hóa học giải phóng ra từ các hạt trong tế bào như histamin, 

tryptaza. Các chất trung gian mới hình thành có nguồn gốc từ màng tế bào 

như leucotrien, prostaglandin. Các chất trung gian có nguồn gốc lipit như yếu 

tố hoạt hóa tiểu cầu cũng xuất hiện. Các chất này gây giãn mạch, tăng tính 

thấm thành mạch dẫn đến phù nề, ngạt mũi. Các tuyến nhầy mũi tăng tiết. Các 

dây thần kinh hướng tâm bị kích thích làm ngứa mũi, hắt hơi. Các chất trung 

gian, đặc biệt là histamin, kích thích sợi thần kinh hướng tâm và sợi trục giải 

phóng các nơropeptit tại chỗ (chất P và tachykinin). Những chất này lại kích 

thích tế bào mast thoát hạt. Ngoài ra, DN làm lympho bào T (CD4+Th0) hoạt 

hóa thành lympho T (CD4+Th2). 

+ Giai đoạn muộn: Xảy ra từ 2 - 48 giờ. Đáp ứng tế bào chiếm ưu thế 

do sự tương tác giữa các tế bào dưới ảnh hưởng của các cytokin. Tính chất 

đặc trưng của HPQ, VMDƯ... là sự tích tụ tại chỗ các tế bào viêm như 

lympho TCD4, eosinophil, basophil, nơrophil. Trong đó, eosinophil giải 

phóng ra một lượng rất lớn các protein cơ bản gây độc tế bào biểu mô đường 

hô hấp và sự có mặt của các ion kích thích tế bào mast thoát hạt. 

Các biểu hiện trên đều do các cytokin điều biến. Ngoài các tế bào 

lympho T, cytokin còn tiết ra từ các tế bào mast, basophil, đại thực bào và tế 

bào biểu mô. IL-4 kích thích lympho B tăng sản xuất IgE, tăng bộc lộ các 

phân tử kết dính (ICAM) ở thành mạch để thu hút eosinophil đến mô tổ chức, 

chuyển lympho Th0 thành lympho Th2, bộc lộ các thụ thể IgE có ái lực thấp 
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(CD23), ức chế tạo thành IFNγ, kích thích tế bào mono biệt hóa thành tế bào 

trình diện kháng nguyên. IL-13 kích thích lympho B sản xuất IgE, bộc lộ thụ 

thể IgE có ái lực thấp (CD23), hoạt hóa tế bào nội mô bộc lộ phân tử kết dính 

để thu hút các tế bào viêm tới tổ chức. IL-5 có đặc tính chọn lọc đối với 

eosinophil, gồm kích thích biệt hóa và trưởng thành của các eosinophil từ tủy 

xương, hoạt hóa các eosinophil và làm tăng thời gian sống của nó ở tổ chức. 

 

Hình 1.3. Vai trò của dị nguyên trong cơ chế bệnh lý [26]. 

1.1.6. Điều trị viêm mũi dị ứng 

 

Hình 1.4. Cơ chế và các phương pháp điều trị viêm mũi dị ứng. 

* Nguồn: theo Scadding G.K et al. (2008)[100] 
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Tìm hiểu và tránh các dị nguyên gây dị ứng, dùng thuốc kháng 

histamine để hạn chế tác dụng của các chất trung gian hóa học, Corticoid tác 

động làm giảm huy động các tế bào viêm, kháng IgE làm IgE không bám 

được vào tế bào mast, Cromoglycate làm bền vững tế bào mast, miễn dịch 

liệu pháp làm thay đổi diễn biến của phản ứng dị ứng.  

1.1.6.1. Giáo dục bệnh nhân  

Do VMDƯ là bệnh lý kết hợp của nhiều yếu tố nên bệnh nhân cần phải 

hiểu biết để tham gia và tuân thủ cách điều trị, tự bản thân họ biết cách phòng 

tránh dị nguyên hoặc tự làm giảm nồng độ dị nguyên trong môi trường sống. 

Bệnh nhân nên biết thời điểm nào dùng thuốc là hợp lý, tăng cường thể dục 

liệu pháp, chế độ sinh hoạt để tăng cường sức đề kháng [33]. 

1.1.6.2.  Điều trị không đặc hiệu. 

Thuốc kháng Histamine. 

Kháng Histamine là thuốc chính để điều trị viêm mũi dị ứng nhẹ và 

ngắt quãng. Thuốc kháng histamine làm giảm cơ bản các triệu chứng ngứa 

mũi, chảy nước mắt, chảy nước mũi và hắt hơi. Tuy nhiên, tác dụng phụ đáng 

kể là ảnh hưởng đến cảm giác, sự tập trung liên tục, chức năng nhớ, khả năng 

xử lý thông tin [10]. 

Thuốc chống xung huyết. 

Các thuốc chống xung huyết hay các nhân tố co mạch có ở các dạng 

uống và xịt mũi. Các thuốc này làm giảm sự tắc mũi nhưng không có hiệu quả 

đáng kể đối với các triệu chứng khác của viêm mũi. Các tác dụng phụ đáng kể 

như nóng nảy, mất ngủ, tính dễ bị kích thích, đau đầu, tăng huyết áp, tim đập 

nhanh và mạch đập nhanh. Các thuốc này bị cấm dùng ở các bệnh nhân bị 

bệnh cao huyết áp nặng và bệnh mạch vành và các bệnh nhân bị bệnh tăng 

nhãn áp [10]. 

 



23 

 

 

Thuốc corticoid xịt mũi . 
Do hoạt tính kháng viêm rộng của corticoid xịt mũi nên chúng có hiệu 

quả cao trong điều trị viêm mũi dị ứng.  Corticoid xịt mũi làm cải thiện các 
triệu chứng như hắt hơi, ngứa mũi, chảy mũi và xung huyết mũi. Tác dụng 
phụ thường thấy là chảy máu cam, xảy ra ở 10% bệnh nhân [10].  

Thuốc kháng cholinergics. 
Kháng cholinergic hiệu quả trong điều trị chảy nước mũi do quá trình 

tiết tuyến mũi phụ thuộc vào cholinergic. Tuy nhiên, chúng cũng có một ít 
hiệu quả đối với xung huyết mũi, ngứa mũi và hắt hơi. Tác dụng phụ là kích 
thích mũi, đóng vảy và thỉnh thoảng có chảy máu cam nhẹ [10]. 

Chất ổn định tế bào Mast (Cromolyn). 
Cromolyn là chất làm ổn định tế bào mast trong mũi, kìm hãm sự phân 

hủy của các tế bào mast mẫn cảm. Cromolyn chỉ hiệu quả hơn nếu được dùng 
trước khi tiếp xúc với dị nguyên, ví dụ khi điều trị trước mùa dị ứng.  
Cromolyn cần dùng liều 4 lần/ngày, cho nên bệnh nhân không ưa dùng [27]. 

Chất kháng thụ thể Leukotriene. 
Các chỉ định chủ yếu cho sử dụng thuốc này là ở các bệnh nhân không 

thể dùng corticosteroid xịt mũi hoặc antihistamine hoặc có thể dùng như một 
thuốc bổ sung cho các bệnh nhân viêm mũi dị ứng không kiểm soát được với 
corticosteroid xịt mũi [27]. 
1.1.6.3. Phòng tránh dị nguyên 

Phòng tránh dị nguyên được khuyên dùng như là một phương pháp 
điều trị ban đầu đối với viêm mũi dị ứng. Tránh các dị nguyên trong nhà bao 
gồm thay đổi môi trường sống để làm giảm sự tiếp xúc với mạt bụi, lông động 
vật nuôi và nấm mốc. Tuy nhiên, phòng tránh hoàn toàn thì khó và có thể chỉ 
tránh được 1 phần, đặc biệt trong các trường hợp như phấn hoa từ thực vật, 
cỏ, cỏ dại và nấm mốc [27], [100]. 
1.1.6.4. Trị liệu miễn dịch đặc hiệu 

Là phương pháp duy nhất làm thay đổi bản chất của bệnh. 
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1.2. TRỊ LIỆU MIỄN DỊCH 

1.2.1. Định nghĩa trị liệu miễn dịch 

Trị liệu miễn dịch đặc hiệu bằng dị nguyên hay vaccine chống dị ứng là 

phương pháp cho chủ thể dị ứng hấp thụ với liều tăng dần dị nguyên (hoặc chất 

chiết của dị nguyên hay vaccin) nhằm đạt được giảm mẫn cảm, tức là giảm các 

triệu chứng khi phơi nhiễm tự nhiên trở lại với chính dị nguyên đó (Theo 

WAO Position Paper 2009) [111] 

Trong khi các biện pháp điều trị dược chỉ có tác dụng điều trị triệu 

chứng thì TLMD đặc hiệu là phương pháp duy nhất điều trị tận gốc căn 

nguyên gây dị ứng, đồng thời bệnh nhân không phải chấp nhận nguy cơ tác 

dụng không mong muốn như khi điều trị dược (đặc biệt là Corticoid và các dẫn 

xuất của Ephedrin). Sự an toàn của TLMD được nhiều nghiên cứu chỉ ra, theo 

thống kê của tổ chức dị ứng thế giới năm 2008 thì tỉ lệ tác dụng phụ là rất thấp 

2,9/1000 liều, với chủ yếu là các biểu hiện nhẹ tại chỗ [111]. Chính vì vậy TLMD 

ngày càng được lựa chọn nhiều hơn để điều trị các bệnh dị ứng nhất là 

VMDƯ và HPQ. 

Hiện nay TLMD đặc hiệu áp dụng chủ yếu với 2 đường đưa dị nguyên 

vào cơ thể là đường dưới da (SCIT) và dưới lưỡi (SLIT). TLMD đường dưới 

lưỡi hiệu quả điều trị không khác so với SCIT nhưng ít tác dụng phụ hơn, nếu 

có thường là biểu hiện tại chỗ và nhẹ, đồng thời thuận tiện hơn đối với bệnh 

nhân. Vì vậy TLMD đường dưới lưỡi có xu hướng được áp dụng rộng rãi hơn 

SCIT. 

1.2.2. Lịch sử nghiên cứu  

Lịch sử của TLMD bắt đầu từ những năm đầu của thế kỷ XX, dựa trên 

nền tảng ý tưởng sử dụng vaccin chống lại tác nhân nhiễm khuẩn. Leonard 

Noon đã thành công  khi sử dụng vaccin chống lại các chất độc đường khí, và 

vaccin được đưa vào cơ thể là qua đường dưới da [35], [111]. Dù nền tảng lý 
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thuyết còn chưa rõ ràng nhưng TLMD đã có hiệu quả làm giảm triệu chứng 

trong bệnh sốt mùa. Chính vì vậy nó nhanh chóng được sử dụng rộng rãi, và 

đường dưới da trở thành chuẩn trong thực hành về sau. 

Ý tưởng về các con đường hấp thụ dị nguyên khác cũng lần lượt được 

đưa ra và áp dụng: đó là đường phế quản trong những năm 1950, đường tại 

chỗ trong những năm 1970. Tất cả đều nhằm mục đích tìm ra con đường dung 

nạp dị nguyên an toàn hơn và tiện ích hơn [111]. 

Đường uống được nghiên cứu qua những thử nghiệm lâm sàng suốt 

những năm 1980, tuy nhiên hiệu quả còn tranh cãi, cũng như có một vài báo 

cáo về tác dụng  phụ trầm trọng ở đường tiêu hóa. Năm 1986, khi Hội đồng 

an toàn y học Anh thông báo về một vài ca tử vong do SCIT thì TLMD đường 

không tiêm được đẩy mạnh nghiên cứu trở lại. Cũng trong năm 1986 thử 

nghiệm lâm sàng ngẫu nhiên có đối chứng đầu tiên của TLMD đường dưới 

lưỡi được công bố, nghiên cứu này tiến hành với liều thấp dị nguyên, dựa trên 

ý tưởng tồn tại bơm hấp thụ dị nguyên ở niêm mạc miệng giống như với 

Nitroglicerin hoặc Nifedipin. Sau đó rất nhiều nghiên cứu về TLMD đường 

dưới lưỡi được tiến hành [49], [111]. 

Đến năm 1993 và 1998,lần lượt Viện Miễn dịch Lâm sàng và Dị ứng 

Châu Âu (EAACI)  và Tổ chức y tế thế giới (WHO) công bố tài liệu hướng 

dẫn về TLMD đường dưới lưỡi và đồng thời TLMD đường dưới lưỡi là con 

đường khác ngoài đường tiêm để dung nạp dị nguyên ở người trưởng thành. 

Đến năm 2000, ARIA công bố tài liệu hướng dẫn về TLMD, trong đó lần đầu 

tiên TLMD đường dưới lưỡi được chấp nhận áp dụng ở trẻ em. Trong lần 

công bố sách hướng dẫn tiếp theo năm 2008 ARIA tiếp tục khẳng định điều 

đó [34], [36], [49], [111].  

Ở Việt Nam, từ những năm 1980 TLMD đường tiêm đã được nghiên 

cứu và áp dụng điều trị với dị nguyên được sản xuất trong nước, đạt hiệu quả 



26 

 

 

cao. Đó là các nghiên cứu của Nguyên Năng An, Nguyên Văn Hướng, Vũ 

Minh Thục, Phan Quang Đoàn. TLMD đường dưới lưỡi bắt đầu được áp dụng 

từ năm 2005 và vẫn đang trong quá trình nghiên cứu nhằm áp dụng rộng rãi 

trong thực tiễn [14], [21], [30].  

1.2.3. Cơ chế miễn dịch. 

1.2.3.1. Cơ chế của trị liệu miễn dịch 

- Khía cạnh miễn dịch tế bào: Tái thiết lập cân bằng giữa Treg / Th2 

(Taylor 2006). Các nghiên cứu gần đây chỉ ra TLMD tạo được sự dung nạp tế 

bào T ở ngoại vi ngay từ pha sớm [79], [106]. Các nghiên cứu trên bạch cầu 

đơn nhân trong máu ngoại vi chỉ ra rằng, trong mẫu nuôi cấy ở nhóm được điều 

trị hoặc nhóm kích thích bằng dị nguyên có sự tăng rõ rệt của Treg so với nhóm 

không được điều trị hoặc không được kích thích bằng dị dị nguyên [113]. Vai 

trò của các tế bào Treg là tiết các cytokine (IL-10, TGF-β, CTLA-4,PD-

1,GITR), trong đó vai trò quan trọng nhất là IL-10 (chủ yếu do Tr1 tiết) và 

TGF-β (chủ yếu do Th3 tiết) [54], [79], [106], [109], [113]. Các cytokine này 

tác động lên các tế bào hiệu ứng. Với lympho B, các cytokine ức chế sự tổng 

hợp và giải phóng IgE, đồng thời kích thích sự tổng hợp IgG (đặc biệt là IgG4). 

Với T helper, các cytokin này cản trở sự biệt hóa từ Th0 thành Th1 và Th2, ức 

chế sự tổng hợp các trung gian viêm từ Th1 và Th2. 
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Hình 1.5.  Cơ chế dung nạp miễn dịch [26]       

 

Những nghiên cứu gần đây ngày càng làm sáng tỏ vai trò của IL-10 và 

TGF-β. Cũng như cơ chế dung nạp miễn dịch của các tế bào T ở ngoại vi thông 

qua cơ chế tác động của các cytokine này. Vai trò của chúng được trình bày 

trong bảng: 

Bảng 1.1: Cơ chế tác động của IL-10 và TGF-β [27] 

IL -10 

-Ức chế IgE đặc hiệu kháng nguyên 

-Tăng tổng hợp IgG4 đặc hiệu kháng 

nguyên 

-Cản trở cơ chế kích thích theo đường 

B7/CB2c 

-Ức chế sự trưởng thành của tế bào nhánh, 

kéo theo giảm biểu hiên phức hợp MHC lớp 

2 

-Giảm giải phóng các chất tiền viêm từ tế 

bào Mast. 

TGF - β 

-Ức chế IgE đặc hiệu kháng nguyên 

-Kích thích sản xuất IgA đặc hiệu kháng 

nguyên 

-Ức chế Th và Th2 đặc hiệu kháng nguyên 

-Điều hòa xuống sự biểu hiện FcεRI trên tế 

bào Langerhans và sự biểu hiện các Ligand 

đồng kích thích. 

-Kết hợp với sự biểu hiện CTLA-4 trên tế 

bào T 

 

---- > : Ức chế 

→ : Kích thích 
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- Miễn dịch dịch thể: Ở giai đoạn sớm của TLMD không quan sát thấy sự 

dung nạp các tế bào B [79].  

IgE: Ở pha sớm của TLMD, có sự tăng thoáng qua của IgE điều này có 

thể giải thích là do sự giải phóng IgE từ bề mặt tế bào mast và bạch cầu ái 

kiềm vào máu gây hiện tượng tăng giả IgE.  Đến giai đoạn sau, khi phơi 

nhiễm trở lại với dị nguyên (nhất là trong mùa phấn hoa) TLMD có tác dụng 

cản trở sự tăng IgE do sự kích thích của dị nguyên, nhờ đó ngăn cản sự biểu 

hiện triệu chứng. Tuy nhiên không có mối tương quan giữa cải thiện triệu 

chứng lâm sàng và mức độ giảm IgE trong huyết thanh [37], [42], [111], 

[116]. 

IgG: Từ đầu những năm 1930, Cooke và cộng sự đã chỉ ra TLMD có 

tác dụng tạo ra kháng thể ức chế. Sau này Lichtenstein và cộng sự cho rằng 

kháng thể ức chế đó thuộc lớp IgG. Các IgG mà đặc biệt là IgG4 thu tóm các 

dị nguyên trước khi chúng gắn được với các tế bào hiệu ứng, chúng còn cạnh 

trạnh với IgE tại vị trí gắn trên bề mặt tế bào hiệu ứng, từ đó ngăn cản hoạt 

hóa tế bào mast và các basophil. Ngoài ra IgG4 còn có vai trò ngăn cản sự 

trình diện IgE bề mặt của các tế bào nhớ khi tiếp xúc với di nguyên [37], [79], 

[111]. 

IgA: TLMD cũng đã được chứng minh có tác dụng tăng tổng hợp IgA, 

nồng độ cao IgA trong huyết thanh không có tác dụng ngăn cản sự gắn của 

IgE với dị nguyên trên bề mặt các tế bào hiệu ứng, nhưng nó có vai trò giai 

phóng IL-10 từ các monocyt, cytokin có vai trò hết sức quan trọng đã trình 

bày ở trên. Sự tăng IgA tiết ở mô còn có tác dụng giảm phản ứng viêm tại chỗ 

[111]. 

- Các tế bào hiệu ứng khác: Các tế bào hiệu ứng như (basophil, eosiophil , 

neutrophil) và các cytokin do chúng tiết ra giữ vai trò quan trọng trong cơ chế 

biểu hiện lâm sàng của bệnh dị ứng. Nghiên cứu hiệu quả của TLMD trong 
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VMDƯ theo mùa với phấn hoa cỏ chim chỉ ra: sự giảm số lượng neutrophil 

và hoạt độ eosinophil (biểu hiện qua sự giảm nồng độ ECP – eosinophil 

cationic protein và nồng độ các trung gian hóa học khác của eosinophil) tương 

ứng với sự cải thiện lâm sàng (Rak 1988 và Hakansson 1997). 

Kết quả sinh thiết cũng chỉ ra có sự giảm thâm nhập eosinophil và 

mastocyt vào niêm mạc mũi và phế quản. 

Ngoài ra, TLMD còn có tác dụng làm giảm nồng độ huyết thanh cũng 

như sự tổng hơp Endothelin-1 trong thực nghiệm. Đây là yếu tố gây co thắt cơ 

trơn phế quản trẻ bị HPQ dị ứng với mạt bụi nhà (Creticos 1983 và Chen WY 

1995). 

1.2.3.2. Cơ chế dung nạp trong trị liệu miễn dịch đường dưới lưỡi 

Ngoài những cơ chế chung giống như đường dưới da. TLMD đường 

dưới lưỡi còn có những cơ chế dung nạp riêng dựa trên đặc điểm mô học tại chỗ. 

Niêm mạc miệng được coi như một nơi có khả năng dung nạp miễn 

dịch tự nhiên. Dù tiếp xúc liên tục với các vi khuẩn và yếu tố ngoại lai nhưng 

niêm mạc miệng vẫn được giữ ở tình trạng không bị viêm. Nhờ sự xuất hiện 

của hệ thống các tế bào đuôi gai (DC: dendritic cell) có khả năng tiết IL-10 và 

TGF-β đã giúp cho niêm mạc miệng duy trì được tình trạng dung nạp tự nhiên 

như vậy. Ngoài ra thì IgA tiết cũng có vai trò như một chất chống viêm bảo 

vệ tại chỗ [79], [111] 

Nghiên cứu sự thay đổi của DC trong quá trình áp dụng TLMD đường 

dưới lưỡi trên trẻ em bị HPQ hoặc VMDƯ với mạt bụi nhà, Angelini và cộng 

sự (2000) [38] chỉ ra có sự thay đổi rõ rệt chức năng tế bào DC sau điều trị 

TLMD đường dưới lưỡi 12 tháng, thông qua sự giảm biểu hiện CD-86, và 

tăng tổng hợp IL-10. 

Thực nghiệm trên chuột: Các tế bào DC phân lập từ tủy xương chuột 

không có IL-10 cho tương tác với IL-10 và với dị nguyên. Các tế bào này sau 
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khi truyền sang chuột lành có khả năng làm tăng số lượng tế bào CD4+IL-

10+T ở chuột nhận khi thử thách với dị nguyên [109]. Cũng theo nghiên cứu 

này, khi thử thách với dị nguyên dịch rửa phế quản chuột được truyền IL-

10+DC có số lượng eosinophil và IL-5, IL-13 (cytokine của Th2) thấp hơn so 

với dịch rửa của chuột được truyền IL-10-DC.Từ đó có thể kết luận DC có vai 

trò biệt hóa naive T thành Treg, cũng như có vai trò ức chế Th2 [109]. 

Ngược lại, Treg cũng có vai trò gây kích thích các DC dung nạp với dị 

nguyên (Theo Khoa D.Nguyen và cộng sự, 2009) [81]. Trong đó các tế bào 

DC khi nuôi cấy cùng các tế bào Treg giảm biểu hiện HLA-DR cũng như CD-

80, giảm khả năng kích thích tăng sinh effector-T. 

Như vậy cả DC và Treg tác động lẫn nhau trong cơ chế dung nạp miễn 

dịch của TLMD đường dưới lưỡi. 

1.2.4. Trị liệu miễn dịch đặc hiệu bằng dị nguyên  

Trị liệu miễn dịch đặc hiệu (specific immunotherapy- SIT) được sử 

dụng lâm sàng từ 1 thế kỷ nay và hiệu quả của nó (giảm triệu chứng và giảm 

nhu cầu sử dụng thuốc kiểm soát triệu chứng) đã được chứng tỏ một cách rõ 

ràng trong dị ứng hô hấp bởi nhiều nghiên cứu [100]. 

Cơ sở miễn dịch 

Những đối tượng dị ứng có sự mất cân bằng giữa các lympho bào Th1 

và Th2 theo hướng tăng lympho bào Th2. Nói cách khác, do cơ sở di truyền 

và do các yếu tố môi trường, những đối tượng có cơ địa dị ứng sản xuất một 

lượng lớn hơn các cytokin “dị ứng” (như IL-4 và IL-5) so với những những 

đối tượng không dị ứng. Các cytokin này gây ra sự hoạt hóa bạch cầu ái toan 

và gây ra sự chuyển isotyp sang sản xuất IgE. Có một số tiểu quần thể tế bào 

T thể hiện chức năng điều tiết gọi là Treg (T regulator). Tồn tại hai loại Treg 

chính: một loại đại diện bởi Treg bẩm sinh, ức chế đáp ứng chống lại chính cơ 

thể  và loại  tế bào Treg thích ứng, kiểm soát và điều chỉnh đáp ứng chống lại 
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các chất ngoại lai, bao gồm cả các dị nguyên. Về phenotyp bề mặt, các tế bào 

Treg được chia thành các tiểu quần thể Th3, Tr1, CD4+CD25+, 

CD8+CD25+CD28-, phụ thuộc Qa-CD8+, CD4-CD8-Treg và TCRgdTreg, 

mặc dù sự khác biệt chức năng giữa các phenotyp này vẫn còn chưa được mô 

tả một cách rõ ràng. Hiện nay CD4+CD25+Treg được coi là có liên quan 

nhiều nhất với phản ứng dị ứng. Hoạt tính chức năng của các lympho bào Th1 

và Th2 dường như được kiểm soát bởi các tế bào CD4+CD25+Treg này, 

thông qua sự tổng hợp IL-10 và TGF- β. Thực tế, IL-10 ức chế một cách tích 

cực các dòng tế bào T đặc hiệu dị nguyên, làm tăng sự tổng hợp IgG4 và làm 

giảm thời gian sống và sự hoạt hóa bạch cầu ái toan. Mặt khác, TGF- β làm 

tăng sự sản xuất IgA. Do vậy, ở những đối tượng bình thường, các tế bào 

Treg gây ra trạng thái dung nạp miễn dịch, và sự dung nạp này bị phá vỡ 

trong hai bệnh: tự miễn dịch và bệnh dị ứng. Những đối tượng không dị ứng 

có thể có đáp ứng miễn dịch với các dị nguyên, nhưng đáp ứng này thể hiện 

bằng các kháng thể không hại IgG và IgA, ngược lại những đối tượng dị ứng 

đáp ứng bằng kháng thể IgE. Về khía cạnh này thì trị liệu miễn dịch đặc hiệu 

là một biện pháp duy nhất hiện nay có thể làm chuyển hướng đáp ứng miễn 

dịch theo hướng phenotyp Th1 [78], [100]. 

Cơ chế của TLMD đặc hiệu: TLMD đặc hiệu làm thay đổi đáp ứng 

miễn dịch bằng cách tăng cường con đường Th1 và hoạt hóa hệ thống điều 

tiết. Hoạt hóa hệ thống điều tiết chủ yếu là do sản xuất IL-10 và TGF-β, liên 

quan đến sự sản xuất IgA và IgG thay vì sản xuất IgE, tăng các dưới lớp IgG, 

đặc biệt là IgG4. Các tác động này bao gồm khả năng ức chế sự kết hợp các 

phức hợp dị nguyên-IgE vào tế bào B, phong bế trình diện dị nguyên và hoạt 

hóa lympho bào T đặc hiệu dị nguyên, ngăn chặn sự hoạt hóa phụ thuộc dị 

nguyên-IgE của các bạch cầu ái kiềm. Tác động này của IgG có thể được giải 
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thích bằng sự cạnh tranh với phức hợp IgE-dị nguyên hoặc bằng tác động 

thông qua thụ thể IgG [78], [100]. 

 

Hình 1.6 Tác dụng của trị liệu miễn dịch lên các tế bào T 

 

Trị liệu miễn dịch thay ®æi sù c©n b»ng gi÷a c¸c ®¸p øng Th2/Th1 theo h−íng t¹o thuËn lîi 

®¸p øng Th1. §iÒu trÞ miÔn dÞch ®· chøng tá t¨ng s¶n xuÊt IL-10 vµ tÕ bµo T s¶n xuÊt IL-10 

lµ nh÷ng tÕ bµo ®iÒu tiÕt T. IL-10 øc chÕ trùc tiÕp sù ho¹t hãa b¹ch cÇu viªm, bao gåm tÕ bµo 

T, tÕ bµo mast vµ b¹ch cÇu ¸i toan. Ngoµi ra, IL-10 t¹o thuËn cho sù s¶n xuÊt IgG4 lµ kh¸ng 

thÓ phong bÕ c¸c c¬ chÕ ho¹t hãa phô thuéc IgE c¸c tÕ bµo hiÖu øng. 

* Nguồn: Richard F. Locke et al.(2008) [100] 

 Trị liệu miễn dịch dị nguyên đường dưới da (Subcutaneous immunotherapy - 

SCIT) thường được bắt đầu theo kinh nghiệm với liều thấp, tăng lên từ từ và 

đạt được liều duy trì đủ nhưng vẫn an toàn.  TLMD đường dưới da ức chế đáp 

ứng sớm và muộn do dị nguyên trong mũi, da và phổi. Các sinh thiết lấy từ da 

và niêm mạc mũi cho thấy giảm số lượng tế bào viêm, kể cả tế bào mast, bạch 

cầu ái kiềm, bạch cầu ái toan. Sau 6 - 8 tuần điều trị TLMD đường dưới da 

thấy tăng IgG đặc hiệu dị nguyên, đặc biệt là IgG4, tăng sản xuất kháng thể 

IgA, những kháng thể này  phong bế các cơ chế hiệu ứng IgE và kích thích tế 
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bào monocyte sản xuất IL-10. Những phản ứng dịch thể này phản ánh sự điều 

biến đáp ứng tế bào T đặc hiệu dị nguyên (Hình 1.2) [26], [78]. 

Hiệu quả điều trị cao của TLMD đường dưới da trong điều trị dị ứng 

nói chung và VMDƯ nói riêng được rất nhiều tác giả trong và ngoài nước đề 

cập đến. Tuy nhiên, trong quá trình điều trị thấy một số bất cập của TLMD 

đường dưới da [26]: 

- Bắt buộc phải điều trị tại cơ sở y tế. 

- Bệnh nhân phải chấp hành tốt lịch trình điều trị. 

- Bệnh nhân cần được tiêm và theo dõi tại cơ sở điều trị ít nhất 30 phút 

sau khi tiêm. 

- Đôi khi có phản ứng phụ thậm chí gây sốc phản vệ. 

Vì vậy, ngoài đường TLMD đường dưới da cần tìm một đường đưa 

thuốc vào cơ thể an toàn, thuận tiện cho bệnh nhân hơn mà vẫn phải có kết 

quả điều trị tốt.  

Trị liệu miễn dịch đường dưới lưỡi (Sublingual immunotherapy- 

SLIT) 

Đề xuất đặt dị nguyên dưới lưỡi và giữ ở đó trong vòng vài phút đã 

được các nhà nghiên cứu Anh đưa ra năm 1986. Các nhà nghiên cứu này đã 

sử dụng các liều dị nguyên thấp (hầu như ở dạng vi lượng) của một chiết xuất 

dị nguyên trong một thử nghiệm mù kép và đã thu được các kết quả tích cực. 

Phương pháp này đã được một nhóm nghiên cứu Italia kiểm tra lại vào năm 

1990 bằng cách sử dụng các liều cao hơn nhiều nhưng vẫn không cao tới mức 

để đạt được kết quả tối ưu. Kể từ đó tất cả các nghiên cứu đều sử dụng TLMD 

đường dưới lưỡi. Có thể nói rằng TLMD đường dưới lưỡi đã đạt được các 

mục tiêu chính: hiệu quả điều trị và tính an toàn [96]. 
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Hình 1.7. Cơ chế tác động của SLIT  

Chuyển hướng miễn dịch sang tế bào Treg sản xuất IL-10 và TGF – β là đáp ứng chung 

của hệ miễn dịch với trị liệu miễn dịch đặc hiệu theo cong đường niêm mạc 

*Nguồn: Giovanni Pasalacqua et al. (2007)[96] 

Cơ chế tác dụng của TLMD đường dưới lưỡi: Các cơ chế tác động của 

TLMD đường dưới lưỡi không giống với những cơ chế tác động của trị liệu 

miễn dịch tiêm. Mặc dù cả hai đường dẫn thuốc đều tạo ra tác dụng tương tự 

lên viêm dị ứng ở các cơ quan đích, nhưng “mô” là nơi mà trị liệu miễn dịch 

tương tác với hệ miễn dịch lại khác nhau. Niêm mạc miệng có tổ chức đặc 

trưng các tế bào trình diện kháng nguyên (APC) và tế bào có tua (DC). Do 

vậy khả năng kích thích miễn dịch và sự dung nạp miễn dịch cũng khác biệt. 
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Ví dụ, các tế bào DC của mô lympho niêm mạc miệng nếu bị kích thích trong 

các điều kiện giống nhau sẽ sản xuất IL-10, trong khi đó các tế bào DC ngoại 

biên ở lách lại sản xuất IL-12. Ngoài ra, các tế bào Langerhans (LC) lại rất 

khác biệt trong niêm mạc miệng so với mô dưới da, do niêm mạc miệng và 

mô xung quanh hạch lymphô là một vi môi trường định hướng miễn dịch. 

Trong qua trình TLMD đường dưới lưỡi, tế bào Langerhans bên trong niêm 

mạc miệng bắt dị nguyên sau đó chúng trưởng thành và di cư đến các hạch 

lympho gần đó, các hạch Lympho này tạo điều kiện thuận lợi cho sự sản xuất 

các kháng thể IgG và tạo ra các lympho bào có hoạt tính ức chế phản ứng dị 

ứng [96], [100]. 

Về lĩnh vực an toàn, một đánh giá tổng quan tất cả nghiên cứu đã công 

bố về TLMD đường dưới lưỡi và kết luận rằng phản ứng phản vệ chưa bao 

giờ xảy ra. Các tác giả cũng đã kiểm tra một thực tế rất gây ngạc nhiên: tần 

xuất phản ứng, hầu như là cục bộ và tồn tại trong thời gian ngắn, xảy ra sau 

TLMD đường dưới lưỡi lại cao hơn đáng kể (p <0,01) ở các liều dị nguyên 

thấp so với các liều dị nguyên cao. Sự bất thường rõ rệt này theo các tác giả 

có thể được giải thích bởi khả năng là các liều dị nguyên thấp tương tác với 

IgE của niêm mạc miệng một cách hiệu quả hơn so với các liều cao; các liều 

thấp dường như tạo lại phản ứng tự nhiên tương tự diễn ra trong phản ứng gọi 

là dị ứng miệng [33], [73], [96]. 

Nhiều nghiên cứu đã không cho thấy chống chỉ định điều trị TLMD 

đường dưới lưỡi ở trẻ em dưới 5 tuổi. Ngày nay chúng ta biết rằng phương 

pháp điều trị TLMD đường dưới lưỡi dung nạp rất tốt ở trẻ em nhỏ. Hiện nay, 

các báo cáo về phản ứng hệ thống trầm trọng do dùng TLMD đường dưới 

lưỡi rất hiếm gặp. Mặc dù có không nhiều nghiên cứu so sánh trực tiếp, nhưng 

hiện nay người ta tin rằng TLMD đường dưới lưỡi có hiệu quả ngang bằng, 

nhưng an toàn hơn TLMD đường dưới da [59], [96], [78], [100]. 
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Lợi ích của trị liệu miễn dịch 

Trị liệu miễn dịch là phương pháp duy nhất có thể đem lại khả năng 

làm thuyên giảm lâu dài, vĩnh viễn phần lớn hoặc tất cả các triệu chứng dị 

ứng bằng cách tác động trực tiếp lên hệ miễn dịch. Hiện nay, hiệu quả trị liệu 

miễn dịch cho phép không phải kéo dài suốt cuộc đời, 80%-90% bệnh nhân 

điều trị đúng cách có thể ngừng trị liệu miễn dịch sau 3-5 năm mà vẫn duy trì 

được tình trạng thoải mái [33]. 

1.3. VIÊM MŨI DỊ ỨNG VÀ CHẤT LƯỢNG CUỘC SỐNG. 

Ngày nay nghiên cứu VMDƯ không chỉ dừng lại ở việc đánh giá các 

triệu chứng cổ điển như: hắt hơi, chảy nước mũi, tắc mũi, ngứa mũi mà còn 

đánh giá ảnh hưởng của bệnh lên cuộc sống hàng ngày. Những ảnh hưởng lên 

chất lượng cuộc sống, công việc, học tập thường gặp ở những người bị 

VMDƯ vừa và nặng [111]. 

1.3.1. Viêm mũi dị ứng và chất lượng cuộc sống (CLCS) 

* VMDƯ được nghiên cứu từ lâu, nhưng nghiên cứu về ảnh hưởng của 

nó lên CLCS chỉ mới được tiến hành từ thập kỉ 90 của thế kỉ XX cùng với sự 

ra đời của bộ câu hỏi CLCS của Juniper và Guyatt. 

CLCS khi đối chiếu với tình trạng sức khỏe của từng cá nhân được gọi 

là Chất lượng cuộc sống liên quan sức khỏe (HRQOL). Nó được định nghĩa là 

sự tác động lên các chức năng sống của bệnh nhân do bệnh hoặc do các biện 

pháp điều trị [61]. 

* VMDƯ làm giảm rất nhiều các chức năng đời sống bao gồm chức 

năng thể chất, chức năng tâm thần, cảm xúc, hành vi, giấc ngủ, lao đống sản 

xuất, học tập và các chức năng xã hội khác. Tuy nhiên trong khi HPQ ảnh 

hưởng nhiều hơn đến khía cạnh thể chất thì VMDƯ ảnh hưởng nhiều đến khía 

cạnh tâm thần. Trong các nghiên cứu về ảnh hưởng của VMDƯ và HPQ lên 

CLCS đều chỉ ra sự khác biệt này:  ở nhóm bị cả HPQ và VMDƯ điểm CLCS 
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ở lĩnh vực thể chất thấp thấp hơn có ý nghĩa so với nhóm VMDƯ đơn thuần; 

trong khi điểm CLCS lĩnh vực tâm thần ở nhóm bị cả VMDƯ và HPQ thấp 

hơn có ý nghĩa so với nhóm HPQ đơn thuần [43], [61], [80], [108]. 

* Một số nghiên cứu chỉ ra CLCS ở bệnh nhân VMDƯ bị ảnh hưởng 

bởi một vài yếu tố khác, Kalpaklĩoğlu và Leynaert kết luận: những bệnh nhân 

thuộc giới nữ, thời gian bị bệnh càng dài, chỉ số BMI càng cao (>25 kg/m2) 

thì CLCS càng bị ảnh hưởng nhiều [43], [80]. Tuy nhiên ảnh hưởng của yếu 

tố giới tính và chỉ số BMI chưa có nhiều nghiên cứu chứng minh. 

* Về mối tương quan giữa CLCS và triệu chứng dị ứng mũi hàng ngày: 

Theo Tineke de Graaf (1996), sự tương quan chỉ ở mức độ trung bình nhưng 

có ý nghĩa thống kê, triệu chứng càng nặng thì CLCS càng  giảm. Khi so sánh 

với CLCS với từng triệu chứng thì thấy CLCS tương quan với hắt hơi và ngứa 

mũi nhiều hơn so với sung huyết và chảy mũi. Dường như hắt hơi và ngứa 

mũi ảnh hưởng nhiều hơn tới cuộc sống hàng ngày [108]. 

* Trong một nghiên cứu khác, Robert G (2005) chỉ ra mức độ giảm 

CLCS tương quan cao với mức độ phơi nhiễm dị nguyên một tuần trước khi 

đánh giá [101]. 

* Về hiệu quả cải thiện CLCS khi điều trị. Các nghiên cứu đều thống 

nhất các phương pháp điều trị dược cũng như miễn dịch đặc hiệu đều có hiệu 

quả cải thiện CLCS. Trong đó miễn dịch đặc hiệu cải thiện CLCS tốt hơn so 

với các phương pháp khác [48], [103]. 

1.3.2. Các công cụ đánh giá CLCS 

Để đánh giá CLCS hiện nay tồn tại 2 nhóm công cụ. Đó là nhóm các 

câu hỏi chung cho tất cả các bệnh và nhóm câu hỏi đặc hiệu cho VMDƯ. 

1.3.2.1. Bộ câu hỏi CLCS chung (Generic QOL questionnaires) 
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Bộ câu hỏi này đánh giá các chức năng về thể chất, tinh thần và tâm 

thần trong tất cả các tình trạng sức khỏe không quan tâm bệnh nền là gì và có 

thể được áp dụng chung cho quần thể [107].   

Ưu điểm của những bộ câu hỏi chung là cho phép so sánh CLCS liên 

quan sức khỏe ở các bệnh khác nhau như: VMDƯ, HPQ, Tăng huyết áp, đái 

tháo đường...[86], [107] 

Tuy nhiên bất lợi của nhóm này là nó chứa cả những mục không liên 

quan đến bệnh, xa hơn chúng không đủ thông tin để đánh giá các mức độ 

CLCS trong một bệnh cụ thể [49], [107]. 

Thuộc nhóm này gồm có: Sickness Impact Profile (SIP), The 

Nottingham Profile, The Medical Outcome Survey Short-Form 36 (SF-36), 

EQ-5D (EuroQol), 5D (Dimension). Trong đó SF-36 được sử dụng rộng rãi 

nhất trong VMDƯ hàng năm và VMDƯ theo mùa. Trong một vài nghiên cứu 

gần đây 5D được chỉ ra có một số ưu điểm [47], [49], [64], [86], [107]. 

1.3.2.2. Bộ câu hỏi CLCS đặc hiệu VMDƯ 

Trong các bệnh dị ứng, bộ câu hỏi đánh giá chất lượng cuộc sống 

thường là đặc hiệu cho cơ quan bị bệnh. Công cụ đặc hiệu được thiết kế bằng 

cách hỏi bệnh nhân những gì họ cảm thấy khó chịu xuất phát từ bệnh của họ: 

viêm mũi hay viêm kết mạc; cả về tần số cũng như mức độ của những vấn đề 

mà họ gặp phải. Các câu hỏi tập trung vào những vấn đề liên quan trực tiếp 

đến bệnh. Ưu điểm của nhóm này là đánh giá được sự biến đổi cụ thể từng 

khía cạnh liên quan đến bệnh. Nhược điểm của các bộ câu hỏi này là không 

đánh giá CLCS liên quan giữa các bệnh khác nhau giống như nhóm trên [49], 

[86], [107]. 

Bộ câu hỏi được sử dụng thông dụng nhất là Rhinoconjunctivitis 

Quality of Life Questionnaire (RQLQ), và Rhinitis Quality of Life 

Questionnaire của Juniper và Guyaat, được áp dụng lần đầu tiên năm 1991. 
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Chúng được áp dụng cho VMDƯ hàng năm dai dẳng cũng như ngắt quãng, ở 

người trưởng thành, và là bộ câu hỏi thích hợp với nhiều nền văn hóa cũng 

như ngôn ngữ khác nhau. Chính vì vậy RQLQ là bộ câu hỏi thông dụng nhất, 

được WAO khuyến cáo sử dụng trong các thử nghiệm lâm sàng chuẩn về giải 

mẫn cảm đối với các bệnh dị ứng đường hô hấp [52]. Bộ câu hỏi này gồm 28 

câu hỏi thuộc 7 lĩnh vực: hoạt động; triệu chứng mũi; mắt; triệu chứng ngoài 

mũi và mắt; ảnh hưởng lên giấc ngủ; các vấn đề thực hành; và các vấn đề về 

cảm xúc, mỗi câu hỏi được đánh giá theo thang điểm từ 0 6, điểm càng cao 

mức độ ảnh hưởng càng nặng [49], [107].  

Sau này Juniper phát triển thêm phiên bản chuẩn hóa RQLQs, với việc 

đưa thêm vào bộ câu hỏi 3 hoạt động chung nhất bị ảnh hưởng, có giá trị đánh 

giá điểm hoạt động thấp hơn phiên bản cũ [62]. Tương tự với phiên bản đánh 

giá VMDƯ về đêm (Nocturnal RQLQ) cũng có hiệu quả hơn trong việc đánh 

giá sự ảnh hưởng lên giấc ngủ [64]. Tuy nhiên cả 2 phiên bản này đều tương 

quan chặt chẽ với phiên bản đầu tiên. Với việc được áp dụng rỗng rãi trong 

các nghiên cứu, Juniper còn phát triển thêm các bản thu gọn (RQLQ mini) và 

bản điện tử nhằm tạo thuận tiện cho cả bệnh nhân và nguời nghiên cứu đánh 

giá điểm CLCS cũng như thu thập số liệu [67]. 

Ngoài ra còn có các bộ câu hỏi khác như: Chỉ số bất lực trong viêm mũi 

xoang (The Rhinosinusitis Disability Index: RSDI), The Gamble, The Rating 

Scale (The Feeling Thermometer) [62], [67]. Đối với trẻ nhỏ, Juniper phát 

triển bộ câu hỏi The Pediatric Allergic Disease Quality of life Questionnaire 

(PADQLQ) [49] 

*Một số vấn đề mới: Với những trường hợp bị đồng thời cả VMDƯ và 

HPQ, các nghiên cứu chỉ ra VMDƯ chủ yếu ảnh hưởng đến CLCS trong khi 

HPQ lại tác động nhiều đến chức năng thể chất, vì vậy có thể áp dụng đồng 

thời 2 bộ câu hỏi cho HPQ và VMDƯ, hoặc sử dụng bộ câu hỏi chung (SF-
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36). Baiardini đưa ra bộ câu hỏi RHINASTHMA để đánh giá CLCS ở những 

bệnh nhân này [41], [49]. 

Một số nghiên cứu gần đây chỉ ra khi đánh giá CLCS ở bệnh nhân 

VMDƯ mỗi bộ câu hỏi không bao quát hết những vấn đề bệnh nhân gặp phải, 

vì vậy đề xuất sử dụng đồng thời cả bộ công cụ chung (SF-36) và công cụ đặc 

hiệu (RQLQ) [86], [107]. 

Tỉ lệ mắc VMDƯ trong cộng đồng ngày càng tăng, vấn đề chi phí điều 

trị trở nên nóng hổi. Rất nhiều nghiên cứu được tiến hành để đánh giá mối 

quan hệ giữa hiệu quả và giá thành. HRQOL được đưa vào để đánh giá hiệu 

quả điều trị. Công cụ dùng để đánh giá thường là bộ câu hỏi chung. Gần đây 

một bộ câu hỏi đặc hiệu, Multiatribute Rhinitis Symtom Utility Index, được 

phát triển cho các thử nghiệm so sánh tương quan chi phí - hiệu quả của các 

phương pháp điều trị thuốc [49]. 
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CHƯƠNG 2:  

ĐỐI TƯỢNG & PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

2.1. ĐỊA ĐIỂM, THỜI GIAN, CÁC GIAI ĐOẠN VÀ ĐỐI TƯỢNG 

NGHIÊN CỨU  

2.1.1. Địa điểm và các giai đoạn nghiên cứu 

Nghiên cứu được tiến hành tại Thành phố Hải Phòng và Thái Bình miền 

Bắc Việt Nam. 

Hình 2.1. Bản đồ hành chính Thành phố Hải Phòng và Tỉnh Thái Bình 

Nghiên cứu được thực hiện qua 2 giai đoạn:  

- Giai đoạn 1: Thực hiện tại cộng đồng nhằm xác định thực trạng và một 

số yếu tố liên quan của bệnh VMDƯ trên học sinh THCS tại Thái Bình và Hải 

Phòng. Cụ thể: Nghiên cứu được thực hiện tại các trường THCS tại Thành 

phố Thái Bình và Hải Phòng: với đặc điểm có thể chia thành 2 nhóm trường 

thu nhận học sinh ở 2 khu vực sinh thái khác nhau: 

+  Nhóm trường nội thành: học sinh của các phường nội thành sống 

trong môi trường ô nhiễm đô thị (xây dựng, giao thông...) là chính. 
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+ Nhóm trường ngoại thành:  học sinh của các xã ngoại thành  sống 

trong môi trường ô nhiễm do canh tác: trồng trọt (lúa, rau, màu), chăn nuôi 

(gia súc, gia cầm) nhiều hơn. 

Giai đoạn này tiến hành tại cộng đồng thực địa (Thành phố Thái Bình và 

Hải Phòng) từ tháng 1/2010 đến tháng 12/2012 (12 tháng). 

-  Giai đoạn 2: Nghiên cứu can thiệp điều trị tại cộng đồng và xét nghiệm 

tại bệnh viện Đại học Y Hải Phòng nhằm đánh giá hiệu quả trị liệu miễn dịch 

đặc hiệu đường dưới lưỡi ở bệnh nhân VMDƯ và tình trạng cải thiện chất 

lượng cuộc sống của bệnh nhân. Giai đoạn này được thực hiện tại thành phố 

Hải Phòng từ tháng 1/2011 đến hết tháng 12/2012 (24 tháng). Cụ thể: Tại khoa 

DƯ - MDLS Bệnh viện Đại học Y Hải Phòng.  

2.1.2. Thời lượng nghiên cứu 

Nghiên cứu được tiến hành từ tháng 1/2010 đến tháng 12/2012. 

Bao gồm 2 giai đoạn (2.1.1). 

2.1.3. Đối tượng nghiên cứu 

+ Đối tượng của nghiên cứu tại cộng đồng là: các học sinh 11 – 14 tuổi 

ở các trường THCS tại Thành phố Thái Bình, Hải Phòng đã chọn được khám 

và phỏng vấn chia thành 2 nhóm: 

- Nhóm nghiên cứu: gồm những đối tượng bị VMDƯ.  

- Nhóm so sánh: gồm những đối tượng không bị VMDƯ cùng trường, 

lớp, tuổi giới nhưng khác gia đình. 

+ Đối tượng nghiên cứu tại bệnh viện: là những học sinh được chẩn đoán 

bị VMDƯ do dị nguyên D.pteronyssinus  đáp ứng đủ tiêu chuẩn lựa chọn 

(2.1.3.1) và không vi phạm những tiêu chuẩn loại trừ (2.1.3.2). 

 Nhóm 1: Những bệnh nhân được nghi ngờ là VMDƯ sẽ được thử 

Prick-Test với bộ dị nguyên và các xét nghiệm miễn dịch để sàng lọc các 
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bệnh nhân VMDƯ, và các bệnh nhân VMDƯ do dị nguyên mạt bụi nhà 

D.pteronyssinus  

 Nhóm 2: Chọn bệnh nhân VMDƯ trong số những bệnh nhân có Prisk-

Test dương tính với dị nguyên D.pteronyssinus  để trị liệu miễn dịch đặc hiệu 

đường dưới lưỡi bằng dị nguyên D.pteronyssinus  trong thời gian 24 tháng. 

2.1.3.1. Tiêu chuẩn lựa chọn đối tượng nghiên cứu 

* Tiêu chuẩn chọn đối tượng cho nghiên cứu tại cộng đồng: 

 Những học sinh THCS của các trường được chọn thuộc địa bàn nghiên 

cứu sẽ được chọn nghiên cứu nếu thỏa mãn các điều kiện sau: 

- Đang học tại các trường THCS được chọn tại thời điểm điều tra. 

- Cư trú tại địa bàn thuộc thành phố Thái Bình, Hải Phòng. 

* Tiêu chuẩn chọn đối tượng cho nghiên cứu tại bệnh viện: 

+ Tuổi: 11- 14 tuổi, không phân biệt giới. 

+ Được chẩn đoán là VMDƯ và: 

- Các triệu chứng của VMDƯ phải có tiền sử từ 2 năm trở lên. 

-  Có test lẩy da dương tính với dị nguyên D.pteronyssinus . 

- Các xét nghiệm cơ bản trong giới hạn bình thường, các xét nghiệm sinh 

hóa về chức năng gan và thận bình thường. 

- Bệnh nhân tự nguyện tham gia nghiên cứu và đủ điều kiện điều trị 

ngoại trú tối thiểu 2 năm.  

2.1.3.2. Tiêu chuẩn loại trừ 

 (áp dụng chung cho các đối tượng ở cả 2 giai đoạn nghiên cứu) 

- Không có đầy đủ các triệu chứng của VMDƯ.  

- Đang bị bệnh lý nhiễm khuẩn cấp ở mũi xoang: như viêm mũi mủ, 

viêm xoang mủ, "cảm cúm"... 

- Đang bị bệnh lý nhiễm khuẩn cấp ở đường hô hấp dưới: viêm phế 

quản, viêm phổi… 
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- Bệnh nhân mắc các bệnh toàn thân phối hợp: bệnh tim mạch, viêm gan, 

viêm thận, bệnh hệ thống… 

- Đang điều trị trong vòng 2 tuần trước đó bằng các thuốc kháng histamin, 

corticoid (tại chỗ và toàn thân), thuốc làm bền vững màng tế bào 

(cromoglycate...), thuốc kích thích beta2-adrenergic (Salbutamol...); hoặc các 

bài thuốc đông y chữa dị ứng nói chung. nếu các bệnh nhân này sau khi dừng 

thuốc trên 2 tuần sẽ được chọn vào nhóm nghiên cứu nếu có đủ tiêu chuẩn lựa 

chọn.        

2.2. PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

2.2.1. Thiết kế nghiên cứu 

Đề tài được thực hiện theo hai thiết kế nghiên cứu liên tiếp nhau là 

nghiên cứu mô tả với cuộc điều tra cắt ngang tại cộng đồng và nghiên cứu can 

thiệp. 

* Nghiên cứu mô tả có so sánh: tiến hành cuộc điều tra cắt ngang tại 4 

trường trung học cơ sở thuộc hai tỉnh/ thành phố là Thái Bình và Hải Phòng. 

Cuộc điều tra ngang được tiến hành với hai mục đích: 

- Xác định thực trạng bệnh VMDƯ ở học sinh THCS bao gồm: tỷ lệ 

VMDƯ theo tuổi, giới, theo vùng sinh thái (nội, ngoại thành) và theo thời 

gian xuất hiện bệnh. Xác định tỷ lệ học sinh THCS phản ứng với các dị 

nguyên: bụi nhà( D.pte), bụi bông và lông vũ. 

- Tìm hiểu một số yếu tố liên quan đến bệnh VMDƯ ở học sinh THCS. 

Các yếu tố được tiến hành thăm dò, xác định sự liên quan là: dị hình vách 

ngăn, dị hình cuốn mũi, tiền sử dị ứng cá nhân, tiền sử dị ứng của gia đình. 

 

* Thiết kế nghiên cứu can thiệp: sử dụng phương pháp nghiên cứu thử 

nghiệm lâm sàng tự đối chứng trước và sau can thiệp nhằm đánh giá hiệu 
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quả trị liệu miễn dịch đặc hiệu đường dưới lưỡi ở bệnh nhân VMDƯ với dị 

nguyên D.pteronyssinus (tại Hải Phòng). Từ cuộc điều tra cắt ngang, tiến 

hành lựa chọn những đối tượng đưa vào nghiên cứu can thiệp. Đối tượng là 

những học sinh có biểu hiện VMDƯ điển hình do dị nguyên  

D.pteronyssinus  đáp ứng đủ tiêu chuẩn chọn mẫu và không vi phạm những 

tiêu chuẩn loại trừ. 

 

2.2.2. Cỡ mẫu nghiên cứu  

Giai đoạn 1: Cỡ mẫu cho nghiên cứu mô tả cắt ngang:  

                                              n =  Z2
1 - α/2 2d

)1( pp −       

 Trong đó: 

  n = cỡ mẫu 

  z1-α/2 = 1,96 (hệ số tin cậy 5% ) 

  p = 0,2 Theo nghiên cứu trước [9] 

  d = sai số tương đối, được lấy là 0,05 

Từ các dữ kiện trên, cỡ mẫu được tính cho nghiên cứu là 245, cho 4 khu 

vực (nội, ngoại thành của 2 thành phố HP-TB), có n = 245 x 4 = 980.  

Muốn đảm bảo hiệu quả thiết kế (DE), nhân 2 cỡ mẫu tính được, có: 

n = 2 x 980 = 1960  

Thực tế cớ mẫu đề tài đã điều tra là >2000 (cho mỗi thành phố là 

>1000).  
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Giai đoạn 2: Cỡ mẫu cho nghiên cứu can thiệp: 

 

 

 

 

Trong đó: 

 n = n1 = n2 

 (n1 và n2: cỡ mẫu của nhóm can thiệp và nhóm chứng, tuy nhiên ở đây 

tiến hành can thiệp tự đối chứng). 

 p = (p1 + p2)2/2 = 2p1/2 = p1 

(p1 = 0,399 theo nghiên cứu của Phùng Chí Thiện và Phạm Văn Thức) [25] 

Từ các dữ kiện trên, cỡ mẫu cho nghiên cứu thử nghiệm được tính là 44 

(cỡ mẫu cho nghiên cứu can thiệp thực nghiệm). Trên thực tế, trong nghiên 

cứu này, lúc đầu có 60 bệnh nhân tham gia TLMD, nhưng sau 24 tháng điều 

trị và theo dõi, còn 47 bệnh nhân đủ tiêu chuẩn nghiên cứu và không vi phạm 

các tiêu chuẩn loại trừ. 

2.2.3. Phương pháp chọn mẫu:  

* Nghiên cứu tại cộng đồng: Chọn mẫu nhiều giai đoạn. 

- Giai đoạn 1: Chọn tỉnh: trong số các tỉnh thuộc châu thổ sông Hồng, 

chúng tôi chủ động chọn hai tỉnh/ thành phố vào nghiên cứu là Hải Phòng và 

Thái Bình với hai lý do: đây là hai tỉnh/thành phố này mang những nét đặc 

thù của vùng đồng bằng sông Hồng và cũng là hai tỉnh có những điều kiện 

thuận lợi để đề tài thực hiện.  
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- Giai đoạn 2: Chọn trường (có chủ đích): mỗi tỉnh/thành phố chọn hai 

trường THCS, 01 trường đại diện cho nội thành và 01 trường đại diện cho khu 

vực ngoại thành. 

Nhóm các trường nội thành: Trường THCS Trần Phú (Thái Bình), 

Trường THCS Dư Hàng Kênh, quận Lê Chân (Hải Phòng). 

Nhóm các trường ngoại thành: Trường THCS Vũ Chính (Thái Bình), 

Trường THCS An Hòa, huyện An Dương (Hải Phòng)..  

 

- Giai đoạn 3: Chọn đối tượng tại các trường nghiên cứu (mẫu toàn bộ) 

Tại các trường được chọn, lập danh sách các lớp. Các Trường THCS 

trong thành phố có 4 khối học sinh, mỗi khối có 4 - 6 lớp, mỗi lớp có 40 - 45 

học sinh. Vậy trung bình mỗi khối có khoảng 270 học sinh. Như vậy số học 

sinh của mỗi trường khoảng trên 1000. Để đảm bảo về tính đạo đức trong 

nghiên cứu, chúng tôi tiến hành điều tra toàn bộ số học sinh có trong mỗi trường. 

Quy trình tiến hành :  

- Phỏng vấn và khám 

+ Phụ huynh của đối tượng: được điều tra (lấy ý kiến) theo bộ câu hỏi 

tự điền được chuẩn bị trước. 

     + Với đối tượng là học sinh: cũng được phỏng vấn trực tiếp theo bộ phiếu 

điều tra VMDƯ được chuẩn bị trước và được khám lâm sàng, nội soi tai mũi 

họng bởi các bác sĩ TMH. Bộ phiếu này được xây dựng dựa vào mục tiêu của 

nghiên cứu và có tham khảo ý kiến của các chuyên gia Tai Mũi Họng và Y tế 

công cộng. 

- Làm test lẩy da cho tất cả các đối tượng được chẩn đoán bị VMDƯ với 

3 dị nguyên : D.pteronyssinus , bụi bông, lông vũ để xác định nguyên nhân 

của viêm mũi dị ứng. 
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* Nghiên cứu can thiệp tại cộng đồng và tại bệnh viện:  

Thực hiện tại Hải Phòng; Chọn ngẫu nhiên đơn những đối tượng được 

chẩn đoán bị VMDƯ đủ tiêu chuẩn chọn đối tượng nghiên cứu (2.1.3.1), 

không phạm tiêu chuẩn loại trừ (2.1.3.2), cho đủ cỡ mẫu nghiên cứu tính toán 

(n = 47).  

- Làm phản ứng tiêu bạch cầu đặc hiệu, phản ứng phân hủy Mastocyte, 

định lượng IgE huyết thanh toàn phần, IgG huyết thanh toàn phần cho các đối 

tượng trước và sau điều trị đặc hiệu bằng đường dưới lưỡi. 

- Phỏng vấn các đối tượng được can thiệp về chất lượng cuộc sống trước 

và sau điều trị. 

2.2.4. Các biến số, chỉ số và phương pháp thu thập số liệu 

Nội dung 

 nghiên cứu 

Biến số  

nghiên cứu 

Chỉ số 

nghiên cứu 

PP thu thập 
thông tin 

Giới 
Tỷ lệ % HS mắc 
VMDƯ theo giới 

Tuổi 
Tỷ lệ % HS mắc 
VMDƯ theo tuổi 

Khu vực 
Tỷ lệ % HS mắc 

VMDƯ theo khu vực 

Phỏng vấn 
bằng bộ câu 

hỏi 

Khám lâm sàng
Tỷ lệ % HS có biểu 
hiện lâm sàng của 

VMDƯ 

Khám lâm 
sàng 

Xét nghiệm 
Tỷ lệ % HS có chỉ số 

cận lâm sàng của 
VMDƯ 

Xét nghiệm 
cận lâm sàng 

Mục tiêu 1:  

Mô tả thực trạng 
bệnh viêm mũi dị 
ứng và một số yếu 
tố liên quan ở học 
sinh trung học cơ 
sở thành phố Thái 

Bình và Hải 
Phòng năm 2010 - 

2012. 

Dị dạng vách Tỷ lệ % HS có dị dạng Khám lâm 
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ngăn vách ngăn sàng 

Dị dạng cuốn 
mũi 

Tỷ lệ % HS có dị dạng 
cuốn mũi 

Khám lâm 
sàng 

Tiền sử bản 
thân 

Tỷ lệ % HS có tiền sử 
bản thân mắc VMDƯ 

Phỏng vấn 
bằng bộ câu 

hỏi 

Tiền sử gia đình
Tỷ lệ % HS có tiền sử 

gia đình VMDƯ 

Phỏng vấn 
bằng bộ câu 

hỏi 

Triệu chứng cơ 
năng trước và 

sau điều trị 

Tỷ lệ % xuất hiện 
triệu chứng ngứa mũi 
trước và sau điều trị. 

Tỷ lệ % xuất hiện 
triệu hắt hơi trước và 

sau điều trị. 

Tỷ lệ % xuất hiện 
triệu chứng chảy mũi 
trước và sau điều trị. 

Tỷ lệ % xuất hiện 
triệu chứng ngạt mũi 
mũi trước và sau điều 

trị. 

Mục tiêu 2:  

Đánh giá hiệu quả 
trị liệu miễn dịch 
đặc hiệu đường 
dưới lưỡi ở bệnh 
nhân viêm mũi dị 
ứng bằng dị 

nguyên 
Dermatophagoides 

pteronyssinus. 

Triệu chứng 
thực thể trước 
và sau điều trị 

Tỷ lệ % xuất hiện 
triệu chứng thay đổi 
tình trạng niêm mạc 

mũi trước và sau điều 
trị. 

Khám lâm 
sàng 



50 

 

 

Tỷ lệ % xuất hiện thay 
đổi triệu chứng cuốn 

mũi dưới trước và sau 
điều trị. 

Thay đổi cận 
lâm sàng trước 
và sau điều trị 

 

- Test in vivo 

Tỷ lệ % các mức độ 
biểu hiện kết quả test 
lẩy da  trước và sau 

điều trị. 

Tỷ lệ % các mức độ 
biểu hiện kết quả test 
kích thích mũi  trước 

và sau điều trị. 

- Test invitro 

Tỷ lệ % các mức độ 
biểu hiện kết quả  

phản ứng tiêu bạch 
cầu đặc hiệu trước và 

sau điều trị. 

Tỷ lệ % các mức độ 
biểu hiện kết quả phản 
ứng phân hủy tế bào 
Mastocyte  trước và 

sau điều trị. 

Tỷ lệ % thay đổi hàm 
lượng IgE  trước và 

Xét nghiệm 
cận lâm sàng 
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sau điều trị. 

Tỷ lệ % thay đổi làm 
lượng IgG trước và 

sau điều trị. 

Hoạt động 
Tỷ lệ % HS thay đổi 
CLCS liên quan đến 

hoạt động sau điều trị. 

Triệu chứng 
mũi 

Tỷ lệ % HS thay đổi 
CLCS liên quan đến 
triệu chứng mũi sau 

điều trị. 

Triệu chứng 
mắt 

Tỷ lệ % HS thay đổi 
CLCS liên quan đến 
triệu chứng mắt sau 

điều trị. 

Vấn đề thực 
hành 

Tỷ lệ % HS thay đổi 
CLCS do các vấn đề 

thực hành sau điều trị. 

Triệu chứng 
ngoài mũi/mắt 

Tỷ lệ % HS thay đổi 
CLCS liên quan đến 

triệu chứng ngoài 
mũi/mắt sau điều trị. 

Mục tiêu 3:  

Đánh giá cải thiện 
chất lượng cuộc 

sống ở bệnh nhân 
viêm mũi dị ứng 
được trị liệu miễn 

dịch đặc hiệu 
đường dưới lưỡi. 

 

Rối loạn cảm 
xúc 

Tỷ lệ % HS thay đổi 
CLCS liên quan đến 
rối loạn cảm xúc sau 

điều trị. 

Phỏng vấn 
bằng bộ câu 

hỏi 
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Quy trình thu thập số liệu trong thời gian nghiên cứu 

Các biến số và chỉ số nghiên cứu trên được thu thập theo 2 giai đoạn (2.1.1 và 

2.1.2). Trong đó: 

Giai đoạn 1: điều tra tại cộng đồng thực địa của 2 thành phố Thái Bình và Hải 

Phòng. 

Giai đoạn 2: Sau khi có kết quả của giai đoạn 1, tiến hành giai đoạn 2 (can 

thiệp) thực hiện tại Hải Phòng. 

 

2.2.5. Các kỹ thuật áp dụng trong nghiên cứu 

2.2.5.1. Khai thác tiền sử dị ứng:  

Căn cứ vào mẫu 25b của WHO về hỏi tiền sử dị ứng [27] 

* Tiền sử dị ứng gia đình: 

 Bố Nếu có 2 điểm 

 Mẹ Nếu có 2 điểm 

 Anh chị em ruột Nếu có 2 điểm 

 Họ bên  bố Nếu có 1 điểm 

 Họ bên mẹ Nếu có 1 điểm 

* Tiền sử dị ứng bản thân, có các bệnh tái diễn: 

 Chàm, dị ứng, eczema Nếu có 2 điểm 

 Viêm mũi dị ứng Nếu có 2 điểm 

 Hen phế quản Nếu có  2 điểm 

 Mề đay, sẩn ngứa Nếu có  1 điểm 

 Dị ứng thuốc Nếu có 1 điểm 

 Dị ứng thức ăn  Nếu có 1 điểm 

 Phù Quink Nếu có 1 điểm 

Tiền sử được nghi ngờ là có dị ứng rõ khi có tổng điểm từ 8 điểm trở lên. 
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2.2.5.2. Khám lâm sàng: 

Chẩn đoán viêm mũi dị ứng dựa vào: 

- Bảng câu hỏi đánh giá triệu chứng mũi của bệnh đường hô hấp (phần 

mũi) được coppy từ bộ câu hỏi của Institude of Occupatinonal Medicine trong 

British Journal of Industrial Medicine 1988 [39]. 

 

* Cơ năng: có các biểu hiện thường gặp: 

 Ngứa mũi thường xuyên Nếu có 2 điểm 

 Hắt hơi thường xuyên Nếu có 2 điểm 

 Chảy mũi trong Nếu có 2 điểm 

 Ngạt mũi từng đợt Nếu có 1 điểm 

 Đỏ ngứa mắt từng đợt Nếu có 1 điểm 

 Phản ứng mũi (khi tiếp xúc) Nếu có 4 điểm 

 

 * Thực thể: Khám bằng đèn Clar và nội soi mũi họng 

 Niêm mạc mũi nhợt nhạt  2 điểm 

 Phù nề các cuốn và niêm mạc mũi 2 điểm 

 Polype mũi  1 điểm 

 Đọng nhiều dịch nhày mũi  1 điểm 

 Cuốn duới quá phát  1 điểm  

              Viêm họng, Amygdale mạn tính 1điểm  

Lâm sàng nghi có biểu hiện của viêm mũi dị ứng khi có tổng điểm từ 8 

điểm trở lên    

Từ việc khai thác tiền sử, khám lâm sàng có tính điểm, những bệnh nhân 

VMDƯ được lựa chọn là những bệnh nhân có tổng số điểm từ 2 tiêu chí này 

đạt từ 16 trở lên. 

Đánh giá mức độ các triệu chứng: theo thang phân loại quốc tế TNSS 

(Total Nasal Symptom Score) 
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 Triệu chứng cơ năng: 4 mức độ  

Bảng 2.1. Triệu chứng cơ năng 

Mức độ 

Triệu chứng 
Nặng Trung bình Nhẹ Không 

Ngứa mũi 
Liên tục, 

mức độ nhiều 

ít, không 

thường xuyên

Thỉnh 

thoảng 

Không có 

biểu hiện 

Hắt hơi 
Liên tục, 

thành tràng 
Từng lúc ít khi 

Không có 

biểu hiện 

Chảy mũi 
Liên tục, 

thành dòng 
Từng lúc ít khi 

Không có 

biểu hiện 

Ngạt mũi 
Liên tục, thường 

xuyên hàng ngày 

Từng lúc, 

từng bên 
Hiếm khi 

Không có 

biểu hiện 

Triệu chứng thực thể: 3 mức độ 

Bảng 2.2. Triệu chứng thực thể 

Mức độ 

Triệu chứng Nặng Trung bình Không 

Trạng thái niêm 

mạc mũi 

Nhợt nhạt, phù nề, 

sũng ướt 

Nhợt nhạt, phù nề 

nhẹ 
Bình thường

Tình trạng cuốn 

dưới 

Quá phát nhiều, 

không hoặc ít đáp 

ứng với thuốc co 

mạch 

Quá phát nhẹ, còn 

đáp ứng với thuốc 

co mạch 

Bình thường
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 Những học sinh đạt 16 điểm trở lên được chọn, sẽ được khám đa khoa 

toàn thể để nhằm loại trừ các bệnh chuyên khoa khác. Từ đó chọn ra được 

nhóm bệnh nhân nghiên cứu giai đoạn 2. 

2.2.5.3. Các xét nghiệm được áp dụng 

+ Các test  in vivo: 

*Test lẩy da (Prick test) với D.pteronyssinus . 

- Nguyên lý: Đây là phương pháp phát hiện sự mẫn cảm của cơ thể bằng 

cách đưa dị nguyên qua da. Tại đó dị nguyên sẽ kết hợp với kháng thể trong 

huyết thanh của bệnh nhân (nếu có) gây 1 phản ứng viêm tại chỗ tạo nên 1 số 

nốt sẩn trên da và 1 vùng xung quanh viêm quầng đó. Dựa vào kích thích, đặc 

điểm của nốt sẩn và phản ứng viêm tại chỗ đó mà ta có thể đánh giá sự mẫn 

cảm của người bệnh. 

- Tiến hành:  

+ Bước 1: Sát khuẩn da mặt trước cẳng tay bằng cồn 70o. 

+ Bước 2:  Nhỏ dị nguyên. 

Vài phút sau khi sát trùng, nhỏ lần lượt trên da ở các vị trí khác nhau của 

một cẳng tay (các giọt cách nhau 3 - 4 cm): 

• Một giọt chứng dương (dung dịch Histamin 0,01%) 

• Một giọt chứng âm (dung dịch đệm pha dị nguyên). 

• Một giọt dị nguyên D.pteronyssinus . 

+ Bước 3: Lẩy da 

Dùng kim lẩy da chuẩn của hãng Stallergenes SA - France xuyên qua 

giữa giọt dung dịch, qua lớp thượng bì với 1 góc 45o rồi lẩy nhẹ: không để 

chảy máu tại vết lẩy, dùng kim riêng cho mỗi giọt dung dịch.  

+ Bước 4: Khoảng 3 - 5 phút sau dùng bông thấm nhẹ hết các giọt  

dung dịch.  
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+ Bước 5: Đọc kết quả sau 15 - 20 phút theo mức độ sau (Sullivan T.J 

1981): 

Bảng 2.3. Đánh giá mức phản ứng của test lẩy da 

Mức độ Ký hiệu Biểu hiện 

Âm tÝnh - Gièng chøng ©m 

Nghi ngờ ± Đường kính nổi sẩn < 3 mm 

Dương tính nhẹ + Đường kính nổi sẩn 3- 5 mm, ngứa, có ban đỏ. 

Dương tính vừa ++ Đường kính nổi sẩn 6- 8 mm, ngứa, có ban đỏ. 

Dương tính mạnh +++ Đường kính nổi sẩn 9- 12 mm, có chân giả 

Dương tính rất mạnh ++++ Đường kính nổi sẩn > 12 mm, có nhiều chân 
giả 

Với dị nguyên bụi bông và lông vũ cũng tiến hành tương tự. 

* Test kích thích mũi (Nasal provocation test). 

Nguyên lý: Nhỏ dung dịch dị nguyên bụi nhà (D.pteronyssinus ) vào 

mũi để tái tạo lại bệnh cảnh lâm sàng. Nếu bệnh nhân xuất hiện triệu chứng 

của cơn viêm mũi dị ứng thì test được coi là dương tính. 

Tiến hành: Bệnh nhân được loại trừ đợt viêm cấp. Nhỏ vào mỗi bên mũi 

2-3 giọt nước muối sinh lý làm chứng, nếu không có phản ứng gì thì sau 15 

phút bắt đầu nhỏ 3 giọt dung dịch DNLV vào mỗi bên mũi, nồng độ tăng dần 

từ 1000, 2000, 5000 đến 10000 PNU/ml. Nhận định kết quả sau 20 phút. 

Đánh giá kết quả. 

- Test dương tính: Bệnh nhân có ít nhất 2 triệu chứng cơ năng, hoặc đánh 

giá khách quan qua độ thông khí của mũi qua gương Glazel trước và sau khi 

làm test và tình trạng niêm mạc hốc mũi và cuốn dưới: xung huyết, phù nề, 

tăng xuất tiết. Ghi lại nồng độ thấp nhất gây cơn dị ứng.  
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- Test âm tính: Bệnh nhân không có biểu hiện trên khi thử đến nồng độ 

10000 PNU/ml. 

Bảng 2.4. Đánh giá mức độ của test kích thích mũi 

Mức độ Biểu hiện 

(++++) Đáp ứng ở nồng độ 1000 PNU/ml 

(+++) Đáp ứng ở nồng độ 2000 PNU/ml 

(++) Đáp ứng ở nồng độ 5000 PNU/ml 

(+) Đáp ứng ở nồng độ 10000 PNU/ml 

(-) Không đáp ứng ở nồng độ 10000 PNU/ml 

+ Các test  in vitro 

    *Phản ứng tiêu bạch cầu đặc hiệu 

Trong các phản ứng dị ứng, phức hợp dị nguyên - kháng thể không 

những chỉ làm phân huỷ tế bào mastocyte, mà còn phá huỷ tế bào bạch cầu 

hạt. Vì vậy, nhiều tác giả đã nghiên cứu và sử dụng phản ứng này để góp phần 

trong chẩn đoán đặc hiệu bệnh dị ứng.  

Nguyên lý: Phức hợp DN-kháng thể gắn ở màng tế bào bạch cầu hạt khi 

có tác động của bổ thể sẽ làm phân huỷ bạch cầu hạt. 

Phương tiện - dụng cụ: (theo phương pháp X.M. Tilova. 1971). 

Tiến hành: 

• Bước 1: Lấy 2 ống nghiệm: ổng thử (a) và ống chứng (b). Cho vào như sau: 

DỊCH THÍ NGHIỆM    ỐNG THỬ (A) ỐNG CHỨNG (B) 

Citrate natri 3,8% 0,05 ml 0,05 ml 

Máu bệnh nhân  0,1 ml 0,1 ml 

NaCl 0,9% -  0,05 ml 

Dị nguyên D.pte 0,05 ml - 
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• Bước 2: Để cả hai ống nghiệm ở tủ ấm 370C trong 2 giờ, cứ 15 phút lắc nhẹ 

một lần. 

• Bước 3: Dùng micropipette hút ở ống thử và ống chứng, mỗi ống 0,02ml, 

cho sang hai ống nghiệm khác đã đánh dấu (a’, b’) rồi thêm vào mỗi ống 

0,4ml dung dịch axit acetic 3% để phá vỡ hồng cầu. 

Tính chỉ số bạch cầu (CSBC) đặc hiệu theo công thức: 

Bk - Bo 
CSBC = 

Bk 
X 100% 

 

BK: Số bạch cầu đếm được ở ống chứng. 

B0: Số bạch cầu đếm được ở ống thử. 

Phản ứng đợc coi là dương tính khi chỉ số tiêu bạch cầu đặc hiệu từ 10% 

trở lên. Có thể chia thành từng mức độ phản ứng như sau: 

Dương tính 1 (+) nếu chỉ số tiêu bạch cầu từ 10% - 20%. 

Dương tính 2 (+) nếu chỉ số tiêu bạch cầu từ 21% - 30%. 

Dương tính 3 (+) nếu chỉ số tiêu bạch cầu từ 31% - 40%. 

Dương tính 4 (+) nếu chỉ số tiêu bạch cầu trên 40%. 

* Phản ứng phân hủy mastocyte 

 - Nguyên lý: IgE trong huyết thanh người thử sẽ gắn chặt vào thụ thể 

trên tế bào mast trong ống nghiệm. Khi thêm dị nguyên đặc hiệu vào thì sự 

kết hợp dị nguyên và IgE đặc hiệu gây ra phản ứng kích hoạt làm vỡ tế bào 

mast. Phản ứng phân hủy mastocyte được tiến hành phổ biến nhất ở trung 

tâm chẩn đoán và điều trị bệnh dị ứng đường hô hấp ở nước ta hiện nay. 

Đây là phương pháp đơn giản ít tốn kém lại có độ nhậy và độ đặc hiệu khá 

cao từ 72% - 78%. 

 - Tiến hành: với dị nguyên bụi nhà (D.pteronyssinus ) 

+ Bước 1:  Gây mê chuột bằng ether, vệ sinh vùng bụng chuột. 
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+ Bước 2:  Cắt động mạch chuột cho chảy hết máu.  

+ Bước 3: Tiêm 10ml dung dịch NaCl 0,9% vào ổ bụng chuột, day ổ 

bụng trong 3-5 phút rồi mở bụng chuột, hút hết dịch đã bơm vào ổ bụng chuột 

rồi cho vào ống nghiệm đáy tròn.  

+ Bước 4: Ly tâm ống nghiệm trong vòng 5 phút với tốc độ 1000 vòng/ 

phút. Bỏ phần dịch nổi, hoàn thành dịch treo bằng 1ml NaCl 0,9%.  

+ Bước 5: Lấy 3 ống nghiệm đánh số 1, 2, 3. Nhỏ lần lượt vào mỗi ống 

các dung dịch sau: 
 

Dịch thí nghiệm 
ống 1 

(Thí nghiệm) 
ống 2 

(Dị nguyên) 
ống 3 

(Huyết thanh) 

Dịch treo tế bào 50 µl 50 µl 50 µl 

D.pteronyssinus  50 µl 50 µl - 

Huyết thanh bệnh nhân 50 µl - 50 µl 

 + Bước 6: Tất cả ủ ấm 37oC/15 phút. Nhuộm tế bào bằng Xanh 

Toludine 

Bước 7: Đọc kết quả theo bảng sau: 

Bảng 2.5. Phản ứng phân hủy Mastocyte 

Mức độ Ký hiệu Biểu hiện 

Âm tÝnh - Tû lÖ tÕ bµo vì ≤ 10% 

Dương tính nhẹ + Tỷ lệ tế bào vỡ 11 - 20% 

Dương tính vừa ++ Tỷ lệ tế bào vỡ 21 - 30% 

Dương tính mạnh +++ Tỷ lệ tế bào vỡ 31 - 40% 

Dương tính rất mạnh ++++ Tỷ lệ tế bào vỡ > 40% 

Tính số lượng bạch cầu ái toan trong máu 
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Số lượng bạch cầu ái toan trong công thức bạch cầu phần nào nói lên khả 

năng dị ứng của cá thể đó. Nó không có tính đặc hiệu vì có thể tăng trong 

nhiều trường hợp khác như nhiễm ký sinh trùng [6],[8]. 

* Định lượng IgE trong huyết thanh 

Kỹ thuật ELISA xác định nồng độ IgE trong huyết thanh dựa trên 

nguyên lý bánh kẹp (SANDWICH) như sau: các phiến nhựa đã gắn kháng thể 

đơn dòng kháng IgE sau khi ủ với huyết thanh bệnh nhân hoặc các chuẩn 

(standard) sẽ tạo thành phức hợp anti-IgE+IgE. Phức hợp trên sẽ gắn với 

kháng thể kháng IgE gắn men (kháng thể kháng IgE của người đã gắn men 

peroxidase) tạo thành phức hợp anti-IgE+IgE+anti-IgE*. Phức hợp này sẽ 

hiện màu khi ủ với cơ chất TBM và mức độ đậm nhạt của màu cơ chất tỷ lệ 

thuận với nồng độ IgE trong huyết thanh. Nồng độ IgE của các bệnh nhân sẽ 

được tính toán khi so sánh với đường cong chuẩn bằng phần mềm máy tính 

TCWIN2. 

Kỹ thuật được tiến hành tại khoa DƯ-MDLS bệnh viện Đại học Y Hải 

Phòng. Kết quả được tính ra đơn vị IU/ml. 

* Định lượng IgG trong huyết thanh. 

Nguyên lý: kháng thể trong huyết thanh cần định lượng đóng vai trò như 

một kháng nguyên sẽ kết hợp với các kháng kháng thể tạo thành phức hợp 

miễn dịch KN-KT. Sự kết hợp này tạo thành kết tủa lơ lửng một thời gian và 

người ta đo được bằng phương pháp đo độ đục. Nộng độ kháng thể tỷ lệ thuận 

với độ đục và được đối chiếu với một dung dịch chuẩn của kháng thể có nồng 

độ biết trước. 

Tiến hành: xác định đường chuẩn với từng dung dịch chuẩn của IgG. 

Mỗi dung dịch chuẩn lại có 5 dung dịch ở các nồng độ khác nhau. Tiến hành 

đo các mẫu huyết thanh của bệnh nhân và máy tự động tính kết quả. 
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Kỹ thuật được tiến hành tại Khoa DƯ-MDLS bệnh viện  Đại học Y Hải 

Phòng. Kết quả được tính ra đơn vị mg% 

2.2.5.4. Trị liệu miễn dịch đường dưới lưỡi 

Cách thức tiến hành và thời gian điều trị 

  Liều lượng không biến đổi theo tuổi nhưng có điều chỉnh trên cơ sở 

tính phản ứng của mỗi bệnh nhân. Phác đồ điều trị gồm 2 thì: 

Thì bắt đầu: Thì bắt đầu nhanh (điều trị bắt đầu tăng liều): thuốc sử 

dụng vào buổi sáng lúc đói. Liều sử dụng có được bằng cách bóp vào bộ phận 

bơm, thuốc được nhỏ trực tiếp vào dưới lưỡi bằng công tơ hút và để yên trong 

vòng 2 phút trước khi nuốt. Thuốc được sử dụng theo kiểu tăng liều hàng 

ngày từ ngày thứ 1 cho đến ngày thứ 26 với số giọt của từng loại nồng độ dị 

nguyên D.pte theo hình 2.2. 

N1 N2 N3 N4

1

3
4

6

DN: 1 IR/ml
N: NGÀY

N5 N6 N7 N8

1

3

6

10
DN: 10 IR/ml
N: NGÀY

 

N9 N10 N11 N12 N13 N14 N15 N16

1 2
4

6
8

12

16

20
DN: 100 IR/ml

N: NGÀY

N17 N18 N19 N20 N21 N22 N23 N24 N25

5 6
8

10
12

14
16

18
20

DN: 300 IR/ml
N: NGÀY
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Hình 2.2. Thì bắt đầu 

 

Thì duy trì:  từ ngày thứ 26 cho đến 24 tháng 

Điều trị duy trì. liều ổn định: Trong nghiên cứu này sử dụng liều 20 

giọt/ngày tương ứng 300 IR, 3 ngày/tuần. Đây là liều đã chứng tỏ được trong 

các nghiên cứu lâm sàng có đối chứng là nồng độ thích hợp nhất để nhanh 

chóng đạt được liều tích lũy hiệu quả. 

Trong quá trình điều trị bệnh nhân được khám định kỳ 3 tháng 1 lần. 

Những trường hợp bị cấp tính hoặc có bội nhiễm được khám miễn phí và hướng 

dẫn sử dụng các thuốc điều trị không đặc hiệu một cách hợp lý và hiệu quả. 

 

Bảng 2.6. Quy trình điều trị VMDƯ bằng TLMD đường dưới lưỡi 

DỊ NGUYÊN DERMATOPHAGOIDES PTERONYSSINUS 

                                     Thì bắt đầu (25 ngày) 

Ngày 1- 4 

1-3- 4- 6 giọt 

 

    1 IR/ ml 

Ngày 5- 8 

1- 3- 6-10 giọt 

    

    10 IR/ml 

Ngày 9- 16 

1-2-4-6-8-12-16-
20 giọt 

     100 IR/ml 

Ngày 17-25 

5-6-8-10-12-14-16-
18-20 giọt 

    300 IR/ ml 

Thì duy trì (300 IR/ml) 

20 giọt/ngày. 3 ngày/tuần 
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Hình 2.3: Cách nhỏ dị nguyên dưới lưỡi 

2.2.5.5. Đánh giá hiệu quả điều trị: Đánh giá sau 24 tháng điều trị. 

Đánh giá hiệu quả lâm sàng: dựa vào mức độ tiến triển của các triệu 

chứng lâm sàng: 

- 4 triệu chứng cơ năng: hắt hơi, chảy mũi, ngạt mũi, ngứa mũi. 

- 2 triệu chứng thực thể: tình trạng niêm mạc mũi và tình trạng cuốn dưới. 

Sự thay đổi triệu chứng cơ năng căn cứ vào hỏi trực tiếp đối tượng, sự thay 

đổi triệu chứng thực thể căn cứ vào kết quả khám bằng nội soi. Tùy theo mức độ 

thay đổi mà cho điểm theo bảng sau:  
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Bảng 2.7. Đánh giá hiệu quả điều trị về mặt lâm sàng 

         Mức độ 
Tiêu chuẩn 

Tốt Khá Trung bình Kém 

1. Hắt hơi 
Giảm 2 

bậc 
(3 điểm) 

Giảm 1 bậc
và hết hẳn 
(2 điểm) 

Giảm 1 bậc 
nhưng chưa hết 

hẳn 
(1 điểm) 

Không giảm 
hoặc tăng 
(0 điểm) 

2. Chảy mũi 
Giảm 2 

bậc 
(3 điểm) 

Giảm 1 bậc
và hết hẳn 
(2 điểm) 

Giảm 1 bậc 
nhưng chưa hết 

hẳn 
(1 điểm) 

Không giảm 
hoặc tăng 
(0 điểm) 

3. Ngạt mũi 
Giảm 2 

bậc 
(3 điểm) 

Giảm 1 bậc
và hết hẳn 
(2 điểm) 

Giảm 1 bậc 
nhưng chưa hết 

hẳn 
(1 điểm) 

Không giảm 
hoặc tăng 
(0 điểm) 

4. Ngứa mũi 
Giảm 2 

bậc 
(3 điểm) 

Giảm 1 bậc
và hết hẳn 
(2 điểm) 

Giảm 1 bậc 
nhưng chưa hết 

hẳn 
(1 điểm) 

Không giảm 
hoặc tăng 
(0 điểm) 

5. Niêm mạc 
Giảm 2 

bậc 
(3 điểm) 

Giảm 1 bậc
và hết hẳn 
(2 điểm) 

Giảm 1 bậc 
nhưng chưa hết 

hẳn 
(1 điểm) 

Không giảm 
hoặc tăng 
(0 điểm) 

6. Cuốn dưới 
Giảm 2 

bậc 
(3 điểm) 

Giảm 1 bậc
và hết hẳn 
(2 điểm) 

Giảm 1 bậc 
nhưng chưa hết 

hẳn 
(1 điểm) 

Không giảm 
hoặc tăng 
(0 điểm) 

Hiệu quả về lâm 
sàng 

14-18 
điểm 

9-13 điểm 4-8 điểm 0-3 điểm 
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Đánh giá sự thay đổi một số chỉ số cận lâm sàng 

Tất cả các xét nghiệm cận lâm sàng được làm lại sau 24 tháng điều trị và 

so sánh với trước khi điều trị, dựa vào mức độ thay đổi để đánh giá hiệu quả 

điều trị về mặt chỉ số cận lâm sàng như sau: 

Bảng 2.8. Đánh giá hiệu quả điều trị dựa trên chỉ số cận lâm sàng 

       Mức độ 

Tiêu chuẩn 
Tốt Khá Trung bình Kém 

1. Test lẩy da 

Giảm 3 

dấu cộng 

(3 điểm) 

Giảm 2 

dấu cộng 

(2 điểm) 

Giảm 1 

dấu cộng 

(1 điểm) 

Không giảm 

hoặc tăng 

(0 điểm) 

2. Test kích thích 

mũi 

Giảm 3 

dấu cộng 

(3 điểm) 

Giảm 2 

dấu cộng 

(2 điểm) 

Giảm 1 

dấu cộng 

(1 điểm) 

Không giảm 

hoặc tăng 

(0 điểm) 

3. Phản ứng phân 

hủy Mastocyte 

Giảm 3 

dấu cộng 

(3 điểm) 

Giảm 2 

dấu cộng 

(2 điểm) 

Giảm 1 

dấu cộng 

(1 điểm) 

Không giảm 

hoặc tăng 

(0 điểm) 

4. Hàm lượng IgE 
Giảm > 20% 

(3 điểm) 

Giảm 10-20% 

(2 điểm) 

Giảm <10% 

(1 điểm) 

Tăng lên 

(0 điểm) 

5. Hàm lượng IgG 
Tăng > 20% 

(3 điểm) 

Tăng 10-20% 

(2 điểm) 

Tăng  <10% 

(1 điểm) 

Giảm xuống 

(0 điểm) 
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Đánh giá kết quả chung TLMD đặc hiệu đường dưới lưỡi sau 24 tháng 

Dựa vào tất cả các tiêu chuẩn nói trên: 6 tiêu chuẩn về lâm sàng (gồm 

hắt hơi, chảy mũi, ngạt mũi, ngứa mũi, tình trạng niêm mạc mũi và tình trạng 

cuốn dưới,), 5 tiêu chuẩn về cận lâm sàng (gồm test lẩy da, test kích thích 

mũi, phản ứng phân hủy mastocyte, hàm lượng IgE và hàm lượng IgG toàn 

phần huyết thanh). Sau khi đã so sánh mức độ thay đổi từng tiêu chuẩn trước 

và sau khi điều trị, chúng tôi cho điểm như trên. Căn cứ vào số điểm mà mỗi 

đối tượng nghiên cứu đạt được rút ra kết quả chung trị liệu miễn dịch đặc hiệu 

dưới lưỡi như sau: 

Bảng 2.9. Đánh giá kết quả chung TLMD đường dưới lưỡi 

Mức độ Tốt Khá Trung bình Kém 

Kết quả chung 
28-36 

điểm 

19-27 

điểm 

10-18  

điểm 

0-9  

điểm 

       2.2.5.6. Đánh giá CLCS: được đánh giá ở các thời điểm bắt đầu nghiên 

cứu, 3 tháng, 6 tháng, 9 tháng, 12 tháng và 24 tháng. Bệnh nhân được hỏi về 

những tác động của TLMD đường dưới lưỡi đối với các triệu chứng của 

VMDƯ trong vòng 1 tuần trước đó lên cuộc sống của họ. Sử dụng bộ câu hỏi 

RQLQ của Juniper để đánh giá (phụ lục 4). Điểm CLCS được tính theo điểm 

trung bình của mỗi mục và điểm trung bình chung. 

       2.2.5.7. Đánh giá nhu cầu sử dụng thuốc: được đánh giá song song với 

điểm CLCS. Trong quá trình nghiên cứu bệnh nhân bệnh nhân chỉ được sử 

dụng 2 loại thuốc khi cần là Kháng H1 thế hệ 2 khi có triệu chứng mức độ 

trung bình ảnh hưởng nhiều đến sinh hoạt, và Corticoid dạng xịt mũi khi triệu 

chứng ở mức độ nặng. Thang điểm nhu cầu sử dung thuốc như sau:  
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Bảng 2.10.  Cách tính điểm nhu cầu sử dụng thuốc 

Thuốc sử dụng Điểm (0-7đ) 

    1.  Không dùng thuốc gì 

    2.  Kháng Histamin 

                    <2 lần/tuần 

                     >= 2 lần/tuần 

                     Hàng ngày 

    3.  Corticoid dạng xịt 

0 

 

1 

2 

3 

4 

2.3. VẬT LIỆU, MÁY MÓC VÀ TRANG THIẾT BỊ NGHIÊN CỨU 

2.3.1. Vật liệu nghiên cứu        

Dị nguyên: 

Dị nguyên D.Pteronyssinus: chúng tôi sử dụng Dị nguyên 

Dermatophagoides pteronyssinus của Bệnh viện Tai Mũi Họng Trung ương 

(đây là dị nguyên đã được tiêu chuẩn hóa và đánh giá về độ độc, độ an toàn 

của Viện Kiểm định Quốc gia Vaccin và sinh phẩm y tế) sử dụng trong chẩn 

đoán và điều trị đặc hiệu bệnh VMDƯ do D.Pteronyssinus bằng đường tiêm 

từ nhiều năm qua. Các DN D.Pteronyssinus sử dụng có nồng độ 100 và 300 

IR (để TLMD) và các nồng độ 1000, 2000, 5000 đến 10000 PNU/ml (để làm 

test kích thích mũi). 

Dị nguyên bụi bông và dị nguyên lông vũ cũng của Bệnh viện Tai Mũi 

Họng Trung ương. 
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2.3.2. Máy móc và trang thiết bị nghiên cứu  

Máy nội soi ánh sáng lạnh và các optic 00 và 300 của Karl Storz kết nối 

với máy vi tính để chụp và lưu trữ ảnh khám nội soi. 

Hệ thống la-bo phục vụ cho các xét nghiệm in vitro được sử dụng nhờ sự 

giúp đỡ của các trung tâm nghiên cứu ở trung ương và địa phương như khoa 

Miễn dịch - dị nguyên của Bệnh viện Tai Mũi Họng Trung ương, Bộ môn Tai 

Mũi Họng Đại học Y Thái Bình và Bộ môn Tai Mũi Họng Đại học Y Hải 

Phòng.  

2.4. XỬ LÝ SỐ LIỆU  

        - Sử dụng những số liệu hợp lệ (làm sạch số liệu) để nhập liệu. 

- Xử lý số liệu bằng chương trình SPSS 12.0 và EPI Info 6.04. 

- Các số liệu được tính ra trị số trung bình hay tỷ lệ %.  

- So sánh các trị số trung bình bằng thuật toán T-student.  

- So sánh 2 hay nhiều tỷ lệ % bằng thuật toán χ2.  

- Dùng OR. CI, p  để xác định mối liên quan giữa VMDƯ với yếu tố nguy cơ. 

- Dùng chỉ số hiệu quả để đánh giá hiệu quả can thiệp. 

2.5. XỬ LÝ SAI SỐ 

Để hạn chế tối đa các sai số, chúng tôi xử lý như sau: 

- Tập huấn tốt các kỹ năng phỏng vấn, thu thập thông tin cho nhóm nghiên 

cứu do chuyên gia y tế công cộng hướng dẫn. 

- Chỉ một nhóm nghiên cứu duy nhất tiến hành ở từng cơ sở nghiên cứu. 

- Máy móc, dụng cụ, hóa chất và các vật liệu nghiên cứu khác được chuẩn hóa 

theo tiêu chuẩn của Bộ Y tế và tiêu chuẩn quốc tế. 
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2.6. ĐẠO ĐỨC TRONG NGHIÊN CỨU 

- Nghiên cứu được sự chấp thuận của Bệnh viện Tai Mũi Họng trung 

ương, Bệnh viện Đại học Y Hải Phòng, Bộ môn Tai Mũi Họng và Trường Đại 

học Y Thái Bình. 

- Nghiên cứu được thông qua Hội đồng y đức của Trường Đại học Y 

Thái Bình 

- Các BN tham gia nghiên cứu đều được giải thích rõ về bệnh của mình và 

chấp nhận hợp tác. 

-  Nghiên cứu có sự tham gia tự nguyện của các bệnh nhân, bệnh nhân 

hiểu rõ mục địch của nghiên cứu, đồng ý tham gia vào nghiên cứu và có 

quyền dừng bất cứu lúc nào với bất cứ lý do gì và không có sự ép buộc nào. 

Nghiên cứu cũng có sự đồng ý của các cơ sở nghiên cứu. 

- Đối tượng nghiên cứu (các học sinh THCS) khi tham gia nghiên cứu 

được hưởng những lợi ích về mặt tài chính và chăm sóc sức khỏe của đề tài 

(như tư vấn, chăm sóc và điều trị). Các đối tượng nghiên cứu cũng được đảm 

bảo không xảy ra rủi ro nào về sức khỏe. 

- Sau khi có kết quả nghiên cứu, sẽ có phản hồi cho cơ sở nghiên cứu và 

cho bệnh nhân. Trường hợp cần điều trị tiếp bệnh nhân sẽ được điều trị tiếp, 

trường hợp không cần điều trị tiếp bệnh nhân sẽ được tư vấn sức khỏe về lĩnh 

vực liên quan đến nghiên cứu. 

- Các BN đều được giữ bí mật về các thông tin cá nhân và liên quan. Các 

kết quả nghiên cứu liên quan đến cá nhân sẽ được tôn trọng, đảm bảo không 

bị tiết lộ. 

- Nghiên cứu chỉ nhằm mục đích bảo vệ và nâng cao sức khỏe bệnh 

nhân, ngoài ra không có mục đích nào khác. 
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CHƯƠNG 3 

KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

3.1. TỶ LỆ MẮC VMDƯ Ở ĐỐI TƯỢNG NGHIÊN CỨU 

3.1.1. Thông tin chung về đối tượng nghiên cứu 

Bảng 3.1. Phân bố đối tượng nghiên cứu theo địa bàn và giới 

Thái Bình (1) Hải Phòng (2) Chung 
Điạ bàn 

SL % SL % SL % 
p1,2 

Nam 517 47,9 596 51,6 1113 49,8 > 0,05 

Nữ 564 52,1 560 48,4 1124 50,2 > 0,05 

Tổng 1081 48,3 1156 51,7 2237 100  

Bảng 3.1 cho thấy: Trong tổng số 2237 đối tượng tham gia nghiên cứu 

được phân bố đều giữa 2 tỉnh Hải Phòng chiếm 51,7% và Thái Bình chiếm 

48,3%. Không có sự khác biệt giữa nam và nữ (nam chiếm 49,8%, nữ chiếm 

50,2%) p>0,05. 

Bảng 3.2. Phân bố đối tượng nghiên cứu theo tuổi 

Thái Bình (1) Hải Phòng (2) Tổng 
Tuổi 

SL % SL % SL % 
p1,2 

11 340 31,5 300 25,9 640 28,6 < 0,05 

12 205 18,9 262 22,7 467 20,9 < 0,05 

13 276 25,5 300 25,9 576 25,7 > 0,05 

14 260 24,1 294 25,5 554 24,8 > 0,05 

Chung 1081 48,3 1156 51,7 2237 100  
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Phân bố đối tượng nghiên cứu theo tuổi kết quả bảng 3.2 cho thấy: 

Nhóm 11 tuổi chiếm tỷ lệ cao nhất 28,6%, nhóm 12 tuổi chiếm 20,9%, nhóm 

13 tuổi chiếm 25,7% và nhóm 14 tuổi chiếm 24,8%. Ở các độ tuổi có sự khác 

biệt, và theo địa dư cũng có sự khác biệt 

Bảng 3.3. Phân bố đối tượng nghiên cứu theo khu vực 

Thái Bình (1) Hải Phòng (2) Tổng 
Khu vực 

SL % SL % SL % 
p1,2 

Nội thành 543 50,3 560 48,4 1103 49,3 > 0,05 

Ngoại thành 538 49,7 596 51,6 1134 50,7 > 0,05 

Chung 1081 48,3 1156 51,7 2237 100  

Bảng 3.3 cho thấy: Có 49,3% đối tượng nghiên cứu ở khu vực nội thành 

và 50,7% đối tượng nghiên cứu ở khu vực ngoại thành. 

3.1.2.Thực trạng mắc VMDƯ của học sinh THCS thành phố Thái Bình 

và Hải Phòng 

Bảng 3.4. Tỷ lệ học sinh mắc viêm mũi dị ứng qua khám lâm sàng theo giới 

Thái Bình Hải Phòng Tổng 
Giới 

SL % SL % SL % 

Nam (1) 98 19,0 122 20,5 220 19,8 

Nữ (2) 151 26,8 156 27,9 307 27,3 

Chung 249 23,0 278 24,0 527 23,6 

p1,2 <0,05 <0,05 <0,05 

Tỷ lệ học sinh mắc viêm mũi dị ứng qua khám lâm sàng kết quả bảng 

3.4 cho thấy: Tỷ lệ học sinh mắc viêm mũi dị ứng là 23,6% trong đó học sinh 

nữ mắc viêm mũi dị ứng chiếm 27,3% cao hơn học sinh nam (chiếm 19,8%), 

sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p<0,05.  
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Bảng 3.5. Tỷ lệ học sinh mắc viêm mũi dị ứng qua khám lâm sàng theo tuổi 

Thái Bình (1) Hải Phòng (2) Tổng 
Tuổi 

SL % SL % SL % 

p1,2 

11 (3) 97 28,5 111 37,0(*) 208 32,5 < 0,05 

12 36 17,6 44 16,8 80 17,1 > 0,05 

13 (4) 48 17,4 58 19,3 106 18,4 > 0,05 

14 68 26,2 65 22,1 133 24,0 > 0,05 

Chung 249 23,0 278 24,0 527 23,6  

p3,4 < 0,05 < 0,05 < 0,05  

Ghi chú: (* ) là p<0,05 

Bảng 3.5 cho thấy: Tại Thái Bình có 23,0% học sinh bị viêm mũi dị ứng 

qua khám lâm sàng, trong đó nhóm 11 tuổi chiếm tỷ lệ cao nhất 28,5%, thấp 

nhất là nhóm 13 tuổi chiếm 17,4%. Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p< 

0,01. 

Tỷ lệ học sinh viêm mũi dị ứng ở Hải Phòng là 24,0%, trong đó nhóm 11 

tuổi chiếm tỷ lệ cao nhất 37,0%, thấp nhất là nhóm 13 tuổi chiếm 19,3%. Sự 

khác biệt có ý nghĩa thống kê với p< 0,01. 

Tỷ lệ học sinh mắc viêm mũi dị ứng ở nhóm 11 tuổi là 32,5%, trong đó 

học sinh ở Thái Bình mắc viêm vũi dị ứng chiếm 28,5% tháp hơn học sinh ở 

Hải Phòng (37,0%) sự khác biệt với p<0,05. 
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Bảng 3.6. Tỷ lệ học sinh mắc VMDƯ qua khám lâm sàng theo khu vực 

Thái Bình (1) Hải Phòng (2) Tổng 
Khu vực 

SL % SL % SL % 
p1,2 

Nội thành (3) 144 26,5 159 28,4 303 27,5 > 0,05 

Ngoại thành (4) 105 19,5 119 20,0 224 19,8 > 0,05 

Chung 249 23,0 278 24,0 527 23,6  

p3,4 <0,05 <0,01 <0,01  

Bảng 3.6 cho thấy: Tỷ lệ học sinh viêm mũi dị ứng qua khám lâm sàng ở 

khu vực nội thành là 27,5% cao hơn khu vực ngoại thành là 19,8%, (p<0,01). 
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Biểu đồ 3.1. Tỷ lệ các triệu chứng viêm mũi dị ứng xuất hiện theo các 

tháng trong năm (n=527) 

Nhận xét: Các triệu chứng VMDƯ xuất hiện nhiều vào các tháng 10, 11, 12. 
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Bảng 3.7. Tỷ lệ học sinh mắc viêm mũi dị ứng phản ứng dương tính  

với từng loại dị nguyên theo địa bàn 

Thái Bình 

(n = 249) 

Hải Phòng 

(n = 278) 

Tổng 

(n = 527) Loại dị 
nguyên 

SL % SL % SL % 

Bụi nhà 48 19,3 60 21,6 108 20,5 

Bụi bông 61 24,5 69 24,8 130 24,7 

Lông vũ 28 11,2 34 12,2 62 11,8 

Chung 137 26,3 163 30,9 300 56,9 

Về tỷ lệ học sinh viêm mũi dị ứng phản ứng dương tính với các loại dị 

nguyên, kết quả bảng 3.7 cho thấy: Trong số học sinh viêm mũi dị ứng qua 

khám lâm sàng có 56.9% phản ứng dương tính với các loại dị nguyên,  trong 

đó số học sinh dương tính với bụi bông chiếm tỷ lệ cao nhất 24,7%, bụi nhà là 

20,5% và lông vũ là 11,8%. ( p<0,01). 

Bảng 3.8. Tỷ lệ học sinh mắc viêm mũi dị ứng phản ứng dương tính  

với từng loại dị nguyên theo khu vực 

Nội thành (1) 

(n = 303) 

Ngoại thành (2) 

(n = 224) Loại dị nguyên 

SL % SL % 

p1,2 

Bụi nhà (3) 33 10,9 75 33,5 <0,01 

Bụi bông (4) 76 25,1 54 24,1 >0,05 

Lông vũ (5) 37 12,2 25 11,2 >0,05 

Chung 146 27,7 154 29,2 >0,05 

p3,4 <0,01 <0,01  
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Bảng 3.8 cho thấy: Tỷ lệ học sinh viêm mũi dị ứng phản ứng dương tính 

với các loại dị nguyên khu vực nội thành là 27,7% thấp hơn khu vực ngoại 

thành là 29,2% nhưng sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê với p>0,05. 

Học sinh khu vực nội thành phản ứng dương tính với bụi bông chiếm tỷ lệ cao 

nhất  (25,1%), học sinh khu vực ngoại thành phản ứng dương tính với bụi nhà 

chiếm tỷ lệ cao nhất (33,5%). 

Bảng 3.9. Tỷ lệ học sinh mắc viêm mũi dị ứng phản ứng dương tính phối 

hợp nhiều loại dị nguyên theo khu vực 

Nội thành 

(n = 303) 

Ngoại thành 

(n = 224) 

Tổng 

(n = 527) Loại dị 
nguyên 

SL % SL % SL % 

1 loại (1) 90 29,7 69 30,8 159 30,2 

2 loại (2) 56 18,5 70 31,3 126 23,9 

3 loại (3) 0 - 15 6,7 15 2,8 

Chung 146 27,7 154 29,2 300 56,9 

p1,3 <0,01 <0,01 <0,01 

Bảng 3.9 cho thấy: Học sinh chủ yếu dương tính với 1 loại dị nguyên 

chiếm 30,2%, phản ứng dương tính với 2 loại dị nguyên là 23,9%, chỉ có 

2,8% dương tính với 3 loại dị nguyên. ( p<0,01) 
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3.1.3. Một số yếu tố liên quan đến VMDƯ 

Bảng 3.10. Mối liên quan giữa tiền sử bản thân mắc  

các bệnh dị ứng với VMDƯ 

VMDƯ Không VMDƯ Tiền sử 

bản thân 
n 

SL % SL % 

OR p 

Có 784 374 47,7 410 52,3 

Không 1453 153 10,5 1300 89,5 

7,75 

(6,19- 9,70) 
<0,01 

Mối liên quan giữa tiền sử bản thân mắc các bệnh dị ứng với bệnh viêm 

mũi dị ứng kết quả bảng 3.12 cho thấy: Những người có tiền sử bản thân mắc 

các bệnh dị ứng thì bị viêm mũi dị ứng là 47,7%, OR = 7,75 (CI 6,19- 9,70)  và 

p<0,01. 

Bảng 3.11. Mối liên quan giữa tiền sử gia đình mắc  

các bệnh dị ứng với VMDƯ 

VMDƯ Không VMDƯ 
Tiền sử gia đình n 

SL % SL % 

OR p 

Có 898 371 41,3 527 58,7 

Không 1339 156 11,7 1183 88,3 

5,34 

(4,29-6,65) 
<0,01

Kết quả bảng 3.13 cho thấy: Những người có tiền sử gia đình mắc các bệnh 

dị ứng thì có 41,3% mắc viêm mũi dị ứng, trong khi đó những người không có 

tiền sử gia đình mắc các bệnh dị ứng thì tỷ lệ mắc viêm mũi dị ứng chỉ có 11,7%. 

Sự khác biệt với OR= 5,34 (CI 4,29- 6,65), p<0,01 
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Bảng 3.12. Mối liên quan giữa dị dạng vách ngăn mũi với VMDƯ 

VMDƯ Không VMDƯ 
Dị dạng vách 

ngăn mũi n 

SL % SL % 

OR p 

Có 278 147 52,9 131 47,1 

Không 1959 380 19,4 1579 80,6 

4,66 

 (3,56-6,10) 

<0,01 

Mối liên quan giữa dị dạng vách ngăn mũi với viêm mũi dị ứng kết quả 

bảng 3.10 cho thấy: Những học sinh có dị dạng vách ngăn mũi thì tỷ lệ viêm 

mũi dị ứng là 52,9%, với OR = 4,66, (CI 3,56- 6,10)  những học sinh không có 

dị dạng vách ngăn mũi. ( p<0,01) 

 

Bảng 3.13. Mối liên quan giữa dị dạng cuốn mũi với VMDƯ 

VMDƯ Không VMDƯ Dị dạng 

cuốn mũi 

n 

SL % SL % 

OR p 

Có 376 296 78,2 80 21,8 

Không 1861 231 12,4 1630 87,6 

26,11 

(19,49-35,01) <0,01 

Kết quả bảng 3.11 cho thấy: Những học sinh có dị dạng cuốn mũi thì tỷ 

lệ viêm mũi dị ứng là 78,2%, trong khi đó những học sinh không dị dạng cuốn 

mũi thì tỷ lệ viêm mũi dị ứng là 12,4%. Sự khác biệt rõ rệt với OR= 26,11 (CI 

19,49-35,01) và p<0,01 



78 

 

 

3.2. ĐÁNH GIÁ HIỆU QUẢ ĐIỀU TRỊ 

3.2.1. Hiệu quả điều trị về mặt lâm sàng. 

3.2.1.1. Các triệu chứng cơ năng. 

Bảng 3.10. Triệu chứng ngứa mũi trước và sau điều trị 

Trước điều trị Sau điều trị Thời điểm  

Ngứa mũi 
SL  % SL % 

CSHQ 

Nặng 11 23,40 2 4,26 0,817 

Trung bình  29 61,70 20 42,56 0,310 

Nhẹ  4 8,51 15 31,91 -2,749 

Không  3 6,38 10 21,28 -2,335 

Tổng 47 100 47 100  

Nhận xét: 

- Các trường hợp không ngứa mũi tăng từ 6,38% trước điều trị, lên 

21,28% sau điều trị. 

- Sau điều trị mức độ ngứa mũi nặng và trung bình chỉ còn ở 46,82 % 

số bệnh nhân, giảm đi rõ rệt so với trước điều trị (85,10 %) (p<0,01).  
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Biểu đồ 3.2. Hiệu quả điều trị về triệu chứng ngứa mũi 

 

Bảng 3.11. Triệu chứng hắt hơi trước và sau điều trị 

Trước điều trị Sau điều trị Thời điểm 

Hắt hơi SL % SL % 
CSHQ 

Nặng 31 65,96 8 17,02 0,741 

Trung bình  11 23,40 22 46,80 -1,00 

Nhẹ  5 10,63 10 21,28 -1,00 

Không  0 0 7 14,89 0 

Tổng 47 100 47 100  
 

Nhận xét:  Sau điều trị, mức độ hắt hơi nặng ở bệnh nhân giảm còn 17,02 %, 

trong đó giảm nhiều so với trước điều trị (65,96 %), p<0,01. 

- Có 14,89% số trường hợp không còn hắt hơi sau khi điều trị. 
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Biểu đồ 3.3. Hiệu quả điều trị về triệu chứng hắt hơi 

 

Bảng 3.12. Triệu chứng chảy mũi trước và sau điều trị 

Trước điều trị Sau điều trị Thời điểm 

Chảy mũi SL % SL % 
CSHQ 

Nặng 24 51,06 4 8,51 0,83 

Trung bình  19 40,42 21 44,68 -0,10 

Nhẹ  4 8,51 9 19,15 -1,25 

Không  0 0 13 27,66 0 

Tổng 47 100 47 100 100 

Sau điều trị số bệnh nhân chảy mũi nặng là 8,51 % giảm hơn so vói 

trước điều trị là 51,06 % (p<0,01). 

Có 27,66 % số bệnh nhân không còn chảy mũi sau điều trị. 
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Biểu đồ 3.4. Hiệu quả điều trị về triệu chứng chảy mũi 

 

Bảng 3.13. Triệu chứng ngạt mũi trước và sau điều trị 

Trước điều trị Sau điều trị Thời điểm 
Ngạt mũi SL % SL % 

CSHQ 

Nặng 7 14,89 4 8,51 0,43 

Trung bình  27 57,45 14 29,79 0,48 

Nhẹ  5 10,64 16 34,04 -2,19 

Không  8 16,28 13 27,66 -0,69 

Tổng 47 100 47 100 100 

- Sau điều trị số BN có biểu hiện ngạt mũi giảm xuống còn 72,34%, 

thấp hơn so với trước điều trị. p<0,01.  

- Số bệnh nhân giảm ngạt mũi chủ yếu nằm ở nhóm ngạt mức độ trung 

bình và nhẹ. Vẫn còn 8,51% số bệnh nhân ngạt nặng không hề giảm triệu 

chứng ngạt mũi sau điều trị. Sau khi thăm khám đối chiếu tình trạng hốc mũi 

thì thấy các bệnh nhân này đều có cuốn dưới quá phát ở mức độ nặng, không 
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còn khả năng co hồi khi đặt thuốc co mạch. 
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Biểu đồ 3.5. Hiệu quả điều trị về triệu chứng ngạt mũi 

 

 

3.2.1.2. Các triệu chứng thực thể. 

Bảng 3.14. Mức độ thay đổi của niêm mạc mũi 

Mức độ SL % 

Tăng 0 0 

Giữ nguyên 8 17,0 

Giảm 1 bậc 34 72,3 

Giảm 2 bậc 5 10,7 

Tổng 47 100 

- Không có bệnh nhân nào phù nề niêm mạc mũi tăng lên. 

- Số bệnh nhân có niêm mạc mũi không thay đổi 17,0%. 

- Tỷ lệ bệnh nhân sau điều trị có giảm phù nề niêm mạc mũi là 83%, 

trong đó đa số là giảm 1 bậc chảy mũi (72,3%). 



83 

 

 

10.7

72.3

0
17

0
10
20
30
40
50
60
70
80

Tăng Giữ nguyên Giảm 1 bậc Giảm 2 bậc
 

Biểu đồ 3.6. Tình trạng niêm mạc mũi trước và sau điều trị 

- Sau điều trị chỉ còn 46,8 % số bệnh nhân còn tình trạng niêm mạc mũi 

phù nề và chủ yếu là phù nề nhẹ, nhợt màu.  

- Có tới 53,2 % số trường hợp niêm mạc mũi chuyển về bình thường 

sau điều trị. p<0,01. 

 

Bảng 3.15. Mức độ thay đổi của tình trạng cuốn dưới 

Mức độ SL % 

Tăng 0 0 

Giữ nguyên 8 17,0 

Giảm 1 bậc 35 74,5 

Giảm 2 bậc 4 8,5 

Tổng 47 100 
 

- Không có bệnh nhân nào có cuốn dưới quá phát tăng. 

- Tỷ lệ bệnh nhân sau điều trị đa số là giảm 1 bậc (74,5%). 
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Biểu đồ 3.7. Tình trạng cuốn mũi dưới trước và sau điều trị 

- Sau điều trị có 6,38% số trường hợp cuốn mũi dưới không cải thiện, 

đây cũng chính là 3 bệnh nhân ngạt mũi mức độ nặng không cải thiện. 

- Tình trạng cuốn mũi dưới thay đổi rất ít sau điều trị (p>0,05). 

Bảng 3.16. Hiệu quả lâm sàng sau trị liệu miễn dịch 

Sau điều trị Thời điểm 
Mức độ SL % 

Tốt 20 42,55 

Khá 14 29,79 

Trung bình 9 19,15 

Kém 4 8,51 

Tổng 47 100 
 

Có tới 72,34 % số bệnh nhân có hiệu quả tốt và khá.  

Còn 8,51% số bệnh nhân sau điều trị gần như không thay đổi, chủ yếu 

là dấu hiệu ngạt mũi liên tục và tình trạng cuốn mũi dưới không co hồi khi đặt 

thuốc co mạch.  
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Biểu đồ 3.8. Hiệu quả lâm sàng sau trị liệu miễn dịch 

3.2.2. Hiệu quả điều trị về mặt cận lâm sàng 

3.2.2.1. Các test in vivo 

Bảng 3.17. Test lẩy da trước và sau điều trị 

Trước điều trị1 Sau điều trị2 

Mức độ 
SL % SL % 

p 

(+) 6 12,76 19 40,43 

(++) 14 29,78 13 27,66 

(+++) 18 38,29 3 6,38 

Dương 
tính 

(++++) 9 19,15 0 0 

Âm tính 0 0 12 25,53 

Tổng  47 100 47 100 

p1,2<0,01

Nhận xét: 

Sau điều trị, mức độ âm tính với DN D.pte là 25,53% so với trước điều 

trị (0 %). Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p<0,01. 

Các mức độ dương tính cũng chuyển về (+) và (++), chiếm 6,38%. 



86 

 

 

Mức độ dương tính (+++) giảm từ 38,29 % xuống còn 4,65% sau điều 

trị. Không còn BN nào dương tính ở mức độ (++++). 

Bảng 3.18. Test kích thích mũi trước và sau điều trị 

Trước điều trị1 Sau điều trị2 

Mức độ 
SL % SL % 

p 

(-) 0 0 9 19,14 

(+) 4 8,51 30 63,83 

(++) 23 48,93 8 17,02 

(+++) 20 42,55 0 0 

Tổng  47 100 47 100 

p1,2<0,01

 

- Trước điều trị 100% bệnh nhân cho kết quả dương tính chủ yếu là 

(++) và (+++): 91,48%. 

- Sau điều trị, có 19,14% cho kết quả (-). Trong các mức độ dương tính 

chủ yếu bệnh nhân ở nhóm (+): 63,83%; không còn bệnh nhân nào (+++). Sự 

khác biệt có ý nghĩa thống kê, p<0,01. 
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3.2.2.2. Các test in vitro 

Bảng 3.19. Các mức độ tiêu bạch cầu đặc hiệu trước và sau điều trị 

Trước điều trị1 Sau điều trị2 

Mức độ 
SL % SL % 

p 

(+) 15 31,91 22 46,80 

(++) 11 23,40 9 19,15 

(+++) 13 27,66 2 4,25 
Dương tính 

(++++) 8 17,02 0 0 

Âm tính 0 0 14 29,78 

Tổng 47 100 47 100 

p1,2<0,01 

 

- Sau điều trị, tỷ lệ bệnh nhân có phản ứng âm tính cao hơn so với trước 

điều trị (từ 0% lên 29,78 %), có ý nghĩa thống kê với p < 0,01.  

- Mức độ dương tính của phản ứng tiêu bạch cầu đặc hiệu có xu hướng 

giảm dần về (+) đến (++) chiếm 65,95%, chỉ còn 4,25 % ở mức (+++). 
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Bảng 3.20. Phản ứng phân hủy Mastocyte trước và sau điều trị 

Trước điều trị1 Sau điều trị2 

Mức độ 

SL % SL % 

p 

(+) 14 29,78 23 48,93 

(++) 12 25,53 8 17,02 

(+++) 13 27,66 3 6,38 

Dương tính 

(++++) 8 17,02 0 0 

Âm tính 0 0 13 27,66 

Tổng 47 100 47 100 

p1,2<0,01 

Nhận xét: 

- Sau điều trị, tỷ lệ bệnh nhân có phản ứng âm tính là 27,66%, sự khác 

biệt có ý nghĩa thống kê với p < 0,01. Các mức độ dương tính chủ yếu gặp là 

(+) và (++) (chiếm 65,95 %). 
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Bảng 3.21. Thay đổi hàm lượng IgE huyết thanh trước và sau điều trị  

(đơn vị: IU/ml) 

Mức độ Thấp nhất Cao nhất X SD 

Trước điều trị (n = 47) 171,7 1525,6 667,04 392,50 

Sau điều trị (n = 47) 83,5 799,8 333,53 219,18 

chỉ số trung bình CSHQ 0,5% 0,4% 0,5%  

p<0,01 

 

Nhận xét: 

- Hàm lượng IgE toàn phần trung bình ở bệnh nhân giảm đi rõ rệt, sự 

khác biệt có ý nghĩa thống kê, p<0,01. 

- Có tới gần 40% số bệnh nhân có hàm lượng IgE toàn phần thấp hơn 

mức 200 IU/ml. 
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Biểu đồ 3.9. Hàm lượng IgE huyết thanh trước và sau điều trị 
a 
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Bảng 3.22. Thay đổi hàm lượng IgG huyết thanh trước và sau điều trị  

(đơn vị mg%) 

Mức độ Thấp nhất Cao nhất X SD 

Trước điều trị (n = 47) 825 1194 923 149 

Sau điều trị (n = 47) 1243 2412 1347 153 

p<0,01     - 0,88 

Theo chỉ số trung bình CSHQ 

Nhận xét: 

- Sau điều trị tất cả các bệnh nhân đều có hàm lượng IgG tăng rõ rệt, sự khác 

biệt có ý nghĩa thống kê, p<0,01. 

- Tất cả các BN sau điều trị đều có hàm lượng IgG toàn phần lớn hơn 1200 

mg%. 

0

500

1000

1500

2000

2500

m
g/
%

Trước điều trị

Sau điều trị

 

Biểu đồ 3.10. Hàm lượng IgG huyết thanh trước và sau điều trị 
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Bảng 3.23. Mức độ sử dụng thuốc không đặc hiệu (n = 47) 

 

Thời điểm đánh giá 

6 tháng 12 tháng 24 tháng 

Mức độ  

sử dụng thuốc 

SL % SL % SL % 

Tăng lên 0 0 0 0 0 0 

Như cũ 0 0 0 0 0 0 

Giảm 17 36,17 24 51,06 30 63,83 

 

                                   CSHQ = 0,44%  - 0,81% 

Nhận xét:  

Sau 6 tháng, 12 tháng và 24 tháng TLMD đường dưới lưỡi bằng DN 

D.pte mức độ sử dụng các thuốc điều trị không đặc hiệu đều giảm. Không có 

trường hợp nào phải dùng thuốc tăng lên hoặc phải dùng như cũ. 
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Bảng 3.24. Hiệu quả điều trị chung của trị liệu miễn dịch 

Sau điều trị Thời điểm 

Mức độ SL % 

Tốt 22 46,80 

Khá 14 29,78 

Trung bình 7 14,91 

Kém 4 8,51 

Tổng 47 100 

Nhận xét: 

Sau điều trị có tới 76,58 % số bệnh nhân có hiệu quả tốt và khá.  

Còn 8,51 % số bệnh nhân có hiệu quả điều trị kém, chủ yếu là dấu hiệu 

ngạt mũi liên tục và tình trạng cuốn mũi dưới không co hồi khi đặt thuốc co 

mạch, làm bệnh nhân phải thở bằng miệng nên thường xuyên kèm theo viêm 

họng, thanh quản.  
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Biểu đồ 3.11. Hiệu quả điều trị chung của trị liệu miễn dịch 
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3.3. SỰ THAY ĐỔI CHẤT LƯỢNG CUỘC SỐNG 

3.3.1. Sự thay đổi điểm CLCS liên quan hoạt động (học tập, đọc sách...) 

 Bảng 3.29. Sự thay đổi CLCS liên quan hoạt động 

Trước điều trị1 Sau điều trị2 Mức độ ảnh 

hưởng của 

VMDƯ SL % SL % 

p 

Rất nhiều 

(4,1 - 6đ) 
17 36,2 4 8,5 

Nhiều  

(2,1 - 4đ) 
0 0 0 0 

Nhẹ 

 (0,1 - 2đ) 
30 63,8 27 57,4 

Không ảnh 

hưởng (0đ) 
0 0 16 34,1 

Tổng 47 100 47 100 

p1,2<0,01 

Trước điều trị 100% đều bị giới hạn hoạt động, tuy nhiên chủ yếu ở mức 

nhẹ (63,8 %). Các hoạt động hay bị ảnh hưởng thường là: Học tập, đọc sách, 

chơi thể thao, tham gia hoạt động xã hội, làm việc nhà. Sau 24 tháng điều trị 

có 34,1% không còn thấy bị giới hạn hoạt động bởi ảnh hưởng của các triệu 

chứng VMDƯ, p < 0,01. 
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 Biểu đồ 3.12. Sự thay đổi CLCS liên quan hoạt động 

3.3.2. Sự thay đổi CLCS liên quan triệu chứng mũi (nghẹt mũi, hắt hơi...) 

Bảng 3.30 . Sự thay đổi CLCS liên quan triệu chứng mũi 

Trước điều trị1 Sau điều trị2 Mức độ ảnh 
hưởng của 

VMDƯ SL % SL % 
p 

Rất nhiều 
(4,1 – 6đ) 26 55,3 4 8,5 

Nhiều  
(2,1 – 4đ) 21 44,7 21 44,7 

Nhẹ 
 (0,1 – 2đ) 0 0 2 4,3 

Không ảnh 
hưởng (0đ) 0 0 20 42,5 

Tổng 47 100 47 100 

p1,2<0,01 
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100% bệnh nhân đều cảm thấy các triệu chứng mũi ảnh hưởng lên cuộc 

sống. Mức độ ảnh hưởng chủ yếu ở mức rất nhiều và trầm trọng (55,3%). Sau 

24 tháng điều trị mức độ ảnh hưởng của triệu chứng viêm mũi giảm rõ rệt 

theo cảm nhận của bệnh nhân với 42,5% không còn thấy bị ảnh hưởng, và chỉ 

còn 8,5% cảm thấy bị ảnh hưởng rất nhiều. 
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Biểu đồ 3.13. Sự thay đổi CLCS liên quan triệu chứng mũi 
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3.3.3. Sự thay đổi CLCS liên quan triệu chứng mắt (ngứa mắt, đau mắt...) 

Bảng 3.31. Sự thay đổi CLCS liên quan triệu chứng mắt 

Trước điều trị1 Sau điều trị2 Mức độ ảnh 
hưởng của 

VMDƯ SL % SL % 
p 

Rất nhiều 
(4,1 – 6đ) 

26 55,3 7 14,9 

Nhiều  

(2,1 – 4đ) 
14 29,8 20 42,5 

Nhẹ 

 (0,1 – 2đ) 
7 14,9 13 27,7 

Không ảnh 
hưởng (0đ) 

0 0 7 14,9 

Tổng 47 100 47 100 

p1,2<0,01 

  

Trước điều trị 100% bệnh nhân thấy khó chịu ở mắt, trong đó 55,3% 

bệnh nhân rất khó chịu với những triệu chứng mắt. Sau điều trị 14,9% bệnh 

nhân không bị ảnh hưởng bởi các triệu chứng mắt. Mức độ ảnh hưởng trước 

và sau điều trị giảm có ý nghĩa thống kê với p < 0,01.  
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Biểu đồ 3.14. Sự thay đổi CLCS liên quan triệu chứng mắt 

3.3.4. Sự ảnh hưởng lên CLCS do các vấn đề thực hành 

Bảng 3.32 . Sự thay đổi CLCS liên quan vấn đề thực hành 

Trước điều trị1 Sau điều trị2 Mức độ ảnh 
hưởng của 

VMDƯ SL % SL % 
p 

Rất nhiều 
(4,1 – 6đ) 

26 55,3 6 12,8 

Nhiều  
(2,1 – 4đ) 

21 44,7 26 55,3 

Nhẹ 
 (0,1 – 2đ) 

0 0 0 0 

Không ảnh 
hưởng (0đ) 

0 0 15 31,9 

Tổng 47 100 47 100 

p1,2<0,01 



98 

 

 

Hầu hết các vấn đề nảy sinh do triệu chứng như hỉ mũi, lau mũi, lau 

nước mắt đều ảnh hưởng tới CLCS của bệnh nhân ở mức nhiều và rất nhiều, 

p<0,01. 
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Biểu đồ 3.15. Sự ảnh hưởng lên CLCS do các vấn đề thực hành 

3.3.5. Sự ảnh hưởng của triệu chứng ngoài mũi/mắt lên CLCS  

Bảng 3.33 . Sự ảnh hưởng của triệu chứng ngoài mắt/mũi lên CLCS 

Trước điều trị1 Sau điều trị2 Mức độ ảnh 
hưởng của 

VMDƯ SL % SL % 
p 

Rất nhiều 
(4,1 – 6đ) 

40 85,1 5 10,6 

Nhiều  
(2,1 – 4đ) 

4 8,5 25 53,2 

Nhẹ 
 (0,1 – 2đ) 

3 6,4 10 21,3 

Không ảnh 
hưởng (0đ) 

0 0 7 14,9 

Tổng 47 100 47 100 

p1,2<0,01 
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Các triệu chứng ngoài mũi và mắt gồm có: mệt mỏi, khát, giảm năng 

suất học tập và làm việc, khó chịu, kém tập trung, đau đầu, suy giảm thể lực. 

Kết quả cho thấy ban đầu 100% bệnh nhân có biểu hiện các triệu chứng này 

và hầu hết đều ở mức rất trầm trọng. Sau điều trị sự biểu hiện các triệu chứng 

này giảm đáng kể với p < 0,01. Trong đó 14,9% bệnh nhân không còn có triệu 

chứng khó chịu toàn thân, tỉ lệ có triệu chứng toàn thân ảnh hưởng trầm trọng 

giảm xuống chỉ còn 10,6%. 
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Biểu đồ 3.16. Sự ảnh hưởng của triệu chứng ngoài mắt/mũi lên CLCS 
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3.3.6. Sự ảnh hưởng của rối loạn cảm xúc lên (nản, lo lắng...) 

Bảng 3.34 . Sự ảnh hưởng của rối loạn cảm xúc lên CLCS 

Trước điều trị1 Sau điều trị2 Mức độ ảnh 

hưởng của 

VMDƯ SL % SL % 

p 

Rất nhiều 

(4,1 – 6đ) 
28 59,6 7 14,9 

Nhiều  

(2,1 – 4đ) 
15 31,9 24 51,1 

Nhẹ 

 (0,1 – 2đ) 
4 8,5 11 23,4 

Không ảnh 

hưởng (0đ) 
0 0 5 10,6 

Tổng 47 100 47 100 

p1,2<0,01 

  

Các triệu chứng cảm xúc gồm: Nản, lo lắng, thiếu kiên nhẫn, cáu giận. 

Hầu hết bệnh nhân đều có biểu hiện ảnh hưởng lên cảm xúc ở mức rất nhiều. 

Rất lo lắng về bệnh của mình và hay cáu giận bực mình khi có triệu chứng 

bệnh. Chủ yếu là do hắt hơi và ngứa mũi nhiều. Sau điều trị triệu chứng lo 

lắng, cáu giận được cải thiện nhiều; 10,6% bệnh nhân không còn biểu hiện lo 

lắng ảnh hưởng bệnh nữa. 
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Biểu đồ 3.17. Sự ảnh hưởng của rối loạn cảm xúc lên CLCS 

3.3.7. Khái quát chung các chỉ số CLCS 

Bảng 3.35. Khái quát chung các chỉ số CLCS (n = 47) 

Chỉ số CLCS 
Trước ĐT 

 ± SD

Sau ĐT 

 ± SD 

% 

thay đổi 
p 

Điểm CLCS TB chung 4,4 ± 1,4 2,4 ± 2,0 45 % 

Hoạt động 2,8 ± 1,8 1,4 ± 1,2 50 % 

Các triệu chứng mũi 4,6 ± 1,4 2,6 ± 2.0 43% 

Các triệu chứng mắt 4,0 ± 1,6 2,4 ± 2,0 40 % 

Các vấn đề thực hành 4,6 ± 1,0 2,0 ± 2,0 57% 

Các TC ngoài mũi/mắt 5,0 ± 0,8 2,8 ± 2,0 44 % 

Cảm xúc 4,4 ± 1,4 2,6 ± 2,0 41 % 

 

 

 

 

p<0,01 

 

Chất lượng cuộc sống của bệnh nhân viêm mũi dị ứng bị ảnh hưởng ở tất cả 

các khía cạnh được đánh giá. Hầu hết đều bị ảnh hưởng ở mức độ nhiều (4đ) và 
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rất nhiều (5đ). Các hoạt động hàng ngày bị ảnh hưởng ít hơn cả. 

Các hoạt động hay bị ảnh hưởng thường là: Học tập, đọc sách, chơi thể 

thao, tham gia hoạt động xã hội, làm việc nhà. Hầu hết các vấn đề nảy sinh do 

triệu chứng như hỉ mũi, lau mũi, lau nước mắt đều ảnh hưởng tới CLCS bệnh 

nhân ở mức nhiều và rất nhiều. 100% bệnh nhân đều cảm thấy các triệu chứng 

mũi ảnh hưởng lên cuộc sống, khó chịu ở mắt. Hầu hết bệnh nhân đều có biểu 

hiện: nản, lo lắng, thiếu kiên nhẫn, cáu giận, mệt mỏi, khát, giảm năng suất 

học tập, khó chịu, kém tập trung, đau đầu, suy giảm thể lực khi có triệu chứng 

bệnh. Sau điều trị CLCS cải thiện với sự khác biệt có ý nghĩa thống kê so với 

trước điều trị ở tất cả các khía cạnh cũng như điểm trung bình chung. 
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CHƯƠNG 4:  

BÀN LUẬN 

 

4.1. THỰC TRẠNG MẮC VMDƯ Ở ĐỐI TƯỢNG NGHIÊN CỨU 

4.1.1 Đặc điểm chung về  VMDƯ của học sinh phổ thông cơ sở 

Học sinh trung học cơ sở, từ 11 - 14 tuổi là thời kỳ đang phát triển về 

tâm sinh lý, VMDƯ ảnh hưởng nhiều tới sự phát triển của trẻ. Theo một 

nghiên cứu của Nguyễn Ngọc Chức và cộng sự, trong lứa tuổi học sinh phổ 

thông trung học, tỷ lệ VMDƯ là 19,3% [9]. Nghiên cứu quốc tế về hen và các 

bệnh dị ứng ở trẻ em (ISAAC) đã tiến hành chương trình nghiên cứu  nguyên 

nhân dị ứng ở trẻ em trên các quần thể khác nhau chia làm 3 giai đoạn (1992 -

1996; 1998 - 2004; 2000 - 2003) [68]. Nghiên cứu đã chỉ ra rằng, VMDƯ trên 

thế giới ở độ tuổi 13-14 tuổi VMDƯ chiếm 39,7%. Các quốc gia có tỷ lệ trẻ 

mắc VMDƯ thấp như: Indonexia, Anbani, Romani,Georgia và Hy Lạp. Trong 

khi đó các nước có tỷ lệ rất cao là Australia, New Zealan và Vương quốc 

Anh. Cùng trong giai đoạn này, Theo điều tra quốc gia cho thấy VMDƯ mạn 

tính ở người lớn phổ biến hơn ở trẻ em [120]. Chương trình nghiên cứu dịch 

tễ VMDƯ trên trẻ em trong độ tuổi đến trường giai đoạn 2002 - 2003 của 

ISAAC, nghiên cứu cho thấy rằng ở Anh, tỷ lệ VMDƯ ở trẻ 13 - 14 tuổi là 

15,3% và tỷ lệ này ở trẻ 6-7 tuổi là 10,1%, tăng 0,3% so với giai đoạn 1992 - 

1996 [68]. 

Như trên đã đề cập, viêm mũi dị ứng là một trong những bệnh rất thường 

gặp của đường hô hấp. Hiện nay,  viêm mũi dị ứng  đang ngày một gia tăng cả 

ở các nước phát triển và đang phát triển (10 - 15% dân số). Đây cũng là nguyên 

nhân làm giảm chất lượng cuộc sống của người bệnh, tăng thời gian nghỉ học 

của học sinh, làm tăng chi phí cho nền y tế.  
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  Dị nguyên trong dị ứng đường hô hấp nói chung và trong VMDƯ nói 

riêng có nhiều loại: bụi bông, lông vũ. phấn hoa, bụi gỗ, mạt bụi nhà.... Trong 

đó phổ biến nhất là mạt bụi nhà, bụi bông và lông vũ. Học sinh trung học cơ 

sở, từ 11 - 14 tuổi là thời kỳ đang phát triển về tâm sinh lý, VMDƯ ảnh hưởng 

nhiều tới sự phát triển của trẻ.  

Tỷ lệ VMDƯ trong kết quả nghiên cứu của chúng tôi cao hơn của 

Nguyễn Thanh Hải và Phạm Thị Minh Hồng tại thành phố Cần Thơ năm 

2007, tỷ lệ trẻ em 13 - 14 tuổi được chẩn đoán VMDƯ là 5,7%. Cũng theo tác 

giả nghiên cứu, tỷ lệ này thấp hơn so với các thành phố khác trong cả nước [13]. 

Tỷ lệ VMDƯ trong kết quả nghiên cứu của chúng tôi cũng cao hơn kết 

quả nghiên cứu của Nguyễn Ngọc Chức và cộng sự tại cùng địa bàn nghiên cứu, 

và cùng  lứa tuổi học sinh phổ thông trung học, tỷ lệ VMDƯ là 19,3% [9]. Tuy 

nhiên nghiên cứu này đã thực hiện cách đây năm năm, việc thực hiện chẩn đoán 

đặc hiệu với ít loại dị nguyên. Như vậy, tỷ lệ VMDƯ của học sinh THCS tăng 

hơn so với năm năm trước.  

4.1.2. Tình hình mắc bệnh VMDƯ theo tuổi, giới, địa dư 

4.1.2.1.  Tuổi 

Kết quả bảng 3.5 cho thấy: Tại Thái Bình có 23,0% học sinh bị viêm mũi 

dị ứng qua khám lâm sàng, trong đó nhóm 11 tuổi chiếm tỷ lệ cao nhất 8,5%, 

thấp nhất là nhóm 13 tuổi chiếm 17,4%. Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê 

với p< 0,01. 

Tỷ lệ học sinh viêm mũi dị ứng ở Hải Phòng là 24,0%, trong đó nhóm 11 

tuổi chiếm tỷ lệ cao nhất 37,0%, thấp nhất là nhóm 13 tuổi chiếm 19,3%. Sự 

khác biệt có ý nghĩa thống kê với p< 0,01. 

Tỷ lệ học sinh mắc viêm mũi dị ứng ở nhóm 11 tuổi là 32,5%, trong đó 

học sinh ở Thái Bình mắc viêm vũi dị ứng chiếm 28,5% thấp hơn học sinh ở 

Hải Phòng (37,0%) sự khác biệt với p<0,05. 
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 Kết quả này phù hợp với kết quả nghiên cứu của Nguyễn Ngọc Chức 

và cộng sự [9], nghiên cứu của Nguyễn Thanh Hải và Phạm Thị Minh Hồng 

[13] không thấy sự khác biệt về lứa tuổi trong VMDƯ trẻ em. Nhưng nếu so 

sánh tỷ lệ mắc VMDƯ ở lứa tuổi 11 (28,8%) và các lứa tuổi còn lại(20,4%) 

thì sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p<0,05, như vậy tỷ lệ VMDƯ giảm 

dần theo lứa tuổi.  Theo chúng tôi, từ lứa tuổi 12, 13, 14, trẻ bắt đầu dậy thì, 

yếu tố nội tiết cũng là một trong những nguyên nhân gây nên bệnh VMDƯ, 

đặc biệt ở học sinh THCS. 

4.1.2.2 Giới 

 Tìm hiểu tỷ lệ học sinh mắc viêm mũi dị ứng qua khám lâm sàng kết quả 

bảng 3.4 cho thấy: Tỷ lệ học sinh mắc viêm mũi dị ứng là 23,6% trong đó học 

sinh nữ mắc viêm mũi dị ứng chiếm 27,3% cao hơn học sinh nam (chiếm 

19,8%), sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p<0,05. Điều này khác với 

nghiên cứu của David P.Skoner, Đoàn Thị Thanh Hà, Nguyễn Nhật Linh, Vũ 

Thị Minh Thục và cộng sự [12], [19], [30] trên các bệnh nhân viêm mũi dị 

ứng cho thấy không có sự khác biệt giữa nam và nữ trên lứa tuổi người lớn. 

Điều này có thể lý giải do đây là lứa tuổi nhỏ, các trẻ em nam thường hiếu 

động và thường tiếp xúc với môi trường bên ngoài hơn các học sinh nữ nên sự 

mẫn cảm lớn hơn ở trẻ em nữ. Tuy nhiên đây mới là nghiên cứu ban đầu chưa 

thử nghiệm với số lượng lớn để kết luận chính xác nghiên cứu cần phải tiếp 

tục với cỡ mẫu lớn hơn. 

4.1.2.3 Địa dư, mùa và phản ứng dương tính với các loại dị nguyên 

Khi nghiên cứu về các triệu chứng viêm mũi dị ứng xuất hiện theo các 

tháng trong năm (với cớ mẫu là 249 ở TB và 278 ở HP), chúng tôi thấy các 

triệu chứng VMDƯ xuất hiện nhiều vào các tháng 10, 11, 12. Kết quả này của 

chúng tôi phù hợp với kết quả nghiên cứu của Nguyễn Ngọc Chức và cộng sự 

là các triệu chứng VMDƯ xuất hiện nhiều vào mùa đông [9]. Theo chúng tôi, 
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thời tiết lạnh và khô của các tháng 10,11,12 làm niêm mạc mũi phù nề, tăng 

tiết. Mặt khác, theo các kết quả nghiên cứu, lượng mạt bụi nhà tăng cao vào 

các tháng 10,11,12 (1712 con/ gram bụi nhà). đây là loại dị nguyên hay gặp 

gây VMDƯ ở Việt Nam . 

Kết quả bảng 3.6 cho thấy: Tỷ lệ học sinh viêm mũi dị ứng qua khám 

lâm sàng ở khu vực nội thành là 27,5% cao hơn khu vực ngoại thành là 

19,8%, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p<0,01. Tỷ lệ mắc VMDƯ sống 

ở nội thành là 26,5% tại TB và 28,4% tại HP. Tỷ lệ mắc VMDƯ ở ngoại 

thành là 19,5% ở TB và 20,0% ở HP. Kết quả nghiên cứu này phù hợp với kết 

quả nghiên cứu của Nguyễn Thị Hoài An, Vũ Minh Thục, Phạm Văn Thức, 

Vũ Văn Sản [25], [32], nhưng cao hơn kết quả nghiên cứu của Nguyễn Ngọc 

Chức và cộng sự cùng địa bàn nghiên cứu cách đây 4 năm [9]. Theo chúng 

tôi, cuộc sống càng hiện đại, đô thị hóa càng tăng thì càng xuất hiện nhiều dị 

nguyên, bệnh dị ứng nói chung và VMDƯ  ngày càng tăng là hợp lý. Kết quả 

nghiên cứu này cũng phù hợp với kết quả nghiên cứu của các tác giả nước 

ngoài: Glove, Cinkotai, Mraur X [88], tỷ lệ VMDƯ dao động từ 10% - 

34,7%. Tỷ lệ VMDƯ ở đối tượng sống ở nội thành cao hơn ở ngoại thành, 

theo chúng tôi, sự ô nhiễm không khí cũng như nhịp sống căng thẳng, tình 

trạng mất vệ sinh an toàn thực phẩm ở vùng nội thành cao hơn vùng ngoại 

thành nên có sự khác biệt về tỷ lệ bệnh giữa hai vùng dân cư. Kết quả này phù 

hợp với một nghiên cứu của Vũ Minh Thục: tỷ lệ VMDƯ ở cộng đồng dân cư 

Hà Nội là 29,05% [32]. 

Tìm hiểu về tỷ lệ học sinh viêm mũi dị ứng phản ứng dương tính với các 

loại dị nguyên kết quả bảng 3.7 cho thấy: Trong số học sinh viêm mũi dị ứng 

qua khám lâm sàng có 56,9% phản ứng dương tính với các loại dị nguyên,  

trong đó số học sinh dương tính với bụi bông chiếm tỷ lệ cao nhất 24,7%, bụi 

nhà là 20,5% và lông vũ là 11,8%. Sự khác biệt có ý nghĩa với p<0,01. Kết 
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quả bảng 3.9 cho thấy: Học sinh chủ yếu dương tính với 1 loại dị nguyên 

chiếm 30,2%, phản ứng dương tính với 2 loại dị nguyên là 23,9%, chỉ có 

2,8% dương tính với 3 loại dị nguyên. Sự khác biệt với p<0,01 

   Kết quả này không phù hợp với kết quả nghiên cứu của Nguyễn Ngọc 

Chức và cộng sự với hai loại dị nguyên là bụi bông và bụi nhà: kết quả dương 

tính với dị nguyên bụi nhà cao hơn nhiều dị nguyên bụi bông. Theo chúng tôi, 

dị nguyên bụi nhà là loại dị nguyên gây VMDƯ quanh năm, còn dị nguyên 

bụi bông và lông vũ thuộc loại dị nguyên gây VMDƯ nghề nghiệp (gây 

VMDƯ cho công nhân các xí nghiệp may, chế biến lông vũ). Với sự phát 

triển của xã hội, các sản phẩm tiêu dùng sử dụng hàng ngày được chế biến từ 

sợi bông, lông vũ càng được sử dụng nhiều trong cộng đồng góp phần làm tỷ 

lệ dương tính với hai loại dị nguyên trên tăng, và trên một đối tượng có thể 

phản ứng với nhiều loại dị nguyên . 

Tỷ lệ đối tượng dương tính với dị nguyên bụi nhà ở ngoại thành (43,8% -

TB và 47,5% - Hải Phòng) cao hơn ở nội thành (23,4% - Thái Bình và 21,7% 

- Hải Phòng). Tỷ lệ đối tượng dương tính với dị nguyên bụi bông ở ngoại 

thành (34,3% - Thái Bình và 36,3% - Hải Phòng) thấp hơn ở nội thành 

(48,4% - Thái Bình và 53% - Hải Phòng).  Tỷ lệ đối tượng dương tính với dị 

nguyên lông vũ ở ngoại thành (21,9% - Thái Bình và 16,2% - Hải Phòng) thấp 

hơn ở nội thành (28,1% - Thái Bình và 25,3% - Hải Phòng). Sự khác biệt này 

có ý nghĩa thống kê với p<0,05.  Có lẽ, nhà ở ngoại thành ẩm thấp, là điều 

kiện thuận lợi cho mạt bụi nhà phát triển nên tỷ lệ dương tính với dị nguyên 

bụi nhà cao hơn  nội thành . Ở nội thành sử dụng nhiều sản phẩm từ bông và 

lông vũ như chăn, ga, gối đệm, quần áo... nên tỷ lệ dương tính với dị nguyên 

bụi bông và lông vũ cao hơn ngoại thành. 
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4.1.3. Liên quan củaVMDƯ có với tiền sử dị ứng bản thân và gia đình 

Để chẩn đoán một bệnh nhân bị dị ứng, việc khai thác tiền sử dị ứng là 

điều rất quan trọng không thể thiếu. Biểu hiện lâm sàng của VMDƯ và viêm 

mũi vận mạch khá giống nhau nên tiền sử dị ứng rõ ràng sẽ góp phần không 

nhỏ trong quyết định chẩn đoán VMDƯ. 

Khai thác tiền sử dị ứng không những giúp thầy thuốc nhận định được 

một cơ địa có thể là atopi hay không, mà còn giúp hướng tới xác định một 

loại hoặc một nhóm dị nguyên nghi ngờ, các ảnh hưởng của môi trường xung 

quanh, từ đó có thể chỉ định một cách đúng đắn cho những xét nghiệm miễn 

dịch dị ứng cần thiết để chẩn đoán xác định dị ứng cũng như dị nguyên. 

 Thường thì chỉ riêng việc khai thác tốt tiền sử dị ứng cũng phần nào xác 

định được căn nguyên gây bệnh. Nếu thầy thuốc áp dụng việc hỏi tiền sử một 

cách khéo léo, tạo điều kiện cho bệnh nhân kể ra hết được các dữ kiện liên 

quan tới cũng đã đạt được kết quả khá mỹ mãn. 

4.1.3.1. Tiền sử bản thân 

Theo Nguyễn Năng An, 43,24% Bệnh nhân VMDƯ trong tiền sử mắc 

các bệnh như hen phế quản, mày đay, eczema, dị ứng thuốc, dị ứng thức ăn 

[4]. Nghiên cứu của Đoàn Thị Thanh Hà [12] cho thấy 60% bệnh nhân 

VMDƯ có tiền sử dị ứng cá nhân.  

Trong nghiên cứu của chúng tôi, số bệnh nhân có tiền sử dị ứng cá nhân 

(68,9% - Thái Bình và 73,0% - Hải Phòng) cao hơn số bệnh nhân không có 

tiền sử dị ứng cá nhân (31,3% - Thái Bình và 27,0% - Hải Phòng). Viêm kết 

mạc, viêm mũi mạn tính và mày đay hay gặp nhất trong tiền sử dị ứng cá 

nhân. Chúng tôi thấy có yếu tố cơ địa dị ứng trong tiền sử bệnh phù hợp với 

các tác giả khác.  

  Kết quả nghiên cứu này phù hợp với kết quả nghiên cứu của Nguyễn 

Văn Hướng (65%),Vũ Minh Thục và Đoàn Thị Thanh Hà (60%), Vũ Cao 



109 

 

 

Thiện (70%), Nguyễn Nhật Linh (70,59%). Điều này có thể được giải thích 

do các chất trung gian hóa học được giải phóng trong phản ứng quá mẫn sẽ 

tới các cơ quan đích gây ra các bệnh khác nhau: VMDƯ, hen phế quản, viêm 

kết mạc, mày đay... nên bệnh nhân bị VMDƯ dễ bị các bệnh dị ứng khác 

[12], [16], [19]. 

4.1.3.2. Tiền sử gia đình 

VMDƯ là bệnh của hệ thống miễn dịch có tính chất di truyền, vì vậy 

phát hiện tiền sử dị ứng gia đình có ý nghĩa rất quan trọng. Nó là điều kiện 

cần thiết để hướng tới việc chẩn đoán xác định bệnh dị ứng. Song, điều khó 

khăn là yếu tố này phụ thuộc vào lời kể của bệnh nhân là chính. Thầy thuốc ít 

khi hỏi được trực tiếp từng thành viên trong các gia đình nên độ tin cậy không 

cao [10]. 

Mặt khác, chúng ta biết rằng: Dị ứng = di truyền + tiếp xúc, cho nên dù 

có tiền sử dị ứng gia đình rõ, nhưng bệnh dị ứng của cá nhân có xảy ra hay 

không và ở mức độ nào thì còn phải phụ thuộc nhiều yếu tố. VMDƯ là một 

bệnh do rối loạn đáp ứng miễn dịch của cơ thể khi tiếp xúc với dị nguyên có 

trong môi trường sống, sự rối loạn này thể hiện ở các mức độ khác nhau và ở 

các vị trí khác nhau trong cơ thể. Như vậy, khi cơ thể mẫn cảm tiếp nhận đầy 

đủ lượng dị nguyên gây kích thích sẽ gây bệnh. Vì vậy, song song với khai 

thác tiền sử gia đình thì  khai thác tiền sử dị ứng cá nhân việc rất quan trọng, 

nhất là với các bệnh dị ứng có tính chất nghề nghiệp.  Nếu đã có cơ địa dị ứng 

với bụi trong sản xuất như  bụi lông vũ, bụi bông, hoặc với nhiều loại bụi 

khác thì sẽ có khả năng mắc bệnh nặng hơn khi phải vào làm việc ở môi 

trường có  bụi này [3], [5], [10].  

Kết quả nghiên cứu cho thấy yếu tố gen di truyền đóng vai trò quan 

trọng đối với bệnh dị ứng nói chung và VMDƯ nói riêng. Có khoảng 70% các 

cặp song sinh cùng trứng bị  các bệnh dị ứng chung, 40% các cặp song sinh 
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khác trứng có cùng 1 loại dị ứng. Nghiên cứu của Vazquez – Nava - F (2000) 

[110] trên 58 bệnh nhân VMDƯ cho thấy 56,8% số bệnh nhân có tiền sử dị 

ứng gia đình. Theo P.B Boggs [5], nếu cả bố mẹ đều có cơ địa dị ứng thì tỷ lệ 

con sẽ bị dị ứng là 50% - 75%; nếu chỉ có bố hoặc mẹ thì tỷ lệ con mắc là 

25%-50%; khoảng 10% đứa trẻ mắc bệnh khi cả bố và mẹ không có tiền sử dị 

ứng. Theo nghiên cứu của Vũ Thị Minh Thục, Phạm Văn Thức, Ngô Thanh 

Bình [26] thấy có xấp xỉ 60% trong tổng số 215 bệnh nhân viêm mũi dị ứng 

do dị nguyên lông vũ có tiền sử dị ứng cá nhân rõ rệt, trong đó phần lớn là bị 

mày đay (43,26%) và viêm kết mạc mùa xuân (24,19%). Đặc biệt có 22,33% 

số bệnh nhân mắc 2 bệnh dị ứng chưa kể VMDƯ. Nghiên cứu của Đoàn 

Thanh Hà [12]  có gần 2/3 số bệnh nhân có tiền sử gia đình( 64,65%)  cụ thể là 

36,28 % số bệnh nhân có bố hoặc mẹ mắc bệnh dị ứng; 15,35 % có cả bố và 

mẹ bị bệnh dị ứng; 32,56 % có anh chị em ruột và 28,84 % có con cái mắc 

bệnh dị ứng. Kết quả nghiên cứu  của các tác giả Trịnh Mạnh Hùng cho kết 

quả là 45%, của Nguyễn Nhật Linh là 70,59% [14], [19] 

Nghiên cứu này cho thấy: Những người có tiền sử gia đình mắc các bệnh dị 

ứng thì có 41,3% mắc viêm mũi dị ứng, trong khi đó những người không có tiền 

sử gia đình mắc các bệnh dị ứng thì tỷ lệ mắc viêm mũi dị ứng chỉ có 11,7%. Sự 

khác biệt với OR= 5,34; p<0,01. 

Kết quả của chúng tôi phù hợp với nghiên cứu của các tác giả nêu trên. 

Điều đó chứng tỏ nếu cả bố và mẹ cùng mắc bệnh dị ứng thì con cái dễ bị 

mắc bệnh hơn. Như vậy, khai thác TSDƯ gia đình có thể tiên đoán được 

phần nào khả năng mắc bệnh của người bệnh. 

4.1.4. Tình trạng VMDƯ theo một số căn nguyên và yếu tố khác 

 Ngoài tình trạng ô nhiễm không khí do khói bụi khiến viêm mũi dị ứng, 

lượng bệnh nhân bị căn bệnh này đến khám gia tăng vào những thời điểm thời 

tiết chuyển mùa với những thay đổi thất thường. Viêm mũi dị ứng bắt nguồn 
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từ những nguyên nhân di truyền, dị ứng với các dị nguyên là phấn hoa, mùi 

vị, bụi, nấm, hóa chất, lông thú…hay lệch lạc cấu trúc vách ngăn mũi [18]. 

Tìm hiểu mối liên quan giữa dị dạng vách ngăn mũi với viêm mũi dị ứng, 

trong nghiên cứu của chúng tôi (bảng 3.12): Những học sinh có dị dạng vách 

ngăn mũi thì tỷ lệ viêm mũi dị ứng là 52,9% cao gấp 4,66 lần những học sinh 

không có dị dạng vách ngăn mũi. Sự khác biệt với p<0,01. 

Bảng 3.13 cho thấy: Những học sinh có dị dạng cuốn mũi thì tỷ lệ viêm 

mũi dị ứng là 78,2%, trong khi đó những học sinh không dị dạng cuốn mũi thì 

tỷ lệ viêm mũi dị ứng là 12,4%. Sự khác biệt với OR = 26,11 và p<0,01. 

   Theo chúng tôi, dị hình của cuốn và vách ngăn gây thay đổi sự lưu 

thông của dòng không khí trong hốc mũi, là gai kích thích, làm sự mẫn cảm 

của niêm mạc mũi với các kích thích tăng lên. Sự kích thích cơ học và sự thay 

đổi dòng khí cơ học của dị hình cuốn và vách ngăn làm giảm khả năng loại bỏ 

các tiểu hạt( bản chất một số là dị nguyên) có trong không khí làm cho bệnh 

nhân dễ bị kích thích gây VMDƯ. 

Theo Vũ Công Trực: Hiện nay, số người bị vẹp vách ngăn chiếm một tỷ 

lệ không nhỏ trong dân số Việt Nam, nguyên nhân thường do bẩm sinh hoặc 

mắc phải (chấn thương...). Trường hợp bị vẹo vách ngăn nhưng chưa ảnh 

hưởng tới hoạt động sinh lý của mũi thì bên cạnh việc điều trị bằng thuốc, 

người bệnh cần giữ vệ sinh mũi thật tốt để tránh biến chứng. Khi đã có biến 

chứng viêm mũi dị ứng, bệnh nhân cần phải phẩu thuật để chỉnh lại phần vách 

ngăn mũi. 
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4.2. ĐÁNH GIÁ KẾT QUẢ ĐIỀU TRỊ TRỊ LIỆU MIỄN DỊCH ĐẶC 

HIỆU ĐƯỜNG DƯỚI LƯỠI VỚI DN D.PTE 

4.2.1 .Hiệu quả điều trị về mặt lâm sàng. 

4.2.1.1. Các triệu chứng cơ năng 

Khảo sát kỹ lưỡng tiền sử bệnh là căn cứ để phân biệt đây là  một 

VMDƯ thực sự hay chỉ là đợt cấp của viêm mũi do lạnh [10], [25]. Triệu 

chứng điển hình của VMDƯ quanh năm là tắc ngạt mũi, các triệu chứng hắt 

hơi thành tràng, chảy mũi và ngứa mũi đi  kèm theo nhưng không nổi trội như 

trong VMDƯ theo mùa (do phấn hoa). VMDƯ quanh năm nhất thiết phải có 

từ hai triệu chứng trở lên (trong số các triệu chứng hắt hơi, ngứa mũi, chảy 

mũi, ngạt mũi), biểu hiện hơn một giờ mỗi ngày ngoài đợt nhiễm vi rút. 

Nghiên cứu của Vũ Thị Minh Thục, Phạm Văn Thức thì 100% đều có tam 

chứng hắt hơi, chảy mũi, ngạt mũi [26]. 

 Các triệu chứng ngạt mũi, chảy mũi, hắt hơi, ngứa mũi là do cơ chế 

bệnh sinh của VMDƯ quanh năm đã được chứng minh rõ ràng. VMDƯ gồm 

2 pha: pha nhanh (15 - 20phút) và pha chậm (2 - 48 giờ). Pha nhanh xảy ra do 

hoạt động của các chất trung gian hoá học (chủ yếu là histamin) giải phóng từ 

sự thoát hạt của các tế bào mast có gắn dị nguyên và IgE trên bề mặt. Kết quả 

của hiện tượng đó là xuất hiện các triệu chứng hắt hơi, ngứa mũi, ngạt mũi, 

chảy mũi. Pha chậm của đáp ứng dị ứng là do sự thâm nhiễm các tế bào viêm 

như eosinphil, basophil...tại niêm mạc mũi. Các tế bào này giải phóng ra 

kinin, leucotrien, histamin và một loạt các chất trung gian khác khiến cho 

triệu chứng viêm thêm dai dẳng. Sự thâm nhiễm các tế bào trên vào biểu mô 

mũi từ máu tuần hoàn là do các phân tử kết dính VCAM-1 và E-selectin xuất 

hiện ở nội mô thành mạch được điều tiết bởi cytokin. Phản xạ thần kinh cũng 

đóng một vai trò trong đáp ứng dị ứng bằng chất trung gian dẫn truyền thần 

kinh và một phần hoạt hoá lymphoT [10], [33], [72], [74].  
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Tắc ngạt mũi là do viêm dị ứng  gây dãn mạch phù nề và bị ảnh hưởng 

bởi tư thế do yếu tố thần kinh phó giao cảm tại mũi hoặc bị nặng hơn do yếu 

tố tâm lý. Triệu chứng ngạt mũi hai bên liên tục, không hoàn toàn là hay gặp 

nhất. Chảy mũi có thể có hoặc không kèm theo cơn hắt hơi. BN thường chảy 

dịch trong do viêm dị ứng làm tăng tính thấm thành mạch và tăng hoạt động 

của các tuyến tiết nhầy ở niêm mạc mũi. 

Ngứa mũi, hắt hơi thành tràng thường gặp ở VMDƯ do phấn hoa và giai 

đoạn đầu của VMDƯ quanh năm do mạt bụi nhà qua cơ chế đặc hiệu và 

không đặc hiệu (kích thích thần kinh cảm giác tới từ dây thần kinh tam thoa 

qua thần kinh mắt và thần kinh hàm trên). Ở bệnh nhân VMDƯ do mạt bụi 

nhà, thường số lượng dị nguyên tiếp xúc đều đều và không quá lớn, đột ngột 

như VMDƯ theo mùa nên triệu chứng ngứa mũi, hắt hơi không nổi trội. Tóm 

lại, VMDƯ do mạt bụi nhà thường đầy đủ cả 3 triệu chứng, nổi bật nhất là 

ngạt mũi, bệnh nặng lên khi có đợt nhiễm khuẩn. 

Triệu chứng ngứa mũi 

Nghiên cứu của chúng tôi cho thấy trước điều trị 93,62% bệnh nhân có 

biểu hiện ngứa mũi; đa số bệnh nhân có triệu chứng ngứa mũi ở mức độ trung 

bình và nặng, chiếm 85,10%. 

Sau điều trị, các bệnh nhân có triệu chứng ngứa mũi ở mức độ trung bình 

và nặng đều giảm, chỉ còn 46,82 %. Đặc biệt là có 21,28% số BN không còn 

biểu hiện ngứa mũi khi tiếp xúc với DN D.pte. Như vậy, sau điều trị triệu chứng 

ngứa mũi ở nhóm BN được điều trị có sự cải thiện rõ rệt về số lượng cũng 

như mức độ ngứa mũi. Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p<0,01).  

Vũ Thị Minh Thục, Phạm Văn Thức và cộng sự [33] nghiên cứu trên 

bệnh nhân viêm mũi dị ứng do dị nguyên lông vũ thấy mức độ ngứa mũi nặng 

và trung bình trước điều trị 89,04 %; sau 24 tháng điều trị chỉ còn ở 49,84 % 

và có 20,93% số BN không còn biểu hiện ngứa mũi. Kết quả nghiên cứu 



114 

 

 

chúng tôi tương đương nghiên cứu của Đoàn Thị Thanh Hà, Nguyễn Nhật 

Linh và Wilson.D.R  [12], [19], [114]. 

Triệu chứng hắt hơi 

Trước điều trị, 100% số bệnh nhân bị hắt hơi ở các mức độ, trong đó đa 

số bệnh nhân bị triệu chứng hắt hơi ở mức độ nặng, chiếm 65,96 %.  

Sau điều trị, số bệnh nhân bị hắt hơi giảm còn 85,11%, trong đó mức độ 

nặng giảm nhiều chỉ còn 17,02 %. Phân tích mức độ thay đổi ở từng trường 

hợp chúng tôi thấy có sự thay đổi rõ rệt về mức độ hắt hơi ở nhóm bệnh nhân 

TLMD, trong đó các bệnh nhân sau điều trị chủ yếu là giảm 1 bậc và 2 bậc về 

mức độ hắt hơi, chiếm 85,11%. Kết quả này phù hợp với nghiên cứu của Phan 

Quang Đoàn [10], Vũ Minh Thục và Nguyễn Nhật Linh [19] với tỷ lệ giảm 

triệu chứng hắt hơi sau TLMD với D.pte là 81 - 85% , kết quả này thấp hơn 

Marcuci F, Marogona M với triệu chứng hắt hơi giảm khoảng 85 - 92% sau 

điều trị bằng đường dưới lưỡi [50], [88], [89], [110]. 

Triệu chứng chảy mũi 

Trước điều trị, 100% các bệnh nhân có triệu chứng chảy mũi chủ yếu ở 

mức độ trung bình và nặng (có 43 trong tổng số 47 bệnh nhân, chiếm tỷ lệ 

91,48%), trong đó mức độ chảy mũi nặng gặp cao nhất 51,06%. 

Sau điều trị, có 27,66% số bệnh nhân không còn chảy mũi, mức độ chảy 

mũi nặng cũng giảm rõ rệt, chỉ còn 8,51% Phân tích từng ca cho thấy mức độ 

giảm của triệu chứng chảy mũi chúng tôi thấy đa số là giảm 2 bậc chảy mũi là 

ở mức độ trung bình và không có bệnh nhân nào chảy mũi tăng lên. 

Như vậy sau TLMD đường dưới lưỡi làm giảm tình trạng viêm bởi vậy giảm 

sự tiết dịch biểu hiện bằng tỷ lệ giảm triệu chứng chảy mũi ở BN cả về số trường 

hợp cũng như mức độ chảy mũi. Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cũng phù hợp 

với nghiên cứu của một số tác giả trong và ngoài nước: Imleat và Vũ Minh Thục 

[17], Nguyễn Trọng Tài và Vũ Minh Thục [21], Marogna M [88, 89]. 
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Triệu chứng ngạt mũi  

Trước điều trị, có 57,45 % số bệnh nhân ngạt mũi ở mức độ trung bình. 

Số bệnh nhân có triệu chứng ở mức độ nhẹ và không ngạt mũi là 26,92%. 

Sau điều trị, mức độ nhẹ và không ngạt mũi tăng lên là 61,79%. Sự khác 

biệt có ý nghĩa thống kê so với trước điều trị (p<0,01). Nghiên cứu đối chiếu 

trên từng trường hợp, chúng tôi thấy mức độ ngạt mũi giảm 1 bậc chiếm tỷ lệ 

cao nhất. Kết quả này phù hợp với Imleat [17], Nguyễn Nhật Linh [19]. Một số 

tác giả nước ngoài khác: Pajino G [94], Pebagos M [97], Bozek [50] cũng đưa 

ra những kết quả tương tự sau TLMD đường dưới lưỡi. 

Như vậy, sau điều trị hầu hết các triệu chứng cơ năng đều thuyên giảm đặc 

biệt là các dấu hiệu ngứa mũi, hắt hơi và chảy mũi. Kết quả này của chúng tôi 

phù hợp với hầu hết các nghiên cứu của các tác giả khác khi nghiên cứu VMDƯ 

do các loại dị nguyên. Điều này cho thấy việc TLMD bằng DN D.pte cũng cho 

kết quả khả quan. 

4.2.1.2. Mức độ cải thiện các triệu chứng thực thể.  

Chúng tôi nghiên cứu trên thăm khám nội soi để đánh giá 2 triệu chứng 

thực thể cơ bản trong viêm mũi dị ứng là tình trạng niêm mạc mũi và tình 

trạng cuốn mũi dưới.  

Tình trạng niêm mạc mũi 

Tất cả các bệnh nhân trước điều trị đều có tình trạng niêm mạc phù nề ở 

các mức độ, không có bệnh nhân nào có tình trạng niêm mạc mũi bình 

thường. Trong đó chủ yếu là ở mức độ phù nề nhẹ, nhợt màu chiếm (68,08%). 

Sau điều trị có 53,19 % số trường hợp tình trạng niêm mạc mũi đã trở về 

bình thường, mức độ niêm mạc mũi phù nề nhiều, sũng ướt cũng giảm từ 

31,91 % trước điều trị xuống còn 17,02% sau điều trị. Phân tích từng trường 

hợp thay đổi cho thấy không có trường hợp nào phù nề niêm mạc mũi tăng 

lên và mức độ cải thiện chủ yếu ở mức độ giảm 1 bậc (72,34%). Kết quả này 
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của chúng tôi cao hơn so với kết quả của Vũ Văn Sản khi TLMD đường tiêm 

dưới da bằng dị nguyên bụi bông. Các tác giả khác như Nguyễn Trọng Tài, 

Imleat, Vũ Minh Thục, Phạm Văn Thức cũng công bố các kết quả tương tự 

[17], [25], [30],  

Tình trạng cuốn mũi dưới 

Trước điều trị, chỉ có 46,8% số bệnh nhân có cuốn mũi dưới quá phát, 

trong đó chủ yếu ở mức độ quá phát nhẹ (31,9%). 

Sau điều trị vẫn còn 19,14% số trường hợp cuốn mũi dưới quá phát ở các 

mức độ. Như vậy cuốn mũi dưới ít thay đổi sau TLMD. Phân tích từng trường 

hợp chúng tôi nhận thấy không có trường hợp nào cuốn dưới quá phát tăng lên 

và mức độ cải thiện cuốn mũi dưới chủ yếu là giảm 1 bậc 74,47%. Theo chúng 

tôi sự quá phát, thoái hoá của niêm mạc cuốn mũi không nằm trong bệnh cảnh 

của phản ứng dị ứng (kiểu reagin) tại mũi mà được coi là hậu quả chung của 

một quá trình bệnh lý kéo dài tại đây. Do sự thiếu hiểu biết về thuốc co mạch 

(bệnh nhân thường tự nhỏ mũi các loại thuốc co mạch trong một thời gian dài 

mà không hề có sự hướng dẫn của bác sĩ, đã gây ra sự tổn thương niêm mạc 

mũi rất khó hồi phục, còn gọi là viêm mũi do thuốc. Nhận định này của chúng 

tôi cũng phù hợp với các tác giả khác như: Imleat [17], Nguyễn Trọng Tài [21], 

Vũ Minh Thục [10], Phạm Văn Thức [25], Calderon và cộng sự [51]. 

Sau điều trị trong nhóm bệnh nhân của chúng tôi còn 3 bệnh nhân, chiếm 

6,38%, có cuốn mũi dưới quá phát nặng không đáp ứng với thuốc co mạch. 

Đây cũng chính là 3 bệnh nhân ngạt mũi nặng không cải thiện sau điều trị. Các 

trường hợp này nên chăng phải áp dụng chỉnh hình cuốn dưới để đảm bảo sự 

thông khí qua mũi giúp giảm bớt nguy cơ bệnh mũi xoang cúng như các bệnh 

tai mũi họng khác và viêm nhiễm đường hô hấp dưới. 
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4.2.1.3. Hiệu quả chung lâm sàng sau điều trị 

Tổng hợp tất cả các mức độ thay đổi của các triệu chứng trong nghiên cứu 

này có kết quả nghiên cứu hiệu quả chung về lâm sàng của phương pháp điều 

trị là: tốt 42,55%; khá 29,79%; trung bình 19,15% và kém 8,51%. Hơn nữa, 

trong số bệnh nhân của chúng tôi không có trường hợp nào xảy ra tai biến trong 

quá trình điều trị. Kết quả này cũng phù hợp với các tác giả khác như Vũ Minh 

Thục [32], Phạm Văn Thức [25], Nguyễn Trọng Tài [21], S.J.Mun [92] và cao 

hơn kết quả của các tác giả khác như: Phùng Chí Thiện và Phạm Văn Thức 

[23]… Điều này cho thấy sự an toàn trong điều trị VMDƯ bằng dị nguyên đặc 

hiệu nói chung và DN D.pte nói riêng. Những kết quả khả quan về lâm sàng đã 

làm cho tinh thần bệnh nhân thoải mái và tăng thêm độ tin tưởng đối với 

phương pháp điều trị.  

4.2.2. Hiệu quả điều trị về mặt cận lâm sàng. 

4.2.2.1. Các test in vivo 

a. Test lẩy da 

Test lẩy da là xét nghiệm cơ bản và được thực hiện đầu tiên để chẩn 

đoán dị ứng. Kết quả của test lẩy da là một căn cứ quan trọng cho kế hoạch 

chẩn đoán và điều trị đặc hiệu bệnh dị ứng. Dị nguyên được đưa qua da bằng 

một kim chích chuẩn (đầu nhọn của kim chỉ dài 1mm không gây tổn thương 

lớp hạ bì) không gây chảy máu. Nếu các tế bào mast ở dưới da của BN mang 

trên bề mặt chúng các IgE đặc hiệu với dị nguyên này thì các tế bào sẽ thoát 

hạt gây ra phản ứng sẩn ngứa trong 10 -15 phút sau. Đây là test rất chính xác 

và có độ nhậy cao nếu thực hiện đúng tiêu chuẩn[2]. 

 Việc thực hiện test luôn kèm theo chứng âm và chứng dương để tham 

khảo. Dương tính giả có thể thấy ở chứng âm khi có tổn thương da tại chỗ 

hoặc phản ứng vận mạch không đặc hiệu. Âm tính giả có thể thấy ở chứng 

dương khi người bệnh sử dụng một số thuốc hoặc chiết xuất dị nguyên bị biến 
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chất hay da bị mất nước. Khi không có phản ứng ở chứng âm thì một nốt sẩn 

nhỏ đường kính trung bình từ 3mm trở lên kết hợp với quầng đỏ và ngứa 

được coi là đáp ứng miễn dịch dương tính. 

Kết quả nghiên cứu của Trịnh Mạnh Hùng [14] cho thấy trên 60% BN 

hen phế quản có test lẩy da dương tính (+), 30% BN có mức dương tính (++), 

dưới 10% BN ở mức dương tính (+++) và (++++) với bụi nhà. Nghiên cứu 

của Nguyễn Nhật Linh [19]  trên 128 bệnh nhân VMDƯ có 66,41% cho test 

lảy da dương tính với bụi nhà, trong đó tỷ lệ test lẩy da dương tính mức (+) và 

(++) chiếm đa số (50,78%). Nghiên cứu của Trần Doãn Trung Cang và cộng 

sự [7]  trên 160 bệnh nhân viêm mũi xoang mạn tính cho thấy 90% bệnh nhân 

có test da dương tính với dị nguyên D.pte. 

Trong nghiên cứu này, trước điều trị 100% bệnh nhân có test lẩy da 

dương tính. Trong đó mức độ (+++) nhiều nhất chiếm 38,29%; thấp nhất là 

mức độ (+) chiếm 12,76%. Sau 24 tháng điều trị bệnh nhân có test lẩy da 

dương tính chỉ còn ở mức độ (+) và (++) chiếm 68,09%; mức độ dương tính 

(+++) giảm từ 38,29 % xuống còn 6,38%. Không còn BN nào dương tính ở 

mức độ (++++). Như vậy sau điều trị, có sự thay đổi rõ rệt về kết quả test lẩy 

da cả về số trường hợp dương tính cũng như các mức độ dương tính, sự khác 

biệt có ý nghĩa thống kê với p<0,01. Kết quả này tương đương với kết quả của 

Vũ Thị Minh Thục, Phạm Văn Thức và cộng sự [31] khi điều trị VMDƯ với 

lông vũ bằng đường dưới lưỡi.  

Theo một số tác giả thì test lẩy da có xu hướng thay thế các test da khác 

vì có độ đặc hiệu cao và dễ thực hiện. Nghiên cứu của Nguyễn Nhật 

Linh(2001) [19] thấy hiệu quả điều trị VMDƯ là 66% nếu chọn BN theo kết 

quả test lẩy da dương tính, còn nếu chọn  BN theo test nội bì dương tính thì 

kết quả điều trị là 47%. Trong nghiên cứu chúng tôi không thử test nội bì với 

các dị nguyên mặc dù phương pháp này còn phổ biến ở nước ta. Tiến hành 
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test lẩy da, chúng tôi không gặp một tai biến nhỏ nào xảy ra bởi vì đây là 

phương pháp chẩn đoán đặc hiệu có độ an toàn, đơn giản và chính xác cao. 

b. Test kích thích mũi 

Test kích thích mũi là phương pháp rất nhậy cảm và có giá trị trong chẩn 

đoán dị ứng đặc hiệu. Tuy nhiên, đối với bệnh viêm mũi mạn tính, phương 

pháp này dùng nhiều trong nghiên cứu hoặc để chẩn đoán bệnh dị ứng nghề 

nghiệp hơn là dùng hàng ngày. Đa số các tác giả đều cho rằng nếu test kích 

thích mũi làm đúng qui cách sẽ cho kết quả tuyệt vời và phù hợp với test lẩy 

da. Test kích thích mũi là đưa dị nguyên vào mũi rồi phân tích một cách 

khách quan các hậu quả xẩy ra qua sự quan sát và các phép đo. Ghi chép các 

phản ứng của niêm nhầy  mũi như hắt hơi từng tràng, chảy mũi, ngạt mũi khi 

có dị nguyên cho thấy sự có mặt của các kháng thể dị ứng làm thay đổi niêm 

dịch mũi. Nghiên cứu đánh giá các chỉ số lâm sàng là phương pháp đơn giản 

nhất của test kích thích mũi nhưng ít khách quan hơn vì các biểu hiện đó có 

thể gặp khi không có sự kích thích của dị nguyên và chỉ xuất hiện trong vài 

phút. BN viêm mũi nói chung dễ xuất hiện các triệu chứng khi có thay đổi về 

nhiệt độ, độ ẩm, chất kích thích và  tâm sinh lý. Tất cả các yếu tố này kích 

thích cơ chế không đặc hiệu gây hắt hơi, chảy mũi, ngạt mũi. Điều kiện thực 

hiện test càng chặt chẽ càng loại bớt các kích thích không đặc hiệu này. 

Để đảm bảo tính khách quan và giá trị của test kích thích mũi, điều kiện  

trước khi thử test phải đảm bảo các yêu cầu sau: 

- BN trong giai đoạn ổn định về lâm sàng: hố mũi thông thoáng, niêm 

nhầy mũi ở tình trạng ổn định khi khám. 

- BN không dùng các thuốc điều trị dị ứng: dừng ít nhất trước 3 ngày đối 

với corticoid xịt tại chỗ, thuốc co mạch; dừng ít nhất trước 15 ngày đối 

với các thuốc kháng histamin. 

- Thực hiện test trong phòng yên tĩnh, có nhiệt độ và độ ẩm thích hợp. BN 
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được giải thích để tránh yếu tố tâm lý lo lắng, căng thẳng và nghỉ ngơi 30 

phút trước khi thử test. 

Nghiên cứu của Nguyễn Nhật Linh [19]  về sự tương quan giữa test lẩy 

da và test kích thích mũi cho thấy độ nhậy cảm của test là 84,27%, độ đặc 

hiệu là 85,3%, sự phù hợp là 84,55% . Nghiên cứu của Đoàn Thị Thanh Hà 

[12] cho thấy 30 bệnh nhân VMDƯ trước điều trị có 86,7% test kích thích 

mũi dương tính, sau điều trị còn 16,7% có test kích thích dương tính.  

Khi điều trị VMDƯ bằng MDLP có thể dùng test kích thích mũi để đánh 

giá hiệu quả chữa bệnh. Sau điều trị, phản ứng của niêm mạc mũi với dị 

nguyên giảm đi rõ rệt. Trong nghiên cứu của chúng tôi, trước điều trị 100% 

bệnh nhân có test kích thích mũi dương tính, chủ yếu là (++) và (+++): 

91,48%; nhóm (+) thấp nhất chỉ có 8,51% (4 bệnh nhân). Sau điều trị, tỷ lệ 

bệnh nhân có test dương tính ở các nhóm (++) và (+++) đều giảm. Không còn 

bệnh nhân nào dương tính ở mức (+++) và (++++). Số bệnh nhân có test kích 

thích mũi âm tính sau khi điều trị là 19,14%. Kết quả của chúng tôi tương 

đương với kết quả của các tác giả trong nước. 

4.2.3.2. Các test in vitro 

a. Phản ứng phân hủy mastocyte. 

Đây là phương pháp gián tiếp định lượng IgE đặc hiệu. Phản ứng tiến 

hành đơn giản, ít tốn kém và còn giá trị để chẩn đoán bệnh dị ứng nói chung 

và VMDƯ nói riêng. 

Ở các nước tiên tiến, phương pháp này rất hiếm được sử dụng. Thay vào 

đó là các phương pháp định lượng trực tiếp kháng thể IgE đặc hiệu trong 

huyết thanh BN. Ở nước ta, điều kiện trang thiết bị không cho phép nên phản 

ứng phân huỷ mastocyte vẫn là một phương pháp chẩn đoán dị ứng và đánh 

giá hiệu quả trị liệu miễn dịch ở các cơ sở trị liệu miễn dịch dị ứng. 

Kết quả của chúng tôi sau 24 tháng TLMD, phản ứng phân hủy 
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mastocyte ở các bệnh nhân VMDƯ do dị nguyên D.pte được tiến hành trước 

lúc điều trị và cho tỷ lệ dương tính 100%, sau điều trị chỉ còn 72,34% dương 

tính ở các mức độ đồng thời các mức độ dương tính chủ yếu gặp là (+) và 

(++) (chiếm 65,95 %). Phân tích trên từng bệnh nhân trước và sau điều trị 

thấy có sự giảm rõ rệt với p<0,01. 

Nghiên cứu của Trịnh Mạnh Hùng (2000) [14] cho thấy độ đặc hiệu của 

phản ứng phân huỷ mastocyte là 72%, độ nhậy là 75,78%. Kết quả của Đoàn 

Thị Thanh Hà [12]  là 72/80 BN (90%) có kết quả dương  tính, trong đó 

dương tính độ một chiếm tới 62,5%. Theo các tác giả thì tỷ lệ thoát hạt trên 

10% (đã trừ chứng dị nguyên và chứng huyết thanh) được xem là dương tính, 

tuy nhiên trong những trường hợp nghi vấn cần làm lại xét nghiệm vì có 

nhiều yếu tố ảnh hưởng đến tỷ lệ tế bào thoát hạt dẫn đến kết quả sai lệch, đặc 

biệt trong trường hợp tỷ lệ phân huỷ mastocyte thấp dưới 20%. Hơn nữa, việc 

đánh giá kết quả bằng đơn vị tỷ lệ phần trăm không thực sự tính được cường 

độ của phản ứng. Trong tương lai các phương pháp định lượng kháng thể đặc 

hiệu trực tiếp sẽ thay thế các phương pháp định lượng gián tiếp. 

b. Phản ứng tiêu bạch cầu đặc hiệu. 

Trước điều trị 100% bệnh nhân có phản ứng tiêu bạch cầu dương tính ở 

các mức độ khác nhau. 

 Sau 24 tháng TLMD, không còn bệnh nhân nào có phản ứng tiêu bạch 

cầu đặc hiệu ở mức độ (++++). Có 14 bệnh nhân (29,76%) có mức độ tiêu 

hủy bạch cầu về âm tính. Mức độ dương tính của phản ứng tiêu bạch cầu đặc 

hiệu có xu hướng giảm dần về (+) đến (++) chiếm 65,95%, chỉ còn 4,25 % ở 

mức (+++). 

Kết quả của nghiên cứu chỉ số tiêu bạch cầu đặc hiệu và phân hủy TB 

mastocyte là tương đương với kết quả nghiên cứu của Vũ Minh Thục, Phạm 

Văn Thức và cộng sự [26], [31]. 
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c. Thay đổi nồng độ IgE huyết thanh  

Do vai trò của kháng thể IgE gắn liền với bệnh lý dị ứng týp I (theo phân 

loại của Gell và Coombs 1962) gồm các bệnh như VMDƯ, hen phế quản, 

viêm da dị ứng nên việc định lượng IgE là cần thiết. Tuy nhiên, nồng độ IgE 

thay đổi giữa người dị ứng với một dị nguyên và người dị ứng với nhiều dị 

nguyên.  

Nồng độ IgE ở bệnh nhân dị ứng chịu ảnh hưởng của nhiều yếu tố. 

 

Hình 4.1. Các yếu tố môi trường và di truyền liên quan đáp ứng IgE  

với dị nguyên 
* Nguồn: theo Richard F. Lockey, Dennis K.Ledford (2008)[100] 

Nghiên cứu của Trương Thị Thanh Tâm [22] trên 47 người bình thường 

khỏe mạnh có nồng độ IgE huyết thanh trung bình là 187 ± 206 IU/ml; trên 47 

trường hợp viêm mũi xoang dị ứng có chỉ định phẫu thuât có nồng độ IgE là 

373 ± 383 IU/ml. Kết quả định lượng của Vũ Thị Minh Thục, Phạm Văn 

Thức và cộng sự [33]  trên 30 người bình thường là 350 ± 142 ng/ml (1 IU= 

2,4 ng); trên 43 bệnh nhân viêm mũi dị ứng do lông vũ là 583,46± 389 IU/ml. 

Điều đó cho thấy kết quả định lượng IgE không tương đương giữa các nhóm 

nghiên cứu.  
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So sánh sự thay đổi nồng độ IgE huyết thanh trước và sau điều trị MDLP 

đã được một số báo cáo đề cập.  Đáp ứng điều hoà tổng hợp IgE là đặc trưng 

của bệnh VMDƯ. Do đó, những thay đổi về đáp ứng miễn dịch do hiệu quả 

của MDLP mang lại đã có tác động lên cơ chế tổng hợp IgE [12], [26], [75], 

[100]. Theo một số tác giả  trị liệu miễn dịch dị nguyên đặc hiệu có tác dụng 

cải thiện triệu chứng lâm sàng và làm thay đổi đáp ứng miễn dịch đặc hiệu và 

không đặc hiệu ở bệnh nhân VMDƯ. Giảm tổng hợp IgE đối với bệnh dị ứng 

là một đáp ứng tốt vì giảm hiện tượng viêm dị ứng do IgE gây nên. Hiệu quả 

của MDLP thể hiện rõ nhất trên sự thay đổi của IgE đặc hiệu huyết thanh 

[12], [26], [100], [119].  

Nghiên cứu trên 30 bệnh nhân được trị liệu miễn dịch liệu pháp đường tiêm 

bằng dị nguyên bụi nhà của  Đoàn Thị Thanh Hà [52] cho nồng độ IgE huyết 

thanh trước điều  là 475,51 ± 312,30 IU/ml, sau điều trị là 311,98 ± 227,23 

IU/ml. Nghiên cứu trên hơn 60 bệnh nhân được trị liệu miễn dịch liệu pháp bằng 

dị nguyên bụi bông đường tiêm của  Phạm Văn Thức, Vũ Minh Thục và cộng sự 

[26] cho nồng độ IgE huyết thanh trước điều  là 1136 ± 444 ng/ml, sau 9 tháng 

điều trị là 626 ± 274 ng/ml. Nghiên cứu trên 43 bệnh nhân được trị liệu miễn 

dịch liệu pháp bằng dị nguyên lông vũ đường nhỏ dưới lưỡi của  Vũ Thị Minh 

Thục, Phạm Văn Thức và cộng sự [26] cho nồng độ IgE huyết thanh trước điều  

là 583,46 ± 389 IU/ml, sau 24 tháng điều trị là 298,03 ± 225,09 IU/ml. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, trước điều trị: giá trị của IgE huyết thanh 

thấp nhất là 171,7 IU/ml; cao nhất là 1525,6 IU/ml; sau điều trị: giá trị thấp nhất 

của IgE huyết thanh là 83,5 IU/ml, cao nhất là 799,8 IU/ml. 

Để có đánh giá khách quan, chúng tôi đã tiến hành phân tích sự thay đổi nồng 

độ IgE huyết thanh trên từng bệnh nhân trước và sau điều trị nhằm đánh giá đúng 

hiệu quả của phương pháp điều trị. Phân tích thấy có sự thay đổi rõ rệt trên tất cả 

các bệnh nhân  ở thời điểm trước và sau điều trị 24 tháng với độ tin cậy trên 99%. 
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d. Thay đổi nồng độ IgG huyết thanh  

Sự thay đổi nồng độ IgG huyết thanh là một chỉ tiêu nghiên cứu của MDLP. 

Kháng thể IgG được coi là kháng thể bảo vệ thay thế cho kháng thể dị ứng 

IgE. Ngày nay, việc nghiên cứu các kháng thể đặc hiệu cho thấy vai trò của 

MDLP đối với dị nguyên gây bệnh dị ứng. 

Một số nghiên cứu về IgG trong huyết thanh trước và sau điều trị MDLP 

chỉ ra mối liên quan giữa cải thiện triệu chứng lâm sàng và tăng nồng độ IgG 

huyết thanh sau điều trị. Nồng độ IgG huyết thanh đặc hiệu mà cụ thể là IgG4 

đặc hiệu là một tiêu chuẩn để đánh giá hiệu quả của MDLP. Hàm lượng các 

kháng thể thuộc lớp IgG tăng sau điều trị đi đôi với hiệu quả tốt của MDLP. 

Một số tác giả nghiên cứu sự biến đổi của các  nhóm IgG, IgG1và IgG4 đặc 

hiệu trước và sau MDLP cho thấy không phải tất cả các kháng thể này đều 

tăng khi điều trị có hiệu quả mà chỉ một hoặc hai trong số đó tăng lên [26], 

[96], [100] Cơ chế của MDLP cho thấy có tăng kháng thể IgG phong bế. Sự 

tăng sinh các kháng thể thuộc lớp IgG này có tác dụng bảo vệ cơ thể: ngăn 

chặn không cho IgE gắn vào các tế bào mast và basophil do đó không gây ra 

hiện tượng thoát hạt của tế bào.Vì vậy tăng tổng hợp IgG là một phần trong 

đáp ứng có lợi do MDLP mang lại [12], [26], [96], [100].  

Nhiều nghiên cứu chứng minh rằng không những TLMD làm tăng nồng 

độ IgG4 trong huyết thanh (là loại khoáng thể có khả năng tranh chấp với IgE 

tại các thụ thể của  tế bào mastocyte và bạch cầu basophil), mà nó còn làm 

giảm sản xuất IgE thông qua việc điều hoà hoạt động của các dưới nhóm Th1 

và Th2. TLMD có tác dụng chuyển Th0 thành Th1, chuyển Th2 thành Th0 

[78], [85], [96], [100].  Tanaka-A. và Ohashi-Y thấy rằng TLMD ức chế cả 

Th1 và Th2, nhưng sự ức chế đáp ứng của Th2 là cơ chế quan trọng hơn, có 

liên quan đến hiệu quả lâm sàng của TLMD đối với VMDƯ quanh năm. 

Ohashi - Y, Nakai - Y và cộng sự  đã tìm hiểu tiến trình tự nhiên của 
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IgG4 và IgE ở những bệnh nhân VMDƯ mà không được điều trị (theo dõi 8 

năm). Các tác  giả này thấy rằng, những bệnh nhân VMDƯ  mà không được 

điều trị thì không có sự thay đổi đáng kể của nồng độ IgE huyết thanh đặc 

hiệu và IgG4 trong suốt thời gian theo dõi. Từ đó, các tác giả nhận định rằng: 

sự giảm nồng độ IgE huyết thanh và tăng IgG4 sau TLMD rõ ràng là kết quả 

của sự điều biến miễn dịch của cơ thể người bệnh bởi TLMD. 

Nghiên cứu của Đoàn Thị Thanh Hà [12] trước khi điều trị các BN có 

nồng độ IgG huyết thanh trung bình là 1128,12 ± 138,70 mg/dl, sau điều trị 

nồng độ IgG huyết thanh tăng lên là 1637,56 ± 236,93 mg/dl (p < 0,01).  

Trong nghiên cứu của chúng tôi, sau 24 tháng TLMD bằng DN D.pte   

nồng độ 300 IR/ml cho thấy: trước điều trị nồng độ IgG huyết thanh thấp nhất 

là 825mg%; cao nhất là 1194mg%; sau điều trị: Giá trị thấp nhất của nồng độ 

IgG huyết thanh là 1243 mg%, cao nhất là 2412 mg% . 

Phân tích thấy có sự thay đổi rõ rệt trên tất cả các bệnh nhân ở thời điểm 

trước và sau điều trị 24 tháng, sự thay đổi có ý nghĩa thống kê với p <0,01; 

Điều đó chứng tỏ sau TLMD bằng DN D.pte, các bệnh nhân VMDƯ đã 

tăng lượng kháng thể bảo vệ. Kết quả của nghiên cứu này là tương đương kết 

quả điều trị của Võ Thanh Quang  cũng như kết quả của Ngô Thanh Bình và 

Vũ Thị Minh Thục, Phạm Văn Thức [33] khi điều trị VMDƯ bằng dị nguyên 

bụi nhà theo đường tiêm dưới da và lông vũ theo đường nhỏ dưới lưỡi. 

Sự tăng lên của nồng độ IgG cùng với sự giảm xuống của IgE sau điều 

trị so với trước điều trị chứng tỏ đáp ứng miễn dịch thay đổi, thể hiện bằng 

chỗ các test lẩy da, test kích thích mũi, giảm hẳn mức độ dương tính. Tất cả những 

thay đổi này phù hợp với việc các triệu chứng lâm sàng tốt lên sau điều trị. 
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4.2.3. Hiệu quả điều trị. 

Theo cơ chế của VMDƯ thì sự hình thành các triệu chứng lâm sàng 

hắt hơi, chảy mũi, ngứa mũi, niêm mạc mũi nhợt nhạt là do sự tác động của 

các chất trung gian hoá học như histamine, prostaglandin.... và các cytokin 

được giải phóng từ các tế bào mastocyte và tác động đến niêm mạc mũi gây 

nên. Sau TLMD đường dưới lưỡi, sự thay đổi IgE và IgG tương đồng với 

sự biến đổi các test lẩy da, test kích thích mũi và phản ứng phân huỷ 

mastocyte là bằng chứng khách quan chứng tỏ đáp ứng miễn dịch đã thay 

đổi. Và chính sự biến đổi này kéo theo sự tiến triển rất tốt của các triệu 

chứng hắt hơi, chảy mũi, ngứa mũi và tình trạng niêm mạc thấy được trên 

lâm sàng. Tuy nhiên đối với triệu chứng ngạt mũi và tình trạng cuốn dưới, 

đa phần các tác giả cho rằng ngoài cơ chế phù nề xung huyết do quá trình 

giải phóng các chất trung gian hoá học gây viêm, còn do một nguyên nhân 

quan trọng là sự quá phát của niêm mạc mũi trong quá trình điều trị sai lầm 

với các thuốc nhỏ mũi co mạch. 

Việc đánh giá kết quả cuối cùng được dựa trên các tiêu chuẩn về lâm 

sàng và cận lâm sàng thu được trong quá trình nghiên cứu cho thấy:  

Tỷ lệ tốt là 46,8% và khá là 29,78% (tổng số là 76,58%); tỷ lệ trung bình 

là 14,89%; tỷ lệ kém là 8,51%. Như vậy, tỷ lệ thành công của TLMD đường 

dưới lưỡi bằng DN D.pte là 76,58%. 

Kết quả của Imleat [17], Nguyễn Nhật Linh [19], Đoàn Thị Thanh Hà 

[12] khi điều trị VMDƯ với D.pte cũng có kết quả xấp xỉ 80% thành công. 

Của Nguyễn Năng An, Phan Quang Đoàn ở bệnh nhân hen phế quản là 70% 

[3]  Điều này có thể giải thích là do thời gian điều trị của nghiên cứu sinh kéo 

dài hơn nên cho hiệu quả tốt hơn. 

Nhiều công trình nghiên cứu của các tác giả Việt Nam và nước ngoài 

trong những năm gần đây về TLMD ở bệnh dị ứng cho thấy tỷ lệ kết quả đạt 
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ở mức khá tốt đến rất tốt đạt từ 60-82%, dù thời gian tiến hành có thể ở mức 

độ khác nhau và với các loại dị nguyên khác nhau (Bảng 4.1-Trích dẫn từ [21]). 

Bảng 4.1. Kết quả điều trị TLMD của các tác giả trong và ngoài nước  

Tác giả Năm 
Dị 
nguyên 

Thời gian 
điều trị 

Số lượng 
bệnh 
nhân 

Tỷ lệ tốt 
và khá 

Romanski B 1992 phấn hoa 18 tuần 56 33,92% 
Ohkawa C 1994 bụi nhà 1 năm 96 66,7% 
Marioha S 1993 bụi nhà 1 năm 38 70% 
Rossi G 1994 bụi nhà 1-2 năm 148 86% 

Kimura 1993 
mạt bụi 
nhà 

1 năm 111 80% 

Marioha 1993 bụi nhà 1 năm 38 70% 
Ohkawa 1994 bụi nhà 1 năm 96 66,7% 
Vũ Minh Thục 1990 bụi nhà 3 năm 146 89,7% 
Nguyễn Năng An 
Phan Quang Đoàn 

1995 bụi nhà 3 tháng 33 69,7% 

Nguyễn Văn 
Hướng 

1991 bụi nhà 1 năm 590 81% 

Trịnh Minh Hùng 
Nguyễn Năng An 

1996 bụi nhà 1 năm 40 67,5% 

Nguyễn Nhật Linh 
Vũ Minh Thục 
Ngô Ngọc Liễn 

2001 bụi nhà 6 tháng 20 61,54% 

Đoàn Thị Thanh 
Hà 
Vũ Minh Thục 

2002 bụi nhà 6 tháng 30 63,3% 

Vũ Minh Thục 
Phạm Văn Thức 
Phạm Quang 
Chinh 

2003 
mạt bụi 
nhà 

6 tháng 35 69,5% 
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Lê Đình Hưng 
Vũ Minh Thục 
Ngô Ngọc Liễn 

2004 
mạt bụi 
nhà 
(D.pte) 

6 tháng 33 72,7% 

Nguyễn Trọng Tài 
Vũ Thị Minh 
Thục 
Ngô Ngọc Liễn và 
cộng sự 

2010 D.pte 24 tháng 120 83,3% 

Ngô Thanh Bình 
Vũ Thị Minh 
Thục 
Phạm Văn Thức 
và cộng sự 

2010 DNLV 24 tháng 43 79,07% 

 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cho thấy tỷ lệ tốt và khá là tương 

đương trong khi giá thành giảm chỉ còn 1/3 so với DN D.pte ngoại nhập và 

sau 24 tháng điều trị bước đầu chúng tôi không nhận thấy trường hợp nào có 

tai biến phải dừng điều trị. Hơn nữa đường dùng của chúng tôi là đường dưới 

lưỡi nên không gây khó khăn cho bệnh nhân trong quá trình điều trị lâu dài kể 

cả trong những trường hợp bệnh nhân phải đi xa 1-2 tuần. Chỉ sau 2 tuần 

được hướng dẫn cặn kẽ về cách sử dụng thuốc bệnh nhân đã tự điều trị tại 

cộng đồng mà không cần phải đến cơ sở y tế như trong các trường hợp điều 

trị bằng đường tiêm. Điều này càng khẳng định điều trị VMDƯ do DN D.pte 

bằng TLMD đường dưới lưỡi với DN D.pte nồng độ 300 IR/ml là an toàn và 

hiệu quả cả về mặt điều trị và kinh tế như một sô tác giả trong và ngoài nước 

đã khuyến cáo [31], [60], [111] . 
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4.3. SỰ THAY ĐỔI CHẤT LƯỢNG CUỘC SỐNG. 

4.3.1. Sự thay đổi dấu hiệu lâm sàng 

        Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cho thấy, sau 2 năm điều trị TLMD 

đường dưới lưỡi, CLCS cải thiện ở tất cả các lĩnh vực cũng như điểm trung 

bình chung, sự khác biệt so với trước điều trị có ý nghĩa thống kê với p < 0,01 

và p < 0,01 tùy từng mục. Theo Smalling (1999) CLCS cải thiện 30% so với 

trước điều trị được coi là biện pháp điều trị có hiệu quả. Trong nghiên cứu 

này, điểm CLCS cải thiện trung bình 45%. Đối chiếu với các nghiên cứu của 

của nhiều tác giả khác trên thế giới: Alain Didier (Pháp, 2007) chỉ ra điểm 

CLCS cải thiện 20% so với giả dược ở bệnh nhân VMDƯ với phấn hoa; 

Ciprandi (Italy, 2010) điều trị giải mẫn cảm ở BN đa mẫn cảm chỉ ra điểm 

CLCS cải thiện ở tất cả các mục với p < 0,01; Okobu (Nhật, 2008) trị liệu 

miễn dịch cho bệnh nhân VMDƯ với phấn hoa tuyết tùng chỉ ra sự cải thiện 

các mục CLCS với p < 0,05; Sabina Rak (Anh, 2006) điều trị TLMD ở bệnh 

nhân VMDƯ  do dị nguyên phấn hoa với các liều dị nguyên khác nhau, kết 

quả cải thiện CLCS so với nhóm chứng phụ thuộc liều, dao động từ 17% tới 

26%; và một số nghiên cứu khác cho kết quả cải thiện điểm CLCS so với giả 

dược trong khoảng từ 20% đến 30%, hoặc với p < 0,01 và 0,05 [40], [56], 

[59], [82], [103], [105]. 

VMDƯ làm giảm CLCS ở cả 6 khía cạnh được đánh giá trong nghiên 

cứu của chúng tôi. Trong đó CLCS bị ảnh hưởng nhiều nhất ở lĩnh vực các 

triệu chứng ngoài mũi/mắt với các dấu hiệu về sức khỏe tinh thần (5 điểm); và 

lĩnh vực hoạt động là ít bị ảnh hưởng nhất (2,8 điểm). Nghiên cứu của chúng 

tôi cho thấy VMDƯ gây ra cho bệnh nhân cảm giác mệt mỏi, khó chịu, giảm 

tập trung, đau đầu, dễ cáu gắt, dễ tức giận hơn và ở những người bị bệnh lâu 

năm họ còn có cảm giác lo lắng về bệnh. Nghiên cứu của Trần Doãn Trung 

Cang và cộng sự [7] về chất lượng cuộc sống trên 48 bệnh nhân có biểu hiện 
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viêm mũi xoang mạn tính có hen phế quản đi kèm thấy 41,67% có vấn đề về 

giấc ngủ, có 22,92 % giảm hoạt động thể thao, thư giãn có  22,92 %, cảm giác 

khó chịu có ở 62,5%  và 43,75% giảm khả năng làm việc. 

Kết quả này tương đồng với các nghiên cứu trên thế giới trước đây chỉ 

ra rằng: VMDƯ ảnh hưởng lên CLCS chủ yếu ở các khía cạnh sức khỏe tinh 

thần, khác với HPQ chủ yếu ảnh hưởng lên khía cạnh sức khỏe thể chất [43], 

[61], [80], [108]. 

Bàn về mối tương quan giữa mức độ triệu chứng và mức độ suy giảm 

CLCS. Một số tác giả chỉ ra rằng giữa điểm CLCS và điểm triệu chứng mũi 

có mối tương quan ở mức trung bình (r<0,05) nhưng có ý nghĩa thống kê. 

Trong đó CLCS tương quan nhiều hơn với triệu chứng hắt hơi và ngứa 

mũi. Chúng tôi nhận thấy, ở thời điểm bắt đầu điều trị hầu hết BN biểu 

hiện các triệu chứng nặng (chủ yếu là hắt hơi và chảy mũi) và tương ứng là 

tình trạng CLCS bị suy giảm rất nhiều với điểm CLCS trung bình là 4,4. 

Sau hai năm mức độ biểu hiện triệu chứng giảm đi rõ rệt, đồng thời điểm 

CLCS cũng cải thiện có ý nghĩa còn 2,4. Mặc dù không tính được hệ số 

tương quan do không đánh giá BN ở nhiều thời điểm nhưng với những kết 

quả như trên gợi ý một sự tương quan tuyến tính giữa điểm CLCS và mức 

độ biểu hiện triệu chứng.  

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cho thấy, sau 2 năm điều trị TLMD 

đường dưới lưỡi, CLCS cải thiện ở tất cả các lĩnh vực cũng như điểm trung 

bình chung, sự khác biệt so với trước điều trị có ý nghĩa thống kê với p<0,01. 

 Nếu CLCS cải thiện 30% so với trước điều trị được coi là biện pháp 

điều trị có hiệu quả, thì trong nghiên cứu của chúng tôi điểm CLCS cải thiện 

trung bình 45%. Đối chiếu với các nghiên cứu của của nhiều tác giả khác trên 

thế giới: Alain Didier [34] cho biết CLCS cải thiện 20 % so với “giả dược” ở 

bệnh nhân VMDƯ với phấn hoa; Ciprandi [56] điều trị giải mẫn cảm ở BN đa 
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mẫn cảm thì điểm CLCS cải thiện ở tất cả các mục với p < 0,01; Kimihiro 

Okobu [82]  trị liệu miễn dịch cho bệnh nhân VMDƯ với phấn hoa tuyết tùng 

có sự cải thiện các mục CLCS với p < 0,05; Sabina Rak điều trị TLMD ở bệnh 

nhân VMDƯ  với phấn hoa với các liều dị nguyên khác nhau cho kết quả cải 

thiện CLCS phụ thuộc liều từ 17% tới 26% so với nhóm chứng; và một số 

nghiên cứu khác cho kết quả cải thiện điểm CLCS trong khoảng từ 20% đến 

30% so với giả dược, hoặc với p<0,01 và 0,05 [40], [56], [59], [82], [103], [105].  

Đối chiếu các điều kiện tiến hành điều trị cũng như phương pháp đánh giá 

kết quả chúng tôi thấy rằng sự khác biệt về kết quả của chúng tôi có thể do các 

lí do sau: Thứ nhất, trong các nghiên cứu trên, đối tượng bệnh nhân đều là 

VMDƯ theo mùa với phấn hoa, mà TLMD lại bắt đầu điều trị trước mùa hoa ít 

nhất là 8 tuần, vì vậy thời điểm đánh giá ban đầu hầu như BN không có triệu 

chứng hoặc biểu hiện nhẹ nên CLCS ở lúc bắt đầu nghiên cứu không bị ảnh 

hưởng nhiều. Thứ hai, do kết quả đánh giá đều là so với nhóm chứng khỏe 

mạnh, khác với so sánh tình trạng CLCS ở thời điểm khởi đầu của chính bệnh 

nhân. Vì vậy sự cải thiện điểm CLCS thấp hơn là hợp lý. Thứ ba do công cụ để 

đánh giá CLCS khác nhau, hầu hết sử dụng Bảng CLCS của Juniper, kết hợp 

sử dụng bảng SF - 36, hoặc các bảng CLCS đặc thù quốc gia, vì vậy đây cũng 

là nguyên nhân tạo nên khác biệt.  

So sánh sự cải thiện CLCS ở bệnh nhân điều trị bằng kháng Histamin, 
hoăc Corticoid, hoặc phối hợp. Ciprandi [57] đánh giá cải thiện CLCS ở bệnh 
nhân VMDƯ khi điều trị bằng Corticoid xịt mũi thu được kết quả cải thiện 
điểm CLCS có ý nghĩa ở 5/7 mục CLCS theo RQLQ, tuy nhiên có biểu hiện 
tác dụng phụ ở 15% BN. Còn Ciebiada [55] phối hợp Loratadin với 
Montelukast thu được sự cải thiện ở cả 7 mục CLCS theo RQLQ. Sabina Rak 
chỉ ra TLMD cải thiện CLCS tốt hơn so với điều trị thuốc đơn thuần. Các 
nghiên cứu thu được kết quả tốt về hiệu quả cải thiện CLCS. Tuy nhiên hiệu 
quả không bằng với TLMD, đồng thời bệnh nhân phải chấp nhận nguy cơ tác 
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dụng phụ. Hơn nữa điều trị thuốc không giải quyết được tận gốc nguyên nhân 
gây bệnh. Chính vì vậy TLMD vẫn là lựa chọn ưu tiên hơn để điều trị VMDƯ  
[55], [57], [103], [112]. 
4.3.2. Kết quả giảm sử dụng thuốc 

Các bệnh nhân được hỏi để đánh giá sự sử dụng thuốc của họ như: anti-
histamine, steroid trong mũi theo 3 dạng: “tăng thêm”, “tương tự” và “giảm” 
khi so sánh thời gian trước và sau điều trị 24 tháng. Quan sát 47 bệnh nhân 
được điều trị đường dưới lưỡi đã cho thấy có 63,83% giảm lượng thuốc sử 
dụng sau 24 tháng. Trong nghiên cứu của Nguyễn Trọng Tài (2010) sau 12 
tháng có 51,66% giảm sử dụng thuốc. Theo Ferres (Tây Ban Nha, 2010) khi 
giải mẫn cảm bằng dị nguyên mạt bụi nhà, nhu cầu sử dụng thuốc giảm có ý 
nghĩa từ 6 tháng cho tới cuối nghiên cứu với p < 0,01 [70]. Nhiều nghiên cứu 
giải mẫn cảm với dị nguyên phấn hoa cũng chỉ ra hiệu quả giảm sử dụng 
thuốc như: Sabina Rak (2006) chỉ ra điểm thuốc ở nhóm nghiên cứu thấp hơn 
giả dược từ 32% đến 41%; R.Dahl (2006) có kết quả giảm điểm thuốc 38% so 
với giả dược; Calderon (2007) giảm điểm thuốc từ 17 - 22% so với giả dược. 
Nghiên cứu của chúng tôi đạt được hiệu quả giảm nhu cầu sử dụng thuốc 
giống như các nghiên cứu trước đây [51], [58], [103]. Điều này cho thấy sự 
lựa chọn trị liệu miễn dịch là sự lựa chọn đúng đắn và là nền tảng trong công 
việc của các nhà dị ứng học. Trị liệu miễn dịch đặc hiệu dị nguyên là phương 
pháp duy nhất có thể làm thay đổi nguồn gốc tự nhiên của bệnh. Điều này đã 
được chứng minh bằng dữ liệu nghiên cứu của các nhà khoa học Việt Nam và 
thế giới trong thời gian dài. 
        Miễn dịch trị liệu đường dưới lưỡi ngày nay đã được khuyến khích sử 
dụng, đặc biệt ở châu Âu. Nó có mục đích chính là giảm nguy cơ tác dụng 
phụ có hại nặng, và làm cho điều trị trở nên dễ chấp nhận hơn đối với bệnh 
nhân. Trong nghiên cứu của chúng tôi, hiệu quả lâm sàng (cải thiện triệu 
chứng; cải thiện CLCS và giảm nhu cầu sử dụng thuốc) cùng với sự thay đổi 
các chỉ số miễn dịch đã cho thấy hiệu quả điều trị rất tốt. 
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KẾT LUẬN 

1. THỰC TRẠNG VMDƯ CỦA HỌC SINH THCS THÀNH PHỐ THÁI 

BÌNH VÀ HẢI PHÒNG 

1.1. VMDƯ của học sinh THCS thành phố Thái Bình và Hải Phòng 

- Tỷ lệ mắc VMDƯ ở học sinh THCS thành phố Thái Bình và Hải Phòng là 

23,6%. Trong đó nội thành là 27,5%, ngoại thành là 19,8%.  Nữ mắc (27,3%) 

cao hơn nam (19,8%). 

- Lứa tuổi 11 có tỷ lệ mắc bệnh cao ( 32,5%) hơn các lứa tuổi khác. 

- Bệnh xuất hiện theo mùa, tăng cao  vào các tháng 10, 11, 12. 

- Test lẩy da dương tính trên bệnh nhân là 56,9%, theo thứ tự: dị nguyên bụi 

bông, bụi nhà, lông vũ.  

- Nguyên nhân VMDƯ do dị nguyên mạt bụi nhà của học sinh ngoại thành 

cao hơn học sinh nội thành.  

1.2 Xác định một số yếu tố liên quan đến tình trạng VMDƯ của học sinh 

THCS 

- Có mối liên quan chặt chẽ giữa VMDƯ với dị dạng vách ngăn mũi 

(OR=4,66. CI = 95% và p<0,01). 

- Có mối liên quan chặt chẽ giữa VMDƯ với dị dạng cuốn mũi (OR=26,11. 

CI=95% và p<0,01). 

- Có mối liên quan chặt chẽ giữa VMDƯ với tiền sử bản thân mắc các bệnh dị 

ứng (OR=7,75. CI = 95% và p<0,01) và một số yếu tố liên quan khác (giới, 

tuổi, vùng cư trú, test lẩy da và nguyên nhân gây VMDƯ (p< 0,01 - 0,05)). 

2. HIỆU QUẢ SAU 24 THÁNG TLMD ĐƯỜNG DƯỚI LƯỠI. 

2.1. Hiệu quả lâm sàng. 

- Các triệu chứng cơ năng giảm nhiều cả về mức độ và số trường hợp so với 

trước điều trị. 
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- Tình trạng niêm mạc mũi trở về bình thường cao: 53,2%. 

- Tình trạng cuốn mũi dưới ít thay đổi sau điều trị. 

- Hiệu quả lâm sàng tốt và khá sau điều trị chiếm tỷ lệ cao: 72,34%. 

- Mức độ sử dụng thuốc điều trị không đặc hiệu giảm nhiều: 63,83%. 

2.2. Hiệu quả về cận lâm sàng. 

- Test lẩy da cho kết quả âm tính cao: 25,53%; không còn mức độ (++++). 

- Tỷ lệ âm tính của test kích thích mũi tăng lên đáng kể: 19,14% âm tính, 

không còn mức độ (+++). 

- Phản ứng tiêu bạch cầu đặc hiệu và phân huỷ mastocyte giảm nhiều cả về số 

trường hợp dương tính và mức độ dương tính. 

- Các chỉ số nồng độ IgE và IgG trong huyết thanh cũng biến đổi sau quá trình 

điều trị: Nồng độ IgE trong huyết thanh giảm, nồng độ IgG trong huyết thanh 

tăng lên. 

2.3. Hiệu quả chung sau điều trị: 

- Sau 24 tháng trị liệu miễn dịch đường dưới lưỡi bằng DN D.pte tỷ lệ điều trị 

thành công ở mức cao: 76,58%, trong đó: 

  Tốt: 46,8%. 

  Khá: 29,78%. 

3. SỰ THAY ĐỔI CHẤT LƯỢNG CUỘC SỐNG. 

 - CLCS của bệnh nhân cải thiện ở tất cả các khía cạnh đánh giá như:các hoạt 

động, triệu chứng mũi, triệu chứng mắt, triệu chứng mệt mỏi, khó chịu, kém 

tập trung các vấn đề thực hành, các triệu chứng ngoài mũi/mắt...điểm chất 

lượng cuộc sống trung bình giảm 45% ( p<0,01).       

- Điểm trung bình chung: Trước điều trị: 4,4 ± 1,4; Sau điều trị: 2,4 ± 2,0  

(p < 0,01) 
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KIẾN NGHỊ 

 

Từ các kết quả nghiên cứu thu được, chúng tôi đề nghị: 

1. Nên áp dụng trị liệu miễn dịch rộng rãi hơn trong điều trị viêm mũi dị ứng. 

2. Các trường hợp ngạt mũi nặng và cuốn dưới quá phát nặng không co hồi 

khi đặt thuốc co mạch cần được theo dõi trước khi trị liệu miễn dịch nhằm 

đảm bảo chức năng thông khí của mũi và tránh các biến chứng.  

3. Tiếp tục các nghiên cứu về chất lượng cuộc sống trong viêm mũi dị ứng để 

có đánh giá toàn diện hơn. 
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PHỤ LỤC 1: 

BỆNH ÁN MẪU 

TRƯỜNG ĐẠI HỌC Y THÁI BÌNH 

 

Cộng hòa xã hội chủ nghĩa Việt nam 

Độc lập - Tự do - Hạnh phúc 

***** 

 

Mẫu bệnh án nghiên cứu bệnh viêm mũi dị ứng 

 

I - Hành chính: 

Họ và tên:................................................................................................... 

Sinh ngày..... ...tháng..........năm............. Giới tính:  Nam     nữ  

Nghề nghiệp: 

* Hiện nay: ..................................................Từ năm nào:........................... 

* Trước kia (nghề gì làm lâu nhất): ........................................................... 

Địa chỉ cơ quan:.................................................................................................. 

..........................................................................Điện thoại:................................. 

Địa chỉ nhà riêng: ............................................................................................... 

......................................................................... Điện thoại:....................…......... 

Chẩn đoán: .......................................................................................................... 

Ngày bắt đầu điều trị:............................. Ngày ngừng điều trị ........................ 

II - Hỏi bệnh: 

1. Lý do vào viện: (Nếu có nhiều triệu chứng thì ghi theo thứ tự 1, 2, 3...) 



 

 

 

    Ngứa mũi     Hắt hơi     Chảy nước mũi     Ngạt mũi   Khó thở  

Ho    VMDƯ có là tiền triệu của cơn hen không? 

- Triệu chứng kèm theo: Sốt  Ngứa họng, tai, mắt Nhức đầu  Khịt khạc 

đờm  

Triệu chứng khác :.................................... ..................................................... 

2. Lịch sử bệnh: 

2.1. Đợt viêm mũi đầu tiên và cơn hen đầu tiên 

-Cách đây.............................................hoặc từ tháng..........năm………. 

-Tuổi mắc VMDƯ 

-Tuổi mắc HPQ 

-Xuất hiện: Tự nhiên       Sau khi thay đổi nghề   Sau khi mắc bệnh 

nhiễm trùng       Sau khi thay đổi chỗ ở  Không nhớ rõ  

-ở đâu:  nhà   nơi làm việc   chỗ khác  .............................không nhớ  

-Vào lúc nào:  ngày   đêm  

-Thời gian bệnh kéo dài:.............. Hết bệnh là do: Tự khỏi  Dùng thuốc  

-Đã được chẩn đoán VMDƯ và HPQ ở cơ sở nào 

-Thuốc đã dùng:................................................................................................... 

2.2. Đặc điểm  của các đợt VMDƯ và HPQ:  

- Khởi đầu:  Đột ngột         Từ từ   Không nhớ rõ  

-VMDƯ có là tiền triệu của cơn hen không? 

- Triệu chứng chính: ghi theo thứ tự 1, 2, 3... tương ứng từ nặng đến nhẹ   

Ngứa mũi  Hắt hơi    Ngạt mũi   Chảy nước mũi  Khó thở  Ho   

- Triệu chứng kèm theo:  Sốt  Ngứa họng, tai, mắt... Nhức đầu  Khịt 

khạc đờm   



 

 

 

-Triệu chứng khác :.................................... 

- Thời gian đợt bệnh kéo dài:.......................ngày.       Không nhớ rõ  

- Các triệu chứng trên xuất hiện: 

   > Ban ngày  Ban đêm  Cả ngày và đêm  

   > Các yếu tố thuận lợi : môi    trường sống, điều kiện sinh hoạt và làm việc, 

thay đổi   thời tiết, gắng sức, viêm đường hô hấp( mũi xoang, họng..)   

   > Do dùng thuốc  Tên thuốc ........................................................................ 

   > Khi tiếp xúc với: Gỗ   Cỏ   Ngũ cốc  Hoa   Bụi nhà   Khói 

thuốc lá 

Lông súc vật   Thuốc trừ sâu  Hít phải hoá chất  

   > Khi buồn, lo, căng thẳng   Có thai   Kinh nguyệt  

   > Sau khi ăn uống : tôm , cua, cá, ốc...    lạc      đường, sữa , trứng...  

- Xuất hiện:   quanh năm    theo mùa . 

- Các tháng bị nặng nhất: Đánh dấu 3 tháng bị nặng nhất 

Tháng 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 

             

2.3. Triệu chứng hiện tại: 

* Mũi: 

   Hắt hơi:  thành tràng  (số lượng: ….. cái)   rải rác     không bị  

   Chảy mũi: nước trong   nhày dính    dịch đục  

                   liên tục kéo dài   từng lúc    không bị  

   Ngạt mũi: liên tục kéo dài    từng lúc    không bị  

   T/chứng nổi bật: Hắt hơi  Chảy mũi  Ngạt mũi  Giảm khứu giác  



 

 

 

 * P/quản, phổi: Khó thở  Ho khan  Ho cơn rũ rượi  Ho khạc đờm  

3. Tiền sử: 

3.1. Cá nhân:  

3.1.1- Các bệnh đã mắc dưới đây:   Viêm họng mt     Viêm phế quản     

Viêm amiđan  Viêm thanh quản    Dị ứng thời tiết      Viêm phổi           

Viêm mũi xoang   Sẩn ngứa, mề đay    Chàm sơ sinh       Eczema        

Sốt mùa    Ho, khó thở khi gắng sức  Phù mặt, viêm da, chàm khi tiếp 

xúc với hoá chất . 

3.1.2- Các bệnh khác: Đái đường , Huyết áp cao  

Bệnh khác.................................................................  Năm nào........................ 

3.1.3- Chấn thương, Phẫu thuật....................................................................... 

.................................................................................... Năm nào........................ 

3.1.4- Dị ứng thuốc: Tên thuốc ........................................................................ 

..................................................................................................................... 

3.1.5- Dị ứng thức ăn: tôm, cua, ốc , lạc, trứng, sữa...  

3.1.6- Dị ứng hoá chất:  Sơn       Kem bôi mặt       Khói   

Có liên quan nghề nghiệp .............................. Chất khác ...................... 

3.1.7- Điều kiện sinh hoạt: 

* Môi trường sống: Trong phòng ngủ có : đệm hoặc gối cũ  gối bằng lông 

chim, vịt , len  

* bệnh nhân có thường xuyên tiếp xúc với: khói than  bụi  khói thuốc lá 

 chó  mèo  chim  gia súc khác.................................... 

* Nhà ở của bệnh nhân ở: thành phố , nông thôn , khu công nghiệp , 

mới , cũ , ẩm thấp  



 

 

 

* Tinh thần: ảnh hưởng của cảm xúc âm tính: buồn, lo , căng thẳng  

3.2- Gia đình: Có ai bị mắc các bệnh nêu ra ở phần tiền sử cá nhân: 

Bố   Mẹ  Anh chị em ruột   Con   Ông bà   Họ hàng khác  

3.3- Các thuốc đã sử dụng từ trước, cách đây bao lâu .................................... 

............................................................................................................................. 

III - Khám lâm sàng: 

1- Tình trạng toàn thân: .....................................................................................  

2- Khám chuyên khoa: 

   2.1- Mũi: 

 * Dịch tiết :  

 * Khe giữa : 

 * Cuốn giữa : 

 * Cuốn dưới : 

 * Vách ngăn : 

 * Polyp mũi : 

   2.2- Họng: 

 * Niêm mạc : 

 * Amiđan : 

   2.3 Khám phổi :  

3- Các cơ quan khác: (Tim mạch, Tiêu hoá, Tiết niệu, Nội tiết, thần kinh… 

VI: Các thăm dò cận lâm sàng 

1. Test lẩy da: 

2. Test kích thích mũi 



 

 

 

3. Tỷ lệ % tế bào bạch cầu ái toan trong máu  

4. Phản ứng phân huỷ mastocyte 

5. Định lượng IgE toàn phần trong huyết thanh. 

6. Định lượng IgG toàn phần trong huyết thanh. 

7. Các xét nghiệm khác. 

             Ngày     tháng      năm     20      

                  BS làm bệnh án 

 



 

 

 

phô lôc 2 

MẪU BỆNH ÁN NGHIÊN CỨU VMDƯ 

Mã số: ĐT .......... 

Họ và tên:......................................................... Năm sinh: 19……Nam/Nữ 

Địa dư:  1.    Nội thành                  2.       Ngoại thành 

Trường:.................................Lớp....................................................................  

Địa chỉ:.................................................................... Điện  thoại……............. 

Ngày vào viện: .......................................Ngày ra viện……...………….…... 

1. Lý do vào viện: …………………………..………………………...  

2. Lịch sử bệnh: 

2.1. Đợt viêm mũi đầu tiên 

C211. Thời gian xuất hiện khi học lớp mấy . . . . . . . . 

C212. Có xuất hiện cùng với 

 1. Mắc bệnh nhiễm trùng   2. Khi thay đổi chỗ ở 

C213. Đợt viêm mũi xuất hiện ở đâu 

 1. Khi ở trường     2. Khi ở nhà  

C214. Đợt viêm mũi xuất hiện lúc nào 

1.  Ngày    2.   Đêm  

C215. Các triệu chứng kèm theo của đợt viêm mũi đầu tiên:      

1. Ho          2. Sốt □         

3. Nhức đầu                  4. Khó thở □. 

C216. Thời gian kéo dài...................................................... ngày 

C217. Thuốc đã dùng..................................... ......……………………..  

2.2. Đặc điểm của đợt viêm mũi: 

C221. Khởi đầu:   1. Đột ngột    2. Từ từ □. 

C222. Triệu chứng chính:  

1. Ngứa mũi         2. Hắt hơi        3. Ngạt mũi          4. Chảy mũi 

 



 

 

 

C223. Triệu chứng kèm theo:  

1.Ho           2. Sốt          3. Ngứa họng                4. Nhức đầu     

          5. Khó thở                     6. Khịt khạc đờm   

C224. Thời gian bệnh kéo dài........................ …ngày  

C225. Các triệu chứng trên xuất hiện vào lúc: 

1. Ban ngày  2. Đêm  3.Ở trường  4. Ngoài phố  

5. Ở nhà  6. Ở phòng ngủ  7. Khi thức giấc  8. Khi ngủ  

9. Khi rũ chăn 

chiếu  

10. Quét dọn nhà 11.Mở cửa sổ  12. Thời tiết khô 

hanh  

13. Ẩm thấp  14. Ẩm thấp  15. Nhiệt độ thay 

đổi  

16. Thời tiết thay 

đổi  

C226. Khi tiếp xúc với: 

1. Cỏ 2. Hoa 3. Bụi nhà  4. Khói thuốc lá 

5. Lông súc vật  6. Lông vũ  7.Hít phải hóa 

chất  

8. khi buồn, lo, 

căng thẳng  

9. Có thai  10.Kinh nguyệt  11.sau khi ăn 

tôm cua,cá, ốc  

 

 

C227. Xuất hiện:        

1. Quanh năm                      2. Theo mùa  

C228. Các tháng bị nặng trong năm: 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 

2.3.Triệu chứng hiện tại: 

C231. Mũi 

C2311.Hắt hơi: 

1. Thành tràng, liên tục nhiều cái   

  2. Rải rác, không thường xuyên  

 



 

 

 

C2312. Chẩy mũi:  

1.Nước trong    2.Nhày dính    3.Dịch đục                 

4.Liên tục kéo dài                 5.Từng lúc  

C2313. Ngạt mũi:  

1.Liên tục kéo dài                  2.Từng lúc   

C2314. Triệu chứng nổi bật:  

1.Hắt hơi                               2. Ngạt mũi                         3. Giảm ngửi  

C2315. Họng:      

          1. Khô ngứa họng                 2. Khịt khạc đờm  

C2316. Phổi, phế quản:  

          1. Ho khan                        2. Ho có đờm                      3. Khó thở  

3.Tiền sử: 

3.1.Cá nhân: 

C311. Các bệnh đã mắc dưới đây 

1. Viêm họng mạn       2. Viêm amidan                3.Viêm thanh quản    

4. Viêm tai                   5. Viêm phế quản               6. Viêm phổi       

7. Eczema                    8. Chàm sơ sinh               9.Viêm kết mạc mắt    

          10. Sẩn ngứa                11. Mày đay  

C312. Các bệnh khác 

C313. Chấn thương, phẫu thuật..................................................................... 

C314. Dị ứng thuốc: □ ................................... Tên thuốc:…………..….….. 

C315. Dị ứng thức ăn: □ ............................... Loại thức ăn:…….........…… 

C316. Dị ứng hóa chất: □............................... Tên hóa chất:……..........…... 

C317. Điều kiện sinh hoạt: 

C3171.Nhà ở của bệnh nhân:  

1. Thành phố                                2. Nông thôn         

3. Khu công nghiệp mới              4. Khu công nghiệp cũ        

5. Tầng một                                  6. Sát mặt đất    



 

 

 

7. Ẩm thấp                                    8. Thông khi kém 

C3172. Phòng ngủ có: 

1.Trải thảm      2. Đệm giường gối vải                 3.Chăn gối lông vũ 

C318. Người bệnh thường xuyên tiếp xúc với: 

1. Khói                 2. Bụi                                         3. Khói thuốc lá    

 4. Chó, mèo        5. Chim, gia cầm                        6. Gia súc  

3.2. Gia đình:  

C321. Có ai bị mắc bệnh như đã nêu trong phần tiền sử cá nhân? 

1. Bố hoặc mẹ                   2. Bố và mẹ                              3.Anh chị em ruột    

4. Con cái                          5. Ông, bà                                 6. Họ hàng  

3.3. Các thuốc đã dùng từ trước 

C331. Thuốc đã dùng………………………………….…………………. 

C332. Cách đây bao nhiêu lâu:.................................................................. 

4. Khám lâm sàng:  

4.1. Tình trạng toàn thân: 

C411. Mạch……. 

C412. Nhiệt độ 

C413. Huyết áp………………….. 

4.2. Khám chuyên khoa:  

C421.Niêm mạc mũi:    

1. Nhợt màu              2. Xung huyết 

C422. Dịch tiết 

1. Trong                   2. Nhầy               3. Đặc               4. Lẫn máu  

C423. Khe giữa 

1. Có dịch                  2. Phù nề             3. Thoái hóa 

C424. Cuốn giữa 

1. Đảo chiều             2. Xoang hơi        3. Thoái hóa đuôi   4. TH toàn bộ 

C425. Cuốn dưới 



 

 

 

1. Cương tụ               2. Xơ hóa            3. Quá phát             4. Quá phát đuôi 

C426. Đáp ứng của cuốn dưới với Ephdrine 

1. Co hồi tốt              2. Co hồi chậm         3. Không co hồi 

C427. Vách ngăn: 

1. Vẹo                       2. Gai                        3. Mào             4. Dầy chân 

 C428. Polyp mũi 

1. Độ 1                      2. Độ 2                      3. Độ 3 

 C429. Họng:  

1. Niêm mạc nhợt     2. Niêm mạc đỏ        3. Nhiều TC Lympho 

C4210. Amydan 

1. Quá phát               2. Teo                       3. Hốc 

C4211.Tai : 

1. Màng nhĩ thủng     2. Màng nhĩ lõm      3. Viêm tai thanh dịch 

4.3. Các cơ quan khác: 

C431. Phổi 

1. Ran rít, ran ngáy    2. Ran ẩm                3. Ran nổ 

C432. Mắt 

1. Viêm kết mạc        2. Cận                       3. Viễn 

4.4. Kết quả cận lâm sàng: 

Các thông số Trước điều trị 

Test lẩy da  

Test kích thích mũi  

Phản ứng tiêu bạch cầu đặc hiệu  

Phản ứng phân hủy Mastocyte  

Định lượng IgE toàn phần huyết thanh  

Định lượng IgE đặc hiệu huyết thanh  

Định lượng IgG toàn phần huyết thanh  
 



 

 

 

5. Khám sau điều trị 6 tháng:  

5.1. Tình trạng toàn thân: 

C511. Mạch……. 

C512. Nhiệt độ 

C513. Huyết áp………………….. 

5.2. Khám chuyên khoa:  

C521.Niêm mạc mũi:    

1. Nhợt màu              2. Xung huyết 

C522. Dịch tiết 

1. Trong                   2. Nhầy               3. Đặc               4. Lẫn máu  

C523. Khe giữa 

1. Có dịch                  2. Phù nề             3. Thoái hóa 

C524. Cuốn giữa 

1. Đảo chiều             2. Xoang hơi        3. Thoái hóa đuôi   4. TH toàn bộ 

C525. Cuốn dưới 

1. Cương tụ               2. Xơ hóa            3. Quá phát             4. Quá phát đuôi 

C526. Đáp ứng của cuốn dưới với Ephdrine 

1. Co hồi tốt              2. Co hồi chậm         3. Không co hồi 

C527. Vách ngăn: 

1. Vẹo                       2. Gai                        3. Mào             4. Dầy chân 

 C528. Polyp mũi 

1. Độ 1                      2. Độ 2                      3. Độ 3 

 C529. Họng:  

1. Niêm mạc nhợt     2. Niêm mạc đỏ        3. Nhiều TC Lympho 

C5210. Amydan 

1. Quá phát               2. Teo                       3. Hốc 

C5211.Tai : 

1. Màng nhĩ thủng     2. Màng nhĩ lõm      3. Viêm tai thanh dịch 



 

 

 

5.3. Các cơ quan khác: 

C531. Phổi 

1. Ran rít, ran ngáy    2. Ran ẩm                3. Ran nổ 

C532. Mắt 

1. Viêm kết mạc        2. Cận                       3. Viễn 

7. Kết quả khám, điều trị thuốc không đặc hiệu: 

Ngày:......../......../20......  

Biểu hiện: ............................................................................................... 

......................................................................................................................... 

......................................................................................................................... 

Thuốc: ..................................................................................................... 

......................................................................................................................... 

......................................................................................................................... 

Ngày:......../......../20......  

Biểu hiện: ............................................................................................... 

......................................................................................................................... 

......................................................................................................................... 

Thuốc: ..................................................................................................... 

......................................................................................................................... 

Ngày:......../......../20......  

Biểu hiện: ............................................................................................... 

......................................................................................................................... 

......................................................................................................................... 

Thuốc: ..................................................................................................... 

......................................................................................................................... 

Ngày……… tháng…… năm 20..... 

Bác sỹ làm bệnh án 



 

 

 

phô lôc 3 

PHIẾU ĐIỀU TRA VIÊM MŨI DỊ ỨNG 

Mã số: PV............ 

I. Thông tin chung: 

Họ và tên:............................................................ Năm sinh: 19……Nam/Nữ 

Địa dư:   1.    Nội thành                  2.       Ngoại thành 

Trường:................................Lớp....................................................................  

Địa chỉ:.................................................................... Điện  thoại……............. 

II. Khai thác tiền sử dị ứng: 

 C21. Người bệnh có bị  

1. Chàm sơ sinh              2. Eczema      3. Hen phế quản     
4. Viêm mũi quanh năm   5. Sốt mùa       6. Viêm kết mạc     
7. Dị ứng thuốc                 8. Mày đay    9. Dị ứng thức ăn     

   

 C22. Các triệu chứng mũi 

 1. Ngứa mũi      2. Hắt hơi        3. Ngạt mũi        4. Chảy mũi: 

C23. Các triệu chứng có thể xuất hiện 

1. Quanh năm          2. Theo mùa  

C23. Các tháng bị nặng nhất: 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 

C24. Các triệu chứng thường xảy ra nhất khi:  

1. Trong nhà   2. Ngoài đường     3. ở trường   4. Thay đổi thời tiết 

C25. Nhà của người bệnh: 

1. Nông thôn         2.Thành phố    3. Nhà cũ            4.Nhà mới    

5. Một tầng            6. Ẩm thấp       7.Thông khí kém  

C26. Các triệu chứng trên xuất hiện vào lúc: 

1. Ban ngày     2. Đêm     3. Trên giường    4. Khi thức  

5. Khi ngủ        6. Khi rũ chăn chiếu            7. Quét dọn nhà 



 

 

 

C27. Trong phòng ngủ có: 
1. Trải thảm                   2. Đệm, gối bằng vải  
 3. Đệm, gối lông chim     4.Trải chiếu cói  
C28. Người bệnh thường xuyên tiếp xúc với: 
1.Bụi khi dọn nhà    2. Bụi khi xếp sách vở        3. Các bụi khác 
C29. Các triệu chứng xuất hiện khi tiếp xúc với: 
1.Bụi nhà        2.Cỏ      3. Lông vũ      4. Cây cối      5. Các chất khác 
C210. Các triệu chứng xuất hiện khi ăn uống:         
1.Tôm cua cá ốc      2. Sữa          3. Trứng               4. Nhộng tằm 
 C211. Xuất hiện:             
1. Ngay sau khi ăn                  2.Sau vài ngày   
C212. Các thuốc gây dị ứng:  
  Tên thuốc (nếu có): ………………..… 
C213. Viêm da, chàm, phù mặt khi tiếp xúc với hóa chất:  
          1.   Không                                         2.  Có 
C214. Nổi mày đay:       
  1.   Không          2.  Có          3. Khi nóng      4. Khi lạnh                        

III. Khám lâm sàng: 

3.1. Tình trạng toàn thân: 

C311. Mạch……. 

C312. Nhiệt độ 

C313. Huyết áp………………….. 

4.2. Khám chuyên khoa:  

C321.Niêm mạc mũi:    

1. Nhợt màu              2. Xung huyết 

C322. Dịch tiết 

1. Trong                   2. Nhầy               3. Đặc               4. Lẫn máu  

C323. Khe giữa 

1. Có dịch                  2. Phù nề             3. Thoái hóa 



 

 

 

C324. Cuốn giữa 

1. Đảo chiều             2. Xoang hơi        3. Thoái hóa đuôi   4. TH toàn bộ 

C325. Cuốn dưới 

1. Cương tụ               2. Xơ hóa            3. Quá phát             4. Quá phát đuôi 

C326. Đáp ứng của cuốn dưới với Ephdrine 

1. Co hồi tốt              2. Co hồi chậm         3. Không co hồi 

C327. Vách ngăn: 

1. Vẹo                       2. Gai                        3. Mào             4. Dầy chân 

 C328. Polyp mũi 

1. Độ 1                      2. Độ 2                      3. Độ 3 

 C329. Họng:  

1. Niêm mạc nhợt     2. Niêm mạc đỏ        3. Nhiều TC Lympho 

C3210. Amydan 

1. Quá phát               2. Teo                       3. Hốc 

C3211.Tai : 

1. Màng nhĩ thủng     2. Màng nhĩ lõm      3. Viêm tai thanh dịch 

3.3. Các cơ quan khác: 

C331. Phổi 

1. Ran rít, ran ngáy    2. Ran ẩm                3. Ran nổ 

C332. Mắt 

1. Viêm kết mạc        2. Cận                       3. Viễn 

IV. Kết quả test lẩy da:     

C41. Kết quả 

 1.   Âm tính                2.    Dương tính 

C42. Mức độ dương tính:  

 1.   (+)          2.   (++)         3.   (+++)         4.    (++++) 

                                          Người điều tra



 

 

 

Phụ lục 4 

BẢNG ĐÁNH GIÁ CHẤT LƯỢNG CUỘC SỐNG CHO BỆNH NHÂN 

VIÊM MŨI DỊ ỨNG 

 

          Bạn hãy nghĩ đến những ảnh hưởng của các triệu chứng tại mũi/mắt đến 

cuộc sống của mình. Chúng tôi đặc biệt chú ý đến những hoạt động mà bạn 

vẫn thường làm mà bị giới hạn bởi các triệu chứng tại mũi mắt. Bạn coi chúng 

bị giới hạn khi bạn ít làm hơn, hoặc làm với hiệu quả kém hơn, hay giảm hứng 

thú khi thực hiện hoạt động. Đó là những hoạt động bạn vẫn làm hàng ngày 

hoăc quan trọng, hoặc là bạn thực hiên thường xuyên trong suốt thời gian 

nghiên cứu.  

 Dưới đây là danh sách các hoạt động dùng để đánh giá, hãy chọn ra 3 

hoạt động bị hạn chế nhất trong tuần qua: 

          

    1. Đạp xe 

    2. Đọc sách 

    3. Làm việc nhà 

    4. Làm bài tập 

    5. Làm vườn/ ruộng 

    6. Mua bán 

    7. Xem tivi 

    8. Các hoạt động ngoài trời 

    9. Sử dụng máy tính 

   10. Chơi thể thao 

   11. Tham gia các hoạt động  xã hội 

   12. Đi bộ 

   13. Ăn uống 

   14. Nói chuyện 

 

 



 

 

 

1. HOẠT ĐỘNG 

Không 
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Không 

thực 

hiện 

được 

Tên hoạt 

động 
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1.         

2.         

3.         

2. CÁC VẤN ĐỀ THỰC HÀNH:  

 Bạn bị ảnh hưởng như thế nào bởi mỗi triệu chứng sau trong suốt tuần trước 

như thể là hậu quả của những triệu chứng tại mũi/mắt? 

Không 

ảnh 

hưởng 

Đôi lúc 

ảnh 

hưởng

Ảnh 

hưởng 

ít 

Ảnh 

hưởng 

vừa 

Ảnh 

hưởng  

nhiều 

Ảnh 

hưởng 

rất 

nhiều 

Ảnh 

hưởng 

trầm 
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14. Bất tiện khi  

mang khăn lau 

       

15.Bất tiện khi lau 

mũi/ mắt 

       

16.Bất tiện khi hỉ 

mũi 

       



 

 

 

3. CÁC TRIỆU CHỨNG TẠI MŨI 

Bạn bị ảnh hưởng như thế nào bởi mỗi triệu chứng sau trong suốt tuần trước? 

Không 
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Ảnh 

hưởng 
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rất 
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Ảnh 

hưởng 

trầm 

trọng 
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17. Nghẹt mũi        

18. Chảy nước mũi        

19. Hắt hơi        

20. Chảy nước 

mũi sau 

       

4. CÁC TRIỆU CHỨNG TẠI MẮT 

Bạn bị ảnh hưởng như thế nào bởi mỗi triệu chứng sau trong suốt tuần trước? 

Không 

ảnh 

hưởng 

Đôi lúc 

ảnh 

hưởng

Ảnh 

hưởng 

ít 

Ảnh 

hưởng 
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Ảnh 

hưởng 
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Ảnh 

hưởng 

trầm 

trọng 
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21.Ngứa mắt        

22.Chảy nước mắt        

23.Đau mắt        

24.Sưng mắt        



 

 

 

PHỤ LỤC 5 

MẪU KHAI THÁC TIỀN SỬ DỊ ỨNG CỦA ISAAC – 1994 

(International study of allergy and asthma childhood – 1994) 

Khai thác tiền sử dị ứng có tính điểm 

1. Tiền sử dị ứng gia đình: 

 Bố     Nếu có   2 điểm 

 Mẹ     Nếu có   2 điểm 

 Anh chị em ruột   Nếu có   2 điểm 

 Họ bên Bố    Nếu có   1 điểm 

 Họ bên Mẹ    Nếu có   1 điểm 

2.  Tiền sử dị ứng bản thân, có các bệnh tái diễn: 

 Chàm dị ứng, eczema  Nếu có   2 điểm  

 Viêm mũi dị ứng   Nếu có   2 điểm  

 Hen phế quản   Nếu có   2 điểm 

 Mày đay sẩn ngứa   Nếu có   1 điểm 

 Dị ứng thuốc   Nếu có   1 điểm 

 Dị ứng thức ăn   Nếu có   1 điểm 

 Phù Quink(phù mặt, môi)  Nếu có   1 điểm 

3. Khó thở và ho khi chơi hoặc khi gắng sức:   3 điểm 

4. IgE toàn phần tăng (qua test da dương tính):   1 điểm 

5. Tăng bạch cầu ái toan trong máu:     1 điểm 

6. Đáp ứng nhanh với thuốc kích thích β2:    4 điểm 

Bệnh nhân được chẩn đoán có tiền sử dị ứng khi tổng số điểm > 8 
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