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ĐẶT VẤN ĐỀ 

 

Bệnh sán lá gan bao gồm sán lá gan lớn (SLGL) và sán lá gan nhỏ. 

SLGL do 2 loài Fasciola hepatica hoặc Fasciola gigantica gây nên. SLGL 

thƣờng sống ký sinh và gây bệnh ở động vật ăn cỏ nhƣ cừu, dê và các gia súc 

nhƣ trâu, bò [1]. Ngƣời bị bệnh do ăn sống các loại rau mọc dƣới nƣớc nhƣ 

rau ngổ, rau cần, rau ngó sen, rau cải xoong hoặc uống nƣớc chƣa đun sôi có 

chứa ấu trùng nang sán. Ấu trùng sán qua đƣờng tiêu hóa, thƣờng vào gan gây 

tổn thƣơng nhu mô gan và cƣ trú, phát triển thành sán trƣởng thành trong 

đƣờng mật (ĐM), đôi khi lạc chỗ gây tổn thƣơng ở các cơ quan khác ngoài 

gan. Bệnh SLGL ở ngƣời đang ngày càng gia tăng, ảnh hƣởng tới sức khỏe 

cộng đồng trên toàn thế giới đặc biệt ở các nƣớc phát triển, có khí hậu nhiệt 

đới trong đó có Việt Nam [1],[2]. 

Ở Việt Nam, ngƣời dân làm nông nghiệp chiếm tỷ lệ cao cùng với tập 

quán chăn nuôi gia súc quy mô nhỏ lẻ, thói quen ăn uống của ngƣời dân tại 

nhiều địa phƣơng chƣa hợp vệ sinh nên có nguy cơ mắc bệnh SLGL cao. 

Bệnh SLGL ở ngƣời đã đƣợc phát hiện tại ít nhất 52 tỉnh, thành trong cả 

nƣớc, đặc biệt ở 15 tỉnh khu vực miền Trung, Tây Nguyên và ven biển, có 

vùng tỷ lệ nhiễm lên đến trên 11% [3],[4]. 

Triệu chứng lâm sàng (LS) của bệnh SLGL thƣờng đa dạng, không đặc 

hiệu, dễ nhầm lẫn với một số bệnh lý đƣờng tiêu hóa và gan mật khác. Tổn 

thƣơng nhu mô gan do SLGL điển hình trên siêu âm (SA) và chụp cắt lớp vi 

tính (CLVT) thƣờng dễ chẩn đoán, tuy nhiên các tổn thƣơng không điển hình 

đa dạng, dễ nhầm lẫn với các bệnh lý khác nhƣ áp xe gan, u gan… [5],[6], 

[7],[8]. Hiện nay, SA và chụp CLVT là 2 phƣơng tiện chẩn đoán đƣợc trang 

bị ở hầu hết các tuyến y tế cơ sở, có khả năng phát hiện sớm tổn thƣơng gan 

mật. Kết hợp các dấu hiệu hình ảnh SA hoặc CLVT với xét nghiệm tỷ lệ bạch 
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cầu ái toan (BCAT) có khả năng chẩn đoán bệnh cao [9]. Một số nghiên cứu 

đã đề cập theo dõi tổn thƣơng gan mật trên SA sau điều trị nhằm đánh giá tiến 

triển của bệnh và hiệu quả của thuốc triclabendazole [10],[11]. Chẩn đoán xác 

định dựa trên xét nghiệm tìm trứng sán trong phân hay dịch mật có kết quả rất 

thấp vì chỉ ở giai đoạn sán trƣởng thành cƣ trú trong đƣờng mật mới có khả 

năng đẻ trứng và ngƣời không phải là vật chủ thích hợp. Xét nghiệm huyết 

thanh miễn dịch chẩn đoán theo phƣơng pháp ELISA (Enzyme Linked 

Immunosorbent Assay) có giá trị cao với độ nhạy 100% và độ đặc hiệu 95 - 

98% [12]. Tuy nhiên hiện nay phƣơng pháp này chƣa đƣợc triển khai ở hầu 

hết các tuyến y tế cơ sở nhƣ tuyến xã, huyện, tỉnh và khu vực miền Trung nơi 

có tỷ lệ nhiễm SLGL khá cao [13],[14]. Đặc biệt sự tồn lƣu kháng thể kháng 

SLGL trong máu bệnh nhân (BN) rất lâu nên việc theo dõi hình ảnh SA các 

tổn thƣơng gan mật sau điều trị là rất cần thiết. 

Đã có một số nghiên cứu trong và ngoài nƣớc mô tả hình ảnh tổn thƣơng 

gan mật điển hình trên SA và chụp CLVT do SLGL. Để có thêm cơ sở chẩn 

đoán bệnh đơn giản, dễ thực hiện, phù hợp với tuyến y tế cơ sở, đồng thời 

theo dõi phát hiện các tổn thƣơng gan mật phối hợp khác là rất cần thiết, tránh 

những điều trị không phù hợp gây tử vong hoặc suy gan, chúng tôi tiến hành 

nghiên cứu đề tài: “Nghiên cứu đặc điểm hình ảnh và giá trị của siêu âm, 

chụp cắt lớp vi tính trong chẩn đoán, theo dõi bệnh sán lá gan lớn” với 3 

mục tiêu sau đây: 

1. Mô tả đặc điểm hình ảnh siêu âm và chụp cắt lớp vi tính tổn thương 

gan mật do sán lá gan lớn. 

2. Xác định giá trị của siêu âm, chụp cắt lớp vi tính kết hợp với xét 

nghiệm bạch cầu ái toan trong chẩn đoán bệnh sán lá gan lớn. 

3. Đánh giá sự thay đổi tổn thương gan mật trên hình ảnh siêu âm sau 

điều trị bệnh sán lá gan lớn. 
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Chƣơng 1 

TỔNG QUAN TÀI LIỆU 

 

1.1. TÌNH HÌNH NGHIÊN CỨU VỀ CHẨN ĐOÁN HÌNH ẢNH BỆNH 

SÁN LÁ GAN LỚN 

1.1.1. Tình hình nghiên cứu trên thế giới 

Ở Ai Cập từ thời Pharaohs ngƣời ta đã tìm thấy trứng SLGL trong các 

xác ƣớp ngƣời. Năm 1379 Jehan de Brie đã phát hiện SLGL lần đầu tiên không 

phải trên ngƣời mà trên cừu [15]. 

Linne  (1758)  đã  tìm  thấy  Fasciola  hepatica,  sau  đó  Cobbold (1885)  

đã phát hiện ra loài Fasciola gigantica [8],[16].  

Trên thế giới, có nhiều nghiên cứu SLGL từ rất sớm. Tuy nhiên các 

nghiên cứu về chẩn đoán hình ảnh bệnh SLGL bắt đầu từ những thập niên 80. 

Năm 1987, Serrano Miguel A Pagola và cộng sự đã tiến hành chụp CLVT cho 

8 BN SLGL [17]. Trong đó có 7 BN ở giai đoạn cấp tính có hình ảnh các nốt 

giảm tỷ trọng nằm ở vùng ngoại vi nhu mô gan, 1 BN không có tổn thƣơng 

trên CLVT. Nghiên cứu cũng đánh giá chụp CLVT là phƣơng tiện hữu ích 

trong chẩn đoán và đánh giá đáp ứng điều trị của BN SLGL [17]. 

Năm 1995, Arjona Rafael và cộng sự đã báo cáo về LS, xét nghiệm 

ELISA và hình ảnh học 20 BN đƣợc đƣợc chẩn đoán nhiễm SLGL từ 1981 

đến 1991 trong đó 1 trƣờng hợp tìm thấy trứng SLGL, số còn lại đƣợc chẩn 

đoán bằng phƣơng pháp huyết thanh học. Báo cáo cũng đánh giá chụp CLVT 

là kỹ thuật hữu ích trong chẩn đoán bệnh SLGL [18]. 

Năm 1999, Kim K.A và cộng sự đã báo cáo 1 trƣờng hợp u hạt hoại tử 

trong gan do SLGL với hình ảnh SA, CLVT và cộng hƣởng từ (CHT) không 

thƣờng gặp. Khối tổn thƣơng tròn đƣờng kính 4 cm nằm ở phân thùy sau dƣới gan 

phải, tăng âm trên SA bờ đều viền xung quanh tăng âm rõ. Trên CLVT khối giảm 
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tỷ trọng ở cả 3 thì động mạch, Tĩnh mạch cửa (TMC) và thì nhu mô, không ngấm 

thuốc cản quang. Trên CHT tăng tín hiệu trên T2W, giảm tín hiệu trên T1W và 

không ngấm thuốc đối quang từ, có viền giảm tín hiệu trên T2W [19].  

Năm 2000, Kabaalioğlu A và cộng sự đã nghiên cứu hình ảnh SA và 

chụp CLVT 23 BN SLGL đƣợc xác nhận bằng chẩn đoán huyết thanh học 

trong đó có 3 trƣờng hợp tìm thấy trứng SLGL trong dịch mật, 10 BN đƣợc 

chụp CHT. Kết quả nghiên cứu chỉ ra tổn thƣơng giảm tỷ trọng dạng đƣờng 

hầm, tập trung thành chùm, không ngấm thuốc trên CLVT. Trên SA có thể 

thấy sán trong túi mật (TM) hay ĐM là cấu trúc tăng âm không bóng cản hình 

liềm. CHT tổn thƣơng là hình giảm hay đồng tín hiệu trên T1W, tăng tín hiệu 

trên T2W [20]. 

Một nghiên cứu khác về hình ảnh SA các tổn thƣơng gan trên 7 BN 

SLGL tại bệnh viện Donostia, Tây Ban Nha năm 2003 của Cosme Angel và 

cộng sự đã mô tả tổn thƣơng gan khu trú tăng âm (2 trƣờng hợp). Tổn thƣơng 

nhiều nốt âm hỗn hợp đƣờng kính từ 5-25mm ở cả 2 thùy gan (4 trƣờng hợp) và 

1 trƣờng hợp có khối tổn thƣơng hỗn hợp đƣờng kính 6cm ở thùy phải gan [11].  

Năm 2007, Kabaalioğlu A và cộng sự đã báo cáo kết quả nghiên cứu đặc 

điểm hình ảnh SA và CLVT 87 BN SLGL đƣợc chẩn đoán xác định bằng 

phƣơng pháp ELISA tại bệnh viện đại học Akdeniz, Thổ Nhĩ Kỳ từ năm 1995 - 

2006. Nghiên cứu đã mô tả đặc điểm hình ảnh SA và CLVT tổn thƣơng nhu 

mô gan và ĐM đồng thời cũng mô tả sự thay đổi hình ảnh SA ở một số BN 

nghiên cứu sau điều trị từ 1 tháng đến 1 năm [6].  

Năm 2009, Koç Zafer và cộng sự đã mô tả hình ảnh và triệu chứng LS 

của 5 BN SLGL. Cả 5 BN đƣợc tiến hành SA và chụp CLVT, 2 BN đƣợc 

chụp CHT, MRCP (Magnetic Resonance Cholangiopancreatography) và 

ERCP (Endoscopic Retrograde Cholangiopancreatography). Kết quả cho thấy 

hình ảnh SA biểu hiện các nốt giảm âm, các nốt hay đƣờng giảm tỷ trọng trên 

CLVT. Có 1 trƣờng hợp xác nhận thấy vật thể tăng tỷ trọng bên trong ĐM 
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giãn. Trong 2 BN chụp CHT thấy vùng tổn thƣơng trong nhu mô gan giảm tín 

hiệu trên T1W và tăng tín hiệu trên T2W trong đó có 1 trƣờng hợp ngấm 

thuốc đối quang từ vùng xung quanh của tổn thƣơng. Có 2 trƣờng hợp xác 

định giãn ĐM trong và ngoài gan trên SA và ERCP. Hai trƣờng hợp này sán 

đƣợc lấy ra qua ERCP. Cả 5 BN đƣợc điều trị khỏi bằng triclabendazole [7].  

Yesildag Ahmet và cộng sự (2009) mô tả hình ảnh SA 27 BN SLGL 

giai đoạn ĐM đƣợc xác định bằng xét nghiệm ELISA. Trên SA xác nhận thấy 

hình ảnh trực tiếp cấu trúc tăng âm dạng đƣờng thẳng, cong hoặc hình liềm di 

động hay dính vào thành ĐM hoặc TM. Dấu hiệu thứ phát là giãn hay dầy 

thành ĐM [21].  

Năm 2010, Cantisani V và cộng sự đã báo cáo kết quả nghiên cứu từ 

2002-2005 trên 10 BN nhiễm SLGL nhập viện với triệu chứng đau bụng và sốt. 

Tất cả BN đƣợc SA và chụp CLVT, 2 trƣờng hợp chụp CHT và 1 trƣờng hợp 

chụp ERCP. Kết quả cho thấy 10/10 BN SA có nhiều nốt giảm âm trong nhu 

mô gan quanh ĐM và dƣới bao gan, đƣờng bờ không rõ tạo nên cấu trúc hình 

ống hoặc quanh co. 6/10 BN nốt tổn thƣơng giảm âm, 4/10 BN nốt tổn thƣơng 

âm hỗn hợp. Trên CLVT tất cả tổn thƣơng giảm tỷ trọng nằm quanh ĐM và 

dƣới bao gan, cấu trúc hình ống thấy rõ ở thì TMC dài từ 2 – 7cm. 4/10 BN nốt 

tổn thƣơng ngấm thuốc xung quanh. 2 trƣờng hợp chụp CHT thấy tổn thƣơng 

tăng tín hiệu trên T2W và ngấm thuốc đối quang từ sau tiêm dạng viền. 4/10 

BN có thành TM dầy, thấy hình ảnh sán trong lòng TM [22]. 

Năm 2012, Dusak Abdurrahim và cộng sự đã mô tả đặc điểm hình ảnh 

SA, CLVT và CHT bệnh SLGL. Các tác giả cho rằng hình ảnh SA không đặc 

hiệu ở thời kỳ đầu của giai đoạn nhu mô gan. Chụp CLVT có thể xác định 

vùng tổn thƣơng giảm tỷ trọng dƣới bao gan. CHT có thể đƣợc sử dụng để 

xác định tổn thƣơng nhu mô gan và tốt hơn CLVT trong các tổn thƣơng có 

xuất huyết. Ở giai đoạn ĐM SA có lợi thế nhất vì có thể nhìn thấy con sán 

chuyển động trong ống mật hay TM [23].   

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Cantisani%20V%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20012922
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Önder Hakan và cộng sự (2013) đã mô tả hình ảnh SA và MRCP của 1 

trƣờng hợp SLGL giai đoạn ĐM nhƣng chƣa gây tắc mật. Trên SA sán non 

hoặc đã trƣởng thành có thể thấy nhƣ là cấu trúc tăng âm sáng không có bóng 

cản và hình đƣờng cong giảm tín hiệu trên hình ảnh T2W, MRCP [24]. Cũng 

trong năm 2013, Yılmaz Bülent và cộng sự báo cáo 1 trƣờng hợp tổn thƣơng 

dạng khối trong gan do F. hepatica. Hình ảnh đƣợc mô tả trên SA và chụp 

CLVT là khối đặc kích thƣớc trƣớc điều trị 5,5 x 7cm nằm ở vị trí hạ phân thùy 

II, III và IV kèm theo hạch vùng rốn gan kích thƣớc 2,7cm. Tiến hành sinh 

thiết thấy tổ chức hạt, BCAT trong mô sinh thiết và đƣợc xác nhận bằng xét 

nghiệm ELISA. BN đƣợc điều trị triclabendazole và kiểm tra CLVT sau 3 

tháng thấy khối tổn thƣơng và hạch rốn gan thu nhỏ [25].  

Năm 2014, Teke Memik và cộng sự đã báo cáo kết quả nghiên cứu 

hình ảnh SA gan mật, ngoài gan và các tổn thƣơng lạc chỗ trên 45 BN đƣợc 

xác định SLGL bằng phƣơng pháp ELISA tại khoa Điện Quang trƣờng đại 

học Dicle, Thổ Nhĩ Kỳ từ tháng 1 năm 2011 đến tháng 9 năm 2013. Kết quả 

nghiên cứu cho thấy hầu hết các tổn thƣơng trong gan nằm ở vị trí dƣới bao 

gan, nhiều nốt giảm âm nhỏ tập trung với đƣờng bờ không rõ ràng. Có 5 

trƣờng hợp có tổn thƣơng lạc chỗ chiếm (11,1%), thấy sán trong TM và ĐM 

11 trƣờng hợp chiếm (24,4%) [26].  

1.1.2. Tình hình nghiên cứu tại Việt Nam 

Codvelle và cộng sự đã thông báo phát hiện đƣợc Fasciola spp đầu tiên 

ở Việt Nam vào năm 1928 [8]. Trƣớc đây bệnh SLGL ở Việt Nam đƣợc xem 

nhƣ là bệnh hiếm gặp. Trƣớc năm 1970, các trƣờng hợp nhiễm SLGL ở ngƣời 

chỉ lẻ tẻ có tính chất địa phƣơng [3],[8]. Từ cuối thập niên 70 có nhiều công 

trình nghiên cứu về SLGL ở Việt Nam. Tuy nhiên các nghiên cứu về chẩn 

đoán hình ảnh bệnh SLGL bắt đầu từ những năm cuối thập niên 90. 

Phạm Ngọc Hoa và Lê Văn Phƣớc (1999), đã nhận xét dấu hiệu hình 

ảnh tổn thƣơng gan trên CLVT và CHT qua nghiên cứu 17 BN SLGL đƣợc 

điều trị tại bệnh viện Chợ Rẫy [27]. 
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Năm 2005, Phạm Thị Thu Thủy và Nguyễn Thiện Hùng đã nghiên cứu 

44 BN đƣợc xác định SLGL bằng xét nghiệm huyết thanh miễn dịch gắn kết 

men ELISA dƣơng tính với hiệu giá kháng thể ≥ 1/3200. Kết quả nghiên cứu 

cho thấy tổn thƣơng trên SA dạng thâm nhiễm là phổ biến. Nghiên cứu mô tả 

chi tiết hình ảnh SA: Cấu trúc nhu mô gan không đồng nhất 44/44 trƣờng hợp 

(100,0%), có nhiều ổ áp xe nhỏ 21/44 (47,7%), nền tổn thƣơng giảm âm 15/44 

(34,1%), nền tổn thƣơng tăng âm 7/44 (15,9%), dầy vách ĐM khu trú 13/44 

(29,5%), có hình dị vật ĐM 1/44 (2,3%), vị trí tổn thƣơng dƣới bao gan 7/44 

(15,9%) và phân thùy 5-6 15/44 (34,1%) [28]. 

Năm 2006, Phạm Thị Kim Ngân đã nghiên cứu đặc điểm hình ảnh tổn 

thƣơng gan do SLGL trên SA và chụp CLVT. Kết quả nghiên cứu cho thấy 

hình ảnh SA tổn thƣơng nhu mô gan là các vùng hỗn hợp âm hay giảm âm với 

nhiều ổ tổn thƣơng có kích thƣớc dƣới 2cm, ranh giới không rõ nằm ở ngoại 

vi hoặc dọc theo đƣờng đi của TMC. Hình ảnh CLVT có 2 dạng tổn thƣơng: 

Dạng tổn thƣơng thứ nhất là các ổ áp xe nhỏ, ngấm thuốc ở thành, vùng trung 

tâm không ngấm thuốc tập trung thành hình ảnh giống chùm nho. Dạng tổn 

thƣơng thứ 2 là hình ảnh đƣờng hầm 10/35 trƣờng hợp (28,6%). Ngoài ra 

nghiên cứu còn đề cập đến hình ảnh tụ dịch dƣới bao gan gặp 20,7% trên SA 

và 28,6% trên CLVT [29].  

Năm 2008, Huỳnh Hồng Quang và cộng sự đã nghiên cứu về đặc điểm 

LS và cận lâm sàng trên 750 BN nhiễm SLGL Fasciola spp tại khu vực miền 

Trung - Tây Nguyên, Việt Nam từ 01/2006 đến tháng 06/2008. Kết quả cho 

thấy 95,7% số BN tổn thƣơng hệ gan mật trên SA. Tổn thƣơng tập trung trong 

nhu mô gan (95,7%), số còn lại nằm ở bao gan và hệ ĐM. Không hoặc chƣa 

phát hiện tổn thƣơng (4,3%). Trong nhu mô, tổn thƣơng chủ yếu ở gan phải 

(81,3%), gan trái (7,5%), các ổ tập trung ở hạ phân thùy VI, VII và VIII là 

chính, ít nhất ở hạ phân thùy I. Tổn thƣơng nhu mô không đồng nhất (87,9%), 

giảm âm (91,7%), hỗn hợp âm (87,3%), đặc biệt có các hốc dịch (47,2%), tăng 

âm không đáng kể [30].  
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1.1.3. Ƣu điểm của các nghiên cứu 

Hầu hết các nghiên cứu đã mô tả đặc điểm hình ảnh điển hình tổn 

thƣơng gan mật, các tổn thƣơng ngoài gan trên SA và CLVT. Một số ít mô tả 

hình ảnh tổn thƣơng nhu mô gan, ĐM trên CHT do SLGL. 

Một số nghiên cứu đã đề cập đến theo dõi sau điều trị về LS, xét 

nghiệm BCAT, SA và CLVT nhằm đánh giá tiến triển và hiệu quả của thuốc 

điều trị bệnh SLGL [30]. Một số ít tác giả đã báo cáo hình ảnh tổn thƣơng 

không thƣờng gặp dễ nhầm lẫn với u gan hay u ĐM. 

Vai trò của ERCP trong chẩn đoán kết hợp với điều trị SLGL ở giai 

đoạn ĐM cũng đƣợc báo cáo qua một số nghiên cứu gần đây. 

1.1.4. Tồn tại của các nghiên cứu 

Hầu hết các nghiên cứu chƣa mô tả đầy đủ đặc điểm hình ảnh tổn 

thƣơng không điển hình trên SA, chụp CLVT. Những tổn thƣơng không điển 

hình thƣờng đa dạng, khó chẩn đoán và dễ nhầm lẫn với các bệnh lý gan mật 

khác nhƣ u gan, áp xe gan hay các tổn thƣơng gan do nguyên nhân khác.  

Một số nghiên cứu đã đánh giá kết quả điều trị dựa trên theo dõi về LS, 

xét nghiệm và hình ảnh SA sau điều trị. Tuy nhiên các nghiên cứu chƣa đề 

cập đến việc theo dõi hình ảnh SA còn có thể phát hiện kịp thời các tổn 

thƣơng gan mật phối hợp khác. 

Chƣa có nghiên cứu nào trong và ngoài nƣớc đề xuất một phƣơng 

pháp chẩn đoán đơn giản, dễ thực hiện và phù hợp với trang thiết bị của 

tuyến y tế cơ sở: Tính điểm chẩn đoán bệnh SLGL dựa trên sự kết hợp giữa 

các dấu hiệu hình ảnh SA hay chụp CLVT với xét nghiệm BCAT. 

1.2. ĐẶC ĐIỂM DỊCH TỄ HỌC SÁN LÁ GAN LỚN 

1.2.1. Sự phân bố sán lá gan lớn trên thế giới 

SLGL là bệnh phổ biến trên toàn thế giới, ở khắp các châu lục: châu Âu, 

Nam Mỹ, Trung Mỹ, châu Phi, châu Á và châu Đại Dƣơng. Vùng có tỷ lệ ngƣời 

mắc cao nhất là thung lũng Andean, Peru tỷ lệ mắc trung bình 24,4% [31], 

Bolivia có nơi lên tới 67% dân cƣ mắc bệnh [32] và tỉnh Guilan trên bờ biển 

Caspian phía bắc Iran [33],[34]. 
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Ngƣời mắc bệnh thƣờng do ăn phải các rau thủy sinh (đặc biệt là rau 

cải xoong) có chứa nang ấu trùng metacercariae [35]. Vì vậy bệnh có liên 

quan chặt chẽ đến phong tục, tập quán có thói quen ăn những loại rau sống 

dƣới nƣớc. Ngoài rau thủy sinh cũng có một số loài rau đƣợc tƣới nƣớc có 

chứa ấu trùng cũng là nguồn lây bệnh.  

Theo thống kê, hiện nay trên thế giới bệnh SLGL đã đƣợc ghi nhận 

xuất hiện khoảng 65 nƣớc, với khoảng 91,1 triệu ngƣời nằm trong vùng nguy 

cơ nhiễm bệnh, 17 triệu ngƣời có thể bị nhiễm bệnh [36]. Tổ chức Y tế Thế 

giới đã nhấn mạnh sự nghiêm trọng về phân bố SLGL không chỉ dừng lại ở 

một vài quốc gia, mà liên quan đến nhiều vùng kể cả các quốc gia phát triển 

nhƣ Mỹ, Pháp, Thổ Nhĩ Kỳ, Tây Ban Nha, Bồ Đào Nha, Hàn Quốc,…dựa 

trên các điều tra mang tính toàn cầu [1]. Bệnh có tính chất lan rộng trên toàn 

thế giới liên quan đến vấn đề ngƣời di cƣ, đi lại kinh doanh, khách du lịch, 

ngƣời tị nạn, ngƣời làm việc từ các nƣớc [37]. 

1.2.2. Sự phân bố sán lá gan lớn ở Việt Nam 

Codvelle và cộng sự thông báo đã phát hiện đƣợc Fasciola spp đầu tiên 

ở Việt Nam vào năm 1928 [8]. Trƣớc đây bệnh SLGL ở Việt Nam đƣợc xem 

nhƣ là bệnh hiếm gặp.  

Năm 1978, Đỗ Dƣơng Th¸i và Trịnh Văn Thịnh thông báo gặp 2 

trƣờng hợp ở ngƣời trong đó một trƣờng hợp áp xe chân và một trƣờng hợp 

nhiễm sán trong gan gây tử vong [38]. Theo Trần Vinh Hiển và cộng sự, bệnh 

có chiều hƣớng gia tăng nhanh kể từ những năm 90 cho đến nay [39]. 

Nguyễn Văn Đề đã tập hợp số liệu từ Viện sốt rét - Ký sinh trùng - 

Côn trùng Trung ƣơng, Viện Sốt rét - Ký sinh trùng - Côn trùng Quy Nhơn 

và Viện Y học Nhiệt đới thành phố Hồ Chí Minh từ năm 2002-2012 cho 

thấy toàn quốc có 52 tỉnh thành có bệnh SLGL lƣu hành với trên 20.000 BN 

(Hình 1.1) [3].  
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Hình 1.1. Các tỉnh, thành có bệnh SLGL lƣu hành ở Việt Nam [3] 

Tình hình nhiễm SLGL đặc biệt ở khu vực miền Trung - Tây Nguyên, nơi 

có điều kiện tự nhiên và xã hội thuận lợi cho SLGL tồn tại và phát triển, vẫn tiếp 

tục gia tăng. Theo thống kê của viện Sốt rét - Ký sinh trùng - Côn trùng Quy 

Nhơn: Tổng số ngƣời nhiễm SLGL trong cả nƣớc năm 2006 là 3838 BN; 2007 

là 2196 BN; 2008 là 2000 BN; 2009 là 4500 BN và 2010 là 3230 BN [40]. 

Theo Nguyễn Văn Đề và cộng sự (2003), tại huyện Vạn Ninh tỉnh 

Khánh Hoà, tỷ lệ nhiễm sán lá gan lớn 11,1% (xác định bằng phản ứng 

ELISA với hiệu giá kháng thể từ 1/6400-1/12800), tỷ lệ nhiễm 6,3% (xác định 

bằng xét nghiệm phân Kato-Katz). Tại đây, nhân dân có tập quán ăn sống rau 

thuỷ sinh (99,8%) [13].                           

1.2.3. Phân vùng dịch tễ học sán lá gan lớn 

Năm 1999, Mas-Coma S và cộng sự đã phân vùng dịch tễ học SLGL 

trên toàn thế giới nhƣ sau [41]: 

Miền Bắc: 
 

1. Lào Cai 

2. Sơn La  

3. Yên Bái 

4. Bắc Cạn 

5. Phú Thọ  

6. Tuyên Quang  

7. Vĩnh Phúc 

8. Hoà Bình  

9. Bắc Giang  

10. Quảng Ninh  

11. Hải Phòng 

12. Bắc Ninh  

13. Hải Dƣơng  

14. Hƣng Yên  

15. Thái Nguyên 

16. Hà Nội  

17. Thái Bình  

18. Nam Định  

19. Hà Nam  

20. Ninh Bình  

21. Thanh Hoá  

22. Nghệ An  

23. Hà Tĩnh  

24. Quảng Bình  

25. Quảng Trị  
 

Miền Nam: 
 

26. Thừa Thiên Huế  

27. Quảng Nam  

28. Đà Nẵng  

29. Quảng Ngãi  

30. Bình Định  

31. Phú Yên  

32. Khánh Hoà  

33. Bình Thuận  

34. Ninh Thuận  

35. Gia Lai  

36. Kon Tum 

37. Đăk Lăk  

38. Đăk Nông  

39. Lâm Đồng  

40. Đồng Nai  

41. Hồ Chí Minh 

42. Vĩnh Long 

43. Bình Dƣơng  

44. Long An  

45. Bình Phƣớc  

46. Bà Rịa-Vũng Tàu  

47. Đồng Tháp 

48. Tây Ninh  

49. Bến Tre  

50. Trà Vinh  

51. An Giang  

52. Hậu Giang  
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1.2.3.1. Vùng không có bệnh lưu hành 

Bệnh phát hiện rời rạc, không ổn định, ngƣời bệnh đƣợc chẩn đoán 

SLGL trong vùng không có Fasciola kể cả trên động vật, ngƣời mắc bệnh là 

do ăn rau thủy sinh có mang nang ấu trùng SLGL từ vùng có bệnh lƣu hành. 

1.2.3.2. Vùng có bệnh không ổn định 

Bệnh xuất hiện lẻ tẻ trên ngƣời và có trên động vật. 

1.2.3.3. Vùng có bệnh lưu hành 

Bệnh xuất hiện trên cả ngƣời và động vật. Dựa trên kết quả xét nghiệm 

phân và chẩn đoán huyết thanh học, có thể phân ra thành 3 tiểu vùng: 

- Vùng có bệnh lưu hành nhẹ: Tỷ lệ nhiễm dƣới 1% và cƣờng độ nhiễm 

trung bình số học dƣới 50 trứng/ gam phân, trƣờng hợp nhiễm cao hơn chỉ là lẻ tẻ.  

- Vùng có bệnh lưu hành trung bình: Có tỷ lệ nhiễm 1-10%, trẻ em 5-15 

tuổi có tỷ lệ nhiễm cao hơn, cƣờng độ nhiễm trung bình số học 50-300 trứng/ 

gam phân.  

- Vùng có bệnh lưu hành nặng: Có tỷ lệ nhiễm trên 10%, trẻ em 5-15 tuổi 

nhiễm cao hơn. Cƣờng độ nhiễm trung bình số học trên 300 trứng/gam phân. 

1.3. CƠ CHẾ BỆNH SINH, GIẢI PHẪU BỆNH  SÁN LÁ GAN LỚN 

1.3.1. Cơ chế bệnh sinh 

1.3.1.1. Khi ấu trùng và sán xâm nhập và di chuyển 

Khi ấu trùng và sán xâm nhập, di chuyển bên trong cơ thể chủ yếu gây 

tổn thƣơng viêm và xuất huyết. Mức độ viêm và xuất huyết phụ thuộc vào 

mức độ nhiễm sán nhiều hay ít, thời gian nhiễm dài hay ngắn và sự đáp ứng 

của cơ thể. Tổn thƣơng viêm và xuất huyết có thể ở bất kỳ nơi nào trong cơ 

thể khi ấu trùng và sán đi qua nhƣ thành ruột, bao gan, nhu mô gan, ĐM hay 

lạc chỗ đến các cơ quan khác. Đôi khi gây viêm dầy bao gan hoặc tràn dịch 

dƣới bao gan, dƣới bao lách, tràn dịch tràn khí màng phổi gây ra bệnh cảnh 

LS phức tạp dễ nhầm lẫn với một số bệnh khác [2]. 
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1.3.1.2. Trong nhu mô gan 

Tổn thƣơng trong nhu mô gan bao gồm: 

Gây hoại tử áp xe: Khi sán non di chuyển vào gan, sán ăn tổ chức gan 

và phá hủy nhu mô gan, gây xuất huyết, viêm có xâm nhập nhiều BCAT và 

hoại tử. Các ổ viêm và hoại tử trong nhu mô gan tạo nên các ổ áp xe có kích 

thƣớc từ 0,5 – 2,0 cm. Các ổ áp xe nhỏ tập trung lại tạo nên ổ áp xe có kích 

thƣớc lớn hơn [2]. Khi di chuyển trong nhu mô gan sán non gây nhiều ổ hoại 

tử dạng nốt nhỏ và đƣờng ống dài từ 3,0 đến 5,0 cm giống nhƣ một đƣờng 

hầm không có thành và đƣờng bờ không rõ [42],[43]. 

Gây viêm xung huyết và xơ hóa vùng sán di chuyển sát với bao gan hay 

dọc theo ĐM nhƣng không gây tổn thƣơng mạch máu gan [8]. 

1.3.1.3. Trong đường mật, túi mật  

Khi vào trong ĐM, sán phát triển thành sán trƣởng thành và đẻ trứng. 

Sán trƣởng thành tiết ra chất proline, một amino axit có nhiều trong protein 

gây viêm, xơ hóa, tăng sản dầy thành ĐM, TM [21],[43]. Đôi khi tổn thƣơng 

thành ĐM, TM gây bội nhiễm và chảy máu. Sán bên trong ĐM có thể gây tắc 

mật, biến chứng cuối cùng thƣờng gây viêm gan, xơ gan tắc mật [2],[8].  

1.3.1.4. Sán lạc chỗ ngoài gan và đường mật 

Trong quá trình di chuyển, đôi khi sán chƣa trƣởng thành lạc hƣớng 

đến các cơ quan khác ngoài gan. Sán lạc chỗ không thể trƣởng thành và đẻ 

trứng đƣợc nên thƣờng chết để lại các tổn thƣơng viêm, u hạt, vôi hóa bên 

trong các tổ chức của các cơ quan mà sán di chuyển tới nhƣ: Đƣờng tiêu hóa, 

dƣới da, phổi, màng phổi (MP), hốc mắt, khớp, thành bụng, não, lách, tụy, cơ, 

vú, cột sống và da [44],[45],[46]. Khi sán di chuyển qua bao gan, bao lách, 

MP hay màng tim (MT) thƣờng gây viêm dầy và tràn dịch.  

1.3.2. Giải phẫu bệnh 

1.3.2.1. Đại thể 

Trên bề mặt gan có thể thấy các nốt màu vàng trắng hay màu xám kích 

thƣớc dƣới 2cm và các chấm xuất huyết xung quanh. Bao gan có thể dầy hay 
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có dịch dƣới bao gan. Ngay dƣới bao gan thấy các ổ bên trong chứa các tổ 

chức hoại tử. Thành ĐM, TM có thể dầy, có thể thấy sán trƣởng thành bên 

trong lòng ĐM hay TM, gây tắc, giãn ĐM [8],[47]. Đôi khi thấy vôi hóa 

thành ĐM hay sỏi bên trong ĐM hình thành do xác con sán chết, hạch vùng 

rốn gan, dịch quanh gan hay dịch ổ bụng, dịch MP, huyết khối TMC. 

1.3.2.2. Vi thể 

Trên vi thể thấy các tổn thƣơng không đặc hiệu bao gồm tổ chức viêm 

hoại tử, tổ chức u hạt, BCAT, tổ chức xơ, tế bào lympho và tinh thể Charcot - 

Leyden [48],[49]. 

1.4. ĐẶC ĐIỂM LÂM SÀNG, CẬN LÂM SÀNG, CHẨN ĐOÁN VÀ 

ĐIỀU TRỊ  BỆNH  SÁN LÁ GAN LỚN 

1.4.1. Đặc điểm lâm sàng 

Triệu chứng LS bệnh SLGL tùy thuộc vào giai đoạn phát triển của sán 

ký sinh, cũng nhƣ số lƣợng ấu trùng sán xâm nhập vào cơ thể ngƣời, thời gian 

mắc nhiễm, vị trí kí sinh và phản ứng của BN [2]. 

Theo Tổ chức Y tế Thế giới, các giai đoạn LS của bệnh SLGL đƣợc 

chia nhƣ sau [2]: 

1.4.1.1. Giai đoạn ủ bệnh 

Giai đoạn này đƣợc tính từ khi nhiễm ấu trùng nang sán cho đến khi 

xuất hiện những triệu chứng đầu tiên, tƣơng ứng với khoảng thời gian ấu 

trùng thoát kén, xuyên qua thành ruột và đi vào khoang màng bụng. Thời gian 

dài, ngắn phụ thuộc vào số lƣợng ấu trùng và đáp ứng của của cơ thể, trung 

bình là 6 tuần, dao động trong khoảng 2 - 13 tuần. 

1.4.1.2. Giai đoạn xâm nhập hay cấp tính (Giai đoạn nhu mô gan) 

Các biểu hiện của bệnh chủ yếu là sự phá hủy cơ học trong nhu mô gan 

và phúc mạc do sự di chuyển của sán non, gây nên những phản ứng dị ứng và 

gây độc tại chỗ, thời gian kéo dài khoảng 2 tháng. Các triệu chứng ở giai đoạn 

này bao gồm [50],[51]:  
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- Đau bụng: Đau vùng hạ sƣờn phải và vùng thƣợng vị hay vị trí 1/4 

bụng trên bên phải hoặc đau điểm Murphy. Đôi khi triệu chứng đau rất mơ 

hồ, không rõ ràng. Trong thực tế dễ nhầm với đau của bệnh lý đƣờng tiêu hóa 

nhƣ viêm loét dạ dày tá tràng hay bệnh lý gan mật khác. 

- Sốt: Thƣờng sốt nhẹ 38ºC và kéo dài vài ngày. Có thể sốt cao hay rét 

run. Tuy nhiên cũng có những trƣờng hợp không có sốt. 

- Kém ăn, mệt mỏi.  

- Sút cân.  

- Rối loạn tiêu hóa (RLTH): Buồn nôn, chậm tiêu, ỉa chảy. 

- Dị ứng: Sẩn ngứa, nổi mề đay, nổi ban. 

- Một số triệu chứng khác: Đôi khi có biểu hiện khó thở, tức ngực hay 

các triệu chứng về thần kinh. Tuy nhiên cũng có trƣờng hợp triệu chứng 

không rõ ràng, không biểu hiện triệu chứng gì và tình cờ bệnh đƣợc phát hiện 

khi khám SA. 

1.4.1.3. Giai đoạn mạn tính hay tắc nghẽn (Giai đoạn đường mật) 

Các triệu chứng trong giai đoạn này phản ánh tình trạng viêm, tắc 

nghẽn ĐM với các biểu hiện [50],[51]: 

- Đau quặn mật: Đau thƣợng vị và vùng hạ sƣờn phải. 

- Vàng da: Biểu hiện từng đợt, ngứa, sợ mỡ, buồn nôn. 

- Gan, lách to: Có thể kèm sốt nếu có bội nhiễm vi khuẩn.  

- Thiếu máu: Chủ yếu do chảy máu trong ĐM.  

Nếu không có biểu hiện tắc nghẽn ở ĐM các triệu chứng thƣờng âm ỉ 

khó phát hiện và việc phân định rõ giữa 2 giai đoạn cấp và mạn tính cũng rất 

khó khăn vì có sự chồng lấn của 2 giai đoạn này.  

Một số ít trƣờng hợp có biểu hiện viêm tụy cấp, là biến chứng hiếm gặp 

do SLGL [52].  
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1.4.1.4. Sán lá gan lớn lạc chỗ và hội chứng Halzoun 

Trong trƣờng hợp SLGL lạc chỗ, các biểu hiện LS sẽ tùy vào vị trí sán 

ký sinh. Các vị trí lạc chỗ là da niêm mạc, hệ thần kinh, mắt, cơ quan sinh 

sản, tụy, hệ tiêu hóa, hệ cơ xƣơng khớp, hệ bạch huyết, phổi, MP. 

Các biểu hiện bao gồm: 

- Đau: Đau nhiều khớp, đau cơ, đỏ da. 

- Ho, khó thở: Thƣờng do tràn dịch MP. 

- Sán lạc chỗ: Là do sán di chuyển ra ngoài gan (chui ra khớp gối, dƣới 

da ngực, áp xe đại tràng, phúc mạc...) [53],[54]. 

- Hội chứng Halzoun: Do ngƣời bệnh ăn gan sống của gia súc nhiễm 

sán non, sán sẽ bám vào màng nhầy niêm mạc thực quản gây đau, khó nuốt, 

đôi khi gây viêm thanh quản, tắc nghẽn đƣờng thở [55],[56]. 

1.4.2. Đặc điểm cận lâm sàng 

1.4.2.1. Xét nghiệm công thức máu, công thức bạch cầu 

Số lƣợng bạch cầu (BC) có thể tăng hoặc bình thƣờng, nhƣng BCAT 

tăng rõ rệt trên 500/mm
3
 hoặc tỷ lệ BCAT lớn hơn 8% tổng số BC [30],[53]. 

Cần phân biệt với hội chứng tăng BCAT có liên quan bệnh lý hô hấp hay gặp 

ở vùng nhiệt đới (Tropical eosinophilia syndrome) [53]. 

1.4.2.2. Xét nghiệm sinh hóa máu 

Các chỉ số xét nghiệm sinh hóa bao gồm: GOT (glutamat oxaloacetat 

transaminase, hoặc AST (aspartat transaminase), GPT (glutamat pyruvat 

transaminase), hoặc ALT (alanin transaminase), urê và creatinin hầu nhƣ 

trong giới hạn bình thƣờng [30],[50]. Ở giai đoạn mạn tính, bilirubine tăng 

khi có biểu hiện viêm và tắc nghẽn ĐM. 

1.4.2.3. Xét nghiệm huyết thanh miễn dịch gắn kết men 

Xét nghiệm huyết thanh miễn dịch hấp thụ gắn kết men ELISA đƣợc 

Ruitenberg và cộng sự giới thiệu năm 1975.  
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Xét nghiệm huyết thanh học rất phù hợp cho việc phát hiện kháng 

nguyên hoặc kháng thể lƣu hành, nhƣng xét nghiệm xác định kháng thể đƣợc 

ƣa chuộng hơn bởi lẽ đơn giản hơn và có dấu hiệu đảo ngƣợc huyết thanh 

(seroconversion) xảy ra trong vòng 1-2 tuần sau nhiễm. 

Xét nghiệm miễn dịch hấp thụ gắn kết men phát hiện kháng thể IgG 

trong máu chống lại các kháng nguyên của Fasciola spp trƣởng thành. 

ELISA phát hiện kháng thể dựa trên nguyên lý sử dụng kháng nguyên của 

Fasciola spp. (kháng nguyên có thể là kháng nguyên chất tiết: cathepsin L 

cystein protein tinh khiết (CL1), có thể là kháng nguyên thân). Hiện nay ở 

Việt Nam có 2 bộ sinh phẩm VN1 và VN2 sử dụng kháng nguyên là chất 

tiết của F. gigantica [4],[57]. ELISA có độ nhạy cao (99,9%-100%) và độ 

đặc hiệu (95%-99,9%) [58],[59],[60]. Hạn chế của kỹ thuật miễn dịch là 

không phân biệt đƣợc đang nhiễm SLGL hay nhiễm SLGL đã điều trị khỏi, 

nhất là tại các vùng bệnh đang lƣu hành [61],[62].  

Những BN nhiễm SLGL có xét nghiệm ELISA dƣơng tính với kháng 

nguyên Fasciola spp khi hiệu giá kháng thể ≥ 1/1600 hoặc OD ≥ 1. Tuy 

không phải là tiêu chuẩn vàng cho chẩn đoán nhƣng trong thực tế SLGL đẻ 

trứng rất ít, khả năng tìm thấy trứng trong phân là rất thấp nên xét nghiệm 

ELISA trở thành phƣơng pháp chẩn đoán rất có giá trị với độ nhạy (100%), 

độ đặc hiệu trên (98%) và thƣờng cho kết quả dƣơng tính rất sớm khi sán xâm 

nhập vào trong cơ thể, trƣớc khi có tổn thƣơng ở gan [8]. Kháng nguyên đƣợc 

dùng để chẩn đoán bệnh SLGL ở Việt Nam hiện nay đƣợc tinh chế từ  

F. gigantica ở bò [59]. Theo Santana Bibiana Gonzales và cộng sự (2013), 

ELISA khi sử dụng Cathepsin L1 làm kháng nguyên, độ nhạy và độ đặc hiệu 

trên 99,9% đƣợc xem nhƣ là phƣơng pháp chuẩn không chỉ trong chẩn đoán 

mà còn trong xét nghiệm sàng lọc BN ở vùng có bệnh lƣu hành [58]. 
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1.4.2.4. Xét nghiệm phân 

Xét nghiệm phân đặc hiệu nhất để chẩn đoán xác định nhiễm SLGL 

giai đoạn mạn tính. Hiện nay có nhiều phƣơng pháp phát hiện trứng sán trong 

phân nhƣ: Xét nghiệm phân trực tiếp, phƣơng pháp lắng cặn đƣợc Esteban và 

cộng sự phân tích năm 1998, phƣơng pháp Kato năm 1954 và Kato-Katz năm 

1972. Nếu tìm thấy trứng SLGL trong phân là tiêu chuẩn vàng trong chẩn 

đoán bệnh, tuy nhiên tỷ lệ là rất thấp vì: 

- Ngƣời không phải là vật chủ thích hợp, nên sán không đủ trƣởng 

thành, rất khó đẻ trứng bởi vậy không tìm thấy trứng trong phân ở phần lớn 

các trƣờng hợp nhiễm SLGL. 

- Giai đoạn mới nhiễm, hay giai đoạn cấp tính mặc dù các triệu chứng 

LS rõ nhƣng chƣa đủ thời gian để sán đẻ trứng, thƣờng phải sau 3-4 tháng kể 

từ khi nhiễm ấu trùng nang. 

- Khi sán chƣa ký sinh trong ĐM thì không đẻ trứng. 

Trứng SLGL có hình bầu dục, kích thƣớc lớn nhất trong các loài sán lá, 

trung bình 140m x 80m (dao động trong khoảng 130-150m x 60-90m), có 

vỏ dày, màu vàng nâu và có nắp giống nhƣ mang cá ở một cực (là đặc điểm để 

phân biệt với trứng của các loài sán lá khác) [63]. 

1.4.2.5. Xét nghiệm dịch mật 

Việc lấy bệnh phẩm đƣợc tiến hành bằng đƣa ống thông vào đoạn 2 của 

tá tràng hút dịch mật để tìm trứng SLGL. Tuy nhiên hiện nay xét nghiệm này 

ít đƣợc sử dụng vì khả năng tìm thấy trứng SLGL không cao. 

1.4.3. Chẩn đoán bệnh sán lá gan lớn 

1.4.3.1. Chẩn đoán xác định 

Chẩn đoán bệnh SLGL theo hƣớng dẫn của Bộ Y tế Việt Nam Ban hành 

kèm theo Quyết định 3420/QĐ/2006, ngày 13/9/2006 về việc hƣớng dẫn chẩn 

đoán và điều trị bệnh SLGL ở ngƣời [51], chẩn đoán xác định BN SLGL dựa vào: 
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- Yếu tố dịch tễ: BN đang sống, lƣu trú hoặc đã từng đến vùng có bệnh 

SLGL lƣu hành. 

- Dấu hiệu lâm sàng: Có một hoặc nhiều triệu chứng nhƣ:  

+ Đau vùng gan, hạ sƣờn phải hay thƣợng vị. 

+ Sốt. 

+ Gầy sút, mệt mỏi, chán ăn. 

+ RLTH: Đi ngoài phân lỏng, nôn, buồn nôn, chán ăn. 

+ Dị ứng: Sẩn ngứa, nổi mề đay 

-  Cận lâm sàng: 

+ Xét nghiệm ELISA fasciola (+). 

+ Xét nghiệm tìm thấy trứng SLGL trong phân hoặc dịch mật (tỷ lệ tìm 

thấy trứng rất thấp). 

+ BCAT tăng cao trên 8% (có thể lên đến 80%). 

+ Chẩn đoán hình ảnh: SA thấy có các ổ giảm hay hỗn hợp âm, hoặc 

giảm tỷ trọng trên CLVT tập trung thành đám hình chùm nho trên CLVT, ít 

gặp hơn hình ảnh dày bao gan tƣơng ứng với vị trí thƣơng tổn hoặc hình ảnh 

tụ dịch quanh gan, dƣới bao gan.  

Sự kết hợp các kỹ thuật hình ảnh với xét nghiệm ELISA là rất cần thiết 

để chẩn đoán bệnh SLGL giai đoạn sớm [64]. Trong giai đoạn cấp tính, chẩn 

đoán hình ảnh rất có giá trị xác nhận tổn thƣơng gan mật do SLGL [65]. 

1.4.3.2. Chẩn đoán phân biệt  

Chẩn đoán phân biệt bệnh SLGL với các bệnh gan mật khác có ý nghĩa 

quan trọng trong chẩn đoán và điều trị sớm. BN có nghi ngờ cao bệnh SLGL 

cần tiến hành xét nghiệm phân và/hoặc xét nghiệm ELISA nhằm chẩn đoán 

xác định bệnh sớm và chính xác hơn. Tuy nhiên tỷ lệ tìm thấy trứng sán trong 

phân rất thấp và kỹ thuật xét nghiệm ELISA chỉ đƣợc áp dụng ở một số trung 

tâm y tế chuyên khoa. Hầu hết các cơ sở y tế ở tuyến tỉnh, huyện và xã chƣa 
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đƣợc trang bị kỹ thuật xét nghiệm này. Các triệu chứng LS, cận lâm sàng 

thƣờng không đặc hiệu nên khi có các tổn thƣơng gan mật, chẩn đoán phân 

biệt thƣờng dựa vào các kỹ thuật hình ảnh bao gồm SA, Chụp CLVT, chụp 

CHT để chẩn đoán phân biệt bệnh SLGL với các bệnh gan mật khác: 

- Giai đoạn nhu mô gan 

+ Áp xe gan do vi khuẩn 

Dựa trên hình ảnh CLVT, áp xe gan do vi khuẩn chia làm 3 loại: (1) 

Áp xe đa ổ nhỏ ≤ 2cm; (2): Áp xe 1 ổ; (3): Áp xe dạng hỗn hợp hoặc có vách 

ngăn bên trong. Mở cửa sổ hẹp trên CLVT thấy rõ tổn thƣơng hơn (Hình 

1.2A và B) [66].  

Hình ảnh tổn thƣơng loại (1) rất giống với SLGL bao gồm nhiều ổ 

giảm tỷ trọng, thành tổn thƣơng không bắt thuốc, tập trung thành chùm rất 

giống với tổn thƣơng điển hình của SLGL. Loại (2) và (3) cần phân biệt với 

tổn thƣơng không điển hình SLGL. Xét nghiêm ELISA với kháng nguyên  

F. gigantica hoặc chọc hút mủ trong ổ áp xe để nuôi cấy cần đƣợc tiến hành 

để chẩn đoán phân biệt [66]. Hầu hết ở các nƣớc nhiệt đới, áp xe gan do vi 

khuẩn có nguồn gốc từ ĐM. Hình ảnh tổn thƣơng trên SA bao gồm các ổ 

giảm âm có kích thƣớc lớn hơn, thành dầy hơn và dịch ít đồng nhất hơn so với 

các nốt tổn thƣơng của SLGL. Đặc biệt nếu thấy hình hơi bên trong ổ tổn 

thƣơng là yếu tố có giá trị cao để hƣớng tới ổ áp xe do vi khuẩn [67].  

Trên CHT thƣờng xuất hiện một hay nhiều ổ hình tròn giảm tín  

hiệu so với nhu mô gan trên T1W, tăng tín hiệu rõ trên T2W. Khoảng 1/3 

các trƣờng hợp có tăng tín hiệu nhẹ xung quanh vùng tổn thƣơng trên 

T2W. Hầu hết các tổn thƣơng là hình ngấm thuốc dạng viền sau tiêm 

gadolinium [68]. 
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Hình 1.2. Hình ảnh CLVT áp xe gan do vi khuẩn và SLGL [66],[69] 

A và B: Hình ảnh áp xe gan do Peptostreptococcus: (A) Nhiều ổ áp xe nhỏ tập 

trung thành chùm trong gan trái. (B) Ổ áp xe lớn trong phân thùy sau gan 

phải (mũi tên dài) và nhiều ổ áp xe nhỏ trong gan trái (mũi tên ngắn)[66]. 

C và D: Hình ảnh nhiều ổ áp xe gan do SLGL: (C) Các ổ áp xe nhỏ ≤ 3cm tập 

trung thành chùm và rải rác, có ít dịch dưới bao gan. (D) Tổn thương hạ 

phân thùy VII và vị trí dưới bao gan[69]. 

+ Áp xe gan trong bệnh melioidosis (bệnh Whitmore) 

 Dựa trên hình ảnh CLVT về số lƣợng, hình thái, vị trí và tính chất bắt 

thuốc cản quang của nốt tổn thƣơng để phân biệt các ổ áp xe gan do SLGL 

với áp xe gan trong bệnh melioidosis. Hình ảnh đặc thù của melioidosis trên 

CLVT nhiều ổ áp xe chụm lại giống hình ―bánh xe‖ nằm rải rác trong nhu mô 

gan và thƣờng có kèm theo tổn thƣơng áp xe trong nhu mô lách (Hình 1.3D). 

Tuy nhiên chẩn đoán phân biệt dựa trên CLVT đôi khi cũng rất khó khăn. Bởi 

A B 

C D 
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vậy, xác định chẩn đoán bệnh SLGL cần dựa trên xét nghiệm ELISA (+) đối 

với SLGL và trong melioidosis nuôi cấy mủ dƣơng tính với vi khuẩn gram âm 

Burkhoderia Pseudomallei (Hình 1.3C và D) [69]. 

 
 

 

 Hình 1.3. Hình ảnh CLVT SLGL và melioidosis [69]  

A và B: Hình ảnh chụp CLVT sau tiêm thuốc cản quang thấy nhiều ổ áp xe 

nhỏ do SLGL hình tròn tập trung thành chùm ≤ 3cm, giống hình chùm nho, 

bắt thuốc cản quang rất ít ở viền tổn thương, có hình đường hầm (A: Bên 

trong vòng tròn) do sán di chuyển trong nhu mô gan, có ít nốt giảm tỷ trọng 

rải rác trong gan và dịch dưới bao gan; C và D: Hình ảnh chụp CLVT sau 

tiêm thuốc cản quang thì TMC và nhu mô thấy nhiều ổ áp xe nhỏ ≤ 3cm do 

melioidosis rải rác trong nhu mô gan, không và ít bắt thuốc cản quang, tổn 

thương sát bao gan kèm theo các ổ áp xe nhỏ trong nhu mô lách. Các ổ áp xe 

tập trung hình “bánh xe” (vị trí mũi tên) (D). 

 

A B 

C D 
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+ Áp xe gan do a míp 

Mặc dù áp xe gan do a míp dễ chẩn đoán phân biệt với áp xe do SLGL 

trên SA hoặc CLVT, tuy nhiên đối với tổn thƣơng SLGL không điển hình có 

hình ảnh giống với áp xe gan a míp cần phải chẩn đoán phân biệt [70]. Trên 

CLVT chú ý thành ổ áp xe do amip có tỷ trọng trung gian giữa trung tâm ổ áp 

xe với nhu mô gan lành, sau tiêm thành bắt thuốc cao hơn nhu mô gan (hình 

1.4C và D). Ngƣợc lại, tổn thƣơng không điển hình do SLGL có thành là 

đƣờng viền giảm tỷ trọng sau tiêm (hình 1.4A và B) [69],[71]. 

 

Hình 1.4. Hình ảnh CLVT áp xe gan do SLGL và a míp [69],[71] 

A và B: CLVT tổn thương SLGL không điển hình giống với áp xe gan do a míp. 

Giảm tỷ trọng trước tiêm kích thước > 3cm(A), bờ rõ, ngấm rất ít thuốc sau 

tiêm(B) [69]. C và D: CLVT áp xe gan do a míp. Mở cửa sổ hẹp trên CLVT 

thấy thành áp xe có tỷ trọng trung gian giữa nhu mô gan lành và trung tâm ổ 

áp xe(C). Mở cửa sổ hẹp trên CLVT sau tiêm thuốc, thành ổ áp xe ngấm thuốc 

tỷ trọng hơi cao hơn so với nhu mô gan, bên trong có vách(D)[71] . 

C 

 

D 
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+ U gan nguyên phát 

Hình ảnh u gan nguyên phát có 3 thể: Thể khối đơn độc, thể khối đa ổ 

và thể thâm nhiễm lan tỏa [67]. Tổn thƣơng SLGL điển hình thƣờng dễ chẩn 

đoán phân biệt với u gan nguyên phát. Tuy nhiên tổn thƣơng không điển hình 

SLGL có hình ảnh gần giống u gan nguyên phát.  

Hình ảnh SA của u gan nguyên phát cũng rất đa dạng dễ nhầm lẫn với 

tổn thƣơng không điển hình của SLGL. Tổn thƣơng khối đơn độc hay đa ổ có 

thể tăng âm (Hình 1.5A), giảm âm (Hình 1.5B) hay hỗn hợp âm không hoặc 

có vôi hóa bên trong (Hình 1.5D và F). Tổn thƣơng lan tỏa có thể xâm lấn có 

huyết khối TMC, tĩnh mạch chủ dƣới (Hình 1.5C, G và H), có đè đẩy mạch 

máu gan (Hình 1.5E) và xâm lấn vào cơ hoành (Hình 1.5I) [67]. 

 

Hình 1.5. Hình ảnh SA u gan nguyên phát [67]. 

A: Khối tăng âm nhỏ; B: Vài khối giảm âm nhỏ; C: Tổn thương thâm nhiễm 

có nhiều nốt tăng âm nhỏ lan tỏa, xâm lấn TMC; D: Khối hỗn hợp âm có vỏ 

bao giảm âm; E: Khối hỗn hợp âm có sẹo trung tâm hình sao và đè đẩy mạch 

máu gan. F: Khối lớn hỗn hợp âm có vôi hóa bên trong; G: Huyết khối TMC; 

H: Huyết khối tĩnh mạch chủ dưới; I: Hình ảnh  xâm lấn vào cơ hoành. 
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Trên CLVT hình ảnh u gan nguyên phát thƣờng giảm tỷ trọng trƣớc 

tiêm, ngấm thuốc nhanh ở thì động mạch và thải thuốc nhanh ở thì TMC và 

nhu mô. Hiệu ứng khối cũng thƣờng thấy rõ ở thì TMC [68]. 

+ U gan thứ phát 

U gan thứ phát hay gặp hơn u gan nguyên phát và thƣờng từ các ung 

thƣ nguyên phát ở đƣờng tiêu hóa, hô hấp, tiết niệu sinh dục, vú… 

Hình ảnh SA của u gan thứ phát khá đa dạng dễ nhầm lẫn với tổn 

thƣơng không điển hình của SLGL: Trên SA có thể biểu hiện nốt tổn thƣơng 

giảm âm đơn độc hay lan tỏa (Hình 1.6A và F), nốt hình ―bia‖ đơn độc hay 

lan tỏa (Hình 1.6B và D), khối tăng âm đơn độc hay nhiều nốt lan tỏa (Hình 

1.6C và E). Đôi khi tổn thƣơng có nhiều nốt vôi hóa không thấy cản âm phía 

sau (Hình 1.6G và H) và có hoại tử (Hình 1.6I) [67]. 

Trên CLVT các khối tổn thƣơng thƣờng giảm tỷ trọng trƣớc tiêm, có 

thể có vôi hóa ở trung tâm. Sau tiêm thuốc thƣờng ngấm thuốc nhanh ở thì 

động mạch đối với tổn thƣơng giầu mạch [68]. 

 

Hình 1.6. Hình ảnh SA u gan thứ phát [67] 

A,B và C: Nốt giảm âm, hình “bia” và tăng âm; D,E và F: Nhiều nốt hình 

“bia”, tăng âm, giảm âm lan tỏa; G,H và I: Tổn thương có vôi hóa và hoại tử 
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Trong trƣờng hợp tổn thƣơng SLGL không điển hình trên SA có nhiều 

nốt giảm âm, trên chụp CLVT các nốt tổn thƣơng giảm tỷ trọng, nằm rải rác 

không chồng nhau gần giống với tổn thƣơng u gan thứ phát, rất khó chẩn 

đoán phân biệt, vai trò của các xét nghiệm bổ sung nhƣ xét nghiệm BCAT, 

xét nghiệm phân tìm trứng sán và xét nghiệm ELISA là rất cần thiết. Đôi khi 

phƣơng pháp điều trị thử cũng đƣợc lựa chọn và sự thuyên giảm các triệu 

chứng LS, theo dõi hình ảnh tổn thƣơng trên SA thấy giảm hoặc mất sẽ khẳng 

định chẩn đoán. 

Trên CHT u gan thứ phát thƣờng giảm tín hiệu trên T1W, tăng tín hiệu 

trên T2W ngoại trừ các trƣờng hợp tổn thƣơng có xuất huyết hay di căn từ 

ung thƣ hắc tố thƣờng tăng tín hiệu trên T1W. 15%-27% có tăng tín hiệu vùng 

trung tâm trên T2W là do hoại tử. Trên chụp dynamic CHT tính chất ngấm 

thuốc của u gan thứ phát thƣờng giống với CLVT: Đối với dạng nghèo mạch 

thì ngấm thuốc thì động mạch dạng viền. Tổn thƣơng giầu mạch xuất hiện 

tăng tín hiệu thì động mạch và trở nên đồng tín hiệu ở thì thải thuốc. Khoảng 

1/4 các trƣờng hợp u gan thứ phát có hình ảnh viền giảm tín hiệu so với vùng 

trung tâm của tổn thƣơng ở thì chụp muộn (5-10 phút sau tiêm) gọi là dấu 

hiệu thải thuốc xung quanh tổn thƣơng [68]. 

+ U máu trong gan (Hemangioma) 

U máu là khối u lành tính thƣờng gặp ở gan, có thể đơn độc hay nhiều 

ổ, thƣờng đƣợc phát hiện tình cờ khi làm SA. Có 2 dạng là u mao mạch và u 

máu thể hang. Hình ảnh thƣờng thay đổi, thể hay gặp nhất là tăng âm, thể hỗn 

hợp âm thƣờng có kích thƣớc lớn, có thùy hay múi.  

Hình ảnh u máu thể hang trên SA có thành dầy hơn, đƣờng bờ không 

đều, bên trong có chứa các ổ dịch đƣợc ngăn cách bởi nhiều vách, kích thƣớc 

lớn hơn [67].  

Trƣờng hợp khó phân biệt giữa SLGL với u máu thể hang trên SA, 

chụp CLVT gan 3 thì là phƣơng pháp chẩn đoán có giá trị với đặc tính ngấm 
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thuốc cản quang ở các thì khác nhau trên CLVT. Thì động mạch u máu thể 

hang ngấm thuốc chủ yếu vùng ngoại vi sau đó ngấm dần vào vùng trung tâm 

của khối, ở thì nhu mô và thì muộn thƣờng ngấm đầy thuốc từ phút thứ 3 đến 

phút thứ 60 [68].  

Hình ảnh CHT cho phép chẩn đoán phân biệt u máu thể hang rất tốt với 

tính chất bắt thuốc đối quang từ đặc trƣng của u máu thể hang giống nhƣ trên 

chụp CLVT. Đặc biệt CHT cho phép xác định vị trí tổn thƣơng trên nhiều 

bình diện khác nhau. Trên CHT u máu tăng tín hiệu cao trên T2W, hình ảnh 

chụp dynamic sau tiêm thuốc gadolinium tính chất bắt thuốc sớm ở vùng 

ngoại vi rồi muộn hơn ngấm dần thuốc vào vùng trung tâm [68]. 

- Giai đoạn ĐM 

+ Ung thƣ ĐM 

Chủ yếu là ung thƣ tế bào biểu mô tuyến nhày. Vị trí thƣờng gặp ở ngã 

ba ống gan chính chia ra ống gan phải và ống gan trái (67%) và phần lớn ở 

ĐM ngoài gan. SLGL ở giai đoạn ĐM khi có biểu hiện tắc mật, triệu chứng 

LS cũng nhƣ hình ảnh SA hay CLVT dễ nhầm lẫn với ung thƣ ĐM [72],[73]. 

Một số báo cáo trong quá trình phẫu thuật ung thƣ ĐM hoặc nội soi mật tụy 

ngƣợc dòng đã lấy ra SLGL trƣởng thành bên trong ĐM [74],[75],[76]. 

Hình ảnh SA: Vị trí có u gây chít hẹp hay bít tắc ĐM đồng thời gây 

giãn ĐM ở phía trên u [32]. SA doppler giúp phân biệt ĐM giãn và hệ thống 

TMC cũng nhƣ đánh giá tình trạng xâm lấn mạch máu hay huyết khối TMC. 

SA có sử dụng chất cản âm phân biệt rõ tổn thƣơng với nhu mô gan lành [77]. 

Hình ảnh chụp CLVT: Cho phép khảo sát rộng và chi tiết hơn, đánh giá 

vị trí khối u, mức độ giãn ĐM, sự xâm lấn hay di căn ra các tạng khác trong ổ 

bụng. Hình ảnh ung thƣ ĐM trên CLVT là khối tổ chức nằm trong lòng ĐM, 

có thể xâm lấn vùng rốn gan hay xung quanh rốn gan. Sau tiêm bắt thuốc ít 

không đều. ĐM phía trên u thƣờng giãn và có thể kèm theo huyết khối TMC 

và hạch vùng rốn gan [68]. 
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Hình ảnh chụp CHT ĐM: Xác định rõ vị trí, kích thƣớc, số lƣợng khối u 

trong ĐM, mức độ giãn ĐM phía trên khối u [68]. 

+ Sỏi mật. 

Ở giai đoạn mạn tính, sán trong ĐM có thể gây tắc mật hoặc gây biến 

chứng tạo sỏi ĐM. Trƣờng hợp này cần chẩn đoán phân biệt với sỏi mật do 

giun. Xét nghiệm ELISA là cần thiết để chẩn đoán phân biệt tắc mật do sán 

với các nguyên nhân khác. 

1.4.4. Điều trị bệnh sán lá gan lớn 

1.4.4.1. Thuốc điều trị đặc hiệu 

- Điều trị bằng Triclabendazole 

Thuốc có tác động trên cả SLGL trƣởng thành và chƣa trƣởng thành. 

Tổ chức Y tế Thế giới đã đƣa Triclabendazole vào danh mục thuốc thiết yếu 

từ năm 2006 [1]. Tháng 11/2006 Bộ Y tế đã ban hành ―Hƣớng dẫn chẩn đoán 

và điều trị bệnh sán lá gan ở ngƣời‖. Thuốc đƣợc lựa chọn điều trị đặc hiệu là 

Triclabendazole 10mg/kg cân nặng, thuốc dung nạp tốt với độ an toàn cao và 

tác dụng phụ không đáng kể [10],[ 51]. 

+ Chỉ định và liều lƣợng 

Triclabendazole là thuốc đặc trị bệnh SLGL, với liều duy nhất 10mg/kg 

cân nặng, uống với nƣớc đun sôi để nguội, sau khi ăn no. Trong trƣờng hợp 

các biểu hiện của bệnh không giảm cần điều trị lại với liều 20mg/kg, chia làm 

2 lần, uống cách nhau 12- 24 giờ, tuy nhiên hiệu quả điều trị chƣa thấy sự 

khác biệt nhiều so với liều 10mg/kg [10],[51].  

+ Chống chỉ định 

Thuốc chống chỉ định ở những phụ nữ có thai, ngƣời có tiền sử quá 

mẫn với thuốc hoặc các dẫn chất benzimidazole khác hoặc với một trong các 

thành phần của thuốc, ngƣời bệnh trong giai đoạn cấp của các bệnh mãn tính 

về gan, thận, tim mạch [51]. 
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+ Thận trọng 

Phụ nữ đang cho con bú phải tạm ngừng cho con bú trong vòng 72 giờ 

kể từ khi uống thuốc. Thận trọng khi dùng thuốc cho BN có rối loạn chức 

năng gan, thận hoặc thiếu men glucose-6-phosphate dehydrogenase [10]. 

+ Tác dụng không mong muốn 

Tác dụng không mong muốn của Triclabendazole là không đáng kể 

gồm đau vùng thƣợng vị ở mức vừa phải, sốt nhẹ, rối loạn tiêu hóa, nổi mề 

đay, rối loạn nhẹ chức năng gan, thận, mất đi sau vài ngày [78]. 

+ Kháng thuốc 

Một số nghiên cứu cho thấy có một tỷ lệ nhất định BN SLGL không đáp 

ứng điều trị bằng thuốc triclabendazole, tuy nhiên hiện tại vẫn chƣa tìm đƣợc cơ 

chế đề kháng của SLGL với triclabendazole ở ngƣời [10],[79]. 

1.4.4.2. Điều trị phối hợp 

-  Nội soi tụy - mật ngược dòng 

Một số báo cáo đã thực hiện kỹ thuật nội soi ngƣợc dòng cắt cơ vòng 

oddi để lấy sán ra khỏi ĐM trong điều trị bệnh SLGL [80],[81],[82].  

- Điều trị thuốc phối hợp:  

Phối hợp thuốc kháng sinh trong trƣờng hợp có bội nhiễm, giảm đau, 

bù nƣớc và điện giải, nâng cao thể trạng [51]. 

1.5. CHẨN ĐOÁN HÌNH ẢNH BỆNH  SÁN LÁ GAN LỚN 

1.5.1. Siêu âm 

1.5.1.1. Hình ảnh siêu âm gan mật bình thường (hình 1.7) 

SA có thể xác định đƣợc kích thƣớc, cấu trúc âm của gan, hình dạng, 

kích thƣớc của ĐM và các mạch máu trong và ngoài gan cũng nhƣ TM. Bình 

thƣờng bờ trên của gan nằm tƣơng ứng với mức khoang liên sƣờn số 5 trên 

đƣờng giữa đòn. Bờ dƣới ngang hoặc hơi thấp dƣới bờ sƣờn. Bình thƣờng 

kích thƣớc dọc gan phải < 16cm trên đƣờng giữa đòn bên phải, dọc gan trái  
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< 8cm trên đƣờng giữa. Kích thƣớc TMC < 1,2cm, ống mật chủ < 0,6cm 

[67],[83]. Gan bình thƣờng có cấu trúc âm đồng nhất và hơi tăng âm hơn so 

với vỏ thận. Gan giảm âm hơn so với lách [67],[83]. 

 

 

Hình 1.7. Đối chiếu hình ảnh thùy, phân thùy gan trên SA [67] 

A: GB: TM; IVC: Tĩnh mạch chủ dưới; LL: Thùy trái; RL: Thùy phải.  

B: ARPV: Tĩnh mạch cửa trước phải; PRPV: Tĩnh mạch cửa sau phải; ALPV: 

Tĩnh mạch cửa trước trái.  

C: R: Tĩnh mạch gan phải; M: Tĩnh mạch gan giữa; L: Tĩnh mạch gan trái; 

II, IV, VII, VIII: Các hạ phân thùy gan. 

D: Dây chằng liềm (mũi tên). 

1.5.1.2. Đặc điểm hình ảnh sán lá gan lớn trên siêu âm 

Hình ảnh SA tổn thƣơng SLGL thay đổi tùy theo giai đoạn của bệnh. 

- Giai đoạn nhu mô gan (Hình 1.8): Nhu mô gan không đồng nhất, 

hình ảnh chủ yếu là các tổn thƣơng dạng nốt giảm âm hay hỗn hợp âm có 

kích thƣớc thay đổi từ 0,5 đến 2,0cm, đôi khi có kích thƣớc trên 2,0cm [6]. 

A 

 

D 

 

B 

 

C 
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Các nốt tổn thƣơng thƣờng tập trung thành 1 hay nhiều đám hình chùm nho. 

Tổn thƣơng dạng hình ống giảm âm hay gọi là đƣờng hầm dài từ 3 đến 5cm 

chạy quanh co. Đôi khi vùng tổn thƣơng có cấu trúc âm hỗn hợp, giảm và 

tăng âm xen lẫn thƣờng gặp ở những BN SLGL đã đƣợc điều trị ở giai đoạn 

hồi phục. Vị trí tổn thƣơng sát bao gan hoặc dọc theo ĐM, hay vùng rốn 

gan. Các tổn thƣơng dạng nốt và dạng hình ống hay đƣờng hầm, có thể rải 

rác hay tập trung chồng lên nhau tạo thành đám tổn thƣơng có kích thƣớc 

lớn hơn, đƣờng bờ tổn thƣơng không rõ nét. Vùng trung tâm tổn thƣơng có 

thể dịch hóa không đồng nhất. Bờ tổn thƣơng với đƣờng viền không đều 

[23],[29]. 

  

Hình 1.8. Hình ảnh SA SLGL giai đoạn nhu mô gan [6] 

A: BN nam 45 tuổi, các nốt giảm âm bờ không rõ (mũi tên) trong nhu mô gan, 

tổn thương điển hình SLGL. 

B: Hình hạch 2cm ở rốn gan và các nốt giảm âm trong nhu mô gan trái. 

 Hình ảnh ít gặp hơn là tụ dịch quanh gan, dƣới bao gan hay bao gan 

dầy lên. Đôi khi có hạch to vùng rốn gan hay huyết khối TMC tạo nên bệnh 

cảnh giống với u gan. Ngoài ra SA còn phát hiện dịch MP, MT hay các tổn 

thƣơng phối hợp khác trong ổ bụng [6],[23]. 

- Giai đoạn ĐM (Hình 1.9):  

Tổn thƣơng trong nhu mô gan có thể vẫn còn tồn tại hoặc đã thoái lui 

trong giai đoạn ĐM. Hình ảnh chủ yếu là dầy thành ĐM, TM, giãn nhẹ ĐM. Ít 

A 

 

B 
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gặp hơn có thể thấy hình tăng âm không bóng cản trong lòng ĐM, TM (Hình 

1.9B và C) là do sán ký sinh và chết trong ĐM nặng hơn có thể gây tắc mật. 

Đôi khi có thể thấy hình sán còn di động bên trong ĐM hay TM [6],[20],[23]. 

 

Hình 1.9. Hình ảnh SA SLGL giai đoạn ĐM [6],[23] 

A: Đường giảm âm dọc theo ĐM trong gan(mũi tên); B: SA thấy cấu trúc 

tăng âm (mũi tên) bên trong ống gan chung giãn nhẹ do con sát chết [23];C: 

SA thấy cấu trúc tăng âm 1cm không bóng cản trong TM của BN nữ 75 tuổi 

xác nhận là SLGL [6]. 
 

1.5.2. Chụp cắt lớp vi tính 

1.5.2.1. Hình ảnh cắt lớp vi tính gan mật bình thường 

Phân chia thùy, phân thùy gan trên chụp CLVT: Dựa trên hệ thống 

TMC, tĩnh mạch gan và vị trí các lớp cắt để phân chia thùy, các phân thùy gan 

trên chụp CLVT (Hình 1.10) [68]. 

Tỷ trọng bình thƣờng của gan: Bình thƣờng nhu mô gan của ngƣời lớn có 

tỷ trọng từ 54-68 đơn vị Hounsfield, cao hơn tỷ trọng của nhu mô thận, nhu mô 

tụy và nhu mô lách khoảng 8 đơn vị Hounsfield, mạch máu gan có tỷ trọng 

khoảng 45 đơn vị Hounsfield. Sau khi tiêm tĩnh mạch nhanh với liều thuốc cản 

quang 60ml với tốc độ 2-5ml/giây tỷ trọng của nhu mô gan cao nhất khoảng  

93 ± 8 đơn vị Hounsfield ở thời điểm từ giây 45-60 sau khi tiêm, sau đó tỷ trọng 

nhu mô gan giảm nhanh. Các mạch máu đi vào và đi ra khỏi gan cũng đƣợc thể 

hiện rõ ở các thời điểm khác nhau sau khi tiêm thuốc cản quang [68]. 

A B C 
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Hình 1.10. Phân chia phân thùy gan trên CLVT [68] 

LPV: TMC trái; RPV: TMC phải; ARPV: TMC trước phải; PRPV: TMC sau 

phải; I, II, III, IV, V, VI, VII, VIII: Các hạ phân thùy gan; Các tĩnh mạch gan 

(đầu mũi tên); Dây chằng liềm (mũi tên mở); TMC trái (mũi tên cong); Rãnh 

dây chằng tròn (mũi tên thẳng). 

1.5.2.2. Đặc điểm hình ảnh sán lá gan lớn trên chụp cắt lớp vi tính 

Hình ảnh tổn thƣơng SLGL trên chụp CLVT thay đổi theo giai đoạn 

của bệnh. 

- Giai đoạn nhu mô gan:  

+ Hình ảnh trƣớc tiêm thuốc cản quang: 

Chủ yếu là các ổ giảm tỷ trọng, rải rác hoặc tập trung thành đám, đƣờng 

bờ không rõ nét nên rất khó phân biệt giữa vùng tổn thƣơng với nhu mô gan 

lành [6],[29]. 

+ Thì động mạch: 

Các ổ tổn thƣơng rất ít bắt thuốc ở thì động mạch hoặc chỉ bắt ít thuốc 

xung quang bờ tổn thƣơng. Vùng trung tâm hầu nhƣ không bắt thuốc. 
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Hình 1.11. Hình ảnh CLVT SLGL giai đoạn nhu mô gan [23] 

A, và B : Nhiều nốt giảm tỷ trọng kích thước từ 0,5 đến 3,0cm, bờ không rõ, 

tập trung hình chùm nho, không hoặc bắt rất ít thuốc cản quang(mũi tên 

trắng), không đè đẩy TMC (mũi tên đen) [23]. 

 

+ Thì TMC (Hình 1.11 và 1.12B) 

Các ổ tổn thƣơng bắt đầu xuất hiện rõ nét do ít bắt thuốc hơn so với nhu 

mô gan lành. Đó là các nốt giảm tỷ trọng có kích thƣớc từ 0,5 đến 2,0cm, đƣờng 

bờ không rõ nét, rải rác hay tập trung thành đám có kích thƣớc lớn hơn và 

thƣờng ở vị trí sát bao gan hơn. Thành hay vách ổ tổn thƣơng ngấm thuốc, phần 

nền tổn thƣơng ít hoặc không ngấm thuốc tạo thành hình ảnh giống nhƣ chùm 

nho. Một dạng tổn thƣơng khác đƣợc phát hiện rõ trên chụp CLVT là đƣờng 

giảm tỷ trọng hình đƣờng hầm. Dấu hiệu này xác định rõ ở thì chụp TMC hay thì 

nhu mô. Các tổn thƣơng phối hợp khác nhƣ tụ dịch quanh gan, dƣới bao gan, 

hạch vùng rốn gan, dịch dƣới bao lách, dịch ổ bụng hay dịch MP, MT... cũng dễ 

dàng phát hiện trên CLVT ở thì TMC hay thì nhu mô gan [27],[29]. Đôi khi bao 

gan dầy lên và bắt thuốc cản quang sau tiêm (Hình 1.12A) [84]. 

+ Thì nhu mô: Hình ảnh tổn thƣơng xuất hiện rõ ở thì nhu mô với các 

đặc điểm mô tả giống nhƣ thì TMC do nhu mô gan lành ngấm thuốc đều và rõ 

còn vùng tổn thƣơng ít ngấm thuốc hơn. 

A B 
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Hình 1.12. Hình ảnh CLVT SLGL giai đoạn nhu mô gan [84],[85] 

A: Hình ảnh dầy bao gan và bắt thuốc cản quang trên CLVT (mũi tên) [84] 

B: Tổn thương chùm nho trong nhu mô gan. Không thấy thuốc cản quang 

TMC trái (mũi tên đen) và ít dịch dưới bao gan (mũi tên trắng) [85]. 

- Giai đoạn ĐM:  

Ở giai đoạn ĐM, CLVT phát hiện tổn thƣơng ít hiệu quả hơn so với 

SA. Có thể thấy giãn ĐM, dầy thành ĐM, TM. Hiếm khi thấy hình ảnh sán 

trong lòng ĐM hay TM trên CLVT [22],[23]. 

Các tổn thƣơng khác ngoài gan:  

Chụp CLVT có lợi thế phát hiện các tổn thƣơng khác ngoài gan nhƣ 

hạch rốn gan, dịch MP, MT hay màng bụng cũng nhƣ các tổn thƣơng ở các 

tạng khác trong ổ bụng. Chụp CLVT cũng giúp cho chẩn đoán phân biệt giữa 

các bệnh lý gan mật khác với bệnh SLGL nhƣ: Áp xe gan do a míp, áp xe gan 

ĐM, các u gan nhƣ: U máu, u tuyến gan, tăng sản dạng nốt hay ung thƣ tế bào 

gan nguyên phát.  

1.5.3. Ƣu và nhƣợc điểm của siêu âm, chụp cắt lớp vi tính trong chẩn 

đoán và theo dõi bệnh sán lá gan lớn 

1.5.3.1. Ưu và nhược điểm của siêu âm 

- Ưu điểm: SA là kỹ thuật đơn giản, chi phí thấp, dễ thực hiện ở tuyến y 

tế cơ sở nên có khả năng phát hiện và chẩn đoán tổn thƣơng gan mật do 

 A B 
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SLGL sớm. Có thể tiến hành thăm khám nhiều lần nên dễ thực hiện việc theo 

dõi sau điều trị. Phát hiện các tổn thƣơng ở giai đoạn ĐM có ƣu thế hơn so 

với chụp CLVT [23],[70]. 

- Nhược điểm: Khó xác định các tổn thƣơng ở đầu giai đoạn nhu mô, 

tổn thƣơng có kích thƣớc nhỏ và nằm sát với cơ hoành [6],[23]. Khả năng 

phân biệt ranh giới của tổn thƣơng cũng nhƣ chẩn đoán phân biệt với một số 

bệnh lý gan mật khác trên SA kém hơn so với chụp CLVT [6]. 

1.5.3.2. Ưu và nhược điểm của chụp cắt lớp vi tính 

 - Ưu điểm: Phát hiện các tổn thƣơng ở giai đoạn nhu mô gan, có kích 

thƣớc nhỏ nằm ở các vị trí sát bao gan tốt hơn so với SA. Khả năng phân biệt 

rõ đƣờng bờ của tổn thƣơng cũng nhƣ chẩn đoán phân biệt với một số bệnh lý 

gan mật khác trên CLVT tốt hơn so với SA [6]. 

 - Nhược điểm: Chi phí cao hơn so với SA, Chỉ thực hiện đƣợc ở tuyến 

y tế có trang bị máy chụp CLVT. Phát hiện các tổn thƣơng ở giai đoạn ĐM 

kém ƣu thế hơn so với SA [23]. Không thực hiện đƣợc đối với BN có dị ứng 

với thuốc cản quang. 

1.5.4. Chụp cộng hƣởng từ 

1.5.4.1. Hình ảnh cộng hưởng từ bình thường gan mật 

Trên T1W: Nhu mô gan tăng tín hiệu hơn so với cơ và thận. Tín  

hiệu nhu mô gan có thể thay đổi phụ thuộc vào tình trạng nhiễm mỡ và sắt. 

Gan nhiễm mỡ tăng nhẹ tín hiệu, gan nhiễm sắt giảm nhẹ tín hiệu trên  

T1W [86]. 

Trên T2W: Nhu mô gan giảm tín hiệu hơn so với lách, thận và tụy. 

Ngƣợc lại, phần lớn bệnh lý gan đều tăng tín hiệu trên T2W [86]. 

Hình ảnh ĐM: Chỉ quan sát đƣợc ĐM trong gan vùng trung tâm trên 

MRCP, đƣờng kính tối đa 0,3cm, ĐM ngoài gan 0,7cm. Trên những BN đã 

phẫu thuật lấy sỏi mật, ống mật chủ có thể giãn nhẹ đƣờng kính < 1cm [87]. 
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1.5.4.2. Đặc điểm hình ảnh sán lá gan lớn trên chụp cộng hưởng từ 

- Giai đoạn nhu mô gan (Hình 1.13) 

Các nốt tổn thƣơng trong nhu mô gan giảm hoặc đồng tín hiệu trên 

T1W, tăng tín hiệu trên T2W. Vùng trung tâm tổn thƣơng khi dịch hóa tăng tín 

hiệu mạch trên ảnh T2W [88]. Hình dạng, kích thƣớc, đƣờng bờ và sự phân bố 

các nốt tổn thƣơng trong nhu mô gan tƣơng tự nhƣ mô tả trên chụp CLVT bao 

gồm tổn thƣơng dạng nốt hay ―đƣờng hầm‖, rải rác hay tập trung thành đám 

tổn thƣơng có kích thƣớc lớn hơn thƣờng phân bố cạnh bao gan, dọc theo ĐM, 

có thể ở thùy gan phải, trái hay cả 2 thùy [23],[27]. 

Sau tiêm thuốc đối quang từ: Các tổn thƣơng cũng bắt thuốc dạng viền 

xung quanh ổ tổn thƣơng. Vùng nền và trung tâm ổ tổn thƣơng hầu nhƣ 

không bắt thuốc đối quang từ [23],[27]. Trên CHT các nốt tổn thƣơng cũng 

xác định không có hiệu ứng khối. Kỹ thuật chụp dynamic CHT khi cần thiết 

chẩn đoán phân biệt SLGL với một số bệnh lý u gan nhƣ ung thƣ tế bào gan 

nguyên phát, u máu thể hang. 

 

Hình 1.13. Hình ảnh CHT SLGL giai đoạn nhu mô [23],[85]. 

A: Hình ảnh CHT sau tiêm thuốc đối quang từ nhiều nốt giảm tín hiệu trên 

T1W, tập trung thành chùm nho trong nhu mô gan phải sát bao gan (mũi tên) 

[23]; B: Hình ảnh CHT sau tiêm thuốc đối quang từ thấy tổn thương dạng nốt 

và đường ống trên T1W trong nhu mô gan trái [85]. 

A B 
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- Giai đoạn ĐM: 

Hình ảnh CHT cho thấy hình giãn nhẹ ĐM hay TM. Khi sán cƣ trú 

trong ĐM thấy hình ảnh khuyết giảm tín hiệu trên T2W [23] (Hình 1.14A), 

hình khuyết hoặc chít hẹp ống mật trên MRCP [72],[89],[90] (Hình 1.14B). 

 

Hình 1.14. Hình ảnh CHT SLGL giai đoạn ĐM [72] 

A: Trên T2W lớp cắt đứng ngang, giãn nhẹ ống mật chủ, hình khuyết giảm tín 

hiệu trong ống mật chủ (mũi tên). 

B: Trên MRCP hình chít hẹp đoạn giữa ống mật chủ (vòng tròn). 
 

1.5.5. Nội soi mật tụy ngƣợc dòng (ERCP) 

Giai đoạn ĐM, SLGL cƣ trú đẻ trứng trong ĐM có thể gây tắc mật. 

ERCP có thể đƣợc sử dụng trong chẩn đoán và kết hợp điều trị lấy sán qua 

nội soi. Hình ảnh ERCP có hình giãn ĐM và hình khuyết trong lòng ĐM [91]. 

1.6. THEO DÕI BỆNH SÁN LÁ GAN LỚN 

Theo dõi sau điều trị bệnh SLGL là cần thiết nhằm đánh giá kết quả 

điều trị đồng thời phát hiện kịp thời những trƣờng hợp có các tổn thƣơng phối 

hợp khác, nhƣ bội nhiễm hay tổn thƣơng ung thƣ gan phối hợp, cũng nhƣ 

nghi ngờ kháng thuốc. Theo dõi LS, xét nghiệm và SA thƣờng đƣợc tiến hành 

sau điều trị 1-3-6 tháng [6],[78]. Gần đây, Erdenen Füsun và cộng sự đã theo 

dõi SLGL bằng CLVT và CHT [92]. 
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1.6.1. Theo dõi về lâm sàng, xét nghiệm 

Các triệu chứng LS thƣờng giảm nhanh trong vòng 10 ngày sau điều trị 

và thƣờng hết triệu chứng sau 1 tháng khi khám lại [8],[78]. 

Các xét nghiệm BCAT thƣờng giảm chậm. Xét nghiệm ELISA thƣờng 

dƣơng tính sau điều trị 6 - 9 tháng, có trƣờng hợp sau 12 tháng. Điều đó 

chứng tỏ kháng thể kháng SLGL lƣu hành trong huyết thanh BN một thời 

gian dài sau điều trị [10],[78]. 

1.6.2. Theo dõi hình ảnh tổn thƣơng gan mật trên siêu âm 

SA là kỹ thuật hình ảnh không xâm lấn, hữu ích để theo dõi sự thay đổi 

các tổn thƣơng trong nhu mô gan sau điều trị vì kháng thể kháng SLGL tồn 

lƣu trong máu rất lâu. Thƣờng sau điều trị các tổn thƣơng xơ hóa, kích thƣớc 

tổn thƣơng thu nhỏ dần sau 3 - 6 tháng [6]. Những tổn thƣơng không lớn 

thƣờng mất trên siêu âm sau 6 - 9 tháng. Những trƣờng hợp hình ảnh SA 

không thay đổi hoặc tăng kích thƣớc cần xem xét các tổn thƣơng phối hợp 

nhƣ áp xe hóa do bội nhiễm hoặc ung thƣ gan phối hợp. Sau điều trị hình ảnh 

xơ hóa tạo nên các nốt giảm âm hay hỗn hợp âm và hình hoại tử dịch hóa biểu 

hiện hình trống âm [6]. 
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Chƣơng 2 

ĐỐI TƢỢNG VÀ PHƢƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

 

2.1. ĐỐI TƢỢNG NGHIÊN CỨU 

2.1.1. Tiêu chuẩn lựa chọn 

Gồm các BN không phân biệt tuổi, giới, nghề nghiệp đến khám tại 

bệnh viện Đa khoa tỉnh Thanh Hóa từ tháng 8/2011 đến tháng 10/2014. Tất cả 

BN đƣợc khám LS, xét nghiệm BC và BCAT, SA và chụp CTVT gan 3 thì 

phát hiện có các nốt tổn thƣơng nằm trong nhu mô gan, tập trung thành đám 

hay rải rác hoặc thấy cấu trúc bên trong ĐM, TM nghi ngờ SLGL, đƣợc lựa 

chọn cho các mục tiêu nghiên cứu với tiêu chuẩn sau: 

2.1.1.1. Đối với mục tiêu 1 

Khi xét nghiệm huyết thanh miễn dịch chẩn đoán với kháng nguyên  

F. gigantica theo phƣơng pháp ELISA có kết quả dƣơng tính với hiệu giá 

kháng thể ≥ 1/3200 và / hoặc xét nghiệm phân tìm thấy trứng SLGL. 

2.1.1.2. Đối với mục tiêu 2 

Nhóm bệnh: BN nhiễm SLGL (nhƣ tiêu chuẩn cho mục tiêu 1). 

Nhóm chứng: BN không nhiễm SLGL khi xét nghiệm huyết thanh 

miễn dịch chẩn đoán với kháng nguyên F. gigantica theo phƣơng pháp 

ELISA có kết quả âm tính và không tìm thấy trứng SLGL trong phân. 

2.1.1.3. Đối với mục tiêu 3 

BN nhiễm SLGL (nhƣ tiêu chuẩn cho mục tiêu 1), đƣợc điều trị theo 

phác đồ của Bộ Y tế (2006) và theo dõi SA sau điều trị 3 và 6 tháng. 

2.1.2. Tiêu chuẩn loại trừ 

BN có dị ứng thuốc cản quang tiêm tĩnh mạch. 

Hồ sơ bệnh án không đáp ứng đầy đủ các chỉ số nghiên cứu. 
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2.2. PHƢƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

2.2.1. Thiết kế nghiên cứu 

2.2.1.1. Thiết kế nghiên cứu mục tiêu 1 và 2 

 Nghiên cứu mô tả cắt ngang, tiến cứu. 

2.2.1.2. Thiết kế nghiên cứu mục tiêu 3 

 Nghiên cứu mô tả, theo dõi dọc. 

2.2.2. Cỡ mẫu nghiên cứu 

2.2.2.1. Cỡ mẫu nghiên cứu cho mục tiêu 1: Áp dụng công thức tính cỡ mẫu 

cho nghiên cứu mô tả [93],[94],[95]: 

n =  Z²1 - α/2  x 
p(1-p) 

(I) 
d² 

n: Cỡ mẫu nhỏ nhất cần nghiên cứu 

α: 0,05 (Tƣơng ứng với độ tin cậy 95%) → Z1- α/2 = 1,96 

p: Tỷ lệ dấu hiệu tụ dịch dƣới bao gan ít gặp trên SA/CLVT theo 

nghiên cứu của Kabaalioglu Adnan và cộng sự (2007) là 5,1% [6]. 

d: Khoảng sai lệch cho phép (5%) 

Thay số vào (I) : n = 1,96
2 
x 

0,051 x 0,949 
=  74,4 

0,05
2
 

Cỡ mẫu nghiên cứu cho mục tiêu 1 ít nhất 75 BN.  

Nhóm nghiên cứu đã lựa chọn đƣợc 126 BN SLGL thỏa mãn các tiêu 

chuẩn lựa chọn và loại trừ cho mục tiêu 1. 

2.2.2.2. Cỡ mẫu nghiên cứu cho mục tiêu 2: Áp dụng công thức tính cỡ mẫu 

cho nghiên cứu test chẩn đoán của Buderer NM (1996) và Malhotra RK 

(2010) [96],[97]. 

Cỡ mẫu theo ước tính độ nhạy dự kiến: 

n1  =  Z
2
 (1-  α/2)  

Sn (1- Sn) 
(II) 

L² x P 

n1: Cỡ mẫu cần thiết 

α: 0,05 (Tƣơng ứng với độ tin cậy 95%) → Z1- α/2 = 1,96 
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Sn: Độ nhạy ƣớc tính của SA, CLVT kết hợp xét nghiệm BCAT chẩn 

đoán bệnh SLGL = 90%. 

L: Khoảng dao động độ tin cậy 95%, trong nghiên cứu xác định là 0,10. 

P: Tỷ lệ BN SLGL đƣợc chẩn đoán trong nhóm có nghi ngờ SLGL. 

Theo nghiên cứu của Nguyễn Văn Đề (2011) là 34,6% [12]. 

Thay số vào công thức (II) ta có:  

n1 = 1,96²   
0,90 x 0,10 

=  98,8 
0,1² x 0,35 

Cỡ mẫu theo ƣớc tính độ nhạy dự kiến ít nhất là: 99 BN. 

Cỡ mẫu theo ước tính độ đặc hiệu dự kiến:  

n2 = Z
2

 (1-  α/2)  
Sp (1- Sp) 

(III) 
L² x (1- P) 

n2: Cỡ mẫu cần thiết. 

α: 0,05 (Tƣơng ứng với độ tin cậy 95%) → Z1- α/2 = 1,96 

Sp: Độ đặc hiệu ƣớc tính của SA, CLVT kết hợp xét nghiệm BCAT 

chẩn đoán bệnh SLGL = 85%. 

L: Khoảng dao động độ tin cậy 95%, trong nghiên cứu xác định là 0,10. 

P: Tỷ lệ BN SLGL đƣợc chẩn đoán trong nhóm có nghi ngờ SLGL. 

Theo nghiên cứu của Nguyễn Văn Đề (2011) là 34,6% [12]. 

Thay số vào công thức (III) ta có:  

n2 = 1,96
2
  

0,85 x 0,15 
= 75,4 

0,1² x 0,65  

Cỡ mẫu theo ƣớc tính độ đặc hiệu dự kiến ít nhất là 76 BN. 

Vì  n1 > n2 nên lấy n1 là cỡ mẫu nghiên cứu chung cho mục tiêu 2.  

Cỡ mẫu nghiên cứu cho mục tiêu 2 ít nhất 99 BN.  

Nhóm nghiên cứu đã lựa chọn đƣợc nhóm bệnh gồm 126 BN SLGL và 

nhóm chứng gồm 89 BN không bị nhiễm SLGL, thỏa mãn các tiêu chuẩn lựa 

chọn và loại trừ cho mục tiêu 2. 
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2.2.2.3. Cỡ mẫu nghiên cứu cho mục tiêu 3 

Áp dụng công thức tính cỡ mẫu cho nghiên cứu mô tả [93],[94],[95]: 

n = Z²1 - α/2   
p(1-p) 

(IV) 
d² 

n: Cỡ mẫu nhỏ nhất cần nghiên cứu 

α: 0,05 (Tƣơng ứng với độ tin cậy 95%) → Z1- α/2 = 1,96 

p: Tỷ lệ tổn thƣơng trên SA sau điều trị 3 tháng theo nghiên cứu của 

Nguyễn Văn Đề và cộng sự (2005) là 7,4% [78]. 

d: Khoảng sai lệch cho phép (0,1) 

Thay số vào (IV): n = 1,96
2
   

0,074 x 0,926 
=  26,3 

0,1
2
 

Cỡ mẫu nghiên cứu cho mục tiêu 3 ít nhất 27 BN.  

Nhóm nghiên cứu lựa chọn tất cả các BN đƣợc chẩn đoán, điều trị SLGL 

theo phác đồ của Bộ Y Tế (2006) và đƣợc theo dõi SA sau điều trị 3 – 6 tháng 

(Loại trừ các đối tƣợng bỏ cuộc). Có 36 BN đƣợc lựa chọn thỏa mãn các tiêu 

chuẩn cho mục tiêu 3. 

2.2.3. Phƣơng tiện nghiên cứu 

2.2.3.1. Máy SA và máy chụp CLVT (Hình 2.1) 

Máy SA: Máy SA mầu có đầu dò convex đa tần số 3.5 – 5 MHz và đầu 

dò linear tần số 7.5 NHz:  

  - Máy SA mầu XARIO của hãng Toshiba, Nhật Bản. 

- Máy SA mầu PROSOUD α 7 cuả hãng Hitachi, Nhật Bản. 

Máy chụp CLVT 2 dãy đầu thu:  

- Máy chụp CLVT SOMATOM emotion của hãng Siemens. 

- Máy chụp CLVT SOMATOM spirit của hãng Siemens.  
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Máy bơm thuốc cản quang tự động MERAD Vistron CT.  

Thuốc cản quang non ionic:  

- Xenetix
®
 300 (300mg iod/ml), Pháp. 

- Iopamiro 300: (300mg iod/ml), Italy. 

    

Hình 2.1. Máy SA mầu Xario và máy chụp CLVT SOMATOM  

2.2.3.2. Các dụng cụ xét nghiệm BC, BCAT 

- Kính hiển vi. 

- Dụng cụ lấy máu mao mạch, lam kính, lam kéo, giá nhuộm. 

- Hóa chất: Cồn 90 độ hay cồn tuyệt đối, Giemsa mẹ, nƣớc cất hay 

dung dịch đệm. 

2.2.3.3. Các dụng cụ xét nghệm phân 

- Kính hiển vi. 

- Dụng cụ đựng phân, lam kính, lamen, đèn cồn, que gỗ lấy phân và bút kính. 

- Hóa chất: Dung dịch nƣớc muối sinh lý (NaCl 0,85%), dung dịch 

Lugol 1% và dung dịch sát trùng. 
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2.2.4. Sơ đồ nghiên cứu 

 

   

 

                        

 

 

                        

 

 

 

 

 

 

 

                       

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Xét nghiệm BC, BCAT, chức năng gan thận, phân, 

SA/CLVT có tổn thƣơng gan mật nghi ngờ SLGL  

NCS và BS chuyên khoa chẩn đoán hình ảnh đọc kết quả 

 

BN khám LS tại phòng khám hoặc khoa LS, Bệnh viện ĐK 

tỉnh Thanh Hóa có triệu chứng nghi ngờ bệnh lý gan mật 

 

        Xét nghiệm ELISA chẩn đoán SLGL  

 Ti tại bộ môn Ký sinh trùng, Đại học Y Hà Nội 

ELISA(+) ≥ 1/3200 và/hoặc 

xét nghiệm phân  

thấy trứng SLGL 

ELISA (-) và xét nghiệm phân 

không thấy trứng SLGL 

Chọn vào ―nhóm chứng‖ 

 

Điều trị SLGL theo phác đồ 

Bộ Y tế (2006) 

Theo dõi SA sau điều trị  

3 và 6 tháng 
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2.2.5. Kỹ thuật siêu âm và chụp cắt lớp vi tính gan mật 

2.2.5.1. Kỹ thuật siêu âm 

Do các bác sĩ đã đƣợc đào tạo sau đại học chuyên ngành Chẩn đoán 

hình ảnh Trƣờng Đại học Y Hà Nội thực hiện. 

- Kỹ thuật: 

+ Chuẩn bị BN: BN cần đƣợc nhịn ăn 6 giờ trƣớc lúc làm SA để tránh 

hơi trong dạ dày và có thể quan sát rõ túi mật trên SA. 

+ Chuẩn bị máy SA: Máy SA mầu sử dụng đầu dò convex có tần số 3,5 

MHz cho ngƣời lớn và 5 MHz cho trẻ em. Khi cần phát hiện tổn thƣơng ở vị 

trí nông trên bề mặt gan sử dụng đầu dò Linear 7.5 MHz.  

+ Tƣ thế BN: BN ở tƣ thế nằm ngửa, có thể nghiêng trái hay ngồi 

chống hai tay ra sau. Trong quá trình SA, yêu cầu BN hít sâu, nín thở để gan 

hạ thấp và tránh đƣợc hơi trong đại tràng. 

+ Mặt cắt trên SA: Cần thực hiện linh hoạt theo nhiều hƣớng cắt khác 

nhau để quan sát đƣợc toàn bộ gan, mật và các tạng khác trong và sau phúc 

mạc. Mặt cắt đứng dọc, ngang, chéo, dƣới bờ sƣờn hay giữa các khoang liên 

sƣờn. SA doppler để đánh giá tình trạng và sự liên quan của mạch máu trong 

gan với các tổn thƣơng [67].  

- Đánh giá tổn thương trên SA:  

+ Vị trí: Trong gan phải, trái hay cả 2, vị trí sát bao gan. 

+ Kích thƣớc: Kích thƣớc nốt, đám tổn thƣơng. 

+ Phân bố của tổn thƣơng: Thành đám, đám + rải rác, rải rác. 

+ Đƣờng bờ nốt và đám tổn thƣơng. 

+ Hình dạng của tổn thƣơng: Hình chùm nho, hình đƣờng hầm 

+ Cấu trúc tổn thƣơng trên SA: Giảm âm, hỗn hợp âm hay tăng âm. 

+ Liên quan của tổn thƣơng với mạch máu gan: Có đẩy mạch máu gan 

hay không. 



46 

 

+ Các tổn thƣơng ĐM, TM: Dầy, giãn ĐM, TM, cấu trúc bên trong 

ĐM, TM.  

+ Các tổn thƣơng khác: Dịch quanh gan, dƣới bao gan; Dịch quanh 

lách, dƣới bao lách, MP, MT; Huyết khối TMC và hạch rốn gan. 

Thu thập các chỉ số nghiên cứu về đặc điểm hình ảnh SA theo mẫu 

bệnh án nghiên cứu. 

2.2.5.2. Kỹ thuật chụp cắt lớp vi tính gan 3 thì  

- Kỹ thuật:  

Do kỹ thuật viên đƣợc đào tạo chính quy về cao đẳng hoặc cử nhân kỹ 

thuật hình ảnh y học thực hiện. 

+ Chuẩn bị BN: BN nhịn ăn 6 giờ trƣớc khi chụp CLVT, không đƣợc 

sử dụng các loại thuốc cản quang bằng đƣờng uống trƣớc khi chụp 48 giờ. 

+ Chuẩn bị máy và dụng cụ: Máy chụp CLVT 2 dãy đầu thu, thuốc cản 

quang, thuốc và dụng cụ chống sốc phản vệ, bơm kim tiêm và máy bơm thuốc 

cản quang tự động.  

+ Tƣ thế BN: Nằm ngửa, hai tay giơ cao đặt cạnh đầu, đặt và cố định 

kim luồn vào tĩnh mạch. 

+ Chụp CLVT gan trƣớc tiêm thuốc và sau tiêm thuốc cản quang ở cả 3 

thì: Thì động mạch, thì TMC và thì nhu mô hay thì muộn. 

Các thông số kỹ thuật:  

Vùng cắt: Toàn bộ vùng ổ bụng từ trên vòm hoành bên phải 2cm cho 

đến hết vùng tiểu khung. 

Kiểu cắt: Xoắn ốc 

Độ dầy lớp cắt: Từ 5 đến 8mm, khi cần có thể tái tạo lớp mỏng hơn 

2mm; có thể dựng ảnh đa mặt phẳng. 

Hằng số: 120 KV, 250mA, 0,8-1 giây; Pitch: 1-1.5 
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Cửa số ảnh: WW: 120-180; WL: 30-60. Đánh giá toàn bộ các cấu trúc 

xung quanh gan mở cửa sổ rộng hơn từ 250-300HU. Khi cần quan sát nền 

phổi liên quan tới gan mở cửa sổ nhu mô phổi đối với lớp cắt phía trên. 

Thuốc cản quang: Xenetix 300 (Pháp) hoặc Iopamiro 300 (Italia). 

Liều dùng: 1,5ml-2ml/kg cân nặng 

Đƣờng tiêm: Tĩnh mạch 

Tốc độ bơm: 3-3,5ml/giây. 

Tiến hành chụp:  

Chụp trƣớc tiêm thuốc cản quang. 

Thì động mạch: 20 đến 25 giây sau tiêm thuốc cản quang 

Thì TMC: 60 giây sau tiêm thuốc cản quang 

Thì nhu mô, thì muộn: Sau tiêm 90 đến 120 giây hay 5 phút. 

- Đánh giá tổn thương trên CLVT: Do các bác sĩ đã đƣợc đào tạo sau đại 

học chuyên ngành Chẩn đoán hình ảnh Trƣờng Đại học Y Hà Nội thực hiện. 

+ Vị trí: Trong gan phải, trái hay cả 2, vị trí sát bao gan. 

+ Kích thƣớc: Kích thƣớc nốt, đám tổn thƣơng. 

+ Phân bố của tổn thƣơng: Thành đám, đám + rải rác, rải rác. 

+ Đƣờng bờ nốt và đám tổn thƣơng. 

+ Hình dạng của tổn thƣơng: Hình chùm nho, hình đƣờng hầm 

+ Cấu trúc của tổn thƣơng trên CLVT: Tỷ trọng tổn thƣơng trƣớc tiêm 

thuốc và tính chất bắt thuốc cản quang sau tiêm ở 3 thì chụp động mạch, TMC 

và thì nhu mô. 

+ Liên quan của tổn thƣơng với mạch máu gan: Có đè đẩy các mạch 

máu trong gan hay không. 

+ Các tổn thƣơng ĐM, TM: Dầy, giãn ĐM, TM, cấu trúc bên trong 

ĐM, TM. 
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+ Các tổn thƣơng  khác: Dịch quanh gan, dƣới bao gan; Dịch quanh lách, 

dƣới bao lách, MP, MT; Huyết khối TMC và hạch rốn gan, hạch mạc treo.  

Thu thập các chỉ số nghiên cứu về đặc điểm hình ảnh CLVT theo mẫu 

bệnh án nghiên cứu. 

2.2.6. Kỹ thuật xét nghiệm BCAT, xét nghiệm phân và qui trình lấy mẫu, 

bảo quản, vận chuyển máu xét nghiệm ELISA 

2.2.6.1. Kỹ thuật xét nghiệm BCAT 

 - Kỹ thuật: 

 + Lấy máu lên lam kính, kéo lam giọt đàn, để khô tự nhiên 

 + Cố định bằng cồn 90 độ hoặc cồn tuyệt đối, để khô tự nhiên. 

 + Nhuộm Giemsa 1 hay 2 thì. 

 + Soi trên vật kính dầu. 

 - Nhận định kết quả: BCAT: Nguyên sinh chất màu da cam, có hạt đặc 

hiệu to, nhân chia đoạn màu tím đỏ. Số lƣợng BCAT bình thƣờng < 500/mm
3 

hoặc ≤ 4% tổng số BC. 

2.2.6.2. Kỹ thuật xét nghiệm phân trực tiếp. 

 - Kỹ thuật: 

 + Nhỏ lên ô giữa của lam kính sạch, khô 1 giọt nƣớc muối (NaCl 

0,85%) và 1 giọt lugol 1% vào ô cuối. Ô đầu lam kính ghi họ tên BN. 

 + Dùng que gỗ lấy mẫu phân bằng đầu que diêm. Hòa tan phân vào giọt 

nƣớc muối sinh lý cho tới khi có màu đục. Lấy mẫu phân thứ 2 hòa vào dung 

dịch lugol 1%. Bỏ que gỗ vào dung dịch sát khuẩn. 

 + Đậy lamen lên 2 giọt phân. Soi dƣới kính hiển vi, dùng vật kính 10 và 

40 theo hình chữ chi. 

 - Nhận định kết quả: Trứng SLGL hình bầu dục màu vàng nhạt, vỏ dày 

có nắp ở 1 đầu, kích thƣớc từ 130-150m x 60-90m. 
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2.2.6.3. Quy trình lấy mẫu, bảo quản và vận chuyển máu xét nghiệm ELISA. 

- Lấy mẫu và bảo quản: Lấy 2ml máu tĩnh mạch cho vào ống nghiệm 

không có chất chống đông.  Ly tâm lấy huyết thanh trong vòng 1 giờ sau khi 

lấy máu. Cho mẫu bệnh phẩm vào bảo quản trong tủ âm 20
0
C cho tới khi 

chuyển đi.  

- Vận chuyển: Đóng chặt nắp của các ống mẫu, xếp theo hình thẳng 

đứng vào trong giá đựng mẫu. Đặt túi nylon chứa mẫu có đủ vật liệu thấm hút 

vào thùng vận chuyển có túi lạnh để bảo quản nhiệt độ từ 2 – 8
0
C trong quá 

trình vận chuyển. Vận chuyển theo đúng qui định về vận chuyển các tác nhân 

có khả năng gây bệnh.  

2.2.7. Hình ảnh tổn thƣơng gan mật điển hình và không điển hình của BN 

SLGL trên SA và CLVT. 

2.2.7.1. Hình ảnh tổn thương gan mật điển hình. 

-  Giai đoạn nhu mô gan 

 + SA: Thƣờng không đặc hiệu, khó xác định tổn thƣơng đầu giai đoạn 

nhu mô [23]. Hình ảnh điển hình các nốt tổn thƣơng kích thƣớc ≤ 2cm hoặc 

có kích thƣớc hỗn hợp, giảm âm hay hỗn hợp âm, bờ không rõ, tập trung 

thành đám hình chùm nho hay đám kết hợp với rải rác trong nhu mô gan, 

không đè đẩy mạch máu gan (Hình 1.8) [6]. Tổn thƣơng ít gặp hơn có hình 

giảm âm giống đƣờng hầm và dịch quanh gan hay dƣới bao gan. 

 + CLVT: Hình ảnh điển hình nhiều nốt kích thƣớc ≤ 2cm hoặc kích 

thƣớc hỗn hợp, bờ không rõ, giảm tỷ trọng trƣớc tiêm, không hoặc ít ngấm 

thuốc cản quang so với nhu mô gan lành sau tiêm ở cả 3 thì chụp, tập trung 

thành đám hình chùm nho hay hình đƣờng hầm, không đẩy mạch máu gan. 

Hình ảnh tổn thƣơng trên CLVT thấy rõ ở thì chụp TMC (Hình 1.11) [6]. 

Dịch quanh gan hay dƣới bao gan cũng đƣợc xác định rõ trên CLVT. 
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- Giai đoạn ĐM 

 + SA: Hình giảm âm dọc theo ĐM trong gan, ĐM giãn, thành dày có 

thể thấy cấu trúc đậm âm không có bóng cản hình đƣờng thẳng hay hình liềm 

bên trong ĐM hoặc hình sán di động trong TM (Hình 1.9) [6],[23]. 

 + CLVT: Hình ảnh thƣờng không đặc hiệu ở giai đoạn ĐM. CLVT có 

thể thấy hình vôi hóa trong nhu mô gan, hình giãn ĐM biểu hiện đƣờng giảm 

tỷ trọng quanh khoang cửa [23]. 

2.2.7.2. Hình ảnh tổn thương gan mật không điển hình 

Các tổn thƣơng không điển hình trên SA hoặc CLVT có hình ảnh rất đa 

dạng và dễ nhầm lẫn với các bệnh lý gan mật khác. Có thể gặp hình ảnh gần 

giống với viêm gan, áp xe gan do các nguyên nhân khác (Hình 1.4A và B), u 

gan, u ĐM [19], [69].  

2.2.8. Tiêu chuẩn chẩn đoán và phác đồ điều trị bệnh sán lá gan lớn 

2.2.8.1. Tiêu chuẩn chẩn đoán 

Dựa trên tiêu chuẩn chẩn đoán của Bộ Y tế Việt Nam (2006) và khuyến 

cáo của Tổ chức Y tế Thế giới (2007) bao gồm: 

- Dịch tễ: BN sống hoặc lƣu trú trong vùng có bệnh SLGL lƣu hành (52 

tỉnh thành đã đƣợc thông báo). Trong nghiên cứu tất cả BN đều cƣ trú tại 

Thanh Hóa, vùng đƣợc xác định có bệnh SLGL lƣu hành [3]. 

- LS: Có một hay nhiều các triệu chứng:  

+ Đau bụng vùng thƣợng vị hay hạ sƣờn. 

+ Sốt, mệt mỏi chán ăn. 

+ Sút cân, RLTH, dị ứng. 

- Chẩn đoán hình ảnh: Có hình ảnh tổn thƣơng gan mật trên SA hoặc 

CLVT chẩn đoán SLGL. 

- Xét nghiệm phân hoặc huyết thanh miễn dịch gắn kết men (ELISA):  

Xét nghiệm phân tìm thấy trứng SLGL là tiêu chuẩn vàng trong chẩn 

đoán bệnh SLGL. Tuy nhiên khả năng tìm thấy trứng trong phân là rất thấp. 
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Bởi vậy, xét nghiệm ELISA dƣơng tính với F.gigantica, hiệu giá kháng thể  

≥ 1/3200 là rất quan trọng cho chẩn đoán xác định bệnh SLGL. 

2.2.8.2. Phác đồ điều trị 

BN đƣợc điều trị nội trú tại bệnh viện Đa khoa tỉnh Thanh Hóa theo 

phác đồ của Bộ Y Tế (2006). 

- Điều trị đặc hiệu: Thuốc Triclabendazole (Egaten) viên 250 mg 

- Liều điều trị: Liều duy nhất 10 – 20mg/kg cân nặng, uống sau khi ăn no. 

- Chống chỉ định: Dị ứng với các thành phần của thuốc, phụ nữ có thai, 

đang cho con bú. Ngƣời đang bị các bệnh cấp tính khác. 

- Điều trị hỗ trợ: Phối hợp thuốc kháng sinh nếu có bội nhiễm. Trƣờng 

hợp ổ áp xe kích thƣớc trên 6 cm điều trị không có hiệu quả, chọc hút áp xe. 

2.2.9. Các chỉ số nghiên cứu 

2.2.9.1. Các chỉ số nghiên cứu cho mục tiêu 1 

Bảng 2.1. Biến số về đặc điểm chung hình ảnh SA và CLVT BN SLGL 

Tên biến Định nghĩa 

Vị trí 

tổn thƣơng 

Gan phải/trái/cả 2  Tổn thƣơng trong gan phải/ trái/cả 2 gan 

Sát bao gan Tổn thƣơng nằm sát bao gan 

Kích  

thƣớc tổn 

thƣơng 

Nốt ≤ 2cm Kích thƣớc nốt tổn thƣơng ≤ 2cm 

Nốt >2cm Kích thƣớc nốt tổn thƣơng > 2cm 

Hỗn hợp Kích thƣớc nốt ≤ 2cm và >2cm 

Phân  

bố tổn 

thƣơng 

Đám Các nốt tập trung thành đám 

Đám + rải rác  Tập trung thành đám + rải rác 

Rải rác Các nốt rải rác trong nhu mô 
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Bảng 2.2. Biến số về đặc điểm riêng hình ảnh SA BN SLGL 

Tên biến Định nghĩa 

Đƣờng 

bờ 

Nốt tổn thƣơng Bờ của nốt tổn thƣơng rõ / không rõ 

Đám tổn thƣơng Bờ đám tổn thƣơng rõ / không rõ 

Hình  

dạng 

Hình chùm nho Các nốt tập trung hình chùm nho 

Hình đƣờng hầm Đƣờng giảm âm dài ≥ 3cm  

Cấu 

trúc 

âm 

Giảm âm Cấu trúc tổn thƣơng giảm âm 

Hỗn hợp âm Cấu trúc tổn thƣơng hỗn hợp âm 

Tăng âm Cấu trúc tổn thƣơng tăng âm 

Liên quan với 

mạch máu gan 

Tổn thƣơng không đẩy TMC 

Tổn thƣơng có đẩy TMC 

ĐM 

TM 

Dầy thành, giãn Dầy thành/giãn ĐM, TM 

Cấu trúc bên trong Có cấu trúc đậm âm không bóng cản 

 

 Dấu hiệu 

khác 

Dịch quanh gan Dịch quanh gan/ dƣới bao gan 

Dịch nơi khác Dịch quanh lách, MP, MT 

Huyết khối TMC Huyết khối TMC 

Hạch rốn gan Hạch vùng rốn gan 
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Bảng 2.3. Biến số về đặc điểm riêng hình ảnh CLVT BN SLGL 

Tên biến Định nghĩa 

Đƣờng 

bờ 

Nốt tổn thƣơng Bờ của nốt tổn thƣơng rõ / không rõ 

Đám tổn thƣơng Bờ đám tổn thƣơng rõ / không rõ 

Hình  

dạng 

Hình chùm nho Các nốt tập trung hình chùm nho 

Hình đƣờng hầm Đƣờng giảm tỷ trọng ít bắt thuốc ≥ 3 cm 

Tỷ 

trọng 

tổn 

thƣơng 

Trƣớc tiêm Giảm/đồng/tăng tỷ trọng 

Tính chất bắt thuốc 

cản quang ở 3 thì chụp 

Không bắt thuốc 

Bắt thuốc kém nhu mô gan lành 

Bắt thuốc bằng/hơn nhu mô gan lành 

Liên quan mạch máu gan Tổn thƣơng có/ không đẩy TMC 

ĐM 

TM 

Dầy thành/giãn Dầy thành/giãn ĐM, TM 

Cấu trúc bên trong Có cấu trúc tăng tỷ trọng bên trong 

Dấu 

hiệu 

khác 

Dịch quanh gan Dịch quanh gan/ dƣới bao gan 

Dịch nơi khác Dƣới quanh lách, MP, MT 

Huyết khối TMC Huyết khối TMC 

Hạch rốn gan Hạch vùng rốn gan 
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2.2.9.2. Các chỉ số nghiên cứu cho mục tiêu 2 

Bảng 2.4. Biến số về đặc điểm tuổi, giới và nghề nghiệp BN nghiên cứu 

Tên biến Định nghĩa 

Nhóm tuổi 

 

Phân bố BN theo các nhóm tuổi:  

≤ 18; 19-29; 30-39; 40-49; 50-59; 60-69; ≥ 70 

Giới tính Phân bố BN theo giới tính: Nam / Nữ 

 

Nghề nghiệp 

Làm nông CBVC*/hƣu trí 

Nghề tự do/nội trợ Học sinh/sinh viên 

Công nhân Ngƣ dân 

CBVC*: Cán bộ viên chức 

 

Bảng 2.5. Biến số về LS và cận lâm sàng trên BN nghiên cứu 

 

 

Triệu 

chứng 

LS 

Đau Đau thƣợng vị, hạ sƣờn phải 

Sốt > 37
0
C Sốt trên 37

0
C 

Mệt Mệt mỏi, chán ăn 

Sút cân Giảm cân nặng 

RLTH Buồn nôn, chậm tiêu, phân lỏng 

Dị ứng Sẩn ngứa, nổi mề đay 

Khác Đau ngực, khó thở... 

Cận 

lâm sàng 

BC Số lƣợng BC trong máu ngoại vi > và ≤ 10(10
9
/l) 

BCAT Tỷ lệ % BCAT: (< 4%; 4-8% và > 8%) 
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Bảng 2.6. Biến số phụ thuộc và biến số độc lập  

Tên biến Định nghĩa Phân loại 

SLGL Bệnh SLGL Phụ thuộc 

BCAT > 8% Tỷ lệ BCAT > 8%  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Độc lập 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Sát bao gan Vị trí tổn thƣơng sát bao gan 

Nốt ≤ 2cm Kích thƣớc nốt tổn thƣơng ≤ 2cm 

Đám/đám + rải rác Tổn thƣơng tụ thành đám /đám + rải rác 

Bờ nốt không rõ_SA SA thấy bờ nốt tổn thƣơng không rõ 

Bờ đám không rõ_SA SA thấy bờ đám tổn thƣơng không rõ  

Chùm nho_SA SA thấy tổn thƣơng hình chùm nho 

Đƣờng hầm_SA SA thấy tổn thƣơng hình đƣờng hầm 

Giảm/hỗn hợp âm_SA SA thấy tổn thƣơng giảm hoặc hỗn hợp âm 

Không đẩy TMC_SA SA thấy tổn thƣơng không đẩy TMC 

Dầy/giãn ĐM,TM_SA SA thấy dầy/giãn ĐM, TM 

Đậm âm trong  

ĐM,TM_SA 

SA thấy hình đậm âm không bóng cản 

nằm trong ĐM, TM 

Dịch quanh gan_SA SA thấy dịch quanh gan, dƣới bao gan 

Dịch nơi khác_SA SA thấy dịch quanh lách, MP, MT 

Huyết khối TMC_SA SA thấy huyết khối TMC 

Hạch rốn gan_SA SA thấy hạch rốn gan 

Bờ nốt không rõ_CLVT CLVT thấy bờ nốt tổn thƣơng không rõ 

Bờ đám không rõ_CLVT CLVT thấy bờ đám tổn thƣơng không rõ  

Chùm nho_CLVT CLVT thấy tổn thƣơng hình chùm nho 

Đƣờng hầm_CLVT CLVT thấy tổn thƣơng hình đƣờng hầm 

Giảm tỷ trọng_CLVT Tổn thƣơng giảm tỷ trọng trƣớc tiêm 

Không/ít bắt 

thuốc_CLVT 

Tổn thƣơng không hoặc ít bắt thuốc cản 

quang cả 3 thì trên CLVT 

Không đẩy TMC_CLVT CLVT thấy tổn thƣơng không đẩy TMC 

Dầy/giãn ĐM,TM_CLVT CLVT thấy dầy thành hoặc giãn ĐM, TM 

Cấu trúc ĐM,TM_CLVT CLVT thấy cấu trúc bên trong ĐM, TM 

Dịch quanh gan_CLVT CLVT thấy dịch quanh gan, dƣới bao gan 

Dịch nơi khác_CLVT CLVT thấy Dịch quanh lách, MP, MT 

Huyết khối TMC_CLVT CLVT thấy huyết khối TMC 

Hạch rốn gan_CLVT CLVT thấy hạch rốn gan 
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2.2.9.3. Các chỉ số nghiên cứu cho mục tiêu 3 

Bảng 2.7. Các biến số về hình ảnh SA trƣớc và sau điều trị 3, 6 tháng 

Tên biến Định nghĩa 

Kích thƣớc 

nốt tổn 

thƣơng 

≤ 2cm Nốt tổn thƣơng ≤ 2cm 

>2cm Nốt tổn thƣơng > 2cm 

Hỗn hợp Kích thƣớc nốt trên và ≤ 2cm 

Kích thƣớc 

đám tổn 

thƣơng 

< 3cm Đám tổn thƣơng < 3cm 

3 – 5cm Đám tổn thƣơng từ 3 đến 5cm 

>5 – 7cm Đám tổn thƣơng từ trên 5 đến 7cm 

>7cm Đám tổn thƣơng > 7cm 

 

Cấu trúc 

 âm 

Giảm âm Tổn thƣơng giảm âm 

Hỗn hợp âm Tổn thƣơng hỗn hợp âm 

Tăng âm Tổn thƣơng tăng âm 

Đồng âm Tổn thƣơng đồng âm sau điều trị 

ĐM 

TM 

Dầy, giãn Dầy / giãn ĐM, TM 

Có hình đậm âm Hình đậm âm bên trong ĐM, TM 

 

Dấu hiệu 

khác 

Dịch quanh gan Dịch quanh gan hay dƣới bao gan 

Dịch nơi khác Dịch quanh lách, MP, MT 

Huyết khối TMC Huyết khối TMC 

Hạch rốn gan Hạch rốn gan 

Tổn thƣơng mới Thấy tổn thƣơng mới trong gan sau điều trị 

 

2.2.10. Thu thập, xử lý và phân tích số liệu 

2.2.10.1. Thu thập số liệu 

Số liệu đƣợc thu thập thông tin theo mẫu bệnh án nghiên cứu. Kết quả 

SA và đọc CLVT do nhóm bác sĩ chuyên khoa Chẩn đoán hình ảnh. Kết quả 

xét nghiệm ELISA từ bộ môn Ký sinh trùng Trƣờng Đại học Y Hà Nội. 
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2.2.10.2. Xử lý và phân tích số liệu 

Số liệu nghiên cứu sau khi đƣợc thu thập theo mẫu bệnh án nghiên cứu, 

tiến hành xử lý số liệu dựa trên phần mềm SPSS 20.0. 

- Mô tả kiểm định Chi
2 
(Chi square)[98]: 

Phân tích tỷ lệ các dấu hiệu LS, xét nghiệm và hình ảnh SA, CLVT: Sử 

dụng test ² so sánh các tỷ lệ, xác định có ý nghĩa thống kê với p < 0,05. 

- Mô tả đường cong ROC [99],[100],[101]: 

Phân tích đƣờng cong ROC xác định ngƣỡng đoán bệnh SLGL cho 

FDS1 và FDS2. Xác định độ nhạy, độ đặc hiệu, giá trị dự báo dƣơng tính, giá 

trị dự báo âm tính và AUC của FDS1 và FDS2. 

Mỗi điểm trên đƣờng cong ROC là tọa độ tƣơng ứng với tần suất 

dƣơng tính thật (độ nhạy) trên trục tung và tần suất dƣơng tính giả (1 - độ đặc 

hiệu) trên trục hoành. Đƣờng biểu diễn càng lệch về phía bên trên và bên trái 

thì sự phân biệt 2 trạng thái (bệnh và không bệnh) càng rõ. 

Dựa vào chỉ số (Youden index) J để xác định điểm cắt. J dao động từ 0 

đến 1 và J = max (độ nhạy + độ đặc hiệu – 1) 

Diện tích dƣới đƣờng cong ROC (AUC) là chỉ số đƣợc sử dụng để đánh 

giá khả năng chính xác của test chẩn đoán. Nếu AUC = 1 cho thấy test chẩn 

đoán là hoàn hảo, nếu AUC = 0,5 test chẩn đoán không có giá trị. Mức độ 

chính xác của test chẩn đoán đƣợc chia mức độ nhƣ sau: 

+ AUC > 0,9  : Rất tốt 

+ AUC = 0,8 – 0,9  : Tốt 

+ AUC = 0,6 – 0,7  : Chấp nhận đƣợc 

+ AUC = 0,5  : Không có giá trị 
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- Mô tả các bước xây dựng mô hình hồi quy logistic đa biến và cách 

tính điểm cho các biến số [102],[103],[ 104]: 

+ Các bƣớc xây dựng mô hình hồi quy logistic đa biến 

Mô hình hồi quy logistic đa biến có dạng tổng quát: 

Y = b0 + b1X1 + b2X2 + … + biXi                 [mh1] 

Bƣớc 1: Xác định các biến số và hệ số hồi quy trong mô hình 

Mô hình hồi quy logistic [mh1] có 2 loại biến số: Biến phụ thuộc và 

biến độc lập (Bảng 2.6) 

Y là biến phụ thuộc (Biến nhị phân): Bệnh SLGL  

X1, X2…… Xi:  Là các biến độc lập (Biến dự đoán):  

X1: BCAT > 8% 

X2...Xi: Các biến số là đặc điểm hình ảnh SA hoặc CLVT. 

b0:   Hệ số hồi quy của mô hình 

b1, b2……bi:  Hệ số hồi quy tƣơng ứng với các biến X1, X2…… Xi:  

Bƣớc 2: Lựa chọn và kiểm định các biến số độc lập. 

Các biến độc lập Xi  cần thỏa mãn 2 điều kiện: 

Không tƣơng quan hoặc độc lập với nhau: Đƣợc kiểm định trực tiếp 

thông qua hệ số tƣơng quan ―Pearson‘s correlation‖ . Loại trừ biến độc có giá 

trị ―Pearson‘s Correlation‖ ≥ 0.7 [104]. 

Các biến độc lập có ít nhất  ≥ 20 mẫu/ 1 biến và giá trị p < 0,05. 

Bƣớc 3: Lựa chọn và kiểm định mô hình hồi quy logistic thiết lập 

Dựa vào chỉ số ƣớc lƣợng hợp lý (- 2Log likelihood). Mô hình có chỉ 

số - 2Log likelihood thấp nhất là mô hình phù hợp nhất [105]. 

+ Cách tính điểm cho các biến số của mô hình hồi quy logistic:  

Sau khi thiết lập mô hình hồi quy logistic, xác định giá trị hệ số hồi quy 

của mô hình (b0) và hệ số hồi quy của các biến số (b1… bi) là cơ sở tính điểm 

cho các biến số: 



59 

 

Thay giá trị hệ số hồi quy của mô hình (b0) và các hệ số hồi quy (b1 … 

bi ) tƣơng ứng của các biến số (X1 … Xi ) vào mô hình tổng quát [mh1]. 

Ƣớc giản và làm tròn số để các gá trị b0 ; b1 … bi là các số nguyên 

dƣơng. Các giá trị của b1 … bi là cơ sở điểm cho các biến số tƣơng ứng: 

Khi biến X1 xuất hiện: Cho b1 điểm; Biến X1 không xuất hiện: 0 điểm. 

Khi biến Xi xuất hiện: Cho bi điểm; Biến Xi  không xuất hiện: 0 điểm. 

2.2.11. Sai số và cách khắc phục 

Kết quả SA và CLVT phụ thuộc vào kinh nghiệm ngƣời đọc vì vậy 

nghiên cứu đƣợc thực hiện tại bệnh viện đa khoa tuyến tỉnh, do nhóm bác sĩ 

chuyên ngành chẩn đoán hình ảnh sau đại học, có kinh nghiệm trực tiếp làm 

SA và đọc kết quả. 

Tỷ lệ BN tìm thấy trứng SLGL trong phân rất thấp và số lƣợng trứng 

trong phân cũng rất ít. Tìm thấy trứng là rất khó khăn nên nghiên cứu sử dụng 

sự giúp đỡ của kỹ thuật viên có kinh nghiệm. 

Xét nghiệm huyết thanh miễn dịch gắn kết men theo phƣơng pháp 

ELISA có thể có tỷ lệ rất thấp phản ứng chéo với một số loại giun sán khác 

(dƣơng tính giả) với hiệu giá thấp ≤ 1/1600: Nghiên cứu sử dụng kết quả xét 

nghiệm ELISA của bộ môn KST trƣờng đại học Y Hà Nội và không lấy vào 

mẫu nghiên cứu BN có ELISA (+) với hiệu giá kháng thể < 1/3200. 

2.2.12. Đạo đức trong nghiên cứu 

Tất cả đối tƣợng nghiên cứu có cam kết đồng ý tham gia nghiên cứu: 

-  Đƣợc đảm bảo bí mật về các thông tin của cá nhân. 

-  Đƣợc khám chữa bệnh theo luật khám chữa bệnh, luật BHYT. 

-  Nghiên cứu chỉ nhằm mục đích phục vụ chẩn đoán và theo dõi cho 

đối tƣợng nghiên cứu nói riêng, góp phần chăm sóc sức khỏe cộng đồng 

nói chung. 
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Chƣơng 3 

KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

 

3.1. ĐẶC ĐIỂM HÌNH ẢNH SIÊU ÂM VÀ CHỤP CẮT LỚP VI TÍNH 

TỔN THƢƠNG GAN MẬT DO SÁN LÁ GAN LỚN 

Từ tháng 8/2011 đến tháng 10/2014 chúng tôi đã lựa chọn đƣợc tổng số 

126 BN chẩn đoán SLGL theo tiêu chuẩn chẩn đoán dựa trên báo cáo của Tổ 

chức Y tế Thế giới (2006) và hƣớng dẫn của Bộ Y tế Việt Nam (2006). Tất cả 

126 BN có kết quả ELISA dƣơng tính SLGL với hiệu giá kháng thể ≥ 1/3200. 

3.1.1. Đặc điểm chung hình ảnh siêu âm và cắt lớp vi tính 

3.1.1.1. Vị trí tổn thương trong nhu mô gan 

Bảng 3.1. Vị trí tổn thƣơng trong nhu mô gan  

Vị trí tổn thƣơng Số BN Tỷ lệ % 

Gan phải 76 60,3 

Gan trái 18 14,3 

Cả 2 gan 32 25,4 

Tổng 126 100,0 

Nhận xét: Vị trí tổn thƣơng SLGL ở gan phải hay gặp hơn chiếm 60,3%. Vị 

trí cả 2 gan và vị trí gan trái ít gặp hơn lần lƣợt chiếm 25,4% và 14,3%. 

3.1.1.2. Vị trí tổn thương sát bao gan 

Bảng 3.2. Tổn thƣơng sát bao gan 

Vị trí sát bao gan Số BN Tỷ lệ % 

Có 87 69,0 

Không 39 31,0 

Tổng 126 100,0 

Nhận xét: Đa phần các tổn thƣơng trong nhu mô gan ở BN SLGL nằm sát 

với bao gan chiếm 69,0% (Hình 3.1). 
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Hình 3.1. Hình ảnh SA (A) và CLVT (B) BN SLGL 

BN: Nguyễn Phú H 43 tuổi, nam, mã bệnh án: 12015507, MSNC: DT026 

A: Hình ảnh SA thấy nhiều nốt giảm âm ≤ 2cm bờ không rõ, tập trung thành 

đám kích thước 7,2 x 4,9cm, hình chùm nho, vị trí nằm trong nhu mô gan trái 

sát với bao gan, bờ không rõ (mũi tên). B: Hình ảnh CLVT sau tiêm thuốc cản 

quang thấy nhiều nốt giảm tỷ trọng ít bắt thuốc cản quang, tập trung thành 

đám hình chùm nho, bờ không rõ, vị trí nằm sát bao gan hạ phân thùy III – IV. 

3.1.1.3. Kích thước nốt tổn thương 

Bảng 3.3. Kích thƣớc nốt tổn thƣơng 

Kích thƣớc nốt tổn thƣơng Số BN Tỷ lệ % 

Nốt ≤ 2 cm 96 76,2 

Nốt > 2cm 6 4,8 

Hỗn hợp 24 19,0 

Tổng 126 100,0 

Nhận xét: Đa số các nốt tổn thƣơng do SLGL trong gan có kích thƣớc ≤ 2cm 

chiếm 76,2%. Nốt tổn thƣơng có kích thƣớc hỗn hợp trên và ≤ 2cm chiếm 

19,0%. Các nốt tổn thƣơng có kích thƣớc > 2cm chỉ chiếm 4,8% (Hình 3.2). 

A B 
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Hình 3.2. Hình ảnh SA (A) và CLVT (B) BN SLGL 

BN: Lê Thanh H 45 tuổi, nam, mã bệnh án: 12026254, MSNC: DT043 

A: SA nhiều nốt giảm âm nhỏ ≤ 2cm, sát với bao gan, đường bờ không rõ, tập 

trung thành đám hình chùm nho trong nhu mô gan phải(mũi tên). B: CLVT 

sau tiêm thuốc cản quang thấy nhiều nốt kích thước ≤ 2cm, tập trung thành đám  

hình chùm nho kết hợp với rải rác, đường bờ không rõ, nằm cả trong cả nhu mô 

gan phải và trái (mũi tên). 

3.1.1.4. Phân bố tổn thương trong nhu mô gan  

Bảng 3.4. Phân bố của tổn thƣơng  

Phân bố tổn thƣơng Số BN Tỷ lệ % 

Đám 98 77,8 

Đám + rải rác 22 17,4 

Rải rác 6 4,8 

Tổng 126 100,0 

 

Nhận xét: Tổn thƣơng SLGL tập trung thành đám chiếm 77,8% (Hình 3.1). 

Tổn thƣơng tập trung thành đám kết hợp rải rác trong nhu mô gan chiếm 

17,4% (Hình 3.2). Tổn thƣơng rải rác chỉ chiếm 4,8%. 

A B 
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3.1.2. Đặc điểm riêng hình ảnh siêu âm và cắt lớp vi tính 

3.1.2.1. Đường bờ của nốt tổn thương trên SA và CLVT 

Bảng 3.5. Đƣờng bờ nốt tổn thƣơng trên SA và CLVT 

Đƣờng bờ nốt 

tổn thƣơng 

SA (n = 126) CLVT (n = 126) 
p 

Số BN Tỷ lệ % Số BN Tỷ lệ % 

Rõ 11 8,7 12 9,5 
0,83 

Không rõ 115 91,3 114 90,5 

Tổng 126 100,0 126 100,0  

 

Nhận xét: Hầu hết các nốt tổn thƣơng trong nhu mô gan do SLGL có đƣờng 

bờ không rõ, trên SA chiếm 91,3% và CLVT chiếm 90,5% (Hình 3.2). Sự 

khác biệt không có ý nghĩa thống kê p > 0,05. 

3.1.2.2. Đường bờ của đám tổn thương trên SA và CLVT 

Bảng 3.6. Đƣờng bờ đám tổn thƣơng trên SA và CLVT 

Đƣờng bờ đám 

tổn thƣơng 

SA (n = 126) CLVT (n = 126) 
p 

Số BN Tỷ lệ % Số BN Tỷ lệ % 

Rõ 3 2,4 8 6,3 
0,12 

Không rõ 123 97,6 118 93,7 

Tổng 126 100,0 126 100,0  

 

Nhận xét: Các nốt tổn thƣơng trong nhu mô gan do SLGL thƣờng tập trung 

thành đám có đƣờng bờ không rõ trên SA gặp 97,6% và CLVT gặp 93,7% 

(Hình 3.1 và 3.2). Sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê p > 0,05. 
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3.1.2.3.  Hình dạng của tổn thương trên SA và CLVT 

- Hình chùm nho trên SA và CLVT 

Bảng 3.7. Hình chùm nho trên SA và CLVT 

Hình chùm nho 
SA (n = 126) CLVT (n = 126) 

p 
Số BN Tỷ lệ % Số BN Tỷ lệ % 

Có 90 71,4 98 77,8 
0,25 

Không có 36 28,6 28 22,2 

Tổng 126 100,0 126 100,0  

 

Nhận xét: Hình ảnh tổn thƣơng dạng chùm nho xác định trên CLVT cao hơn 

so với SA lần lƣợt chiếm 77,8% và 71,4% (Hình 3.3). Tuy nhiên, sự khác biệt 

không có ý nghĩa thống kê p > 0,05. 

 

Hình 3.3. Hình ảnh SA và CLVT sau tiêm thuốc cản quang BN SLGL 

BN: Lê Viết Ph 52 tuổi, nam, mã bệnh án: 12017997, MSNC: DT055 

A: Hình ảnh SA nhiều nốt tổn thương kích thước ≤ 2cm, giảm âm bờ không rõ 

tập trung thành đám hình chùm nho (mũi tên). B: Hình ảnh CLVT sau tiêm 

thuốc cản quang nhiều nốt tổn thương giảm tỷ trọng, ít ngấm thuốc cản quang 

hơn so với nhu mô gan lành, bờ không rõ, tập trung thành đám hình chùm 

nho (mũi tên) 

A B 
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- Hình đường hầm trên SA và CLVT 

Bảng 3.8. Hình đƣờng hầm trên SA và CLVT 

Hình đƣờng 

hầm 

SA (n = 126) CLVT (n = 126) 
p 

Số BN Tỷ lệ % Số BN Tỷ lệ % 

Có 21 16,7 39 31,0 
0,01 

Không có 105 83,3 87 69,0 

Tổng 126 100,0 126 100,0  

 

Nhận xét: Tổn thƣơng trong nhu mô gan có dạng hình đƣờng hầm phát hiện 

trên CLVT 31,0% (hình 3.4B) cao hơn so với SA 16,7%. Sự khác biệt có ý 

nghĩa thống kê p < 0,05. 

 

Hình 3.4. Hình ảnh SA và CLVT sau tiêm thuốc cản quang BN SLGL 

BN: Nguyễn Thị Nh 40 tuổi, nữ, mã bệnh án: 12025869; MSNC: DT046 

A : Tổn thương trên SA gồm nhiều nốt tăng âm (mũi tên), bờ rõ, không đè đẩy 

mạch máu gan và không thấy hình ảnh chùm nho hay đường hầm. B: CLVT 

sau tiêm thuốc cản quang thì TMC thấy rõ tổn thương gồm nhiều nốt giảm tỷ 

trọng, ít bắt thuốc cản quang, tập trung hình chùm nho (mũi tên dài) và hình 

đường hầm (mũi tên ngắn). 

A B 
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3.1.2.4. Cấu trúc của tổn thương trên SA và CLVT 

- Cấu trúc của tổn thương trên SA 

Bảng 3.9. Cấu trúc tổn thƣơng trên SA  

Cấu trúc âm của tổn thƣơng Số BN Tỷ lệ % 

Giảm âm 55 43,6 

Hỗn hợp âm 65 51,6 

Tăng âm 6 4,8 

Tổng 126 100,0 

 

Nhận xét: Hầu hết hình ảnh tổn thƣơng trong nhu mô gan do SLGL có cấu trúc 

giảm âm (Hình 3.1A và 3.3A) và hỗn hợp âm trên SA chiếm 95,2%, tổn 

thƣơng có cấu trúc tăng âm chỉ chiếm 4,8% (Hình 3.4A)  

- Cấu trúc của tổn thương trên CLVT 

Bảng 3.10. Tỷ trọng tổn thƣơng trƣớc tiêm thuốc cản quang trên CLVT 

Tỷ trọng trƣớc tiêm thuốc 

so với nhu mô gan lành 
Số BN Tỷ lệ % 

Giảm tỷ trọng 124 98,4 

Tăng tỷ trọng 1 0,8 

Đồng tỷ trọng 1 0,8 

Tổng 126 100,0 

 

Nhận xét: Hầu hết tổn thƣơng trong nhu mô gan do SLGL có hình ảnh giảm 

tỷ trọng trƣớc tiêm thuốc cản quang trên CLVT chiếm 98,4% (Hình 3.5 và 

3.6A). Rất ít gặp tổn thƣơng tăng hoặc đồng tỷ trọng với nhu mô gan lành trên 

CLVT chỉ chiếm 1,6%. 
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Hình 3.5. Hình ảnh CLVT trƣớc tiêm thuốc cản quang BN SLGL 

BN: Bùi Văn S 82 tuổi mã bệnh án 12017189, MSNC: DT054 

A và B: Hình ảnh CLVT giảm tỷ trọng trước tiêm thuốc cản quang trong nhu 

mô gan trái, khó phân biệt rõ ranh giới với nhu mô gan lành (mũi tên). 

-  Tính chất bắt thuốc cản quang so với nhu mô gan lành trên  CLVT 

 

Biểu đồ 3.1. Tính chất bắt thuốc cản quang so với  

nhu mô gan lành trên CLVT 

Nhận xét: Hầu hết các tổn thƣơng SLGL bắt thuốc cản quang kém hơn so với 

nhu mô gan lành ở cả 3 thì chụp, thì động mạch chiếm 92,9%, thì TMC chiếm 

96,8% và nhu mô chiếm 96,8% (Hình 3.6B, C và D). 

A B 

Động mạch Nhu mô Thì 

chụp 
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Hình 3.6. Hình CLVT trƣớc và sau tiêm thuốc cản quang BN SLGL 

BN: Nguyễn Văn H 41 tuổi, nam, mã bệnh án 12003678, MSNC: DT012 

A: Chụp CLVT Trước tiêm thuốc cản quang, nhiều nốt tổn thương giảm tỷ trọng 

so với nhu mô gan lành, nằm rải rác trong nhu mô gan phải và trái (mũi tên). 

B, C và D: Chụp CLVT sau tiêm thuốc cản quang ở 3 thì: B: Thì động mạch, 

tổn thương bắt thuốc ít hơn nhu mô gan lành, tập trung hình chùm nho trong 

gan phải và trái (mũi tên). C:Thì TMC các nốt giảm tỷ trọng bắt ít thuốc cản 

quang, tập trung thành đám hình chùm nho kết hợp với tổn thương rải rác 

trong nhu mô gan phải và trái (mũi tên). D: Thì nhu mô, tổn thương bắt 

thuốc kém nhu mô gan lành, tập trung hình chùm nho (mũi tên), có ít dịch 

quanh gan (mũi tên tam giác). Các nốt tổn thương thấy rõ ở thì chụp TMC 

và nhu mô(C và D). 

 

C D 

A B 
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3.1.2.5. Liên quan của tổn thương với TMC  trên SA và CLVT 

Bảng 3.11. Liên quan của tổn thƣơng với TMC  

Đè đẩy TMC 
SA (n = 126) CLVT (n = 126) 

p 
Số BN Tỷ lệ % Số BN Tỷ lệ % 

Có  4 3,2 9 7,1 
0,35 

Không  122 96,8 117 92,9 

Tổng 126 100,0 126 100,0  

 

Nhận xét: Đa số tổn thƣơng SLGL không đè đẩy TMC chiếm 96,8% trên 

SA (Hình 3.4A và 3.11B) và 92,9% trên CLVT (Hình 3.7A). Tổn thƣơng có 

đè đẩy TMC chỉ chiếm 3,2% trên SA và 7,1% trên CLVT (Hình 3.7B). 

 

Hình 3.7. Hình ảnh CLVT thì TMC BN SLGL 

A: BN: Nguyễn Thị K 55 tuổi, nữ, mã bệnh án 12028456, MSNC DT056 

Chụp CLVT sau tiêm thuốc cản quang thì TMC, tổn thương tập trung xung 

quanh TMC, không đè đẩy TMC nhánh trước và sau phải (mũi tên).  

B: BN: Lê Viết Ph 52 tuổi, nam, mã bệnh án 12017997, MSNC: DT055 

Chụp CLVT sau tiêm thuốc thì TMC thấy tổn thương giảm tỷ trọng, ít bắt 

thuốc cản quang hơn so với nhu mô gan lành, đẩy dẹt nhánh trước và sau 

phải TMC (mũi tên). 

A B 
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3.1.2.6. Hình ảnh đường mật và túi mật trên SA và CLVT 

Bảng 3.12. Hình ĐM và TM trên SA và CLVT 

Hình ĐM, TM 
SA (n = 126) CLVT (n = 126) 

p 
Số BN Tỷ lệ % Số BN Tỷ lệ % 

Dầy thành, giãn 6 4,8 5 4,0 0,76 

Cấu trúc bên trong 5 4,0 0 0,0 0,02 

 

Nhận xét: Tổn thƣơng dầy thành ĐM, TM giãn ĐM, TM ở BN SLGL gặp 

4,8% trên SA (Hình 3.8A) và 4,0% trên CLVT. Sự khác biệt không có ý 

nghĩa thống kê p > 0,05. Tuy nhiên SA phát hiện đƣợc 4,0% các trƣờng hợp 

có cấu trúc tăng âm không kèm bóng cản bên trong TM (Hình 3.8B) trong khi 

trên CLVT không phát hiện thấy trƣờng hợp nào. Sự khác biệt có ý nghĩa 

thống kê p < 0,05. 

 

Hình 3.8. Hình ảnh SA BN SLGL 

BN: Lê Thị S 52 tuổi, nữ, mã bệnh án 12030169, MSNC: DT048 

A: SA thấy dầy thành ĐM (mũi tên đen) và có hạch nhỏ rốn gan (đầu mũi tên) 

kèm tổn thương trong nhu mô gan, sát với bao gan (mũi tên trắng). B: SA 

thấy cấu trúc đậm âm không bóng cản trong TM, kích thước 1cm (mũi tên). 

A B 
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3.1.2.7. Một số dấu hiệu khác trên SA và CLVT 

Bảng 3.13. Một số dấu hiệu khác trên SA và CLVT 

Dấu hiệu khác 
SA (n = 126) CLVT (n = 126) 

p 
Số BN Tỷ lệ% Số BN Tỷ lệ% 

Dịch quanh,dƣới bao gan 29 23,0 59 46,8 0,00 

Dịch quanh lách, MP, MT 14 11,1 14 11,1  

Huyết khối TMC 2 1,6 2 1,6 

Hạch rốn gan 5 4,0 4 3,2 

 

 

 

Nhận xét: Tổn thƣơng dịch quanh gan hoặc dƣới bao gan trên CLVT phát 

hiện 46,8% cao hơn so với SA 23,0% (Hình 3.9). Sự khác biệt có ý nghĩa 

thống kê p < 0,01. Tuy nhiên các tổn thƣơng khác:  Dịch quanh lách, MP, MT 

(Hình 3.9B); Huyết khối TMC (Hình 3.10B); Hạch rốn gan trên SA (Hình 

3.10A) và CLVT chiếm tỷ lệ gần ngang nhau. 

 

Hình 3.9. Hình ảnh SA và CLVT BN SLGL 

BN Nguyễn H 52 tuổi, nam, mã bệnh án 12019206, MSNC: DT033 

A: Hình ảnh SA dịch quanh gan 1,9cm (đầu mũi tên), tổn thương nhu mô gan 

có cấu trúc hỗn hợp âm, nằm vị trí sát bao gan (mũi tên). B: Hình ảnh chụp 

CLVT sau tiêm thuốc cản quang dịch quanh gan (mũi tên) và dịch quanh lách 

(đầu mũi tên). 

A B 
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Hình 3.10. Hình ảnh SA BN SLGL 

A: BN: Lê Thị S 52 tuổi, nữ, mã bệnh án 12030169, MSNC: DT048. 

Hình ảnh SA thấy hạch rốn gan (đầu mũi tên) và tổn thương sát với cơ hoành 

và (mũi tên). B: BN: Đỗ Viết S 32 tuổi, nam, mã bệnh án 12031197 MSNC: 

DT049 : Hình ảnh huyết khối TMC trên SA (mũi tên). 

 

Hình 3.11. Hình ảnh SA và CLVT tổn thƣơng điển hình SLGL 

BN: Nguyễn Thị H 43 tuổi, nữ, mã bệnh án: 12020244, MSNC: DT035 

A: Hình ảnh SA nhiều nốt giảm âm kích thước ≤ 2cm, bờ không rõ, hình chùm 

nho, sát bao gan kích thước 4 x 8cm. B: Trên SA doppler tổn thương bao 

quanh mạch máu (mũi tên trắng). C: Tổn thương giảm tỷ trọng trước tiêm 

thuốc cản quang trên CLVT. D: CLVT sau tiêm thuốc cản quang thì TMC 

thấy nhiều nốt giảm tỷ trọng ít bắt thuốc cản quang so với nhu mô gan lành, 

hình chùm nho, bờ không rõ, nằm hạ phân thùy VI sát bao gan(mũi tên 

trắng), hình đường hầm (đầu mũi tên đen). 

A B 
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3.1.2.8. Hình ảnh tổn thương điển hình và không điển hình của BN SLGL 

trên SA và CLVT 

Bảng 3.14. Hình ảnh tổn thƣơng điển hình trên SA và CLVT  

Đặc điểm         

hình ảnh 

SA (n = 126) CLVT (n = 126) 

Số BN Tỷ lệ % Số BN Tỷ lệ % 

Kích thƣớc ≤ 2cm / hỗn hợp 120 95,2 120 95,2 

Đám / đám + rải rác 120 95,2 120 95,2 

Bờ nốt / đám không rõ 115/123 91,3/97,6 114/118 90,5/93,7 

Hình chùm nho 90 71,4 98 77,8 

Hình đƣờng hầm 21 16,7 39 31,0 

Giảm, hỗn hợp âm 120 95,2  

Bắt thuốc kém gan lành ở cả 3 thì chụp 117 92,9 

Không đẩy TMC 122 96,8 117 92,9 

Dịch quanh / dƣới bao gan 29 23,0 59 46,8 
 

 

 

Nhận xét: Các tổn thƣơng điển hình hay gặp trên SA và CLVT bao gồm: 

Kích thƣớc nốt ≤ 2cm hay hỗn hợp, đám/ đám + rải rác, đƣờng bờ nốt/ đám 

tổn thƣơng không rõ, giảm hay hỗn hợp âm trên SA, bắt thuốc cản quang kém 

nhu mô gan lành ở cả 3 thì chụp và không đẩy TMC chiếm tỷ lệ trên 90,0% 

BN. Các tổn thƣơng ít gặp hơn nhƣ hình chùm nho, đƣờng hầm, dịch quanh/ 

dƣới bao gan tỷ lệ BN phát hiện trên CLVT chiếm tỷ lệ lần lƣợt là 77,8%, 

31,0% và 46,8% cao hơn so với SA lần lƣợt chiếm tỷ lệ là 71,4%, 16,7% và 

23,0% (Hình 3.2; 3.3; 3.4B; 3.11A, B, D).  
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Bảng 3.15. Hình ảnh tổn thƣơng không điển hình trên SA và CLVT 

Đặc điểm         

hình ảnh 

SA (n = 126) CLVT (n = 126) 

Số BN Tỷ lệ % Số BN Tỷ lệ % 

Kích thƣớc > 2cm 6 4,8 6 4,8 

Tổn thƣơng rải rác 6 4,8 6 4,8 

Bờ nốt / đám rõ 11 / 3 8,7 / 2,4 12 / 8 9,5 / 6,3 

Tăng âm  6 4,8   

Đẩy TMC 4 3,2 9 7,1 

 

Nhận xét: Các tổn thƣơng không điển hình bao gồm nốt tổn thƣơng có kích 

thƣớc > 2cm, phân bố rải rác chỉ chiếm 4,8% (Hình 3.12A). Bờ nốt / đám tổn 

thƣơng rõ trên SA lần lƣợt chiếm 8,7% và 2,4% (Hình 3.13A), trên CLVT lần 

lƣợt chiếm 9,5% và 6,3%. Tổn thƣơng tăng âm trên SA chiếm 4,8% (Hình 

3.13C) và đẩy TMC trên SA chiếm 3,2%, CLVT chiếm 7,1% (Hình 3.7B). 

 

Hình 3.12. SA (A) SLGL không điển hình, CLVT (B) điển hình SLGL 

Bệnh nhân Bùi Văn S 82 tuổi, nam, mã bệnh án 12017189, MSNC: DT054 

A: Tổn thương SLGL không điển hình: Nhiều nốt giảm âm > 2cm bờ rõ rải 

rác trong nhu mô gan trái giống với u gan thứ phát. B: CLVT sau tiêm thuốc 

cản quang tổn thương điển hình SLGL: Nhiều nốt giảm tỷ trọng không bắt 

thuốc cản quang, hình chùm nho (mũi tên đen), hình đường hầm trong nhu 

mô gan phải (mũi tên trắng), có dịch dưới bao gan (đầu mũi tên). 

A B 
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Hình 3.13. Hình ảnh SA và CLVT BN SLGL  

A và B: BN: Lê Thị L 62 tuổi, nữ, mã bệnh án: 12011205, MSNC: DT021 

A: Hình ảnh SA thấy khối tổn thương giảm âm bờ rõ, kích thước 4,5 x 7,0cm, 

tổn thương không điển hình giống u gan nguyên phát (mũi tên). B: CLVT thấy 

nhiều nốt tổn thương ít bắt thuốc cản quang, hình ảnh chùm nho, không đẩy 

TMC, kèm theo có ít dịch dưới bao gan (đầu mũi tên).  
 

C và D: BN: Đỗ Viết S 32 tuổi, nam, mã bệnh án 12031197  MSNC: DT049 

C: Hình ảnh SA thấy khối tổn thương tăng âm, kích thước >3cm, bên trong có 

vài nốt giảm âm nhỏ, bờ tương đối rõ, hình ảnh không điển hình giống với u 

máu (mũi tên). D: Trên CLVT sau tiêm thuốc cản quang thì TMC thấy tổn 

thương điển hình SLGL gồm nhiều nốt giảm tỷ trọng, ít bắt thuốc cản quang, 

tập trung thành đám hình chùm nho, không đẩy mạch máu gan, nằm sát bao 

gan ở phân thùy sau gan phải (mũi tên). 

A B 

C D 
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3.2. GIÁ TRỊ CỦA SIÊU ÂM, CHỤP CẮT LỚP VI TÍNH KẾT HỢP 

VỚI XÉT NGHIỆM BẠCH CẦU ÁI TOAN TRONG CHẨN ĐOÁN 

BỆNH SÁN LÁ GAN LỚN 

Chúng tôi đã lựa chọn 215 BN có tổn thƣơng trong gan gồm các nốt 

giảm hoặc hỗn hợp âm trên SA, giảm tỷ trọng ít bắt thuốc cản quang trên 

CLVT, tập trung thành đám hay rải rác đƣợc chia làm 2 nhóm: Nhóm A gồm 

126 BN xác nhận SLGL bằng xét nghiệm ELISA dƣơng tính với hiệu giá 

kháng thể ≥ 1/3200. Nhóm B gồm 89 BN không bị nhiễm SLGL xác nhận 

bằng ELISA âm tính với SLGL và không tìm thấy trứng trong phân: (Trong 

đó: Có 7 BN viêm gan (7,9%); 6 BN áp xe gan (6,7%); 29 BN nhiễm ký sinh 

trùng khác (32,6%); 6 BN viêm hoặc áp xe ĐM (6,7%); 29 BN u ác tính trong 

gan hoặc ĐM (32,6%); 1 BN u máu trong gan (1,1%); 2 BN tổn thƣơng gan 

mật do nguyên nhân khác (2,2%); 3 BN nhiễm khuẩn từ đƣờng hô hấp, tiêu 

hóa (3,4%) và 6 BN tổn thƣơng gan không xác định rõ nguyên nhân (6,7%). 

3.2.1. Đặc điểm chung bệnh nhân nghiên cứu 

3.2.1.1. Đặc điểm bệnh nhân nghiên cứu theo tuổi, giới và nghề nghiệp 

 - Tỷ lệ BN nghiên cứu theo nhóm tuổi 

 

Biểu đồ 3.2. Phân bố BN nghiên cứu theo nhóm tuổi 
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Nhận xét: BN SLGL (Nhóm A) hay gặp ở nhóm tuổi từ 30-59 chiếm 65,9%. 

Tuổi trung bình 47,3 ± 15,6 thấp nhất 8 tuổi và cao nhất 86 tuổi. Trong khi  

nhóm BN không nhiễm SLGL (Nhóm B) hay gặp ở lứa tuổi ≥ 40 chiếm 

86,5%. Tuổi trung bình 55,3 ± 15,6 thấp nhất 14 tuổi và cao nhất 90 tuổi. 

- Tỷ lệ BN nghiên cứu theo giới tính: 

  

Nhóm A      Nhóm B 

Biểu đồ 3.3. Phân bố BN nghiên cứu theo giới 

Nhận xét: Trong số 126 BN SLGL có 64 nam chiếm 50,8% và 62 nữ chiếm 

49,2%. Tỷ lệ nữ/ nam  0,97. Tỷ lệ nam ở BN không nhiễm SLGL chiếm 

68,5% cao hơn trên 2 lần so với nữ. Tỷ lệ nữ/ nam  0,46. 

- Tỷ lệ BN nghiên cứu theo nghề nghiệp 

 

Biểu đồ 3.4. Phân bố BN nghiên cứu theo nghề nghiệp 
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Nhận xét: Đa số BN SLGL làm nghề nông gặp 92/126 trƣờng hợp chiếm 

73,0%. Cán bộ viên chức và hƣu trí gặp 18/126 BN chiếm 14,3%. Không có 

sự khác biệt lớn so với BN nhóm B lần lƣợt chiếm 70,8% làm nghề nông, Cán 

bộ viên chức và hƣu trí chiếm 14,6%. 

3.2.1.2. Đặc điểm lâm sàng, xét nghiệm bạch cầu, bạch cầu ái toan trên 

bệnh nhân nghiên cứu  

- Triệu chứng LS trên BN nghiên cứu 

Bảng 3.16. Triệu chứng LS trên BN nhóm A và B 

Triệu chứng LS 
Nhóm A (n=126) Nhóm B (n=89) 

p 
Số BN Tỷ lệ % Số BN Tỷ lệ % 

Đau 126 100,0 82 92,1 0,00 

Sốt > 37
o
C 39 31,0 32 36,0 0,44 

Mệt mỏi 107 84,9 61 68,5 0,00 

Sút cân 67 53,2 34 38,2 0,03 

RLTH 75 59,5 33 37,1 0,00 

Dị ứng 21 16,7 4 4,5 0,00 

Khác: Đau 

ngực, khó thở 
8 6,3 7 7,9 0,67 

 

Nhận xét: Triệu chứng thƣờng gặp ở BN SLGL (nhóm A) bao gồm: Đau, 

mệt mỏi chán ăn, RLTH và sút cân lần lƣợt chiếm 100,0%; 84,9%; 59,5% và 

53,2%. Các triệu chứng ít gặp hơn là sốt > 37ºC chiếm 31,0% và dị ứng 

chiếm 16,7%. Các triệu chứng khác nhƣ đau ngực, khó thở… chỉ chiếm 6,3%.  

Triệu chứng sốt và đau ngực, khó thở ở BN nhóm B cao hơn nhóm A. Sự 

khác biệt không có ý nghĩa thống kên p > 0,05. Các triệu chứng khác gặp ở 

BN nhóm A cao hơn nhóm B, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê p < 0,05. 
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- Số lượng BC trong máu ngoại vi trên BN nghiên cứu 

Bảng 3.17. Số lƣợng BC trên BN nhóm A và B 

Số Lƣợng BC 
Nhóm A(n=126) Nhóm B(n=89) 

p 
Số BN Tỷ lệ % Số BN Tỷ lệ % 

> 10(10
9
/l) 67 53,2 36 40,4 0,07 

≤ 10(10
9
/l) 59 46,8 53 59,6  

Tổng 126 100,0 89 100,0  

 

Nhận xét: Tỷ lệ BN SLGL (nhóm A) có tăng số lƣợng BC >10(10
9
/l) cao hơn 

không đáng kể so với số BN không tăng BC, chiếm tỷ lệ lần lƣợt là 53,2% và 

46,8%. Tăng BC ở BN nhóm A (53,2%) cao hơn so với nhóm B (40,4%). Tuy 

nhiên, sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê p > 0,05. 

- Tỷ lệ BCAT trên BN nghiên cứu 

 

Biểu đồ 3.5. Tỷ lệ  BCAT trên BN nhóm A và B  

Nhận xét: Đa số BN nhóm A có tăng tỷ lệ BCAT > 8% chiếm 78,6%. Số BN 

có tỷ lệ BCAT < 4% chiếm 10,3%. Số BN có tỷ lệ BCAT từ 4% đến 8% 

chiếm 11,1%. Ngƣợc lại ở BN nhóm B có tỷ lệ BCAT ≤ 8% chiếm 85,4%, 

tăng BCAT > 8% chỉ chiếm 14,6%. 
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3.2.2. Giá trị của siêu âm kết hợp với xét nghiệm bạch cầu ái toan trong 

chẩn đoán bệnh sán lá gan lớn. 

3.2.2.1. Lựa chọn mô hình hồi quy logistic chẩn đoán bệnh SLGL dựa trên 

các biến số BCAT > 8% và các dấu hiệu siêu âm. 

-  Tỷ lệ BCAT > 8% và các dấu hiệu SA trên BN nghiên cứu 

Bảng 3.18. So sánh BCAT > 8% và dấu hiệu SA giữa BN nhóm A và B 

Tên biến 
Nhóm A(n=126) Nhóm B(n=89) 

p 
Số BN % Số BN  % 

BCAT > 8% 99 78,6 13 14,6 0,00 

Sát bao gan 87 69,0 33 37,1 0,00 

Nốt  ≤ 2cm 96 76,2 44 49,4 0,00 

Đám/đám+rải rác 120 95,2 73 82,0 0,00 

Bờ nốt  không rõ_SA 115 91,3 68 76,4 0,00 

Bờ đám không rõ_SA 123 97,6 56 62,9 0,00 

Chùm nho_SA 90 71,4 19 21,3 0,00 

Đƣờng hầm_SA 21 16,7 1 1,1 0,00 

Giảm/hỗn hợp âm_SA 120 95,2 80 89,9 0,31 

Không đẩy TMC_SA 122 96,8 38 42,7 0,00 

Dầy/giãn ĐM,TM_SA 6 4,8 16 18,0 0,00 

Đậm âm trong  ĐM, TM_SA 5 4,0 16 18,0 0,00 

Dịch quanh gan_SA 29 23,0 6 6,7 0,00 

Dịch nơi khác_SA 14 11,1 8 9,0 0,61 

Huyết khối TMC_SA 2 1,6 2 2,2 0,72 

Hạch rốn gan_SA 5 4,0 10 11,2 0,04 
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Nhận xét: Tỷ lệ xuất hiện các dấu hiệu SA: Giảm/hỗn hợp âm_SA; Dịch      

nơi khác_SA ở BN nhóm A cao hơn nhóm B và Huyết khối TMC_SA ở BN 

nhóm B cao hơn nhóm A. Tuy nhiên sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê 

p > 0,05. Tỷ lệ BCAT > 8% và các dấu hiệu SA khác có sự khác biệt giữa BN 

nhóm A và B có ý nghĩa thống kê với p < 0,05. 

- Phân tích hồi quy logistic các biến số lựa chọn 

Bảng 3.19. Kết quả phân tích các biến trong mô hình 

Tên biến 

(A) 
B 

 SIG 

(P) 

EXP(B) 

(OR) 

Khoảng tin 

cậy 95% 

Dƣới Trên 

BCAT > 8% -2,7 0,01 0,07 0,02 0,23 

Đám/đám + rải rác -1,9 0,02 0,15 0,03 0,69 

Bờ đám không rõ_SA -2,6 0,01 0,07 0,01 0,53 

Chùm nho_SA -2,6 0,00 0,07 0,02 0,29 

Đƣờng hầm_SA -4,4 0,01 0,01 0,00 0,34 

Không đẩy TMC_SA -4,2 0,00 0,02 0,00 0,11 

Dịch quanh gan_SA -2,4 0,01 0,09 0,02 0,58 

Hằng số 11,1 0,00 66691,3   

 

Nhận xét:  

Cột A: Biến số độc lập (biến nhị phân) 

Cột B: Chỉ hệ số hồi quy của mô hình (b0 = 11,1) và hệ số hồi quy của 

các biến độc lập (b1, b2… b7).  

Cột Sig là các giá trị của p tƣơng ứng với các biến độc lập. Tất cả 7 biến 

số có giá trị p < 0,05 và Cột Exp(B) = tỷ số Odds (OR). Khoảng tin cậy 95%. 
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- Thiết lập mô hình hồi quy logistic 

Thay kết quả của bảng 3.19 vào mô hình hồi quy logistic tổng quát: 

Y = b0 + b1X1 + b2X2 + … + biXi                 [ mh1 ]        ta có: 

Y‘ = 11,1 + (-2,7)*(BCAT > 8%) + (-1,9)*(Đám/đám+rải rác) + (-

2,6)*(Bờ đám không rõ_SA) + (-2,6)*(Chùm nho_SA) + (-4,4)*(Đƣờng 

hầm_SA) + (-4,2)*(Không đẩy TMC_SA) + (-2,4)*(Dịch quanh gan_SA) 

Chia cả hai vế phƣơng trình cho -1,9 và làm tròn số ta có: 

Y  =  Y‘/-1,9   = - 6   + (1)*(BCAT > 8%)  + (1)*( Đám/đám+rải rác)  

                       + (1)*(Bờ đám không rõ_SA)  + (1)*(Chùm nho_SA)  

                       + (2)*(Đƣờng hầm_SA) + (2)*(Không đẩy TMC_SA) 

                       + (1)*(Dịch quanh gan_SA)        [mh2]  

- Tính điểm cho các biến số từ mô hình thiết lập [mh2] 

Bảng 3.20. Tính điểm cho các biến số (FDS1) 

Các biến số Xi Hệ số hối quy (Bi) Điểm FDS1  

BCAT > 8% X1 b1 = 1 1 

Đám/đám + rải rác X2 b2 = 1 1 

Bờ đám không rõ_SA X3 b3 = 1 1 

Chùm nho_SA X4 b4 = 1 1 

Đƣờng hầm_SA X5 b5 = 2 2 

Không đẩy TMC_SA X6 b6 = 2 2 

Dịch quanh gan_SA X7 b7 = 1 1 

Tổng điểm   9 điểm 

 

Nhận xét: Đƣờng hầm_SA và Không đẩy TMC_SA cho 2 điểm. Các dấu 

hiệu khác cho mỗi dấu hiệu 1 điểm. Tổng điểm FDS1 là 9. 
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- Dự đoán mức độ chính xác của mô hình thiết lập [mh2] 

Bảng 3.21. Dự đoán độ chính xác của mô hình hồi qui logistic [mh2] 

Quan sát 

Dự đoán 

SLGL 
Tỷ lệ % đúng 

Không bệnh Bệnh 

Không bệnh SLGL 82 7 92,1 

Bệnh SLGL 12 114 90,5 

Tỷ lệ chung   91,2 

Nhận xét: Mô hình hồi quy logistic [mh2] dự đoán trong số 126 BN SLGL 

có 114 BN đƣợc chẩn đoán SLGL, chính xác 90,5% và trong số 89 BN không 

bị SLGL có 82 BN chẩn đoán không bị bệnh SLGL, chính xác 92,1%. Dự 

đoán chính xác chung 91,2%. 

3.2.2.2. Khả năng chẩn đoán bệnh SLGL của FDS1 

-  Xác định ngưỡng chẩn đoán của FDS1 

 

 

Biểu đồ 3.6. Đường cong ROC xác định ngưỡng của FDS1 

Nhận xét: Phân tích ROC xác định ngƣỡng chẩn đoán bệnh SLGL của FDS1 

là 5 điểm với độ nhạy 89,7%, độ đặc hiệu 93,3% và AUC = 0,971. 

1 – độ đặc hiệu 

Đ
ộ

 n
h

ạ
y

 

Đƣờng cong ROC 

FDS1 

Reference line 
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Bảng 3.22.  BN nhóm A và nhóm B có FDS1 ≥ 5  và < 5 điểm 

FDS1 
Nhóm A (n=126) Nhóm B (n=89) 

Số BN Tỷ lệ % Số BN Tỷ lệ % 

≥ 5 113 89,7 6 6,7 

< 5 13 10,3 83 93,3 

Tổng 126 100,0 89 100,0 

 

Nhận xét: Ngƣỡng điểm FDS1 ≥ 5 điểm, có 113/126 BN SLGL đƣợc chẩn 

đoán đúng chiếm 89,7% và 6/89 BN chẩn đoán SLGL sai chiếm 6,7%. 

- So sánh AUC của FDS1 với  BCAT >8% và các dấu hiệu hình ảnh SA 

trong chẩn đoán bệnh SLGL  

 

              

Biểu đồ 3.7. Đường cong ROC của FDS1, BCAT > 8% và các dấu hiệu SA 

Nhận xét: Diện tích dƣới đƣờng cong AUC của FDS1 cao hơn so với BCAT 

> 8% và các dấu hiệu SA.  

BCAT >8% 

Đám/đám + rải rác 

Bờ đám không rõ_SA 

Chùm nho_SA 

Dịch quanh gan_SA 

Đƣờng hầm_SA 

Không đẩy TMC_SA 

FDS1 

Reference line 

1 – độ đặc hiệu 

Đ
ộ
 n

h
ạ
y
 

Đƣờng cong ROC 
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3.2.3. Giá trị của cắt lớp vi tính kết hợp với xét nghiệm bạch cầu ái toan 

trong chẩn đoán bệnh sán lá gan lớn 

3.2.3.1. Lựa chọn mô hình hồi quy logistic chẩn đoán bệnh SLGL dựa trên 

các biến số BCAT > 8% và các dấu hiệu cắt lớp vi tính. 

-  Tỷ lệ BCAT > 8% và các dấu hiệu CLVT trên BN nghiên cứu 

Bảng 3.23. So sánh BCAT > 8%, dấu hiệu CLVT giữa BN nhóm A và B 

Tên biến 
NhómA(n=126) NhómB(n=89) 

p 
Số BN % Số BN  % 

BCAT > 8% 99 78,6 13 14,6 0,00 

Sát bao gan 87 69,0 33 37,1 0,00 

Nốt ≤ 2cm 96 76,2 44 49,4 0,00 

Đám/đám+rải rác 120 95,2 73 82,0 0,00 

Bờ nốt  không rõ_CLVT 114 90,5 67 75,3 0,00 

Bờ đám không rõ_CLVT 118 93,7 55 61,8 0,00 

Chùm nho_CLVT 98 77,8 20 22,5 0,00 

Đƣờng hầm_CLVT 39 31,0 1 1,1 0,00 

Giảm tỷ trọng _CLVT 124 98,4 89 100,0 0,49 

Không/ít bắt thuốc_CLVT 117 92,9 72 80,9 0,01 

Không đẩy TMC_CLVT 117 92,9 33 37,1 0,00 

Dầy/giãn ĐM, TM_CLVT 5 4,0 11 12,4 0,02 

Cấu trúc ĐM,TM_CLVT 0 0,0 12 13,5 0,00 

Dịch quanh gan_CLVT 59 46,8 8 9,0 0,00 

Dịch nơi khác_CLVT 14 11,1 8 9,0 0,61 

Huyết khối TMC_CLVT 2 1,6 2 2,2 0,72 

Hạch rốn gan_CLVT 4 3,2 10 11,2 0,02 
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Nhận xét: Tỷ lệ gặp các dấu hiệu: Giảm tỷ trọng_CLVT, Dịch nơi 

khác_CLVT và Huyết khối TMC_CLVT có sự khác biệt giữa BN nhóm A và 

B. Tuy nhiên sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê với p > 0,05. Tỷ lệ có 

tăng BCAT >8% và các dấu hiệu CLVT khác có sự khác biệt giữa BN nhóm 

A và B mang ý nghĩa thống kê với p < 0,05. 

-  Phân tích hồi quy logistic các biến số lựa chọn 

Bảng 3.24. Kết quả phân tích các biến trong mô hình 

Tên biến 

(A) 
B 

SIG 

(P) 

EXP(B) 

(OR) 

Khoảng  

tin cậy 95% 

Dƣới Trên 

BCAT > 8% -2,3 0,00 0,11 0,03 0,36 

Đám/đám + rải rác -1,8 0,04 0,17 0,03 0,92 

Chùm nho_CLVT -2,4 0,00 0,09 0,02 0,36 

Đƣờng hầm_CLVT -3,9 0,03 0,02 0,00 0,73 

Không đẩy TMC_CLVT -4,2 0,00 0,02 0,00 0,07 

Dịch quanh gan_CLVT -2,6 0,00 0,08 0,02 0,32 

Hằng số 9,9  19324,3   

 

Nhận xét:  

Cột A: Biến số độc lập (biến nhị phân) 

Cột B: Chỉ hệ số hồi quy của mô hình (b0 = 9,9) và hệ số hồi quy của 

các biến độc lập (b1, b2… b6 ).  

Cột Sig là các giá trị của p tƣơng ứng với các biến độc lập. Tất cả 6 biến 

số có giá trị p < 0,05. 

Cột Exp(B) = tỷ số Odds (OR). Khoảng tin cậy 95%. 
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- Thiết lập mô hình hồi quy logistic 

Thay kết quả của bảng 3.24 vào mô hình [mh1] ta có: 

  Y‘ = 9,9 + (-2,3)*(BCAT > 8%) + (-1,8)*(Đám/đám + rải rác) +  

(-2,4)*(Chùm nho_CLVT) + (-3,9)*(Đƣờng hầm_CLVT) + (-4,2)*(Không 

đẩy TMC_CLVT) + (-2,6)*(Dịch quanh gan_CLVT). 

Chia cả hai vế phƣơng trình cho -1,8 và làm tròn số ta có: 

Y  =  Y‘/-1,8   = - 6  + (1)*(BCAT > 8%) 

                                 + (1)*(Đám/đám + rải rác)  

                       + (1)*(Chùm nho_CLVT)  

                       + (2)*(Đƣờng hầm_CLVT)  

                       + (2)*(Không đẩy TMC_CLVT) 

  + (1,0)*(Dịch quanh gan_ CLVT)        [ mh3 ]  

- Tính điểm cho các biến số từ mô hình thiết lập [mh3 ] 

Bảng 3.25. Tính điểm cho các biến số (FDS2) 

Các biến số Xi Hệ số hối quy (Bi ) Điểm FDS2  

BCAT > 8% X1 b1 = 1 1 

Đám/đám + rải rác_CLVT X2 b2 = 1 1 

Chùm nho_CLVT X3 b3 = 1 1 

Đƣờng hầm_CLVT X4 b4 = 2 2 

Không đẩy TMC_CLVT X5 b5 = 2 2 

Dịch quanh gan_CLVT X6 b6 = 1 1 

Tổng điểm   8 

Nhận xét: Khi có dấu hiệu: Đƣờng hầm_CLVT và Không đẩy TMC_CLVT 

cho 2 điểm. Các dấu hiệu khác cho mỗi dấu hiệu 1 điểm. Tổng điểm FDS2 là 8. 
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- Dự đoán mức độ chính xác của mô hình thiết lập [mh3] 

Bảng 3.26. Dự đoán độ chính xác của mô hình hồi qui logistic [mh3] 

Quan sát 

Dự đoán 

SLGL 
Tỷ lệ % đúng 

Không bệnh Bệnh 

Không bệnh SLGL 82 7 92,1 

Bệnh SLGL 7 119 94,4 

Tỷ lệ chung   93,5 
 

Nhận xét: Mô hình hồi quy logistic đa biến [mh3] dự đoán trong số 126 BN 

SLGL có 119 BN đƣợc chẩn đoán SLGL, chính xác 94,4% và trong số 89 BN 

không bị SLGL có 82 BN chẩn đoán không bị bệnh, chính xác 92,1%. Dự 

đoán chính xác chung 93,5%. 

3.2.3.2. Khả năng chẩn đoán bệnh SLGL của FDS2 

-  Xác định ngưỡng chẩn đoán của FDS2 

 

 

 

Biểu đồ 3.8. Đường cong ROC xác định ngưỡng của FDS2 

Nhận xét: Phân tích ROC xác định ngƣỡng chẩn đoán bệnh SLGL của FDS2 

là 4 điểm với độ nhạy 92,9%, độ đặc hiệu 94,4% và AUC = 0,974. 

1 – độ đặc hiệu 

Đ
ộ

 n
h

ạ
y

 

Đƣờng cong ROC 

FDS2 

Reference line 
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Bảng 3.27.  BN nhóm A và nhóm B có FDS2 ≥ 4  và < 4 điểm 

FDS1 
Nhóm A (n=126) Nhóm B (n=89) 

Số BN Tỷ lệ % Số BN Tỷ lệ % 

≥ 4 117 92,9 5 5,6 

< 4 9 7,1 84 94,4 

Tổng 126 100,0 89 100,0 
 

Nhận xét: Ngƣỡng điểm FDS2 ≥ 4, có 117/126 BN SLGL đƣợc chẩn đoán 

đúng chiếm 92,9% và 5/89 BN chẩn đoán SLGL sai chiếm 5,6%. 

-  So sánh AUC của FDS2 với BCAT >8% và các dấu hiệu hình ảnh 

CLVT trong chẩn đoán bệnh SLGL 

 

                    
 

Biểu đồ 3.9. Đường cong ROC của FDS2, BCAT > 8%, các dấu hiệu CLVT 

Nhận xét: AUC của FDS2 cao hơn so với BCAT > 8% và các dấu hiệu CLVT: 

FDS2 ≥ 4 điểm :   AUC = 0,974    

BCAT > 8%:            AUC = 0.820 

Đám/đám + rải rác:      AUC = 0,566     

Chùm nho_CLVT:        AUC = 0,777 

Đƣờng hầm_CLVT:    AUC = 0,649     

  Không đẩy TMC_CLVT:  AUC = 0,783 

Dịch quanh gan_CLVT:   AUC = 0,689 

1 – độ đặc hiệu 

Đ
ộ

 n
h

ạ
y

 

Đƣờng cong ROC 

BCAT >8% 

Đám/đám + rải rác 

Chùm nho_CLVT 

Đƣờng hầm_CLVT 

Không đẩy TMC_CLVT 

Dịch quanh gan_CLVT 

FDS2 

Reference line 
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3.2.3.3. So sách khả năng chẩn đoán bệnh SLGL của FDS1 và FDS2 

Bảng 3.28. Độ nhạy(Se), độ đặc hiệu(Sp), giá trị dự báo dƣơng(PPV), 

giá trị dự báo âm(NPV), AUC của FDS1 và FDS2 

 Se Sp PPV NPV AUC Ngƣỡng 

FDS1 (9) 89,7% 93,3% 95,0% 86,5% 0,971 5 điểm 

FDS2 (8) 92,9% 94,4% 95,9% 90,3% 0,974 4 điểm 

 

Nhận xét: FDS1 có tổng điểm là 9, ngƣỡng chẩn đoán SLGL là 5 điểm;  FDS2 

có tổng điểm là 8, ngƣỡng chẩn đoán SLGL là 4 điểm. Độ nhạy, độ đặc hiệu, 

giá trị dự báo dƣơng, dự báo âm và AUC của FDS2 cao hơn FDS1. 

3.3. TIẾN TRIỂN HÌNH ẢNH SIÊU ÂM SAU ĐIỀU TRỊ BỆNH SÁN 

LÁ GAN LỚN 

Trong số 126 bệnh nhân SLGL đƣợc điều trị, có 36 BN đƣợc theo dõi 

SA sau điều trị 3 và 6 tháng. 

3.3.1. Kích thƣớc tổn thƣơng trên SA trƣớc và sau điều trị 3 – 6 tháng. 

Bảng 3.29. Kích thƣớc tổn thƣơng trƣớc và sau 3 – 6 tháng điều trị 

Kích thƣớc 

SA (n=36) 

Trƣớc điều trị Sau 3 tháng Sau 6 tháng 

Số BN % Số BN % Số BN % 

 

Nốt 

≤ 2cm 23 63,9 31 86,1 30 83,3 

>2cm 1 2,8 1 2,8 1 2,8 

Hỗn hợp 12 33,3 4 11,1 3 8,3 

 

Đám 

< 3cm 3 8,4 8 22,2 16 44,4 

3 – 5cm 12 33,3 17 47,2 16 44,4 

>5 – 7cm 12 33,3 7 19,5 1 2,8 

>7cm 9 25,0 4 11,1 1 2,8 

Hết tổn thƣơng     2 5,6 
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Nhận xét: Kích thƣớc nốt tổn thƣơng > 2cm hay hỗn hợp gặp 13/36 BN 

chiếm 36,1%, sau điều trị 3 tháng giảm xuống 13,9% và sau 6 tháng 11,1%. 

Đám tổn thƣơng > 5cm trƣớc điều trị 58,3%, sau điều trị 3 tháng giảm xuống 

30,6% (Hình 3.14) và sau 6 tháng 5,6%. Hết tổn thƣơng trên SA sau 6 tháng 

điều trị gặp 2/36 BN chiếm 5,6% (Hình 3.15). 

 

Hình 3.14. Hình ảnh SA trƣớc và sau 3 tháng điều trị SLGL 

BN Nguyễn Thị Nh 40 tuổi, mã bệnh án 12025869, MSNC: DT046/SDT023 

A: SA trước điều trị tổn thương không điển hình tăng âm kích thước 5,3 x 5,7cm 

(mũi tên). B: SA sau 3 tháng điều trị tổn thương có cấu trúc âm hỗn hợp, kích 

thước tổn thương giảm còn 2,5 x 2,9cm 

3.3.2. Cấu trúc âm của tổn thƣơng trên SA trƣớc và sau điều trị  

Bảng 3.30. Cấu trúc tổn thƣơng trên SA trƣớc, sau điều trị 3 và 6 tháng 

Cấu trúc âm so với 

nhu mô gan lành 

SA (n=36) 

Trƣớc điều trị Sau 3 tháng Sau 6 tháng 

Số BN % Số BN % Số BN % 

Giảm âm 18 50,0 11 30,6 7 19,4 

Hỗn hợp âm 13 36,1 22 61,1 26 72,2 

Tăng âm 5 13,9 3 8,3 1 2,8 

Đồng âm   0 0,0 2 5,6 

Nhận xét: Sau điều trị tỷ lệ BN có tổn thƣơng hỗn hợp âm tăng lên. Ngƣợc 

lại, giảm tỷ lệ BN có tổn thƣơng giảm âm và tăng âm. 

B A 
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Hình 3.15. Hình ảnh SA trƣớc và sau 6 tháng điều trị SLGL 

BN Trịnh Thị X 9 tuổi, nữ, mã bệnh án 12028114, MSNC: DT045/SDT022 

A và B: SA trước điều trị nhiều nốt giảm âm trong nhu mô gan phải, hạch rốn 

gan (mũi tên). C và D: Hết tổn thương trong nhu mô gan và không thấy hạch 

rốn gan trên SA sau điều trị 6 tháng. 

3.3.3. Đƣờng mật, túi mật trên SA trƣớc và sau điều trị  

Bảng 3.31. Hình ảnh ĐM, TM trƣớc, sau điều trị 3 và 6 tháng 

ĐM 

TM 

SA (n=36) 

Trƣớc điều trị Sau 3 tháng Sau 6 tháng 

Số BN % Số BN % Số BN % 

Dầy/Giãn ĐM, TM_SA 1 2,8 0 0,0 0 0,0 

Đậm âm ĐM,TM_SA 1 2,8 1 2,8 1 2,8 

Nhận xét: Tổn thƣơng ĐM, TM  gặp 1/36 BN có dầy, giãn ĐM trƣớc điều trị 

và hết tổn thƣơng sau điều trị 3 tháng. 1/36 BN có cấu trúc đậm âm trong 

ĐM, TM sau 3-6 tháng điều trị vẫn còn tồn tại trong ĐM, TM. 

A B 

C D 
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Hình 3.16. Hình ảnh SA trƣớc và sau 3 – 6 tháng điều trị SLGL  

BN Hoàng Văn T 34 tuổi, nam, mã bệnh án12011855,MSNC:DT027/SDT016 

A và B: Hình ảnh SA và chụp CLVT trước điều trị:  

A: Hình ảnh SA trước điều trị biểu hiện vùng tổn thương hỗn hợp âm, không 

rõ ranh giới với nhu mô gan lành, kích thước 5 x 8cm, nằm ở phân thùy sau 

gan phải. B: Chụp CLVT sau tiêm thuốc cản quang thì TMC thấy rõ tổn 

thương là vùng giảm tỷ trọng, ít bắt thuốc cản quang, bờ không rõ, không đẩy 

mạch máu gan.  

C và D: Hình ảnh SA sau điều trị 3 – 6 tháng:  

C: Hình ảnh SA sau điều trị 3 tháng xác nhận còn lại đám tổn thương giảm 

âm, bờ không rõ, kích thước giảm còn 2,3 x 4,4cm. D: Hình ảnh SA sau 6 

tháng điều trị xác nhận không còn thấy tổn thương trong nhu mô gan (vùng 

đồng âm với nhu mô gan lành). 

D 

B A 

C 
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3.3.4. Một số dấu hiệu khác trên SA trƣớc và sau điều trị  

Bảng 3.32. Một số dấu hiệu SA khác trƣớc và sau điều trị 3 - 6 tháng  

Dấu hiệu khác 

SA (n=36) 

Trƣớc điều trị Sau 3 tháng Sau 6 tháng 

Số  

BN 
% 

Số 

BN 
% 

Số 

BN 
% 

Dịch quanh gan_SA 6 16,7 0 0,0 0 0,0 

Dịch nơi khác_SA 3 8,3 0 0,0 0 0,0 

Huyết khối TMC_SA 1 2,8 0 0,0 0 0,0 

Hạch rốn gan_SA 1 2,8 0 0,0 0 0,0 

Tổn thƣơng mới trong gan     1 2,8 

 

Nhận xét: Các tổn thƣơng khác trƣớc điều trị nhƣ dịch quanh gan, dƣới bao 

gan (16,7%); Dịch quanh lách, MP, MT (8,3%); Huyết khối TMC (2,8%) và 

hạch rốn gan (2,8%) đều hết sau điều trị 3 tháng. 1 BN có tổn thƣơng mới 

trong gan sau 6 tháng điều trị chiếm 2,8% (Hình 4.5A và B). 
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Chƣơng 4 

BÀN LUẬN 

 

4.1. ĐẶC ĐIỂM HÌNH ẢNH SIÊU ÂM VÀ CHỤP CẮT LỚP VI TÍNH 

TỔN THƢƠNG GAN MẬT DO SÁN LÁ GAN LỚN  

 Trong thời gian từ tháng 8/2011 đến tháng 10/2014 chúng tôi đã thu 

thập đƣợc 126 BN có tổn thƣơng gan mật trên SA và/hoặc CLVT do SLGL 

đƣợc chẩn đoán và điều trị tại Bệnh viện Đa khoa tỉnh Thanh Hóa. 

4.1.1. Đặc điểm chung hình ảnh siêu âm và cắt lớp vi tính 

4.1.1.1. Vị trí tổn thương trong nhu mô gan 

 Kết quả nghiên cứu của chúng tôi (Bảng 3.1) cho thấy vị trí tổn thƣơng 

ở gan phải gặp 76/126 BN chiếm 60,3% (Hình 3.11), tiếp đến tổn thƣơng nằm 

cả 2 gan phải và trái 32/126 BN chiếm 25,4% (Hình 3.6) và tổn thƣơng ở gan 

trái gặp 18/126 BN chiếm 14,3% (Hình 3.1). 

 Nghiên cứu của Huỳnh Hồng Quang và cộng sự (2008) thấy tổn thƣơng 

nằm vị trí gan phải chiếm 81,3% nhiều hơn gan trái chỉ có 7,5% [30]. Phạm Thị 

Kim Ngân (2006): Tổn thƣơng gan phải (93,0%) và cả 2 gan (24,1%) [29]. 

Phạm Ngọc Hoa, Lê Văn Phƣớc (1999) tổn thƣơng gan phải (94,2%) [27]. 

 Nghiên cứu trên 102 BN SLGL tại các bệnh viện Hà Nội (2009), 

Nguyễn Văn Đề và cộng sự nhận thấy tổn thƣơng nằm ở vị trí gan phải là chủ 

yếu chiếm 81,4% [50]. 

Trong một nghiên cứu khác của Richter và cộng sự (1999) cũng nhận 

thấy tỷ lệ tổn thƣơng gan phải và trái lần lƣợt 92,2% và 6,3% [106]. Theo 

nghiên cứu của Chamadol Nittaya và cộng sự (2010) tổn thƣơng trong gan 

phải chiếm 40,0%, gan trái 20,0% và cả gan phải và trái 40,0% [69]. 

Nhƣ vậy, vị trí tổn thƣơng của SLGL cũng giống nhƣ các tổn thƣơng 

nhiễm khuẩn khác trong gan có ƣu thế nằm ở gan phải nhiều hơn. Tuy nhiên 



96 

 

theo chúng tôi vị trí tổn thƣơng phụ thuộc vào đƣờng di chuyển của sán khi 

vào gan. Trong nhu mô gan khi sán di chuyển nhiều tổn thƣơng cũng nhiều 

hơn chính vì vậy vị trí tổn thƣơng cả 2 gan trong nghiên cứu của chúng tôi 

cũng chiếm hơn 1/4 số các BN (25,4%). 

4.1.1.2. Vị trí tổn thương sát bao gan 

Mô tả vị trí tổn thƣơng trên SA hoặc CLVT, các tác giả đều đề cập đến 

vị trí sát bao gan nhƣ là dấu hiệu hình ảnh đặc trƣng của SLGL. Năm 2010, 

kết quả nghiên cứu của Chamadol Nittaya và cộng sự cho thấy tổn thƣơng 

nằm sát bao gan chiếm 53,3% các trƣờng hợp [69]. 

Năm 2000, Andresen B và cộng sự đã mô tả 2 BN SLGL có vị trí tổn 

thƣơng trên SA và CLVT nằm sát với bao gan [49]. Cantisani V và cộng sự 

(2010), đã tiến hành SA và chụp CLVT 10 BN SLGL xác nhận tất cả BN có 

tổn thƣơng nằm sát bao gan và quanh ĐM [22]. Kết quả nghiên cứu của Teke 

Memik và cộng sự (2014) cho thấy hầu hết các tổn thƣơng trong gan nằm ở vị 

trí dƣới bao gan [26]. 

Vị trí nằm sát bao gan trong nghiên cứu của Phạm Thị Kim Ngân 

(2006) trên SA xác nhận 38/58 BN chiếm 65,5% và CLVT 20/35 BN chiếm 

57,1% [29]. 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi (Bảng 3.2) chỉ ra rằng hơn 2/3 số BN 

có tổn thƣơng trong gan nằm ở vị trí sát với bao gan chiếm 69,0% (Hình 3.1; 

3.3 và 3.11).  

Nhƣ vậy, kết quả nghiên cứu của chúng tôi phù hợp với các tác giả 

khác đều nhận thấy tổn thƣơng nằm ở vị trí sát bao gan là thƣờng gặp. Điều 

này có thể đƣợc giải thích rằng trƣớc khi vào trong nhu mô gan, sán chui qua 

bao gan không chỉ gây tổn thƣơng bao gan mà còn gây tổn thƣơng nhu mô 

gan cạnh vị trí sán chui qua [23].  
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4.1.1.3. Kích thước nốt tổn thương 

 Trong nghiên cứu chúng tôi thấy hầu hết các nốt tổn thƣơng có kích 

thƣớc ≤ 2cm (Bảng 3.3) chiếm 76,2%, tập trung tạo thành đám hình chùm nho 

có kích thƣớc lớn hơn (Hình 3.11). Nhiều nốt tổn thƣơng có kích thƣớc hỗn 

hợp ≤ 2cm và trên 2cm chiếm 19,0%. Các nốt > 2cm chỉ chiếm 4,8%. 

Theo nghiên cứu của Phạm Thị Kim Ngân (2006), hầu hết các nốt tổn 

thƣơng có kích thƣớc ≤ 2cm chiếm 93,1%, kích thƣớc > 2cm chiếm 6,9% 

[29]. Theo Phạm Ngọc Hoa và Lê Văn Phƣớc nốt tổn thƣơng có kích thƣớc 

dƣới 2cm là hay gặp nhất [27].  

Nghiên cứu của Han JK và cộng sự (1996) cũng nhận thấy tổn thƣơng 

SLGL gồm nhiều nốt giảm âm nhỏ kích thƣớc từ 1 – 2cm có xu hƣớng tập 

trung thành đám hoặc hình đƣờng hầm, bờ không rõ [107]. 

Kaya Muhsin và cộng sự nhận thấy tổn thƣơng SLGL bao gồm nhiều 

nốt giống các ổ áp xe nhỏ trên CLVT ổ bụng là dấu hiệu hình ảnh chủ yếu ở 

bệnh nhân SLGL giai đoạn cấp tính [81]. Một nghiên cứu khác của Cantisani 

V và cộng sự (2010) nhận thấy tổn thƣơng SLGL gồm nhiều nốt giảm âm trên 

SA, giảm tỷ trọng trên CLVT có kích thƣớc từ  2cm - 7cm [22].  

Nguyễn Văn Đề và cộng sự (2009), theo dõi trên 102 BN đƣợc chẩn 

đoán xác định nhiễm SLGL và điều trị tại các bệnh viện Hà Nội nhận xét tổn 

thƣơng trên SA có kích thƣớc trung bình là 5,0  2,2 cm; tổn thƣơng nhỏ nhất 

kích thƣớc 0,9 cm; tổn thƣơng lớn nhất có kích thƣớc 12 cm [50]. 

Bilici Aslan nghiên cứu hình ảnh SA và CLVT trên 37 BN SLGL thấy 

rằng hầu hết các nốt tổn thƣơng có kích thƣớc từ 1 - 3cm [108]. Cosme Angel 

và cộng sự (2003) nghiên cứu hình ảnh SA tổn thƣơng gan trên 7 BN SLGL 

thấy kích thƣớc nốt tổn thƣơng từ 0,5 đến 2,5cm có 4 trƣờng hợp chiếm 

57,1% [11]. Pulpeiro JR và cộng sự (1991) chụp CLVT cho 9 BN SLGL thấy 

có 2 dạng tổn thƣơng: Nốt giảm tỷ trọng kích thƣớc ≤ 1cm gặp 9/9 bệnh nhân 

và đƣờng giảm tỷ trọng gặp 6/9 bệnh nhân [109]. 
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Nhƣ vậy, kích thƣớc nốt tổn thƣơng có thể thay đổi tùy thuộc vào mức 

độ sán gây tổn thƣơng viêm và hoại tử trong nhu mô gan tạo nên các ổ áp xe 

trong nhu mô gan. Theo Chamadol Nittaya và cộng sự, tổn thƣơng ban đầu có 

thể nhiều ổ có kích thƣớc nhỏ < 3cm, sau đó tập trung thành đám lớn hơn nếu 

không đƣợc điều trị kịp thời, chính vì vậy có trƣờng hợp tổn thƣơng kích 

thƣớc rất lớn giống nhƣ áp xe gan a míp hay do vi khuẩn [69].  

4.1.1.4. Phân bố tổn thương trong nhu mô gan 

Các nốt tổn thƣơng thƣờng tập trung thành 1 hay nhiều đám có kích 

thƣớc lớn hơn, đôi khi rải rác trong nhu mô gan. Kết quả nghiên cứu (Bảng 

3.4) cho thấy đa phần các nốt tổn thƣơng tập trung thành đám chiếm 77,8% 

(Hình 3.3) hoặc đám kết hợp với rải rác chiếm 17,4% (Hình 3.6), tổn thƣơng 

rải rác trong nhu mô gan rất ít gặp chiếm 4,8%.  

Theo nghiên cứu của Phạm Thị Kim Ngân (2006), các nốt tổn thƣơng 

chụm lại với nhau rất hay gặp chiếm 84,5% trên SA và 88,6% trên CLVT[29]. 

Nghiên cứu của Chamadol Nittaya và cộng sự (2010) trên 15 BN có tổn 

thƣơng gan do SLGL thấy sự phân bố rải rác không gặp trƣờng hợp nào, tổn 

thƣơng đơn độc 2/15 (13,3%), tập trung thành chùm nho 8/15 (53,3%) và kết 

hợp chùm nho với rải rác 5/15 (33,3%) [69].  

Nghiên cứu tổn thƣơng SLGL trên CLVT sau tiêm thuốc cản quang, 

Han JK và cộng sự (1996) đã mô tả nhiều nốt tổn thƣơng nhỏ tỷ trọng thấp 

hơn nhu mô gan lành có xu hƣớng tập trung lại với nhau [107]. 

Nhƣ vậy, phần lớn tổn thƣơng ở giai đoạn nhu mô gan đƣợc các tác giả 

mô tả gồm nhiều ổ áp xe nhỏ co cụm thành đám hình chùm nho hay hình 

hang. Hình ảnh tổn thƣơng này đƣợc giải thích khi sán non vào nhu mô gan 

ăn dần tổ chức gan, gây viêm hoại tử, tạo nên các ổ áp xe nhỏ cụm lại. Khi 

sán di chuyển tạo nên hình đƣờng hầm hay hình ống [43]. 
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4.1.2. Đặc điểm riêng hình ảnh siêu âm và cắt lớp vi tính 

4.1.2.1. Đường bờ của nốt tổn thương trên SA và CLVT 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi (Bảng 3.5) chỉ ra rằng hầu hết các 

nốt tổn thƣơng do SLGL có đƣờng bờ không rõ, trên SA chiếm 91,3% và 

CLVT chiếm 90,5% (Hình 3.2). Sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê  

p > 0,05. 

Cantisani V và cộng sự cũng nhận thấy 100,0% số BN SLGL có nhiều 

nốt tổn thƣơng trên SA với đƣờng bờ không rõ [22]. 

Năm 2007, nghiên cứu 87 BN SLGL đƣợc xác nhận bằng xét nghiệm 

ELISA Kabaalioğlu Adnan và cộng sự nhận thấy có 78 trƣờng hợp tìm thấy 

tổn thƣơng gan trên CLVT và 75 trƣờng hợp trên SA. Tổn thƣơng điển hình 

trong gan gồm nhiều nốt nhỏ, bờ không rõ, kết tụ lại thành đám [6]. 

 Nhƣ vậy, kết quả của chúng tôi thấy các nốt tổn thƣơng có đƣờng bờ 

không rõ chiếm tỷ lệ phù hợp với kết quả của các tác giả khác. Đƣờng bờ tổn 

thƣơng không rõ, theo chúng tôi tổn thƣơng dạng nốt tập trung thành chùm 

nho hay dạng đƣờng hầm do SLGL gây ra trong nhu mô gan là do viêm, xuất 

huyết, hoại tử và xơ hóa, không có thành. Đây cũng là hình ảnh quan trọng để 

phân biệt đƣờng giảm âm do SLGL trên SA với mạch máu gan. Khi nghiên 

cứu tổn thƣơng SLGL không điển hình, chúng tôi nhận thấy hình ảnh và tính 

chất bắt thuốc của bờ tổn thƣơng là dấu hiệu quan trọng để phân biệt SLGL 

với một số tổn thƣơng do nguyên nhân khác (Hình 1.4) [69],[71]. 

4.1.2.2. Đường bờ của đám tổn thương trên SA và CLVT 

Kết quả (Bảng 3.6) chỉ ra rằng các nốt tổn thƣơng do SLGL thƣờng tập 

trung thành đám có đƣờng bờ không rõ trên SA gặp 97,6% và CLVT gặp 

93,7% (Hình 3.1 và 3.2). Sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê p > 0,05. 

Theo Phạm Thị Kim Ngân (2006), đám tổn thƣơng có đƣờng bờ không 

rõ trên SA 63,8% và CLVT 88,6% [29].  
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Theo Huỳnh Hồng Quang và cộng sự, các đám tổn thƣơng trong nhu 

mô gan do SLGL trên SA có đƣờng bờ không phân biệt rõ với nhu mô gan 

lành [30]. 

Han Joon Koo và cộng sự (1993) khi nghiên cứu trên 5 BN SLGL xác 

nhận hình ảnh trên SA tổn thƣơng trong nhu mô gan là vùng âm hỗn hợp bờ 

không rõ và trên CLVT thấy tổn thƣơng gồm nhiều ổ áp xe nhỏ tập trung 

thành chùm bờ không rõ [110]. 

Bilici Aslan (2011), nghiên cứu hình ảnh SA và CLVT 37 BN SLGL 

thấy tổn thƣơng gồm nhiều nốt tập trung thành đám đƣờng bờ không rõ gặp 

36/37 trƣờng hợp chiếm 97,3% [108]. 

 Nhƣ vậy, hình ảnh SA và CLVT qua nghiên cứu của chúng tôi cũng 

phù hợp với kết quả nghiên cứu của các tác giả khác đó là hầu hết các nốt tổn 

thƣơng nhỏ thƣờng tập trung thành đám có đƣờng bờ không rõ. 

4.1.2.3. Hình dạng của tổn thương trên SA và CLVT 

- Hình chùm nho trên SA và CLVT 

Tổn thƣơng SLGL điển hình đƣợc nhiều tác giả trong và ngoài nƣớc 

mô tả có 2 dạng: Dạng hình chùm nho hay tổ ong và dạng hình đƣờng hầm 

hay hình ống. Tổn thƣơng hình chùm nho đƣợc tạo nên bởi các nốt tổn 

thƣơng giảm âm trên SA hoặc giảm tỷ trọng trên CLVT kích thƣớc thƣờng  

≤ 2cm tập trung cụm lại với nhau, đƣờng bờ không rõ [6],[20]. 

Theo Phạm Thị Kim Ngân, tổn thƣơng gồm các ổ cụm lại với nhau 

chiếm 84,5% trên SA và 88,6% trên CLVT [29]. 

Andresen B và cộng sự (2000) đã báo cáo 2 trƣờng hợp SLGL trên SA 

và CLVT có nhiều nốt tổn thƣơng tập trung hình chùm nho [49]. Han Joon 

Koo và cộng sự cũng xác nhận tổn thƣơng hình chùm nho trên CLVT [110]. 

Behar JM và cộng sự (2014), mô tả hình ảnh tổn thƣơng đặc trƣng của 

SLGL trên CLVT đó là hình hang hay hình chùm nho [85]. Theo Chamadol 
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Nittaya và cộng sự, nhiều nốt tổn thƣơng kết tụ lại chiếm 53,3% và tổn 

thƣơng vừa kết tụ lại vừa rải rác chiếm 33,3% trên CLVT [69].  

Lim và cộng sự mô tả 2 dấu hiệu tổn thƣơng điển hình của SLGL giai 

đoạn nhu mô gan là hình đƣờng hầm và hình hang, nằm vùng ngoại vi của 

gan, phản ánh sự di chuyển của sán trong nhu mô gan [42].  

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi (Bảng 3.7) chỉ ra rằng tổn thƣơng có 

hình chùm nho gặp trong đa số bệnh SLGL (Hình 3.11). Tỷ lệ phát hiện dấu 

hiệu hình ảnh này trên CLVT cao hơn so với SA lần lƣợt chiếm 77,8% và 

71,4%. Tuy nhiên sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê p > 0,05. Nhƣ vậy, 

tổn thƣơng gồm nhiều ổ áp xe nhỏ, bờ không rõ, tập trung hình chùm nho, 

không đè đẩy mạch máu gan, ít bắt thuốc cản quang và thấy rõ thì chụp TMC 

là hình ảnh tổn thƣơng điển hình của SLGL [22],[23],[108]. 

- Hình đường hầm trên SA và CLVT 

Dạng tổn thƣơng khác cũng đƣợc nhiều tác giả nghiên cứu hình ảnh 

SLGL mô tả đó là hình ống hay hình đƣờng hầm. Tổn thƣơng hình đƣờng 

hầm là đƣờng giảm âm trên SA hay giảm tỷ trọng trên CLVT dài từ 3 - 7cm 

chạy ngoằn nghèo, khác với hình mạch máu trong gan có thành còn tổn 

thƣơng hình đƣờng hầm do SLGL không có thành, nên bờ thƣờng không rõ. 

Hình đƣờng hầm thƣờng thấy rõ trên chụp CLVT sau tiêm thuốc cản quang 

thì TMC hoặc thì nhu mô [30],[110]. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi (Bảng 3.8), tổn thƣơng hình đƣờng 

hầm trên SA gặp 21/126 BN chiếm 16,7% và CLVT gặp 39/126 BN chiếm 

31,0% (Hình 3.4B và 3.12B). Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê p < 0,05. 

Theo Phạm Thị Kim Ngân tổn thƣơng hình đƣờng hầm phát hiện trên 

CLVT 28,6% và ít đƣợc xác nhận trên SA [29]. Koç Zafer và cộng sự gặp 2/5 

BN [7]. Pulpeiro JR và cộng sự gặp 6/9 BN trên CLVT [109]. Theo Serrano 

Miguel A Pagola và cộng sự gặp 4/8 BN [17]. Andresen B và cộng sự (2000) đã 

báo cáo 2 trƣờng hợp SLGL trên SA và CLVT tổn thƣơng dạng đƣờng hầm [49]. 
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Mặc dù hình đƣờng hầm không thƣờng xuyên gặp trong tổn thƣơng 

SLGL, tuy nhiên hầu hết các tác giả đều cho rằng đây là dấu hiệu đặc trƣng 

của tổn thƣơng do SLGL. Chụp CLVT thấy rõ hơn so với SA tổn thƣơng hình 

đƣờng hầm hay hình chùm nho sát bao gan và thƣờng đƣợc xác định rõ ở thì 

TMC hoặc thì nhu mô [70]. Lý do CLVT sau tiêm thuốc thì TMC phát hiện 

tổn thƣơng dạng hình đƣờng hầm cao hơn SA, theo chúng tôi là do khi sán 

vào nhu mô gan tiếp tục di chuyển gây hoại tử tạo thành rãnh hình ống hay 

đƣờng hầm không có thành, tổn thƣơng viêm và phù nề nên ranh giới tổn 

thƣơng không rõ, trên SA thƣờng khó xác định. Trong nghiên cứu hình ảnh 

tổn thƣơng ở giai đoạn nhu mô, nhiều tác giả cũng xác nhận ƣu thế của chụp 

CLVT sau tiêm thuốc cao hơn so với SA [43],[108].  

Nhƣ vậy, kết quả của chúng tôi cũng tƣơng tự với kết quả nghiên cứu 

của các tác giả khác: Tổn thƣơng dạng đƣờng hầm trong nhu mô gan đƣợc 

phát hiện trên CLVT cao hơn so với SA. 

4.1.2.4.  Cấu trúc của tổn thương trên SA và CLVT 

- Cấu trúc của tổn thương trên SA 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi (Bảng 3.9) chỉ ra rằng tổn thƣơng 

SLGL trên SA phần lớn có cấu trúc giảm âm chiếm 43,6% hoặc hỗn hợp âm 

chiếm 51,6%, tổn thƣơng tăng âm chỉ chiếm 4,8%. 

Huỳnh Hồng Quang và cộng sự thấy rằng tổn thƣơng giảm âm trên SA 

là chủ yếu chiếm 91,7%, tiếp đến là hỗn hợp âm 87,3% và tăng âm chiếm tỷ 

lệ ít hơn với 3,5%, xen lẫn tính chất tổn thƣơng giảm âm, hỗn hợp âm còn có 

các vùng trống âm (dịch) [30]. 

Một nghiên cứu khác của Nguyễn Văn Đề và cộng sự thấy rằng tổn 

thƣơng có cấu trúc hỗn hợp âm 80,4%, giảm âm 13,7%, tăng âm 5,9% [50]. 

Theo Phạm Thị Kim Ngân, tổn thƣơng giảm âm và hỗn hợp âm chiếm 84,5%, 

tăng âm chiếm 15,5% [29]. 
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Theo Cantisani V và cộng sự, hình ảnh SA tổn thƣơng trong nhu mô 

gan các ổ giảm âm (60,0%), hỗn hợp âm (40,0%) [22]. Theo Kabaalioglu 

Adnan và cộng sự (2007) tổn thƣơng giảm âm trên SA 96,0% [6]. 

Khi nghiên cứu chúng tôi nhận thấy có số ít BN có tổn thƣơng tăng âm 

trên SA, bờ khá rõ là hình ảnh không điển hình khá giống với u máu trong 

gan, tuy nhiên trên chụp CLVT cho thấy hình ảnh tổn thƣơng SLGL điển hình 

(Hình 3.4 và 3.13C, D). 

Nhƣ vậy, kết quả của chúng tôi cũng phù hợp với kết quả của các tác 

giả khác trong và ngoài nƣớc, cấu trúc âm của tổn thƣơng SLGL hầu hết là 

giảm âm và hỗn hợp âm. Trƣờng hợp tổn thƣơng tăng âm trên SA cần kết hợp 

chụp CLVT để phân biệt tổn thƣơng SLGL với u máu trong gan. 

- Cấu trúc của tổn thương trên CLVT 

+  Tỷ trọng tổn thƣơng trƣớc tiêm thuốc cản quang 

Trên CLVT chủ yếu là các ổ giảm tỷ trọng trƣớc tiêm thuốc cản quang, 

đƣờng bờ không rõ nét nên rất khó phân biệt giữa vùng tổn thƣơng với nhu 

mô gan lành [6],[17]. 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi (Bảng 3.10) chỉ ra rằng tổn thƣơng 

giảm tỷ trọng và phân biệt không rõ với nhu mô gan lành trƣớc tiêm thuốc cản 

quang chiếm hầu hết các trƣờng hợp 124/126 chiếm 98,4% (Hình 3.5). 

Nghiên cứu của Phạm Thị Kim Ngân 35 BN SLGL chụp CLVT thấy 

100,0% tổn thƣơng giảm tỷ trọng trƣớc tiêm thuốc, 91,4% có bờ không rõ 

[29]. Phạm Ngọc Hoa và Lê Văn Phƣớc cũng nhận thấy tổn thƣơng giảm tỷ 

trọng và không phân biệt rõ với nhu mô gan lành trên CLVT trƣớc tiêm [27]. 

Theo Chamadol Nittaya và cộng sự (2010), tổn thƣơng giảm tỷ trọng 

trên CLVT (100,0%) [69]. Ip Sarah Wen và Ko Hyun Soo (2009) mô tả tổn 

thƣơng SLGL trên CLVT ở giai đoạn nhu mô là các nốt giảm tỷ trọng nhỏ 

hình tròn hay bầu dục [70]. 
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Nhƣ vậy, hình ảnh giảm tỷ trọng tổn thƣơng do SLGL trên chụp CLVT 

trƣớc tiêm thuốc cản quang cũng tƣơng tự giống và rất khó phân biệt với một 

số bệnh lý khác nhƣ áp xe gan do vi khuẩn hay u gan. Chụp CLVT có tiêm 

thuốc cản quang ở 3 thì động mạch, TMC và nhu mô là cần thiết để phân biệt 

rõ tổn thƣơng với nhu mô gan lành đồng thời đánh giá tính chất bắt thuốc của 

tổn thƣơng là cơ sở để chẩn đoán phân biệt với một số bệnh lý gan mật khác. 

+ Tính chất bắt thuốc cản quang trên chụp CLVT 

Kết quả (Biểu đồ 3.1) chỉ ra rằng trên 90,0% các trƣờng hợp kém bắt 

thuốc hơn so với nhu mô gan lành ở cả 3 thì chụp (Hình 3.6). Không bắt 

thuốc cản quang chỉ chiếm dƣới 5,0% và bắt thuốc bằng hoặc hơn nhu mô gan 

lành chỉ gặp dƣới 2% các trƣờng hợp ở cả 3 thì chụp. 

Nghiên cứu của Phạm Thị Kim Ngân thấy bắt thuốc ở thành tổn thƣơng 

chiếm 94,3%, không bắt thuốc chiếm 5,7% [29]. 

Theo Bilici Aslan, tổn thƣơng giảm tỷ trọng trên CLVT và hầu nhƣ 

không bắt thuốc cản quang sau tiêm [108]. Theo Cantisani V và cộng sự, tổn 

thƣơng trên chụp CLVT là các nốt hoặc đƣờng giảm tỷ trọng ít bắt thuốc cản 

quang, thấy rõ thì tĩnh mạch cửa, 40% có bắt thuốc vỏ bao xung quanh tổn 

thƣơng [22]. 

Chamadol Nittaya và cộng sự (2010) cho rằng các ổ áp xe trong gan do 

SLGL thƣờng không bắt hoặc bắt thuốc cản quang rất ít sau tiêm và đƣợc 

nhìn thấy rõ ở thì tĩnh mạch cửa [69]. 

Nghiên cứu hình ảnh CLVT sau tiêm thuốc chúng tôi nhận thấy hầu hết 

các tổn thƣơng nốt nhỏ đều bắt thuốc ít hơn so với nhu mô gan lành ở cả 3 thì 

chụp. Tổn thƣơng có kích thƣớc lớn, bên trong chứa dịch thì không bắt thuốc 

cản quang, số ít trƣờng hợp có bắt thuốc ngay thì chụp động mạch cần đƣợc 

xem xét tỉ mỉ vì đây là dấu hiệu quan trọng để cân nhắc xem có các tổn 

thƣơng phối hợp khác nhƣ u gan trên bệnh nhân có nhiễm SLGL. 
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4.1.2.5. Liên quan của tổn thương với TMC trên SA và CLVT 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi (Bảng 3.11) cho thấy hầu hết các BN 

SLGL có tổn thƣơng trong nhu mô gan không đè đẩy TMC gặp 122/126 các 

trƣờng hợp trên SA chiếm 96,8% và 117/126 trƣờng hợp trên CLVT chiếm 

92,9%. Xen giữa đám tổn thƣơng vẫn quan sát thấy TMC trên SA doppler 

(Hình 3.11B và 4.1A) hoặc thấy rõ trên CLVT sau tiêm thuốc cản quang ở thì 

chụp TMC (Hình 3.7A và 4.1B). Tổn thƣơng có đè đẩy TMC chỉ chiếm 3,2% 

trên SA và 7,1% trên CLVT (Hình 3.7B). 

 

Hình 4.1. Hình ảnh SLGL trên SA doppler và CLVT thì tĩnh mạch cửa 

A: Bệnh nhân Hoàng Thị B 36 tuổi, nữ, mã bệnh án 12011470, MSNC: DT022. 

Hình ảnh SA doppler tổn thương SLGL không đè đẩy TMC. 

B: Bệnh nhân: Lê Thị Ph 27 tuổi, số bệnh án: 12008146, MSNC: DT017. 

Hình ảnh chụp CLVT thì TMC, nhiều nốt giảm tỷ trọng, bắt ít thuốc cản 

quang so với nhu mô gan lành cụm lại hình chùm nho, nằm ở phân thùy sau 

gan phải (mũi tên), không đẩy nhánh TMC sau phải (đầu mũi tên). 

Nghiên cứu của Phạm Thị Kim Ngân (2006) cũng đề cập đến dấu hiệu 

không đè đẩy mạch máu gan trong tổn thƣơng do SLGL gặp 51,7% trên SA 

và 40,0% trên CLVT [29].  

Hình ảnh không đè đẩy mạch máu gan ít đƣợc các tác giả đề cập khi 

nghiên cứu hình ảnh SA và CLVT SLGL. Tuy nhiên, theo chúng tôi đây là 

dấu hiệu đặc trƣng trong tổn thƣơng do SLGL và cũng là dấu hiệu quan trọng 

A B 
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để phân biệt với các tổn thƣơng u gan đƣợc xác định rõ trên SA doppler hoặc 

trên CLVT thì chụp TMC (Hình 4.1). 

4.1.2.6. Hình ảnh đường mật và túi mật trên SA và CLVT 

Kết quả (Bảng 3.12) cho thấy khả năng phát hiện tổn thƣơng dầy hoặc 

giãn ĐM, TM, có cấu trúc không bóng cản âm bên trong ĐM, TM trên SA 

cao hơn CLVT lần lƣợt chiếm tỷ lệ 4,8%; 4,0% trên SA (Hình 3.8) và 4,0%; 

0% trên CLVT. 

Kabaalioğlu A và cộng sự (2000), nghiên cứu hình ảnh 23 BN SLGL, 

SA xác nhận cấu trúc tăng âm trong TM 11/23 BN (47,8%), giãn ống mật 

chủ 8/23 BN (34,8%), phù và dầy thành ĐM, TM 7/23 BN (30,4%), cấu trúc 

tăng âm trong ĐM 6/23 BN (26,1%), sán di động bên trong ĐM 3/23 BN 

(13,0%) [20]. Năm 2011, Shah Sayed Agha Ali và cộng sự báo cáo 1 BN tắc 

mật vàng da do SLGL và sán đƣợc lấy ra từ trong ống mật chủ [111]. 

Năm 2007, Kabaalioğlu A và cộng sự nghiên cứu trên 87 BN SLGL 

nhận thấy thay đổi hệ thống ĐM 39 BN chiếm 44,8% bao gồm: Sán còn 

sống bên trong TM 32 BN chiếm 36,8%; Phù và giãn ống mật chủ 20 BN 

chiếm 23,0%; Sán đã chết và có vôi hóa trong TM, giãn ĐM trong gan 18 

BN chiếm 20,7% [6]. 

Theo Dusak Abdurrahim và cộng sự (2012), Ip Sarah Wen và Ko Hyun 

Soo (2009)  đều cho rằng SA kém nhạy hơn đối với giai đoạn nhu mô sớm, tuy 

nhiên SA có lợi thế hơn CLVT đối với giai đoạn ĐM vì có khả năng nhìn thấy 

hình ảnh sán đang di động trong TM [23],[70].  

Theo nghiên cứu của Huỳnh Hồng Quang và cộng sự, giai đoạn mạn 

tính trên SA xác nhận thấy cấu trúc trôi nổi hay vết tăng âm không kèm bóng 

cản âm có thể di động do sán còn sống hay không di động do sán đã chết 

trong TM hay ĐM 1,9%. Một dấu hiệu khác không đặc trƣng cho gian đoạn 

mạn tính là hình giãn và dầy thành TM, ĐM 1,2% và 1,6% [30]. 
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Theo Önder Hakan và cộng sự (2013), trên SA sán non hoặc đã trƣởng 

thành có thể thấy nhƣ là cấu trúc tăng âm sáng không có bóng cản và hình 

đƣờng cong giảm tín hiệu trên hình ảnh T2W, MRCP [24]. 

Một nghiên cứu khác của Richter Joachim và cộng sự (1999) nhận thấy 

trong 52 BN bất thƣờng ĐM, TM trên SA, quan sát thấy sán hình lƣỡi liềm 

bên trong ĐM, TM trên 11 BN, trong đó có 2 trƣờng hợp sán đang di động 

bên trong TM, 3 trƣờng hợp có trôi nổi trong TM, 5 trƣờng hợp bám vào 

thành TM và 1 trƣờng hợp bên trong ĐM. Dầy thành TM 1 trƣờng hợp và 

giãn ĐM 12 trƣờng hợp [106]. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi phần lớn BN SLGL ở giai đoạn nhu 

mô gan. Bởi vậy các tổn thƣơng ĐM gặp ít hơn so với kết quả của 

Kabaalioğlu A. Tuy nhiên khả năng xác định các tổn thƣơng ĐM, TM trên 

SA cao hơn CLVT cũng phù hợp với các nghiên cứu của tác giả khác. Nhận 

xét về khả năng phát hiện tổn thƣơng SLGL, nhiều tác giả đều cho rằng ở giai 

đoạn nhu mô gan sớm và các tổn thƣơng dạng hình đƣờng hầm hay chùm nho 

nằm sát bao gan CLVT có ƣu thế hơn SA, tuy nhiên ở giai đoạn ĐM SA có 

ƣu thế phát hiện các tổn thƣơng hệ thống ĐM hơn [23],[70]. 

4.1.2.7.  Một số dấu hiệu khác trên SA và CLVT 

- Dầy bao gan, dịch quanh gan, dưới bao gan 

Tổn thƣơng ít gặp hơn ở BN SLGL đó là dầy bao gan hoặc dịch quanh 

gan, dƣới bao gan cũng đƣợc nhiều tác giả đề cập tới [29],[84]. 

Theo Huỳnh Hồng Quang và cộng sự (2008), tụ dịch dƣới bao gan trên 

SA gặp 7,5% số BN nhiễm SLGL [30]. 

Theo Phạm Thị Kim Ngân (2006), dầy bao gan, dịch quanh gan và 

dƣới bao gan chiếm 24,1% trên SA và 42,9% trên CLVT [29]. 

Kabaalioğlu Adnan và cộng sự (2007) nghiên cứu BN SLGL xác nhận 

có 5,0% có dịch quanh gan hoặc dƣới bao gan với số lƣợng ít [6]. 
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Theo Bilici Aslan, dịch dƣới bao gan có thể đƣợc xác định ở vị trí sán 

chui qua để vào gan [108]. Theo Ip Sarah Wen và Ko Hyun Soo vị trí sán chui 

qua bao Glisson thƣờng dầy lên và bắt thuốc cản quang trên CLVT [70]. 

Koç Zafer và cộng sự gặp 1/4 BN SLGL có dịch dƣới bao gan, bao gan 

dầy và bắt thuốc trên CLVT [7]. Van Beers Bernard và cộng sự báo cáo 3 BN 

SLGL có 1 BN có tổn thƣơng dầy bao gan và có bắt thuốc cản quang trên 

CLVT sau tiêm thuốc (Hình 1.12A) [84]. 

Kết quả (Bảng 3.13) cho thấy tỷ lệ tổn thƣơng dịch quanh gan, dƣới 

bao gan đƣợc phát hiện trên CLVT cao hơn so với SA, 46,8% trên CLVT và 

23,0% trên SA (Hình 3.9). Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê p < 0,01. 

Tổn thƣơng bao gan dầy lên, bắt thuốc cản quang, dịch dƣới bao gan là 

do khi sán chui qua gây tổn thƣơng viêm, xuất huyết tại chỗ và gây tụ dịch 

dƣới bao gan [70]. Trong nghiên cứu chúng tôi gặp có trƣờng hợp tụ dịch 

quanh gan, dƣới bao gan với số lƣợng lớn. 

- Dịch quanh lách, MP, MT 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi (Bảng 3.13) cho thấy dịch quanh 

lách, MP, MT đƣợc xác nhận trên SA và CLVT là 11,1%. 

Sezgi Cengizhan và cộng sự (2013) nghiên cứu các dấu hiệu tổn 

thƣơng ở phổi và MP trên 3 BN SLGL xác nhận có 1 BN có tràn dịch MP 

chiếm 33,3% [112]. 

Pulpeiro JR và cộng sự (1991) nghiên cứu 15 BN SLGL nhận thấy có 

2 trƣờng hợp có tràn dịch MP đƣợc xác nhận cả trên SA và CLVT chiếm 

13,3% [109]. 

Nhƣ vậy, ngoài các dấu hiệu dịch quanh gan, dƣới bao gan còn có thể 

gặp dịch MP, MT hoặc quanh lách. Khả năng phát hiện dịch quanh lách, MP, 

MT trên SA và CLVT là nhƣ nhau. 
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- Huyết khối tĩnh mạch cửa 

Huyết khối TMC trong nghiên cứu của chúng tôi trên SA và CLVT gặp 

2 BN chiếm 1,6% (Hình 3.10B). 

Theo nghiên cứu của Phạm Thị Kim Ngân, huyết khối TMC trên SA 

gặp 1/58 BN chiếm 1,7% và CLVT gặp 1/35 BN chiếm 2,9% [29].  

Fica A và cộng sự (2012), qua nghiên cứu 4 BN SLGL xác nhận có 1 

trƣờng hợp có huyết khối TMC [113]. 

Nhƣ vậy, kết quả nghiên cứu của chúng tôi cũng nhƣ các nghiên cứu 

khác cho thấy huyết khối TMC ít gặp trong bệnh SLGL. 

- Hạch rốn gan 

Kabaalioğlu A và cộng sự (2000), nghiên cứu hình ảnh 23 BN SLGL, 

SA xác nhận hạch to vùng cửa gan 17/23 BN (73,9%) [20]. 

Năm 2007, Kabaalioğlu A và cộng sự nghiên cứu 87 BN SLGL nhận 

thấy có hạch rốn gan 44 BN chiếm 50,6% [6]. 

Trong nghiên cứu của Phạm Thị Thu Thủy và Nguyễn Thiện Hùng 

(2005) trên 44 BN SLGL không xác nhận thấy trƣờng hợp nào có hạch to 

vùng rốn gan [28]. 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi (Bảng 3.13) cho thấy trên SA xác 

nhận hạch rốn gan 5 trƣờng hợp chiếm 4,0% và CLVT xác nhận 4 trƣờng hợp 

chiếm 3,2%.  

Nhƣ vậy, hạch rốn gan ít gặp hơn các dấu hiệu khác nhƣ dịch quanh 

gan, dƣới bao gan hay dịch quanh lách, MP, MT. Khả năng phát hiện hạch 

rốn gan trên SA và CLVT gần nhƣ nhau. Trong nghiên cứu của Kabaalioğlu 

A và cộng sự năm 2000 và 2007, tỷ lệ BN có hạch rốn gan khá cao lần lƣợt 

là 73,9% và 50,6%[20], [6]. Theo chúng tôi sự khác biệt này có thể do hầu 

hết các BN trong nghiên cứu của chúng tôi gặp ở giai đoạn cấp tính (giai 

đoạn nhu mô gan) ngƣợc lại phần lớn BN trong nghiên cứu của Kabaalioğlu 

A và cộng sự gặp ở giai đoạn mạn tính (giai đoạn ĐM).  
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4.1.2.8.  Hình ảnh tổn thương điển hình và không điển hình của BN SLGL 

trên SA và CLVT 

- Hình ảnh tổn thương điển hình trên SA và CLVT. 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi (Bảng 3.14) cho thấy tổn thƣơng 

SLGL điển hình trên SA và CLVT bao gồm các nốt tổn thƣơng có kích thƣớc 

≤ 2cm hoặc hỗn hợp, tập trung thành đám hay đám + rải rác chiếm 95,2%. Bờ 

nốt và đám tổn thƣơng không rõ lần lƣợt chiếm 91,3 và 97,6% trên SA, 

90,5% và 93,7% trên CLVT. Cấu trúc giảm hay hỗn hợp âm 95,2%, bắt thuốc 

cản quang kém nhu mô gan lành ở cả 3 thì chụp 92,9%. Tổn thƣơng không 

đẩy TMC chiếm 96,8% trên SA và 92,9% trên CLVT. Hình ảnh chùm nho 

gặp 71,4% trên SA và 77,8% trên CLVT. Tổn thƣơng ít gặp hơn là hình 

đƣờng hầm và dịch quanh gan/ dƣới bao gan lần lƣợt chiếm 16,7% và 23,0% 

trên SA; 31,0% và 46,8% trên CLVT. 

Năm 2007, Kabaalioğlu A và cộng sự khi nghiên cứu 87 BN SLGL đã 

mô tả tổn thƣơng điển hình trên SA và CLVT (79,3%) bao gồm nhiều nốt 

tổn thƣơng nhỏ kích thƣớc có thể lên tới 2 – 3cm, có cấu trúc giảm âm trên 

SA và giảm tỷ trọng trên CLVT, bờ không rõ, tập trung thành đám hình 

chùm nho, vị trí sát bao gan. Ngoài ra tác giả còn nhận thấy sự thay đổi ở hệ 

thống ĐM (44,8%) [6]. 

Cantisani V và cộng sự (2010) nghiên cứu SA và CLVT 10 BN SLGL 

nhận thấy tổn thƣơng điển hình bao gồm nhiều nốt giảm âm hoặc hỗn hợp âm  

trên SA hoặc giảm tỷ trọng trên CLVT, bờ không rõ, tập trung thành đám hay 

hình đƣờng hầm, vị trí sát bao gan hoặc cạnh đƣờng mật [22]. 

Theo Bilici Aslan, tổn thƣơng điển hình SLGL nhiều áp xe nhỏ đƣợc 

hình thành do sán di chuyển tạo nên hình nốt hay hình đƣờng hầm trên CLVT 

không bắt thuốc hoặc bắt rất ít thuốc cản quang so với nhu mô gan lành nên 

thấy rõ ở thì chụp TMC [108].  
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Theo Dusak Abdurrahim và cộng sự (2012), SA thƣờng không đặc hiệu 

ở giai đoạn nhu mô sớm, giai đoạn nhu mô muộn hơn hình ảnh SA điển hình 

là các tổn thƣơng giảm hay hỗn hợp âm khu trú hay rải rác trong nhu mô gan. 

Trên CLVT nhiều nốt giảm tỷ trọng nhỏ tròn hay bầu dục tập trung thành 

chùm, bắt thuốc vùng ngoại vi, bao gan dầy và bắt thuốc sau tiêm. Giai đoạn 

ĐM SA có thể xác định dầy thành ĐM hay giãn ĐM, TM [23]. 

Hình ảnh tổn thƣơng điển hình SLGL đƣợc mô tả trong nghiên của 

chúng tôi cũng tƣơng tự nhƣ các tác giả khác bao gồm: SA thấy nhiều nốt tổn 

thƣơng kích thƣớc ≤ 2cm hoặc lớn hơn, bờ không rõ, tập trung thành đám hay 

đám + rải rác, thƣờng sát bao gan (Hình 3.1A; 3.2A và 3.3A). CLVT thấy 

nhiều nốt kích thƣớc ≤ 2cm hoặc lớn hơn, bờ không rõ, giảm tỷ trọng trƣớc 

tiêm, không hoặc ít ngấm thuốc cản quang so với nhu mô gan lành sau tiêm ở 

cả 3 thì chụp, tập trung hình chùm nho hay hình đƣờng hầm, bờ không rõ, 

không đẩy mạch máu gan. Hình ảnh tổn thƣơng trên CLVT thấy rõ ở thì TMC 

(Hình 3.1B; 3.2B và 3.3B). 

- Hình ảnh tổn thương không điển hình trên SA và CLVT. 

Trong y văn chúng tôi không thấy nghiên cứu nào đề cập đầy đủ hình 

ảnh tổn thƣơng không điển hình SLGL. Một số tác giả chỉ báo cáo ca bệnh có 

hình ảnh tổn thƣơng không thƣờng gặp trên SA, chụp CLVT hoặc CHT. 

Năm 1999, Kim KA và cộng sự đã mô tả hình ảnh u hạt hoại tử do 

SLGL ở một BN nữ 46 tuổi. Hình ảnh SA là khối hình tròn tăng âm, đƣờng 

bờ rõ có viền tăng âm mạnh, nằm ở phân thùy sau gan phải, kích thƣớc 4cm. 

Chụp CLVT 3 thì chỉ ra khối tỷ trọng thấp không bắt thuốc cản quang, bờ rõ. 

BN đƣợc phẫu thuật cắt bỏ khối tổn thƣơng thấy sán trƣởng thành và trứng 

SLGL bên trong chất hoại tử [19]. 

Năm 2014, Losada Héctor và cộng sự báo cáo 1 trƣờng hợp BN nữ 57 

tuổi. Chụp CLVT xác định tổn thƣơng trong gan phải giống ung thƣ ĐM 
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trong gan. Sau phẫu thuật kết quả mô bệnh học xác định viêm ĐM với tổ chức 

hạt và trứng SLGL F. hepatica [114]. 

Năm 2008, Maeda Takuya và cộng sự đã báo cáo một trƣờng hợp 

SLGL không thƣờng gặp. BN nam, 61 tuổi, chụp CLVT thấy tổn thƣơng dạng 

nang lớn có nhiều vách ngăn bên trong do F.hepatica [115].  

Năm 2013, Yilmaz Bülent và cộng sự đã báo cáo 1 trƣờng hợp khối 

tổn thƣơng trong gan do F. hepatica. Hình ảnh đƣợc mô tả trên SA và chụp 

CLVT là khối đặc kích thƣớc trƣớc điều trị 5,5 x 7cm. Xác nhận chẩn đoán 

bằng xét nghiệm ELISA, điều trị triclabendazole và kiểm tra CLVT sau 3 

tháng thấy khối tổn thƣơng trong nhu gan và hạch rốn gan thu nhỏ [25].  

Năm 2009, Nguyễn Văn Đề và Nguyễn Tuấn Hùng cho rằng ký sinh 

trùng gây tổn thƣơng dạng u thƣờng gặp ở Việt Nam là sán lá gan nhỏ 

Clonorchis/Opisthorchis [116]. Khi tìm hiểu các tài liệu tham khảo trong và 

ngoài nƣớc chúng tôi không tìm thấy báo cáo nào đề cập đến nguyên nhân u 

gan do SLGL gây ra.  

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi (Bảng 3.15) cho thấy tổn thƣơng 

không điển hình trên SA và CLVT bao gồm các nốt tổn thƣơng có kích thƣớc 

> 2cm, chiếm 4,8%; Tổn thƣơng có cấu trúc tăng âm trên SA giống với u máu 

chiếm 4,8% (Hình 3.13C và 3.14A); Đƣờng bờ nốt và đám tổn thƣơng thấy rõ 

trên SA lần lƣợt chiếm 8,7% và 2,4% (Hình 3.13A), trên CLVT chiếm 9,5% 

và 6,3%; Tổn thƣơng đẩy TMC trên SA gặp 3,2% và trên CLVT gặp 7,1% 

(Hình 3.7B). Các nốt tổn thƣơng phân bố rải rác trong nhu mô gan giống với 

u gan thứ phát trên SA gặp 4,8% (Hình 3.12A) và CLVT gặp 4,8%. 

Nhƣ vậy, kết quả nghiên cứu của chúng tôi cũng phù hợp với kết quả 

các nghiên cứu khác đều cho thấy tổn thƣơng SLGL rất đa dạng. Các tổn 

thƣơng không điển hình trên SA và CLVT có thể nhầm lẫn với một số bệnh lý 

gan mật khác nhu u gan hay áp xe gan do các nguyên nhân khác [19],[25].  
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4.2. GIÁ TRỊ CỦA SIÊU ÂM, CHỤP CẮT LỚP VI TÍNH KẾT HỢP 

VỚI XÉT NGHIỆM BẠCH CẦU ÁI TOAN TRONG CHẨN ĐOÁN 

BỆNH SÁN LÁ GAN LỚN 

Từ tháng 8/2011 đến tháng 10/2014 chúng tôi đã lựa chọn đƣợc 215 

BN có tổn thƣơng gan mật trên SA và/hoặc CLVT nghi ngờ SLGL, chia làm 

2 nhóm: Nhóm A gồm 126 BN chẩn đoán SLGL xác nhận khi xét nghiệm 

ELISA (+) với hiệu giá ≥ 1/3200 và nhóm B gồm 89 BN không bị nhiễm 

SLGL xác nhận khi ELISA (-) và không tìm thấy trứng SLGL trong phân. 

4.2.1. Đặc điểm chung bệnh nhân nghiên cứu 

4.2.1.1. Đặc điểm bệnh nhân nghiên cứu theo tuổi, giới và nghề nghiệp 

 -  Tỷ lệ BN nghiên cứu theo nhóm tuổi 

Theo nghiên cứu của chúng tôi (Biểu đồ 3.2), tuổi trung bình của BN 

SLGL (Nhóm A) là 47,3 ± 15,6, thấp nhất là 8 tuổi và cao nhất 86 tuổi. Lứa 

tuổi hay gặp nhất từ 30-59 chiếm 65,9%, ít gặp nhất lứa tuổi ≤ 18 chiếm 4,0% 

và ≥ 70 chiếm 7,9%.  

Theo Lê Lệnh Lƣơng và cộng sự (2013), lứa tuổi thƣờng mắc SLGL từ 

18 đến 60 chiếm 79,2%, thấp nhất 8 tuổi và cao nhất 82 tuổi [117]. Theo 

Phạm Thị Kim Ngân (2006), tuổi trung bình BN SLGL là 38,4±15,4 và nhóm 

tuổi hay gặp nhất từ 21-40 chiếm 51,7% [29].  

Nguyễn Thu Hƣơng (2012) cũng nhận thấy tỷ lệ nhiễm SLGL ở nhóm 

tuổi lao động từ 16-55 chiếm tỷ lệ cao nhất là 69,2% [118]. 

 Karahocagil Mustafa Kasim và cộng sự (2011), nghiên cứu 24 BN 

SLGL tuổi từ 5 đến 64 thấy rằng độ tuổi trung bình 24,5±18,6 [65]. Tuổi 

trung bình ở BN SLGL cũng đƣợc nhiều tác giả khác đề cập nhƣ Kaya 

Muhsin và cộng sự (2011) là 42,6 [81]. Saba R và cộng sự (2004) là 42±16 

[119], Kabaalioglu Adnan và cộng sự (2007) là 47 [6], Cosme Angel và cộng 

sự (2003) là 49 [11], Pulpeiro JR và cộng sự gặp ở lứa tuổi 16-64 [109]. 
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Nhƣ vậy, kết quả nghiên cứu của chúng tôi cũng tƣơng tự với kết quả 

nghiên cứu của các tác giả khác trong và ngoài nƣớc. Bệnh SLGL thƣờng gặp 

ở ngƣời đang độ tuổi lao động. Chính vì vậy bệnh SLGL không chỉ ảnh 

hƣởng đến sức khỏe cộng đồng mà còn tác động đến lực lƣợng lao động liên 

quan tới sự phát triển kinh tế xã hội. 

Đối với nhóm BN không bị nhiễm SLGL(Nhóm B) tuổi trung bình  

53,3 ± 15,6. Tuổi thấp nhất 14 tuổi và cao nhất 90 tuổi. Lứa tuổi ≥ 60 tỷ lệ BN 

nhóm B chiếm 39,3% cao hơn tỷ lệ BN nhóm A chiếm 19,8%. Sự khác biệt 

có ý nghĩa thống kê p < 0,01. 

 -  Tỷ lệ BN nghiên cứu theo giới tính 

Trong nghiên cứu của chúng tôi (Biểu đồ 3.3) tỷ lệ BN SLGL là nữ 

chiếm 49,2% và nam chiếm 50,8%. Tỷ lệ nữ/nam xấp xỉ ngang nhau.  

Nguyễn Văn Đề và cộng sự nghiên cứu trên 98 BN nhiễm SLGL từ 

2006-2010 thấy nữ chiếm 48,0% và nam chiếm 52,0%. Tỷ lệ nữ/nam là 0,92 

[12]. Lê Lệnh Lƣơng và cộng sự (2013) nhận thấy tỷ lệ mắc bệnh SLGL ở 

nam 58,5% và nữ 41,5%. Tỷ lệ nữ/nam là 0,71 [117]. Một số nghiên cứu của 

tác giả khác thấy rằng số BN nữ mắc SLGL cao hơn nam nhƣng cũng không 

chênh lệch nhiều nhƣ Phạm Thị Kim Ngân (2006) thấy nữ chiếm 56,9% và 

nam chiếm 43,1%, tỷ lệ nữ/nam là 1,32 [29]. 

 Kabaalioğlu A và cộng sự (2000), nghiên cứu trên 23 BN SLGL nhận 

thấy nữ gặp 12/23 chiếm 52,2% và nam gặp 11/23 chiếm 47,8%, tỷ lệ nữ/nam 

là 1,09 [20]. Năm 2004, Saba R và cộng sự nghiên cứu 53 BN nhiễm SLGL 

nhận thấy nam gặp 21/53 chiếm 39,6% và nữ gặp 32/53 chiếm 60,4%. Tỷ lệ 

nữ/nam là 1,52 [119]. 

Một nghiên cứu khác của Kabaalioglu và cộng sự trên 87 BN SLGL từ 

năm 1995 đến 2006 nhận thấy 56,3% nữ và 43,7% nam, tỷ lệ nữ/nam là 1,29 

[6]. Cosme Angel và cộng sự (2003) nghiên cứu hình ảnh SA trên 7 BN 
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SLGL có 4 nam và 3 nữ, tỷ lệ nữ/nam là 0,75 [11]. Pulpeiro JR và cộng sự 

nghiên cứu 15 BN SLGL có 7 nam và 8 nữ, tỷ lệ nữ/nam là 1,1 [109]. 

Nhƣ vậy, kết quả nghiên cứu của chúng tôi cũng tƣơng tự với kết quả 

của các tác giả trong và ngoài nƣớc, không có sự khác biệt nhiều giữa nam và 

nữ. Tỷ lệ nữ/nam ở BN SLGL dao động khoảng từ 0,70 cho đến 1,50. 

 Tỷ lệ nam ở BN nhóm B chiếm 68,5% cao hơn trên 2 lần so với nữ. 

Trong BN nhóm B, tỷ lệ nữ/ nam  0,46 thấp hơn so với tỷ lệ nữ/nam ở BN 

nhóm A. Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê p < 0,01. 

 -  Phân bố BN theo nghề nghiệp 

Kết quả (Biểu đồ 3.4) chỉ ra rằng đa số ngƣời làm nghề nông mắc bệnh 

SLGL chiếm 73,0%. Đối tƣợng mắc bệnh là cán bộ viên chức và hƣu trí 

chiếm 14,3%. Nghề tự do, nội trợ chiếm 7,1%; Học sinh, sinh viên chiếm 

3,2%; Công nhân 1,6% và Ngƣ dân 0,8%.  

Theo nghiên cứu của Trần Thanh Dƣơng, Nguyễn Thu Hƣơng, Tạ Thị 

Tĩnh (2013), trong số BN nhiễm SLGL ngƣời nông dân nhiễm tỷ lệ cao nhất 

43,5%, tiếp theo là cán bộ công nhân viên 22,8%, nghề tự do và nội trợ là 

15,2%, học sinh, sinh viên và giáo viên cùng chiếm 5,5% [57]. Theo Nguyễn 

Thu Hƣơng (2012), ngƣời nông dân có tỷ lệ nhiễm SLGL cao nhất so với các 

nghề khác [118]. 

Theo nghiên cứu của Nguyễn Khắc Lực (2010), tỷ lệ nhiễm SLGL có 

liên quan đến phong tục tập quán chăn nuôi có sử dụng phân trâu bò tƣơi 

trong nông nghiệp, phong tục ăn sống các loại rau thủy sinh và uống nƣớc 

chƣa đun sôi [14]. Theo chúng tôi, với điều kiện tự nhiên thuận lợi, thói quen 

chăn nuôi trâu bò chƣa hợp vệ sinh và tập quán tƣới rau bằng nguồn phân gia 

súc cũng nhƣ ngƣời dân làm nông nghiệp chiếm tỷ lệ cao ở khu vực đồng 

bằng tỉnh Thanh Hóa là yếu tố làm cho ngƣời nông dân có tỷ lệ nhiễm SLGL 

cao hơn các nghề khác. 
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Tỷ lệ BN SLGL làm nghề nông trong nghiên cứu của chúng tôi cao 

hơn kết quả nghiên cứu của Trần Thanh Dƣơng và cộng sự, theo chúng tôi 

là do đối tƣợng nghiên cứu của chúng tôi ở địa bàn tỉnh Thanh Hóa, nơi có 

tỷ lệ ngƣời dân làm nghề nông cao, điều kiện ngƣời nông dân từ các vùng 

dân cƣ trong tỉnh đến khám bệnh cũng dễ dàng hơn so với nghiên cứu của 

Trần Thanh Dƣơng đƣợc thực hiện tại Viện Sốt rét KST-CT Trung Ƣơng, 

ngƣời nông dân từ các tỉnh về Hà Nội cũng khó khăn hơn so với cán bộ 

viên chức, hƣu trí và các nghề khác. 

Kết quả (biểu đồ 3.4) cũng cho thấy ngƣời làm nghề nông ở BN nhóm 

B chiếm 70,8%; Cán bộ viên chức và hƣu trí chiếm 14,6%; Nghề tự do và nội 

trợ chiếm 9,0%; Học sinh và sinh viên chiếm 2,2%. Không có sự khác biệt 

lớn so với BN nhóm A. 

4.2.1.2. Đặc điểm lâm sàng, xét nghiệm bạch cầu, bạch cầu ái toan trên 

bệnh nhân nghiên cứu  

- Triệu chứng LS trên BN nghiên cứu 

Triệu chứng LS bệnh SLGL thƣờng đa dạng, Arslan Ferhat và cộng sự 

đã báo cáo 3 trƣờng hợp nhiễm SLGL với 3 bệnh cảnh LS khác nhau [120]. 

Ở trẻ em bệnh cảnh LS đa dạng và phức tạp hơn, chẩn đoán cần kết hợp các 

kỹ thuật hình ảnh, xét nghiệm huyết thanh học hoặc ký sinh trùng [121]. 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi (Bảng 3.16) cho thấy 100,0% BN 

SLGL có triệu chứng đau vùng thƣợng vị, hạ sƣờn bên phải hay 1/4 bụng 

trên. Tiếp theo là các triệu chứng mệt mỏi, chán ăn 84,9%, RLTH 59,5%, sút 

cân 53,2%, sốt 31,0% và dị ứng 16,7%. Hầu hết BN chúng tôi gặp ở giai đoạn 

cấp tính, tổn thƣơng chủ yếu trong nhu mô gan là viêm và hoại tử nên LS biểu 

hiện chủ yếu của giai đoạn này. 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cũng phù hợp với một số nghiên cứu 

khác về triệu chứng LS bệnh SLGL: Huỳnh Hồng Quang và cộng sự (2008): 
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96,8% đau thƣợng vị, mệt mỏi chán ăn 56,0%, RLTH 52,8% và sút cân 

28,0% [30]. Phạm Thị Kim Ngân (2006): Đau bụng 93,1%, sốt 55,2%, sút cân 

27,6%, kém ăn 25,9% và dị ứng 13,8% [29].  

Nhƣ vậy, triệu chứng LS thƣờng gặp nhất ở BN SLGL giai đoạn cấp 

tính là đau thƣợng vị hay đau hạ sƣờn phải, kế đến là mệt mỏi chán ăn, 

RLTH, sút cân, sốt và dị ứng. Đôi khi triệu chứng LS giữa 2 giai đoạn cấp 

tính và mạn tính khó phân biệt vì có sự chồng lấn nhau. Các triệu chứng LS 

cũng không đặc hiệu, dễ nhầm lẫn với triệu chứng bệnh lý đƣờng tiêu hóa hay 

bệnh lý gan mật khác [30]. 

Không có sự khác biệt lớn tỷ lệ triệu chứng sốt và triệu chứng khác nhƣ 

đau ngực, khó thở giữa BN 2 nhóm. Các triệu chứng đau, mệt mỏi, sút cân, 

RLTH và dị ứng tỷ lệ gặp ở BN (nhóm A) cao hơn (nhóm B). Sự khác biệt có 

ý nghĩa thống kê p < 0,05. Tuy nhiên, các triệu chứng LS không đặc hiệu dễ 

nhầm lẫn với bệnh lý đƣờng tiêu hóa hay gan mật khác. 

 - Số lượng BC trong máu ngoại vi trên BN nghiên cứu 

Theo Huỳnh Hồng Quang và cộng sự (2008), số lƣợng BC trong máu 

ngoại vi ở BN SLGL có thể tăng hoặc bình thƣờng [30]. Avcu Serhat và cộng 

sự (2009) nghiên cứu trên 24 BN SLGL có 14 BN tăng BC chiếm 58,3% [90].  

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi (Bảng 3.17) chỉ ra rằng BN SLGL có 

tăng số lƣợng BC trên 10(10
9
/l) gặp 67/126 trƣờng hợp chiếm 53,2%. Theo 

chúng tôi ở giai đoạn cấp tính, tổn thƣơng viêm, xuất huyết và hoại tử nhu mô 

gan có thể là nguyên nhân làm tăng số lƣợng BC trong máu ngoại vi. 

 Tỷ lệ BN (nhóm B) có tăng BC > 10(10
9
/l) chiếm 40,4% không có sự 

khác biệt lớn so với BN (nhóm A). 

 - Tỷ lệ BCAT trên BN nghiên cứu 

Năm 2001, theo nghiên cứu của Trần Vinh Hiển và Trần Thị Kim Dung, 

nghiên cứu của Võ Hƣng và Lê Quang Hùng (2001) đều nhận thấy BCAT tăng 

khá cao ở BN nhiễm SLGL, có trƣờng hợp lên đến 80% [122],[123]. 
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Nghiên cứu của Nguyễn Văn Đề (2004) thấy tăng tỷ lệ BCAT ở hầu hết 

BN SLGL (97,1%), có trƣờng hợp tăng 71,0% [53]. Theo Đặng Thị Cẩm 

Thạch, tăng tỷ lệ BCAT trên 8,0% là 71,0% [124]. Nguyễn Văn Đề và cộng 

sự (2005) nghiên cứu trên 249 BN SLGL nhận thấy có 63,5% tăng BCAT 

[78]. Theo Huỳnh Hồng Quang và cộng sự (2008), khi nguyên cứu đặc điểm 

LS và cận lâm sàng trên BN nhiễm sán lá gan lớn Fasciola spp tại khu vực 

miền Trung - Tây Nguyên, Việt Nam thấy rằng tỷ lệ BCAT tăng trên 8,0% 

chiếm đa số 83,1%, dƣới 2% (1,6%) và từ 2-8% (15,3%). 

 Năm 2012, Ramachandran J và cộng sự đã báo cáo 2 trƣờng hợp nhiễm 

SLGL đều có tăng BCAT [125]. Chen Jia-Xu và cộng sự khi nghiên cứu BN 

SLGL cũng nhận thấy phần lớn có tăng tỷ lệ BCAT [126]. Weisenberg Scott 

A (2013) báo cáo 2 BN SLGL ở Bắc California cũng nhận thấy đều tăng 

BCAT [127]. 

Năm 2012, Fica A và cộng sự đã báo cáo 4 BN nhiễm SLGL giai đoạn 

cấp tính, cả 4 trƣờng hợp đều tăng tỷ lệ BCAT từ 34% đến 67% [113]. Avcu 

Serhat và cộng sự (2009) khi nghiên cứu 24 BN SLGL đƣợc xác định bằng 

xét nghiệm huyết thanh học ELISA dƣơng tính, nhận thấy có 17/24 trƣờng 

hợp có tăng BCAT chiếm 70,8% [90]. 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi (Biểu đồ 3.5) chỉ ra rằng phần lớn 

BN SLGL có tăng BCAT > 8% chiếm 78,6%. BCAT từ 4 - 8% chiếm 11,1% 

và < 4% chỉ chiếm 10,3%. 

Nhƣ vậy, kết quả nghiên cứu của chúng tôi cũng tƣơng tự kết quả của 

các nghiên cứu khác trong và ngoài nƣớc. Phần lớn BN SLGL có tăng 

BCAT > 8%. Mặc dù BCAT tăng trong các trƣờng hợp nhiễm ký sinh trùng 

nói chung, tuy nhiên trƣớc một BN tổn thƣơng gan mật trên SA hoặc CLVT 

có tăng BCAT > 8% là gợi ý quan trọng trong chẩn đoán bệnh SLGL đƣợc 

nhiều tác giả đề cập đến [30],[29].  
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Ngƣợc lại ở BN (nhóm B) hầu hết số BN có tỷ lệ BCAT ≤ 8% chiếm 

85,4%. Tỷ lệ BN có tăng tỷ lệ BCAT > 8% chỉ chiếm 14,6%, thấp hơn ở BN 

nhóm A. Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê p < 0,01. 

4.2.2. Giá trị của siêu âm kết hợp với xét nghiệm bạch cầu ái toan trong 

chẩn đoán bệnh sán lá gan lớn 

 Nghiên cứu về bệnh SLGL, nhiều tác giả đã đề cập đến khả năng chẩn 

đoán bệnh SLGL khi kết hợp hình ảnh SA với xét nghiệm tỷ lệ BCAT.  

4.2.2.1. Lựa chọn mô hình hồi quy logistic chẩn đoán bệnh SLGL dựa trên 

các biến số BCAT > 8% và các dấu hiệu siêu âm 

Dựa trên phân tích hồi quy logistic đa biến, xác định mối tƣơng quan 

giữa bệnh SLGL (biến phụ thuộc) với tỷ lệ BCAT > 8% và các đặc điểm 

hình ảnh SA SLGL (các biến độc lập), chúng tôi xây dựng điểm chẩn đoán 

bệnh SLGL (FDS1).  

Năm 2002, Samuel Madan đã dựa trên phân tích hồi quy logistic đa 

biến lựa chọn 8 biến số cho mô hình hồi quy logistic để xây dựng điểm chẩn 

đoán viêm ruột thừa cấp ở trẻ em [128].  

Năm 2005, Kleiner David E và cộng sự đã xây dựng hệ thống tính điểm 

mô bệnh học đối với bệnh gan nhiễm mỡ không do rƣợu dựa trên phân tích 

mô hình hồi quy logistic đa biến [129]. 

Năm 2009, Lê Văn Minh và Nguyễn Trần Chỉnh cũng dựa trên phân 

tích hồi quy logistic đa biến để xây dựng thang điểm chẩn đoán phân biệt 

viêm não não mủ với viêm màng não siêu vi [130]. 

- Tỷ lệ BCAT > 8% và các dấu hiệu SA trên BN nghiên cứu 

Kết quả (Bảng 3.18) cho thấy có 16 biến số đƣợc lựa chọn dựa trên 

kiểm định hệ số tƣơng quan ―Pearson‘s correlation‖. Các biến số độc lập với 

nhau khi ―Pearson‘s correlation‖ ≤ 0,7 và ít nhất có 20 mẫu/ 1 biến số [104]. 
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Có 3 biến số là Giảm/hỗn hợp âm_SA; Dịch nơi khác_SA và Huyết khối 

TMC_SA có sự khác biệt giữa BN nhóm A và nhóm B không có ý nghĩa 

thống kê p > 0,05 đƣợc loại ra không đƣa vào phân tích hồi quy logistic. Các 

biến số khác đều khác biệt giữa BN nhóm A và B có ý nghĩa thống kê  

p < 0,05 đƣợc đƣa vào phân tích hồi quy logistic bao gồm: 

1. BCAT > 8%    2. Sát bao gan 

3. Nốt ≤ 2cm    4. Đám/đám + rải rác 

5. Bờ nốt không rõ_SA   6. Bờ đám không rõ_SA 

7. Chùm nho_ SA    8. Đƣờng hầm_SA 

9. Không đẩy TMC_SA   10. Dầy/ giãn ĐM,TM_SA 

11. Đậm âm trong ĐM,TM_SA  12. Dịch quanh gan_SA 

13. Hạch rốn gan_SA 

- Phân tích hồi quy logistic các biến số được lựa chọn 

Phân tích hồi quy logistic dựa trên phƣơng pháp Forward Stepwise. 

Lựa chọn mô hình có chỉ số - 2Log likelihood thấp nhất  (86,988) (Phụ lục 3). 

Kết quả (Bảng 3.19) cho thấy: Mô hình hồi quy logistic đƣợc thiết lập có 7 

biến số độc lập (p < 0,05) bao gồm:  

1. BCAT > 8%    2. Đám/đám + rải rác 

3. Bờ đám không rõ_SA   4. Chùm nho_ SA  

5. Đƣờng hầm_SA    6. Không đẩy TMC_SA  

7. Dịch quanh gan_SA 

- Thiết lập mô hình hồi quy logistic 

Từ mô hình tổng quát: Y = b0 + b1X1 + b2X2 + … + biXi         [mh1]   

Y: SLGL (Biến phụ thuộc) Y = 1 Bệnh  / Y = 0 Không bệnh  

b0 : Hệ số hồi quy của mô hình hồi quy logistic  = 11,1 (Bảng 3.19) 

X: 7 biến số độc lập đƣợc lựa chọn sau khi phân tích hồi quy logistic.  
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Trong đó:  X1 : BCAT > 8% có hệ số b1 = - 2,7;  

X2 : Đám/đám + rải rác có hệ số b2 = - 1,9 

X3 : Bờ đám không rõ_SA có hệ số b3 = - 2,6 

X4 : Chùm nho_ SA có hệ số b4 = - 2,6  

X5 : Đƣờng hầm_SA có hệ số b5 = - 4,4 

X6 : Không đẩy TMC_SA có hệ số b6 = - 4,2 

X7 : Dịch quanh gan_SA có hệ số b7 = - 2,4 

Thay các giá trị b0; b1  ... b7  vào mô hình tổng quát [mh1] ta có: 

Y
‘ 
= 11,1 + (- 2,7)*(BCAT > 8%) + (- 1,9)*(Đám/đám + rải rác) + (- 2,6)*(Bờ 

đám không rõ_SA) + (- 2,6)*(Chùm nho_ SA) + (- 4,4)*(Đƣờng hầm_SA) + 

(- 4,2)*(Không đẩy TMC_SA) + (- 2,4)*(Dịch quanh gan_SA). 

 Chia cả 2 vế phƣơng trình cho – 1,9 và làm tròn số ta có: 

Y  =  Y‘/-1,9   = - 6  + (1)*(BCAT > 8%) + (1)*(Đám/đám + rải rác)  

                       + (1)*(Bờ đám không rõ_SA)  + (1)*(Chùm nho_SA)  

                       + (2)*(Đƣờng hầm_SA) + (2)*(Không đẩy TMC_SA) 

                       + (1)*(Dịch quanh gan_SA)        [mh2]  

- Tính điểm cho các biến số từ mô hình thiết lập [mh2] 

Kết quả (Bảng 3.20) thu đƣợc giải thích rằng: Hệ số hồi quy của các biến 

số là cơ sở tính điểm chẩn đoán bệnh SLGL (FDS1): Khi SA thấy tổn thƣơng có 

hình đƣờng hầm cho 2 điểm, không đẩy TMC cho 2 điểm; Dấu hiệu BCAT  

> 8% và các dấu hiệu SA còn lại cho 1 điểm/1 dấu hiệu. Tổng điểm FDS1 = 9  

- Dự đoán mức độ chính xác của mô hình thiết lập [mh2] 

 Kết quả (Bảng 3.21) cho thấy mô hình thiết lập [mh2] có khả năng dự 

đoán đúng 114/126 trƣờng hợp SLGL chiếm 90,5% và 82/89 trƣờng hợp 

không bị SLGL chiếm 92,1%. Dự đoán chính xác chung là 91,2%. 
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4.2.2.2. Khả năng chẩn đoán bệnh SLGL của FDS1 

 - Xác định ngưỡng chẩn đoán của FDS1 

 Kết quả phân tích đƣờng cong ROC (Biểu đồ 3.6) cho thấy ngƣỡng 

chẩn đoán bệnh SLGL của FDS1 là 5 điểm có độ nhạy 89,7%, độ đặc hiệu 

93,3% và diện tích dƣới đƣờng cong (AUC) = 0,971. 

Kết quả nghiên cứu (Bảng 3.22) chỉ ra rằng: Với ngƣỡng chẩn đoán bệnh 

SLGL của FDS1 ≥ 5 điểm, 113/126 BN SLGL có FDS1 ≥ 5 điểm chẩn đoán 

đúng (89,7%) (Phụ lục 1) và 83/89 BN không bị SLGL có FDS1 < 5 điểm 

chẩn đoán đúng (93,3%) (Phụ lục 2). Nhƣ vậy, dựa trên điểm chẩn đoán 

FDS1, tỷ lệ chẩn đoán đúng BN SLGL là 89,7% (So với dự đoán của mh2 là 

90,5%). Tỷ lệ chẩn đoán đúng BN không bị nhiễm SLGL là 93,3% (So với dự 

đoán của mh2 là 92,1%).  

- So sánh AUC của FDS1 với BCAT > 8% và các dấu hiệu hình ảnh SA 

trong chẩn đoán bệnh SLGL 

 Kết quả (Biểu đồ 3.7) cho thấy diện tích AUC của FDS1 ≥ 5 điểm và 

các biến số khác có khả năng chẩn đoán SLGL tƣơng ứng các mức độ sau: 

FDS1 ≥ 5 điểm    AUC = 0,971:  Rất tốt 

BCAT > 8%   AUC = 0,820:  Tốt 

Chùm nho_SA  AUC = 0,750:  Chấp nhận đƣợc 

Không đẩy TMC_SA AUC = 0,771:  Chấp nhận đƣợc 

Bờ đám không rõ_SA AUC = 0,673:  Chấp nhận đƣợc 

Dịch quanh gan_SA AUC = 0,581:   Rất ít giá trị 

Đƣờng hầm_SA  AUC = 0,578:  Rất ít giá trị 

Đám/đám + rải rác  AUC = 0,566:  Rất ít giá trị. 

 Nhƣ vậy, với ngƣỡng chẩn đoán FDS1 ≥ 5 điểm khả năng chẩn đoán 

bệnh SLGL tốt hơn so với dựa trên BCAT > 8% hay các dấu hiệu SA khác. 
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4.2.3. Giá trị của cắt lớp vi tính kết hợp với xét nghiệm bạch cầu ái toan 

trong chẩn đoán bệnh sán lá gan lớn. 

4.2.3.1. Lựa chọn mô hình hồi quy logistic chẩn đoán bệnh SLGL dựa trên 

các biến số BCAT > 8% và các dấu hiệu cắt lớp vi tính. 

-  Tỷ lệ BCAT > 8% và các dấu hiệu CLVT  trên BN nghiên cứu 

Kết quả (Bảng 3.23) cho thấy có 17 biến số đƣợc lựa chọn dựa trên 

kiểm định hệ số tƣơng quan ―Pearson‘s correlation‖. Các biến số độc lập với 

nhau khi ―Pearson‘s correlation‖ ≤ 0,7 và ít nhất có 20 mẫu/ 1 biến số [104]. 

Có 3 biến số là Giảm tỷ trọng_CLVT; Dịch nơi khác_CLVT và huyết khối 

TMC_CLVT có sự khác biệt giữa BN nhóm A và nhóm B không có ý nghĩa 

thống kê p > 0,05 đƣợc loại ra không đƣa vào phân tích hồi quy logistic. Các 

biến số khác đều có sự khác biệt giữa BN nhóm A và B có ý nghĩa thống kê  

p < 0,05 đƣa vào phân tích hồi quy logistic bao gồm: 

1. BCAT > 8%         2. Sát bao gan 

3. Nốt ≤ 2cm         4. Đám/đám + rải rác 

5. Bờ nốt không rõ_CLVT       6. Bờ đám không rõ_CLVT 

7. Chùm nho_ CLVT        8. Đƣờng hầm_CLVT 

9. Không/ít bắt thuốc_CLVT       10. Không đẩy TMC_CLVT 

 11. Dầy/Giãn ĐM,TM_CLVT       12.Cấu trúc trong ĐMTM_CLVT 

13. Dịch quanh gan_CLVT       14. Hạch rốn gan_CLVT 

- Phân tích hồi quy logistic các biến số được lựa chọn 

Phân tích hồi quy logistic dựa trên phƣơng pháp Forward Stepwise. 

Lựa chọn mô hình có chỉ số - 2Log likelihood thấp nhất (81,425) (Phụ lục 4). 

Kết quả (Bảng 3.24) cho thấy: Mô hình hồi quy logistic đƣợc thiết lập có 6 

biến số độc lập (p < 0,05) bao gồm:  

1. BCAT > 8%    2. Đám/đám + rải rác 

3. Chùm nho_ CLVT   4. Đƣờng hầm_CLVT 

 5. Không đẩy TMC_CLVT          6. Dịch quanh gan_CLVT 
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- Thiết lập mô hình hồi quy logistic 

Từ mô hình tổng quát: Y = b0 + b1X1 + b2X2 + … + biXi         [mh1]   

Y: SLGL(Biến phụ thuộc) Y = 1 Bệnh  / Y = 0 Không bệnh  

b0 : Hệ số hồi quy của mô hình hồi quy logistic  = 9,9 (Bảng 3.24)       

X: 6 biến số độc lập đƣợc lựa chọn sau khi phân tích hồi quy logistic. 

Trong đó:  X1 : BCAT > 8% có hệ số b1 = - 2,3  

X2 : Đám/đám + rải rác có hệ số b2 = - 1,8 

X3 : Chùm nho_ CLVT có hệ số b3 = - 2,4  

X4 : Đƣờng hầm_CLVT có hệ số b4 = - 3,9 

X5 : Không đẩy TMC_CLVT có hệ số b5 = - 4,2 

X6 : Dịch quanh gan_CLVT có hệ số b6 = - 2,6 

Thay các giá trị b0; b1  ... b6  vào mô hình tổng quát [mh1] ta có: 

Y
‘
= 9,9 + (- 2,3)*(BCAT >8%) + (- 1,8)*(Đám/đám + rải rác) + (- 

2,4)*(Chùm nho_ CLVT) + (- 3,9)*(Đƣờng hầm_CLVT) + (- 4,2)*(Không 

đẩy TMC_CLVT) + (- 2,6)*(Dịch quanh gan_CLVT). 

 Chia cả 2 vế phƣơng trình cho – 1,8 và làm tròn số ta có: 

Y  =  Y‘/-1,9   = - 6   + (1)*(BCAT > 8%) + (1)*(Đám/đám + rải rác)   

    + (1)*(Chùm nho_CLVT) + (2)*(Đƣờng hầm_CLVT)  

    + (2)*(Không đẩy TMC_CLVT)  

    + (1)*(Dịch quanh gan_CLVT)  [mh3]  

- Tính điểm cho các biến số từ mô hình thiết lập [mh3] 

Kết quả (Bảng 3.25) thu đƣợc giải thích rằng: Hệ số hồi quy của các biến 

số là cơ sở tính điểm chẩn đoán bệnh SLGL (FDS2): Khi CLVT thấy tổn thƣơng 

có dạng đƣờng hầm hoặc không đẩy TMC cho 2 điểm; Dấu hiệu BCAT > 8% và 

các dấu hiệu CLVT còn lại cho 1 điểm/1 dấu hiệu. Tổng điểm FDS2 = 8. 
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- Dự đoán mức độ chính xác của mô hình thiết lập [mh3] 

 Kết quả (Bảng 3.26) cho thấy mô hình thiết lập [mh3] có khả năng dự 

đoán đúng 119/126 trƣờng hợp SLGL chiếm 94,4% và 82/89 trƣờng hợp 

không bị SLGL chiếm 92,1%. Dự đoán chính xác chung là 93,5%. 

4.2.3.2. Khả năng chẩn đoán bệnh SLGL của FDS2 

- Xác định ngưỡng chẩn đoán của FDS2 

 Kết quả phân tích đƣờng cong ROC (Biểu đồ 3.8) cho thấy ngƣỡng 

chẩn đoán bệnh SLGL của FDS2 là 4 điểm có độ nhạy 92,9%, độ đặc hiệu 

94,4% và diện tích dƣới đƣờng cong (AUC) = 0,974. 

Kết quả nghiên cứu (Bảng 3.27) chỉ ra rằng: Với ngƣỡng chẩn đoán 

bệnh SLGL của FDS2 ≥ 4 điểm, 117/126 BN SLGL có FDS ≥ 4 điểm đƣợc 

chẩn đoán đúng (92,9%) (Phụ lục 1) và 84/89 BN không bị SLGL có FDS2  

< 4 điểm chẩn đoán đúng (94,4%) (Phụ lục 2). Nhƣ vậy, dựa trên điểm chẩn 

đoán FDS2, tỷ lệ chẩn đoán đúng BN SLGL là 92,9% (So với dự đoán của 

mh3 là 94,4%) và tỷ lệ chẩn đoán đúng BN không bị nhiễm SLGL là 94,4% 

(So với dự đoán của mh3 là 92,1%). 

- So sánh AUC của FDS2 với BCAT > 8% và các dấu hiệu hình ảnh 

CLVT trong chẩn đoán bệnh SLGL 

 Kết quả (Biểu đồ 3.9) cho thấy diện tích AUC của FDS2 ≥ 4 điểm và các 

biến số khác có khả năng chẩn đoán SLGL tƣơng ứng các mức độ sau: 

FDS2 ≥ 4 điểm:   AUC = 0,974 Rất tốt 

BCAT > 8%:   AUC = 0,820 Tốt 

Không đẩy TMC_CLVT:  AUC = 0,783 Chấp nhận đƣợc   

Chùm nho_CLVT:   AUC = 0,777 Chấp nhận đƣợc 

Đƣờng hầm_CLVT:  AUC = 0,649 Chấp nhận đƣợc     

Dịch quanh gan_CLVT:  AUC = 0,689 Chấp nhận đƣợc 

Đám/đám + rải rác:  AUC = 0,566 Rất ít giá trị 

Nhƣ vậy, với ngƣỡng chẩn đoán FDS2 ≥ 4 điểm khả năng chẩn đoán  

SLGL tốt hơn so với dựa trên BCAT > 8% hay các dấu hiệu CLVT khác. 
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4.2.3.3. So sánh khả năng chẩn đoán bệnh SLGL của FDS1 với FDS2 

 Kết quả (Bảng 3.28) chỉ ra rằng khả năng chẩn đoán bệnh SLGL của 

FDS2 có độ nhạy, độ đặc hiệu, giá trị dự báo dƣơng, giá trị dự báo âm và 

AUC lần lƣợt  là 92,9%, 94,4%, 95,9%, 90,3% và 0,974 cao hơn so với của 

FDS1 lần lƣợt là 89,7%, 93,3%, 95,0%, 86,5% và 0,971. 

Khi nghiên cứu hình ảnh SA và CLVT, nhiều tác giả cũng đề cập đến 

giá trị của CLVT ƣu thế hơn SA trong phát hiện các tổn thƣơng do SLGL ở 

giai đoạn nhu mô sớm và các tổn thƣơng nhỏ nằm sát với cơ hoành [6],[23].  

Nhƣ vậy, kết quả nghiên cứu của chúng tôi cũng cho thấy khi kết hợp  

hình ảnh CLVT với xét nghiệm BCAT (FDS2) chẩn đoán bệnh SLGL tốt hơn 

so với kết hợp hình ảnh SA với xét nghiệm BCAT (FDS1) (Hình 4.2). 

 

 

Hình 4.2. Hình ảnh SA và CLVT sau tiêm thuốc cản quang BN SLGL  

BN Hoàng Doãn B 50 tuổi, mã bệnh án:13013746   MSNC: DT078 

A: SA khó xác định các nốt tổn thương giảm âm nhỏ trong nhu mô gan. B: SA 

thấy hình đậm âm không bóng cản dính chặt vào thành túi mật. C: Chụp 

CLVT sau tiêm thuốc cản quang thì động mạch thấy nhiều nốt tổn thương nhỏ 

rải rác trong nhu mô gan. D: Chụp CLVT sau tiêm thuốc cản quang thì TMC 

thấy rõ nhiều nốt tổn thương nhỏ và đường giảm tỷ trọng, bờ không rõ, nằm 

rải rác cả gan phải và trái, không đẩy TMC. 

A B 

C 
D

C 
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4.3. TIẾN TRIỂN HÌNH ẢNH SIÊU ÂM SAU ĐIỀU TRỊ BỆNH SÁN 

LÁ GAN LỚN 

Đánh giá kết quả sau điều trị, có nhiều chỉ số cần đƣợc theo dõi nhƣ triệu 

chứng LS, xét nghiệm BCAT, xét nghiệm phân, xét nghiệm ELISA và hình 

ảnh tổn thƣơng trên SA, CLVT hay CHT. Các tác giả trong và ngoài nƣớc đều 

cho rằng SA là kỹ thuật hình ảnh đơn giản, tiện lợi trong theo dõi tổn thƣơng 

SLGL sau điều trị [11],[81]. Gần đây Erdenen Füsun và cộng sự đã theo dõi 

tổn thƣơng gan sau điều trị SLGL trên CLVT và CHT [92]. Theo Pulpeiro JR 

và cộng sự, kết quả tốt sau điều trị khi hình ảnh tổn thƣơng giảm về số lƣợng 

và kích thƣớc và cuối cùng hết tổn thƣơng hoặc để lại hình ảnh vôi hóa [109]. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi với mục tiêu đánh giá sự thay đổi tổn 

thƣơng gan mật trên hình ảnh SA sau điều trị bệnh SLGL, đồng thời phát hiện 

kịp thời các tổn thƣơng phối hợp khác. 

Trong số 126 BN SLGL điều trị tại bệnh viện Đa khoa tỉnh Thanh Hóa 

từ tháng 8/2011 đến 10/2014, có 36 BN theo dõi  sau điều trị 3 và 6 tháng. 

4.3.1. Kích thƣớc tổn thƣơng trên SA trƣớc và sau điều trị 3 – 6 tháng. 

 Kabaalioglu Adnan và cộng sự (2007) đã nghiên cứu 87 BN SLGL trên 

SA và CLVT, theo dõi sau điều trị 1 năm cho 67 BN nhận thấy: 58/67 BN hết 

tổn thƣơng trong nhu mô gan chiếm 86,6% và 9/67 BN vẫn còn tổn thƣơng 

nhu mô gan chiếm 13,4% [6]. 

Pulpeiro JR và cộng sự đã theo dõi CLVT sau điều trị cho 6 BN SLGL 

nhận thấy có 4 BN giảm về số lƣợng và kích thƣớc tổn thƣơng, cuối cùng hết tổn 

thƣơng hoặc để lại vối hóa trong nhu mô gan sau 7 – 14 tháng. Có 2 BN tái phát 

sau điều trị trong đó 1 trƣờng hợp tăng số lƣợng và kích thƣớc tổn thƣơng [109]. 

Theo dõi sau điều trị, Nguyễn Văn Đề và cộng sự nhận thấy tổn thƣơng 

SA giảm một nửa sau 1 tháng, hết 92,6% sau 3 tháng, hết 96,3% sau 6 tháng 

và hết hoàn toàn sau 12 tháng [78]. Theo Huỳnh Hồng Quang và cộng sự, hết 

tổn thƣơng trên SA sau 9 tháng điều trị là 98,3% [10]. 
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Hình 4.3. Hình ảnh SLGL trƣớc và sau 6 tháng điều trị 

BN Hoàng Văn T 34 tuổi, mã bệnh án:12011855MSNC: DT027/SDT016 

A và B: Hình ảnh CLVT và SA tổn thương SLGL trước điều trị; C và D: SA 

sau điều trị 6 tháng hết tổn thương 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi (Bảng 3.29) cho thấy sau điều trị 3 

tháng kích thƣớc nốt tổn thƣơng > 2cm hay hỗn hợp giảm từ 36,1% xuống 

còn 13,9% và sau 6 tháng còn 11,1%. Kích thƣớc đám tổn thƣơng > 7 cm 

giảm từ 25,0% xuống còn 11,1% sau 3 tháng và 2,8% sau 6 tháng điều trị. 

Kích thƣớc đám tổn thƣơng > 5cm giảm từ 58,3% xuống còn 30,6% sau 3 

tháng (Hình 3.14) và 5,6% sau 6 tháng điều trị. Hết tổn thƣơng trên SA sau 6 

tháng điều trị 5,6% (Hình 3.15 và 4.3).  

Nhƣ vậy, Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cũng phù hợp với kết quả 

nghiên cứu của các tác giả khác. Tổn thƣơng trên SA do SLGL có xu hƣớng 

giảm về kích thƣớc nốt và đám tổn thƣơng sau điều trị 3 – 6 tháng.  

A B 

C D 



129 

 

4.3.2. Thay đổi về cấu trúc âm của tổn thƣơng trƣớc và sau điều trị 

Theo nghiên cứu của Kabaalioglu Adnan và cộng sự, ở giai đoạn nhu 

mô gan sau điều trị thƣờng còn lại tổn thƣơng xơ hóa hay hoại tử trên SA là 

hình ảnh giảm âm và giảm tỷ trọng trên CLVT hoặc ổ hoại tử có hình dạng 

nang khu trú trên SA và tỷ trọng dịch trên CLVT [6]. 

 

Hình 4.4. Hình ảnh SA, CLVT BN SLGL trƣớc và sau điều trị 

BN Trƣơng Thị Ch 24 tuổi, mã bệnh án:12005064, MSNC: DT015/SDT009 

A và B: SA và CLVT tổn thương điển hình SLGL kích thước đám 3 x 4cm  

C: SA sau 3 tháng giảm kích thước còn 2,5x3cm; D:Sau 6 tháng hết tổn thương 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi (Bảng 3.30) chỉ ra rằng tổn thƣơng 

có cấu trúc giảm âm trƣớc điều trị trên BN đƣợc theo dõi chiếm 50,0% cao 

hơn so với hỗn hợp âm chiếm 36,1%. Sau điều trị 3 tháng tỷ lệ giảm âm 

30,6% và hỗn hợp âm 61,1% và sau 6 tháng giảm âm 19,4% và hỗn hợp âm 

72,2%. Nhƣ vậy, trong nghiên cứu của chúng tôi tiến triển tổn thƣơng trên SA 

không chỉ giảm về kích thƣớc nốt và đám tổn thƣơng mà còn thay đổi cấu trúc 

âm từ giảm âm sang hỗn hợp âm (Hình 4.4A và C). Theo chúng tôi, hầu hết 

A B 

C D 
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BN SLGL đến với chúng tôi ở giai đoạn nhu mô, các tổn thƣơng phát hiện 

sớm nên ít có trƣờng hợp hoại tử lớn và BN đƣợc điều trị kịp thời, các phản 

ứng viêm, phù nề xung huyết và hoại tử giảm, tổ chức gan tân tạo phát triển 

làm cho cấu trúc giảm âm cũng mất dần thay bằng cấu trúc âm hỗn hợp (Hình 

4.4C) và cuối cùng đồng âm với nhu mô gan lành sau 6 tháng điều trị gặp  

2/36 BN chiếm 5,6% (Hình 3.15C, D và 4.4D).  

4.3.3. Thay đổi đƣờng mật, túi mật trên siêu âm trƣớc và sau điều trị 

Richter Joachim và cộng sự theo dõi 76 BN SLGL ở giai đoạn mãn tính 

nhận thấy: Giãn ĐM trƣớc điều trị có 12 BN sau 1 - 2 tháng điều trị còn 8 

BN. Thấy cấu trúc hình liềm trôi nổi trong TM trƣớc điều trị gặp 3 BN, sau 

điều trị 1 và 2 tháng còn 1 BN, hết sau điều trị 1 tháng [106]. 

Kabaalioğlu Adnan và cộng sự nghiên cứu 87 BN SLGL trƣớc điều trị 

nhận thấy có thay đổi ĐM (44,8%): Phù và giãn ống mật chủ (23,0%), sán 

trong TM (36,8%), Giãn ĐM trong gan (20,7%). Theo dõi sau điều trị 1 năm 

cho 67 BN thấy thay đổi hệ thống ĐM (9,0%), phù và giãn ống mật chủ còn 

(3,0%), sán trong TM (3,0%) và sán có vôi hóa trong TM (3,0%) [6].  

Kết quả nghiên cứu (Bảng 3.31) cho thấy trên 36 BN trƣớc điều trị 

SLGL chỉ có 1 BN có dầy/ giãn ĐM chiếm 2,8% và hết sau 3 – 6 tháng điều 

trị. Có 1 BN có cấu trúc đậm âm trong TM, sau điều trị 3 – 6 tháng vẫn còn. 

Trong nghiên cứu chúng tôi ít gặp các tổn thƣơng ở hệ thống ĐM vì hầu hết 

BN trong nghiên cứu của chúng tôi ở giai đoạn cấp tính. 

4.3.4. Một số dấu hiệu khác trên siêu âm trƣớc và sau điều trị 

 Kết quả nghiên cứu của chúng tôi (Bảng 3.32) cho thấy các tổn thƣơng 

khác trƣớc điều trị trên BN SLGL đƣợc theo dõi sau 3 và 6 tháng nhƣ: Dịch 

quanh gan, dƣới bao gan; Dịch quanh lách, dƣới bao lách, MP, MT; Huyết 

khối TMC và hạch rốn gan lần lƣợt chiếm tỷ lệ 16,7%, 8,3%, 2,8% và 2,8%. 

Sau điều trị 3 và 6 tháng tất cả dấu hiệu SA trên đều hết.  
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Hình 4.5. Hình ảnh SA, CLVT BN SLGL/ U gan 

BN:Đỗ Văn Thảo 49 tuổi, nam, mã bệnh án12017313,MSNC:DT028/SDT017 

A: SA trước điều trị kích thước tổn thương 3 x 3,5cm; B: SA sau điều trị 6 

tháng tăng kích thước 4,5 x 8,3cm (mũi tên đen) và nốt tổn thương mới 1,3 x 

1,6cm (mũi tên trắng); C, D, E và F: Chụp CLVT sau 6 tháng điều trị thấy 

khối tổn thương bắt thuốc mạnh và có đẩy TMC phân thùy sau phải. 

 

Kabaalioglu Adnan và cộng theo dõi 67 BN SLGL sau điều trị nhận 

thấy tràn dịch MP trƣớc điều trị có 5 BN, sau điều trị 1 năm hết dịch MP. 

Hạch rốn gan trƣớc điều trị (50,6%), sau điều trị 1 năm (3,0%).  

A B 

F 

C D 

E 
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 Trong nghiên cứu của chúng tôi, theo dõi SA sau điều trị 3 – 6 tháng 

chúng tôi phát hiện 1 trƣờng hợp kích thƣớc tổn không thay đổi sau 3 tháng 

điều trị, sau 6 tháng kích thƣớc tăng và xuất hiện tổn thƣơng mới trong nhu 

mô gan (Hình 4.5A và B). BN đƣợc chụp CLVT gan 3 thì sau 6 tháng điều trị 

xác nhận khối tổn thƣơng nằm ở vị trí phân thùy sau gan phải, không rõ 

đƣờng bờ, bắt thuốc mạnh sau tiêm và đẩy nhánh TMC sau phải (Hình 4.5D 

và E), thải thuốc thì nhu mô (Hình 4.5F). Hình ảnh trên CLVT đƣợc chẩn 

đoán nghi ngờ ung thƣ tế bào gan nguyên phát trên BN có nhiễm SLGL. BN 

đƣợc khuyến cáo sinh thiết gan xác nhận có ung thƣ gan phối hợp. Nhƣ vậy, 

theo dõi SA sau điều trị có thể phát hiện tổn thƣơng phối hợp khác. 

 Theo nghiên cứu của Nguyễn Văn Đề và cộng sự (2009), SLGL gây 

tổn thƣơng có dạng giống u gan. Khi tham khảo các tài liệu và tìm hiểu trong 

y văn chúng tôi không thấy tài liệu nào đề cập đến mối liên quan giữa SLGL 

với ung thƣ gan. 
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KẾT LUẬN 

  

1. Đặc điểm hình ảnh SA và chụp CLVT tổn thƣơng gan mật do SLGL 

Hình ảnh SA và chụp CLVT tổn thƣơng gan mật do SLGL rất đa dạng, 

có 2 dạng tổn thƣơng điển hình và không điển hình. 

Tổn thƣơng điển hình: Nhiều nốt tổn thƣơng có kích thƣớc ≤ 2cm hay 

hỗn hợp, có cấu trúc giảm âm hay hỗn hợp âm trên SA. Giảm tỷ trọng, ít bắt 

thuốc cản quang so với nhu mô gan lành trên CLVT ở cả 3 thì chụp. Tổn 

thƣơng thƣờng tập trung thành đám hình chùm nho hay đám kết hợp rải rác, có 

bờ không rõ, không đẩy TMC. Hình ảnh đặc trƣng khác là hình đƣờng hầm, 

dịch quanh gan hay dƣới bao gan ít gặp hơn. 

Tổn thƣơng không điển hình: Các nốt tổn thƣơng có kích thƣớc > 2cm, 

có cấu trúc tăng âm trên SA, đƣờng bờ rõ giống với u máu trong gan. Tổn 

thƣơng đẩy TMC giống với u gan nguyên phát hay phân bố rải rác trong nhu 

mô gan giống với u gan thứ phát. 

Chụp CLVT xác nhận tổn thƣơng ở giai đoạn nhu mô sớm, các tổn 

thƣơng có kích thƣớc nhỏ,  hình chùm nho, hình đƣờng hầm, vị trí sát bao gan 

và  dịch quanh gan hay dƣới bao gan có ƣu thế hơn SA, ngƣợc lại tổn thƣơng ở 

ĐM, TM SA có ƣu thế hơn chụp CLVT. 

2. Giá trị của SA, chụp CLVT kết hợp với xét nghiệm BCAT trong chẩn 

đoán bệnh SLGL 

Kết hợp các dấu hiệu hình ảnh SA, CLVT với xét nghiệm tỷ lệ BCAT 

xây dựng điểm chẩn đoán SLGL (FDS1) và (FDS2) dựa trên phƣơng pháp 

phân tích hồi quy logistic đa biến có giá trị trong chẩn đoán bệnh SLGL. 

Ngƣỡng chẩn đoán SLGL của FDS1 là 5 điểm có độ nhạy 89,7%, độ đặc 

hiệu 93,3%, giá trị dự báo dƣơng tính 95,0%, giá trị dự báo âm tính 86,5% và 

AUC = 0,971. Các biến số có ý nghĩa trong ngƣỡng chẩn đoán bệnh SLGL 
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của FDS1: BCAT > 8%; Đám/ đám + rải rác; Bờ đám không rõ_SA; Chùm 

nho_SA; Đƣờng hầm_SA; Không đẩy TMC_SA và Dịch quanh gan_SA. 

Ngƣỡng chẩn đoán SLGL của FDS2 là 4 điểm có độ nhạy 92,9%, độ đặc 

hiệu 94,4%, giá trị dự báo dƣơng tính 95,9%, giá trị dự báo âm tính 90,3% và 

AUC = 0,974. Các biến số có ý nghĩa trong ngƣỡng chẩn đoán bệnh SLGL 

của FDS2: BCAT > 8%; Đám/ đám + rải rác; Chùm nho_CLVT; Đƣờng 

hầm_CLVT; Không đẩy TMC_CLVT và Dịch quanh gan_CLVT. 

Giá trị chẩn đoán bệnh SLGL của FDS2 cao hơn FDS1. Điểm chẩn 

đoán SLGL của FDS1 và FDS2 đơn giản, dễ áp dụng và có giá trị cho tuyến y 

tế cơ sở khi chƣa đƣợc trang bị kỹ thuật xét nghiệm ELISA. 

3.  Sự thay đổi tổn thương gan mật trên hình ảnh SA sau điều trị bệnh SLGL 

Hình ảnh SA tổn thƣơng gan mật do SLGL thƣờng giảm kích thƣớc nốt 

và đám tổn thƣơng sau 3 – 6 tháng điều trị. Hết tổn thƣơng sau 6 tháng điều 

trị (5,6%).  

Cấu trúc âm của tổn thƣơng có xu hƣớng hỗn hợp âm và đồng âm với 

nhu mô gan lành sau điều trị do hồi phục của tổn thƣơng.  

Tổn thƣơng ít gặp hơn nhƣ dầy, giãn ĐM, TM, dịch quanh gan, quanh 

lách hay MP, huyết khối TMC và hạch rốn gan thƣờng hết sau điều trị 3 tháng.  

Theo dõi SA sau điều trị không chỉ đánh giá tiến triển phục hồi tổn 

thƣơng mà còn phát hiện tổn thƣơng phối hợp khác: Phát hiện 1 trƣờng hợp 

không thay đổi kích thƣớc sau 3 tháng, tăng kích thƣớc và xuất hiện tổn 

thƣơng mới trong nhu mô gan sau 6 tháng điều trị đƣợc khuyến cáo sinh thiết 

gan để xác nhận tổn thƣơng u gan phối hợp. 
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Qua kết quả nghiên cứu thu đƣợc, chúng tôi đƣa ra một số kiến nghị sau đây: 

Điểm chẩn đoán FDS1 và FDS2 cần đƣợc áp dụng để kiểm chứng trên 

mẫu nghiên cứu lớn hơn, theo dõi SA sau điều trị với số lƣợng BN nhiều hơn 

và thời gian dài hơn. 

Theo dõi SA sau điều trị SLGL khi thấy hình ảnh không thuyên giảm 

hoặc xuất hiện các tổn thƣơng mới cần chụp CLVT tiếp theo hoặc sinh thiết 

gan để xác nhận tổn thƣơng gan phối hợp khác. 
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HÌNH ẢNH MINH HỌA 1 

 

 

BN Nguyễn Thị H 43 tuổi, nữ, MSBA:12020244; MSNC: DT035 

ELISA (+) SLGL ≥ 1/3200; BCAT = 34%. A: SA thấy nhiều nốt giảm âm, 

hình chùm nho, bờ rõ, không đẩy TMC, không có đường hầm và dịch quanh 

gan; B:CLVT tổn thương thành đám, chùm nho, có đường hầm, không đẩy 

TMC; C,D: SA sau điều trị 3 – 6 tháng, giảm kích thước và hết tổn thương. 

ÁP DỤNG FDS1 (Hình A) ÁP DỤNG FDS2 (Hình B) 

BCAT = 34% 1 điểm BCAT = 34% 1 điểm 

Tổn thƣơng thành đám 1 điểm Tổn thƣơng thành đám 1 điểm 

Bờ đám rõ 0 điểm   

Có hình chùm nho 1 điểm Có hình chùm nho 1 điểm 

Không có đƣờng hầm 0 điểm Có hình đƣờng hầm 2 điểm 

Không đẩy TMC 2 điểm Không đẩy TMC 2 điểm 

Không có dịch quanh gan 

hay dƣới bao gan 
0 điểm 

Không có dịch quanh 

gan hay dƣới bao gan 
0 điểm 

FDS1 5 điểm FDS2 7 điểm 

Chẩn đoán: SLGL Chẩn đoán: SLGL 

A B 

C D 

Phụ lục 1 



 

 

HÌNH ẢNH MINH HỌA 2 

 

BN: Lê Thị H 58 tuổi, nữ, MSBA: 12051149; MSNC: AT047 

ELISA: Âm tính SLGL; Xét nghiệm phân không tìm thấy trứng SLGL; 

BCAT = 0,2%. A: SA thấy nhiều nốt giảm âm, bờ rõ, rải rác trong gan, 

không thấy hình chùm nho, không thấy đường hầm, không đẩy TMC và 

không thấy dịch quanh gan; B: CLVT thấy nhiều nốt giảm tỷ trọng, nằm rải 

rác, không thấy hình chùm nho, không thấy đường hầm, không đẩy TMC và 

không thấy dịch quanh gan hay dưới bao gan.(BN: Sán lá gan nhỏ)  

ÁP DỤNG FDS1 (Hình A)  ÁP DỤNG FDS2 (Hình B)  

BCAT = 0,2% 0 điểm BCAT = 0,2% 0 điểm 

Tổn thƣơng rải rác 0 điểm Tổn thƣơng rải rác 0 điểm 

Bờ tổn thƣơng rõ 0 điểm   

Không có hình chùm nho 0 điểm Không có hình chùm nho 0 điểm 

Không có đƣờng hầm 0 điểm Không có hình đƣờng hầm 0 điểm 

Không đẩy TMC 2 điểm Không đẩy TMC 2 điểm 

Không có dịch quanh gan 

hay dƣới bao gan 
0 điểm 

Không có dịch quanh gan 

hay dƣới bao gan 
0 điểm 

FDS1 2 điểm FDS2 2 điểm 

Chẩn đoán: Không bị SLGL Chẩn đoán: Không bị SLGL 

A B 

Phụ lục 2 



 

 

 

MÔ HÌNH TÓM TẮT [mh2] BIỂU THỊ CHỈ SỐ -2LOG LIKELIHOOD 

 

Model Summary [mh2] 

Step -2Log likelihood 
Cox & Snell R 

Square 
Nagelkerke R Square 

1 198.929
a 

.350 .472 

2 154.305
b 

.472 .636 

3 128.021
b 

.533 .718 

4 107.687
c 

.575 .774 

5 100.987
c 

.588 .792 

6 93.825
c 

.602 .810 

7 86.988
c 

.626 .825 

 

a. Estimation terminated at iteration number  because parameter estimates 

changed by less than .001. 

 

Bảng phụ lục 3 thể hiện kết quả độ phù hợp của mô hình. Hồi quy 

Binary Logistic sử dụng chỉ tiêu -2LL (-2 log likelihood) để đánh giá độ phù 

hợp của mô hình. -2LL càng nhỏ càng thể hiện độ phù hợp cao. Giá trị nhỏ 

nhất của -2LL là 0 (tức là không có sai số) khi đó mô hình có độ phù hợp 

hoàn hảo. 
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MÔ HÌNH TÓM TẮT [mh3] BIỂU THỊ CHỈ SỐ -2LOG LIKELIHOOD 

 

Model Summary [mh3] 

Step -2Log likelihood 
Cox & Snell R 

Square 
Nagelkerke R Square 

1 198.929
a
 .350 .472 

2 155.335
a
 .470 .632 

3 119.660
b
 .551 .742 

4 99.237
c
 .591 .797 

5 86.201
d
 .615 .829 

6 81.425
d
 .624 .840 

 

a. Estimation terminated at iteration number  because parameter estimates 

changed by less than .001. 

 

Bảng phụ lục 4 thể hiện kết quả độ phù hợp của mô hình. Hồi quy 

Binary Logistic sử dụng chỉ tiêu -2LL (-2 log likelihood) để đánh giá độ phù 

hợp của mô hình. -2LL càng nhỏ càng thể hiện độ phù hợp cao. Giá trị nhỏ 

nhất của -2LL là 0 (tức là không có sai số) khi đó mô hình có độ phù hợp 

hoàn hảo. 

125,127,128 
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MẪU BỆNH ÁN NGHIÊN CỨU ĐẶC ĐIỂM 

HÌNH ẢNH VÀ GIÁ TRỊ SIÊU ÂM, CHỤP CẮT LỚP 

VI TÍNH TRONG CHẨN ĐOÁN BỆNH SÁN LÁ GAN LỚN 

I. HÀNH CHÍNH 

Họ tên bệnh nhân……………………………..Tuổi…………Giới……….. 

Khoa………………..Mã bệnh án……………..MSNC…………………… 

Nghề nghiệp……………………………………………………………….. 

Địa chỉ……………………………………………………………………... 

Số điện thoại liên hệ……………………………………………………….. 

Ngày vào viện…………………………Ngày ra viện…………………….. 

Ngày SA………………………….Ngày chụp CLVT……………….......... 

II. TRIỆU CHỨNG LÂM SÀNG 

TT Triệu chứng Kết quả 

1 Đau: Thƣợng vị, hạ sƣờn… Có: Không: 

2 Sốt ( 
0
C)  

3 Mệt mỏi, chán ăn Có: Không: 

4 Sút cân Có: Không: 

5 RLTH: Buồn nôn, nôn, phân lỏng Có: Không: 

6 Dị ứng: Sẩn ngứa, nổi mề đay Có: Không: 

7 Khác: Đau ngực, khó thở… Có: Không: 

III. XÉT NGHIỆM  

TT Tên xét nghiệm Kết quả 

1 Số lƣợng BC (10
9
/l)  

2 Tỷ lệ BCAT (%)  

3 ELISA (Hiệu giá kháng thể) Dƣơng tính Âm tính 

4 Phân tìm trứng  SLGL Dƣơng tính Âm tính 
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IV. KẾT QUẢ KHÁM SIÊU ÂM 

Đặc điểm hình ảnh SA Kết quả 

Vị trí tổn 

thƣơng 

Gan phải Có: Không: 

Gan trái Có: Không: 

Cả gan P + T Có: Không: 

Vị trí  sát bao gan Có: Không: 

 

Kích thƣớc 

Nốt ≤ 2cm Có: Không: 

Nốt > 2cm Có: Không: 

Hỗn hợp Có: Không: 

 

Phân bố 

Đám Có: Không: 

Đám + rải rác Có: Không: 

Rải rác Có: Không: 

Đƣờng bờ 

tổn thƣơng 

Nốt Rõ: Không rõ: 

Đám Rõ: Không rõ: 

Hình dạng  Hình chùm nho Có: Không: 

Hình đƣờng hầm Có: Không: 

Cấu trúc âm 

của tổn thƣơng 

Giảm âm Có: Không: 

Hỗn hợp âm Có: Không: 

Tăng âm Có: Không: 

Liên quan với mạch máu gan Đẩy: Không đẩy: 

ĐM 

TM 

Dầy thành, giãn Có: Không: 

Cấu trúc bên trong  Có: Không: 

 

Các tổn  

thƣơng 

khác  

Dầy bao gan, dịch quanh 

gan, dƣới baogan 

Có: Không: 

Dịch quanh lách, MP, MT Có: Không: 

Huyết khối TMC Có: Không: 

Hạch rốn gan Có: Không: 

 



 

V. KẾT QUẢ CHỤP CẮT LỚP VI TÍNH 

Đặc điểm hình ảnh CLVT Kết quả 

Vị trí tổn 

thƣơng 

Gan phải Có: Không: 

Gan trái Có: Không: 

Cả gan P + T Có: Không: 

Vị trí sát bao gan Có: Không: 

 

Kích thƣớc 

Nốt ≤ 2cm Có: Không: 

Nốt > 2cm Có: Không: 

Hỗn hợp Có: Không: 

 

Phân bố 

Đám Có: Không: 

Đám + rải rác Có: Không: 

Rải rác Có: Không: 

Đƣờng bờ 

tổn thƣơng 

Nốt Rõ: Không rõ: 

Đám Rõ: Không rõ: 

Hình dạng  Hình chùm nho Có: Không: 

Hình đƣờng hầm Có: Không: 

Tỷ trọng trƣớc tiêm Giảm: Đồng: Tăng: 

Bắt thuốc cản 

quang ở các 

thì chụp 

Động mạch Không: Ít: Rõ: 

TMC Không: Ít: Rõ: 

Nhu mô Không: Ít: Rõ: 

Liên quan với mạch máu gan Đẩy: Không đẩy: 

ĐM 

TM 

Dầy thành, giãn Có: Không: 

Cấu trúc bên trong  Có: Không: 

 

Các tổn  

thƣơng 

khác  

Dầy, dịch quanh/dƣới baogan Có: Không: 

Dịch quanh lách, MP, MT Có: Không: 

Huyết khối TMC Có: Không: 

Hạch rốn gan Có: Không: 

 
Ngày…. Tháng……Năm…….. 

Người làm bệnh án 



 

 

MẪU BỆNH ÁN NGHIÊN CỨU  

THEO DÕI TIẾN TRIỂN HÌNH ẢNH SIÊU ÂM  

SAU ĐIỀU TRỊ SÁN LÁ GAN LỚN 

 

VI. HÀNH CHÍNH 

Họ tên bệnh nhân……………………………..Tuổi…………Giới……….. 

Khoa điều trị………………..Mã bệnh án……………..MSNC…………… 

Nghề nghiệp……………………………………………………………….. 

Địa chỉ……………………………………………………………………… 

Số điện thoại liên hệ……………………………………………………….. 

Thuốc điều trị……………………………………………………………… 

Ngày SA trƣớc điều trị………………Ngày SA sau điều trị………………. 

VII. KẾT QUẢ KHÁM SIÊU ÂM 

Hình ảnh SA Trƣớc  

Điều trị 

Sau điều 

trị 3 tháng 

Sau điều 

trị 6 tháng 

Kích thƣớc 

nốt tổn 

thƣơng 

Nốt ≤ 2cm C:     K: C:     K: C:     K: 

Nốt > 2cm C:     K: C:     K: C:     K: 

Hỗn hợp C:     K: C:     K: C:     K: 

Kích thƣớc 

đám tổn 

thƣơng 

< 3cm C:     K: C:     K: C:     K: 

3 – 5cm C:     K: C:     K: C:     K: 

>5 – 7cm C:     K: C:     K: C:     K: 

>7cm C:     K: C:     K: C:     K: 

 

Cấu trúc của 

tổn thƣơng 

Giảm âm C:     K: C:     K: C:     K: 

Hỗn hợp âm C:     K: C:     K: C:     K: 

Tăng âm C:     K: C:     K: C:     K: 

Phụ lục 6 



 

Đồng âm  C:      K: C:     K: 

ĐM 

TM 

Dầy thành, giãn C:     K: C:     K: C:     K: 

Có cấu trúc bên trong C:     K: C:     K: C:     K: 

 

Các tổn  

thƣơng 

khác  

Dầy bao gan, dịch 

quanh gan, dƣới bao gan 

C:     K: C:     K: C:     K: 

Dịch quanh lách, MP, MT C:     K: C:     K: C:     K: 

Huyết khối TMC C:     K: C:     K: C:     K: 

Hạch rốn gan C:     K: C:     K: C:     K: 

Tổn thƣơng mới trong gan  C:     K: C:     K: 

 C: Có  

K: Không 

Ngày……….Tháng……Năm……… 

Người làm bệnh án 

 


