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ĐẶT VẤN ĐỀ 

Rối loạn trầm cảm đang dần trở thành gánh nặng của thời hiện đại không 

phân biệt giới tính, lứa tuổi, nghề nghiệp. Theo dự báo của Tổ chức y tế thế 

giới, rối loạn trầm cảm sẽ là nguyên nhân gây mất khả năng lao động đứng 

hàng thứ hai vào năm 2020 [1],[2]. Khoảng 45-70% những ngƣời tự sát mắc 

trầm cảm và 15% bệnh nhân trầm cảm chết do tự sát [3],[4].  

Rối loạn trầm cảm rất phổ biến ở bệnh nhân có bệnh tự miễn nhƣng còn 

chƣa đƣợc chẩn đoán, ƣớc tính tỷ lệ này là 67%, dao động từ 17 đến 75%. Tỷ 

lệ mắc giai đoạn trầm cảm nặng trong 12 tháng từ 15 đến 26%. Bệnh nhân trẻ 

dễ mắc trầm cảm hơn. Trầm cảm có thể xuất hiện ở bất cứ thời điểm nào và tỷ 

lệ mắc trầm cảm ở nhóm bệnh nhân này cao hơn ở nhóm bệnh mãn tính khác 

[5]. Trong bệnh lupus ban đỏ hệ thống (Systemic lupus erythematosus-SLE) 

rối loạn trầm cảm chiếm tỷ lệ cao đặc biệt gặp nhiều hơn ở bệnh nhân SLE có 

kháng thể kháng phospholipide [6]. Bệnh SLE chủ yếu gặp ở nữ (tỷ lệ 

1nam/9nữ) nhất là thời kỳ cho con bú, nhƣng nam giới, trẻ em, ngƣời già 

cũng có thể mắc bệnh [7],[8],[9],[10]. Tuy vậy việc phát hiện và can thiệp 

sớm trầm cảm ở nhóm bệnh nhân này còn chƣa đƣợc nghiên cứu đầy đủ. 

SLE là bệnh tự miễn, bệnh của mô liên kết, tiến triển kéo dài trong đó 

các tế bào và tổ chức bị tổn thƣơng bởi sự lắng đọng các tự kháng thể bệnh lý 

và các phức hợp miễn dịch. Triệu chứng bệnh gặp ở hầu hết tổ chức, hệ thống 

cơ quan của cơ thể, đặc biệt là hệ thống thần kinh trung ƣơng và ngoại vi 

[11],[12]. Sự suy giảm chức năng tuyến đặc biệt ở hệ trục dƣới đồi tuyến yên 

tuyến thƣợng thận dẫn tới biểu hiện chồng lấp các triệu chứng tâm thần và cơ 

thể... Rất nhiều triệu chứng của bệnh đan xen nhau ngay từ giai đoạn khởi 

phát của bệnh. Các biểu hiện thần kinh tâm thần rất đa dạng, thay đổi theo 

thời gian cùng với diễn biến tâm lý phức tạp ở nhóm bệnh nhân SLE làm tăng 

nguy cơ tự sát. Các liệu pháp tâm lý cần đƣợc nghiên cứu áp dụng để giúp 
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ngƣời bệnh có giải pháp thích ứng tốt hơn. Thuốc corticoide là thuốc điều trị 

chủ yếu cho nhóm bệnh này giúp cải thiện cả triệu chứng tâm thần và cơ thể.  

Việc chẩn đoán và điều trị các triệu chứng tâm thần kinh trong bệnh SLE 

là vô cùng phức tạp, cần xác định các rối loạn tâm thần là triệu chứng của bệnh 

hay là hậu quả thứ phát sau dùng thuốc để có thái độ phù hợp trong điều trị đặc 

biệt trong giai đoạn bệnh nặng và trầm trọng. Vì vậy nghiên cứu mô tả về các 

dấu hiệu thần kinh – tâm thần tƣơng ứng với từng thể bệnh trên lâm sàng là rất 

quan trọng, cần thiết giúp nhận biết sớm và điều trị kịp thời, hợp lý. 

Ở Việt Nam đã có nhiều công trình nghiên cứu về bệnh SLE với các biểu 

hiện của cơ thể, xét nghiệm cận lâm sàng, mô tả tổn thƣơng các cơ quan tổ 

chức nhƣ: Thận, da, khớp ... Chƣa có nghiên cứu đánh giá về lâm sàng và 

điều trị rối loạn trầm cảm ở bệnh nhân SLE. 

Vì những lý do trên, chúng tôi tiến hành nghiên cứu đề tài: “Nghiên cứu 

đặc điểm lâm sàng và điều trị rối loạn trầm cảm ở bệnh nhân lupus ban 

đỏ hệ thống” 

Mục tiêu nghiên cứu 

1. Mô tả đặc điểm lâm sàng rối loạn trầm cảm ở bệnh nhân lupus ban 

đỏ hệ thống 

2. Đánh giá hiệu quả điều trị rối loạn trầm cảm ở bệnh nhân lupus ban 

đỏ hệ thống 
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CHƢƠNG 1 

TỔNG QUAN TÀI LIỆU 
 

1.1. ĐẠI CƢƠNG VỀ TRẦM CẢM  

1.1.1.Lịch sử nghiên cứu trầm cảm 

Từ thời Ai Cập cổ đại (hơn 3.000 năm trƣớc) ngƣời ta đã biết đến trầm 

cảm (TC) với biểu hiện ủ rũ, buồn chán, bi quan... Vua Saul đã mô tả các biểu 

hiện TC trong sách kinh Cựu Ƣớc. Trong thời kỳ này, ngƣời ta cho rằng trầm 

cảm chính là do sự trừng phạt của Chúa Trời. Vì vậy, những linh mục là 

những nhà trị liệu cho rối loạn này [13].  

Thế kỷ thứ IV trƣớc Công Nguyên, Hippocrat đã đƣa ra thuật ngữ 

“trầm cảm/sầu uất” (melancholia) và tác giả đã nhấn mạnh đến vai trò của 

các rối loạn cân bằng thể dịch trong bệnh sinh trầm cảm [13],[14].  

Vào thời kỳ La Mã cổ, (vào năm 120 - 180 sau Công Nguyên), 

Aretaeus đƣa ra khái niệm về TC nội sinh và TC ngoại sinh [13],[14]. 

Vào thế kỷ II sau Công nguyên, Galen một thầy thuốc ngƣời Hy Lạp tiếp 

tục nghiên cứu hệ thống về thể dịch của Hippocrat đã đề cập đến bệnh sinh 

của trầm cảm là do thừa mật đen [13]. 

Cuối thế kỷ 19, Kraeplin mô tả đầy đủ các triệu chứng lâm sàng của một 

giai đoạn trầm cảm trong bệnh loạn thần hƣng trầm cảm [13].  

Đầu thế kỷ XX, Sigmund Freud nhấn mạnh đến vai trò của các xung đột 

nội tâm và yếu tố môi trƣờng trong trầm cảm [13],[14]. 

Năm 1961, Auron Beck và cộng sự đã cho rằng vấn đề nhận thức có vai trò 

quan trọng trong trầm cảm. Tác giả cho rằng trầm cảm phát sinh là do con ngƣời 

thƣờng giải thích và nhìn nhận sai lệch về những tác nhân của môi trƣờng tác 

động vào cơ thể, chính vì vậy Beck đã dùng liệu pháp nhận thức để điều trị trầm 

cảm [15],[16]. 
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Cùng với tiến bộ của xã hội các quan niệm về trầm cảm đƣợc các nhà 

khoa học cụ thể hóa thành các tiêu chuẩn chẩn đoán rối loạn trầm cảm. Các 

tác giả đi sâu nghiên cứu về nguyên nhân sinh bệnh và các phƣơng pháp điều 

trị tối ƣu cho rối loạn trầm cảm. 

1.1.2. Quan niệm và phân loại trầm cảm 

Theo kinh điển, trầm cảm điển hình là một quá trình ức chế toàn bộ các 

hoạt động tâm thần thể hiện qua cảm xúc, tƣ duy và hành vi biểu hiện bằng 

các triệu chứng sau   

Cảm xúc bị ức chế: khí sắc trầm, buồn rầu, ủ rũ, mất thích thú cũ, nhìn 

xung quanh thấy ảm đạm, bi quan về tƣơng lai [15]. 

Tƣ duy bị ức chế: suy nghĩ chậm chạp, liên tƣởng khó khăn, tự cho mình 

là hèn kém, mất tin tƣởng vào bản thân. Trong trƣờng hợp nặng có hoang 

tƣởng bị tội hay tự buộc tội, ảo thanh nghe tiếng nói tố cáo tội lỗi của mình 

hay báo trƣớc về những hình phạt sẽ xảy đến với mình... làm cho bệnh nhân 

xuất hiện  ý tƣởng hoặc hành vi tự sát [17]. 

Vận động bị ức chế: bệnh nhân ít hoạt động, ít nói, ăn uống kém, thƣờng 

hay ngồi hoặc nằm lâu ở một tƣ thế, trƣờng hợp nặng có thể có bất động [17]. 

Theo Sổ tay Thống kê và Chẩn đoán các Rối loạn Tâm thần phiên bản 

thứ IV (DSM IV) của Hiệp hội Tâm thần học Hoa Kỳ và gần đây là phiên bản 

thứ V (DSM V), Mục 296.2 (rối loạn trầm cảm điển hình) và 296.3 (trầm cảm 

tái diễn) [18],[19]  tƣơng ứng với mục F32 và F33 trong hệ thống phân loại 

ICD10 bao gồm: 

A. Có ít nhất năm trong số các triệu chứng sau xuất hiện đồng thời trong 

thời gian hai tuần và làm thay đổi đáng kể những chức năng trƣớc đó. Trong 

số các triệu chứng này phải có ít nhất một trong số hai triệu chứng là khí sắc 

trầm hoặc mất quan tâm thích thú. 

(1) Khí sắc trầm. 
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(2) Mất quan tâm thích thú. 

(3) Sụt cân rõ rệt không phải trong thời gian ăn kiêng hoặc tăng cân hoặc 

thay đổi khẩu vị. 

(4) Mất ngủ hoặc ngủ nhiều. 

(5) Kích động hoặc chậm chạp tâm thần vận động. 

(6) Mệt mỏi hoặc mất năng lƣợng. 

(7) Cảm thấy không xứng đáng hoặc tội lỗi quá mức hoặc không thích hợp. 

(8) Giảm khả năng suy nghĩ, tập trung chú ý hoặc khả năng quyết định. 

(9) Những suy nghĩ về cái chết hoặc ý tƣởng tự sát. 

Phân loại mức độ rối loạn trầm cảm dựa vào ảnh hƣởng của các triệu 

chứng lên các chức năng nghề nghiệp xã hội và sự có mặt của các triệu chứng 

loạn thần. Có bốn mức độ nhƣ sau: [18].  

 Mức độ nhẹ: khi các triệu chứng chỉ làm suy giảm không đáng kể 

chức năng nghề nghiệp hoặc những hoạt động xã hội thông thƣờng hoặc trong 

mối quan hệ với những ngƣời khác [18]. 

 Mức độ vừa: các triệu chứng và mức độ suy giảm chức năng giữa mức 

độ nhẹ và nặng [18]. 

 Mức độ nặng không có các triệu chứng loạn thần: các triệu chứng gây 

ảnh hƣởng đáng kể đến các chức năng nghề nghiệp hoặc với các hoạt động xã 

hội thông thƣờng hoặc trong mối quan hệ với ngƣời khác [18]. 

 Mức độ nặng với các triệu chứng loạn thần: có kèm theo hoang tƣởng 

và ảo giác [18].  

Theo Bảng phân loại bệnh Quốc tế lần thứ 10 (ICD 10: International 

Classification of Diseases) năm 1992 của Tổ chức Y tế Thế giới; trầm cảm là 

trạng thái rối loạn cảm xúc biểu hiện bằng ba triệu chứng đặc trƣng và bảy 

triệu chứng phổ biến [20].  
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* Các triệu chứng đặc trƣng bao gồm:  

Khí sắc trầm: khí sắc trầm là triệu chứng đặc trƣng nhất trong trầm cảm, 

xảy ra ở 90% bệnh nhân. Bệnh nhân thƣờng có cảm giác buồn chán, trống trải 

(empty), vô vọng, ảm đạm. Một số bệnh nhân thƣờng hay khóc mà không có 

sự tác động đáng kể nào từ bên ngoài, trong khi đó một số khác lại mô tả cảm 

giác không thể khóc đƣợc [17],[21],[22],[23].  

Mất quan tâm thích thú: là triệu chứng hầu nhƣ luôn luôn xuất hiện, 

bệnh nhân thƣờng phàn nàn về cảm giác ít thích thú, ít vui vẻ trong các 

hoạt động mà bệnh nhân đã từng yêu thích trƣớc đó [17],[21],[22].  

Giảm năng lƣợng dẫn đến tăng mệt mỏi và giảm hoạt động, hoặc mất 

sinh lực, mất năng lƣợng: bệnh nhân biểu hiện bằng triệu chứng mau mệt mỏi 

ngay cả sau một cố gắng nhỏ, các công việc quen thuộc hàng ngày cũng trở 

nên khó khăn đối với bệnh nhân. Bệnh nhân cảm thấy cơ thể suy kiệt, không 

có sức sống [17],[21],[22],[23]. 

* Những triệu chứng phổ biến bao gồm: 

- Giảm sút sự tập trung, chú ý: Nhiều bệnh nhân than phiền rằng họ 

không thể suy nghĩ tốt nhƣ trƣớc, mau quên, kém tập trung chú ý, dễ bị đãng 

trí. Bệnh nhân thƣờng cảm thấy khó khăn khi phải quyết định một vấn đề gì 

ngay cả những việc nhỏ, khả năng phán đoán, phân tích, giải quyết tình huống 

giảm [17],[21],[22],[23]. 

- Giảm sút tính tự trọng và lòng tự tin. 

- Xuất hiện những ý nghĩ tự ti, tự buộc tội, bị tội và không xứng đáng. 

- Nhìn vào tƣơng lai ảm đạm, bi quan. 

- Ý tƣởng và hành vi tự hủy hoại cơ thể hoặc tự sát. 

Bệnh nhân trầm cảm thƣờng tự ti, giảm tự trọng và tự tin, bi quan với 

cuộc sống, họ cho rằng mình là ngƣời thất bại, tự buộc tội mình vì những lỗi 

lầm nhỏ của bản thân hay thất bại của ngƣời khác, thất bại của bản thân. Hậu 
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quả của những ý nghĩ bi quan này dẫn đến hình thành ý tƣởng và hành vi tự 

sát vì bệnh nhân cho rằng chỉ có cái chết mới là cách giải thoát duy nhất 

[15],[17],[21],[22],[23]. 

- Rối loạn giấc ngủ: khoảng 80% bệnh nhân trầm cảm có rối loạn giấc ngủ 

mà thƣờng gặp nhất là mất ngủ. Trong trầm cảm có thể có nhiều loại mất ngủ 

nhƣ mất ngủ đầu giấc, giữa giấc hoặc cuối giấc nhƣng mất ngủ cuối giấc 

thƣờng hay gặp nhất. Bệnh nhân thƣờng thức dậy sớm hơn thƣờng lệ khoảng 

1- 2 giờ [17],[21],[22],[23]. 

- Thay đổi khẩu vị: khoảng 70% bệnh nhân trầm cảm than phiền về cảm 

giác không ngon miệng dẫn đến chán ăn và sụt cân. Tuy nhiên cũng có một số ít 

trƣờng hợp, bệnh nhân lại ăn nhiều dẫn đến tăng cân [22],[23],[17].  

- Thay đổi những hoạt động cơ thể (change in body activity): bệnh nhân 

thƣờng vận động chậm chạp, suy nghĩ khó khăn, nói nhỏ, nhịp chậm, kéo dài 

thời gian giữa các lời nói. Ngƣợc lại, có một số bệnh nhân lại biểu hiện bằng 

một trạng thái kích thích với đứng ngồi không yên, xoắn vặn tay, gõ tay liên 

tục xuống bàn...Trong những trƣờng hợp nặng bệnh nhân có thể xuất hiện 

trạng thái sững sờ, bất động [24],[22],[17]. 

Ngoài ra bệnh nhân còn có thể có các triệu chứng khác nhƣ giảm hoặc mất 

khả năng tình dục, táo bón hoặc nhiều triệu chứng của rối loạn thần kinh thực vật. 

Lo âu cũng là một biểu hiện thƣờng đi kèm trong trầm cảm [22],[17],[20],[24]. 

Bên cạnh bệnh cảnh lâm sàng điển hình nhƣ trên, một số trƣờng hợp có 

thể biểu hiện bằng các triệu chứng không điển hình nhƣ bệnh nhân không 

biểu hiện khí sắc trầm mà thƣờng than phiền về các triệu chứng cơ thể, dễ bị 

kích thích, hay cáu gắt, giảm giao tiếp, ăn nhiều, ngủ nhiều... [21],[25]. 

Trong những trƣờng hợp trầm cảm nặng bệnh nhân có thể xuất hiện 

hoang tƣởng tự buộc tội, hoang tƣởng về những tai họa sắp xảy ra hoặc ảo 

thanh với những lời kết tội, phỉ báng, ảo khứu với mùi thịt thối rữa [20]. 
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Rối loạn trầm cảm đƣợc xếp ở các mục: [20]  

+ F3 Trầm cảm nội sinh: Rối loạn trầm cảm do yếu tố biến đổi gen, rối loạn 

chuyển hóa dẫn truyền thần kinh...bệnh do tự cơ thể sinh ra bao gồm: 

F31.3 - F31.5: Rối loạn cảm xúc lƣỡng cực hiện tại giai đoạn trầm cảm. 

F32: Giai đoạn trầm cảm. 

F33: Rối loạn trầm cảm tái diễn. 

F38.1: Rối loạn trầm cảm ngắn, tái diễn. 

+ Trầm cảm liên quan đến stress: Trầm cảm là hậu quả khi cơ thể phải 

chịu tác động của các điều kiện bất lợi (stress) dẫn tới phản ứng bệnh lý cấp 

hoặc kéo dài.  

F43.2.20: Rối loạn sự thích ứng với phản ứng trầm cảm ngắn. 

F43.2.21: Rối loạn sự thích ứng với phản ứng trầm cảm kéo dài. 

+ F06.32: Rối loạn trầm cảm thực tổn. Các triệu chứng trầm cảm xuất hiện 

có mối quan hệ nhân quả với các bệnh cơ thể, tổn thƣơng não. 

Trong khuôn khổ của đề tài này chúng tôi chỉ tập trung nghiên cứu về rối 

loạn trầm cảm do bệnh lupus ban đỏ hệ thống thuộc mã F06, F43 trầm cảm 

thực tổn và trầm cảm liên quan đến stress. 

1.1.3. Chẩn đoán trầm cảm 

Ở nghiên cứu này chúng tôi chẩn đoán trầm cảm theo tiêu chuẩn chẩn 

đoán của ICD 10, giai đoạn trầm cảm đƣợc chẩn đoán theo ba mức độ: nhẹ, vừa 

và nặng tùy thuộc vào số lƣợng của các triệu chứng đặc trƣng và phổ biến, thời 

gian tồn tại của các triệu chứng ít nhất phải trên 2 tuần [20]  (Phần này đƣợc 

liệt kê trong phần đối tƣợng và phƣơng pháp nghiên cứu.).  

1.1.4. Các thang đánh giá trầm cảm 

Có nhiều thang đánh giá trầm cảm đang đƣợc sử dụng nhƣ thang phát 

hiện trầm cảm Beck, PHQ-9, thang đánh giá trầm cảm của Hamilton, thang 

đánh giá trầm cảm của Raskin, thang đánh giá trầm cảm Montgomery Asberts 
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(MADRS). Trong số này có thang thông dụng thƣờng đƣợc sử dụng ở Việt 

Nam là thang Beck, PHQ-9 và Hamilton (riêng thang Beck, PHQ-9 sẽ đƣợc 

đề cập chi tiết trong phần đối tƣợng và phƣơng pháp nghiên cứu). 

1.2. TỔNG QUAN BỆNH LUPUS BAN ĐỎ HỆ THỐNG  

1.2.1. Vài nét về lịch sử, khái niệm bệnh SLE 

Thuật ngữ “lupus” do St Martin đƣa ra trong tạp chí “biography” từ thế 

kỷ thứ X (theo tiếng la tinh, lupus là vết cắn của “sói”). Cuối thế kỷ thứ XII, 

Frugardi sử dụng từ lupus để phân biệt các tổn thƣơng da ở đùi, cẳng chân với 

ung thƣ [26],[27],[28].  

Thế kỷ XIII, bác sĩ Rogerius miêu tả bệnh lupus với biểu hiện của sự 

nhiễm trùng và tổn thƣơng tổ chức da. Trong suốt 5 thế kỷ (XIII – XVIII), y 

văn mô tả các vết, đốm loét trên da của bệnh nhân lupus là gần giống nhau và 

các triệu chứng đƣợc mô tả theo từng thể bệnh cụ thể [27],[29]. 

Osler W. (1849-1919), là ngƣời có nhiều nghiên cứu về tổn thƣơng nội 

tạng của SLE. Tác giả đã mô tả bệnh cảnh lâm sàng của SLE gồm các biểu hiện: 

Thƣơng tổn da, viêm khớp và tổn thƣơng nội tạng trong đó quan trọng là các 

biểu hiện tổn thƣơng ở hệ tiêu hoá, viêm nội tâm mạc, viêm ngoại tâm mạc, 

viêm cầu thận cấp, chảy máu niêm mạc miệng, các biểu hiện ở hệ thần kinh 

trung ƣơng (mệt mỏi, mất ngôn ngữ, liệt nửa ngƣời, trầm uất...). Tác giả nhấn 

mạnh quá trình bệnh lý chủ yếu là các biến đổi trong mạch máu ở não tƣơng tự 

các biến đổi này ở da và cho rằng “sự tái phát” là nét đặc trƣng của bệnh [27]. 

Klemperer J.N (1941), đã đƣa ra khái niệm “bệnh collagen” để chỉ nhóm 

bệnh có những biến đổi chung nhƣ: Viêm khớp dạng thấp, viêm cầu thận bán 

cấp và mạn, SLE, viêm da cơ và xơ cứng bì. 

Năm 1948, Hargraves đã tìm ra tế bào “LE” tạo cơ sở đầu tiên cho việc 

hiểu biết cơ chế bệnh sinh tự miễn của SLE. Cùng với sự tiến bộ của khoa học 

miễn dịch hàng loạt tự kháng thể liên quan đến bệnh SLE đƣợc phát hiện [27]. 
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Từ năm 1958 liệu pháp corticoid đƣợc ứng dụng để điều trị SLE, đã làm 

thay đổi đáng kể tiến triển và tiên lƣợng cho BN lupus. Thời gian bệnh ổn 

định kéo dài hơn và tuổi thọ của BN lupus cũng cao hơn. Corticoid trở thành 

một trong những thuốc chính trong điều trị BN lupus, đặc biệt quan trọng đối 

với các thể bệnh có tổn thƣơng nội tạng [30],[31]. 

1.2.2. Biểu hiện lâm sàng của bệnh SLE 

Biểu hiện đa dạng và phức tạp [50],[49],[27] bao gồm: 

1/- Triệu chứng toàn thân: sốt, mệt mỏi, kém ăn, đau nhức cơ thể. 

2/- Tổn thƣơng ở da và niêm mạc: Nổi ban đỏ ở mặt, có thể gặp ban đỏ 

hình cánh bƣớm bao phủ trên mũi và lan ra 2 má, mặt hơi sƣng, mí mắt dƣới 

phù nhẹ. Tổn thƣơng có thể bao phủ bằng những vảy rất mỏng. Ban đỏ có thể 

gặp ở ngón tay, bàn tay, cổ tay, đôi khi gặp chấm xuất huyết. 

- Rụng tóc từng vùng trên da đầu, tóc rất thƣa thớt. 

3/- Tổn thƣơng khớp xƣơng: Là triệu chứng hay gặp, bệnh nhân có thể bị 

đau khớp, viêm khớp, tiêu xƣơng, làm cử động và đi lại khó khăn. 

4/- Tổn thƣơng cơ: Viêm cơ, đau cơ. 

5/- Tổn thƣơng thận: Đây là tổn thƣơng nặng dễ gây tử vong nếu không 

đƣợc phát hiện và điều trị sớm. Bệnh nhân có thể bị phù, đi tiểu ra máu. 

6/- Tổn thƣơng tim: Cả màng tim, cơ tim, hệ thống van tim đều có thể bị 

tổn thƣơng. Động mạch vành tim cũng có thể bị tổn thƣơng và dễ gây tử vong. 

7/- Tổn thƣơng hô hấp: Có thể gặp viêm màng phổi, viêm phổi, viêm phế 

quản. Bệnh nhân có triệu chứng đau tức ngực, khó thở, ho. 

8/- Rối  loạn  tâm thần - tổn thƣơng thần kinh: Có thể gặp rối loạn tâm 

thần, động kinh, bệnh lý hệ thần kinh trung ƣơng và ngoại vi. 

9/- Tổn thƣơng đƣờng tiêu hóa: Có thể gặp viêm gan, buồn nôn, nôn. 

10/- Tổn thƣơng mạch máu: Có thể làm tắc mạch máu, hội chứng 

Raynaud. 
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11/- Tổn thƣơng ở mắt: Có thể bị tiết dịch ở vùng đáy mắt. 

12/- Thay đổi về huyết học: 

Giảm hồng cầu, giảm bạch cầu, giảm tiểu cầu. Tốc độ lắng máu tăng cao. 

Phát hiện có tế bào lupus (LE) và kháng thể kháng nhân trong máu. 

Điện di protein huyết thanh: gamaglobuline tăng. Miễn dịch điện di thay 

đổi. Tìm thấy PHMD. 

13/- Nƣớc tiểu có protein, có thể có hồng cầu, bạch cầu, trụ hạt, trụ trong... 

1.2.3. Tiêu chuẩn chẩn đoán bệnh SLE 

Năm 1971 Hội Thấp khớp học Hoa Kỳ (ARA nay là ACR) [32] đã đƣa 

ra 14 tiêu chuẩn chẩn đoán bệnh SLE. Sau hơn hai thập kỷ ứng dụng để chẩn 

đoán, bảng tiêu chuẩn này đã đƣợc sửa đổi 2 lần.  

Năm 1982 rút gọn lại còn 11 tiêu chuẩn.  

Năm 1997 Hội nghị của ACR đã sửa lại một số tiêu chuẩn:  

Cụ thể ở mục 8 nhấn mạnh thêm các biểu hiện về thần kinh tâm thần 

nhƣ: Cơn động kinh, rối loạn tâm thần,... [32]. 

Cụ thể ở mục số 10:  Bỏ tế bào LE dƣơng tính, Có một trong các tiêu 

chuẩn sau:  

- Có kháng thể Ds - DNA, hoặc Sm dƣơng tính.  

- Hoặc có phản ứng dƣơng tính giả giang mai. 

     + Bổ sung thêm tiêu chuẩn: kháng thể kháng phospholipid (hoặc 

kháng thể kháng đông) dƣơng tính.  

Dựa vào 11 tiêu chuẩn của hội thấp học Mỹ, có cải tiến năm 1997, chẩn 

đoán xác định SLE khi có ít nhất 4 tiêu chuẩn. 

Năm 1999 Hội Khớp học Mỹ đã phối hợp với nhiều trung tâm tiến hành 

nghiên cứu trên 108 bệnh nhân SLE có triệu chứng  tâm thần – thần kinh 

(Neuropsychiatric systemic lupus erythematosus – NPSLE) để đƣa ra danh 

mục bệnh lý các rối loạn tâm thần - thần kinh [32],[33] bao gồm: 
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Tại hệ thống thần kinh trung ương: 

1. Viêm màng não nƣớc trong 

2. Bệnh mạch máu não 

3. Hội chứng mất Myeline 

4. Đau đầu (bao gồm đau đầu migraine, 

đau đầu nhẹ, tăng huyết áp) 

5. Rối loạn vận động ( múa giật) 

6. Bệnh tuỷ sống 

7. Cơn động kinh 

8. Trạng thái lú lẫn cấp 

9. Rối loạn lo âu 

10. Rối loạn nhận thức 

11. Rối loạn cảm xúc 

12. Loạn thần 

Hệ thống thần kinh ngoại vi: 

13. Viêm đa rễ thần kinh (hội 

chứng Guilline – barre) 

14. Rối loạn hệ thần kinh tự trị 

15. Bệnh đơn dây thần kinh đơn 

thuần hoặc phức hợp 

16. Bệnh nhƣợc cơ 

17. Bệnh thần kinh sọ não 

18. Bệnh đám rối thần kinh 

19. Bệnh đa dây thần kinh. 

 

 

Năm 2012, [34] tổ chức Systemic Lupus International Collaborating 

Clinics (SLICC) đã phát triển một bộ tiêu chuẩn phân loại mới gồm: 

+ Các tiêu chuẩn lâm sàng: 

Lupus ban đỏ trên da cấp tính – mạn tính. Loét miệng (trên vòm miệng 

và/hoặc mũi). Rụng tóc không gây sẹo. Viêm màng hoạt dịch (≥ 2 khớp) hoặc 

đau khi sờ nắn (≥ 2 khớp) và cứng khớp buổi sáng (≥ 30 phút). Viêm thanh 

mạc (viêm màng phổi hoặc đau màng ngoài tim trong hơn 1 ngày). Biểu hiện 

liên quan ở thận (1 mẫu nƣớc tiểu: tỷ số protein/creatinine hoặc tiểu 24 

giờ>0,5g). Biểu hiện liên quan ở hệ TK (ví dụ: động kinh, rối loạn tâm thần, 

viêm tủy). Thiếu máu tan máu. Giảm bạch cầu (<4000/μL) hoặc giảm bạch 

cầu lympho (<1000/μL). Giảm tiểu cầu (<100.000/μL) 
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+ Các tiêu chuẩn miễn dịch: 

Nồng độ ANA tăng cao trên mức tham chiếu. Hiệu giá kháng thể kháng 

dsDNA ở mức cao. Kháng thể kháng Sm (+). Kháng thể kháng phospholipid, 

kháng thể kháng cardiolipin  ở mức trung bình hoặc cao (IgA, IgG or IgM); 

và anti-β2-glycoprotein I dƣơng tính (IgA, IgG or IgM). Xét nghiệm VDRL 

(Venereal Disease Research Laboratory) âm tính giả. Bổ thể (C3, C4, or 

CH50) thấp. Xét nghiệm bổ thể trực tiếp (khi không có thiếu máu tan máu). 

Để chẩn đoán xác định SLE, phải có 4 tiêu chuẩn (ít nhất 1 tiêu chuẩn lâm 

sàng và ít nhất 1 tiêu chuẩn miễn dịch) hoặc phải có chẩn đoán mô học viêm 

thận lupus kèm theo sự có mặt của ANA hoặc tự kháng thể kháng dsDNA. 

1.2.4. Dịch tễ, bệnh nguyên, bệnh sinh của bệnh SLE 

1.2.4.1. Dịch tễ 

Tỷ lệ mắc bệnh SLE rất khác nhau tùy theo từng nƣớc, từng chủng tộc 

và thời điểm nghiên cứu. Ở nƣớc Mỹ tỷ lệ mắc bệnh thay đổi từ 15-

50/100.000 dân. Tỷ lệ mắc cao nhất ở nhóm ngƣời Mỹ gốc Phi. Tại Anh tỷ lệ 

bệnh thay đổi từ 15 đến 60 bệnh nhân trên 100.000 dân. Ở Pháp tỷ lệ bệnh 

vào khoảng 10 đến 15 bệnh nhân trên 100.000 dân. Ngƣời Châu Á mắc nhiều 

hơn ngƣời Châu Âu [30],[35],[36]. Ở Việt Nam chƣa có nghiên cứu nào công 

bố tỷ lệ mắc bệnh SLE. Những năm gần đây theo thống kê của trung tâm dị 

ứng miễn dịch lâm sàng bệnh viện Bạch Mai số ngƣời mắc SLE vào viện 

ngày càng nhiều. 

1.2.4.2. Giả thiết bệnh nguyêncủa bệnh SLE 

Căn nguyên của bệnh hiện nay vẫn chƣa rõ ràng, tuy nhiên trong quá 

trình nghiên cứu về bệnh đã có các giả thuyết sau: 

1.2.4.3.Vai trò yếu tố gen  

Có nhiều bằng chứng về mặt dịch tễ chứng minh yếu tố gen có vai trò 

quan trọng trong cơ chế bệnh sinh của lupus. Nghiên cứu trẻ sinh đôi cho thấy 
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tỉ lệ trẻ cùng mắc bệnh lupus ở những đứa trẻ sinh đôi cùng trứng là 34% 

trong khi đó ở trẻ sinh đôi khác trứng chỉ là 3% và tỉ lệ đồng dƣơng tính 

kháng thể kháng nhân ở trẻ sinh đôi cùng trứng cũng rất cao, khoảng 90% 

(Wakeland và cộng sự 2001) [37]. Ở những ngƣời có chị hoặc em ruột bị mắc 

bệnh lupus thì nguy cơ mắc bệnh cao gấp 15-20 lần so với ngƣời bình thƣờng 

trong cộng đồng. Ngƣời ta đã xác định đƣợc những vị trí trên nhiễm sắc thể 

có liên quan đến bệnh sinh lupus ban đỏ hệ thống nhƣ: 1q23-24, 1q41-42, 

2q37, 4p15-16, 6p11-22, 16q12-13 và 17p13; [30],[38]. 

Vai trò của HLA (human leukocyte antigen) trong cơ chế bệnh sinh của 

lupus đã đƣợc nghiên cứu và chứng minh hơn 30 năm trƣớc. Các nhóm gen 

DR2 và DR3 cũng liên quan đến sự hiện diện của một số tự kháng thể nhƣ: 

kháng thể kháng Smith (anti-Sm), kháng Ro (anti-Ro), kháng La (anti-La) và 

kháng thể kháng chuỗi kép DNA (anti ds-DNA) (Schur 1996) [29],[39].   

Hệ thống bổ thể có vai trò quan trọng trong sự lắng đọng các phức hợp 

miễn dịch và quá trình chết theo chƣơng trình các tế bào [40]. Sự thiếu hụt 

mang tính di truyền của các thành phần bổ thể trong con đƣờng cổ điển (C1q, 

C2, C4) có thể gây ra SLE (Carroll, 2004; Slingsby và cộng sự 1996) 

[38],[41]. Các kháng thể tự miễn lƣu hành trong bệnh SLE đã đƣợc xác định 

bao gồm ANA, kháng thể kháng ds-DNA, kháng thể kháng RNP, kháng thể 

kháng phospholipid, kháng thể kháng Clq... (Sherer và cộng sự 2004) [42].  

Yếu tố hoóc môn 

SLE xuất hiện chủ yếu ở nữ với tỷ lệ nữ:nam = 9:1 và tình trạng này liên 

quan đến sự khác biệt về hoóc môn giữa nam và nữ. Trên thực nghiệm gây 

bệnh lupus cho chuột ngƣời ta thấy rằng estrogen làm tăng sản xuất các tự 

kháng thể (Carlsten và cộng sự (1990)) [30]. Một số nghiên cứu tƣơng tự 

cũng chỉ ra hiệu quả bảo vệ của testosteron trong bệnh lupus (Gordon và cộng 

sự 2008) [43]. Theo Kanda và Tamaki (1999) [44],  estrogen làm sinh tế bào 
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B, tăng sản xuất kháng thể trên invitro và ở bệnh nhân lupus, tăng sản xuất 

các tự kháng thể [30],[45]. 

Tăng prolactin máu cũng đƣợc phát hiện khá phổ biến ở các bệnh nhân 

SLE. Nồng độ prolactin cao liên tục trong máu liên quan đến hoạt động bệnh 

ở bệnh nhân SLE (Jara và cộng sự 1992) [30].  

1.2.4.4.Vai trò của yếu tố môi trường 

Tia cực tím, Tia UV, đặc biệt là UVB (Ultraviolet light B)  liều cao làm 

gia tăng bệnh SLE thông qua một số cơ chế: làm thay đổi DNA và các protein 

nội bào biến chúng thành các kháng nguyên hoặc thay đổi các kháng nguyên 

nhân khác thông qua quá trình chết theo chƣơng trình (Apoptosis), giải phóng 

interferon-anpha (INF) từ các tế bào tua gai (Dendritic cells) [30],[46],[47]. 

Một số thuốc nhƣ: hydralazin, procainamid...có thể gây ra bệnh lupus do 

thuốc. Một số nghiên cứu tìm các yếu tố nguy cơ gây bệnh SLE cho thấy tỷ lệ 

bệnh nhân SLE có nhuộm tóc trƣớc khi chẩn đoán bệnh khá cao [30],[48]. 

1.2.4.5. Giả thiết bệnh sinh SLE 

Giả thuyết cho rằng do tác động của các yếu tố bất lợi (vật lý, hoá học, vi 

sinh vật, thay đổi hoóc môn, stress...) làm rối loạn đáp ứng của hệ thống miễn 

dịch, rối loạn cấu trúc các thành phần tế bào tạo ra các kháng nguyên và trở 

thành lạ với đối với các tế bào có thẩm quyền miễn dịch. Từ đó cơ thể sinh ra 

các tự kháng thể (tế bào T, B, các interferon, cytokines, lymphokines, hoặc 

interleukins) và phản ứng kháng nguyên – kháng thể đƣợc hình thành. Kết 

quả là tạo ra các phức hợp miễn dịch (IC). Các IC này lƣu hành trong tuần 

hoàn hoặc lắng đọng lại trong các mô và các cơ quan trong cơ thể. Đây là 

nguyên nhân dẫn đến các hiện tƣợng bệnh lý: Gây tổn thƣơng mô, kích thích 

quá trình viêm, làm giảm bổ thể, tăng tỷ lệ IgG, tạo huyết khối... Đồng thời 

các tự kháng thể còn tấn công chính các kháng nguyên tổ chức gây các biểu 

hiện của bệnh  SLE [45]. 
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 Quá trình sinh bệnh học của SLE có thể tóm tắt ở sơ đồ sau [7],[49],[50],[51]: 

 

Sơ đồ 1.1. Giả thiết về cơ chế bệnh sinh trong bệnh SLE 

1.3. TRẦM CẢM Ở BỆNH NHÂN LUPUS BAN ĐỎ HỆ THỐNG 

1.3.1. Giả thiết bệnh sinh các rối loạn trầm cảm ở bệnh nhân SLE 

1.3.1.1. Phản ứng tự miễn dịch và rối loạn đáp ứng miễn dịch trong TC. 

Các tự kháng thể có mối liên quan với biểu hiện  trầm cảm trong SLE 

bao gồm: Anti-NMDA (N-methyl-D-aspartate), và G protein-coupled receptor 

- 35 (GPR35), AGA, aCL, Anti-P Abs, AECA [52],[53]. Tự miễn dịch có thể 

ảnh hƣởng đến các hoạt động sinh lý. Phản ứng tự miễn dịch thông qua con 

đƣờng O & NS có vai trò quan trọng đối với khả năng của tế  bào đuôi gai để 

hƣớng tới hoạt hoá tế bào T hiệu ứng. Th17 thƣờng liên quan đến đáp ứng tự 

miễn - viêm kéo dài. Sự gia tăng Th17 ngoại vi và giảm tế bào T điều hoà mà 

hậu quả là tăng tỷ lệ Th17/Treg (T regulator) rõ rệt ở bệnh nhân trầm cảm so 

với nhóm chứng [54],[55].  

Phản ứng miễn dịch qua trung gian tế bào (CMI) trong trầm cảm:  Do 

những thay đổi trong IO&NS dẫn đến hoạt hoá tế bào T giải phóng IL-2R p55 

vào huyết thanh, tăng giải phóng neopotein, tăng sản sinh IFNγ, tăng TNFα, 

Các bất thƣờng về đáp ứng miễn dịch 

Rối loạn điều 

hoà miễn dịch 

B 

 

T 

Hoóc môn giới tính Các yếu tố môi trƣờng Gen 

Tự kháng thể - phức hợp miễn dịch 

file:///C:/Users/banvv/Downloads/.;,%20(2013%23_ENREF_55
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tăng nồng độ CD8s, IL-6, IL-1β và IL-IRA, kích hoạt con đƣờng dị hóa 

tryptophan dẫn đến giảm nồng độ trypophan chất tiền thân của serotoine gây 

trầm cảm. Ở những bệnh nhân bị trầm cảm có các TRYCAT độc thần kinh; 

kynurenic (Kyn) và quinolinic acide (QUIN) gia tăng, trong khi kynurenic 

acid (KYNA) có khả năng bảo vệ thần kinh lại giảm sút đo đƣợc ở ngoại vi 

[56],[57]. KYNA ức chế sự hoạt hóa của α7nAChr trong các tế bào T điều 

hòa ở vỏ não, qua đó làm giảm tác dụng ức chế miễn dịch của chúng làm 

giảm glutamate, giải phóng ACh và dopamine và góp phần làm tăng cytokine 

liên quan CMI và hoạt động tế bào Th17 trong trầm cảm [58]. Nồng độ kyn 

cao làm tăng lo âu và trầm cảm. Nhiều nghiên cứu cho thấy tăng IDO và giảm 

tryptophan trong trầm cảm, kể cả ở thanh thiếu niên bị trầm cảm sầu uất, so 

với nhóm đối chứng [59],[58].  

 

Sơ đồ 1.2. Con đƣờng dị hoá của tryptophan  

(Theo Anderson G, Berk M, Maes M (2014)) 
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Tryptophan catabolite (TRYCAT) đƣợc kích hoạt nhờ enzym 

Kynurenine 2,3-aminotransferase (KAT) và  Indoleamine 2,3-dioxygenase 

(IDO), cuối cùng hình thành  kynurenine  acid (KYNA) và 3 hydroxy 

kynurenie, quinolinic acid (QUIN), và nicotinamide những chất gây độc TK. 

Làm giảm tryptophan chất tiền thân của serotonine gây trầm cảm. 

Hậu quả của rối loạn đáp ứng miễn dịch qua trung gian tế bào, phản ứng 

viêm, con đƣờng O&NS dẫn đến giảm nồng độ các chất oxy hoá, giảm nồng 

độ các chất dẫn truyền thần kinh: Serotonin, Noadrenalin, dopamine, GABA. 

Tăng nồng độ các kháng thể kháng tế bào thần kinh, kháng thể kháng 

Ribôxôm, kháng phospholipid, tăng yếu tố tiền viêm cytokine, yếu tố hoại tử 

mô (TNFα), tăng thoái hoá TK [60]. Giảm các yếu tố sinh trƣởng tế bào thần 

kinh (BNFα), giảm hoạt động của hàng rào máu não. Quá trình viêm rối loạn 

đáp ứng miễn dịch qua trung gian tế bào sản sinh các chất gây độc thần kinh, 

tăng phản ứng oxy hoá khử kích hoạt con đƣờng TRYCAT hậu quả làm giảm 

Tryptophan chất tiền thân của serotonine góp phần giải thích cơ chế thực tổn 

bệnh lý trầm cảm trong bệnh SLE [59],[61],[62]. 

 Nhƣ vậy tổn thƣơng do O & NS làm tăng tiến triển bệnh lý của hệ TK 

trung ƣơng thể hiện giảm sinh tế bào TK, tăng thoái hoá và chết theo chƣơng 

trình của tế bào TK quá trình thoái hóa thần kinh  làm suy giảm quá trình 

nhận thức và xuất hiện các rối loạn bản thể trong cảm [59]. 
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Sơ đồ 1.3. Sự chồng lấp triệu chứng cơ thể và tâm thần trong bệnh tự miễn 

(theo Anderson G, Berk M, Maes M (2014)) 

Giải thích mô hình triệu chứng trầm cảm liên quan đến phản ứng O&NS 

quá trình viêm và miễn dịch qua trung gian tế bào [59],[63].  

“Somatizing disorder (SOM) rối loạn cơ thể, Major depressive disorder 

(MDD) rối loạn trầm cảm nặng, Myalgic encephalomyelitis/chronic fatigue 

syndrome (ME/CFS) chứng viêm não tủy thần kinh cơ/mệt mỏi mãn tính, 

Increased proinflammatory cytokines (PICs) tăng các cytokin tiền viêm, 

Kynurenine/kynurenic acid (KY/KA) ratio tỷ lệ KY/KA chất gây độc thần 

kinh”. Kết quả của quá trình phản ứng miễn dịch và rối loạn đáp ứng miễn 

dịch dẫn đến tăng các yếu tố gây độc thần kinh, giảm tryptophan gây hội 

chứng chồng lấp các biểu hiện cơ thể và cảm xúc ở bệnh nhân SLE. 

1.3.1.2. Giả thiết do tổn thương hệ thống thần kinh trung ương trong SLE 

gây trầm cảm. 

Hậu quả tác động trực tiếp của các tự kháng thể (antiphospholipide, 

antiribosomeP, autoantibody), hoặc các cytokines (interleukin2, interleukin6, 

alpha interferon..) [64],[65],[66],[59],[62]. Các IC lƣu hành trong tuần hoàn 

lắng đọng ở các mô đặc biệt là mô não gây các biến đổi về cấu trúc và chức 
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năng não gây nên các rối loạn thần kinh – tâm thần trong bệnh SLE. Tuy 

nhiên các nghiên cứu còn có nhiều kết quả chƣa đồng nhất. 

Cùng với giả thiết miễn dịch, các tổn thƣơng thần kinh đƣợc ghi nhận 

với những bất thƣờng mạch máu. Hai thể thƣờng gặp nhất là viêm mạch và 

thoái hoá mạch. Tổn thƣơng vi mạch hiếm gây nên viêm mạch nhƣng lại là 

nguyên nhân chủ yếu gây hiện tƣợng thoái hoá mạch, thoái hoá kính, tăng 

sinh lớp nội mô, xâm nhiễm viêm quanh mạch, xuất huyết vi thể dẫn đến 

thoát hồng cầu và fibrin, cùng với kháng thể khángpholipide dẫn đến hiện 

tƣợng nghẽn mạch nhồi máu và xuất huyết não ở bệnh nhân lupus [7],[44].  

O’ Connor J.F và Musher N (1966), qua khám nghiệm tử thi ở các bệnh 

nhân SLE đã nhận thấy rằng, có sự suy giảm các chức năng của hệ thống thần 

kinh trung ƣơng mà không thể chứng minh đƣợc tổn thƣơng giải phẫu và 

ngƣợc lại những bệnh nhân không có biểu hiện bệnh lý tâm thần - thần kinh 

vẫn có thể có tổn thƣơng não bộ. Các yếu tố khác nhƣ urê máu, các chất điện 

giải, tăng huyết áp góp phần làm tăng thêm mức độ các rối loạn tâm thần 

[26],[64],[67]. 

Dubois E.L. (1966), nhận xét sự thay đổi giải phẫu bệnh học trong bệnh 

SLE là chảy máu và nhồi máu rải rác ở các mạch máu nhỏ. Tổn thƣơng ở các 

tiểu động mạch và mao mạch là tác nhân chính gây viêm mạch dẫn đến sự 

huỷ diệt và tăng sinh tế bào [26],[68].  

Jonhson R.T. và Richardson E.P. (1968), đã xác định khoảng một nửa số 

bệnh nhân với các biểu hiện rối loạn tâm thần có tỷ lệ protein cao trong dịch 

não tuỷ và thỉnh thoảng có tế bào lymphocyte. Thực tế viêm mạch hiếm gặp, 

thƣờng tìm thấy mảng bám Fibrin ở thành mạch, hoặc hiện tƣợng thuỷ tinh 

hoá với hoại tử. Điều này có thể liên quan đến sự tăng sinh các tiểu thần kinh 

đệm bao quanh mao mạch, hoặc xuất huyết vi thể dẫn đến thoát hồng cầu và 

fibrin. Có tỷ lệ nhất định sự biến đổi các mạch máu ở thân não và vỏ não. Ổ 
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nhồi máu thƣờng nhỏ và rải rác ở nhiều nơi, mặc dù thỉnh thoảng có tổ chức 

não nhũn mềm lan rộng và xuất huyết lớn trong não. Các dấu hiệu tâm thần - 

thần kinh thƣờng phụ thuộc vào tổn  thƣơng cấu trúc giải phẫu của não. Hai 

tác giả cũng đã tìm thấy mối liên quan giữa các cơn co giật và các ổ nhồi máu 

vi thể ở vỏ não, giữa triệu chứng thần kinh trung ƣơng và ngoại vi với ổ nhồi 

máu trong hệ thống thân não. Giả thiết đƣợc tác giả đặt ra là liệu có mối liên 

quan giữa trạng thái lú lẫn cấp và mức độ tổn thƣơng vỏ não lan rộng hay 

không [26],[69]. 

Atkins R.A. và cộng sự (1972), đã chứng minh đƣợc sự lắng đọng của 

gamma globulin miễn dịch tại đám rối màng mạch ở một số bệnh nhân lupus 

có biểu hiện rối loạn tâm thần. Ở tại đám rối màng mạch đã xuất hiện IC, các 

IC này có thể đã đƣợc chuyển tới từ máu  [26],[7]. 

Bluestein H.G. và Zvaifler N.J. (1976), Bresnihan H.G. và cộng sự 

(1979), chỉ ra vai trò tiềm tàng của hệ thống kháng thể kháng độc tố bạch cầu 

đƣợc đƣa từ máu tới các mô thần kinh đặc biệt, tƣơng ứng. Vì vậy ở các bệnh 

nhân có triệu chứng của hệ thần kinh trung ƣơng có mức kháng thể tập trung 

ở tổ chức mô não cao hơn. Kháng thể kháng thần kinh còn tìm thấy trong 

huyết thanh, các dạng này hiện hữu trong máu và theo mạch máu di chuyển 

lên não, chúng hoạt động trở lại dẫn đến tăng sinh bất thƣờng làm biến đổi 

cấu trúc các mô não [7],[26],[33]. 

Bresnihan H.G. và cộng sự (1979), cho rằng các biểu hiện nặng của sự 

chảy máu não và vùng chuyển hoá não bất thƣờng là tƣơng đồng [26]. 

Mavrikakis M.E. và cộng sự (1992), nhận thấy sự có mặt của các kháng 

thể kháng ribosome P trong dịch não tuỷ là dấu hiệu khởi đầu cho các triệu 

chứng loạn thần  [26],[70]. 

Dubois E.L. (1966), đã quan sát thấy sự thay đổi hình ảnh bản ghi điện não là 

thƣờng xuyên cho dù có các dấu hiệu thần kinh – tâm thần hay không [26],[71]. 
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Ostrov và cộng sự (1982), xác nhận có tỷ lệ cao hình ảnh teo não trên 

phim chụp cắt lớp vi tính ở các bệnh nhân lupus có các biểu hiện bệnh lý tâm 

thần - thần kinh [7],[26]. 

Byung-Sik Cho M.D. và cộng sự (2007), thấy ở các bệnh nhân SLE có 

các biểu hiện bệnh lý tâm thần - thần kinh thƣờng xuyên có dấu hiệu bất 

thƣờng trên hình ảnh MRI [72]. 

Nhƣ vậy ở bệnh nhân SLE xuất hiện phản ứng miễn dịch bất thƣờng và 

rối loạn đáp ứng miễn dịch qua trung gian tế bào ảnh hƣởng tới cấu trúc và 

chức năng của mô não mà gây các rối loạn trầm cảm. 

1.3.2. Vai trò của cortisol và các yếu tố stress gây trầm cảm. 

Đáp ứng của hệ trục dƣới đồi tuyến yên và tuyến thƣợng thận với stress. 

 

Sơ đồ 1.4. Cơ chế điều hòa ACTH và cortisol trong cơ thể 

Mô hình giải thích cơ chế điều hòa nồng độ ACTH và cortisol trong cơ 

thể thông qua hoạt động của hệ trục dƣới đồi – tuyến yên – tuyến thƣợng thận 

[73],[74],[75],[76]. 
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Corticoid là hoormon do tuyến thƣợng thận sản xuất ra. Và điều hoà 

thông qua cơ chế feekback phụ thuộc vào nồng độ của ACTH và CRH trong 

máu. Mối liên quan nồng độ của ACTH và cortisol trong máu là cơ chế điều 

hoà ngƣợc âm tính: Bình thƣờng khi nồng độ cortisol trong máu tăng có tín 

hiệu thông báo tới vùng dƣới đồi và thuỳ trƣớc tuyến yên kích thích các tế bào 

vùng này giảm sản xuất CRH và ACTH và ngƣợc lại. Khi cơ chế điều hoà 

ngƣợc bị phá vỡ dẫn tới các hội chứng của tuyến thƣợng thận, tuyến yên hay 

rối loạn chức năng vùng dƣới đồi [74],[76],[77]. 

Bốn giai đoạn đáp ứng của tuyến thƣợng thận với stress.  

Giai đoạn 1 cảnh báo: Khi có tác nhân kích thích trong những giây đầu 

tiên cơ thể đáp ứng thông qua hệ thần kinh giao cảm và phó giao cảm. Đây là 

hoạt động của hệ thần kinh thực vật tăng noadrenaline và adrenaline. 

Giai đoạn 2 đáp ứng: Khi tác nhân xâm nhập kéo dài sau hàng giờ, hàng 

tuần hàng tháng. Cơ thể thích ứng bằng cách tăng chức năng của tuyến => suy 

giảm chức năng => rối loạn sản xuất cortisol và DHEA làm mất cân bằng tỷ 

lệ các hoormon trong cơ thể và xuất hiện các triệu chứng:  

Tăng mệt mỏi vào cuối ngày và đƣợc hồi phục bằng cách nghỉ ngơi.   

Ngủ không ngon giấc dẫn đến mệt mỏi vào buổi sáng kèm theo biểu hiện 

lo lắng bất an, bồn chồn khó chịu. 

Chức năng tuyến giáp suy giảm => hoạt động hệ giao cảm và phó giao 

cảm rối loạn => rối loạn điều hoà HA, mạch và thân nhiệt. 

Giai đoạn 3 không đáp ứng (tuyến trơ): Các tác nhân gây hại không giảm 

tiếp tục tác động tới cơ thể trong thời gian dài => chức năng tuyến thƣợng 

thận giảm hơn nữa => không đáp ứng lại đƣợc các yêu cầu của cơ thể => 

giảm sản xuất cortisol và DHEA nồng độ các chất này suy giảm => các hoạt 

động chức năng sinh lý chậm lại: (mất hứng thú, giảm ham muốn, mệt mỏi 

đau cơ bắp, đau nội tạng không đủ sức để duy trì tập thể dục, lao động thậm 
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trí khó khăn trong cả các hoạt động tự chăm sóc bản thân). Các hoạt động của 

não bộ suy giảm (hiệu ứng sƣơng mù) dẫn đến suy giảm nhận thức, mất ngủ 

và trầm cảm. 

Giai đoạn 4 suy tuyến thƣợng thận: Mất chức năng tuyến, nồng độ các 

hormon đều thấp => giảm quá trình trao đổi chất thậm chí không thể duy trì 

đƣợc, lƣợng độc tố trong cơ thể tăng xuất hiện các cơn đau dữ dội hay gặp ở 

vùng thắt lƣng bụng và chân, biểu hiện nôn, buồn nôn, tiêu chảy, mất nƣớc, 

HA hạ và rối loạn ý thức nếu không đƣợc điều trị kịp thời => có thể suy tim 

và dẫn đến tử vong. Giai đoạn này là hậu quả sau một thời gian dài nhiều năm 

cơ thể chịu đựng các tác nhân stress kéo dài. 

Theo các tác giả [78],[79] trong mỗi con ngƣời, trƣớc các biến đổi của 

cơ thể và môi trƣờng bất lợi diễn ra quá trình tự đấu tranh để chống đỡ và 

thích nghi. Tuy vậy cách đáp ứng của mỗi cá thể là khác nhau tuỳ thuộc vào 

nhân cách của ngƣời đó và bệnh tật ở các mức độ khác nhau. Bệnh nhân SLE 

cũng không nằm ngoài quy luật này. 

Do SLE là bệnh nặng, điều trị lâu dài. Bệnh gây biến đổi cả về hình dạng 

bên ngoài và các chức năng tâm sinh lý của cơ thể mà các phản ứng tâm lý 

dạng tâm căn ở các bệnh nhân này hình nhƣ cao hơn so với các bệnh khác 

[47],[80],[81]….  

Do tác động của bệnh tật đến nghề nghiệp, làm thay đổi các mối quan hệ 

trong gia đình, xã hội. Điều đó tác động tới các hoạt động cảm xúc, làm bệnh 

nhân khó thích nghi đƣợc với các yếu tố môi trƣờng thiếu thuận lợi. Chính sự 

biến đổi thất thƣờng của các đáp ứng cảm xúc đã ảnh hƣởng trực tiếp tới hoạt 

động của hệ trục dƣới đồi – tuyến yên – tuyến thƣợng thận; dƣới đồi – tuyến 

yên – tuyến sinh dục; hoạt động của hệ thần kinh tự trị gây nên các rối loạn 

tâm thần...Theo Cassell. I.J. [7]  bệnh lý tâm thần ở các ngƣời bệnh có bệnh lý 

cơ thể mạn tính đƣợc mô tả bằng sơ đồ sau: 
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Sơ đồ 1.5. Giải thích rối loạn tâm thần trong bệnh cơ thể mạn tính 

*Các rối loạn trầm cảm đƣợc thấy là liên quan rõ rệt với rối loạn hoạt 

động hệ nội tiết của cơ thể. Đặc biệt là mối liên quan giữa mức độ cao 

corticoid với các rối loạn trầm cảm nặng có triệu chứng loạn thần [47],[82].  

Một trong những tác dụng của corticoid là ức chế miễn dịch, cùng với sự 

suy yếu của cơ chế miễn dịch qua trung gian tế bào sản sinh các cytokine tiền 

viêm trong bệnh SLE tạo điều kiện cho nhiễm trùng thần kinh. Theo nhiều tác 

giả nguy cơ nhiễm khuẩn tăng 1,3 lần ở bệnh nhân dùng liều corticoide 

20mg/ngày [81]. 

Các bệnh nhân SLE thƣờng phải dùng corticoid kéo dài làm ảnh hƣởng 

đến cơ chế điều hoà hoạt động của hệ trục dƣới đồi - tuyến yên - tuyến vỏ 

thƣợng thận, dẫn đến sự thay đổi về nội tiết và chuyển hoá gây nên rối loạn 

tâm thần. 

O’connor J.F. và Musher N. (1966), Dubois E.L. (1966), Guze S.B. 

(1967), đều có chung nhận xét về vai trò của steroid trong các giai đoạn gây 

biến đổi bệnh lý. Corticoid có thể làm trầm trọng thêm các triệu chứng tâm 

thần. Đặc biệt ngay cả khi bệnh đã thuyên giảm tốt, dùng corticoid tiếp tục  có 

thể làm thay đổi khí sắc và gây loạn thần [26],[83]. 

Cơ 

thể 

Bệnh  

cơ  

thể  

Các rối 

loạn tâm 

thần 

Các phản 

ứngtâm lý 

Các triệu chứng 

cơ thể 

Các yếu tố 

nhân cách 

Đau 
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Bảng 1.1. Các nghiên cứu về ảnh hƣởng của corticosteroid gây 

 các rối loạn tâm thần. 

Tác/giả 
Tgian 

ngày 

Liều 

(mg) 
BN Các hội chứng và triệu chứng 

Giftf. A.G [58]  10- 14 20– 40 40 Tăng biểu hiện trầm cảm. 

Naber. D [84]  8 119 50 26% hƣng cảm, 10% trầm cảm. 

Wolkowitz. 

O.M [85]  
5 80 12 

Tăng cao đáp ứng cảm xúc, dễ bị 

kích thích, cảm xúc không ổn 

định, mất ngủ, giảm năng lƣợng, 

lo âu, tự ti, hạn chế giao tiếp.  

 

 

Sơ đồ 1.6. Tóm lƣợc mô hình sinh bệnh học trầm cảm ở bệnh Tự miễn - SLE 

(theo Cristina, Benton (2011)) 

Giải thích mô hình nhƣ sau: Ở bệnh nhân SLE tồn tại các IC tác động tới 

mô não, hậu quả của phản ứng viêm tác động tới mô não gây thiếu các chất 

dinh dƣỡng thần kinh làm tăng quá trình thoái hoá các tế bào TK chủ yếu là 
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hiện tƣợng teo các tế bào đuôi gai giảm mật độ tế bào TK làm rối loạn các 

chất dẫn truyền TK qua khe synap (Noadrenalin, serotonin, dopamine...) thay 

đổi ảnh hƣởng ở các vùng não chi phối hoạt động nhận thức và cảm xúc gây 

rối loạn trầm cảm. Bên cạnh đó do hậu quả của việc dùng corticoid và yếu tố 

stress gây tác động tới trục HPA gây biến đổi về nội tiết, chuyển hóa làm rối 

loạn chức năng não gây các biểu hiện cơ thể của trầm cảm trong bệnh SLE 

[74],[80],[86],[87],[88],[89]. 

Tóm lại bệnh SLE có cơ chế bệnh sinh phức tạp. Các biểu hiện tâm thần 

là biểu hiện của tổn thƣơng ở mức phân tử của các tế bào thần kinh trung 

ƣơng và ngoại vi do phản ứng viêm, do quá trình O&NS, do phản ứng CMI, 

rối loạn đáp ứng miễn dịch. Quá trình này diễn ra phức tạp hơn dƣới tác động 

của những yếu tố stress từ môi trƣờng và phản ứng của cơ thể với việc phải sử 

dụng thuốc corticoid lâu dài. 

1.3.3. Đặc điểm lâm sàng các rối loạn trầm cảm ở bệnh SLE 

Khác với giai đoạn trầm cảm nội sinh, ở đây chúng tôi mô tả các biểu 

hiện trầm cảm ở bệnh nhân sau khi có chẩn đoán SLE. Trầm cảm là triệu 

chứng phổ biến ở bệnh nhân SLE [6]. Nguy cơ trầm cảm trong bệnh SLE là 

do tổn thƣơng trực tiếp ở não, do điều trị bệnh bằng thuốc corticoid, do đáp 

ứng với gánh nặng bệnh tật và sự ảnh hƣởng của bệnh đến các hoạt động xã 

hội và nghề nghiệp của bệnh nhân [7],[90],[91],[92]. Bệnh cảnh trầm cảm 

trong bệnh SLE là không điển hình, các triệu chứng cơ thể xuất hiện đa dạng 

phức tạp vừa do tổn thƣơng cơ quan tổ chức vừa do yếu tố tâm lý có liên quan 

đến stress bởi vậy rối loạn trầm cảm ở bệnh nhân SLE mang nét trầm cảm tâm 

căn, trầm cảm thực tổn [93],[94]. 

Rối loạn trầm cảm trong SLE có các đặc trƣng sau: Trầm cảm không 

điển hình với biểu hiện khí sắc trầm và cảm giác vô lực. Bệnh nhân mệt mỏi 

khó khăn khi duy trì hoạt động thậm chí chỉ là các hoạt động cơ bản tự chăm 
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sóc bản thân. Các hoạt động sinh dục ngừng trệ. Bệnh nhân thƣờng nằm lâu 

trên gƣờng ăn kém ngon miệng và sút cân nhanh. Tâm trạng bi quan buồn 

chán hay khóc, nƣớc mắt tự chảy không dừng đƣợc. Tâm lý mặc cảm tự ti và 

thƣờng có suy nghĩ tiêu cực dễ tự sát [95],[96]. 

Các biểu hiện đau thƣờng có: Tính chất đau lan toả, mơ hồ mức độ đau 

không tƣơng xứng với tổn thƣơng thực thể. Đau không rõ vị trí, đau đầu, đau 

ngực, đau bụng, đau xƣơng, cơ, khớp, tính chất đau thay đổi theo trạng thái 

tâm lý [7]. 

Biểu hiện mất ngủ thƣờng là khó vào giấc ngủ, ngủ chập chờn hay thức 

giấc và khó ngủ lại. Bệnh nhân lo lắng bồn chồn bất an hay hồi hộp đánh 

trống ngực, ngƣời lúc nóng lúc lạnh, gầy yếu run chân tay, rối loạn cảm giác 

với dị cảm da, cảm giác tê bì lạnh đầu chi, hay đi tiểu đêm, hạn chế giao tiếp 

do mặc cảm về bệnh [7],[97],[98]... 

Các biểu hiện về cơ thể thƣờng gặp ở bệnh nhân SLE bao gồm: 

- Rối loạn tiêu hoá: Nôn, buồn nôn, táo bón, ỉa lỏng, chống đối ăn, suy 

kiệt cơ thể nặng có thể dẫn đến  tử vong.  

- Rối loạn bài tiết mồ hôi. 

- Rối loạn kinh nguyệt biểu hiện rong kinh, chu kỳ kinh thất thƣờng liên 

quan đến rối loạn hoormon sinh dục.  

Các triệu chứng trầm cảm thƣờng diễn biến trầm trọng trong thời gian 

ngắn và thuyên giảm nhanh khi đƣợc điều trị bằng corticoid kết hợp với điều 

trị tâm lý [81]. Điều này chứng tỏ các triệu chứng trầm cảm là thứ phát sau 

khi mắc bệnh SLE, corticoide điều trị bệnh SLE thuyên giảm các biểu hiện 

trầm cảm cũng thuyên giảm. 

Theo Heine (1969), các phản ứng trầm cảm ngay từ lúc khởi phát đƣợc 

thấy là tăng dần sau nhiều tuần, nhiều tháng rồi thuyên giảm chậm. Ganz và 

cộng sự (1972), thấy rằng ở bệnh nhân SLE hội chứng trầm cảm không điển 
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hình và phổ biến gấp 2 lần so với các hội chứng tâm thần thực thể khác theo 

thứ tự là 51% và 22% [26],[27].  

Theo Nery F.G. và cộng sự (2007) nghiên cứu trên 71 BN lupus  hiện tại 

có trầm cảm nặng so sánh với các bệnh nhân SLE không có trầm cảm [96]: 

Tác giả nhận thấy mức độ trầm cảm nặng hơn ở giai đoạn bệnh đang tiến triển 

tƣơng ứng với điểm (SLEDAI) ở mức cao và thƣờng kết hợp với các khiếm 

khuyết chức năng. Trầm cảm nặng còn liên quan đến các tình huống bất lợi 

của cuộc sống. Kết hợp với kết quả phân tích hồi quy đa biến về khả năng 

kiểm soát và đối phó của bệnh nhân SLE trƣớc các sự kiện bất lợi trong 

cuộc sống đã chứng minh đƣợc biểu hiện nặng của bệnh SLE liên quan với 

trầm cảm mức độ nặng. Tác giả đã đi đến kết luận: Biểu hiện nặng của 

bệnh SLE là nguy cơ tiềm ẩn xuất hiện trầm cảm nặng. Hơn nữa trầm cảm 

nặng ở thời điểm bệnh SLE trầm trọng gợi ý có các dấu hiệu tổn thƣơng 

thần kinh trung ƣơng. 

Trầm cảm còn liên quan đến tiền sử đã từng có xuất hiện trầm cảm và 

liên quan đến liều dùng steroid [58],[65]. 

Các biểu hiện trầm cảm trong bệnh SLE rất đa dạng và khó tách biệt đâu 

là triệu chứng nguyên phát, đâu là triệu chứng thứ phát của bệnh. Triệu chứng 

trầm cảm không điển hình với các triệu chứng cơ thể chiếm ƣu thế có liên 

quan đến liều sử dụng corticoid và mức độ tiến triển của bệnh SLE. 

Các triệu chứng trầm cảm còn là hậu quả của phản ứng tâm lý đáp ứng 

với các biến đổi về mặt cơ thể và xã hội do tình trạng bệnh phải dùng thuốc  

kéo dài. 

Mức độ trầm cảm nặng kèm theo các triệu chứng loạn thần với biểu hiện 

rối loạn hoạt động kèm theo hoang tƣởng ảo giác, ý tƣởng và hành vi tự sát. 

Suy giảm nhận thức rất thƣờng gặp và có tỷ lệ cao dẫn đến sa sút trí tuệ 

ở nhóm bệnh nhân SLE có rối loạn trầm cảm [68]. 
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Hội chứng mệt mỏi mạn tính và các rối loạn bản thể với các rối loạn đau, rối 

loạn giấc ngủ là các biểu hiện thƣờng xuyên có ở nhóm bệnh SLE [66],[68]. 

Các rối loạn hành vi cảm xúc bao gồm cảm xúc không ổn định các biểu 

hiện khóc cƣời bệnh lý, biến đổi nhân cách, rối loạn lo âu thƣờng thấy ở bệnh 

nhân SLE [66]. 

Giá trị cận lâm sàng chẩn đoán trong bệnh SLE liên quan đến các dấu 

hiệu thần kinh tâm thần bao gồm: 

Kháng thể kháng ribosom P liên quan đến tình trạng trầm cảm nặng. 

Xuất hiện kháng thể kháng Phospho Lipide gặp nhiều ở bệnh nhân tai 

biến mạch não [60]. 

Kháng thể kháng tế bào thần kinh liên quan đến suy giảm nhận thức và 

có hội chứng tổn thƣơng não bộ. 

Dịch não tuỷ có bất thƣờng trong viêm màng não, viêm tuỷ, h/c Guillain 

barre. Bất thƣờng miễn dịch biểu hiện tăng kháng thể kháng nhân IgG, kháng 

thể kháng tế bào thần kinh…Xét nghiệm này còn giúp phân biệt tổn thƣơng 

thần kinh là do nhiễm khuẩn hay tổn thƣơng mạch máu não.  

Chụp MRI não bệnh nhân SLE hình ảnh tổn thƣơng không đặc hiệu [99].  

Nhƣ vậy để chẩn đoán các rối loạn trầm cảm ở bệnh nhân SLE cần có 

đánh giá về lâm sàng, cận lâm sàng kết hợp với trắc nghiệm tâm lý, tìm các 

biểu hiện tổn thƣơng thực thể, đánh giá đúng mức các biểu hiện cơ thể của 

của trầm cảm để có thái độ can thiệp phù hợp hiệu quả.  

1.4. ĐIỀU TRỊ  

1.4.1. Nguyên tắc điều trị bệnh SLE 

Kế hoạch điều trị đáp ứng các mục tiêu sau [100],[101]:  

* Mục tiêu của điều trị là kiểm soát đƣợc triệu chứng ở thời gian bệnh 

hoạt động ngăn ngừa hoặc giảm tối đa mức tổn thƣơng cơ quan nội tạng và 

khớp với liều dùng glucocorticoid thấp nhất có thể. 
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* Điều trị bằng các thuốc phối hợp có thể cải thiện rõ rệt triệu chứng  

bệnh lý đi kèm (Bệnh nhiễm trùng, nhiễm virut, bệnh HA, tim mạch, Tiểu 

đƣờng, tâm thần, thần kinh…) giúp tiên lƣợng ngắn hạn và dài hạn ở bệnh 

nhân SLE. Nên dùng thuốc chống sốt rét cho tất cả các bệnh nhân SLE, trừ 

khi có chống chỉ định. 

- Điều trị duy trì ngăn chặn các đợt bùng phát của bệnh: thuốc hỗ trợ 

miễn dịch, cân bằng hoóc môn.  

1.4.2. Thuốc điều trị SLE. 

- Điều trị tại chỗ 

Glucocorticoid là điều trị tại chỗ đƣợc lựa chọn cho các tổn thƣơng da 

trong SLE. Do các tác dụng phụ (ví dụ nhƣ teo, giãn mao mạch, viêm da 

quanh miệng) glucocorticoid chỉ nên dùng ngắt quãng với thời gian ngắn, đặc 

biệt là không dùng cho ban cánh bƣớm. 

Một thuốc thay thế sử dụng tại chỗ là chất ức chế calcineurinoff-label (thuốc 

mỡ tacrolimus, kempimecrolimus). Những chất này có thể đƣợc dùng điều trị lâu 

dài mà không có nguy cơ nhƣ sử dụng glucocorticoid diện rộng (ví dụ trong ban 

cánh bƣớm, lupus ban đỏ phù nề, lupus với ban dạng đĩa ban đầu) [49],[83]. 

- Điều trị toàn thân 

Tùy  thuộc vào thể lâm sàng có mức độ tổn thƣơng các cơ quan nội tạng 

mà thuốc dùng cho bệnh nhân SLE. Dùng phối hợp kháng sinh khi có nguy cơ 

bội nhiễm. Hiện nay chƣa có phƣơng pháp điều trị đặc hiệu đối với SLE, chủ 

yếu là  kiểm soát các đợt cấp, giảm các triệu chứng, duy trì chức năng các cơ 

quan nội tạng, hạn chế tái phát [49],[27],[48]. Các thuốc đƣợc sử dụng đơn trị 

liệu hoặc phối hợp gồm: 

- NSAIDs; thuốc chống viêm giảm đau non steroide 

- Corticoide; đƣờng tiêm hoặc uống tùy thể bệnh... 

- Thuốc kháng sốt rét: Cloroquin  
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- Thuốc ức chế miễn dịch; Cyclophosphamid và azathioprin. 

- Liệu pháp sinh học (Biotherapy); Belimumab, Rituximab (anti-CD20) 

- Điều trị bổ trợ 

Rất quan trọng, là thuốc dùng phối hợp để kiểm soát các bệnh đi kèm 

(nhiễm trùng, xơ mỡ động mạch, tăng huyết áp, rối loạn lipid máu, tiểu 

đƣờng, loãng xƣơng, hoại tử vô mạch và các bệnh ác tính...), chỉ điều trị khi 

tổn thƣơng đã xảy ra rồi [11],[102],[62]. 

Tùy thuộc vào các loại thuốc đƣợc kê và tình trạng lâm sàng, cần cân 

nhắc sử dụng aspirin liều thấp, canxi, vitamin D, bisphosphonate, statin, các 

thuốc chống oxy hóa tế bào và thuốc huyết áp (đặc biệt là chất ức chế ACE 

trong điều trị protein niệu). Bệnh nhân dùng thuốc ức chế miễn dịch nên đƣợc 

tiêm vaccin (đặc biệt là vaccin phòng cúm và phế cầu khuẩn); chống chỉ định 

tiêm chủng các loại vaccin sống giảm độc lực [33],[83],[29].  

1.4.3. Điều trị trầm cảm ở bệnh nhân SLE  

- Nguyên tắc điều trị các rối loạn trầm cảm ở bệnh nhân SLE  

Do trầm cảm là triệu chứng của bệnh lên điều trị bệnh SLE giảm các 

triệu chứng trầm cảm cũng giảm theo. 

Điều trị bằng thuốc chống trầm cảm kết hợp khi bệnh nặng, trầm trọng. 

Nên dùng các loại thuốc chống trầm cảm ít gây tác dụng phụ trên hệ 

choninergic, liều thấp và thời gian dùng không nên kéo dài, ngừng khi các 

triệu chứng thuyên giảm tốt, bệnh nhân ổn định về cảm xúc và hành vi. Tùy 

thuộc vào mức độ trầm cảm để quyết định dùng thuốc chống trầm cảm, liều 

thấp và tăng dần trong 2 tuần để đạt hiệu quả điều trị. Có nhiều nhóm thuốc 

chống trầm cảm với các cơ chế tác dụng khác nhau. Sau đây là một số nhóm 

thuốc chống trầm cảm thông dụng: 

Thuốc chống trầm cảm ba vòng: nhƣ amitriptylin, imipramin… có tác 

dụng điều trị trầm cảm thông qua cơ chế ức chế sự tái thu nhận trở lại các chất 
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dẫn truyền thần kinh serotonin và norepinephrin vào tế bào trƣớc synap TK 

nên làm tăng nồng độ của các chất này tại khe synap [103],[104]. Thuốc có 

nhiều các tác dụng phụ kháng cholin, ít dùng cho BN SLE có trầm cảm.  

Các thuốc ức chế men oxy hóa các amin đơn (MAOI: Mono Amine 

Oxydase Inhibitors): thuốc có tác dụng ức chế hoạt động men oxy hóa amin 

đơn ở tế bào trƣớc synap TK làm cho quá trình oxy hóa các chất dẫn truyền 

TK không xảy ra nên làm nồng độ của các chất dẫn truyền TK tăng lên 

[103],[104]  hiện nay ít sử dụng.  

Các thuốc tái thu nhận chọn lọc serotonin (SSRI: Selective Serotonin 

Reuptake Inhibitors) nhƣ fluoxetin, paroxetin, sertralin… có tác dụng ức chế 

sự tái hấp thu chọn lọc serotonin tại khe synap TK, làm cho nồng độ chất này 

tăng lên tại khe synap của các tế bào TK hệ serotoninergic ở các vùng khác 

nhau của não [103],[104]. 

Thuốc ức chế norepinephrin và serotonin (SNRI: Serotonin Norepinephrin 

Reuptake Inhibitors): thuốc điển hình của nhóm này là venlafaxin, thuốc có tác 

động ức chế sự tái thu nhận của cả serotonin và norepinephrin vào tế bào 

trƣớc khe synap TK [103],[104]. 

Mirtazapin: thuốc có tác dụng đối vận với α2 adrenergic, do đó làm mất tác 

dụng điều hòa phóng thích norepinephrin và cả serotonin của thụ thể α2 nên làm 

tăng nồng độ của cả hai chất này tại khe synap TK. Một cơ chế khác của 

mirtazapin cũng có tác dụng làm tăng cƣờng giải phóng serotonin của các tế 

bào thần kinh hệ sereotoninergic tại các vùng khác nhau của não [103],[104]. 

Tianeptin (Stablon): khác với các thuốc chống trầm cảm khác stablon làm tăng 

cƣờng quá trình tái thu nhận serotonin tại khe synap TK, làm cho nồng độ của 

serotonin giảm ở khe synap, tăng tính linh hoạt TK (neuroplasticity) [103],[104].  

Ngoài ra, trong trƣờng hợp trầm cảm có triệu chứng loạn thần chúng ta 

có thể phối hợp thêm nhóm thuốc chống loạn thần bên cạnh các thuốc chống 

trầm cảm. 



34 

- Điều trị tâm lý 

Trải nghiệm sống, tác động của môi trƣờng ảnh hƣởng tới biểu hiện gene 

và đáp ứng miễn dịch. Các yếu tố tâm lý xã hội tác động trở lại não bộ. 

Biểu hiện đột biến gene, rối loạn điều hòa miễn dịch dẫn đến bất thƣờng 

về đáp ứng miễn dịch gây ra sự rối loạn dẫn truyền thần kinh góp phần duy trì 

sự bất thƣờng của hành vi. 

Tâm lý trị liệu tạo ra sự thay đổi hành vi dài hạn tác động lại cơ thể làm 

thay đổi biểu hiện gene, củng cố đáp ứng miễn dịch có lợi. Bởi vậy trị liệu 

tâm lý huấn luyện thay đổi hành vi là phƣơng pháp điều trị hữu hiệu cho rối 

loạn trầm cảm ở bệnh nhân SLE. 

Điều trị tâm lý giúp: 

Phòng bệnh dự đoán các biểu hiện bùng phát của bệnh, tìm cách ứng phó 

áp lực của bệnh, sống chung với bệnh lupus.  

Hiểu đầy đủ về bệnh lupus, thuốc điều trị bệnh, phát hiện các tác dụng 

phụ của thuốc điều trị. 

Tìm cách thƣ giãn và hoạt động thể lực hợp lý giúp cải thiện sức khỏe. 

Xây dựng hệ thống hỗ trợ hữu ích từ gia đình, bạn, bác sĩ, nhà tâm lý và 

nhóm cộng đồng giúp cho ngừơi bệnh bớt mặc cảm, lựa chọn đƣợc công việc 

phù hợp  tránh tiếp xúc với ánh nắng mặt trời và tia cực tím, tránh hút thuốc lá 

và có suy nghĩ tích cực về tƣơng lai. 

Tâm lý lạc quan vững chắc với lối sống lành mạch, hoạt động thể lực 

đúng mức là cơ sở giúp cân bằng miễn dịch cân bằng hệ nội tiết – thần kinh 

giúp bệnh ổn định lâu dài, ít tái phát, nếu có tái phát thì biểu hiện ở mức độ 

nhẹ điều trị nhanh hồi phục. 

Phụ nữ mắc bệnh lupus có thể sinh con khỏe mạnh an toàn. Việc tƣ vấn 

và lập kế hoạch trƣớc khi mang thai, khám bác sĩ thƣờng xuyên trong thời kỳ 

mang thai có vai trò rất quan trọng 
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Trong tâm thần học liệu pháp tâm lý là công cụ hữu hiệu hỗ trợ điều trị 

các chứng bệnh trầm cảm [15],[105],[106],[107],[108],[109],[110]. Các liệu 

pháp tâm lý đang đƣợc sử dụng trong chuyên ngành tâm thần là: BA, Liệu 

pháp nhận thức, liệu pháp nhận thức hành vi, liệu pháp tƣơng tác cá nhân, liệu 

pháp gia đình, liệu pháp nhóm… Các liệu pháp phục hồi chức năng tâm lý xã 

hội có hiệu quả trong phối hợp điều trị trầm cảm [111]. 

Nguyên lý của BA là dùng hoạt động tích cực để tạo tâm trạng thích thú 

từ đó ngƣời bệnh vui hơn cải thiện các triệu chứng trầm cảm. 

BA đƣợc chỉ định sử dụng cho bệnh nhân SLE có trầm cảm mức độ vừa 

và nhẹ với mục đích giúp ngƣời bệnh: 

Hiểu về bệnh SLE: Các triệu chứng hƣớng tới chẩn đoán bệnh SLE. Dự 

đoán đƣợc các đợt bệnh hoạt động. Biết cách dùng thuốc và các tác dụng phụ 

của thuốc điều trị. Trao đổi với bác sỹ để tìm đƣợc phƣơng pháp điều trị tốt nhất.   

Biết cách vƣợt qua trở ngại, học cách chấp nhận khi thất bại cố gắng suy 

nghĩ tích cực, tránh suy nghĩ tiêu cực, giúp cải thiện tâm trạng tích cực hoạt 

động có lợi cho sức khoẻ.  

Xác định đƣợc vai trò quan trọng của bản thân, dự đoán đƣợc các yếu tố 

nguy cơ cao có thể gây trầm cảm từ đó có giải pháp ứng biến phù hợp để cải 

thiện tâm trạng.  

Giúp cho ngƣời bệnh sẵn sàng chia sẻ với ngƣời thân, bác sỹ về các hình 

thức trợ giúp mà bệnh nhân muốn có để mọi ngƣời cùng giúp BN. 

Giúp ngƣời bệnh biết tự đánh giá cảm xúc của mình [108],[112] dự đoán 

đƣợc sự hứng thú khi tham gia hoạt động để xây dựng động cơ hoạt động, 

hoạt động theo từng bƣớc nhỏ có mục đích và hiệu quả rõ ràng giúp bệnh 

nhân có lòng tin vào chính bản thân mình. "Tĩnh tâm - giải ách - cầu an lạc" 

Giúp bệnh nhân tìm đƣợc công việc phù hợp với sức khỏe và có phƣơng 

thức tập luyện thƣờng xuyên để tăng cƣờng sức khỏe VD: tập Yoga nhẹ trên 

gƣờng, xem phim nghe nhạc... 
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Kiểm soát cân nặng và tập thể dục vừa đủ bảo vệ cơ thể tránh ánh sáng 

tia cực tím (UV), Tránh các thói quen không tốt cho sức khỏe nhƣ hút thuốc, 

uống rƣợu, tránh nắng...BN SLE đƣợc thông báo các loại thuốc đã biết gây 

kích hoạt SLE (ví dụ nhƣ hydralazine và chất đối kháng TNF-alpha) [30]. 

Hiểu mối tƣơng quan giữa cảm xúc và hoạt động để cải thiện trạng thái 

trầm cảm. Giúp bệnh nhân quản lý bệnh SLE, quản lý đƣợc cảm xúc và hoạt 

động nhằm nâng cao chất lƣợng cuộc sống kéo dài tuổi thọ. 

Đánh giá tiến triển các biểu hiện trầm cảm bằng quan sát lâm sàng và 

trắc nghiệm tâm lý BECK, PHQ-9 và thang đánh giá ấn tƣợng lâm sàng 

chung CGI. [113],[114],[115],[116] . 

1.5. ÁP DỤNG LIỆU PHÁP BA ĐIỀU TRỊ TRẦM CẢM Ở BN SLE  

1.5.1. Cơ sở của liệu pháp 

Bảng 1.2. Cách thức phản ứng tâm lý của cơ thể với sự kiện bất lợi 

Thành phần 

tác động 
Đáp ứng tích cực Đáp ứng tiêu cực 

Có sự kiện 

bất lợi 

Lo lắng bình tĩnh suy nghĩ 

tìm cách khắc phục 

Lo sợ và tìm cách đổ lỗi cho 

hoàn cảnh 

Khí sắc  Trầm, suy tƣ Căng thẳng, bất an, khó ngồi yên 

đƣợc… 

Cảm xúc 

Tâm trạng 

Buồn Buồn chán, thất vọng. bi quan, 

sợ hãi, đau khổ… 

 

Tƣ duy 

Suy nghĩ tích cực, diễn giải 

logic, phù hợp tìm giải pháp 

khắc phục, vƣợt qua 

Suy nghĩ miên man tiêu cực, 

diễn giải không phù hợp, gán ý 

bất lợi, đổ lỗi và tự trách bản 

thân, có ý tƣởng chán sống… 

 

Hành vi 

Hoạt động cho mục tiêu vƣợt 

qua hoàn cảnh bất lợi 

Không hoạt động, tránh né 

không để ý đến xung quanh.., 

hoặc kích động gây hấn cho môi 

trƣờng xung quanh, tự sát 
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Vòng xoắn ốc giữa trầm cảm và không hoạt động. Tức là; khi bị trầm 

cảm thì ngƣời bệnh không muốn hoạt động, và khi không hoạt động thì sẽ làm 

cho ngƣời bệnh trở nên chán chƣờng thêm, ngƣời ta lại càng không muốn 

hoạt động. Cứ nhƣ thế, sẽ làm cho ngƣời bệnh rơi vào cái vòng lẩn quẩn. Trên 

cơ sở đó, liệu pháp BA giải quyết vòng lẩn quẩn, đƣa ngƣời bệnh ra khỏi tình 

trạng trầm cảm [106],[117],[118].  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Sơ đồ 1.7. Sơ đồ vòng xoắn bệnh lý trong trầm cảm 

1.5.2. Nguyên lý cơ bản để xây dựng liệu pháp  

Thay đổi cảm xúc bằng cách thay đổi hoạt động. 

Các thay đổi bất lợi trong cuộc sống có thể dẫn đến trầm cảm và cách 

đáp ứng ngắn hạn chƣa hợp lý có thể làm con ngƣời rơi vào cảm giác buồn 

chán. Lên chƣơng trình hoạt động dựa vào kế hoạch chứ không dựa vào cảm 

xúc [106],[119],[120],[121] 

Thay đổi sẽ dễ dàng hơn khi thực hiện từng bƣớc nhỏ. 

Nhấn mạnh các hoạt động củng cố một cách tự nhiên; 

Sự kiện gây khó chịu 

Trầm cảm 

Không muốn làm việc 

Trầm cảm nặng nề hơn 

Càng không muốn làm việc 
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Hoạt động nhƣ huấn luyện viên. 

Nhấn mạnh phƣơng pháp thực nghiệm giải quyết vấn đề và nhận diện 

rằng mọi kết quả đều hữu ích; 

Không chỉ nói mà phải làm. 

Giải quyết sự cố có thể xảy ra và các cản trở thực tế đối với sự kích hoạt. 

1.5.3. Nguyên tắc chung cho nhà trị liệu khi thực hiện BA 

Chuẩn bị đầy đủ tài liệu, dụng cụ cho buổi trị liệu: tài liệu dành cho nhà 

trị liệu và tài liệu dành cho bệnh nhân tham gia trị liệu. 

Hiểu đƣợc đầy đủ nội dung, mục đích, ý nghĩa của buổi trị liệu. Bao gồm 

phần lý thuyết và bài tập thực hành. 

Luôn biết cách lắng nghe tích cực: Im lặng nghe bệnh nhân nói đồng thời 

tóm tắt và tổng hợp ý kiến của họ để khẳng định mình hiểu đúng vấn đề ngƣời 

bệnh đƣa ra. 

Biết cách can thiệp đúng lúc và đúng cách khi bệnh nhân có những ý 

kiến không theo đúng trọng tâm của vấn đề. 

Chỉ dẫn, đƣa ra vấn đề và động viên bệnh nhân nói lên tâm sự thật của 

bản thân, mong muốn và thực hiện chứ không chỉ nói theo lý thuyết xuông. 

Làm việc với tinh thần tin tƣởng và thông cảm với bệnh nhân. 

1.5.4. Quy trình thực hiện liệu pháp BA 

BA đƣợc thực hiện trong 5 buổi điều trị. Các buổi này đƣợc thiết kế theo 

cấu trúc từ dễ đến khó, từ đơn giản đến phức tạp, từ nhận thức  - động cơ – 

hành động, từ phụ thuộc vào nhà trị liệu đến bệnh nhân tự thực hiện (đƣợc 

trình bày trong phần đối tƣợng và phƣơng pháp nghiên cứu). 

1.5.5.  Các lý do chỉ định liệu pháp BA trong điều trị trầm cảm 

Trong một nghiên cứu có kiểm chứng, Coffman và cộng sự [119] đã kết 

luận rằng liệu pháp BA có hiệu quả hơn liệu pháp nhận thức trong việc điều 

trị trầm cảm ở ngƣời lớn.  
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Dựa vào kết quả nghiên cứu, Hopko và các tác giả khác [121],[123] đã 

chỉ ra các giá trị của điều trị BA. Thứ nhất,  BA hiệu suất về mặt thời gian và 

chi phí. Thứ hai, liệu pháp BA đơn giản, dễ dạy, dễ học, không cần phải đòi 

hỏi nhà trị liệu phải có đƣợc những kỹ năng phức tạp. Thứ ba, dễ chấp nhận 

với dân chúng hơn so với thuốc. Thứ tƣ, cuốn sách hƣớng dẫn của BA đƣợc 

thiết kế thuận tiện cho việc theo dõi của bệnh nhân và nhà trị liệu. Cuối cùng 

là tính đơn giản của BA làm cho kỹ thuật này có thể phổ biến đến các cộng 

đồng điều trị lớn hơn.  

Ở Việt nam Liệu pháp BA đƣợc Quỹ cựu chiến binh Mỹ tại Việt nam 

phối hợp với sở Y tế Khánh Hòa và Bệnh viện Tâm thần Đà nẵng triển khai 

mô hình "Chăm sóc kết hợp từng bƣớc trong quản lý trầm cảm dựa vào cộng 

đồng" từ tháng 1/2009 đến tháng 6/2012 với mục tiêu cải thiện tình trạng sức 

khỏe tâm thần đã áp dụng liệu pháp BA trong quản lý bệnh trầm cảm tại cộng 

đồng.ở hai tỉnh Khánh Hòa và Đà Nẵng [106] bƣớc đầu xác định hiệu quả tích 

cực của BA đối với bệnh nhân trầm cảm. 

1.6. CÁC NGHIÊN CỨU VỀ BỆNH  SLE. 

1.6.1. Trên thế giới 

Trên thế giới có rất nhiều các nghiên cứu về bệnh lý tâm thần và thần kinh 

trong bệnh SLE. Các tác giả tiến hành nghiên cứu trên nhiều đối tƣợng khác 

nhau trong quần thể lupus: Trẻ em, ngƣời già, phụ nữ và tuổi trƣởng thành… 

- Estes D. và Christian C.C. (1971) nghiên cứu trên 150 bệnh nhân SLE 

cho kết quả: 42% có các rối loạn chức năng tâm thần, 21% có các hội chứng tâm 

thần thực thể, 16% bị loạn thần. Các bệnh lý về hệ thống thần kinh là 5%, cơn co 

giật là 26%, bệnh thần kinh ngoại vi là 7%, run là 5%, liệt nửa ngƣời là 5%. 

- Năm 1999 Hội Khớp học Mỹ đã phối hợp với nhiều trung tâm tiến 

hành nghiên cứu trên 108 bệnh nhân NPSLE để đƣa ra 19 danh mục bệnh lý 

cho các rối loạn tâm thần - thần kinh [32].  
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- Năm 2007  Trƣờng Đại học Y Catholic tại Seoul đã tiến hành nghiên 

cứu so sánh các biểu hiện lâm sàng và hình ảnh RMI ở 43 bệnh nhân bị bệnh 

Neurobehcet’s và Neuropsychiatric lupus cho kết quả: Các rối loạn cảm xúc 

32%, biểu hiện loạn thần 4%, trạng thái lú lẫn cấp 8%, rối loạn nhận thức 

11,2%, co giật 32%, đau đầu 12% [72]. 

- Năm 2009 Levy D.M., Ardoin S.P., Schanberg L.E. ở New York và 

Columbia đã đánh giá về tình trạng suy giảm nhận thức ở trẻ em và thanh 

thiếu niên bị SLE. Tác giả nhận xét tình trạng suy giảm nhận thức xuất hiện ở 

cả thời điểm bệnh SLE không cấp diễn, song chƣa thấy mối liên quan chặt 

chẽ giữa tình trạng suy giảm nhận thức với các biểu hiện trầm cảm, lo âu [96]  

1.6.2. Việt Nam 

Nƣớc ta đã có nhiều công trình nghiên cứu bệnh SLE chủ yếu ở Hà Nội 

và thành phố Hồ Chí Minh:  

Nguyễn Thị Bích Ngọc: Nghiên cứu một số đặc điểm lâm sàng và xét 

nghiệm của bệnh lupus ban đỏ hệ thống điều trị tại Khoa Dị ứng - MDLS 

Bệnh viện Bạch Mai trong 3 năm (1996-1999) [122]  có nhận xét rối loạn tâm 

thần là triệu chứng hay gặp ở bệnh nhân SLE. 

Phùng Anh Đức & Lê Anh Thu nghiên cứu trên 58 bệnh nhân SLE  nhận 

thấy các hình ảnh bất thƣờng trên MRI não theo thứ tự thƣờng gặp ở bệnh 

nhân lupus ban đỏ hệ thống là tổn thƣơng chất trắng (39,3%), teo não 

(39,3%), nhồi máu đa ổ (35,7%), tổn thƣơng vỏ não (10,7%), nhồi máu một ổ 

(7,1%), xuất huyết não (7,14%), nhồi máu mạch máu lớn (3,6%). Tỷ lệ bệnh 

nhân lupus ban đỏ hệ thống có bất thƣờng trên MRI não tăng trên những bệnh 

nhân có biểu hiện triệu chứng thần kinh trung ƣơng [99].  

Cao Thị Vịnh (2010) đã nghiên cứu về các rối loạn trầm cảm và loạn 

thần ở bệnh nhân SLE[7]. Cho đến nay vẫn chƣa có nghiên cứu nào khác về 

các rối loạn trầm trong bệnh lupus ban đỏ hệ thống. 
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CHƢƠNG 2 

ĐỐI TƢỢNG VÀ PHƢƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

 

2.1. ĐỐI TƢỢNG NGHIÊN CỨU 

Trong thời gian từ tháng 6/2014 đến tháng 5/2015 chúng tôi đã khảo sát 

sàng lọc trầm cảm từ 208 bệnh nhân SLE điều trị nội trú tại trung tâm Dị ứng 

Miễn dịch lâm sàng Bệnh viện Bạch Mai. Phát hiện 98 BN có rối loạn trầm 

cảm, trong đó 72 BN có rối loạn trầm cảm mức độ nhẹ và vừa đƣa vào nhóm 

nghiên cứu theo dõi đánh giá hiệu quả điều trị trầm cảm. 

2.1.1.Tiêu chuẩn chọn bệnh nhân nghiên cứu 

2.1.1.1. Bệnh nhân lupus ban đỏ hệ thống 

- Do các bác sĩ chuyên khoa Dị ứng – MDLS chẩn đoán. Áp dụng theo 

tiêu chuẩn chẩn đoán SLE năm 1982 đƣợc sửa đổi năm 1997 của hội Thấp 

khớp học Hoa kỳ gồm 11 tiêu chuẩn:  

1. Ban ở má: ban đỏ cố định, phẳng hoặc nổi cao trên gò má, không xâm 

phạm rãnh mũi má. 

2. Ban dạng đĩa: các vết đỏ nổi cao có vẩy sừng bám chắc và nút sừng 

nang nông; sẹo teo có thể có ở tổn thƣơng cũ. 

3. Nhạy cảm ánh sáng: ban ở da do phản ứng không bình thƣờng với ánh 

sáng mặt trời, trong tiền sử bệnh hay do thầy thuốc nhận xét ở thời điểm hiện tại. 

4. Loét miệng: loét miệng hoặc mũi họng, không đau. 

5. Viêm khớp: viêm khớp không trợt loét ở hai hoặc nhiều khớp ngoại 

biên, đặc trƣng bởi cứng khớp, sƣng hay tràn dịch. 

6. Viêm các màng: 

+ Viêm màng phổi: tiền sử chắc chắn có viêm màng phổi: (có đau ngực 

hay tiếng cọ màng phổi, hoặc tràn dịch màng phổi rõ rệt) 

+ Viêm màng ngoài tim: xác định bằng điện tâm đồ hoặc tiếng cọ màng 

ngoài tim, hoặc tràn dịch màng tim. 
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7. Tổn thƣơng thận: 

+ Protein niệu thƣờng xuyên cao hơn 0,5 mg/ngày, hoặc hơn (+++) nếu 

không định lƣợng. Hoặc: 

+ Cặn tế bào, có thể là hồng cầu, huyết sắc tố, trụ hạt, trụ ống hoặc hỗn hợp. 

8. Rối loạn về tâm thần, thần kinh 

+ Động kinh: trong điều kiện không do tác dụng của thuốc, không có rối 

loạn chuyển hoá, hoặc urê huyết cao, hoặc nhiễm toan ceton, hoặc mất cân 

bằng điện giải. Hoặc:  

+ Các rối loạn tâm thần: trong các điều kiện tƣơng tự nhƣ động kinh.  

(không do tác dụng của thuốc, không có rối loạn chuyển hoá, hoặc urê huyết 

cao, hoặc nhiễm toan ceton, hoặc mất cân bằng điện giải).  

9. Rối loạn huyết học 

+ Thiếu máu tan máu có tăng hồng cầu lƣới. Hoặc: 

+ Giảm bạch cầu dƣới 4 G/l trong 2 hoặc nhiều lần. Hoặc: 

+ Giảm lympho dƣới 1,5 G/l trong hai hoặc nhiều lần. Hoặc: 

+ Giảm tiểu cầu dƣới 100 G/l khi không có sai lầm trong dùng thuốc. 

10. Rối loạn miễn dịch 

+ Tế bào LE dƣơng tính. Hoặc:  

+ Anti-DNA: nồng độ bất thƣờng của kháng thể kháng DNA nguyên thuỷ. 

Hoặc: 

+ Anti-Sm: có mặt của kháng thể kháng kháng nguyên nhân Sm. Hoặc: 

+ Test huyết thanh dƣơng tính giả với giang mai: dƣơng tính ít nhất 6 

tháng và đƣợc khẳng định bởi xét nghiệm TPI (Treponema Pallidum 

immobilization test) hoặc xét nghiệm FTA-ABS (Fluorescent treponema 

antibody-absorption test). 

11. Kháng thể kháng nhân: kháng thể kháng nhân có nồng độ bất thƣờng 

trong kỹ thuật miễn dịch huỳnh quang, hay một xét nghiệm tƣơng đƣơng ở một 

thời điểm và không dùng thuốc có liên quan với hội chứng “lupus do thuốc”. 
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Bệnh nhân đƣợc chẩn đoán SLE khi có ≥ 4/11 tiêu chuẩn cả trong tiền sử 

và tại thời điểm thăm khám. 

2.1.1.2.  Bệnh nhân SLE có rối loạn trầm cảm 

Các triệu chứng trầm cảm đƣợc quan sát, mô tả chi tiết. Chẩn đoán giai 

đoạn trầm cảm dựa theo tiêu chuẩn chẩn đoán của ICD-10 [20] (bảng phân 

loại bệnh quốc tế lần thứ 10 năm 1992 về các rối loạn tâm thần và hành vi)  

bao gồm: 

- Có 3 triệu chứng chủ yếu là:  

a) Khí sắc trầm. 

b) Mất mọi quan tâm và thích thú. 

c) Giảm năng lƣợng dẫn đến mệt mỏi và giảm hoạt động. 

- Có 7 triệu chứng phổ biến: 

a) Giảm sự tập trung chú ý. 

b) Giảm tự trọng và lòng tự tin. 

c) Những ý tƣởng bị tội và không xứng đáng. 

d) Nhìn tƣơng lai ảm đạm và bi quan. 

e) Có ý tƣởng và hành vi tự sát. 

f) Rối loạn giấc ngủ. 

g) Ăn không ngon miệng. 

- Các triệu chứng khác có thể gặp đƣợc mô tả nhƣ sau: 

(1). Mất những quan tâm thích thú trong các hoạt động mà khi bình 

thƣờng vẫn làm bệnh nhân hứng thú. 

(2). Thiếu các phản ứng cảm xúc đối với những sự kiện hoặc những hành 

động mà khi bình thƣờng vẫn gây ra những phản ứng cảm xúc. 

(3). Tỉnh giấc vào lúc sáng sớm hơn 2 giờ hoặc sớm hơn giờ thức dậy 

thƣờng ngày. 

(4). Trầm cảm nặng lên vào buổi sáng. 
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(5). Có bằng chứng khách quan về sự chậm chạp tâm thần vận động hoặc 

kích động (đƣợc nhận thấy hoặc do ngƣời khác kể lại). 

(6). Giảm nhiều cảm giác ngon miệng 

(7). Sụt cân (5% hoặc nhiều hơn trong lƣợng cơ thể trong tháng trƣớc đó) 

(8). Giảm đáng kể hƣng phấn tình dục 

Tiêu chuẩn chẩn đoán giai đoạn trầm cảm nhẹ: 

- Có ít nhất 2 trong 3 triệu chứng chủ yếu. 

- Có 2/7 triệu chứng phổ biến của rối loạn trầm cảm. 

- Kéo dài trên 2 tuần 

Tiêu chuẩn chẩn đoán giai đoạn trầm cảm vừa; 

- Có ít nhất 2 trong 3 triệu chứng chủ yếu. 

- Có 4/7 triệu chứng phổ biến của rối loạn trầm cảm. 

- Gây ảnh hƣởng đến cuộc sống của ngƣời bệnh 

- Kéo dài trên 2 tuần 

Tiêu chuẩn chẩn đoán giai đoạn trầm cảm nặng:      

Có  tất cả 3 triệu chứng chủ yếu 

- Có 4/7 triệu chứng phổ biến của rối loạn trầm cảm 

- Ảnh hƣởng rõ rệt đến cuộc sống của ngƣời bệnh. 

- Có các triệu chứng sinh học nhƣ sút cân, giảm dục năng. 

- Kéo dài trên 2 tuần. 

Tiêu chuẩn chẩn đoán giai đoạn trầm cảm nặng có loạn thần: 

- Thỏa mãn tiêu chuẩn chẩn đoán cho rối loạn trầm cảm nặng. 

- Có các triệu chứng loạn thần nhƣ hoang tƣởng, ảo giác và sững sờ trầm cảm. 

2.1.2.Tiêu chuẩn loạn trừ: 

Loại trừ các rối loạn trầm cảm nội sinh ở bệnh nhân SLE nhƣ: Các bệnh 

nhân tiền sử có rối loạn trầm cảm, rối loạn cảm xúc lƣỡng cực, các rối loạn 

giống phân liệt sau mới đƣợc chẩn đoán SLE 
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Những bệnh nhân SLE nghiện chất (rƣợu, ma tuý, các chất dạng thuốc 

phiện). 

Những bệnh nhân SLE có rối loạn trầm cảm xuất hiện trạng thái hƣng 

cảm, tăng khí sắc, hoang tƣởng, ảo giác  trong thời gian nghiên cứu nghi do 

dùng corticoide 

Những bệnh nhân SLE không đồng ý tham gia nghiên cứu, tự ý bỏ tham 

gia nghiên cứu. 

Những bệnh nhân SLE trầm cảm kèm theo chậm phát triển trí tuệ hay sa 

sút trí tuệ. Những bệnh nhân có khiếm thính, khiếm thị, khuyết tật về ngôn 

ngữ…Những bệnh nhân không biết đọc, biết viết.  

Những bệnh nhân dƣới 18 tuổi không đƣa vào nhóm trị liệu BA. 

2.2. PHƢƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

2.2.1. Thiết kế nghiên cứu 

+  Nghiên cứu mô tả cắt ngang nhằm; 

Bƣớc đầu xác định tỷ lệ các bệnh nhân có biểu hiện rối loạn trầm cảm  

gặp trong quần thể bệnh nhân SLE nằm điều trị nội trú tại Khoa Dị ứng Miễn 

dịch lâm sàng bệnh viện Bạch Mai từ tháng 6/2014 đến tháng 5/ 2015 

Mô tả đặc điểm lâm sàng rối loạn trầm cảm trong quần thể bệnh nhân 

lupus ban đỏ hệ thống. 

+ Theo dõi tiến triển rối loạn trầm cảm trong đợt điều trị ở bệnh nhân 

nghiên cứu: 

+ Các chỉ định điều trị thuốc chữa bệnh SLE đều do các bác sĩ ở trung 

tâm Dị ứng Miễn dịch lâm sàng Bệnh viện Bạch mai quyết định. 

+ Nghiên cứu thử nghiệm lâm sàng mở không ngẫu nhiên, có đối chứng: 

đánh giá hiệu quả của liệu pháp BA trong điều trị trầm cảm mức độ vừa và 

nhẹ ở bệnh nhân SLE. Trong nghiên cứu này có sử dụng nhóm đối chứng đó 

là các bệnh nhân SLE có rối loạn trầm cảm mức độ vừa và nhẹ. 
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* Sự phân chia các bệnh nhân theo hai nhóm này không phải là sự phân 

nhóm ngẫu nhiên. Các bác sĩ chuyên khoa Tâm thần sau khi khám cho bệnh 

nhân sẽ thảo luận với bệnh nhân về các phƣơng pháp điều trị, nếu nhƣ bệnh 

nhân đồng ý đƣợc điều trị bằng liệu pháp kích hoạt hành vi chúng tôi sẽ xếp 

bệnh nhân vào nhóm 1, sau đó lựa chọn bệnh nhân vào nhóm 2 tƣơng đồng 

với nhóm 1 về một số yếu tố nhƣ độ tuổi, thời gian mắc bệnh, mức độ bệnh…                          

 

                              Sơ đồ 2.1.  Sơ đồ thiết kế nghiên cứu 
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2.2.2. Cỡ mẫu 

2.2.2.1. Cỡ mẫu nghiên cứu 

Áp dụng công thức tính cỡ mẫu cho một tỷ lệ cho nghiên cứu mô tả lâm sàng 

 

N = Z
2

(1-α/2) 

p(1- p) 

d
2
 

Trong đó:  Z
2

(1-α/2) = 1,96 (hệ số tin cậy ở mức xác xuất 95% α = 0,05) 

             d = 0,12 (độ chính xác mong muốn và nhỏ hơn 1/3 P). Trong 

nghiên cứu này chúng tôi chọn d = 0,12 

             p = 0,50 là tỷ lệ ƣớc tính của bệnh nhân SLE có rối trầm cảm.  

(theo nhiều nghiên cứu tỷ lệ này dao động từ 17%-75%) 

Thay vào công thức ta có: 

 

n = 1,962 

0,5(1- 0,5) 

0,122 

n = 69 (Cỡ mẫu tối thiểu cần thiết cho nghiên cứu) 

Nhƣ vậy số bệnh nhân tối thiểu cần có để tiến hành nghiên cứu là 69 

bệnh nhân SLE có rối loạn trầm cảm. Trong nghiên cứu này chúng tôi khám 

phát hiện đƣợc 98 BN rối loạn trầm cảm để mô tả đặc điểm lâm sàng, chọn 72 

BN SLE có biểu hiện trầm cảm mức độ nhẹ và vừa đƣa vào nhóm nghiên cứu 

đánh giá hiệu quả điều trị trầm cảm là hợp lý. 

2.2.2.2. Cách lấy mẫu 

Lấy mẫu toàn bộ. Chúng tôi lấy tất cả các bệnh nhân có chẩn đoán xác 

định bệnh lupus ban đỏ hệ thống có rối loạn trầm cảm điều trị nội trú tại khoa 

dị ứng miễn dịch lâm sàng bệnh viện Bạch Mai trong thời gian tiến hành 

nghiên cứu cho đến khi đủ số lƣợng mẫu.  

Để xác định BN có biểu hiện rối loạn trầm cảm, chúng tôi tiến hành khảo 

sát các BN đã có chẩn đoán xác định là SLE nhập viện điều trị tại trung tâm 

Dị ứng miễn dịch lâm sàng bệnh viện Bạch mai bằng thang tự đánh giá PHQ2 

với các bệnh nhân có điểm lớn hơn 3 chúng tôi cho làm thang PHQ-9 kết hợp 



48 

thăm khám lâm sàng cộng thêm sự hỗ trợ của thang đánh giá mức độ trầm 

cảm rút gọn của (Beck) [124]. Các bệnh nhân có tổng điểm Beck ≥ 4  và 

PHQ9 ≥ 5, có đủ tiêu chuẩn lâm sàng theo ICD10 đƣợc đƣa vào nhóm nghiên 

cứu để làm bệnh án chi tiết, mô tả lâm sàng và theo dõi tiến triển điều trị.  

Để tăng cƣờng độ tin cậy và tính khách quan chúng tôi còn dựa vào kết 

quả thăm khám và kết luận hội chẩn của các bác sĩ Viện sức khoẻ Tâm thần. 

Trắc nghiệm Beck đƣợc tiến hành bởi cử nhân tâm lý viện Sức khỏe 

Tâm thần bệnh viện Bạch Mai. 

Xét nghiệm: Các mẫu bệnh phẩm là máu tĩnh mạch đƣợc điều dƣỡng lấy 

lúc 8 giờ sáng tại trung tâm Dị ứng Miễn dịch lâm sàng Bệnh viện Bạch Mai 

và gửi đến khoa Xét nghiệm sinh hóa bệnh viện Bạch Mai phân tích kết quả 

định lƣợng ACTH và cortisol. 

2.2.3. Các biến số nghiên cứu 

2.2.3.1. Biến số khảo sát đặc điểm chung ở nhóm bệnh nhân nghiên cứu   

Các biến độc lập: 

+ Đặc điểm về tuổi: tuổi khởi bệnh, tuổi tại thời điểm nghiên cứu 

+ Đặc điểm giới: nam - nữ 

+ Đặc điểm về nghề nghiệp: (Lao động chân tay: làm ruộng, công nhân. Lao 

động trí óc: giáo viên, kỹ sƣ, lao động nghệ thuật..công việc ổn định, mất việc) 

+ Trình độ văn hoá: tiểu học, trung học cơ sở, trung học phổ thông, cao 

đẳng, đại học, sau đại học. 

+ Tình trạng hôn nhân: kết hôn, ly thân, goá, độc thân. 

+ Hoàn cảnh gia đình: kinh tế khó khăn, vợ chồng xung đột, có ngƣời 

nghiện rƣợu, ma tuý, có ngƣời ốm nặng.. 

+ Đặc điểm về nhân cách của bệnh nhân trƣớc thời điểm nghiên cứu: 

Thông qua hỏi bệnh nhân và ngƣời thân của bệnh nhân, đánh giá theo nội 

dung trả lời chủ quan của họ dựa theo các tiêu chí sau:  

Nhân cách bình thƣờng: tính ôn hoà, có trách nhiệm 
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Nhân cách hƣớng ngoại không ổn định: tính khí nóng nảy hay bùng nổ, 

dễ dao động, sống bừa bãi, kịch tính  

Nhân cách hƣớng nội không ổn định: tính khép kín ƣu tƣ, hay lo lắng, 

chi ly dễ xúc động dễ tổn thƣơng, tính dựa dẫm khó độc lập thƣờng tránh né 

tính chịu trách nhiệm không cao… 

+ Thời gian bị bệnh: tính từ lúc phát hiện bệnh SLE lần đầu cho đến thời 

điểm nghiên cứu 

+ Các tác động tâm lý  

+ Cơ địa có các biểu hiện dị ứng miễn dịch 

+ Tiền sử:  

- Bản thân (đặc điểm thời kỳ mẹ mang thai, lúc sinh, quá trình phát 

triển thể chất và tâm thần)  

- Gia đình có ai mắc các bệnh dị ứng, bệnh tự miễn, bệnh thần kinh, 

tâm thần 

2.2.3.2.  Biến số khảo sát về đặc điểm lâm sàng ở bệnh nhân nghiên cứu 

Biến phụ thuộc: 

+ Các yếu tố thúc đẩy khởi phát bệnh SLE  

+ Các biểu hiện của bệnh SLE (theo tiêu chuẩn chuẩn đoán SLE) 

+ Các biểu hiện về trầm cảm:  

- Đặc điểm khởi phát của rối loạn trầm cảm ở bệnh SLE 

- Các biểu hiện rối loạn trầm cảm: Khí sắc, cảm xúc, tƣ duy, các triệu 

chứng cơ thể… 

- Liên quan giữa các triệu chứng trầm cảm với liều sử dụng corticoid, 

thời gian sử dụng corticoide. 

Đánh giá các biểu hiện lâm sàng bằng trắc nghiệm BECK, PHQ-9   

So sánh giá trị trung bình nồng độ ACTH, Cortisol ở nhóm bệnh nhân 

SLE có biểu hiện rối loạn trầm cảm mức độ nhẹ, mức độ vừa, mức độ nặng và 

các bệnh nhân SLE không có biểu hiện trầm cảm 
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Phân tích mối liên quan giữa nồng độ ACTH và cortisol ở nhóm bệnh 

nhân SLE có biểu hiện trầm cảm và không có biểu hiện trầm cảm... 

2.2.3.3. Đánh giá hiệu quả điều trị trầm cảm ở bệnh nhân SLE 

- Đánh giá sự thuyên giảm các triệu chứng trầm cảm bằng thang CGI 

[114] ở các thời điểm T0 lúc vào, T1 sau 1 tuần, T2 sau hai tuần, T3 sau 3 tuần, 

T4 sau 4 tuần. 

- So sánh điểm trắc nghiệm Beck hai thời điểm: lúc vào và sau 4 tuần 

- So sánh liều thuốc điều trị SLE ở hai nhóm 

- So sánh tác dụng không mong muốn của thuốc ở hai nhóm  

- So sánh điểm SLEDAI hai thời điểm lúc vào và sau 4 tuần. 

Đánh giá sự đáp ứng điều trị thông qua các triệu chứng lâm sàng, các 

thang đánh giá trƣớc và sau điều trị ở mỗi nhóm. 

Đánh giá mức độ tiến triển của bệnh SLE bằng chỉ số SLEDAI. 

Trong điều trị, việc đánh giá mức độ giai đoạn bệnh là rất quan trọng. 

Hiện nay có nhiều cách đánh giá mức độ nặng của bệnh SLE.  

Chỉ số SLEDAI do các nhà khoa học Trƣờng Đại học Toronto – Canada 

đề xƣớng và đƣợc các nhà chuyên môn sử dụng nhiều nhất cả trong lâm sàng 

cũng nhƣ trong nghiên cứu khoa học. 

SLEDAI đánh giá tổng thể mức độ nặng của bệnh dựa trên sự cho điểm 

tƣơng ứng với 9 hệ thống cơ quan bị tổn thƣơng (toàn thân, hệ thần kinh trung 

ƣơng, hệ mạch, thận, cơ, xƣơng, hệ thống các màng, hệ miễn dịch, hệ thống máu). 

Chỉ số SLEDAI đánh giá theo mức điểm nhƣ sau: 

- 8 điểm cho tổn thƣơng hệ thống thần kinh trung ƣơng và hệ mạch. 

- 4 điểm cho tổn thƣơng hệ thống thận và cơ, xƣơng.  

- 2 điểm cho tổn thƣơng màng và hệ thống miễn dịch. 

- 1 điểm cho tổn thƣơng máu và toàn thân. 

SLEDAI đƣợc đánh giá tại thời điểm khám bệnh, khi ra viện. Chỉ số thấp 

nhất là 0 và cao nhất là 105 điểm. (Cách cho điểm theo chỉ số SLEDAI (Phụ lục)). 
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Đánh giá mức độ nặng nhẹ của bệnh nhƣ sau: 

* Bệnh nhẹ và vừa  10 điểm. 

* Bệnh nặng > 10 điểm. 

2.2.4. Kỹ thuật điều trị bằng liệu pháp BA  

- Các giai đoạn của quá trình thực hiện liệu pháp BA 

Nghiên cứu sinh xây dựng mối quan hệ điều trị với bệnh nhân: để đạt 

đƣợc điều này phải có thái độ tôn trọng, biết lắng nghe và thấu hiểu BN. 

Đánh giá về nhận thức và bệnh sử của BN. 

Chuẩn bị cho quá trình thực hiện liệu pháp BA:  

+ Nêu rõ mục tiêu điều trị. 

+ Giới thiệu những điểm cơ bản của liệu pháp. 

+ Thảo luận những bƣớc sẽ thực hiện trong liệu pháp. 

Thực hiện chƣơng trình điều trị. 

Đánh giá quá trình điều trị. 

Chuẩn bị tâm lý cho bệnh nhân trƣớc khi kết thúc điều trị. 

Số lƣợng và thời gian của các buổi điều trị. 

Liệu trình gồm có 5 buổi, mỗi tuần 1 - 2 buổi và thời gian của mỗi buổi 

trị liệu là 60 phút.  

Địa điểm thực hiện liệu pháp BA ở phòng tƣ vấn của trung tâm Dị ứng 

Miễn dịch lâm sàng bệnh viện Bạch Mai. 

Thời gian thực hiện liệu pháp BA sau 10h30 phút hoặc sau 16h30 phút 

Nội dung của các buổi trị liệu 

Nội dung của các buổi trị liệu trong liệu pháp kích hoạt hành vi đƣợc 

tiến hành theo một khuôn mẫu chuẩn với các phần nhƣ sau: 

Xem xét lại tình trạng các triệu chứng (qua nhật ký triệu chứng của bệnh 

nhân và đánh giá lâm sàng), phần này thƣờng kéo dài 10 phút. 

Xem và thảo luận lại các bài tập ở đã giao của các buổi trị liệu trƣớc, kết 

hợp hƣớng dẫn thở bụng thƣ giãn (15 phút). 
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Tập trung giải quyết từ 1 đến 2 vấn đề ở bệnh nhân (25 phút). 

Tóm tắt lại những công việc đã thực hiện trong buổi trị liệu, giao và 

hƣớng dẫn các bài tập và các nội dung mới cho BN (10 phút). 

Trong 5 buổi trị liệu, chúng tôi tiến hành nhƣ sau: 

Buổi 1 đến buổi 4 thực hiện tại trung tâm Dị ứng Miễn dịch lâm sàng 

bệnh viện Bạch Mai, Buổi 5 thực hiện sau khi BN ra viện và nghiên cứu sinh 

đặt lịch trƣớc hẹn BN trở lại.  

Với nhóm không làm liệu pháp BA theo dõi diễn biến lâm sàng tại viện 

và tiếp theo khi BN ra viện cho đủ thời gian nghiên cứu 4 tuần. 

Buổi 1. Giới thiệu về liệu pháp BA 

 Mục đích: Giúp BN biết đƣợc một số thông tin về liệu pháp BA. Giúp 

bệnh BN biết đƣợc giá trị của BA trong điều trị trầm cảm. 

Cách thực hiện. 

Bƣớc 1: Chào hỏi làm quen: Nhà trị liệu giới thiệu về mình, hỏi tên tuổi 

nghề nghiệp và các thông tin tối thiểu khác về ngƣời bệnh. Giới thiệu nội 

dung nguyên tắc và cách thức tiến hành trị liệu BA 

Bƣớc 2: Hƣớng dẫn BN đánh giá cảm xúc, tâm trạng của mình hàng 

ngày qua thang đánh giá cảm xúc nhanh (quick mood scale). Thang này đánh 

giá tâm trạng của bệnh nhân theo ba mức độ: tâm trạng tốt đƣợc quy định 

điểm số từ 6 đến 9, tâm trạng bình thƣờng đƣợc cho 5 điểm và tâm trạng xấu 

đƣợc quy định từ 1 đến 4. Bệnh nhân ghi lại những suy nghĩ tiêu cực, tích cực 

hàng ngày và đánh dấu vào suy nghĩ nào thƣờng xuất hiện nhiều nhất và 

cƣờng độ mạnh nhất. Ghi nhật ký các triệu chứng cơ thể nếu nhƣ các triệu 

chứng này xuất hiện. Hƣớng dẫn BN đánh giá trầm cảm bằng thang PHQ-9 

hoặc thang Beck 

Bƣớc 3: Nội dung chính 

Giúp họ hiểu về ý nghĩa của câu: “nhàn cƣ vi bất thiện?” hoặc câu “ở 

không sinh bệnh?”  
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Qua đó ngƣời bệnh hiểu đƣợc khi không hoạt động sẽ nảy sinh những 

suy nghĩ tiêu cực bi quan suy nghĩ miên man về bệnh sẽ làm bệnh nặng thêm. 

Khi hoạt động chú ý để làm không suy nghĩ sai lệch nữa, kết quả hoạt động có 

lợi giúp bệnh nhân có hứng thú tiếp tục hoạt động tâm trạng sẽ tốt lên giúp 

chữa bệnh. 

Giúp ngƣời bệnh hiểu mối liên quan giữa cảm xúc hành vi trong vòng 

xoắn bệnh lý sinh trầm cảm và cách tháo xoắn để chữa bệnh.  

Yêu cầu: Ngƣời bệnh nhắc lại đƣợc nội dung trên 

Tiếp theo nhà trị liệu giúp bệnh nhân nhớ lại các kỷ niệm tốt đẹp về bản 

thân và chọn lựa hoạt động phù hợp để thực hiện. 

Bƣớc 4: Phản hồi và ôn bài: Để bệnh nhân nhớ lại nội dung bài nói lại đƣợc. 

Nhà trị liệu tóm tắt nội dung:  

Trong buổi trị liệu chúng ta đã thảo luận về nguyên lý căn bản của liệu 

pháp thông qua câu “Nhàn cƣ vi bất thiện” hoặc câu “Ở không sinh bệnh”. 

Chúng ta đã hiểu về mối tƣơng quan giữa trầm cảm và hoạt động. Thực hiện 

hoạt động có lợi sẽ tạo đƣợc hứng thú và giúp chúng ta thoả mái hơn, khoẻ 

hơn. Nhà trị liệu cũng nên đề cập đến nội dung ấn tƣợng nhất mà ngƣời bệnh 

nêu ra. 

Bƣớc 5: Kết thúc, hƣớng dẫn bệnh nhân tự thực hành.  

Bệnh nhân đánh giá tâm trạng sau buổi trị liệu bằng thang đánh giá tâm 

trạng nhanh.. 

Cảm ơn bệnh nhân đã hợp tác động viên bệnh nhân tiếp tục kiên trì điều 

trị. Hẹn thời gian gặp lần sau khí đó chúng ta sẽ nói về cách để anh chị có thể 

lập kế hoạch thực hiện một  hoạt đông mới. 

Buổi 2. Tiến hành hoạt động mới 

Bƣớc 1: Chào hỏi ôn bài; Thăm hỏi bệnh nhân và cùng ôn lại nội dung 

buổi trị liệu trƣớc.  
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Bƣớc 2: Hƣớng dẫn bệnh nhân đánh giá thang tâm trạng nhanh ghi kết 

quả. Đánh giá kết quả thực hiện bài tập về nhà. Khẳng định lại về mối tƣơng 

quan giữa tâm trạng và các hoạt động. xác định hoạt động nào trong tuần qua 

giúp tâm trạng của anh chị tốt nhất và hoạt động nào làm tâm trạng kém nhất. 

Bệnh nhân phản hồi. 

 Bƣớc 3: Giới thiệu chủ đề mới. Tiến hành hoạt động mới. 

Giúp bệnh nhân thực hiện hoạt động ngay cả khi BN không thích làm 

điều đó.  

VD: BN không bao giờ cƣời hãy động viên BN cƣời trƣớc gƣơng và 

nhận xét khi cƣời các cơ mặt cử động vậy là anh chị đã thực hiện hoạt động 

co và giãn cơ ở mặt sau hoạt động này ạnh chị có cảm giác dễ chịu hơn 

không? …Vậy không có gì là khó cả hãy mỉm cƣời và tự chấn an mình để có 

tâm trạng tốt hơn tự tin mình sẽ làm đƣợc. 

Tạo ý tƣởng cho hoạt động:  

Hƣớng ngƣời bệnh suy nghĩ đến những hoạt động có lợi cho sức khỏe: 

Đi bộ, tập thể dục, đi bơi, nấu ăn, chăm sóc gia đình…Mọi ngƣời hoạt động 

nhƣ vậy đều khoẻ và vui vẻ. Vậy anh chị đã có hứng thú với các hoạt động 

nào? BN liệt kê: ….nói lý do thích hoạt động đó 

 Lập kế hoạch thực hiện lại hoạt động mà anh chị từng thích, tìm các trở 

ngại nếu có 

Tên hoạt động 
Nghe 

nhạc 

Tập thể 

thao 

Đi siêu 

thị 

Du 

lich 
…... 

Hoạt động là một mình x     

Hoạt động làm với ngƣời khác  X    

Hoạt động ít tốn tiền       

Hoạt động ít tốn thời gian      

….      

Khó khăn      

Thuận lợi      

Quyết định      

Đánh giá tâm trạng khi hđ      
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Bƣớc 4: Tóm tắt, phản hồi  

Nhà trị liệu tóm tắt lại nội dung buổi trị liệu 

Bệnh nhân phản hồi, nhắc lại nội dung mình thu nhận đƣợc, nói cảm 

nhận sau buổi trị liệu đánh giá thang tâm trạng nhanh. 

Bƣớc 5: Kết thúc động viên bệnh nhân tự thực hiện, hẹn gặp lại 

Bệnh nhân đánh giá tâm trạng sau buổi trị liệu bằng thang đánh giá tâm 

trạng nhanh.. 

Cảm ơn bệnh nhân đã hợp tác động viên bệnh nhân tiếp tục kiên trì điều 

trị. Hẹn thời gian gặp lần sau khi đó chúng ta sẽ nói về cách để anh chị vƣợt 

qua trở ngại thực hiện các hoạt động có lợi cho sức khoẻ. 

Buổi 3. Lên danh sách hoạt động, tạo hoạt động phù hợp 

Bƣớc 1: Chào hỏi ôn bài; Thăm hỏi bệnh nhân và cùng ôn lại nội dung 

buổi trị liệu trƣớc.  

Bƣớc 2: Hƣớng dẫn bệnh nhân đánh giá thang tâm trạng nhanh ghi kết 

quả. Đánh giá kết quả thực hiện bài tập về nhà. Đánh giá mức độ trầm cảm 

qua thang PHQ-9. Đánh giá kết quả khi thực hiện các hoạt động có lợi, Xem 

điểm đánh giá tâm trạng thông qua các hoạt động. Khẳng định lại về mối 

tƣơng quan giữa tâm trạng và các hoạt động có lợi. Xác định hoạt động nào 

trong tuần qua giúp tâm trạng của anh chị tốt nhất và hoạt động nào làm tâm 

trạng kém nhất. 

Hoạt động làm một mình, hoạt động tốn ít tiền, hoạt động tốn ít thời 

gian… 

Bệnh nhân phản hồi. 

 Bƣớc 3: Giới thiệu chủ đề mới. Vƣợt qua trở ngại để thực hiện các hoạt 

động có lợi cho sức khoẻ. 

Giải quyết khó khăn 

Giúp bệnh nhân xác định trở ngại 

Nghĩ về các giải pháp vƣợt qua trở ngại 
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Chọn giải pháp có ý nghĩa, dễ thực hiện nhất. 

Hoạt động có lợi cho sức khoẻ nhƣng chƣa thực hiện đƣợc 

Bƣớc 1: Xác định các trở ngại Bƣớc 2: Các giải pháp  

1 1 

2.. 

2…. 1 

2.. 

Giải pháp có ý nghĩa nhất (chọn trong số các giải pháp ở bƣớc 2). 

Để giúp cho Bệnh nhân có động cơ để tìm giải pháp cho các vấn đề khó 

khăn nhà trị liệu có thể kể câu chuyện của các nhà nghiên cứu khi cho các trẻ 

xem hình ảnh ngƣời đàn ông mù đang đứng trƣớc ngã tƣ có đông ngƣời và xe 

qua lại: Khi họ hỏi các em “ngƣời đàn ông có thể qua đƣờng đƣợc không?” 

phần lớn các em trả lời không rồi dừng lại ở đó. Ở một lớp khác họ lại hỏi 

“Làm thế nào để ngƣời đàn ông khiếm thị qua đƣợc đƣờng?” có rất nhiều câu 

trả lời khác nhau. Với câu chuyện này mong các nhà trị liệu chú ý cách đặt 

câu hỏi nên hạn chế với câu hỏi đóng có câu trả lời “có – không”. Nên hỏi câu 

hỏi mở để bệnh nhân động não và lựa chọn giải pháp phù hợp nhất. 

- Tạo bƣớc đi phù hợp: Giúp bệnh nhân hiểu sự thay đổi phải tiến triển 

từ từ qua từng bƣớc nhỏ, biết cách tạo ra bƣớc đi phù hợp cho bản thân. 

+ Xác định tâm lý tất cả hoặc không: Ngƣời bệnh trầm cảm thƣờng có 

tâm lý “tất cả hoặc không” có nghĩa là khi họ không làm đƣợc hoàn hảo một 

việc gì đó là họ thất bại nhà trị liệu hỏi xem bệnh nhân có suy nghĩ đó không 

+ Tạo bƣớc đi phù hợp: Trong buổi 2 bệnh nhân đã chọn đƣợc hoạt động 

có lợi cho sức khoẻ để hoạt động nhƣng có trở ngại chƣa thực hiện đƣợc. 

Phần trên nhà trị liệu đã thảo luận với bệnh nhân chọn giải pháp có ý nghĩa và 

dễ nhất để thực hiện. Vậy anh chị thực hiện nó nhƣ thế nào? 

VD: Bệnh nhân ngại giao tiếp để giải quyết vấn đề này chúng ta sẽ lần 

lƣợt hỏi bệnh nhân về các bƣớc thực hiện làm từ dễ đến khó: Nói chuyện với 
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ngƣời trong nhà, Nói với bạn qua điện thoại, Nói chuyện với hàng xóm, 

…Bƣớc đi mong đợi nhất là nói chuyện dễ dàng với mọi ngƣời. Đây là cách 

mà nhà trị liệu giúp cho bệnh nhân biết cách xây dựng các bƣớc đi phù hợp 

cho bản thân mình. Bệnh nhân ghi lại theo hƣớng dẫn 

Không 

làm gì 

       Bƣớc đi mong 

đợi nhất 

Bƣớc 4: Tóm tắt, phản hồi  

Nhà trị liệu tóm tắt lại nội dung buổi trị liệu 

Bệnh nhân phản hồi, nhắc lại nội dung mình thu nhận đƣợc, nói cảm 

nhận sau buổi trị liệu. Nói lại các bƣớc giải quyết vấn đề để vƣợt qua cản trở, 

bƣớc đi mong đợi nhất của bệnh nhân và giải pháp thực hiện hoạt động có lợi 

cho bản thân, nói về vấn đề gây ấn tƣợng nhất. 

Bƣớc 5: Kết thúc, hẹn gặp lại 

Bệnh nhân đánh giá tâm trạng sau buổi trị liệu bằng thang đánh giá tâm 

trạng nhanh.. 

Cảm ơn bệnh nhân đã hợp tác động viên bệnh nhân tiếp tục kiên trì điều 

trị. Hẹn thời gian gặp lần sau khi đó chúng ta sẽ nói thêm về các phƣơng pháp 

giải quyết vấn đề.  

Buổi 4. Vượt qua trở ngại để thực hiện các hoạt động có lợi cho sức 

khoẻ (tiếp) 

 Bƣớc 1: Chào hỏi ôn bài; Thăm hỏi bệnh nhân và cùng ôn lại nội dung 

buổi trị liệu trƣớc.  

Bƣớc 2: Hƣớng dẫn bệnh nhân đánh giá thang tâm trạng nhanh ghi kết 

quả. Đánh giá kết quả thực hiện bài tập về nhà. Xem điểm đánh giá tâm trạng 

hàng ngày thông qua các hoạt động. Khẳng định lại về mối tƣơng quan giữa 

tâm trạng và các hoạt động có lợi. Anh chị đánh giá nhƣ thế nào về khả năng 

vƣợt qua trở ngại của bản thân?  
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Bệnh nhân phản hồi. 

 Bƣớc 3: Giới thiệu chủ đề mới. Vƣợt qua trở ngại để thực hiện các hoạt 

động có lợi cho sức khoẻ. 

+ Giúp ngƣời bệnh cân bằng các hoạt động của bản thân. 

Với mỗi hoạt động yêu cầu bệnh nhân liệt kê các hoạt động đã thực hiện, 

sẽ thực hiện và xác định;  

Hoạt động thể hiện trách nhiệm - Hoạt động mà bệnh nhân thích làm, 

hoặc cả hai. 

Cảm giác của bệnh nhân khi thực hiện hoạt động mang tính trách nhiệm 

Cảm giác của bệnh nhân khi thực hiện hoạt động mình thích 

Cảm giác của bệnh nhân khi thực hiện hoạt động vừa mang tính trách 

nhiệm mà bản thân lại thích.  

Nhà trị liệu giải thích ý nghĩa cho bệnh nhân biết tại sao cần phải cân 

bằng hoạt động. Để có cảm giác hạnh phúc, có cuộc sống tốt hầu hết mọi 

ngƣời đều phải kết hợp hài hoà  cả hai loại hoạt động thích và trách nhiệm. 

+ Giúp bệnh nhân dự đoán sự thích thú của hoạt động. Nếu không dự 

đoán tốt về sự thích thú khi hoạt động sẽ cản trở bệnh nhân thực hiện hoạt 

động đó. Nhiệm vụ của nhà trị liệu là giúp bệnh nhân vƣợt qua đƣợc tình 

trạng dự đoán không tốt về sự thích thú để thực hiện hoạt động. 

Cách làm: Bệnh nhân đƣa ra hoạt động cụ thể đã thực hiện trong tuần 

qua và tƣởng tƣợng lại. Trƣớc khi thực hiện mình đã dự đoán là: 

Rất thích thú Thích thú Trung bình Ít thích thú Không thích thú 

     

     

     

Cảm xúc sau khi thực hiện là: 

Rất thích thú Thích thú Trung bình Ít thích thú Không thích thú 
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Để bệnh nhân tự đánh giá về khả năng dự đoán của mình. Đúng phù 

hợp? chƣa chính xác?. Nhà trị liệu giải thích và động viên bệnh nhân tự tin 

vào bản thân mình hơn và tin tƣởng về khả năng dự đoán đúng để sẵn sàng 

hoạt động. 

Bƣớc 4: Tóm tắt, phản hồi  

Nhà trị liệu tóm tắt lại nội dung buổi trị liệu 

Bệnh nhân phản hồi, nhắc lại nội dung mình thu nhận đƣợc, nói cảm 

nhận sau buổi trị liệu. Nói lại các bƣớc giải quyết vấn đề để vƣợt qua cản trở, 

nói về vấn đề gây ấn tƣợng nhất, nói về cách thức cân bằng hoạt động, nói về 

bảng đánh giá tâm trạng hàng ngày. 

Bƣớc 5: Kết thúc giao bài tập về nhà tạm biệt hẹn gặp lại 

Bệnh nhân đánh giá tâm trạng sau buổi trị liệu bằng thang đánh giá tâm 

trạng nhanh.. 

Cảm ơn bệnh nhân đã hợp tác động viên bệnh nhân tiếp tục kiên trì điều 

trị. Thực hiện bài tập về nhà chú ý đánh giá tâm trạng mỗi ngày vào bảng cho 

sẵn. Hẹn thời gian gặp lần sau khi đó chúng ta sẽ nói về cách thực hiện hoạt 

động định hƣớng tƣơng lai của mình. 

Buổi 5. Tiến hành các hoạt động có lợi cho sức khoẻ để định hướng 

tương lai.  

 Bƣớc 1: Chào hỏi ôn bài; Thăm hỏi bệnh nhân và cùng ôn lại nội dung 

buổi trị liệu trƣớc.  

Bƣớc 2: Hƣớng dẫn bệnh nhân đánh giá thang tâm trạng nhanh ghi kết 

quả. Đánh giá kết quả thực hiện bài tập về nhà. Xem điểm đánh giá tâm 

trạng hàng ngày thông qua các hoạt động. Bệnh nhân đánh giá tình trạng 

trầm cảm bằng thang PHQ-9, hoặc Beck. Khẳng định ý nghĩa của cân bằng 

hoạt động, dự đoán sự thích thú của hoạt động giúp cải thiện tâm trạng. 

Anh chị đánh giá nhƣ thế nào về khả năng dự đoán sự thích thú cho các 

hoạt động của bản thân?  
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Bệnh nhân phản hồi. 

 Bƣớc 3: Giới thiệu chủ đề mới. Tiến hành các hoạt động có lợi cho sức 

khoẻ để định hƣớng tƣơng lai.  

Tự tin vƣợt qua trầm cảm.  

Giúp bệnh nhân nhận thức đƣợc vai trò của bản thân trong quá trình vƣợt 

qua trầm cảm. Bệnh nhân hoạt động tích cực giúp cải thiện tâm trạng thông 

qua kết quả đã đạt đƣợc, Khẳng định chính bệnh nhân đã quyết định và có vai 

trò quan trọng trong khi tiến hành các hoạt động, nhờ đó mà sức khoẻ của bản 

thân tốt hơn lên. Để bệnh nhân đánh giá mức độ đóng góp của bản thân vào 

sự thành công này là bao nhiêu phần trăm. Nhƣ vậy trong tƣơng lai có bị tâm 

trạng buồn thì anh chị suy nghĩ bản thân sẽ vƣợt qua trầm cảm ở mức nào? 

Các hoạt động anh chị sẽ tiến hành để vƣợt qua trầm cảm … 

Vƣợt qua tình huống nguy cơ cao  

Để bệnh nhân kể các tình huống làm tâm trạng buồn. 

Liên hệ các tình huống khiến bệnh nhân bị trầm cảm hoặc làm tình trạng 

trầm cảm nặng hơn và ghi lại theo bảng sau 

Tình huống 

làm tâm trạng 

buồn (Ghi tình 

huống cụ thể) 

Tình huống liên 

quan đến trầm 

cảm (Đánh dấu X 

khi có ) 

Nếu gặp lại tình huống này thì 

tình trạng trầm cảm sẽ ntn? (Ghi 

mức độ: O-  không ảnh hƣởng, 1 

– hơi buồn, 2 -Rất buồn) 

   

   

Xác định mối liên quan giữa các tình huống với tái phát trầm cảm. Định 

hƣớng hành vi trong các tình huống nguy cơ cao và giải pháp tự tin vƣợt qua 

tình huống nguy cơ cao. 
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Tình huống 

nguy cơ cao 

Giải pháp 

vƣợt qua 

Tự tin vƣợt qua (0; không tự tin. 1; không 

chắc chắn.2; tin tƣởng hoàn toàn vào bản 

thân) 

1 1  

2..  

2 1  

2  

3  

3…   

Bƣớc 4: Tóm tắt, phản hồi  

Nhà trị liệu tóm tắt lại nội dung buổi trị liệu: Qua 5 buổi trị liệu anh chị 

đã hiểu đƣợc vấn đề tâm lý liên quan đến trầm cảm và tác dụng của hoạt động 

tích cực cải thiện tình trạng trầm cảm. Anh chị cũng hiểu đƣợc cách xây dựng 

động cơ hoạt động và các giải pháp vƣợt qua trở ngại, dự đoán sự thích thú 

của hoạt động, cân bằng hoạt động thích thú, hoạt động mang tính trách 

nhiệm, xác định các yếu tố có nguy cơ cao gây trầm cảm và cách tự tin để 

vƣợt qua trầm cảm…Tôi tin các anh chị sẽ vƣợt qua các yếu tố nguy cơ cao 

giữ đƣợc thăng bằng trong cuộc sống. 

BN phản hồi, nhắc lại nội dung mình thu nhận đƣợc, nói cảm nhận sau 

buổi trị liệu. Nói lại các bƣớc giải quyết vấn đề để vƣợt qua cản trở, nói về vấn 

đề gây ấn tƣợng nhất, nói về vai trò của bản thân trong việc vƣợt qua tình trạng 

trầm cảm, nói về yếu tố nguy cơ cao và định hƣớng chiến lƣợc vƣợt qua các yếu 

tố nguy cơ cao gây trầm cảm, nói về bảng đánh giá tâm trạng hàng ngày. 

Bƣớc 5: Kết thúc giao bài tập về nhà tạm biệt hẹn gặp lại khi có tình 

huống cần tƣ vấn thêm. 

BN đánh giá tâm trạng sau buổi trị liệu bằng thang đánh giá tâm trạng 

nhanh.. 
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Cảm ơn BN đã hợp tác liên tục tham gia các buổi trị liệu. động viên BN 

tiếp tục kiên trì điều trị. Trong cuộc sống có vô vàn các tình huống khó khăn 

khiến tâm trạng bạn đi xuống. Anh chi hãy tự tin khi mình đã có giải pháp 

ứng phó, nếu có khó khăn cần hỗ trợ đừng ngần ngại hãy đến gặp lại chúng 

tôi. Chúng tôi luôn sẵn sàng đồng hành cùng bạn cho mục tiêu chăm sóc và 

bảo vệ sức khoẻ. Chúc bạn thành công chào tạm biệt. 

2.2.5. Công cụ nghiên cứu 

Các công cụ dùng cho quá trình nghiên cứu nhƣ:  

Thang tự đánh giá sàng lọc trầm cảm PHQ-2 

Thang tự đánh giá mức độ trầm cảm PHQ-9  

Thang đánh giá trầm cảm rút gọn 13 mục của Beck (13 items Beck 

Depression Inventory) [124] 

Thang đánh giá triệu chứng lâm sàng SLEDAI  

Thang đánh giá lâm sàng tổng quát (CGI/ Clinical Global Impression)  

Bệnh án nghiên cứu chi tiết phù hợp với mục tiêu nghiên cứu 

Nghiên cứu sinh tham gia lớp tập huấn về liệu pháp kích hoạt hành vi tại 

bệnh viện tâm thần trung ƣơng 1 do TS Victoria K.Ngo hƣớng dẫn. 

Tiến hành thực hiện liệu pháp BA trên một số bệnh nhân trầm cảm để 

chuẩn bị cho việc thực hiện liệu pháp này trong quá trình nghiên cứu. 

Thang đánh giá trầm cảm của Beck rút gọn 

Thang này gồm 13 mục, mỗi mục có từ 2 đến 4 mục nhỏ với các mức độ 

từ 0 đến 3. Các đối tƣợng nghiên cứu sẽ đọc hết tất cả các mục này và vòng 

vào các mức độ thể hiện đúng trạng thái cảm xúc của mình. Nếu đối tƣợng 

cùng đánh dấu cho nhiều mục nhỏ trong cùng một mục lớn thì chỉ lấy kết quả 

ở mục nhỏ có mức độ cao nhất. Thang trầm cảm Beck đã đƣợc sử dụng nhƣ 

một trắc nghiệm tâm lý để đánh giá mức độ trầm cảm một cách chính thức tại 

Việt Nam.  
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Thang Beck rút gọn tƣơng thích với các thang đánh giá trầm cảm khác 

nhƣ thang khảo sát trầm cảm Hamilton, thang Montgomery Asberts với hệ số 

tƣơng quan về hiệu quả với hai thang đánh giá này lần lƣợt là 85% và 82% 

[107],[113],[16].  

Thang đánh giá trầm cảm Beck rút gọn cũng cho thấy có hệ số tin cậy cao 

giống nhƣ thang khảo sát trầm cảm Beck 21 mục , hệ số tin cậy này dao động từ 

0,73 - 0,92 tùy từng nghiên cứu và hệ số tin cậy trung bình là 0,86 [113],[16]. 

Điểm tối đa của thang này là 39 điểm. 

Nếu ≤ 3 điểm: Không có trầm cảm.  

Nếu 4 - 7 điểm: Trầm cảm mức độ nhẹ.  

Nếu 8 - 15 điểm: Trầm cảm mức độ vừa.  

Nếu ≥ 16 điểm: Trầm cảm mức độ nặng.  

 Khảo sát bằng thang đánh giá trầm cảm rút gọn của Beck ở thời điểm 

khi BN nhập viện và khi xuất viện so sánh kết quả khảo sát ở hai thời điểm 

quy định;  

Bệnh cải thiện nhiều => điểm Beck giảm > 7 điểm 

Bệnh cải thiện vừa => điểm beck giảm từ 4-7 điểm 

Bệnh có cải thiện => điểm Beck giảm ≤ 3 điểm 

Bệnh không thuyên giảm hay nặng thêm => điểm Beck không cải thiện 

hoặc tăng hơn  

Thang khảo sát lâm sàng tổng quát (CGI: Clinical Global Impression) 

Thang khảo sát lâm sàng tổng quát đƣợc tạo ra từ năm 1976. Thang này đƣợc 

sử dụng trong các nghiên cứu thử nghiệm lâm sàng tâm thần với mục đích 

đánh giá hiệu quả của các phƣơng pháp điều trị [16], [113],[114]. 

Thang CGI gồm có ba thang điểm nhỏ, đó là: 

Thang đánh giá về mức độ nặng của bệnh (CGI - S: Severity of illness): 

đánh giá về mức độ nặng của bệnh.  Bằng kinh nghiệm lâm sàng của mình, 

các thầy thuốc sẽ đánh giá mức độ nặng của rối loạn trên bệnh nhân qua bảy 

mức độ nhƣ sau: 
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Không đánh giá. 

Bình thƣờng, không bị bệnh. 

Ở mức ranh giới của rối loạn. 

Rối loạn ở mức độ nhẹ. 

Rối loạn ở mức trung bình. 

Rối loạn đáng kể. 

Rối loạn ở mức trầm trọng. 

Thang cải thiện chung (CGI - I: Global Improvement): đánh giá về sự cải 

thiện chung của rối loạn qua quá trình điều trị. Thang này cũng đƣợc đánh giá 

thông qua những mức độ sau: 

Không đánh giá. 

Cải thiện rất nhiều. 

Cải thiện nhiều. 

Cải thiện ở mức tối thiểu. 

Không thay đổi. 

Xấu hơn một chút. 

Xấu hơn nhiều. 

Xấu hơn rất  nhiều. 

2.2.6. Thời điểm đánh giá và ngƣời đánh giá 

Đối với cả nhóm chứng và nhóm can thiệp sẽ đƣợc đánh giá bằng trắc 

nghiệm tâm lý Beck, PHQ-9, SLEDAI vào thời điểm trƣớc điều trị, sau một 

tháng. Cán bộ tâm lý Viện sức khỏe Tâm thần đánh giá trắc nghiệm Beck. 

PHQ-9 BN tự đánh giá, bác sỹ điều trị cho điểm SLEDAI. 

Để kết quả nghiên cứu đƣợc khách quan, việc đánh giá kết quả điều trị 

qua các lần thăm khám sẽ do các bác sĩ chuyên khoa dị ứng và nghiên cứu 

sinh đánh giá theo cùng một nội dung. Nội dung đánh giá giống nhƣ nhau và 

thống nhất giữa các BN bao gồm:  
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Đánh giá lâm sàng theo tuần T0 lúc vào T1 sau 1 tuần, T2 sau 2 tuần, T3 

sau 3 tuần và T4 sau 4 tuần. Đánh giá các mục khám lâm sàng theo nhóm các 

triệu chứng thƣờng gặp trong trầm cảm theo tiêu chuẩn chẩn đoán của Bảng 

phân loại bệnh Quốc tế lần thứ 10 và các triệu chứng khác thƣờng gặp trong 

trầm cảm nhƣ: 

+ Cảm giác buồn chán. 

+ Giảm hoặc mất ham thích. 

+ Giảm hoặc mất quan tâm đến ngƣời khác. 

+ Thiếu sinh lực, mau mệt mỏi. 

+ Bi quan về tƣơng lai. 

+ Ý tƣởng tự ti, tự buộc tội. 

+ Ý tƣởng tự sát. 

+ Nghĩ nhiều đến cái chết. 

+ Khả năng tập trung chú ý. 

+ Khả năng học tập, làm việc. 

+ Khả năng tham gia các sinh hoạt trong gia đình. 

+ Các quan hệ xã hội. 

+ Tham gia các hoạt động vui chơi, giải trí. 

+ Thay đổi cảm giác ngon miệng. 

+ Những thay đổi về giấc ngủ. 

+ Giảm tình dục. 

+ Các triệu chứng cơ thể (đau nhức, chóng mặt…) và các triệu chứng rối 

loạn thần kinh thực vật. 

+ Cảm giác lo âu, triệu chứng ám ảnh, tri giác sai thực tại, giải thể nhân 

cách… 

Để thuận tiện cho quá trình đánh giá, chúng tôi lƣợng giá sự cải thiện 

lâm sàng thang CGI theo mức điểm 100% và quy định: 

+ Cải thiện dƣới 10%: không thay đổi. 

+ Cải thiện 10 đến   20%: Cải thiện rất ít. 
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+ Cải thiện 30% đến 50%: cải thiện vừa phải. 

+ Cải thiện trên 50% đến 70%: cải thiện nhiều. 

+ Cải thiện trên 70% đến 90%: cải thiện rất nhiều. 

+ Cải thiện trên 90%: cải thiện gần nhƣ hoàn toàn hoặc hoàn toàn. 

2.3. XỬ LÝ SỐ LIỆU 

Các số liệu sau khi đƣợc thu thập sẽ đƣợc xử lý bằng phần mềm thống kê 

SPSS 20.0 [103]. 

Tiến hành phân tích thống kê mô tả, tính tần suất của các biểu hiện, so 

sánh các giá trị trung bình tại các thời điểm, so sánh giá trị trung bình của hai 

nhóm độc lập, tính giá trị p.  

Phƣơng pháp kiểm định χ2 để so sánh 2 hoặc nhiều tỷ lệ nghiên cứu. Đối 

với những trƣờng hợp giá trị mong đợi nhỏ hơn 5, ta sử dụng phƣơng pháp 

kiểm định 2  với công thức hiệu chỉnh Yates hoặc theo test Fisher exact 

Test t để kiểm định giá trị trung bình của hai nhóm, ANOVA để kiểm 

định giá trị trung bình của ba nhóm trở lên. 

Xác định tỷ số chênh OR để xác định yếu tố nguy cơ hoặc sự tƣơng quan 

của hai biến định tính. 

Trong nghiên cứu này chúng tôi sử dụng khoảng tin cậy là 95%, tƣơng 

ứng với α = 0.05 để kiểm định ý nghĩa thống kê. 

2.4. ĐẠO ĐỨC NGHIÊN CỨU 

Liệu pháp kích hoạt hành vi là liệu pháp điều trị can thiệp không xâm 

nhập, đã đƣợc khẳng định có hiệu quả trong điều trị các trƣờng hợp trầm cảm 

mức độ nhẹ và vừa qua rất nhiều nghiên cứu tại nhiều Quốc gia trên thế giới.  

Nghiên cứu có sự đồng ý của bệnh nhân và bệnh nhân đƣợc giải thích rõ 

ràng về phƣơng pháp, kỹ thuật điều trị. Bên cạnh đó, bệnh nhân có thể ngừng 

quá trình điều trị vào bất kỳ thời điểm nào. 

Đề tài nghiên cứu đã đƣợc Hội đồng Khoa học của Trƣờng Đại học Y 

Hà Nội thông qua đề cƣơng nghiên cứu.                                      
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CHƢƠNG 3 

KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

 

3.1. ĐẶC ĐIỂM CHUNG CỦA CÁC ĐỐI TƢỢNG NGHIÊN CỨU 

Chúng tôi tiến hành khảo sát 208 bệnh nhân đã đƣợc chẩn đoán bệnh 

lupus ban đỏ hệ thống đến nhập viện điều trị nội trú tại trung tâm Dị ứng 

Miễn dịch lâm sàng Bệnh viện Bạch Mai trong thời gian nghiên cứu từ tháng 

6 năm 2014 đến tháng 5 năm 2015. kết quả thu đƣợc nhƣ sau: 

3.1.1. Tỷ lệ trầm cảm /SLE trong nghiên cứu. 

Bảng 3.1. Tỷ lệ rối loạn trầm cảm trong số các bệnh nhân tham gia khảo 

sát thang PHQ2 

Phân loại PHQ2<3 PHQ2>=3 Tổng 

Rối loạn trầm cảm  
 98 

(47,1%) 

98 

(47,1%) 

Không trầm cảm 
65 

(31,3%) 

45 

(21,6%) 

110 

(52,9%) 

Tổng 
65 

(31,3%) 

143 

(68,7%) 

208 

(100%) 

 

Trong số 208 bệnh nhân khảo sát bằng thang PHQ2 có 143 BN với điểm 

PHQ2 ≥ 3 chiếm 68,7%, điểm PHQ2 < 3 là 65 BN chiếm 31,3 %. 

Trong số 143 BN có điểm PHQ2 ≥ 3 đƣợc khám lâm sàng, làm trắc 

nghiệm Beck, PHQ9 xác định đƣợc 98 BN chiếm 47,1% có biểu hiện trầm 

cảm, có 45 BN chiếm 21,6% điểm PHQ2 >= 3 không có rối loạn trầm cảm.. 
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Biểu đồ 3.1. Phân bố phổ bệnh trầm cảm, các rối loạn tâm thần khác 

trong nhóm bệnh nhân SLE khảo sát PHQ2 

Biểu đồ 3.1. cho thấy Tỷ lệ bệnh nhân có các biểu hiện thần kinh tâm 

thần đƣợc xác định trong nghiên cứu là 60,1%. Trầm cảm 47,1%, các rối loạn 

tâm thần khác không phải trầm cảm 13%. 

 

Biểu đồ 3.2. Phân loại mức độ trầm cảm trong nhóm bệnh nhân SLE 

Theo biểu đồ trên có 17BN có trầm cảm mức độ nặng chiếm 8,2%. Trầm 

cảm mức độ nhẹ và vừa 81BN chiếm 38,9%.  



69 

3.1.2. Giới 

 

Biểu đồ 3.3. Phân bố bệnh nhân khảo sát PHQ2 theo giới 

Tỷ lệ nam/ nữ  là 1/9  trong đó 24 nam chiếm  11,5%  nữ là 184 đối 

tƣợng chiếm 88,5 %  

 

 

Biểu đồ 3.4. Tỷ lệ nam nữ ở nhóm bệnh nhân Trầm cảm 

Kết quả biểu đồ 3.4. cho thấy tỷ lệ nam /nữ trong nhóm bệnh nhân có rối 

loạn trầm cảm chủ yếu là nữ chiếm 93%, nam 7 BN chiếm 7%. 



70 

3.1.3. Tuổi 

Bảng 3.2. Đặc điểm về tuổi ở nhóm BN nghiên cứu 

         BN 

Tuổi 

Số lƣợng 

N=98 
Tỷ lệ (%) 

≤ 20 6 6,3% 

21 – 30 35 35,6% 

31 – 40 21 21,0% 

41 – 50 16 16,1% 

51 - 60 14 14,7% 

> 60 6 6,3% 

Tổng 98 100% 

Độ tuổi TB = 33,5 ± 13,8 (nhỏ nhất = 15; lớn nhất = 65) 

Tuổi trung bình trong nhóm bệnh nhân nghiên cứu là 33,5 ± 13,8. Trong 

đó nhóm tuổi chiếm đa số là từ 20  – 30 có 35 BN chiếm 35,6%. Thấp hơn cả 

là nhóm tuổi nhỏ hơn 20 và tuổi lớn hơn 60 cùng chiếm 6,3%. 

3.1.4. Nghề nghiệp 

 

 

 

 

 

 

 

 

Biểu đồ 3.5. Đặc điểm về nghề nghiệp ở nhóm BN nghiên cứu 

Kết quả biểu đồ 3.5. cho thấy chiếm tỷ lệ cao trong nhóm bệnh nhân 

nghiên cứu làm công việc lao động chân tay 46%. Tỷ lệ lao động trí óc là 

26% và lao động kinh doanh tự do, buôn bán là tƣơng đƣơng 20%.  
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3.1.5. Học vấn 

 

Biểu đồ 3.6. Đặc điểm về trình độ học vấn ở nhóm BN nghiên cứu. 

Biểu đồ 3.6. cho thấy: Trình độ học vấn ở các cấp học đƣợc phân bố đều 

cho các đối tƣợng BN nghiên cứu, trình độ tiểu học có tỷ lệ thấp nhất 3%. 

Chiếm tỷ lệ cao nhất là nhóm bệnh nhân trình độ trung học phổ thông chiếm 

41%.. Thấp hơn một chút là có trình độ đại học cao đẳng với 31% 

3.1.6. Tình trạng hôn nhân 

 

 

 

 

 

 

 

      

Biểu đồ 3.7. Đặc điểm hôn nhân ở nhóm BN nghiên cứu 

Biểu đồ 3.7. cho thấy: Số kết hôn và chƣa kết hôn có tỷ lệ  tƣơng đƣơng 

là 48% và 44% . Ly hôn chiếm tỷ lệ thấp là 5%, góa 3% 
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3.1.7. Phân bố địa lý, chỗ ở 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Biểu đồ 3.8. Đặc điểm về vùng địa lý sinh sống ở nhóm BN nghiên cứu 

Biểu đồ 3.8. cho thấy:  Có 69% số BN sinh sống ở nông thôn và  31% 

sống ở thành thị. 

3.1.8. Tiền sử gia đình 

 

Biểu đồ 3.9. Đăc điểm về tiền sử gia đình có ngƣời mắc bệnh SLE và bệnh 

Tâm thần ở nhóm BN nghiên cứu 

Biểu đồ 3.9. cho thấy:  7% số BN trong gia đình có ngƣời thân mắc bệnh 

SLE, và 8 BN có ngƣời thân mắc bệnh Tâm thần chiếm 8%. 
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3.1.9. Kinh tế gia đình, khả năng làm việc của BN nghiên cứu 

  
 

Biểu đồ 3.10. Đặc điểm về điều kiện kinh tế gia đình ở nhóm BN nghiên cứu 

Biểu đồ 3.10. cho thấy: điều kiện kinh tế gia đình khó khăn chiếm 59% 

Số BN có điều kiện kinh tế khá 5% 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Biểu đồ 3.11. Đặc điểm về ảnh hƣởng của bệnh đối với nghề nghiệp của 

nhóm BN nghiên cứu trƣớc khi nhập viện. 

Biểu đồ 3.11. cho thấy: có 46% số BN phải chuyển công việc vì lý do 

sức khoẻ.  
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3.1.10.  Nhân cách 

Bảng 3.3. Đặc điểm loại nhân cách trƣớc khi bị bệnh ở nhóm nghiên cứu 

                   BN 

Nét nhân cách 

Số lƣợng 

n=98 
Tỷ lệ (%) 

Nhân cách bình thƣờng 36 37% 

Nhân cách khó 

thích ứng 

(n = 62) (63%) 

Trung gian yếu (lệ thuộc) 25 26% 

Hƣớng nội không ổn định 28 29% 

Hƣớng ngoại không ổn định 9 9% 

Tổng 98 100% 

Bảng 3.3. cho thấy: Có 63% số BN có kiểu nhân cách ranh giới có xu 

hƣớng khó thích ứng, khó kiểm soát CX, có nguy cơ mắc bệnh cao. Trong đó 

nhân cách lệ thuộc là 25 BN chiếm 26%. Cao hơn là kiểu nhân cách hƣớng 

nội không ổn định 28 BN chiếm 29 %. Nhân cách hƣớng ngoại không ổn định 

chiếm 9%. 

3.2. ĐẶC ĐIỂM LÂM SÀNG Ở NHÓM BỆNH NHÂN NGHIÊN CỨU. 

3.2.1. Một số yếu tố ảnh hƣởng đến bệnh nhân SLE có rối loạn trầm cảm. 

Bảng 3.4. Liên quan mức độ bệnh SLE ở nhóm bệnh nhân nghiên cứu 

Điểm SLEDAI 
Phân loai 

Tổng 
Không Có trầm cảm 

Nhẹ và vừa <=10 
17 21 38 

11,9% 14,7% 26,6% 

Nặng >10 
28 77 105 

19,6% 53,8% 73,4% 

Tổng 
45 98 143 

31,5% 68,5% 100,0% 

p > 0,01 

Bảng 3.4. cho thấy bệnh nhân có điểm SLEDAI cao tƣơng ứng với giai 

đoạn bệnh SLE tiến triển nặng có tỷ lệ bệnh nhân có các biểu hiện trầm cảm 
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cao hơn. Tuy nhiên mối liên quan giữa mức độ nặng của bệnh SLE với sự 

xuất giai đoạn trầm cảm không có ý nghĩa thống kê với p > 0,01  Theo bảng  

trong nhóm khảo sát có 38 BN chiếm 26,6% có điểm SLEDAI <10 và 105 

BN chiếm 73,4%. Tỷ lệ bệnh nhân có biểu hiện trầm cảm ở nhóm BN có 

điểm SLEDAI < 10 là 21BN chiếm 14,7%, nhóm bệnh nhân có điểm 

SLEDAI>10 có biểu hiện trầm cảm là 77BN chiếm 53,8%.    

 

Biểu đồ 3.12. Liên quan thời gian chẩn đoán SLE ở bệnh nhân trầm cảm 

Các BN đã đƣợc chẩn đoán và điều trị SLE trong tháng đầu tiên và đã 

điều trị SLE từ 2 đến 5 năm có tỷ lệ biểu hiện trầm cảm cao nhất 26%. Thấp 

hơn cả là nhóm BN đã điều trị bệnh SLE từ 1 đến 2 năm chiếm 6%. 
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Biểu đồ 3.13. Liên quan mức độ hoạt động bệnh SLE theo điểm SLEDAI 

với các mức độ trầm cảm 

Có 21 BN (21,4%) mức độ nhẹ SLEDAI ≤ 10  

Có 77 BN (78,6%) mức độ nặng SLEDAI > 10 

 Tất cả bệnh nhân có biểu hiện trầm cảm mức độ nặng có điểm SLEDAI 

>10 bệnh SLE đang hoạt động ở mức cao. 

Bảng 3.5. Liên quan mức độ thƣờng xuyên dùng medrol tác động tới 

trầm cảm 

Sử dụng medrol 
Phân loai 

Tổng p 
Không Có trầm cảm 

Thƣờng xuyên 
17 24 41(26,67%)  

 

= 0,104 

> 0,01 

 

 

41,50% 58,50% 100,00% 

Không thƣờng xuyên 
28 74 102 (73,33%) 

27,50% 72,50% 100,00% 

Tổng 
45 98 143 

31,50% 68,50% 100,00% 

Bảng 3.5. cho thấy trong nhóm nghiên cứu tỷ lệ bệnh nhân sử dụng 

medrol thƣờng xuyên là 26,67% thấp hơn so với nhóm bệnh nhân sử dụng 

medrol không thƣờng xuyên 73,33%. Hình thức sử dụng medrol thƣờng 

xuyên hay không thƣờng xuyên chƣa xác định đƣợc quan hệ nhân quả dẫn 

đến tăng khả năng xuất hiện trầm cảm trên lâm sàng hay không với P >0,01. 
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Bảng 3.6. Liên quan liều dùng medrol tác động tới bệnh trầm cảm 

Liều dùng corticoid 
Phân loại 

Tổng p 
Không Có trầm cảm 

Thấp hơn 10mg (1)  
17 29 46 (32%) 

P 1 -2,3 > 0,05 

37,00% 63,00% 100,00% 

Lớn hơn 10 mg (2)  
17 35 52(37%) 

32,70% 67,30% 100,00% 

Không rõ liều (3)  
11 34 45(31%) 

24,40% 75,60% 100,00% 

 Tổng  
45 98 143 

31,50% 68,50% 100,00% 

Bảng 3.6. cho thấy các bệnh nhân SLE dùng thƣờng xuyên liều corticoid 

thấp hơn 10mg/ngày có tỷ lệ mắc trầm cảm thấp hơn các bệnh nhân dùng liều 

corticoide cao hơn 10mg/ngày. Tuy nhiên chƣa xác định yếu tố nguy cơ gây 

trầm cảm là do dùng liều corticoide cao thƣờng xuyên với P > 0,05. 

Bảng 3.7. So sánh giá trị trung bình của các chỉ số: Liều thuốc corticoid, 

ACTH, cortisol ở nhóm bệnh nhân nghiên cứu. 

Phânloai N Trung bình p ttest - p 
95% CI 

Thấp Cao 

Medrol 

(mg) 

Không 34 12.94 ± 10.52  

0.051 

-1.52 

-1.64 

 

0.13 

-9.36 1.24 

Trầm cảm 64 17 ± 13.54 -8.98 0.86 

ACTH 

 

Không 43 15.66 ± 17.65  

0.031 

2.71 

2.59 
0.01 

2.19 14.07 

Trầm cảm 95 7.54 ± 15.66 1.87 14.36 

Cortisol 

 

Không 43 201.13 ± 195.62  

0.673 

-0.32 

-0.31 

 

0.75 

-80.40 58.21 

Trầm cảm 98 212.22 ± 189.87 -81.70 59.51 

“Trong 95 bệnh nhân đƣợc xác định có trầm cảm có chỉ số ACTH trung 

bình là 7,54 ± 15,66. Với độ lệch chuẩn là 15,66. Trong 43 bệnh nhân không 

chẩn đoán trầm cảm có trung bình chỉ số ACTH là 15,66 ± 17,65 với độ lệch 
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chuẩn là 17,65. Phƣơng sai chỉ số ACTH giữa 2 nhóm có trầm cảm và không 

có trầm cảm là khác nhau có ý nghĩa thống kê với plevene’sTest= 0,031 < 0,05. 

Trung bình chỉ số ACTH của nhóm có trầm cảm thấp hơn nhóm không có 

trầm cảm có ý nghĩa thống kê với ttest =2,71   p=0,008 <0,01. Khoảng tin cậy 

95% CI sự khác biệt là 2,19 đến 14,07.” 

 Sự khác biệt của chỉ số cortisol và liều sử dụng corticoide ở hai nhóm 

không có ý nghĩa thống kê với p> 0,05.  

Bảng 3.8. So sánh giá trị trung bình chỉ số ACTH, Cortisol ở nhóm bệnh 

nhân SLE có điểm PHQ2 ≥ 3 với ngƣời bình thƣờng.  

 N Trung bình Độ lệch chuẩn Sai số TB 

ACTH 138 10,07 16,67 1,42 

Cortisol 141 208,84 191,01 16,09 

Chỉ số Cortisol của ngƣời bình thƣờng = 353,50 (TB 171 - 536µm/ml) 

  t n p 95% CI 

Cortisol_ -8,99 141 0,00 -176,46 -112,86 

Chỉ số ACTH của ngƣời bình thƣờng = 35.25 (TB 7,2 - 63,3µm/ml) 

  t n p 95% CI  

ACTH -17,74 138 0,00 -27,99 -22,37 

Theo bảng 3.8. “Trong 141 BN có kết quả xét nghiệm cortisol máu lúc 8 

giờ sáng  có chỉ số trung bình (208,84 µm/ml, độ lệch chuẩn 191,01 µm/ml) là 

thấp hơn chỉ số sinh lý của ngƣời bình thƣờng (353,50 µm/ml) (TB 171 - 

536µm/ml). Sự khác biệt này có ý nghĩa thống kê với ttest = 8,99  p<0,05. 

Khoảng tin cậy 95% CI sự khác biệt này dao động từ 176,46 đến 112,86 µm/ml” 

“Trong 138 BN có kết quả xét nghiệm ACTH máu lúc 8 giờ sáng  có chỉ 

số trung bình (10,07 µm/ml, độ lệch chuẩn 16,67 µm/ml) là thấp hơn chỉ số 

sinh lý của ngƣời bình thƣờng (35,25 (TB 7,2 - 63,3µm/ml)). Sự khác biệt này 

có ý nghĩa thống kê với ttest = 17,74 p<0,05. Khoảng tin cậy 95% sự khác biệt 

này dao động từ -27,99 đến -22,37µm/ml” 
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Bảng 3.9. Phân tích chỉ số ACTH với các thể trầm cảm ở bệnh nhân SLE. 

 

Phân loại thể trầm cảm 

 

Trung bình 

khác biệt 

(I-J) 

 

Sai số 

 

p 

95% CI 

thấp Cao 

 

 

 

 

Tu 

key  

HSD  

  

  

  

  

  

Không trầm 

 cảm  

TC. nhẹ 8.24 3.35 0.072 -0.4853 16.9655 

TC. vừa 8.91 4.13 0.14 -1.8283 19.6455 

TC. nặng 6.45 4.81 0.537 -6.0488 18.9542 

Trầm  

cảm 

 nhẹ 

Không -8.24 3.35 0.072 -16.9655 0.4853 

TC.vừa 0.67 3.97 0.998 -9.6585 10.9956 

TC. nặng -1.79 4.67 0.981 -13.9387 10.3639 

Trầm 

 cảm  

vừa  

Không -8.91 4.13 0.14 -19.6455 1.8283 

TC. nhẹ -0.67 3.97 0.998 -10.9956 9.6585 

TC. nặng -2.46 5.25 0.966 -16.1235 11.2117 

Trầm  

cảm  

nặng  

Không -6.45 4.81 0.537 -18.9542 6.0488 

TC. nhẹ 1.79 4.67 0.981 -10.3639 13.9387 

TC. vừa 2.46 5.25 0.966 -11.2117 6.1235 

 

 

 

Dun 

Nett 

 T3  

  

  

  

  

  

  

Không 

 trầm  

cảm  

TC. nhẹ 8.24 3.42 0.103 -0.9598 17.4399 

TC. vừa 8.91 3.91 0.144 -1.703 19.5202 

TC. nặng 6.45 5.49 0.802 -9.1359 22.0412 

Trầm  

cảm  

nhẹ  

Không -8.24 3.42 0.103 -17.4399 0.9598 

TC. vừa 0.67 3.53 1 -8.9675 10.3046 

TC. nặng -1.79 5.23 1 -16.8479 13.2731 

Trầm 

 cảm 

 vừa  

Không  -8.91 3.91 0.144 -19.5202 1.703 

TC. nhẹ -0.67 3.53 1 -10.3046 8.9675 

TC. nặng -2.46 5.56 0.998 -18.2258 13.314 

Trầm  

cảm  

nặng  

Không -6.45 5.49 0.802 -22.0412 9.1359 

TC. nhẹ 1.79 5.23 1 -13.2731 16.8479 

TC. vừa 2.46 5.56 0.998 -13.314 18.2258 
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- Trung bình  chỉ số ACTH ở các nhóm chẩn đoán thể trầm cảm khác 

nhau là không có sự khác biệt với p-Anova > 0,05. 

- Không có sự khác biệt giữa phƣơng sai các nhóm bệnh chẩn đoán trầm 

cảm ở các thể khác nhau khi sử dụng kiểm định Dunett’s T3  

Bảng 3.10. Xác định mối tƣơng quan giữa chỉ số ACTH với Cortisol ở 

nhóm nghiên cứu. 

 

ACTH Cortisol 

ACTH 

 

 

OR 

 

1 .285** 

p 

  

0,001 

N 

 

136 136 

95% CI 

 

Thấp 1 0,13 

Cao 1 0,45 

Cortisol 

 

 

OR 

 

.285** 1 

p 

 

0,001 

 N 

 

136 136 

95% CI 
Thấp 0,13 1 

Cao 0,45 1 

- Có mối tƣơng quan giữa chỉ số ACTH và Cortisol (p<0,01) 

- R=0,285>0, cho thấy rằng chỉ số ACTH và Cortisol có mối tƣơng quan 

thuận, khi ACTH tăng thì Cortisol tăng.  

- R= 0,285 < 0,3 có thể thấy có mối quan hệ yếu giữa ACTH và Cortisol ở 

nhóm bệnh nhân nghiên cứu. 
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Biểu đồ 3.14.  Tƣơng quan ACTH và cortisol 

Chỉ số ACTH có mối tƣơng quan yếu với cortisol thể hiện sự phân bố rời 

rạc trên biểu đồ phân bố hồi quy tuyến tính giữa hai biến định lƣợng. 

Bảng 3.11. Liên quan tình trạng rối loạn giấc ngủ ở nhóm bệnh nhân 

nghiên cứu 

Phân loại 
Tình trạng  giấc ngủ 

p 
Có rối loạn Không 

Không trầm cảm 25 (56%) 20 (44%)  

< 0,000 Có trầm cảm 91 (92,8%) 7 (7,2%) 

Tổng 
116 (81%) 27 (19%) 

 
143 (100%)  

Theo bảng 3.11. So sánh trình trạng rối loạn giấc ngủ ở nhóm bệnh nhân 

trầm cảm với bệnh nhân không có trầm cảm có sự khác biệt có ý nghĩa thống 

kê với p< 0,001.  
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3.2.2. Triệu chứng của bệnh SLE 

Bảng 3.12. Đặc điểm về một số chỉ số sinh hoá và  miễn  dịch ở nhóm BN 

nghiên cứu 

                            Chỉ số 

Loại 
Nhỏ nhât Trung bình Lớn nhât 

Albumin BN (n= 90) 13,70 30,99±6,997 45,30 

Can xi BN (n = 85) 1,77 2,075±0,175 2,67 

Can xi ion BN (n = 76) 0,74 0,943±0,128 1,35 

Cholesterol (n = 88) 3,26 5,721±1,967 13,35 

Tryglycceride BN(n = 89) 1,01 2,257±1,512 6,13 

HDL(n = 41) 0,47 1,107±0,372 2,16 

LDL(n = 45) 1,16 3,178±1,311 7,68 

Kháng thể kháng nhân 

ANA (n = 60) 

Dƣơng tính (45) (70%) 

Âm tính (15) 

Ds-DNA (n = 78) Dƣơng tính (50) (64%) 

Âm tính (28) 

Bảng 3.12. Cho thấy chỉ số Albumin, can ci, và can xi ion của BN thấp 

hơn so với chỉ số trung bình của ngƣời bình thƣờng. Tỷ lệ kháng thể kháng 

nhân ANA dƣơng tính trong nghiên cứu là 70%. Tỷ lệ kháng thể kháng chuỗi 

xoắn kếp Ds-DNA là 64%.  
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Bảng 3.13. Biểu hiện tổn thƣơng da và cơ quan khác ở nhóm BN nghiên cứu. 

STT 
                           BN 

Tổn thƣơng 

Số lƣợng 

N = 98 

Tỷ lệ 

 (%) 

1 Huyết học 29 29,63 

2 Thận 42 42,59 

3 Xƣơng khớp 62 62,96 

4 Thần kinh (co giật) 17 17,78 

5 Tiêu hoá 27 27,78 

6 Hô hấp 29 29,63 

7 Tim mạch 24 24,07 

8 Da 78 79,63 

9 Ban cánh bƣớm 45 45,50 

10 Ban dạng đĩa 20 20,28 

11 Nhạy cảm với ánh sáng 18 18,58 

12 Viêm thanh mạc 29 30,01 

 

 

Biểu đồ 3.15. Biểu hiện bệnh tại các cơ quan hệ thống trong cơ thể 

Bảng 3.13. và biểu đồ 3.15. cho thấy tổn thƣơng thƣờng gặp nhất trong 

nhóm BN nghiên cứu là tổn thƣơng ở da 79% và khớp chiếm tỷ lệ là 63%. 

Tổn thƣơng ở hệ thống thần kinh là ít gặp nhất chiếm 18%. 
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3.2.3. Các triệu chứng trầm cảm trong nhóm bệnh nhân nghiên cứu 

Bảng 3.14. Các phản ứng tâm lý của bệnh nhân trong nhóm nghiên cứu 

khi có chẩn đoán bệnh SLE 

Các biểu hiện tâm lý 

Số lƣợng 

BN 

Tỷ lệ 

(%) 

Bệnh nguy hiểm khó chữa, lo lắng 98 100 

Bệnh bùng phát hay thuyên giảm khó xác định 95 96,94 

Không chắc chắn phải đối mặt với bệnh nhƣ thế nào 70 71,43 

Cảm giác buồn tủi 98 100 

Khó kiềm chế cảm xúc, bứt dứt, dễ cáu 83 84,69 

Luyến tiếc cuộc sống lúc chƣa bị bệnh 64 65,31 

Sợ gánh nặng bệnh tật làm kinh tế khó khăn hơn 58 59,18 

Sợ mất việc làm, khó tìm việc 45 45,92 

Sợ mất dần các mối quan hệ, ngại giao tiếp 55 56,12 

Lo không rõ sẽ phải điều trị nhƣ thế nào… 82 83,67 

Cảm giác mệt mỏi, không muốn hoạt động  98 100 

Thiếu tự tin, mất lòng tin 86 87,76 

Tự đánh giá thấp bản thân 51 52,04 

Cảm giác cô đơn và bị động 63 64,29 

Bảng 3.14. cho thấy:  cảm giác mệt mỏi kéo dài và  tăng cảm giác lo lắng 

bệnh khó chữa chiếm tỷ lệ cao nhất 100%. Thiếu tự tin, mất lòng tin chiếm 

88%, biểu hiện tự đánh giá thấp bản thân, mất dần các mối quan hệ ngại giao 

tiếp có tỷ lệ tƣơng đƣơng là 51% và 56%. 
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Bảng 3.15. Các phản ứng tâm lý kéo dài ở bệnh nhân SLE 

Các biểu hiện tâm lý 
Số lƣợng BN 

(98) 

Tỷ lệ (%) 

Cảm giác bất lực hay vô vọng 96 97,96 

Buồn tủi, bi quan 97 98,98 

Khóc (thƣờng là không có lý do) 43 43,58 

Cảm thấy tội lỗi hoặc tiếc nuối 82 83,67 

Thiếu quyết đoán, mất  lòng tin 41 41,84 

Sợ tác dụng phụ của thuốc corticoide 66 67,35 

Cảm giác cô đơn và bị động 63 64,29 

Ngại giao tiếp 58 59,18 

Sợ lấy chồng và sinh con 56 57,14 

Sợ là gánh nặng của gia đình 52 53,06 

 

Theo bảng 3.15. các phản ứng tâm lý kéo dài khiến bệnh nhân khó cân 

bằng đƣợc cảm xúc chiếm tỷ lệ cao là cảm giác bất lực hay vô vọng chiếm 

98%. Tỷ lệ không nhỏ bệnh nhân sợ phải dùng corticoide 67,35%. 
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Bảng 3.16. Biểu hiện phản ứng tâm căn của nhóm BN nghiên cứu. 

Các biểu hiện tâm lý 

Số lƣợng BN 

(98) 

Tỷ lệ 

(%) 

Thiếu sức sống, mệt mỏi 98 100 

Giảm sự tự trọng hoặc cảm thấy vô dụng, tự đánh 

giá thấp bản thân 

 

65 66,33 

Khó tập trung hoặc gặp khó khăn khi suy nghĩ 75 76,53 

Không còn hứng thú với những thứ đã từng thích 82 83,67 

Than phiền về tác dụng phụ của thuốc 71 72,45 

Than phiền về sự thay đổi hình dáng cơ thể 55 56,12 

Theo kết quả của bảng 3.16. chiếm tỷ lệ cao trong nhóm nghiên cứu là 

biểu hiện thiếu sức sống mệt mỏi (100%) Tiếp đến biểu hiện giảm không còn 

hứng thú với những thứ đã tứng thích trƣớc đây (84%). Tỷ lệ đáng kể bệnh 

nhân than phiền về thuốc điều trị và sự thay đổi ngoại hình (72% và 56%) 

Bảng 3.17. Các triệu chứng khác gặp ở nhóm BN nghiên cứu. 

     BN 

Triệu chứng 

Số lƣợng 

N=98 
Tỷ lệ (%) 

Rối loạn thần kinh thực vật 71 72,44 

Rối loạn định hƣớng 17 17,34 

Suy giảm trí nhớ, nhận thức 50 51,02 

Rối loạn cảm giác, tê bì da 45 46,30 

Rối loạn kinh nguyệt 87 88,77 

Cảm xúc bất an dễ khóc 48 49,97 

 

Bảng 3.17. cho thấy: các rối loạn thần kinh thực vật 72%, Rối loạn cảm 

giác chiếm 46%. Có tỷ lệ đáng kể 17% BN có rối loạn định hƣớng   
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Bảng 3.18. Đặc điểm các biểu hiện cơ thể. 

    BN 

Triệu chứng 

Số lƣợng 

N=98 

Tỷ lệ 

 (%) 

Rối loạn  

giấc ngủ 

n =91 

(93%)  

Khó vào giấc 35 35,71 

dễ thức giấc 21 21,42 

cả 2 loại  
35 

35,71 

Cân nặng 

n = 82 

(85%) 

Có sút cân 64 65,31 

Sút cân nhiều 7 7,41 

Tăng cân 11 11,11 

Đau đầu 

n = 70 

(71,7%) 

Đau chịu đƣợc 
54 55,10 

Đau căng đầu 
16 16,67 

Ăn 

n = 92 

(93,87%) 

Kém ngon miệng 
88 89,79 

Ăn nhiều 
4 4,08 

Giảm tình dục 58 59,21 

Đau nhức cơ 82 83,67 

 

Bảng 3.18. cho thấy:  ăn kém ngon miệng chiếm 89,79 %, tiếp đến mất 

ngủ chiếm 93%, đau đầu chiếm 71,7%, đau cơ bắp 83,67%, giảm tình dục là 

59,21%. 
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Bảng 3.19. Diễn biến triệu chứng Tâm thần của trầm cảm (n = 98) 

          Triệu chứng  

Thời gian tồn tại < 

2 tuần 

Thời gian tồn tại 

≥ 2 tuần 

Số 

lƣợng 
(%) 

Số 

lƣợng 
(%) 

Khí sắc giảm 98 1,00 55 0,56  

Giảm quan tâm thích thú 79 0,81 60 0,61  

Mệt mỏi, giảm hoạt động 98 1,00 62 0,63  

Giảm tập trung chú ý 62 0,63 48 0,49  

Giảm tự trọng và tự tin 77 0,79 55 0,56  

Ý tƣởng bị tội không xứng đáng 71 0,72 64 0,65  

Nhìn tƣơng lai ảm đạm bi quan 70 0,71 49 0,50  

Có ý tƣởng và hành vi tự sát 42 0,43 38 0,39  

Rối loạn giấc ngủ 91 0,93 69 0,70  

Ăn kém ngon miệng 88 0,90 46 0,47  

 

Chiếm tỷ lệ cao 100% trong nhóm nghiên cứu là biểu hiện mệt mỏi, 

giảm hoạt động và giảm khí sắc. Các triệu chứng này giảm nhiều trong 2 tuần 

khi đƣợc điều trị. 

Sau hai tuần có tới 44% bệnh nhân cải thiện triệu chứng khí sắc chỉ còn 

56% số BN có biểu hiện rối loạn khí sắc. triệu chứng còn tồn tại chiếm tỷ lệ 

cao hơn là rối loạn giấc ngủ 70%, ý tƣởng bị tội không xứng đáng 65%. 
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3.3. ĐÁNH GIÁ HIỆU QUẢ ĐIỀU TRỊ Ở BỆNH NHÂN NGHIÊN CỨU 

3.3.1. Điều trị trầm cảm bằng liệu pháp tâm lý  

Bảng 3.20. Phân bố tuổi và giới ở hai nhóm bệnh nhân nghiên cứu. 

                                  Nhóm 

Hoạt động 

Kết hợp trị liệu tâm 

lý (N= 30) 

Không kết hợp  

N = 42 

Giới Nữ  28 (93%) 39 (93%) 

Nam 2 (7%) 3 (7%) 

Tuổi trung bình 37,29 ± 11,95 36,12 ± 12,65 

36,61 ± 12,55 

p > 0,1 

Kết quả bảng 3.20. cho thấy tuổi trung bình của hai nhóm nghiên cứu là 

tƣơng đƣơng. Tỷ lệ nam/ nữ đều là 93% và 7%. 

Bảng 3.21. Đánh giá sự hiểu biết về các hoạt động có ích để cải thiện tâm 

trạng ở nhóm kết hợp trị BA 

Nội dung Trƣớc (n=30) Sau (n=30) 

Có Không Có Không 

Hiểu biết về bệnh SLE 5 

(17%) 

25 

(83%) 

30 

(100%) 0,00 

Hiểu biết về thuốc điều trị bệnh 

SLE 

3 

(10%) 

27 

(90%) 

25 

(83%) 

5 

(17%) 

Hiểu câu “nhàn cƣ vi bất thiện” 

Hay câu “ở không sinh bệnh” 

25 

(83%) 

5 

(17%) 

30 

(100%) 0,00 

Hiểu sự tƣơng tác hai chiều giữa 

trầm cảm và hoạt động 0 

30 

(100%) 

30 

(100%) 0,00 

Ngồi một mình suy nghĩ tiêu cực 30 

(100%) 0 

5 

(17%) 

25 

(83%) 

Giải pháp để tránh suy nghĩ tiêu 

cực  0 

30 

(100%) 

10 

(33%) 

20 

(67%) 

p p <0,05 
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Kết quả bẳng 3.21. cho thấy; các bệnh nhân 100% sau tham gia trị liệu 

tâm lý BA đã hiểu đƣợc sự tƣơng tác hai chiều giữa trầm cảm và hoạt động 

nhờ đó mà họ có giải pháp để tránh suy nghĩ tiêu cực giúp bệnh nhân có tâm 

trạng bình tĩnh hơn trong xử lý tình huống…100% BN hiểu ít nhiều về bệnh 

SLE, 83 % BN trong nhóm hiểu ít nhiều về các thuốc chữa bệnh SLE nhờ đó 

mà BN yên tâm hơn trong việc quản lý sức khỏe của mình. 

Sau trị liệu có 100% BN hiểu đƣợc câu “nhàn cƣ vi bất thiện” hay ở 

không sinh bệnh. 

Bảng 3.22. Các hoạt động trƣớc đây bệnh nhân vẫn thích làm 

Nội dung 
BN 

(n) 

Còn hứng 

thú 

Giảm 

hứng thú 

Không 

hứng thú 

Đọc sách 16(53%) 0 8 (50%) 8 (50%) 

Nghe nhạc 26(87%) 0 24(92%) 2(8%) 

Xem phim 20(67%) 0 18(90%) 2(10%) 

Chơi thể thao 21(70%) 0 0.00 21(100%) 

Đi dạo 26(87%) 6 (22%) 15(58%) 5(19%) 

Nấu ăn, làm việc nhà 24(80%) 0 14(58%) 10(42%) 

Nói chuyện với bạn 30(100%) 0 20(67%) 10(33%) 

Đi du lịch 18(60%) 0 6(33%) 12(67%) 

Chơi face book, 

game.. 25(84%) 5 (20%) 20(80%) 0,00 

Tập yoga, tập Gym 20(67%) 0 10(50%) 10(50%) 

Tham gia làm từ thiện 18(60%) 0 12(67%) 6(33%) 

Đi lễ chùa, nhà thờ 15(50%) 0 15(100%) 0,00 

Đi hát karaoke 8(27%) 0 2(25%) 6(75%0 

Đi mua hàng quần áo, 

dày dép..… 
22 

(73%) 0 0.00 

22 

(100%) 

Kết quả bảng 3.22. cho thấy hầu hết các bệnh nhân không còn thích thú 

với những hoạt động trƣớc đây bản thân bệnh nhân vẫn hứng thú làm. Chỉ có 

5/25 BN còn thích thú khi dùng face book chiếm 20%.   
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Bảng 3.23. Thực hiện các hoạt động để cải thiện tâm trạng (buổi 2) 

Nội dung 

Trạng thái 

Có Có & 

không 

Không 

Nghĩ tới các hoạt động có lợi cho sức khỏe 20(67%) 5(17%) 5(17%) 

Mong muốn thực hiện để tốt cho sức khỏe 20(67%) 5(17%) 5(17%) 

Cam kết thực hiện để tốt cho sức khỏe 10(33%) 12(40%) 8(27%) 

Chọn hoạt động làm một mình 20(67%) 10(33%) 0 

Chọn hoạt động làm với ngƣời khác 11(37%) 10(33%) 9(30%) 

Chọn hđ tốn ít tiền hoặc không tốn tiền 30(100%) 0 0 

Chọn hoạt động tốn ít thời gian 20(67%) 10(33%) 0 

Biết nhận diện tâm trạng sau hoạt động 22(73%) 5(17%) 3(10%) 

 

Kết quả bảng 3.23.  cho thấy khi đƣợc tƣ vấn thực hiện các hoạt động để 

cải thiện tâm trạng có 5 BN chiếm 17% trong nhóm trị liệu BA có tâm lý mặc 

kệ không thiết làm gì, không muốn nghĩ gì cả. Khi tƣ vấn trong thời gian này 

để chọn hoạt động cho mình thực hiện thì có tới 30BN chiếm 100% đều lựa 

chọn hoạt động ít tốn tiền hoặc không tốn tiền để thực hiện… 
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Bảng 3.24. Vƣợt qua trở ngại để thực hiện các hoạt động có lợi cho sức 

khỏe (buổi 3 + 4) 

Nội dung Trạng thái 

Có Có & 

không 

Không 

Xác định đƣợc các cản trở hoạt động 30(100%) 0 0 

Nghĩ ra đƣợc giải pháp thực hiện hoạt 

động 18(60%) 8(27%) 4(13%) 

Chọn đƣợc giải pháp thực hiện hoạt 

động 15(50%) 10(33%) 5(17%) 

Tạo đƣợc bƣớc đi phù hợp cho bản 

thân 15(50%) 10(33%) 5(17%) 

Thực hiện hoạt động thể hiện trách 

nhiệm  25(84%) 5(17%) 0 

Thực hiện hoạt động bản thân thích 

làm  20(67%) 10(33%) 0 

Dự đoán thích thú trƣớc khi hoạt động 18(60%) 10(33%) 2(7%) 

Thích thú sau hoạt động 30(100%) 0 0 

Cân bằng hoạt động trong tƣơng lai 20(67%) 10(33%) 0 

Kết quả bảng 3.24. cho thấy 30BN chiếm 100% đã có tâm trạng thích 

thú sau hoạt động. Có 18BN chiếm 60% có dự đoán tâm trạng trƣớc khi thực 

hiện hoạt động.. 
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Bảng 3.25. Thực hiện các hoạt động định hƣớng tƣơng lai.  

Nội dung 

 

Trạng thái (n =30) 

Có Có và không Không 

 Xác định vai trò của bản thân trong 

thành công của hoạt động 

25 

(83%) 

5 

(17%) 

0 

Nhận diện đƣợc stress trong cuộc 

sống có thể gây trầm cảm 

18 

(60%) 

7 

(23%) 

5 

(17%) 

Đƣa ra giải pháp để vƣợt qua 18 

(60%) 

6 

(20%) 

6 

(20%) 

Tự tin vƣợt qua trầm cảm 16 

(53%) 

12 

(40%) 

2 

(7%) 

Bảng 3.25. cho thấy trong số 30 BN tham gia trị liệu tâm lý có 25 BN 

chiếm 83% đã xác định vai trò của bản thân trong thành công của hoạt động. 

Có 18BN chiếm 60% đã nhận diện đƣợc stress trong cuộc sống có thể gây 

trầm cảm. và 16BN chiếm 53% tự tin để vƣợt qua trầm cảm. 

Bảng 3.26. Đánh giá thực hiện các bài tập thực hành 

Nội dung 
Mức độ hoàn thành 

Đủ Hơn 50% Ít hơn 50% Không 

Buổi 1 15 (50%) 8 (27%) 4 (13%) 3 (10%) 

Buổi 2 18 (60%) 6 (20%) 4 (13%) 2 (7%) 

Buổi 3 20 (67%) 6 (20%) 3 (10%) 1 (3%) 

Buổi 4 20 (67%) 5 (17%) 3 (10%) 2 (7%) 

Kết quả bảng 3.26: Cho thấy các BN tham gia trị liệu tâm lý đã có ý thức 

tuân thủ và thực hiện các bài tập thực hành. Buổi 1 có 15BN chiếm 50% BN 

làm đủ bài tập về nhà. Có 3 BN chiếm 10% bệnh nhân cón chƣa thực hành bài 

tập sau buổi trị liệu đầu tiên. Số lƣợng bệnh nhân tuân thủ điều trị tăng dần 

qua các lần trị liệu sau. 60% ở buổi 2, 67% ở buổi 3, buổi 4. 
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3.3.2. Điều trị bằng thuốc  

Bảng 3.27. Thuốc điều trị bệnh SLE ở nhóm nghiên cứu 

Nhóm Thuốc BN 
Thấp 

nhất 

Trung 

bình 

Cao 

nhất 

Thời gian 

 

 

1 

BA 

Solumedrol (a) 30 40mg 50mg 80mg 3 đến 10 ngày 

Medrol (b) 30 8mg 16mg 32mg > 25 ngày 

Clororoquine (c) 30 250mg 250mg 250mg > 25 ngày 

Endoxal (e) 5 500mg 500mg 500mg 3  - 6 ngày 

Diazepam (d) 15 2,5mg 6mg 10mg 5 đến 10 ngày 

 

 

2 

không 

Solumedrol (a) 42 40mg 65mg 80mg 3 đến 10 ngày 

Medrol (b) 42 8mg 25mg 32mg > 25 ngày 

Clororoquine (c) 42 250mg 250mg 250mg > 25 ngày 

Endoxal (e) 15 500mg 500mg 500mg 3 - 6 ngày 

Diazepam (d) 30 5mg 8,5mg 10mg 5 đến 15 ngày 

p (1,2) so sánh ghép cặp 

giữa hai nhóm 

p (1,2)a  > 0,05 

p(1,2)b  > 0.05             p(1,2)c  > 0.05 

p(1,2)d  > 0.01             p(1,2)e  >  0.05 

Theo kết quả của bảng 3.27. các thuốc điều trị bệnh SLE ở 2 nhóm là 

nhƣ nhau. Tuy nhiêm ở nhóm điều trị BA kết hợp liều sử dụng diazepam 

giảm đáng kể so với nhóm còn lại (6mg so với 8,5 mg) 
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Bảng 3.28. Sự thay đổi các triệu chứng đặc trƣng (theo ICD10) của trầm 

cảm qua từng thời điểm ở hai nhóm 

Nhóm Triệu chứng T0 T1 T2 T3 T4 

 

1 

BA 

Cảm giác buồn 

chán (a) 30(100%) 27(90%) 19(63%) 12(40%) 10(33%) 

Giảm quan tâm, 

thích thú (b) 27(90%) 21(70%) 13(43%) 12(40%) 10(33%) 

Mau mệt mỏi 

(c) 30(100%) 20(67%) 16(53%) 10(33%) 10(33%) 

 

2 

không 

Cảm giác buồn 

chán (a) 42(100%) 40(95%) 37(88%) 35(83%) 30(71%) 

Giảm quan tâm, 

thích thú (b) 35(83%) 32(76%) 30(71%) 28(67%) 25(59%) 

Mau mệt mỏi 

(c) 42(100%) 37(88%) 32 (76%) 29(69%) 20(48%) 

p (1,2) so sánh ghép cặp 

giữa hai nhóm 

p (1,2)a < 0,01 

p(1,2)b < 0.05 

p(1,2)c < 0.05 

 

Theo bảng 3.28. Kết quả bảng cho thấy các triệu chứng đặc trƣng buồn 

chán có sự khác biệt giữa hai nhóm (p < 0,01), ở nhóm điều trị bằng liệu pháp 

kích hoạt hành vi các triệu chứng mất quan tâm thích thú và mau mệt mỏi có 

sự khác biệt đáng kể so với nhóm chứng (p<0,05)  
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Bảng 3.29. Sự thay đổi các triệu chứng phổ biến của trầm cảm ở hai nhóm 

Nhóm Triệu chứng T0 T1 T2 T3 T4 

1 

BA 

Ý tƣởng tự ti, không 

xứng đáng (a) 

24 

(80%) 

18 

(60%) 

11 

(37%) 

10 

(33%) 

6 

(20%) 

Bi quan về tƣơng lai (b) 23 

(77%) 

15 

(50%) 

8 

(27%) 

7 

(23%) 

8 

(27%) 

Giảm tự tin (c) 26 

(87%) 

20 

(67%) 

10 

(33%) 

8 

(27%) 

5 

(17%) 

2 

Không  

Ý tƣởng tự ti, không 

xứng đáng (a) 

32 

(76%) 

30 

(71%) 

26 

(62%) 

23 

(55%) 

23 

(55%) 

Bi quan về tƣơng lai (b) 30 

(71%) 

29 

(69%) 

24 

(57%) 

21 

(50%) 

19 

(45%) 

Giảm tự tin (c) 34 

(81%) 

30 

(71%) 

28 

(67%) 

21 

(50%) 

19 

(45%) 

P (1,2) so sánh ghép cặp qua từng 

thời điểm 

P(1,2)a < 0,005                  P(1,2)b < 0,005 

P(1,2)c < 0,005 

Các triệu chứng sai lệch về nhận thức, bi quan về tƣơng lai, giảm sự tự 

tin giảm đáng kể ở nhóm đƣợc trị liệu bằng liệu pháp kích hoạt hành vi hành 

vi so với nhóm chứng ở các thời điểm T1, T2, T3 và T4 (p<0,005). 



97 

Bảng 3.30. Sự thay đổi của các triệu chứng cơ thể khác, rối loạn ăn uống, 

rối loạn giấc ngủ và giảm tình dục ở hai nhóm 

Nhóm Triệu chứng T0 T1 T2 T3 T4 

1 

BA 

Rối loạn ăn uống 

(a) 

28 

(93%) 

22 

(73%) 

9 

(30%) 

9 

(30%) 

4 

(13%) 

Rối loạn giấc ngủ 

(b) 

28 

(93%) 

24 

(80%) 

14 

(47%) 

10 

(33%) 

8 

(27%) 

Các triệu chứng 

cơ thể khác (c) 

30 

(100%) 

22 

(73%) 

18 

(60%) 

6 

(20%) 

4 

(13%) 

Giảm tình dục 

(d) 

20 

(67%0 

20 

(67%) 

18 

(60%) 

16 

(53%) 

12 

(40%) 

Ý tƣởng tự sát (e) 11 

(37%) 

10 

(33%) 

6 

(20%) 

4 

(13%) 0 

2 

không 

Rối loạn ăn uống 

(a) 

40 

(95%) 

37 

(88%) 

22 

(52%) 

12 

(29%) 

9 

(21%) 

Rối loạn giấc ngủ 

(b) 

39 

(93%) 

35 

(83%) 

30 

(71%) 

20 

(48%) 

17 

(40%) 

Các triệu chứng 

cơ thể khác (c) 

38 

(90%) 

30 

(71%) 

26 

(62%) 

13 

(31%) 

9 

(21%) 

Giảm tình dục 

(d) 

37 

(88%) 

35 

(83%) 

27 

(64%) 

23 

(55%) 

19 

(45%) 

Ý tƣởng tự sát  

(e) 
15 

(36%) 

15 

(36%) 

12 

(29%) 

10 

(24%) 

10 

(24%) 

p (1,2) so sánh ghép cặp 

qua từng thời điểm 

p (1,2) (a)= 0,25                      p(1,2) (b) > 0,05 

p(1,2) (c) = 0,35                    p (1,2) (d) (e) < 0,05 
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Theo bảng 3.30. Các triệu chứng rối loạn ăn uống, rối loạn giấc ngủ và 

các triệu chứng cơ thể giảm đáng kể ở nhóm đƣợc điều trị bằng bằng liệu 

pháp kích hoạt hành vi. Tuy nhiên sự khác biệt này không có ý nghĩa thống kê 

với P > 0,05 

Triệu chứng giảm chức năng tình dục, ý tƣởng tự sát có sự khác biệt giữa 

hai nhóm với P nhỏ hơn 0.05 

Bảng 3.31. So sánh khả năng thích ứng xã hội giữa 2 nhóm bệnh nhân. 

                                  Nhóm 

 

Hoạt động 

Trị liệu tâm lý (BA) 

(N= 30) 

Không 

N = 42 

Trƣớc Sau Trƣớc Sau 

Quan hệ 

xã hội 

Như trước  10 (33%) 15(50%) 15(36%) 14(33%) 

Giảm 10(33%) 15(50%) 15(36%) 16(38%) 

Không quan hệ  5(17%) 0 12(29%) 12(29%) 

Chăm 

sóc bản 

thân 

Chú ý 12(40%) 20(67%) 15(36%) 15(36%) 

Ít chú ý 15(50%) 10(33%) 20(48%) 23(55%) 

Không chú ý 3(10%) 0 7(17%) 4(10%) 

 

              p 

p <0,05 p>0,05 

p<0,05 

 

Kết quả bảng 3.31. cho thấy các hoạt động quan hệ xã hội, khả năng lao 

động và học tập, khả năng tự chăm sóc bản thân có cải thiện rõ rệt ở nhóm 

đƣợc điều trị liệu BA đi kèm. Sự khác biệt này có ý nghĩa thống kê với p 

<0,05. Có tới 17% ở nhóm trị liệu BA cải thiện tốt trở lại lao động và sinh 

hoạt bình thƣờng nhƣ trƣớc, cao hơn hẳn so với nhóm không điều trị tâm lý. 
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Bảng 3.32. Sự thay đổi mức độ trầm cảm qua từng thời điểm ở hai nhóm 

Chẩn đoán T0 T2 T4 

 

Nhóm 

1  

BA 

Không có trầm cảm 0 2 (7%) 12(40%) 

Trầm cảm mức độ nhẹ 16(53%) 20(66%) 12(40%) 

Trầm cảm mức độ vừa 14(47%) 8(27%) 6(20%) 

Tổng số 30(100%) 30(100%) 30(100%) 

 

Nhóm 

2 

không 

Không có trầm cảm 0 0 1(3%) 

Trầm cảm mức độ nhẹ 21(50%) 24(57%) 26(62%) 

Trầm cảm mức độ vừa 21(50%) 18(43%) 15(36%) 

Tổng số 42(100%) 42(100%) 42(100%) 

p(1,2) < 0.05 

 

Tỷ lệ bệnh nhân thuyên giảm trầm cảm tăng dần theo thời gian ở cả hai 

nhóm, Tỷ lệ bệnh nhân hết trầm cảm ở thời điểm T4 ở nhóm điều trị bằng liệu 

pháp BA phối hợp là 40%, tỷ lệ này ở nhóm chỉ điều trị bằng thuốc chữa bệnh 

SLE là 3% (p<0,05). 

Bảng 3.33. Hiệu số điểm trung bình của các thang Beck, PHQ-9, PSQI, 

SLEDAI ở hai thời điểm đánh giá 

Hiệu số điểm trung bình BA Không 

Beck_ trƣớc – Beck_ sau 4.87  3.35 

PHQ-9 trƣớc – PHQ-9 Sau 6.42 4.16 

SLEDAI trƣớc – SLEDAI sau 7.38 5.72 

p <0.05 

Kết quả bảng 3.33. cho thấy ở nhóm điều trị liệu pháp tâm lý BA phối 

hợp cho kết quả tốt hơn nhóm chỉ dùng thuốc điều trị bệnh SLE. Sự khác biệt 

này có ý nghĩa thống kê với P <0,05 
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Bảng 3.34. So sánh điểm Beck, PHQ-9, SLEDAI qua các thời điểm ở hai nhóm 

Thang đánh 

giá 
Nhóm N 

Trung 

bình 

Độ lệch 

chuẩn 
plevene’sTest 

95% CI 

Thấp Cao 

Beck _Trƣớc 

 

1-BA 30 10 3.367 0.568 

 

-1.869 1.497 

2- không 42 10.19 3.731 -1.843 1.47 

Beck _Sau 

 

1- BA 30 5.13 1.607 0.003 

 

-2.94 -0.476 

2- không 42 6.84 3.154 -2.828 -0.588 

PHQ9_Trƣớc 

 

1- BA 30 11.68 3.516 0.052 

 

-1.9 1.952 

2- không 42 11.65 4.472 -1.827 1.879 

PHQ9_Sau 

 

1- BA 30 5.26 1.861 
0.001 

 

-3.664 -0.797 

2- không 42 7.49 3.673 -3.533 -0.928 

2- không 42 6.4 2.913 -2.624 -0.295 

SLEDAI-

Trƣớc 

 

1- BA 30 14.35 5.654 
0.479 

 

-1.994 3.123 

2- không 42 13.79 5.294 -2.029 3.157 

SLEDAI_ 

Sau 

1- BA 30 6.97 2.927 0.702 

 

-2.632 0.428 

2- không 42 8.07 3.474 -2.59 0.386 

Không có sự khác biệt giữa hai nhóm về điểm Beck, PHQ-9 ở thời điểm  

trƣớc khi can thiệp (p>0,05). 

Điểm trung bình của thang Beck, PHQ-9 giảm đáng kể sau điều trị ở cả 

hai nhóm. So sánh điểm trung bình của Beck, PHQ-9 sau điều trị ở nhóm BA 

và nhóm chứng có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với P < 0,05. 

Điểm trung bình của thang đánh giá chất lƣợng giấc ngủ PSQI và 

SLEDAI theo dõi mức độ hoạt động của bệnh SLE đều giảm khi so sánh thời 

điểm trƣớc và sau can thiệp. Tuy vậy không có sự khác biệt với p > 0,05 
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Bảng 3.35. Đánh giá hiệu quả điều trị trầm cảm bằng thang CGI ở hai nhóm 

 Mức độ thuyên giảm BA Không 

1.Giảm hoàn toàn 12(40%) 1(2%) 

2. Giảm nhiều 5(17%) 2(5%) 

3. Giảm một phần 7(23%) 15(36%) 

4. Giảm ít 5(17%) 18(43%) 

5 không giảm 1(3%) 6(14%) 

Tổng 30(100%) 42(100%) 

                                 p                 < 0.05 

Điểm trung bình của thang CGI có sự khác biệt đáng kể giữa nhóm đƣợc 

điều trị bằng liệu pháp tâm lý kích hoạt hành vi hành vi (p<0,05). 
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CHƢƠNG 4 

BÀN LUẬN 

 

4.1. CÁC ĐẶC ĐIỂM CHUNG CỦA NHÓM NGHIÊN CỨU  

4.1.1. Giới tính 

Ở nhóm nghiên cứu của chúng tôi khi khảo sát toàn bộ bệnh nhân có 

chẩn đoán SLE đến điều trị nội trú tại trung tâm dị ứng miễn dịch lâm sàng 

trong thời gian từ tháng 6 năm 2014 đến tháng 5 năm 2015 bằng thang PHQ-

2. Biểu đồ 3.3. Tỷ lệ nam/nữ là 24 nam/184 nữ có sự khác biệt rõ rệt với nữ 

chiếm đa số 88,5%, nam chiếm 11,5%. Với đối tƣợng có điểm PHQ-2 ≥ 3 tỷ 

lệ này là 15 BN nam /128 BN nữ tƣơng ứng là 10% nam so với 90% nữ.  

Theo biểu đồ 3.4 Trong 98 BN đủ tiêu chuẩn chẩn đoán rối loạn trầm 

cảm tỷ lệ nam/nữ là 7/91 nữ chiếm 93%.  Kết quả các nghiên cứu khác cũng 

cho thấy có sự khác biệt về tỷ lệ nam/nữ: nghiên cứu của Pego-Reigosa .J.M 

và cs (2008) [82]  cho thấy tỷ lệ nam/nữ bằng 1/10, nghiên cứu của Byung-

Sik .M.D, và cs (2007) [72]  cho tỷ lệ nam /nữ là 3/22 khi nghiên cứu về BN 

SLE có tổn thƣơng thần kinh tâm thần. Các tác giả này còn nhấn mạnh gặp 

chủ yếu ở nữ là một trong những đặc điểm của bệnh; kết quả nghiên cứu của 

chúng tôi thấy có sự khác biệt giữa hai giới có thể do cách lấy mẫu nghiên 

cứu, chỉ bệnh nhân điều trị nội trú, chƣa mang tính đại diện cho quần thể, vì 

vậy muốn có kết quả có độ tin cậy cao cần phải có những nghiên cứu riêng 

biệt về dịch tễ học của bệnh, mà điều này không dễ dàng chút nào. 

Ở Việt nam trong các nghiên cứu bệnh lupus ban đỏ hệ thống liên quan 

một số thể bệnh có tổn thƣơng cơ quan khác ở các BN SLE cho tỷ lệ nam/nữ 

là tƣơng đƣơng nhƣ nghiên cứu của chúng tôi: Nghiên cứu về đặc điểm lâm 

sàng và xét nghiệm của Nguyễn Thị Bích Ngọc (1999) [122]  cho tỷ lệ 

nam/nữ là 12/68 nữ chiếm 85%, nghiên cứu của Lƣơng Đức Dũng (2008) 

[125]  ở BN SLE có tăng áp lực động mạch phổi tỷ lệ BN nữ chiếm 95,3%. 
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Nhƣ vậy kết quả của chúng tôi là tƣơng tự. Khi quan sát giới ở nhóm bệnh 

nhân SLE có biểu hiện trầm cảm mức độ nhẹ và vừa ở bảng 3.20 kết quả cho 

thấy tỷ lệ nam/nữ ở nhóm đối tƣợng này là 2/28 ở nhóm tham gia trị liệu tâm 

lý và 3/39 ở nhóm theo dõi. Kết quả này đã đƣợc tác giả trình bày trong luận 

văn tốt nghiệp BSCKII, 2010, tỷ lệ nữ chiếm 93%. Lý do là cùng nghiên cứu 

trên nhóm bệnh nhân đến khám và điều trị nội trú và cùng nhóm đối tƣợng 

bệnh nhân SLE có các biểu hiện rối loạn tâm thần. 

4.1.2. Tuổi mắc bệnh 

Theo bảng 3.2. tuổi mắc bệnh trung bình của nhóm nghiên cứu là 33,5 ± 

13,8 (nhỏ nhất = 15; lớn nhất = 65), trải dài từ 15 đến 65 tuổi. lứa tuổi gặp 

nhiều nhất là từ 20 đến 40 chiếm 56.6%, dƣới 20 là 6,3%, từ 51 tuổi trở lên là 

20%. Theo bảng 3.20. ở nhóm bệnh nhân có biểu hiện rối loạn trầm cảm mức 

độ nhẹ và vừa tuổi trung bình có cao hơn 36,61 ± 12,25. Nhƣ vậy ở độ tuổi 

sinh đẻ có tỷ lệ mắc bệnh SLE cao nhất, phụ nữ mắc bệnh SLE thƣờng có 

biểu hiện sảy thai liên tiếp. và mối liên quan giữa nội tiết tố nữ với bệnh SLE 

cần thiết đƣợc làm sáng tỏ hơn. Ở các bệnh nhân có biểu hiện trầm cảm có 

tuổi mắc trung bình cao hơn so với nhóm bệnh nhân không có các rối loạn 

trầm cảm. Kết quả nghiên cứu của chúng tôi tuổi trung bình của nhóm nghiên 

cứu có cao hơn so với kết quả nghiên cứu của các tác giả khác: Lƣơng Đức 

Dũng (2008) [125] tuổi trung bình trong nhóm BN nghiên cứu là 29,7 ± 12,1 

và ở độ tuổi 20 – 39 chiếm 63.2%. Nguyễn Công Chiến (2006) tuổi trung bình 

của nhóm nghiên cứu là 29,9 ± 11,3 và ở độ tuổi 20 – 40 là 54,3% [31]. Có thể 

do đối tƣợng nghiên cứu của chúng tôi là chọn lọc các bệnh nhân có rối loạn 

trầm cảm còn các tác giả khác chọn BN có tổn thƣơng ở cơ quan khác; Lƣơng 

Đức Dũng là chọn BN có tăng áp lực động mạch phổi còn Nguyễn Công Chiến 

là BN có tổn thƣơng phổi và màng phổi. Phạm Huy Thông chọn bệnh nhân có 

tổn thƣơng thận (2003) tỷ lệ bệnh nhân ở nhóm tuổi 20-40 là 61,9% [30].  
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Liên quan đến một số rối loạn tâm thần ở bệnh nhân SLE: kết quả của 

chúng tôi thấp hơn so với nghiên cứu của tác giả S.Rinaldi và cs cho thấy tuổi 

phát bệnh trung bình là 38,9 trải dài từ 18 đến 65; Nghiên cứu của MoK CC 

& cộng sự (2016) [80] ở 367 BN SLE trong đó 95% nữ, tuổi trung bình là 

40.2±12.9. Kết quả nghiên cứu của chúng tôi tuổi trung bình có thấp hơn là do 

nghiên cứu đƣợc tiến hành ở các quốc gia khác nhau, có văn hóa khác nhau, 

điều kiện sinh sống và ảnh hƣởng của môi trƣờng khác nhau nên tuổi trung 

bình của đối tƣợng nghiên cứu khác nhau, tuổi dễ mắc các biểu hiện rối loạn 

tâm thần ở các BN SLE có khác nhau đôi chút.  

4.1.3 Đặc điểm về nghề nghiệp, hôn nhân, trình độ học vấn, điều kiện 

kinh tế và nơi sinh sống.  

Về nghề nghiệp của nhóm BN nghiên cứu theo biểu đồ 3.5.  gặp chủ yếu 

là ngƣời lao động chân tay, đây  là những nông dân, công nhân phải làm việc 

nhiều ở ngoài trời, hay ở nơi nhiệt độ không ổn định chiếm tỷ lệ cao nhất 

55%. Sự khác biệt giữa nhóm BN lao động chân tay với các nhóm khác là có 

ý nghĩa thống kê với p < 0,001.  

Theo biểu đồ 3.8. Có 68 BN chiếm 69% sinh sống ở nông thôn và 30 BN 

chiếm 31% sống ở thành thị, về lý do này có thể giải thích rằng do nông thôn 

điều kiện nhà ở và vệ sinh môi trƣờng chƣa tốt bằng thành thị, điều kiện lao 

động thƣờng xuyên phải tiếp xúc với ánh nắng mặt trời nên nguy cơ mắc bệnh 

SLE cao hơn và khi mắc thì bệnh cũng dễ tiến triển nặng hơn.  

Theo biểu đồ 3.6. trình độ văn hoá ở các cấp học đƣợc phân bố đều cho 

các đối tƣợng BN nghiên cứu. Ngoại trừ trình độ tiểu học có tỷ lệ thấp nhất 

3%. Sự khác biệt giữa các nhóm ở bậc tiểu học so với các bậc học khác là có 

ý nghĩa thống kê với p< 0,001. Về điều này có thể lý giải rằng do tiến bộ của 

xã hội mà ngƣời dân đã đƣợc học nhiều hơn nên mức hiểu biết của ngƣời dân 

tốt hơn, có ý thức hơn trong vấn đề chăm sóc sức khoẻ của bản thân. Tỷ lệ 
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bệnh nhân có trình độ cao đẳng và đại học chiếm tỷ lệ khiêm tốn (31%) trong 

khi đó tỷ lệ bệnh nhân có trình độ học vấn ở bậc Phổ thông trung học là 41% 

và Phổ thông cơ sở chiếm tỷ lệ thấp hơn 25%.  

Khi đánh giá hiệu quả điều trị trầm cảm ở nhóm bệnh nhân SLE. Mặc dù 

chúng tôi không cố ý lựa chọn mẫu nghiên cứu của mình có tỷ lệ bệnh nhân 

có trình độ học vấn ở mức Cao đẳng hoặc Đại học, nhƣng khi đƣợc giải thích 

về các phƣơng pháp trị liệu đối với trầm cảm, nhóm bệnh nhân có trình độ 

Cao đẳng, Đại học có lẽ do đã đƣợc tiếp cận với các phƣơng pháp trị liệu tâm 

lý qua sách vở hoặc internet… nên họ đã chọn vào nhóm đƣợc điều trị bằng 

liệu pháp tâm lý kích hoạt hành vi. Và chúng tôi phải chọn nhóm chứng tƣơng 

ứng với sự phân bố về trình độ học vấn, hôn nhân, tuổi tƣơng đồng đảm bảo 

không có sự khác biệt đáng kể giữa hai nhóm (p>0,05). 

Theo biểu đồ 3.7. Trong nhóm nghiên cứu chỉ có 5 trƣờng hợp ly hôn, tỷ 

lệ kết hôn cao hơn cả chiếm 48% và chƣa kết hôn có tỷ lệ 44%. Có 3 trƣờng 

hợp goá bụa chiếm 3%. Mặc dù các tác giả khi nghiên cứu về các yếu tố nguy 

cơ của trầm cảm đều cho rằng tình trạng hôn nhân không thuận lợi (góa, ly 

thân, ly hôn) là một trong những yếu tố nguy cơ [4],[126], nhƣng trong 

nghiên cứu của chúng tôi tỷ lệ bệnh nhân có gia đình chiếm tỷ lệ cao nhất. 

Điều này cũng phù hợp vì chúng tôi chọn những bệnh nhân trầm cảm tại bệnh 

viện chứ không phải là một nghiên cứu bệnh chứng tìm mối liên quan giữa 

các yếu tố nguy cơ và trầm cảm tại cộng đồng. Hơn nữa, trong nghiên cứu 

của chúng tôi trên nhóm đối tƣợng đặc biệt bệnh nhân SLE. Tuổi trung bình 

của nhóm bệnh nhân SLE chung là 33,5 ± 13,8 (bảng 3.2.). Tuổi trung bình của 

nhóm bệnh nhân có biểu hiện trầm cảm mức độ nhẹ và vừa cao hơn chút ít 36,1 

± 12,25. Đây là lứa tuổi đã trƣởng thành và thƣờng đã lập gia đình, do đó lý giải 

đƣợc tại sao tỷ lệ những bệnh nhân đã có gia đình cao hơn tỷ lệ bệnh nhân độc 

thân ở cả hai nhóm. Một lý do nữa giải thích bệnh SLE xuất hiện chủ yếu ở nữ 
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đã kết hôn và tình trạng này liên quan đến sự khác biệt về hoóc môn giữa nam và 

nữ. Hơn nữa tỷ lệ mắc bệnh thƣờng gặp cao nhất ở độ tuổi cho con bú, bệnh 

hiếm khi khởi phát trƣớc tuổi dậy thì và sau tuổi mãn kinh.  

Khi so sánh với nhóm bệnh nhân trầm cảm nội sinh. Kết quả nghiên cứu 

của chúng tôi cũng phù hợp với kết quả nghiên cứu của các tác giả khác tại 

Bệnh viện. Tác giả Trần Văn Mau nghiên cứu tại các bệnh nhân trầm cảm tại 

Bệnh viện Tâm thần Đà Nẵng nhận thấy tỷ lệ bệnh nhân trầm cảm kết hôn ở 

nhóm can thiệp bằng liệu pháp kích hoạt hành vi là 56,66% [117].  

Kết quả nghiên cứu cho thấy tỷ lệ chƣa kết hôn còn cao 44%, điều này 

minh chứng rõ ràng rằng bệnh SLE đã ảnh hƣởng không nhỏ tới đời sống của 

bệnh nhân, cản trở nhu cầu đƣợc làm vợ, làm mẹ của ngƣời bệnh và có lẽ đây 

là gánh nặng tâm lý không những của bản thân bệnh nhân mà còn cả của gia 

đình ngƣời bệnh. 

Theo biểu đồ 3.10. tỷ lệ bệnh nhân có điều kiện kinh tế ở mức khó khăn 

hoặc trung bình cao hơn so với tỷ lệ bệnh nhân có điều kiện kinh tế khá  (59%  

và 36% so với 5%). Kết quả nghiên cứu của chúng tôi phù hợp với kết quả 

nghiên cứu của nhiều tác giả khác trong và ngoài nƣớc về trầm cảm. Theo 

nghiên cứu của Patten và Cs, tỷ lệ mắc trầm cảm hàng năm ở những ngƣời thu 

nhập thấp là 13,8%, ngƣời thu nhập trung bình là 7,9%, trong khi đó tỷ lệ này 

ở những ngƣời thu nhập cao chỉ là 3,2% [4]. Bo Netterstrom khi tổng kết từ 

1000 công trình nghiên cứu về trầm cảm đã đƣợc xuất bản nhận thấy tình 

trạng kinh tế xã hội thấp đƣợc nhận biết nhƣ là một yếu tố nguy cơ của trầm 

cảm [127]. Nhiều tác giả có cùng nhân xét rằng tỷ lệ rối loạn trầm cảm ở một 

số nƣớc tăng vọt trong thời kỳ nền kinh tế của các nƣớc này suy thoái 

[128],[111],[129]. Bệnh nhân SLE đã phải tốn rất nhiều chi phí điều trị lại 

thêm hoàn cảnh kinh tế khó khăn làm cho bệnh nhân càng bi quan không có 

lối thoát làm bệnh tiến triển nặng hơn.  
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4.2. ĐẶC ĐIỂM LÂM SÀNG TRẦM CẢM Ở BỆNH NHÂN SLE. 

4.2.1. Một số đặc điểm lâm sàng và cận lâm sàng bệnh SLE 

 Kết quả ở bảng 3.12. nhận xét về sự biến đổi một số thông số xét 

nghiệm sinh hóa và miễn dịch ở nhóm BN nghiên cứu: các chỉ số albumin, 

canxi và canxi ion thấp hơn rõ rệt so với chỉ số trung bình. Các chỉ số 

cholesterol, triglyceride, HDL, LDL cũng thay đổi. Điều này lý giải phần nào 

cơ chế bệnh sinh của SLE rằng do PHMD lắng đọng ở các mô, tổ chức gây 

hủy hoại làm giảm albumin dẫn đến  giảm hấp thu canxi cho nên nồng độ can 

xi ion máu giảm. Tuy nhiên do giới hạn của nghiên cứu mà chúng tôi chƣa so 

sánh đƣợc với nhóm BN SLE không có rối loạn tâm thần...  

Liên quan đến rối loạn chuyển hóa cholesterol, triglyceride ở bệnh nhân 

SLE. Carol M, Gerco và cộng sự 2009 [41] đã tiến hành nghiên cứu trên 161 

BN nữ lupus ban đỏ hệ thống có nhóm chứng để xác định mối liên quan giữa 

trầm cảm và bệnh xơ vữa mạch vành. Tác giả kết luận BN nữ SLE có trầm 

cảm dƣờng nhƣ có nguy cơ cao bị bệnh xơ vữa mạch vành hơn nhóm chứng 

với (p = 0,04; OR 2,48; 95% CI 1,05-5,87). Các dấu hiệu chỉ điểm cho bệnh 

xơ vữa mạch vành là tuổi cao, huyết áp cao, tăng triglyceride, béo phì do rối 

loạn chuyển hóa đƣờng và biểu hiện nhiễm trùng.  

Liên quan đến kháng thể kháng nhân ANA và kháng thể kháng chuỗi 

xoắn kép Ds-DNA. Trong nhóm nghiên cứu của chúng tôi có 60 BN đƣợc 

làm xét nghiệm này có tới 45 BN (chiếm tỷ lệ 70%) dƣơng tính với KTKN và 

50/78 BN (chiếm tỷ lệ 64%) dƣơng tính với Ds-DNA. Tỷ lệ này có cao hơn 

so với các nghiên cứu trong nƣớc trƣớc đây của Nguyễn Công Chiến (34,3%) 

[31], Phạm Huy Thông (50%) [30] trên nhóm bệnh nhân lupus chung. 

Audemard-Verger A & cộng sự 2016 (32%) [131] trên nhóm bệnh nhân SLE 

có rối loạn tâm thần. Sự khác biệt này hoàn toàn phù hợp khi đối tƣợng 

nghiên cứu của chúng tôi là bệnh nhân lupus có biểu hiện rối loạn trầm cảm.  
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Bệnh SLE có biểu hiện tổn thƣơng nhiều hệ thống cơ quan trong cơ thể. 

Theo kết quả ở bảng 3.13 và biểu đồ 3.15 trong nhóm nghiên cứu của chúng 

tôi hay gặp nhất là các biến đổi về da 78 BN (chiếm tỷ lệ 79,6%). Biểu hiện 

triệu chứng ở hệ xƣơng khớp 62 BN (chiếm tỷ lệ 63%). Biểu hiện tổn thƣơng 

ở thận 43%, hô hấp và huyết học cùng chiếm tỷ lệ 30% (29 BN). Có tỷ lệ thấp 

hơn cả là các tổn thƣơng hệ thống thần kinh 17 BN (chiếm tỷ lệ 17,78%). Kết 

quả nghiên cứu của chúng tôi tƣơng đối phù hợp với đánh giá của Waterloo K 

và cộng sự cho rằng các biểu hiện rối loạn trầm cảm ở bệnh nhân SLE thƣờng 

liên quan đến các bất thƣờng về da và khớp [130]. Kết quả nghiên cứu của 

Carol M và cộng sự 2009 [41] trên 161 BN nữ SLE cho thấy: tổn thƣơng da 

chiếm tỷ lệ 48%, khớp chiếm tỷ lệ 92%, thận chiếm tỷ lệ  24,5%. Tổn thƣơng 

hệ thống thần kinh trung ƣơng chiếm tỷ lệ 8% với các biểu hiện liệt ½ ngƣời, 

liệt dây thần kinh sọ, và rối loạn cơ tròn, trên phim cộng hƣởng từ có hình ảnh 

teo não. 

 Trong nghiên cứu này tỷ lệ các bất thƣờng ở hệ thống thần kinh tuy ít 

gặp hơn nhƣng lại có ý nghĩa tiên lƣợng về mức độ nặng của bệnh. Trong kết 

quả nghiên cứu của chúng tôi 17/17 BN có tổn thƣơng thần kinh có biểu hiện 

giai đoạn trầm cảm nặng. 

Rối loạn thần kinh: Trong nghiên cứu của chúng tôi tỷ lệ rối loạn thần 

kinh, co giật là 17,78% cao hơn hẳn các tác giả khác Phạm Huy Thông có 

12,28%. Swaak và cộng sự (6%) [51], thấp hơn Nguyễn Văn Đĩnh (21,2%) 

[132]. Lý do là do mục đích nghiên cứu khác nhau mà cách lấy mẫu khác 

nhau. Các tác giả khác chỉ xác định có rối loạn thần kinh trên đối tƣợng bệnh 

nhân SLE có tổn thƣơng thận. Nghiên cứu của chúng tôi tiến hành ở nhóm 

bệnh nhân nội trú và có khám sàng lọc bằng thang trắc nghiệm PHQ-2 xác 

định sự biến đổi tâm trạng và chỉ chọn những bệnh nhân có biểu hiện trầm 

cảm mà tỷ lệ các rối loạn thần kinh có khác so với các nghiên cứu khác. Rối 
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loạn thần kinh tâm thần là biểu hiện khá phổ biến và có ý nghĩa quan trọng 

trong tiên lƣợng của bệnh nhân lupus. Tuy nhiên rối loạn tâm thần cũng có 

thể là hậu quả của tác dụng phụ của corticoid đƣợc sử dụng trong điều trị 

lupus. Việc chẩn đoán phân biệt nguyên nhân gây rối loạn tâm thần hết sức 

quan trọng trong việc quyết định liệu pháp điều trị tiếp theo cho ngƣời bệnh, 

để làm đƣợc việc này cần phải có sự phối hợp các chuyên khoa cũng nhƣ các 

phƣơng pháp thăm dò cận lâm sàng khác. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi chỉ có 29,63% bệnh nhân có rối loạn 

huyết học bao gồm thiếu máu, giảm tiểu cầu, giảm bạch cầu. Kết quả này của 

chúng tôi thấp hơn nhiều so với kết quả nghiên cứu Swaak và cộng sự [51] và  

của một số tác giả khác trong nƣớc [30],[7].  

- Về các tiêu chuẩn lâm sàng nhƣ ban đỏ hình cánh bƣớm, ban dạng đĩa, 

nhạy cảm ánh sáng, loét miệng, viêm khớp và viêm thanh mạc. So sánh với 

một số nghiên cứu trong và ngoài nƣớc kết quả của chúng tôi phù hợp trên 

hầu hết các đặc điểm này (bảng 4.1).  

Bảng 4.1.  Một sô tiêu chuẩn chẩn đoán theo ACR 1997 của các nghiên 

cứu đã công bố [36],[ 42],[ 132] 

 Tiêu chuẩn 

Swaak 

&all 

(n=187) 

[51]  

Nguyễn 

Văn 

Đĩnh 

(n=33) 

[132]  

Phạm 

huy 

Thông 

N=57 

[30]  

Chúng 

tôi 

(n=98) 

Ban cánh bƣớm 47 72,7 33,33 45,50 

Ban dạng đĩa 18 15,2 12,28 20,28 

Nhạy cảm ánh sáng 45 66,7 10,53 18,58 

Viêm khớp  85 75,8 26,32 62,96 

Viêm thanh mạc 36 60,6 29,82 30,01 

Tổn thƣơng thận 26 100 100 42,60 

Rối loạn thần kinh 6 21,2 12,28 17,78 

Rối loạn huyết học 62 15,2 29,82 29,63 

Kháng thể kháng ds-DNA dƣơng tính 3 (Sm) 90,9 64,91 64,03 

ANA hiệu giá bất thƣờng 89 97 77,19 70,02 
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 4.2.2. Một số yếu tố liên quan đến trầm cảm ở bệnh nhân SLE  

Thời gian mắc bệnh:  

Theo biểu đồ 3.12. chiếm tỷ lệ cao nhất 26% (25 BN) đƣợc chẩn đoán 

SLE ở thời điểm nghiên cứu. Các BN này phần lớn đang điều trị ở các chuyên 

khoa khác nhƣ xƣơng khớp, huyết học, da liễu... khi làm XN có Ds - DNA 

dƣơng tính và KTKN dƣơng tính mới đƣợc chuyển đến khoa Dị ứng – 

MDLS. Khi đánh giá các mức độ hoạt động của SLE, họ đều có chỉ số 

SLEDAI cao, tổn thƣơng nhiều hệ thống cơ quan trong cơ thể kèm theo các 

triệu chứng tâm thần nặng nề. Có tới 17/98 BN có biểu hiện loạn thần với các 

hoang tƣởng ảo giác và rối loạn hoạt động, rối loạn định hƣớng... Kết quả của 

chúng tôi phù hợp với đa số nhận định của các tác giả [132],[30] ở thời điểm 

bệnh SLE tiến triển nặng tƣơng ứng với chỉ số SLEDAI ở mức cao, có nhiều 

chỉ số miễn dịch dƣơng tính và triệu chứng loạn thần có thể xuất hiện ở ngay 

giai đoạn đầu của bệnh. Tỷ lệ thấp hơn ở các bệnh nhân đƣợc điều trị bệnh 

SLE từ 1 đến 2 năm (6%). Sau thời gian 1 đến 2 năm điều trị bệnh ổn định 

bệnh nhân có phần yên tâm hơn và tìm đƣợc cách thích ứng với trạng thái sức 

khỏe của minh vì vậy mà tỷ lệ mắc trầm cảm có thấp hơn.  

Những BN có rối loạn trầm cảm đƣợc chẩn đoán SLE từ 2 năm đến 5 

năm chiếm tỷ lệ cao (26%). Điều này cho thấy các rối loạn tâm thần thƣờng 

xuất hiện sau khi bị bệnh SLE từ 2 đến 5 năm. Giải thích điều này nhiều tác 

giả cho rằng bệnh SLE là bệnh nặng ảnh hƣởng nhiều đến tâm lý của ngƣời 

bệnh. Khi biết mình mắc bệnh SLE là họ nghĩ tới bệnh nan y không chữa 

đƣợc nghĩ nhƣ mình bị mang án tù chung thân với bệnh nên rất tuyệt vọng, bi 

quan chán nản mà gây trầm cảm. Sau nhiều năm 3 - 5 năm điều trị mà bệnh 

vẫn chƣa cải thiện nhiều cứ tái phát liên tục thƣờng xuyên phải điều trị nội trú 

(có BN một năm nhập viện 5 đến 6 lần), tốn kém về chi phí điều trị, bi quan 

do bệnh không kiểm soát đƣợc, ngƣời bệnh mất việc làm… Đây là gánh nặng 
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tâm lý dễ dẫn đến trầm cảm. Ngƣời bệnh xuất hiện tâm lý thất vọng, bi quan 

về tƣơng lai của mình kèm theo đó là áp lực về kinh tế và mặc cảm mình là 

gánh nặng cho gia đình. Bệnh nhân không kiếm đƣợc tiền nuôi sống bản thân 

phải phụ thuộc, dùng thuốc lâu dài nhiều tác dụng không mong muốn nhƣ rạn 

da, béo phì, ban đỏ làm hình dáng bên ngoài khó ƣa nhìn cũng là sức ép tâm 

lý không dễ vƣợt qua đƣợc khiến cho bệnh nhân sống tách biệt và không thiết 

sống nữa... Đây cũng là lý do tỷ lệ tự sát ở nhóm bệnh nhân này tăng hơn so 

với quần thể chung. Thêm nữa do sự đan xen các triệu chứng cơ thể của trầm 

cảm mà các biểu hiện của trầm cảm khó nhận biết hơn. Sự kỳ thị của cộng 

đồng (yếu tố Stigma) về các bệnh lý tâm thần còn nặng nề [133]. Bản thân 

bệnh nhân và gia đình cảm thấy xấu hổ, bị mặc cảm khi mắc bệnh tâm thần 

nên có bệnh cố che dấu, không tìm đến các cơ sở khám tâm thần mà tìm tới 

các thầy mo... Vì các lý do này mà bệnh tâm thần chƣa đƣợc phát hiện sớm để 

chẩn đoán và điều trị thỏa đáng. Đây là vấn đề y học cần quan tâm để sớm 

phát hiện bệnh, điều trị kịp thời, nâng cao chất lƣợng cuộc sống cho bệnh 

nhân SLE. 

Chỉ số SLEDAI.  

Theo biểu đồ 3.13.  Tỷ lệ bệnh nhân có biểu hiện trầm cảm ở nhóm BN 

có điểm SLEDAI < 10 là 21BN chiếm 21,5%, và 77 BN chiếm 78,6% có 

điểm SLEDAI ≥ 10. Tất cả các bệnh nhân có rối loạn trầm cảm mức độ nặng 

có điểm SLEDAI ≥ 10. Nhƣ vậy bệnh nhân có điểm SLEDAI cao tƣơng ứng 

với giai đoạn bệnh SLE tiến triển nặng có tỷ lệ bệnh nhân có các biểu hiện 

trầm cảm cao hơn. Tuy nhiên mối liên quan giữa mức độ nặng của bệnh SLE 

với sự xuất hiện giai đoạn trầm cảm không có ý nghĩa thống kê với p > 0,01. 

Kết quả của chúng tôi cũng tƣơng đối đồng thuận với kết quả  nghiên cứu của 

MoK CC & cộng sự (2016) [80]  ở 367 BN SLE thời gian mắc bệnh trung 

bình là 9,3 ± 7,2 năm thấy tỷ lệ 15% BN có điểm HADS  trong phổ trầm cảm 
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và 19% bệnh nhân có rối loạn lo âu theo thang điểm HADS lo âu. Các triệu 

chứng trầm cảm và lo âu có liên quan đến điểm SLEDAI và mức độ tổn 

thƣơng các cơ quan ở bệnh nhân SLE.  

Liều sử dụng corticoide 

Liên quan đến liều dùng và mức độ thƣờng xuyên dùng corticoide  của 

nhóm nghiên cứu. Theo kết quả bảng 3.5. bảng 3.6. & 3.7. các bệnh nhân 

dùng thuốc corticoide không thƣờng xuyên hoặc các bệnh nhân dùng liều 

corticode thƣờng xuyên với liều >10mg/ngày có nguy cơ xuất hiện trầm cảm 

cao hơn so với nhóm bệnh nhân dùng corticoide thƣờng xuyên với liều nhỏ 

hơn 10 mg/ngày. Giải thích điều này, trƣớc hết corticoide là thuốc chủ yếu 

điều trị bệnh SLE, các bệnh nhân dùng thuốc thƣờng xuyên chứng tỏ bệnh 

nhân đã hiểu đƣợc phần nào về liệu trình điều trị SLE. Khi bệnh nhân tuân thủ 

điều trị nên các triệu chứng SLE kiểm soát đƣợc bệnh ít tái phát nên liều 

corticoide không tăng, tâm trạng bệnh nhân ổn định mà tỷ lệ mắc trầm cảm 

cũng giảm hơn. Ngƣợc lại các bệnh nhân SLE chƣa hiểu đầy đủ về bệnh và 

cách điều trị nên không tuân thủ điều trị, bệnh dễ tái phát liều corticoide phải 

tăng cao để đạt hiệu quả điều trị vì thế mà tâm lý bệnh nhân bất ổn hơn dễ 

mắc trầm cảm hơn. Để nghiên cứu về ảnh hƣởng corticoide tới trầm cảm ở 

bệnh nhân SLE. Nishimura K & cộng sự [81]  tiến hành nghiên cứu trên 43 

BN SLE tiền sử không mắc bệnh lý tâm thần không điều trị bằng corticoide 

với nhóm chứng là 30 ngƣời khỏe mạnh có các chỉ số tƣơng đồng về yếu tố 

nhân khẩu học. Đánh giá đƣợc thực hiện bằng các trắc nghiệm tâm lý 

(POMS) để đánh giá trầm cảm và lo âu. Kết quả tỷ lệ trầm cảm cao hơn ở 

nhóm bệnh nhân SLE là 11 BN (25,6%) so với 2 BN (6.7%) ở nhóm chứng. 

Các tác giả kết luận rằng trầm cảm xuất hiện thƣờng xuyên hơn ở nhóm bệnh 

nhân SLE không điều trị corticoide ngay từ giai đoạn sớm, giai đoạn hoạt 



113 

động của bệnh. Trầm cảm có liên quan đến phản ứng tâm lý ứng phó với bệnh 

SLE dù bệnh nhân có đƣợc điều trị bằng corticoide hay không. 

Kết quả bảng 3.7. cho thấy: Liều điều trị ngoại trú trung bình corticoide 

của nhóm bệnh nhân SLE không có trầm cảm (12.94 ± 10.52) thấp hơn so với 

nhóm bệnh nhân SLE có trầm cảm (17 ± 13.54). Tuy nhiên sự khác biệt này 

không có ý nghĩa thống kê với p>0,05. Nhận xét về vấn đề này ta có thể lý 

giải rằng  nhóm bệnh nhân SLE có trầm cảm chức năng trục dƣới đồi - tuyến 

yên – tuyến thƣợng giảm hơn so với nhóm bệnh nhân SLE không có trầm cảm 

nên nồng độ các hoormon ACTH và corticol thấp hơn và liều corticoide cần 

cao hơn để đạt đƣợc mục đích kiểm soát bệnh. Và vai trò của corticoide trong 

cơ chế bệnh sinh trầm cảm ở bệnh nhân SLE là chƣa rõ ràng.  

Ảnh hưởng của hoormon ACTH và cortisol. 

Theo bảng 3.7. khi so sánh nồng độ ACTH và cortisol ở nhóm bệnh nhân 

SLE có trầm cảm và không ta thấy kết quả nhóm bệnh nhân SLE có trầm cảm 

có chỉ số Trung bình chỉ số ACTH thấp hơn nhóm không có trầm cảm có ý 

nghĩa thống kê với ttest = 2.71   p=0.008 <0.01. Khoảng tin cậy 95% CI sự 

khác biệt là "2.19 đến 14.07.” Sự khác biệt của chỉ số cortisol và liều sử dụng 

corticoide ở hai nhóm không có ý nghĩa thống kê với p> 0.05. 

Theo bảng 3.8. khi so sánh chỉ số trung bình của ACTH và cortisol ở 

nhóm bệnh nhân SLE với ngƣời bình thƣờng cho kết quả; Trong 141 BN có 

kết quả xét nghiệm cortisol máu lúc 8 giờ sáng  có chỉ số trung bình (208.84 

µm/ml, độ lệch chuẩn 191,01 µm/ml) là thấp hơn chỉ số sinh lý của ngƣời 

bình thƣờng (353,50 µm/ml) (TB 171 - 536µm/ml). Sự khác biệt này có ý 

nghĩa thống kê với ttest = 8.99, p<0.05. Khoảng tin cậy 95% CI sự khác biệt 

này dao động từ 176,46 đến 112,86 µm/ml 

Trong 138 BN có kết quả xét nghiệm ACTH máu lúc 8 giờ sáng  có chỉ 

số trung bình (10.07 µm/ml, độ lệch chuẩn 16.67 µm/ml) là thấp hơn chỉ số 
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sinh lý của ngƣời bình thƣờng (35.25 (TB 7,2 - 63,3µm/ml)). Sự khác biệt này 

có ý nghĩa thống kê với ttest = 17.74, p<0.05. Khoảng tin cậy 95% sự khác biệt 

này dao động từ -27.99 đến -22.37µm/ml. 

 Cortisol là một loại hoóc môn corticosteroid – tức là loại hợp chất hữu 

cơ tự nhiên đƣợc tổng hợp bởi các tuyến nội tiết trong cơ thể, do vỏ tuyến 

thƣợng thận tiết ra có liên quan đến nồng độ ACTH (tên viết tắt của hormone 

kích vỏ thƣợng thận (adrenocorticotropic hormone)), còn gọi là corticotropin, 

là một hormone peptide gồm 39 acid amin do thùy trƣớc tuyến yên tiết ra 

dƣới tác dụng kích thích của hormone giải phóng corticotrophin CRH 

(corticotropin releasing hormone) của vùng dƣới đồi (hypothalamus). ACTH 

kích thích vỏ thƣợng thận bài tiết ra các glucocorticoid. Nồng độ các 

glucocorticoid trong máu tăng lại ức chế sự bài tiết của CRH và ACTH theo 

cơ chế ức chế ngƣợc (negative feedback mechanism) [75],[76]. Do đó, mức 

độ ACTH trong máu đƣợc đo có thể giúp phát hiện, chẩn đoán và theo dõi các 

tình trạng bệnh lý liên quan với sự tăng hoặc giảm cortisol của cơ thể. Đây là 

hoóc môn vô cùng quan trọng và đƣợc xem là hormon chống stress. Nó làm 

tăng huyết áp, tăng đƣờng huyết, có tác động tăng cƣờng miễn dịch, chống 

viêm, chống dị ứng. Ngoài ra, cortisol kiểm soát quá trình giáng hóa hydrat-

cacbon, chất béo và trao đổi protein, là chất kháng viêm với tác dụng ngăn 

cản sự giải phóng phospholipid, giảm hoạt động bạch cầu ƣa kiềm, limpho T 

và hàng loạt các cơ chế khác. Bệnh SLE ảnh hƣởng đến hệ miễn dịch gây tổn 

thƣơng hàng loạt các cơ quan tổ chức trong cơ thể. Bệnh làm ảnh hƣởng tới 

chức năng của trục dƣới đồi – tuyến yên – tuyến thƣợng thận dẫn đến giảm 

tiết các hormon này trong cơ thể. Bởi vậy khi dùng corticoide cân bằng 

hormon giúp lành bệnh. Điều này lý giải liệu pháp corticoide là liệu pháp chủ 

đạo trong điều trị bệnh SLE. 

https://vi.wikipedia.org/wiki/Tuy%E1%BA%BFn_n%E1%BB%99i_ti%E1%BA%BFt
https://vi.wikipedia.org/wiki/Huy%E1%BA%BFt_%C3%A1p
https://vi.wikipedia.org/wiki/%C4%90%C6%B0%E1%BB%9Dng_huy%E1%BA%BFt
https://vi.wikipedia.org/wiki/Mi%E1%BB%85n_d%E1%BB%8Bch
https://vi.wikipedia.org/w/index.php?title=Gi%C3%A1ng_h%C3%B3a&action=edit&redlink=1
https://vi.wikipedia.org/wiki/Ch%E1%BA%A5t_b%C3%A9o
https://vi.wikipedia.org/wiki/Protein
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Theo kết quả của bảng 3.10. và biểu đồ 3.14. khi xét mối tƣơng quan 

ACTH với cortisol ở nhóm bệnh nhân nghiên cứu cho thấy; có mối tƣơng 

quan thuận không chặt chẽ giữa chỉ số ACTH và Cortisol (p<0.01), tức là khi 

ACTH tăng thì cortisol tăng. Điều này chứng tỏ ở bệnh nhân SLE vai trò của 

trục dƣới đồi – tuyến yên – thƣợng thận không đảm bảo chức năng điều hòa 

ngƣợc sinh lý. Khi cortisol máu giảm mới kích thích tuyến yên tăng tiết 

ACTH và nồng độ ACTH sẽ tăng cao. Kết quả nghiên cứu một lần nữa khẳng 

định cơ chế bệnh sinh của bệnh SLE do các phức hợp miễn dịch lắng đọng tại 

các mô, cơ quan làm suy giảm chức năng tuyến đặc biệt ở các mô não mà gây 

các biểu hiện thần kinh tâm thần. 

4.2.3. Đặc điểm trầm cảm trong nhóm bệnh nhân nghiên cứu. 

 Hiện nay, tồn tại nhiều ý kiến  khác nhau về rối loạn trầm cảm trong các 

bệnh lý nội khoa. Quan điểm đƣợc thừa nhận rộng rãi nhất là theo hội tâm 

thần học Mỹ năm 1994. Các tác giả đã chia rối loạn trầm cảm trong bệnh lý 

nội khoa nói chung thành 2 loại:  

- Biểu hiện trầm cảm khi không đủ tiêu chuẩn cho chẩn đoán 1 giai đoạn 

trầm cảm và phải  có ít nhất 1 triệu chứng khí sắc trầm hoặc mất quan tâm 

thích thú. 

- Giai đoạn trầm cảm khi có đầy đủ tiêu chuẩn để chẩn đoán cho 1 giai 

đoạn trầm cảm theo ICD-10 hay DSM IV [20],[18]. 

Nhiều nghiên cứu cho thấy rối loạn trầm cảm có thể gặp ở rất nhiều bệnh 

lý khác nhau [134],[135],[136]. Theo Nguyễn Hữu Kỳ và c.s tỷ lệ RLLA và 

RLTC chung ở bệnh nhân nội khoa là 15,5% trong đó chủ yếu là mức độ trầm 

cảm nhẹ và trung bình [137]. Các nghiên cứu của Carney, Gonzalez và c.s cho 

biết tần suất RLTC nặng ở BN có bệnh lý mạch vành từ 18-23% [138]. 

Nghiên cứu của Trần Hữu Bình ở bệnh nhân có bệnh lý dạ dày ruột thực thể 

và chức năng cho thấy tỷ lệ BN có RLTC thực thể là 5% và 14,6% BN có 
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RLTC cơ thể [134]. Nghiên cứu của Trịnh Quỳnh Giang (2005) ở BN ung thƣ 

dạ dày cho biết tỷ lệ RLTC là 65% trong đó chủ yếu là trầm cảm nhẹ và vừa 

[136]. Nghiên cứu của Nguyễn Kim Việt (2006) ở các bệnh nhân sa sút trí 

tuệ. Trầm cảm gặp 62,2% các BN nghiên cứu [139]. 

Đa số các giả nhận định rằng trầm cảm là triệu chứng thƣờng gặp ở bệnh 

nhân lupus. Trầm cảm thƣờng có sớm ở ngay giai đoạn  khởi phát bệnh, song 

hành trong các thời điểm bệnh nặng cũng nhƣ ở giai đoạn lui bệnh. 

Ở nghiên cứu của chúng tôi trên đối tƣợng bệnh nhân SLE (Biểu đồ 3.2.) 

có 98 BN đƣợc chẩn đoán 1 giai đoạn trầm cảm trong đó 81 BN (38,9%) trầm 

cảm mức độ nhẹ và vừa, 17 BN (8,2%) trầm cảm mức độ nặng. Kết quả 

nghiên cứu của chúng tôi không có sự khác biệt nhiều so với tác giả Richard 

và cộng sự (1981) [140], tỷ lệ trầm cảm gặp ở 13/25(58%) trong đó trầm cảm 

mức độ nhẹ 3 BN (12%), trầm cảm mức độ vừa 8 BN (32%), trầm cảm mức 

độ nặng 2 BN (8%).  

Bảng 3.14. các triệu chứng xuất hiện sớm của trầm cảm ở nhóm nghiên 

cứu bao gồm: Cảm giác buồn, lo lắng và cảm giác mệt mỏi kéo dài (chiếm tỷ 

lệ 100%), tiếp đến là cảm giác mất  lòng tin (88%) cảm thấy cô đơn, bị động 

(64%), ít gặp hơn là cảm giác bứt dứt khó chịu và ngại giao tiếp (56%), cảm 

giác tự đánh giá thấp bản thân (52%)… Theo Richard .C.W Và cộng sự 

(1981) [140] nghiên cứu trên 56 BN SLE thấy có 25 BN có các triệu chứng 

sớm của rối loạn trầm cảm, trong đó tỷ lệ triệu chứng ngại giao tiếp 16/25 

(64%), lo lắng căng thẳng 18/25 (72%),.. Tác giả kết luận rằng hầu nhƣ các 

triệu chứng sớm của trầm cảm xuất biện ở các bệnh nhân SLE khá phổ biến 

gồm: Các triệu chứng giảm khí sắc, mất ngủ, lo lắng căng thẳng, giảm đáp 

ứng cảm xúc, giảm giao tiếp và lo âu. Các triệu chứng này thƣờng kết hợp với 

các triệu chứng của bệnh SLE.  
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Biểu hiện sớm của  trầm cảm ở nhóm BN nghiên cứu có đặc điểm khác 

với các biểu hiện ở nhóm BN trầm cảm nội sinh ở chỗ: Các triệu chứng xuất 

hiện không đơn độc, đan xen nhiều triệu chứng cơ thể. Mức độ nặng của triệu 

chứng dao động, thời gian tồn tại tƣơng đối ngắn và thƣờng có liên quan đến 

các thời điểm bệnh SLE nặng. Mức độ thuyên giảm các triệu chứng thay đổi 

theo diễn biến của bệnh SLE. 

      Trầm cảm liên quan đến các yếu tố strees ở bệnh SLE. 

Sau giai đoạn cấp tính bệnh thuyên giảm ngƣời bệnh có khả năng tự điều 

chỉnh để thích nghi. Tuy vậy tâm trạng buồn, lo lắng, suy giảm lòng tin và 

ngại giao tiếp là biểu hiện thƣờng có và thƣờng kéo dài. Điều này có ảnh 

hƣởng không nhỏ đến chất lƣợng sống của ngƣời bệnh, làm giảm hiệu quả lao 

động, khó duy trì đƣợc việc làm, thu nhập giảm ảnh hƣởng đến các kỹ năng 

xã hội. Trong nghiên cứu này chúng tôi (bảng 3.15. bảng 3.16. bảng 3.17.) 

thấy có 100% bệnh nhân có cảm giác thiếu sức sống không còn thích thú làm 

việc nữa. Cảm giác bất lực hay vô vọng chiếm 98%, Bệnh nhân khó tập trung 

hoặc gặp khó khăn khi suy nghĩ chiếm 77%, sợ tác dụng phụ của thuốc 

corticoide 78%, giảm trí nhớ giảm nhận thức chiếm 51%,... BN thƣờng xuyên 

phải vào lƣu trú trong bệnh viện, ảnh hƣởng đến kinh tế gia đình. Nhiều gia 

đình chƣa có sự cảm thông, chƣa sẵn sàng chia sẻ cùng ngƣời bệnh. Đặc biệt 

thái độ xa lánh, kỳ thị, phân biệt đối xử với các bệnh nhân có nhiều tổn 

thƣơng trên da, có biến dạng khớp... có các biểu hiện tâm thần. Điều đó càng 

làm cho bệnh nhân mặc cảm ngại giao tiếp, sống thu mình lại, cách ly xã hội, 

tâm trạng buồn chán rẫu rĩ than khóc một mình, mất lòng tin, bi quan về 

tƣơng lai... Đây là gánh nặng tâm lý, là các yếu tố sang chấn trƣờng diễn tác 

động tới ngƣời bệnh làm thúc đẩy các triệu chứng trầm cảm ở nhóm bệnh 

nhân SLE. Thật khó phân tách rõ ràng quan hệ nhân quả ở BN lupus và vòng 

xoắn bệnh lý trong mối quan hệ phức tạp giữa các triệu chứng cơ thể do bệnh 
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SLE và các biểu hiện tâm thần là hậu quả của bệnh hay là triệu chứng của 

bệnh SLE. Hầu hết các nghiên cứu đều thấy rằng sự duy trì cuộc sống của 

bệnh nhân lupus là khó khăn hơn và chất lƣợng cuộc sống của họ giảm hơn 

nhiều so với quần thể ngƣời không mắc bệnh này. Tỷ lệ ý tƣởng và hành vi tự 

sát cũng tăng cao hơn so với nhóm bệnh nhân tràm cảm khác.  

*Rinadi S, Donria A, Salaffi E và cộng sự (2004) [141] đã tiến hành 

nghiên cứu chất lƣợng sống ở 126 BN SLE. Tác giả nhận thấy các yếu tố tâm 

lý tác động vào ngƣời bệnh, cùng với các biến đổi về mặt cơ thể làm cho bệnh 

cảnh lâm sàng ở bệnh nhân SLE phức tạp và chất lƣợng sống của bệnh nhân 

SLE giảm. Một nghiên cứu của Jalenques & cộng sự (2016) [62]  có nhóm 

chứng ở quần thể 75 bệnh nhân SLE điều trị ngoại trú cho kết quả 9% BN có 

biểu hiện trầm cảm mức độ nặng, 44% có rối loạn lo âu và 24% có ý tƣởng 

hành vi tự sát. Tỷ lệ cao hơn hẳn các bệnh nhân SLE có các biểu hiện trầm 

cảm và ý tƣởng tự sát so với nhóm chứng có ý nghĩa thống kê với p < 0,005 

tác giả đi đến kết luận bệnh nhân SLE điều trị thời gian dài có nguy cơ cao dễ 

mắc các rối loạn tâm thần nhƣ trầm cảm, lo âu, có ý tƣởng hành vi tự sát.  

Hajduk A & cộng sự (2016) [133] nghiên cứu ở 53 BN SLE có các biểu 

hiện thần kinh tâm thần xác định tỷ lệ 25% BN có ý tƣởng tự sát. Tác giả 

nhận thấy rằng BN SLE tỷ lệ ý tƣởng tự sát tăng cao có liên quan với mức độ 

nặng của trầm cảm, rối loạn nhân thức cá nhân… Theo kết quả nghiên cứu 

bảng 3.19. có 43% bệnh nhân có ý tƣởng tự sát. Tỷ lệ này cao hơn trong các 

nghiên cứu trên là do bệnh nhân của chúng tôi chọn là những bệnh nhân đang 

điều trị nội trú và có biểu hiện trầm cảm. còn các tác giả khác đối tƣợng bệnh 

nhân SLE trong quần thể chung. 

Kết quả ở bảng 3.18. các biểu hiện cơ thể ở nhóm nghiên cứu khá phổ 

biến bao gồm: Ăn kém ngon miệng (có tỷ lệ 94%), sút cân (có tỷ lệ 73%).. 

Ngoài ra còn kèm theo nhiều biểu hiện rối loạn khác. Theo bảng 3.17. tỷ lệ rối 
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loạn thần kinh thực vật (chiếm 72,44%). Ở đây do tổn thƣơng hệ thống thần kinh 

dẫn đến rối loạn hoạt động  hệ thần kinh giao cảm biểu hiện tăng tiết mồ hôi, 

ngƣời lúc nóng lúc lạnh, thay đổi nhịp tim, hồi hộp đánh trống ngực, cơn nóng 

bừng mặt, và cảm giác ngột ngạt khó thở... Theo kết quả bảng 3.17. rối loạn cảm 

giác có ở 45 BN (46%) thƣờng là dị cảm da tê bì và tăng nhận cảm đau.   

Triệu chứng đau: Đau vừa mang tính chất thực thể lại vừa mang tính 

chất chủ quan tâm lý. Chứng đau dai dẳng gây thiệt thòi cho ngƣời bệnh làm 

giảm sút khả năng lao động, tổn hao về kinh tế. Theo kết quả bảng 3.18. 

chúng tôi thấy đau nhức cơ (có tỷ lệ 84%), đau đầu (có tỷ lệ 71,7%). Đau đầu 

với biểu hiện đau căng đầu, ban đầu đau khu trú sau đau lan toả và thƣờng 

kèm theo tổn thƣơng trên da, rối loạn cảm giác với cảm giác tê bì đau buốt 

ngọn chi. Mức độ đau có thuyên giảm khi đƣợc nâng đỡ về tâm lý hay bệnh 

SLE thuyên giảm. Kết quả này có sự tƣơng đồng với kết quả nghiên cứu của 

Nguyễn Kim Việt (2010) [142]. Bệnh nhân trầm cảm có biểu hiện triệu chứng đau 

chiếm tỷ lệ 82,1% trong đó đau khu trú chiếm tỷ lệ 23,9%, đau lan tỏa chiếm tỷ lệ 

76,1% và đau mơ hồ chiếm tỷ lệ 67,3% [7]. Điều này xác nhận thêm rằng cảm 

giác đau không chỉ là hậu quả của bệnh lý thực thể mà còn liên quan nhiều tới 

yếu tố tâm lý. Theo các tác giả thì cảm giác đau có liên quan đến cảm xúc, nét 

nhân cách và là hội chứng đau mạn tính đau có thể tăng lên hay giảm đi phụ 

thuộc vào cảm xúc. Khi vui vẻ thoải mái đau có thể giảm đi, nếu khó chịu bực 

dọc, buồn chán ... có thể làm đau tăng thêm. 

Tỷ lệ đau đầu trong nghiên cứu của chúng tôi có cao hơn so với kết quả 

của Omdal R và cộng sự [143] khi nghiên cứu ở 58 BN (SLE) cho tỷ lệ 66% 

BN có đau đầu, trong đó 22 BN (38%) đau đầu kiểu migraine và 21 BN 

(36%) đau căng đầu. Lý do là chúng tôi chỉ tính tỷ lệ triệu chứng đau đầu 

trong số các BN lupus có biểu hiện trầm cảm, còn tác giả tính tỷ lệ trên các 

bệnh nhân lupus chung nên kết quả có khác nhau đôi chút. Đau đầu ít liên 
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quan đến các đợt bùng phát cấp tính của bệnh SLE [143]. Theo bảng 3.19. 

Rối loạn giấc ngủ chiếm tỷ lệ không nhỏ trong nhóm nghiên cứu (93%) trong 

đó biểu hiện ngủ chập chờn, khó vào giấc ngủ chiếm tỷ lệ lớn hơn cả 35,7%. 

Đây là điểm khác biệt với triệu chứng rối loạn giấc ngủ trong bệnh trầm cảm 

nội sinh đó là: Khó vào giấc ngủ và thức dậy sớm biểu hiện phổ biến hơn cả.  

 Trong kết quả ở bảng 3.17. cho thấy có 89% bệnh nhân có rối loạn kinh 

nguyệt. Sự biến đổi nội tiết có vai trò làm bệnh nặng thêm. Trong nghiên cứu 

của B Kristina (2002) [144], đã nhận xét các hoóc môn đóng vai trò kiểm soát 

về cảm xúc và khí sắc. Chu kỳ kinh nguyệt, chửa, đẻ, mãn kinh ... là những 

yếu tố làm dao động khí sắc và có thể gây trầm cảm [144]. Nhiều tác giả 

[81],[83]  cho rằng do tác động của các tự kháng thể, do hậu quả của việc 

dùng corticoid kéo dài đã tác động tới các GR chức năng của hệ trục dƣới đồi 

– tuyến yên – tuyến thƣợng thận (HPA) gây nên các biến đổi về nội tiết, biến 

đổi về các chất dẫn truyền thần kinh đặc biệt là serotonin (5-HT), có thể làm 

biến đổi cả về cấu trúc mô làm phì đại tuyến thƣợng thận và suy giảm chức 

năng của tuyến này dẫn đến rối loạn hoạt động sinh dục - nội tiết làm cho 

ngƣời bệnh bất ổn về tâm lý suy sụp về sức khỏe làm tăng tỷ lệ bệnh nhân mất 

cân bằng nội tiết tố tăng rối loạn trầm cảm.  

Theo bảng 3.18. Triệu chứng giảm tình dục với biểu hiện chủ yếu là lãnh 

đạm không còn ham muốn chiếm tỷ lệ đáng kể trong nghiên cứu của chúng 

tôi 58 BN (59%). Tỷ lệ cao những ngƣời đã kết hôn giảm không còn ham 

muốn sinh hoạt tình dục khi mắc bệnh. Triệu chứng này rất khó phân định là 

do sự biến đổi của hệ trục dƣới đồi – tuyến yên – tuyến sinh dục do bệnh SLE 

làm thay đổi nồng độ hoóc môn hƣớng sinh dục trong cơ thể dẫn đến giảm 

nhu cầu sinh hoạt tình dục hay do trầm cảm, do sự mệt mỏi của cơ thể. BN 

mặc cảm về giá trị của bản thân, tự ti về khả năng của mình, lo sợ không làm 
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tròn trách nhiệm dẫn đến không còn cảm giác, không còn hứng thú. BN  

thƣờng có tâm trạng bi quan khi nghĩ về tƣơng lai của bản thân và gia đình.  

 Theo bảng 3.13. Biểu hiện co giật (chiếm tỷ lệ 17,78%), thƣờng  là  co 

giật  toàn  thân. Trong cơn ngƣời bệnh mất ý thức (cơn co giật kiểu động kinh). 

Đây là các dấu hiệu gợi ý BN dễ có nguy cơ tổn thƣơng não, tổn thƣơng hệ 

thống thần kinh trung ƣơng. Co giật xuất hiện đồng hành cùng các biểu hiện tâm 

thần khác làm tăng mức độ nghiêm trọng của bệnh và tiên lƣợng bệnh nặng hơn. 

Theo Waney D, Mitchell và cộng sự 1990 [145]: “Các bệnh nhân SLE có biểu 

hiện tổn thƣơng hệ thống thần kinh trung ƣơng thƣờng có nguy cơ cao mắc các 

rối loạn tâm thần và cần thiết phải nhập viện thƣờng xuyên”. Kết quả trong 

nghiên cứu của chúng tôi không có sự khác biệt.  

 Theo bảng 3.18. Các triệu chứng khác gặp ở nhóm nghiên cứu là: Cảm 

xúc không ổn định bất an với sự suy yếu của cơ thể. BN dễ dao động, buồn, 

lo, căng thẳng, dễ khóc gặp ở 48 BN (49%). Suy giảm nhận thức với biểu 

hiện giảm trí nhớ có ở 50 BN (51%). BN có xu hƣớng giảm nhớ từng phần 

(quên nhiều chuyện trong quá khứ và hiện tại), suy nghĩ chậm chạp, khó thích 

ứng, suy giảm chức năng ngôn ngữ, đáp ứng hành vi khó khăn. Theo Richard 

CW và cộng sự [140] nghiên cứu ở 25 BN SLE có biểu hiện rối loạn tâm thần 

thấy suy giảm nhận thức gặp ở 17/25 (chiếm tỷ lệ 68%). Kết quả của chúng 

tôi có thấp hơn có thể do mẫu của chúng tôi nhỏ hơn và thời gian nghiên cứu 

ngắn hơn nên các rối loạn nhận thức và định hƣớng chƣa mang đƣợc tính đại 

diện cho quần thể BN SLE có rối loạn tâm thần. Cũng do tác động của bệnh 

lên sức khỏe và tâm lý ngƣời bệnh ảnh hƣởng đến công việc các mối quan hệ 

của ngƣời bệnh. Cảm giác vô dụng là gánh nặng của gia đình đè nén lên tâm 

lý ngƣời bệnh làm cho họ có cảm giác rất đau khổ.  

 Các yếu tố tâm lý tác động vào ngƣời bệnh gây nên các biến đổi về mặt 

cơ thể Rinadi S, Donria A, Salaffi E et al (2004) [141] đã tiến hành nghiên 
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cứu trên 126 BN SLE, nhóm chứng là 86 BN bị bệnh mạn tính khác. Tác giả 

sử dụng thang đánh giá chất lƣợng cuộc sống (quality of life) SF-36 và đã đƣa 

ra kết luận: Ở các bệnh nhân SLE có mối liên quan chặt chẽ giữa các yếu tố 

bệnh lý cơ thể với biểu hiện tâm lý, chất lƣợng cuộc sống giảm hơn so với 

nhóm chứng. 

4.3. ĐÁNH GIÁ HIỆU QUẢ LIỆU PHÁP BA TRONG ĐIỀU TRỊ  

Trong tâm thần học khi nghiên cứu về nguyên nhân gây bệnh trầm cảm 

đa số các tác giả đều thừa nhận sự đáp ứng của mỗi cá thể trƣớc các diễn biến 

bất thƣờng trong các giai đoạn cuộc đời là khác nhau phụ thuộc vào nhân 

cách, môi trƣờng tự nhiên và xã hội mà cá nhân đó trải nghiệm. Các yếu tố 

tâm lý xã hội, môi trƣờng sống ảnh hƣởng rất nhiều tới sự xuất hiện các triệu 

chứng trầm cảm, sự tiến triển của triệu chứng và đáp ứng điều trị. Các liệu 

pháp tâm lý càng ngày càng đƣợc khẳng định là công cụ hỗ trợ tích cực trong 

điều trị bệnh lý trầm cảm [118],[146]. 

Theo các tài liệu y khoa trầm cảm trên BN SLE đƣợc coi là thứ phát. 

Biểu hiện trầm cảm thuyên giảm hay nặng lên có liên quan đến các đợt tiến 

triển cấp tính hay thuyên giảm của bệnh SLE. Nên chỉ cần điều trị bệnh chính 

(SLE)  khi bệnh chính thuyên giảm thì các biểu hiện trầm cảm cũng cải thiện 

ít nhiều. Ở đây corticoid đƣợc coi nhƣ là thuốc có tác dụng điều trị các biểu 

hiện trầm cảm thứ phát ở bệnh nhân SLE...Các triệu chứng bệnh SLE do các 

thầy thuốc chuyên khoa Miễn dịch dị ứng theo dõi và điều chỉnh phù hợp.   

Các triệu chứng trầm cảm ở bệnh nhân SLE thƣờng không điển hình và 

thay đổi cƣờng độ theo mức độ tiến triển của bệnh, chịu nhiều tác động bởi 

yếu tố stress cuộc sống. Kinh tế khó khăn, mất việc làm, bị ngƣời thân xa 

lánh, mặc cảm về hình dáng cơ thể do tác dụng phụ của thuốc (Béo phì, ban 

trên da, biến dạng khớp, tóc rụng…). Bệnh nhân sống thu mình, ngại giao 

tiếp, buồn chán bi quan không còn hứng thú với cuộc sống nữa… Các triệu 
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chứng trầm cảm cũng phần nào thuyên giảm khi yếu tố môi trƣờng xung 

quanh ngƣời bệnh đƣợc cải thiện, bệnh nhân đƣợc điều trị tâm lý tốt, đƣợc gia 

đình nâng đỡ, có nghề nghiệp ổn định. 

Một lý do khác có thể là: Các bệnh nhân SLE phải dùng nhiều loại thuốc 

trong ngày để cải thiện triệu chứng. Có thể vì lý do tƣơng tác thuốc mà các 

thầy thuốc còn e ngại khi phối hợp thêm các thuốc CTC ở nhóm bệnh nhân có 

biểu hiện trầm cảm. Chỉ khi bệnh nặng mời hội chẩn thì BN mới đƣợc dùng 

thuốc CTC theo ý kiến hội chẩn của bác sĩ chuyên khoa tâm thần. 

Vì những lý do trên mà chúng tôi áp dụng liệu pháp tâm lý kích hoạt 

hành vi kết hợp trong điều trị các rối loạn trầm cảm mức độ nhẹ và vừa ở 

bệnh nhân SLE. Chúng tôi giải thích về liệu pháp, bệnh nhân đồng ý tham gia 

đủ liệu trình 5 buổi thì chúng tôi chọn bệnh nhân tƣơng đồng về tuổi, giới, 

khu vực sinh sống, nghề nghiệp… cho nhóm chứng để theo dõi tiến triển của 

trầm cảm đánh giá hiệu quả điều trị trầm cảm khi sử dụng liệu pháp tâm lý ở 

nhóm bệnh nhân này.  

4.3.1. Các triệu chứng lâm sàng trên bệnh nhân trƣớc điều trị (T0) 

  Nhóm các triệu chứng chủ yếu để chẩn đoán cho một giai đoạn trầm 

cảm theo ICD - 10 có ở hầu hết các bệnh nhân trong thời gian đầu. Tuy nhiên 

tất cả các triệu chứng này không tồn tại thƣờng xuyên hay kéo dài hơn 2 tuần 

liên tục. Theo kết quả bảng 3.28. bảng 3.29. bảng 3.30. chiếm tỷ lệ cao hơn cả 

biểu hiện cảm giác buồn chán và mau mệt mỏi  chiếm 100% ở cả hai nhóm. 

Nhóm triệu chứng giảm quan tâm thích thú gồm 27 BN (chiếm tỷ lệ 90%) ở 

nhóm BA và 35 BN (83%) ở nhóm chứng. Nhóm triệu chứng phổ biến xuất 

hiện sớm hơn và thƣờng kéo dài hơn 2 tuần: Biểu hiện buồn chán nhìn tƣơng 

lai ảm đạm bi quan là triệu chứng thƣờng gặp 23 BN (77%) ở nhóm BA và 30 

BN (71%) ở nhóm chứng, giảm tập trung chú ý kéo dài có tỷ lệ 70,8%, ý 

tƣởng bị tội không xứng đáng có ở 24 BN (80%) ở nhóm BA và 32 BN (76%) 
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ở nhóm chứng, Có tỷ lệ không nhỏ (37% và 36%) các bệnh nhân trầm cảm 

trong nhóm nghiên cứu có ý tƣởng tự sát. Trong đó có 18/72 BN ý tƣởng 

không thiết sống tồn tại thƣờng xuyên và kéo dài. Ý tƣởng này tuy chiếm tỷ lệ 

không cao nhƣng  dễ đƣa ngƣời bệnh tới sự tuyệt vọng không lối thoát và 

thực hiện hành vi tự sát. Bởi vậy các thầy thuốc lâm sàng nên chú ý tới nét 

triệu chứng này để có giải pháp kịp thời tránh rủi ro cho ngƣời bệnh. Các biểu 

hiện này thƣờng xuất hiện rầm rộ ở thời điểm bệnh SLE tiến triển cấp, mức 

độ bệnh nặng và thuyên giảm khi bệnh SLE thuyên giảm. Kết quả nghiên cứu 

của chúng tôi có khác đôi chút so với kết quả của Trần Nhƣ Minh Hằng khi 

nghiên cứu hiệu quả điều trị của liệu pháp nhận thức hành vi trên các bệnh 

nhân trầm cảm mức độ nhẹ và vừa. Trƣớc khi đƣợc điều trị các triệu chứng 

buồn chán gặp ở tất cả các bệnh nhân ở hai nhóm (100%), các triệu chứng 

giảm quan tâm thích thú (92,5% ở nhóm 1, 87,5% ở nhóm 2), mau mệt mỏi 

(80% ở nhóm 1,85% ở nhóm 2) cũng nhƣ các triệu chứng sai lệch về nhận 

thức cũng chiếm tỷ lệ khá cao ở các đối tƣợng nghiên cứu ở cả hai nhóm. 

Trần Văn Mau nhận thấy cảm giác buồn chán xuất hiện ở 90% bệnh nhân ở 

nhóm can thiệp và 100% bệnh nhân ở nhóm chứng. Các triệu chứng mau mệt 

mỏi, giảm quan tâm thích thú theo tác giả này lần lƣợt là 93,33% ở cả nhóm 

chứng và nhóm can thiệp, 86,66% ở nhóm can thiệp và 96,66% ở nhóm 

chứng [117]. Lý do là chúng tôi nghiên cứu ở bệnh nhân SLE còn các tác giả 

khác nghiên cứu trên nhóm bệnh nhân có trầm cảm đơn thuần. 

4.3.2. Sự thay đổi của các triệu chứng của trầm cảm (theo ICD10) qua 

từng thời điểm ở hai nhóm 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi ở bảng 3.28. cho thấy số bệnh nhân có 

triệu chứng buồn chán giảm ở cả hai nhóm ngay từ thời điểm T1 so với thời 

điểm T0 (90% so với 100% ở nhóm 1 và 95% so với 100% ở nhóm 2), và số 

bệnh nhân có triệu chứng này tiếp tục giảm dần ở các thời điểm T2, T3 và T4 
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(63%, 40% và 33% ở nhóm 1; 88%, 83% và 71% ở nhóm 2). Điều này chứng 

tỏ cả hai nhóm đều có hiệu quả thay đổi cảm giác buồn chán ở các đối tƣợng 

nghiên cứu. Tuy nhiên, sự thay đổi của triệu chứng buồn chán ở hai nhóm là 

khác nhau, ở nhóm điều trị bằng liệu pháp tâm lý BA triệu chứng buồn chán 

giảm đáng kể so với nhóm còn lại tại thời điểm T3 và T4 (40% so với 83% và 

33% so với 71%) p<0,05.  

Triệu chứng giảm quan tâm thích thú giảm có sự khác biệt đáng kể giữa 

hai nhóm tại thời điểm T0, T1, T2 và T3 (tỷ lệ các triệu chứng xuất hiện trên 

bệnh nhân lần lƣợt là 90%, 70%, 43% và 33% ở nhóm 1; 83%, 76%, 71% và 

25% ở nhóm 2) p<0,05.  

Nhƣ vậy các triệu chứng khí sắc giảm, mệt mỏi, giảm hoạt động cũng 

thuyên  giảm ở cả hai nhóm khi đƣợc điều trị bằng corticoid, thuốc điều trị 

SLE tƣơng ứng với sự thuyên giảm các biểu hiện bệnh SLE. Đây là nhóm 

triệu chứng chồng chéo giữa bệnh lý cảm xúc hay là triệu chứng của bệnh 

SLE. Trong nhiều trƣờng hợp chỉ điều trị bằng corticoid triệu chứng trầm cảm 

đã cải thiện ở chừng mực nhất định (cả triệu chứng cơ thể và tâm thần). 

Riêng ở nhóm đƣợc điều trị liệu pháp tâm lý BA phối hợp các triệu 

chứng cải thiện rõ rệt hơn. Sở dĩ có kết quả này là do trong liệu pháp BA ngay 

từ tuần đầu tiên, ngƣời bệnh đã đƣợc tƣ vấn cách suy nghĩ theo chiều hƣớng 

tích cực và bắt đầu từ tuần thứ hai, bệnh nhân đã đƣợc huấn luyện kỹ thuật 

kích hoạt hành vi để bắt đầu thực hiện các hoạt động (hoạt động tƣ duy có 

lợi), do đó các bệnh nhân trong nhóm này giảm các triệu chứng buồn chán, né 

tránh cảm xúc tiêu cực bằng cách suy nghĩ tích cực và lấy lại niềm vui trong 

các hoạt động hàng ngày nhiều hơn so với nhóm bệnh nhân không can thiệp 

bằng trị liệu tâm lý. 

Bảng 3.28. cũng cho thấy, tỷ lệ bệnh nhân có triệu chứng mau mệt mỏi ít 

hơn đáng kể tại thời điểm T1. T2, T3, T4 ở nhóm đƣợc trị liệu bằng liệu pháp 
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kích hoạt hành vi so với nhóm chứng so với thời điểm T0 (100% so với 67%, 

53%, 33% và 33% ở nhóm 1 và 100% so với 88%, 76%, 69% và 48% ở nhóm 

2, p<0,05). Triệu chứng mau mệt mỏi trong trầm cảm ở bệnh nhân SLE có thể 

giải thích theo cơ chế sinh học và cơ chế về tâm lý học. Với cơ chế sinh học, 

do tổn thƣơng của các cơ quan trong hệ thống cơ thể mà gây mệt mỏi. Mặt 

khác do tổn thƣơng ở hệ thống thần kinh trung ƣơng gây thiếu hụt 

norepinephrin ở vùng nhân lục của các bệnh nhân trầm cảm thƣờng gây ra các 

triệu chứng mau mệt mỏi [113],[106]. Thuốc điều trị SLE giúp cải thiện triệu 

chứng phục hồi chức năng cho các cơ quan đặc biệt là hệ thống thần kinh 

trung ƣơng giúp điều hòa sự tái thu nhận norepinephrin vào tế bào trƣớc khớp 

thần kinh do đó làm tăng nồng độ của norepinephrin tại khe khớp thần kinh 

tác dụng chống trầm cảm [113],[147]. Với cơ chế tâm lý học, cảm giác mệt 

mỏi là do các suy nghĩ buồn chán, bi quan cũng nhƣ sự ức chế về hoạt động 

trong trầm cảm [91],[93]. Do ở nhóm đƣợc điều trị bằng liệu pháp kích hoạt 

hành vi, trong tuần đầu tiên bệnh nhân đƣợc tƣ vấn để hiểu về bệnh SLE, 

huấn luyện kỹ năng kích hoạt hành vi để từng bƣớc tham gia vào các hoạt 

động, đặc biệt là các hoạt động tƣ duy tích cực tạo tâm lý bình tĩnh giải quyết 

vấn đề nên tâm lý ngƣời bệnh ổn định hơn, thoải mái hơn nên các triệu chứng 

mau mệt mỏi cải thiện nhiều hơn so với nhóm chứng. Từ tuần thứ 2 trở đi các 

bệnh nhân trong nhóm trị liệu hành vi đã đƣợc huấn luyện về kỹ thuật kích 

hoạt hành vi, nên họ bắt đầu tham gia vào các hoạt động một cách chủ động, 

biết cách cân bằng giữa các hoạt động yêu thích và hoạt động vì nghĩa vụ, biết 

sắp sếp các hoạt động hợp lý do đó họ cũng kiểm soát dần đƣợc triệu chứng 

mệt mỏi của mình.  

Hơn nữa, nhiều tác giả khi nghiên cứu về đáp ứng điều trị đối với các 

thuốc chống trầm cảm đơn độc có nhắc đến các triệu chứng di chứng (residual 

symptoms) hay mạn tính (chronic symptoms) trong trầm cảm và một trong 
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những triệu chứng này chính là cảm giác mệt mỏi [148],[149],[126]. Fava và 

Cs nhận thấy có 10% bệnh nhân mặc dù đã thuyên giảm trầm cảm nhƣng vẫn 

than phiền về cảm giác mệt mỏi, tỷ lệ này trong nghiên cứu của Nierenberg và 

cộng sự là 35% [148],[149]. Từ đó, các tác giả đƣa ra lời khuyên là nên sử dụng 

liệu pháp hành vi (kết hợp với thuốc chống trầm cảm hoặc sử dụng đơn độc) 

trong giai đoạn cấp hoặc điều trị duy trì để làm giảm các triệu chứng di chứng 

này hoặc tăng cƣờng đáp ứng điều trị của các thuốc chống trầm cảm [148]. 

4.3.3. Sự thay đổi các triệu chứng nhận thức qua từng thời điểm ở hai nhóm 

Kết quả ở bảng 3.29. cho thấy tỷ lệ bệnh nhân có các triệu chứng sai lệch 

về nhận thức nhƣ ý tƣởng tự ti, không xứng đáng, thiếu tự tin và bi quan giảm 

đáng kể ở nhóm đƣợc trị liệu hành vi so với nhóm còn lại ở các thời điểm T1, 

T2, T3 và T4 so với thời điểm T0 (p<0,05). Sở dĩ có kết quả này là do đối với 

nhóm đƣợc điều trị hành vi bệnh nhân đã học đƣợc cách suy nghĩ và phân tích 

tình huống theo chiều hƣớng tích cực ngay từ tuần đầu tiên của quá trình trị 

liệu. Kết quả khảo sát các triệu chứng lệch lạc về nhận thức trên lâm sàng này 

cũng tƣơng ứng với các trắc nghiệm tâm lý khảo sát về nhận thức của Beck 

với điểm trung bình giảm ở thời điểm T0 so với T4 là 4,87 ở nhóm 1 so với 

3,35 điểm ở nhóm 2 (Bảng 3.33.). 

4.3.4. Sự thay đổi triệu chứng rối loạn ăn uống, rối loạn giấc ngủ, các 

triệu chứng cơ thể và suy giảm chức năng tình dục qua từng thời điểm ở 

cả hai nhóm 

Kết quả ở bảng 3.30. cho thấy tỷ lệ bệnh nhân có các triệu chứng rối loạn 

ăn uống, rối loạn giấc ngủ và các triệu chứng cơ thể giảm đáng kể ở cả hai 

nhóm. Khi nghiên cứu về cơ chế bệnh sinh của trầm cảm, các tác giả nhận 

thấy rằng rối loạn dẫn truyền thần kinh của hệ noradrenergic và adrenergic 

cũng nhƣ các tổn thƣơng giải phẫu tại vùng dƣới đồi, thể hạnh nhân và hồi cá 

ngựa thƣờng gây ra các triệu chứng rối loạn ăn uống, tăng nhạy cảm với cảm 
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giác đau ở bệnh nhân trầm cảm [89],[150]. Trong số các triệu chứng cơ thể 

của trầm cảm, đau là triệu chứng thƣờng hay gặp nhất, hơn nữa ở bệnh nhân 

SLE triệu chứng đau có mặt ở mọi thời điểm bệnh bùng phát. Đau là phản 

ứng của cơ thể với các tác nhân gây tổn thƣơng mô do sự lắng đọng các phức 

hợp miễn dịch tại các mô đó. Khi điều trị bằng các thuốc chống viêm cải thiện 

chức năng của tổ chức bị tổn thƣơng mà các biểu hiện cơ thể đƣợc cải thiện. 

Bên cạnh triệu chứng mệt mỏi, các triệu chứng cơ thể cũng đƣợc xem nhƣ là 

các triệu chứng di chứng trong trầm cảm [51],[151].  

Kết quả ở bảng 3.30. cho thấy tỷ lệ bệnh nhân có triệu chứng giảm chức 

năng tình dục không có sự khác biệt giữa hai nhóm ở thời điểm T1, tuy nhiên 

ở thời điểm T4, ở nhóm đƣợc trị liệu hành vi thay đổi đáng kể hơn so với 

nhóm còn lại 40% ở nhóm 1 so với 45% ở nhóm 2.  

Sở dĩ có hiện tƣợng này nhƣ chúng ta đã biết đó là do bản thân rối loạn 

trầm cảm đã có triệu chứng suy giảm tình dục, kết hợp thêm với tác dụng phụ 

của thuốc cùng với sự mệt mỏi do bệnh SLE làm tỷ lệ bệnh nhân có triệu 

chứng này khó cải thiện ở cả hai nhóm.  

Riêng đối với nhóm đƣợc điều trị bằng liệu pháp nhận thức hành vi, 

bệnh nhân đƣợc huấn luyện kỹ thuật kích hoạt hành vi nên họ sớm lấy lại các 

thích thú và niềm vui trong cuộc sống hơn, có lẽ trong đó có cả ham muốn về 

tình dục. Có phải chăng chính vì vậy mà tỷ lệ suy giảm chức năng tình dục ở 

nhóm này thấp hơn so với nhóm không đƣợc điều trị liệu pháp hành vi qua 

các thời điểm. Các tác giả nhận thấy cùng với triệu chứng cơ thể và cảm giác 

mệt mỏi thì suy giảm chức năng tình dục cũng là một triệu chứng thƣờng vẫn 

tiếp tục tồn tại cho dù trầm cảm đã thuyên giảm [152],[146].  

Menza và Cs nhận thấy sau khi trầm cảm thuyên giảm vẫn còn 79% 

bệnh nhân có triệu chứng của suy giảm chức năng tình dục, trong số này có 

53% bệnh nhân có triệu chứng giảm chức năng tình dục mức độ vừa và 
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nặng, 26% bệnh nhân có triệu chứng giảm chức năng tình dục ở mức độ nhẹ 

[128],[79]. 

Các triệu chứng buồn chán, bi quan, nhìn tƣơng lai ảm đạm, giảm quan 

tâm thích thú, giảm lòng tin, ý tƣởng bị tội không xứng đáng, ý tƣởng tự sát 

thƣờng kéo dài hơn và đôi khi tồn tại cả khi bệnh SLE đã thuyên giảm. Tuy 

BN vẫn tiếp tục đƣợc dùng corticoid nhƣng triệu chứng không cải thiện nhiều 

và mức độ nặng lên nhanh khi bệnh SLE tiến triển cấp tính. Hay bản thân BN 

gặp phải biến cố khó lƣờng trong cuộc sống dễ làm ngƣời bệnh suy sụp. Các 

thầy thuốc nên chú ý đến nhóm triệu chứng này để phối hợp điều trị bằng 

thuốc chống trầm cảm.  

4.3.5. Sự thay đổi mức độ trầm cảm qua từng thời điểm ở hai nhóm 

Kết quả nghiên cứu ở bảng 3.32 cho thấy tỷ lệ bệnh nhân hết trầm cảm 

tăng dần tại thời điểm  T2, và T4 ở cả hai nhóm, sự khác biệt này có ý nghĩa 

thống kê với P < 0,05. Tỷ lệ bệnh nhân hết trầm cảm sau 4 tuần ở nhóm điều 

trị hành vi là 40%, tỷ lệ này ở nhóm đƣợc điều trị bằng thuốc là 3%, sự khác 

biệt này có ý nghĩa thống kê (p < 0,01).  

Luty và Cs nhận thấy tỷ lệ đáp ứng với liệu pháp nhận thức hành vi ở 

bệnh nhân trầm cảm là 57%. Tỷ lệ này cao hơn trong nghiên cứu của chúng 

tôi. Có lẽ các tác giả này nghiên cứu ở những bệnh nhân trầm cảm không có 

bệnh cơ thể kèm theo. [118].  

Theo Fujisawa tỷ lệ đáp ứng điều trị của bệnh nhân trầm cảm với liệu 

pháp nhận thức hành vi là 77,7% [153]. 

Kết quả ở bảng 3.31 cho thấy tỷ lệ cải thiện trong các mối quan hệ xã 

hội, khả năng lao động học tập và khả năng chăm sóc bản thân trở về tốt nhƣ 

trƣớc ở nhóm bệnh nhân tham gia trị liệu hành vi cao hơn hẳn nhóm chứng 

(50% và 17% ở nhóm 1 so với 33% và 5% nhóm 2). Nhƣ vậy liệu pháp tâm lý 

đã giúp bệnh nhân có tâm lý vững vàng, có giải pháp ứng phó với các giai 
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đoạn bệnh cũng nhƣ các tình huống khó khăn trong cuộc sống nhờ đó mà tăng 

hiệu quả điều trị chống trầm cảm, nhờ đó mà bệnh nhân có lòng tin trở lại, có 

hy vọng tiếp tục ở tƣơng lai về khả năng độc lập của bản thân, cải thiện các 

mối quan hệ xã hội.Theo nhiều tác giả; tâm lý lạc quan giảm lo âu, hoạt động 

thể lực phù hợp góp phần nâng cao chất lƣợng sống cho bệnh nhân SLE [94]. 

4.3.6. Sự thay đổi điểm trung bình của thang Beck, PHQ-9, SLEDAI 

trong nhóm nghiên cứu 

 Để thêm khách quan trong nhận xét về điều trị chúng tôi kết hợp đánh 

giá hiệu quả điều trị bằng trắc nghiệm tâm lý Beck và PHQ-9 tại hai thời điểm 

lúc vào và lúc ra. Theo kết quả của bảng 3.33, bảng 3.34 điểm trung bình của 

trắc nghiệm tâm lý Beck, thời điểm lúc vào (10 ± 3,367) ở nhóm 1 và (10,19± 

3,731) ở nhóm 2. Chỉ số PHQ-9 (11,68 ± 3,516) ở nhóm 1 và (11,65 ± 4,472) 

ở nhóm 2. Ở thời điểm lúc ra chỉ số trung bình thang điểm Beck là (5.13 ± 

1.607) ở nhóm 1 và (6.84 ± 3.154) ở nhóm 2. Chỉ số PHQ-9 (5.26 ± 1.861) ở 

nhóm 1 và (7.49 ± 3.673) ở nhóm 2. So sánh hiệu số điểm trung bình ở hai 

thời điểm có ý nghĩa thống kê với P < 0,001.  So hiệu trung bình thang điểm 

Beck và PHQ-9 ở hai nhóm có sự khác biệt với p < 0,05. nhƣ vậy các biểu 

hiện trầm cảm có thuyên giảm dƣới tác động điều trị, và nhóm bệnh nhân 

đƣợc điều trị bằng liệu pháp kích hoạt hành vi có cải thiện hơn. 

Các kết quả của thang SLEDAI đánh giá về triệu chứng và mức độ hoạt 

động của bệnh SLE cũng đƣợc cải thiện rõ rệt ở cả hai nhóm dƣới tác động 

của điều trị. Kết quả này khẳng định thêm rằng biểu hiện trầm cảm là triệu 

chứng của bệnh và trong nhiều trƣờng hợp triệu chứng đƣợc cải thiện khi 

bệnh thuyên giảm.  

Oei và Yeoh khi nghiên cứu trên hai nhóm bệnh nhân trầm cảm, một 

nhóm gồm 46 bệnh nhân đƣợc điều trị bằng liệu pháp nhận thức hành vi và 

nhóm kia gồm 25 bệnh nhân đƣợc điều trị kết hợp với thuốc chống trầm cảm 
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cũng cho kết quả điểm trung bình của thang Beck giảm dần qua thời gian 

[154]. Cũng theo nghiên cứu này, sau ba tháng điều trị điểm trung bình của 

thang Beck cải thiện từ 21,86 ± 7,24 xuống 10,06 ± 6,94 ở nhóm đƣợc điều trị 

bằng nhận thức hành vi và từ 22,77 ± 9,32 xuống 12,10 ± 11,22 ở nhóm đƣợc 

điều trị bằng liệu pháp nhận thức hành vi kết hợp với điều trị thuốc chống 

trầm cảm. Tuy nhiên nghiên cứu này xác nhận không có sự khác biệt giữa 

nhóm có kết hợp với thuốc chống trầm cảm và nhóm đƣợc điều trị chỉ bằng 

liệu pháp nhận thức hành vi.  

Fujisawa và Cs khi nghiên cứu hiệu quả điều trị của liệu pháp nhận thức 

hành vi trên bệnh nhân Nhật Bản cũng cho kết quả điểm trung bình của thang 

điểm Beck sau ba tháng điều trị cũng cải thiện đáng kể từ 32,6 xuống 11,7 

[153]. Nghiên cứu của Fujisawa và của Oei đều sử dụng thang khảo sát trầm 

cảm Beck phiên bản II (BDI - II) chứ không sử dụng thang khảo sát trầm cảm 

Beck rút gọn nhƣ nghiên cứu của chúng tôi [153],[154]. 

Theo chúng tôi, sở dĩ sự thay đổi điểm trung bình của thang Beck ở 

nhóm đƣợc trị liệu hành vi cải thiện đáng kể hơn so với nhóm chứng là do đối 

với nhóm đƣợc điều trị bằng liệu pháp kích hoạt hành vi ngay từ tuần đầu tiên 

bệnh nhân đã đƣợc huấn luyện kỹ năng thay đổi hoạt động suy nghĩ tiêu cực, 

bằng cách né tránh, tìm các hoạt động có lợi để thay đổi suy nghĩ của mình từ 

đó tâm trạng thay đổi bệnh nhân có động cơ tham gia các hoạt động phù hợp 

với thực tế và mang tính tích cực hơn giúp cải thiện các triệu chứng trầm cảm.  

4.3.7. Mức độ thuyên giảm của bệnh với thang CGI qua các thời điểm ở 

cả hai nhóm 

Bảng 3.35 cho thấy mức độ thuyên giảm bệnh trầm cảm theo thang CGI 

ở hai nhóm có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với P < 0,05. Nhóm điều trị 

bằng liệu pháp kích hoạt hành vi có hiệu quả cao hơn hẳn với 12 BN thuyên 

giảm hoàn toàn so với 1 BN thuyên giảm hoàn toàn ở nhóm 2. 
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Tóm lại, qua kết quả nghiên cứu ở bảng 3.33, bảng 3.34 và 3.35 cho thấy 

liệu pháp kích hoạt hành vi làm thay đổi điểm trung bình của các thang đánh 

giá theo chiều hƣớng cải thiện tốt hơn so với nhóm đƣợc điều trị bằng các 

thuốc chữa bệnh SLE đơn thuần.  

Kết quả của chúng tôi cũng phù hợp với nghiên cứu của Gloaguen. Tác 

giả này khi phân tích hồi cứu 78 công trình nghiên cứu thử nghiệm lâm sàng 

có đối chứng từ năm 1977 đến 1996 so sánh hiệu quả của liệu pháp  hành vi 

với các phƣơng pháp điều trị khác ở 2.765 bệnh nhân rối loạn trầm cảm đơn 

cực không có loạn thần nhận thấy liệu pháp nhận thức hành vi hiệu quả hơn 

so với các thuốc chống trầm cảm trong đó có amitriptylin (P<0.0001) [155].   
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KẾT LUẬN 

Khảo sát 208 bệnh nhân lupus ban đỏ hệ thống điều trị nội trú tại Trung 

tâm Dị ứng Miễn dịch lâm sàng Bệnh viện Bạch Mai từ tháng 6 năm 2014 

đến tháng 5 năm 2015 chúng tôi thấy: 

1. Đặc điểm lâm sàng ở bệnh nhân SLE có rối loạn trầm cảm 

- Tỷ lệ: Tỷ lệ bệnh nhân có rối loạn trầm cảm 47% và  trầm cảm mức độ 

nhẹ và vừa là 38,9%. 

- Đặc điểm chung:  

* Rối loạn trầm cảm gặp chủ yếu ở nữ (93%) 

* Tuổi mắc bệnh trung bình là 36,61 ± 12,55. Thƣờng gặp nhất ở nhóm 

tuổi 20 - 40 (56,6%). Bệnh nhân nông thôn gặp nhiều hơn (53%). 

* Rối loạn trầm cảm thƣờng gặp nhiều nhất ở nhóm BN mới đƣợc chẩn 

đoán SLE trong tháng đầu tiên 26% và đã mắc bệnh SLE từ 2-5 năm (26%). 

* Rối loạn trầm cảm gặp nhiều hơn ở BN SLE có tổn thƣơng ở da (79,63%), 

khớp (62,96%) phối hợp với tổn thƣơng ở hệ thống thần kinh trung ƣơng. 

- Đặc điểm lâm sàng trầm cảm.  

* Rối loạn trầm cảm thƣờng không điển hình, các biểu hiện trầm cảm  

mức độ nhẹ và vừa chiếm (38,9%). Các biểu hiện dễ mệt mỏi, đuối sức thiếu 

sức sống và buồn chán chiếm tỷ lệ 100%. Trầm cảm có liên quan chặt chẽ với 

các yếu tố tâm lý xã hội: kinh tế khó khăn 57%, không làm đƣợc công việc cũ 

46%. Ý tƣởng hành vi tự sát 43%.  

Các triệu chứng cơ thể: Rối loạn giấc ngủ 93%, thƣờng thấy là ngủ chập 

chờn, các rối loạn đau phổ biến với đau đầu chiếm 71%, đau nhức cơ 84% 

thƣờng có vị trí cố định rồi mới lan toả, mơ hồ và mức độ đau không tƣơng 

xứng với tổn thƣơng thực thể có liên quan đến trạng thái tâm lý BN.   

Trầm cảm làm bệnh SLE tiến triển trầm trọng hơn tƣơng ứng với điểm 

SLEDAI ở mức cao (chiếm tỷ lệ 53,8%).   



134 

Các RLTC thƣờng kết hợp với các biểu hiện lo âu chiếm tỷ lệ 100%.  

Trầm cảm liên quan đến sự suy giảm nồng độ ACTH và cortisol ở máu 

ngoại vi lúc 8 h sáng. Nồng độ trung bình ACTH ở nhóm BN SLE có trầm 

cảm là 7.54 ± 15.66 và không trầm cảm là 15.66 ± 17.65.  Sự khác biệt về 

nồng độ ACTH trong nhóm bệnh nhân SLE có trầm cảm giảm hơn so với 

nhóm bệnh nhân SLE không có trầm cảm có ý nghĩa thống kê với P = 0.008 

<0.01. (95% CI khoảng dao động là 2.19 ± 14.07.) 

Nồng độ trung bình của cortisol ở hai nhóm là tƣơng đƣơng (201.13 ± 

195.62) nhóm không trầm cảm và (212.22 ± 189.87) nhóm có trầm cảm.  

Nồng độ trung bình ACTH và cortisol ở nhóm bệnh nhân SLE thấp hơn 

so với chỉ số ở ngƣời bình thƣờng có ý nghĩa thống kê với P < 0,05. 

2.  Đánh giá hiệu quả điều trị trầm cảm ở bệnh nhân SLE  

- Việc điều trị corticoide và thuốc ức chế miễn dịch để kiểm soát triệu 

chứng bệnh SLE, cũng có tác dụng đối với các triệu chứng trầm cảm ở BN SLE.  

- Liệu pháp tâm lý BA sử dụng trong nghiên cứu có tác dụng tốt trong 

điều trị trầm cảm mức độ nhẹ và vừa. 

- Các triệu chứng: cảm giác buồn chán, giảm hứng thú, mau mệt mỏi ở 

nhóm trị liệu BA có sự cải thiện rõ rệt so với nhóm chứng có ý nghĩa thống kê 

với P < 0,05. Tỷ lệ đều 33% ở nhóm 1 và 71%, 59% và 48% ở nhóm 2. 

- Các triệu chứng về nhận thức nhƣ ý tƣởng tự ti, bi quan về tƣơng lai, 

giảm tự tin cũng đƣợc cải thiện rõ khi so sánh 2 nhóm với P < 0,05. 

- Triệu chứng trầm cảm theo đánh giá trắc nghiệm có cải thiện rõ rệt với 

thang điểm Beck giảm 4.87 ở nhóm 1 và 3.35 ở nhóm 2. Điểm thang PHQ-9 

giảm là 6.42 ở nhóm 1 và 4.16 ở nhóm 2. 

- Khả năng tự chăm sóc bản thân và các mối quan hệ xã hội trở lại bình 

thƣờng ở nhóm 1 (17%, 67%, 50%) cao hơn rõ rệt so với nhóm 2 (5%, 36%, 

33%). 
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KIẾN NGHỊ 

Trên cơ sở kết quả nghiên cứu, chúng tôi có một số kiến nghị sau: 

Kiến thức về trầm cảm nên đƣợc phổ biến rộng rãi và thƣờng xuyên cập 

nhật tới các bác sĩ nội khoa, cộng đồng. 

Các nghiên cứu về bệnh lý tâm thần trong bệnh SLE cần đƣợc phát triển 

hơn nữa nhằm sớm phát hiện các RLTT đặc biệt là trầm cảm ở bệnh nhân 

lupus giúp bệnh nhân đƣợc điều trị kịp thời. 

Cần nghiên cứu thêm để xem xét đƣa xét nghiệm ACTH và cortisol trở 

thành thƣờng quy trong việc theo dõi đánh giá tiến triển của bệnh SLE đặc 

biệt khi có các rối loạn trầm cảm. 

Nên có trang thông tin về bệnh lupus để bệnh nhân, thầy thuốc có địa chỉ 

để gặp gỡ cùng nhau trao đổi, cập nhật thông tin về bệnh.  

Liệu pháp tâm lý nên đƣợc ứng dụng rộng rãi trong thực hành điều trị ở 

các bệnh nhân SLE. Đặc biệt là các bệnh nhân trầm cảm mức độ nhẹ và vừa 

để phòng ngừa tái phát. Có thể sử dụng thang điểm PHQ-2 nhƣ một khảo sát 

sàng lọc trầm cảm ở bệnh nhân SLE. 

Nên tập huấn về liệu pháp nhận thức hành vi cho các bác sĩ chuyên khoa 

tâm thần và đa khoa, các cử nhân tâm lý lâm sàng, cán sự xã hội để có thể áp 

dụng rộng rãi trong điều trị cho bệnh nhân trầm cảm. 

Nên có thêm những nghiên cứu khác về hiệu quả của liệu pháp kích hoạt 

hành vi với quy mô lớn hơn, rộng hơn đặc biệt là các nghiên cứu thử nghiệm 

lâm sàng ngẫu nhiên có đối chứng để khẳng định thêm hiệu quả của liệu pháp 

kích hoạt hành vi trong điều trị trầm cảm nói chung và trầm cảm ở bệnh nhân 

SLE nói riêng. 
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Phụ lục 1 

TRẮC NGHIỆM TRẦM CẢM RÚT GỌN CỦA BECK 

 
Họ và tên: .....................................................Tuổi:...................Giới:....................... 

Nghề nghiệp..................................................Trình độ học vấn................................. 

Địa chỉ....................................................................................................................... 

Ngày vào viện................................ ......Số lần đã điều trị nội trú: ........................... 

Thời gian chuẩn đoán và điều trị bệnh SLE: .......................(Bao nhiêu năm hoặc 

tháng) 

Dùng Thuốc liên tục: (có ,  không ) 

Đã từng đƣợc tƣ vấn về bệnh SLE   

- Cách phát hiện bệnh: (có ,  Không , chƣa đầy đủ  ) 

- Phƣơng pháp điều trị:     (có  , Không , chƣa đầy đủ )                  

- Các biện pháp phòng bệnh:  (có , Không , chƣa đầy đủ ) 

Chỉ dẫn: Bảng câu hỏi này gồm nhiều mục, mỗi mục có 4 câu. Trong mỗi 

mục, sau khi đọc kỹ hãy chọn một câu thích hợp nhất tương đương với tình trạng 

của bạn hiện nay. Khoanh tròn chữ số tương ứng với câu mà bạn đã chọn. Bạn có 

thể khoanh tròn nhiều số trong cùng một mục nếu như những câu này thích hợp với 

tình trạng của bạn. 

A.  

0. Tôi không cảm thấy buồn 

1. Tôi cảm thấy buồn 

2. Tôi cảm thấy luôn u sầu và buồn bã và khó có thể thoát ra đƣợc sự buồn bã đó 

3. Tôi buồn và đau khổ đến mức không thể chịu đựng đƣợc 

B.  

0. Tôi chẳng thấy có chuyện gì để phải chán nản hoặc bi quan với tƣơng lai 

1. Tôi cảm thấy chán nản về tƣơng lai 

2. Tôi không có lý do gì để hy vọng về tƣơng lai của mình 

3. Tôi không có chút hy vọng nào về tƣơng lai của mình và tình trạng này không thể 

cải thiện đƣợc 

C.  

0. Tôi không có thất bại gì trong cuộc sống 

1. Tôi nghĩ rằng mình đã thất bại trong cuộc sống nhiều hơn những ngƣời xung quanh 

2. Khi nhìn lại quá khứ tôi chỉ thấy toàn là thất bại 

3. Tôi cảm thấy thất bại hoàn toàn trong cuộc sống riêng (trong quan hệ với ba, mẹ, 

vợ chồng và con cái) 

D.  

0. Tôi cảm thấy không có gì để phàn nàn cả 

1. Tôi không thấy thích thú, dễ chịu với hoàn cảnh xung quanh. 

2. Tôi cảm thấy không hài lòng chút nào dù là với việc gì 

3. Tôi thấy bất bình và không hài lòng về tất cả 

E. 

0. Tôi cảm thấy mình không có lỗi gì 



 
 

1. Tôi thƣờng hay cảm thấy mình xấu xa, tồi tệ  

2. Tôi cảm thấy mình có tội  

3. Tôi tự xét thấy mình là ngƣời xấu xa và vô dụng 

F. 

0. Tôi không thấy thất vọng về bản thân mình 

1. Tôi thất vọng về bản thân mình 

2. Tôi tự thấy ghê tởm mình 

3. Tôi thấy căm ghét bản thân mình 

G.  

0. Tôi không nghĩ đến việc tự làm hại mình 

1. Tôi nghĩ ràng cái chết sẽ giải thoát tôi 

2. Tôi có kế hoạch chính xác để tự sát 

3. Nếu nhƣ có thể đƣợc, tôi sẽ tự sát 

H.  

0. Tôi vẫn còn quan tâm đến những ngƣời khác 

1. Hiện nay tôi thấy ít quan tâm đến những ngƣời khác hơn trƣớc  

2. Tôi không còn quan tâm tới những ngƣời khác nhƣng tôi thấy ít có tình cảm với 

họ. 

3. Tôi hoàn toàn không quan tâm tới những ngƣời khác, họ hoàn toàn không làm tôi 

bận tâm. 

I. 

0. Tôi vẫn có khả năng tự quyết định một cách dễ dàng nhƣ trƣớc 

1. Tôi cố gắng tránh quyết định một việc gì đó 

2. Tôi rất khó khăn khi phải quyết định điều gì 

3. Tôi không thể quyết định bất cứ việc gì dù là nhỏ nhặt 

J. 

0. Tôi không thấy mình xấu xí hơn trƣớc đây 

1. Tôi cho rằng mình dƣờng nhƣ già và xấu hơn 

2. Tôi thƣờng xuyên thấy mình thay đổi về hình dáng và tôi trở nên xấu xí, vô duyên 

3. Tôi cảm thấy mình xấu xí và gớm ghiếc 

K. 

0. Tôi làm việc cũng dễ dàng nhƣ trƣớc 

1. Tôi cần phải cố gắng hơn khi bắt đầu một công việc nào đó 

2. Tôi phải cố gắng rất nhiều để làm dù bất cứ việc gì 

3. Tôi hoàn toàn không thể làm bất cứ việc gì dù là việc nhỏ nhặt 

L. 

0. Tôi không thấy mệt mỏi so với trƣớc 

1. Tôi thấy dễ bị mệt so với trƣớc 

2. Dù làm việc gì tôi cũng thấy mệt 

3. Tôi hoàn toàn không thể làm bất cứ việc gì 

M. 

0. Lúc nào tôi cũng thấy ngon miệng khi ăn 

1. Tôi ăn không còn ngon miệng nhƣ trƣớc nữa 

2. Hiện nay tôi ăn ít ngon miệng hơn trƣớc nhiều 



 
 

3. Tôi hoàn toàn không thấy ngon miệng khi ăn 

 

Mức độ nặng của trầm cảm theo thang Beck này: 

 

- 0-3:  Không có trầm cảm                      4-7:  Trầm cảm nhẹ 

- 8-15: Trầm cảm mức độ vừa                 ≥16:  Trầm cảm mức độ nặng 



 
 

Phụ lục 2 

 

THANG ĐÁNH GIÁ ẤN TƢỢNG CHUNG VỀ LÂM SÀNG (CGI) 

+ Mức độ nặng của bệnh 

Căn cứ vào toàn bộ kinh nghiệm lâm sàng cùng với các đặc điểm của 

bệnh nhân ở thời điểm hiện tại mức độ rối loạn tâm thần của bệnh nhân là: 

0. Không đánh giá 

1. Bình thƣờng, không có bệnh 

2. Ranh giới bệnh lý 

3. Bệnh mức độ nhẹ 

4. Bệnh mức độ trung bình 

5. Bệnh mức độ nặng 

6. Bệnh mức độ nghiêm trọng 

7. Bệnh mức độ rất nghiêm trọng 

+ Sự cải thiện toàn bộ 

Đánh giá có hay không có sự cải thiện toàn bộ do tác dụng của 

thuốc điều trị. So sánh với tình trạng ở thời điểm bắt đầu điều trị, bệnh 

nhân có sự thay đổi thế nào? 

0. Không đánh giá 

1. Cải thiện rất nhiều 

2. Cải thiện nhiều 

3. Cải thiện ít 

4. Không thay đổi 

5. Xấu đi ít 

6. Xấu đi nhiều 

7. Xấu đi rất nhiều 



 
 

Phụ lục 3 

CÁCH CHO ĐIỂM THEO CHỈ SỐ SLEDAI 

TT Dấu hiệu Định nghĩa Điểm 

1 
Cơn động 

kinh 

 

Mới xuất hiện. Loại trừ những nguyên nhân do 

chuyển hóa thuốc. 

8 

2 
 

Loạn thần 

Các khả năng và chức năng bình thƣờng bị thay đổi 

nhƣ: Ảo giác, ý nghĩ không mạch lạc, không chặt 

chẽ rõ ràng, ý nghĩ kỳ dị không logic hoặc một 

trạng thái căng thẳng. Loại trừ do thận và thuốc. 

8 

3 
Triệu chứng 

thực tổn não 

Suy yếu định hƣớng, suy giảm trí nhớ hoặc những 

chức năng nhận thức khác, xuất hiện những dấu 

hiệu cấp diễn, nói không mạch lạc, mất ngủ, hoặc 

ngủ ngày lơ mơ. Tăng giảm hoạt động tâm thần vận 

động. Loại trừ nguyên nhân chuyển hóa và do 

thuốc. 

8 

4 
Phạm vi thị 

giác 

Những thay đổi võng mạc của SLE: Rỉ huyết thanh, 

xuất huyết võng mạc hoặc xuất huyết trong viêm thị 

thần kinh màng trạch (chorid). loại trừ nguyên nhân 

do thuốc và chuyển hóa. 

8 

5 

Tổn thƣơng  

thần kinh sọ 

não 

Rối loạn vận động hoặc cảm giác của các  dây thần 

kinh sọ mới xuất hiện. 8 

6 Đau đầu lupus 
Đau đầu dai dẳng, nặng có thể là Migraine, không 

đáp ứng thuốc giảm đau. 
8 

7 
Tai biến mạch 

máu não 

Tai biến mới xuất hiện. Loại trừ xơ cứng động 

mạch.  
8 

8 Viêm mạch 

Loét hoại thƣ, cục viêm ngón tay, nhồi máu rìa 

móng tay, xuất huyết hoặc phát hiện bằng sinh thiết, 

chụp mạch. 

8 

9 Viêm khớp 

Nhiều hơn 2 khớp: Đau và có dấu hiệu viêm (sƣng 

đau khi ấn hoặc tràn dịch). 

 

4 

10 Viêm cơ 

Đau cơ gốc chi kết hợp với tăng nồng độ 

creatinephosphokinase hoặc aldolase hoặc những 

thay đổi điện cơ hoặc sinh thiết có hình ảnh viêm 

cơ. 

4 

11 Trụ niệu 
Những trụ niệu do hồng cầu hoặc do tích tụ Hem 

(Heme granular). 
4 



 
 

12 Đái ra máu 
Nhiều hơn 5 hồng cầu/vi trƣờng. Loại trừ nhiễm 

khuẩn do sỏi hoặc do nguyên nhân khác. 
4 

13 Protein niệu 
Nhiều hơn 0,5g/24 giờ mới xuất hiện hoặc tăng gần 

đây > 0,5/24 giờ. 
4 

14 Đái ra mủ > 5 bạch cầu/vi trƣờng. Loại trừ nhiễm khuẩn. 4 

15 Ban da mới 
Ban mới xuất hiện lần đầu hoặc tái phát  dạng ban 

viêm. 
2 

16 
Loét niêm 

mạc 

Xuất hiện lần đầu hoặc tái phát của những loét 

miệng mũi. 
2 

17 Rụng tóc 
Cấp diễn mới, tái phát, mảng rụng tóc không bình 

thƣờng hoặc mất tóc lan rộng. 
2 

18 
Viêm màng 

phổi 

Đau ngực với tiếng cọ màng phổi hoặc tràn dịch 

màng phổi. 
2 

19 
Viêm màng 

ngoài tim 

Đau ngực cùng với ít nhất một trong các biểu hiện 

sau: Tiếng cọ màng ngoài tim, biểu hiện tràn dịch 

trên điện tim hoặc siêu âm tim. 

2 

20 Giảm bổ thể 
Giảm CH50, C3 hoặc C4 dƣới hoặc ở khoảng giới 

hạn thấp của bệnh. 
2 

21 Tăng Ds-DNA 
Ds-DNA là chỉ số đánh giá hoạt động SLE, >25 

hoặc trên giới hạn bình thƣờng của test. 
2 

22 Sốt > 38 độ C. Loại trừ do nhiễm khuẩn. 1 

23 Giảm tiểu cầu  <100 Giga/l. Loại trừ do thuốc. 1 

24 
Giảm bạch 

cầu 

< 3 gGiga/l. Loại trừ do thuốc. 1 

 

SLEDAI có điểm số thấp nhất là 0 và cao nhất là 105 điểm.  

Đánh giá mức độ nặng nhẹ của bệnh nhƣ sau: 

* Bệnh nhẹ và vừa  10 điểm. 

* Bệnh nặng > 10 điểm. 

 



 
 

Phụ lục: 4 

BẢNG KHẢO SÁT SỨC KHỎE BỆNH NHÂN 

 (PHQ-2:Patient Health Questionaire) 

Họ tên bệnh nhân :………………………………………………………. 

Tuổi: …………Giới…………….Nghề nghiệp…………………………. 

Địa chỉ: ………………………………………………………………….. 

Ngày khám bệnh :……………………………………………………….. 

Mã bệnh án: …………………………………………………………….. 

Trong 2 tuần qua, bạn có 

thƣờng gặp phải các vấn đề sau 

đây ? 

Không 

lúc 

nào  

Vài 

ngày  

Hơn một 

nửa số 

ngày  

Hầu nhƣ 

mỗi ngày  

1. Ít quan tâm hoặc thích 

thú trong mọi công việc   

0 1 2 3 

2. Cảm thấy thất vọng, chán 

nản hoặc không còn hi 

vọng 

0 1 2 3 

 

Nếu tổng điểm ≥ 3 xin bạn vui lòng trả lời tiếp các câu hỏi trong bảng phỏng 

vấn PHQ - 9 



 
 

Phụ lục 5 

BẢNG KHẢO SÁT SỨC KHỎE BỆNH NHÂN (PHQ-9) 

Họ tên bệnh nhân :…………………………Tuổi;………..Giới………… 

Ngày khám bệnh :…………………………Mã bệnh án: ……………… 

Trong 2 tuần qua, bạn có thƣờng gặp phải 

các vấn đề sau đây thƣờng xuyên đến mức 

nào ? 

Không 

lúc nào 

Vài 

ngày 

Hơn một 

nửa 

số ngày 

Hầu nhƣ 

mỗi ngày 

1. Ít quan tâm hoặc thích thú trong mọi 

công việc  0 1 2 3 

2. Cảm thấy thất vọng, chán nản hoặc 

không  còn hy vọng 
0 

 

1 

 

2 

 

3 

 

3. Khó ngủ hoặc ngủ rất nhiều  0 1 2 3 

4. Cảm thấy mệt mỏi hoặc kiệt sức  0 1 2 3 

5. Chán ăn hoặc ăn quá nhiều  0 1 2 3 

6. Cảm thấy bản thân thất bại, vô dụng 

hoặc cảm thấy đã làm cho bản thân và 

gia đình thất  vọng  
0 

 

1 

 

2 

 

3 

 

7. Khó tập trung vào công việc, chẳng 

hạn nhƣ đọc báo hay xem TV 
0 

 

1 

 

2 

 

3 

 

8. Di chuyển hoặc nói chuyện quá chậm 

chạp đến mức mọi ngƣời có thể nhận ra. 

Hoặc cảm thấy bứt rứt, hoặc không yên 

đến mức cử động nhiều hơn bình thƣờng 

0 

 

 

 

1 

 

 

 

2 

 

 

 

3 

 

 

 

9. Có ý nghĩ muốn chết đi cho xong hoặc 

có ý muốn tự làm tổn thƣơng bản thân  
0 

 

1 

 

2 

 

3 

 

  Cộng điểm theo cột:                                     +                               + 

                                    Tổng cộng: 

 

10. Trong bất kỳ vấn đề trên nếu có gặp phải , hãy cho biết nó đã gây khó khăn nhƣ thế 

nào đối với công việc làm , việc nhà , hoặc với những ngƣời xung quanh ? 

 

[  ] Không có khó khăn            [  ] Đôi khi khó khăn    

              

[  ] Rất khó khăn                      [  ] Cực kỳ khó khăn  

 

Nếu tổng cộng điểm ≥  5 , vui lòng đến gặp bác sĩ chuyên khoa để đƣợc khám và tƣ vấn 

phù hợp  

 

 



 
 

Phụ lục 6 

HƢỚNG DẪN TẦM SOÁT TRẦM CẢM 

THANG ĐIỂM PHQ-9 VÀ HƢỚNG XỬ LÍ 

(Phần dành riêng cho bác sĩ) 

 

Tổng số 

điểm 

Mức độ trầm 

cảm 

Hƣớng xử lí 

1- 4 Không Không 

5 - 9 Nhẹ Theo dõi, đánh giá lại PHQ-9 khi tái khám  

10 - 14 Vừa Điều trị gồm tƣ vấn, theo dõi và có thể dùng 

thuốc  

 

15 - 19 

 

Nặng vừa 

Điều trị thuốc ngay, có thể kết hợp liệu pháp 

tâm lý  

 

20 - 27 

 

Nặng  

Điều trị thuốc ngay, và nếu bệnh nhân đáp 

ứng kém với điều trị, nên tiến hành chuyển 

bệnh nhân đến khám chuyên tâm thần để 

đƣợc điều trị bằng liệu pháp tâm lý  và/hoặc 

kết hợp trị liệu  
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LỜI CẢM ƠN 

 

Luận án được hoàn thành bởi sự dầy công truyền thụ kiến thức của các thầy. 

Sự giúp đỡ chân thành của các bạn, các đồng nghiệp và gia đình. 

Tôi xin trân trọng cảm ơn Đảng ủy, Ban giám hiệu, Phòng đào tạo sau đại 

học và Bộ môn Tâm thần, Bộ môn Dị ứng – MDLS, Trường Đại học Y Hà Nội, đã 

cho phép, giúp đỡ, tạo điều kiện cho tôi học tập và hoàn thành nội dung của chương 

trình đào tạo tiến sỹ y khoa.  

Tôi xin bày tỏ lòng biết ơn tới Đảng ủy, Ban giám đốc Bệnh viện Bạch Mai, 

Viện sức khỏe Tâm thần, Trung tâm Dị ứng – Miễn dịch lâm sàng, Bệnh viện Tâm 

thần trung ương I đã cho phép giúp đỡ tôi trong quá trình học tập nghiên cứu và 

hoàn thành luận án này. 

Tôi xin bày tỏ lòng kính trọng và biết ơn sâu sắc tới: 

PGS. TS Nguyễn Văn Đoàn người thầy đã trực tiếp hướng dẫn, giúp đỡ, 

động viên tôi trong suốt quá trình thực hiện và hoàn thành đề tài. 

Tôi xin bày tỏ lòng kính trọng và biết ơn tới  thầy:  

PGS. TS Nguyễn Kim Việt, PGS.TS Trần Hữu Bình, những người thầy đã tận 

tình chỉ bảo và hướng cho tôi chọn đề tài nghiên cứu luận án. 

Tôi xin bày tỏ lòng biết ơn tới PGS. TS Trần Viết Nghị, PGS. TS. Trần Văn 

Cường, TS. Nguyễn Văn Tuấn đã đóng góp nhiều ý kiến quý báu giúp tôi hoàn 

thành đề tài. 

Tôi xin chân thành cảm ơn toàn thể cán bộ nhân viên Viện Sức khỏe Tâm 

thần, Trung tâm Dị ứng – MDLS, Bệnh viện Tâm thần Trung ương I đã tận tình 

giúp đỡ tôi trong quá trình học tập và nghiên cứu. 

Tôi chân thành cảm ơn các bệnh nhân và những người thân của họ đã đồng 

ý hợp tác và giúp đỡ tôi nghiên cứu. 

Tôi cũng muốn bày tỏ lòng biết ơn tới các mẹ, gia đình và  những người bạn 

đã hết lòng tận tụy tạo mọi điều kiện giúp tôi về vật chất, tinh thần trong suốt quá 

trình học tập và công tác. 

 Cuối cùng một lần nữa cho tôi được cảm ơn tất cả các thầy các bạn cơ quan 

và gia đình đã giúp đỡ tôi trong mọi phương diện để tôi hoàn thành luận án. 

Xin trân trọng cảm ơn! 

Hà nội, tháng 12 năm 2017. 

 

 

Cao Thị Vịnh 



 
 

LỜI CAM ĐOAN 

 

Tôi là Cao Thị Vịnh, nghiên cứu sinh khóa 31 Trƣờng Đại học Y Hà 

Nội, chuyên ngành Tâm thần xin cam đoan: 

Đây là luận án do bản thân tôi trực tiếp thực hiện dƣới sự hƣớng dẫn của 

thầy PGS.TS Nguyễn Văn Đoàn. 

Công trình này không trùng lặp với bất kỳ nghiên cứu nào khác đã đƣợc 

công bố tại Việt Nam. 

Các số liệu và thông tin trong nghiên cứu là hoàn toàn chính xác, trung thực 

và khách quan, đã đƣợc xác nhận và chấp thuận của cơ sở nơi nghiên cứu. 

Tôi xin hoàn toàn chịu trách nhiệm trƣớc pháp luật về những cam kết này. 

 

Hà Nội, ngày  22 tháng 12 năm 2017 

Người viết cam đoan 

 

 

Cao Thị Vịnh 

 



 
 

CÁC CHỮ VIẾT TẮT 

 

ACR : American college of rheumatology (Hội thấp khớp học Hoa Kỳ) 

ACTH  : Adrenocorticotropic hormone 

ACh : Acetylcholine   

ANA : Antinuclear antibody (Kháng thể kháng nhân (KTKN)) 

ATK : An thần kinh 

BA : Behavioral Activation Therapy (Liệu pháp kích hoạt hành vi) 

BN : Bệnh nhân 

Beck : Beck Depression Inventory (BDI) Thang đánh giá mức độ trầm cảm 

CKS : Chỉnh khí sắc 

CRP : C-reactive protein  

CTC : Chống trầm cảm 

CRF  : Corticotrophin releasing factor (yếu tố kích thích tiết cortisol) 

CGI : Clinical Global Impression (thang ấn tƣợng lâm sàng) 

CMI : Cell mediated immune (Miễn dịch qua trung gian tế bào) 

DSM-IV : Diagnostic and statistical manual Of mental disorder/4
th 

edition (phân 

loại chẩn đoán và thống kê các rối loạn tâm thần lần thứ 4) 

Ds – DNA : Double stranded – deoxyribonucleic acid (Chuỗi xoắn khép DNA) 

ECLIA : Electrochemiluminescence immunoassay (Thử nghiệm miễn dịch 

huỳnh quang điện) 

ESR : Erythrocyte sedimentation rate (tỷ lệ lắng hồng cầu) 

Gd : Gadolinium  

GR : Glucocorticoid receptors (Thụ thể glucocorticoid) 

HPA : Hypothalamus- pituitary - adrenal axis (Trục dƣới đồi - tuyến yên – 

tuyến thƣợng thận) 

IC : Immunes complex (Phức hợp miễn dịch) 

ICD-10 : International Classification of Diseases/10
th 

 edition (Phân loại bệnh 

quốc tế lần thứ 10) 

  



 
 

MDLS : Miễn dịch lâm sàng 

MDD : Major depressive disorder (Rối loạn trầm cảm điển hình) 

ME/CFS : Myalgic encephatomyelitic / chronic syndrom fatique ( Chứng viêm 

não-cơ / hội chứng mệt mỏi mạn tính) 

MRI               : Resonance Magnetic Imaging (chụp cộng hƣởng từ) 

NAA : N-acetylaspartate  

NPSLE : Neuropsychiatric systemic lupus erythematosus (hội chứng tâm thần 

thần kinh trong bệnh lupus ban đỏ hệ thống) 

O&NS : Oxidative and nitrosative stress  (Phản ứng oxy và nitơ hóa) 

PHQ-9 : Patient Health Questionaire -9 (Thang đánh giá trầm cảm tại cộng 

đồng -9) 

RF : Radiofrequence (âm tần) 

ROS : Reactive oxygen species (Phản ứng oxy hóa ngƣợc) 

SLE : Systemic lupus erythematosus (lupus ban đỏ hệ thống) 

SLEDAI        : A disease activity index for lupus erythematosus systemic (đánh giá 

mức độ hoạt động của bệnh SLE) 

SOM : Somatizing disorder (Rối loạn cơ thể) 

SSA : Sjögren syndrome A  (Hội chứng Sjögren A) 

SSB : Sjögren syndrome B  (Hội chứng Sjögren B) 

TC : Trầm cảm 

TNF : Tumor necrosis factor (Yếu tố hoại tử u) 

TNF-α : Tumor necrosis factor-alpha (yếu tố hoại tử alpha) 

TK : Thần kinh 

α7-nAChr : Alpha 7 nicotinic acetylcholine receptor  
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