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ĐẶT VẤN ĐỀ 

 

Bệnh mạch máu hắc mạc dạng polyp (Polypoidal choroidal vasculopathy – PCV) 

là bệnh lý gây nên do sự giãn mạch dạng polyp và chia nhánh bất thường 

mạng mạch máu hắc mạc [1], [2]. Bệnh được coi là nguyên nhân chính trong 

nhóm bệnh lý hoàng điểm xuất huyết gây giảm thị lực đột ngột, trầm trọng và 

ảnh hưởng lớn đến chức năng thị giác [3].  

Khái niệm về bệnh mới được đề cập trong những năm gần đây. Năm 

1982, Yannuzzi ban đầu đưa thuật ngữ “bệnh polyp hắc mạc vô căn” do sinh 

bệnh học không rõ ràng [4], [5]. Trước đây, bệnh được coi như dưới nhóm 

của thoái hóa hoàng điểm tuổi già (AMD) [2], [6]. Tuy nhiên, bản chất lâm 

sàng cũng như tiến triển của bệnh lại có đặc điểm khác nhau [4], [7]. Bệnh có 

xu hướng cao hơn ở các nước Châu Á và người g c Châu Á trên thế giới, tỉ lệ 

nam giới mắc nhiều hơn, hay gặp xuất huyết rộng dưới võng mạc, đáp ứng 

điều trị khác nhau và tiên lượng khả quan hơn [7], [8], [9]… Theo nghiên cứu 

của Ciadellar AP (2004) cho thấy có 8-13% bệnh nhân da trắng mắc PCV 

chẩn đoán là thoái hóa hoàng điểm và tỷ lệ này thay đổi từ 22,3% đến 61,6% 

ở một s  báo cáo trên bệnh nhân Châu Á [1], [3], [8]. Mặc dù có nhiều nghiên 

cứu thấy rằng tiên lượng của bệnh t t hơn thoái hóa hoàng điểm tuổi già, 

nhưng có tới 1/3 đến 1/2 s  bệnh nhân mắc PCV sẽ tiến triển dẫn đến giảm thị 

lực nặng và hậu quả là mù lòa [2], [3], [10]. 

Từ hơn hai thập kỷ qua, có thêm nhiều các nghiên cứu về polyp mạch 

hắc mạc trên thế giới. Nhờ có chụp mạch huỳnh quang, chụp cắt lớp võng 

mạc (OCT), chụp cắt lớp mạch máu võng mạc (OCTA) và đặc biệt là chụp 

xanh indocyanine (ICG) – một phương pháp cho thấy các cấu trúc hắc mạc 

giúp cho việc chẩn đoán bệnh chính xác hơn [11], [12], [13]. 
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Cho đến nay, điều trị bệnh mạch máu hắc mạc dạng polyp vẫn còn là 

một thách thức [7], [9], [14]. Các phương pháp đang được sử dụng là điều trị 

quang động (PDT), laser quang đông và tiêm chất ch ng tăng sinh nội mạc 

mạch với những ưu nhược điểm khác nhau [15], [16]. PDT với verteporfin 

làm thoái triển polyp và dịch dưới võng mạc nhưng lại có biến chứng xuất 

huyết dưới võng mạc và dưới biểu mô sắc t  nên không bảo tồn được thị lực 

lâu dài [17], [18], [19]. Một phương pháp nữa cũng được áp dụng hiện nay 

đem lại kết quả khả quan là laser quang đông, cũng làm ngừng tiến triển 

polyp, hồi phục thị lực trong một s  trường hợp vị trí polyp ngoài hoàng điểm 

[20], [21]. Những nghiên cứu gần đây về mô bệnh học cho thấy chất tăng sinh 

nội mạc mạch (VEGF) đóng vai trò quan trọng trong sinh bệnh học của PCV. 

Do vậy, tiêm chất ch ng VEGF như ranibizumab (Lucentis) [22], [23], 

bevacizumab (Avastin) [24], [25], [26] và gần đây là aflibercept (Eylea) [17], 

[27], [28] là một giải pháp được áp dụng tương đ i rộng r i và cũng đạt hiệu 

quả điều trị cao. 

Tại Việt Nam, trong những năm gần đây, đ  có những công trình 

nghiên cứu về thoái hóa hoàng điểm tuổi già. Tuy nhiên, chưa có một nghiên 

cứu nào về bệnh mạch máu hắc mạc dạng polyp. Do vậy, để hiểu rõ hơn về 

đặc điểm của bệnh trên đ i tượng bệnh nhân Việt Nam cũng như hiệu quả của 

các phương pháp điều trị, chúng tôi tiến hành đề tài “ Nghiên cứu đặc điểm 

lâm sàng và kết quả điều trị bệnh mạch máu hắc mạc dạng polyp” với 

mục tiêu sau: 

1. Mô tả đặc điểm lâm sàng và chẩn đoán bệnh mạch máu hắc mạc 

dạng polyp tại Bệnh viện Mắt Trung ương. 

2. Đánh giá kết quả điều trị bệnh mạch máu hắc mạc dạng polyp tại 

Bệnh viện Mắt Trung ương. 
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Chƣơng 1 

TỔNG QUAN  

 

1.1. Bệnh mạch máu hắc mạc dạng polyp 

1.1.1. Sinh bệnh học 

Các nghiên cứu gần đây cho thấy polyp mạch có nguồn g c từ hắc mạc 

trong [29]. Trên kính hiển vi, mao mạch hắc mạc bị giãn rộng, thành mạch rất 

mỏng và nằm ngay dưới lớp biểu mô sắc t  [30]. Các mạch máu bất thường 

này được lót bằng một lớp nội mô mỏng và rải rác tế bào ngoại mạch. Tổn 

thương đôi khi kèm theo các đảo thâm nhiễm tế bào lympho [31].  

Nguyên nhân chính xác của PCV còn chưa được làm sáng tỏ. Có giả 

thuyết cho rằng PCV là một thể của nhóm bệnh lý dầy hắc mạc 

(pachychoroid) [32], [33], [34], trong khi đó giả thuyết khác lại cho rằng PCV 

là biến thể của AMD [31], [35], [36]. Nghiên cứu mô học trên tiêu bản PCV 

cho thấy tiểu động mạch, tiểu tĩnh mạch giãn rộng và có sự hyaline hóa của 

tiểu động mạch hắc mạc (lớp áo chun bị thay thế bởi chất giả collagen) [29], 

[37]. Kèm theo đó, các tác giả cũng quan sát thấy sự tổn hại của lớp biểu mô 

sắc t , màng Bruch và mao mạch hắc mạc phía trên tương ứng [30]. Sự ứ trệ 

tuần hoàn tĩnh mạch hắc mạc do các thay đổi của động tĩnh mạch có thể dẫn 

đến tổn thương nội mạc tĩnh mạch và tăng tính thấm [38]. Tổn hại này sẽ dẫn 

đến sự thoát mạch của tế bào máu và các chất fibrin vào khoang ngoại bào 

[37]. Việc tăng áp lực thứ phát ở các mạch máu lớn của hắc mạc và thoát 

mạch vào khoang ngoại bào sẽ dần dẫn đến các tổn hại của biểu mô sắc t  và 

hắc mạc lớp trong [30]. Các nghiên cứu mô bệnh học trên cũng không quan 

sát thấy dạng xơ hóa hoặc u hạt (tổn thương điển hình của AMD tân mạch) và 

điều này ủng hộ cho giả thuyết PCV là một thể bệnh của nhóm bệnh lý dầy 
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hắc mạc [31]. Tuy nhiên, các tiêu bản mô học lại thấy màng xơ mạch của 

PCV nằm ở lớp màng Bruch, dưới lớp biểu mô sắc t  tương tự như trong 

AMD gợi ý rằng PCV là một biến thể của AMD tân mạch [39], [40], [41].  

Tuy nhiên, các nghiên cứu chẩn đoán hình ảnh đưa ra các bằng chứng 

khác về nguyên nhân của PCV. Chụp ICG mang lại hình ảnh của mạch máu 

hắc mạc giãn và tăng tính thấm với mạng lưới mạch máu chia nhánh bất 

thường (Branching Vascular Network - BVN) [42], [43], [44]. Hệ th ng này 

ngấm thu c đồng thời hoặc gần như đồng thời với tiểu động mạch hắc mạc. 

Các tổn thương mạch dạng n t polyp có hình dạng thay đổi xuất phát từ lưới 

mạch bất thường này [29], [31]. Hình ảnh SD-OCT gợi ý hiện tượng dầy lên 

cục bộ của hắc mạc trong khi đó mạch máu Haller giãn rộng, lớp Sattler và 

mao mạch mỏng đi tại vùng lưới mạch bất thường chứng minh sự r i loạn 

tuần hoàn hắc mạc trong PCV [45]. Hiện tượng này kèm theo sự thiếu vắng 

các dấu hiệu điển hình khác của AMD như drusen ủng hộ cho thuyết PCV là 

một thể của các bệnh lý dầy hắc mạc [33], [34], [46]. Như vậy, một lần nữa, 

các đặc điểm khác của PCV trên chẩn đoán hình ảnh như màng xơ mạch trên 

chụp mạch ký huỳnh quang, lưới mạch bất thường và polyp mạch trên SD-

OCT lại rất tương đồng với các đặc điểm của AMD tân mạch type 1 [47], 

[48], [49]. Nguyên nhân của PCV cũng được nói đến trong kết quả điều trị. 

Các mắt có hắc mạc dầy hơn gi ng như trong bệnh hắc võng mạc trung tâm 

thanh dịch đáp ứng về giải phẫu kém với thu c tiêm anti- VEGF [33], [50]. 

Một vài hệ th ng phân loại được đưa ra giúp hiểu rõ hơn về cơ chế sinh 

bệnh học của PCV. Phần lớn trong s  đó dựa vào chẩn đoán hình ảnh đặc biệt 

là ICG và OCT. Các đặc điểm về hình ảnh cho thấy sự tồn tại và bản chất của 

mạch nuôi, dạng bất thường hệ th ng mạch máu và đặc điểm huỳnh quang 

cũng như mạch máu hắc mạc trên SD-OCT [6], [51]. Tất cả các dấu hiệu này 
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đưa đến việc sắp xếp PCV thành polyp vô căn điển hình hoặc polyp ph i hợp 

với AMD (tân mạch hắc mạc dạng polyp) [52]. Chính vì thế cần nhiều hơn 

nữa các nghiên cứu đánh giá đặc điểm polyp để làm rõ hơn cơ chế và quá 

trình tiến triển PCV.  

Cho đến nay, vẫn còn nhiều bí ẩn về sinh bệnh học của PCV mà chưa 

được giải đáp như nghiên cứu của Lafaut BA (2000) phát hiện có sự tồn tại 

đồng thời của AMD và PCV trên cùng một bệnh nhân [40]. Mặc dù biểu hiện 

lâm sàng là bong thanh dịch xuất huyết tái phát và đa dạng nhưng PCV lại không 

dẫn đến tăng sinh xơ điển hình như ở giai đoạn cu i của AMD [1]. 

Yếu t  viêm cũng được Ciardella đề cập đến trong ba trường hợp liên 

quan đến viêm hắc võng mạc. Một bệnh nhân có viêm hắc mạc đa ổ và tân 

mạch hắc mạc thứ phát, chụp indocyanine (ICG) của bệnh nhân này có polyp 

ở bên rìa mạng mạch. Hai bệnh nhân còn lại có thay đổi sắc t  ngay cạnh vị 

trí polyp, các tổn thương này có thể liên quan tới tổn thương viêm trước đó 

hoặc là thoái hóa thứ phát sau bong thanh dịch vùng hoàng điểm [1], [53]. 

Liên quan giữa viêm hắc mạc đa ổ, viêm hắc võng mạc đồng thời với PCV có 

thể là do kích thích các thành phần còn tồn tại của thời kỳ bào thai nhờ quá 

trình viêm [54], [55]. Quá trình này dẫn đến tăng sinh mạch là nguyên nhân 

tổn thương mạch máu trong PCV. Mặc dù vậy, sự kết hợp của PCV và viêm 

vẫn chưa được khẳng định rõ và cần có các nghiên cứu thêm.  

1.1.2. Đặc điểm dịch tễ học và các yếu tố nguy cơ 

Ngày càng có nhiều bằng chứng về tăng tỉ lệ thoái hóa hoàng điểm tuổi 

già ở tất cả các chủng tộc nhưng tỉ lệ mắc chính xác của PCV trong quần thể 

vẫn còn là ẩn s  [56]. Điều này có thể là do việc chẩn đoán bệnh rất khó khăn 

nếu chỉ dựa vào mỗi chụp đáy mắt đơn thuần như trong các nghiên cứu dịch 

tễ học về quần thể. 
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Chủng tộc 

PCV được biết là có xu hướng gặp ở những cá thể có sắc t  [5], [7], 

[57]. Vì thế, bệnh nhân Châu Mỹ g c Phi và Châu Á mắc bệnh với tỷ lệ rất 

cao [58], [59], [60]. Bệnh có xu hướng gặp trên người da màu 4,2/1 (53/13) 

so với chủng tộc da trắng [61]. Có nhiều công trình đ  khẳng định điều này và 

hiện đang có rất nhiều nghiên cứu về PCV trên các chủng tộc khác nhau. 

Có một s  báo cáo cập nhật tỉ lệ mắc ước lượng PCV trong quần thể. 

Nghiên cứu về các bệnh mắt Bắc Kinh (The Beijing Eye Study) tiến hành ở 

phía Bắc Trung Qu c công b  tỉ lệ mắc PCV dựa vào hình ảnh lâm sàng và 

chụp cắt lớp võng mạc. Polyp được chẩn đoán khi có n t màu đỏ cam trên 

chụp đáy mắt cùng với dấu hiệu lớp hai lớp và hình ảnh bong biểu mô sắc t  

cao dạng vòm trên chụp OCT [62]. Trong s  3468 người khám sàng lọc, PCV 

được phát hiện ở 18 mắt của 17 bệnh nhân (tỉ lệ tương đương 0,5%) [63].Tuy 

nhiên điều tra này lại không chụp ICG, tiêu chuẩn vàng để chẩn đoán xác định 

bệnh. Nghiên cứu Hisayama tại vùng Nam Nhật Bản xác định polyp dựa trên 

chụp ảnh đáy mắt và ICG. Có 2663 người được sàng lọc ban đầu bằng chụp 

đáy mắt và 43 người nghi ngờ. Sau đó, 43 người này được chụp mạch huỳnh 

quang với fluorescein và ICG [8]. Kết quả tìm thấy 10 mắt bị AMD, 10 mắt 

PCV, 22 mắt AMD tân mạch không có PCV và một ca bị teo hắc võng mạc 

dạng địa đồ. Như vậy tỉ lệ PCV mắc phải ước tính khoảng 0,4% trong quần thể 

và 30,3% trong các cá thể AMD. Tuy nhiên kết quả này không dựa vào các dấu 

hiệu trên OCT. Chính vì thế cần thêm nhiều nghiên cứu với tiến bộ kỹ thuật trong 

tương lai, sử dụng các biện pháp không xâm lấn để có thêm bằng chứng trong 

chẩn đoán để làm rõ và chính xác hơn tỉ lệ mắc của PCV trong quần thể chung. 

Mặc dù có ít các nghiên cứu về tỉ lệ trong cộng đồng nhưng lại có một 

s  báo cáo về con s  PCV trong nhóm bệnh nhân thoái hóa hoàng điểm tuổi 

già thể tân mạch dựa trên kết quả chụp ICG. Trong s  bệnh nhân da trắng, tỷ lệ 
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này thay đổi từ 4 đến 13,9% [5], [64], [65]. Trái lại, trong quần thể Châu Á, tỷ lệ 

PCV cao hơn, dao động từ 22,3 đến 61,6% [59], [66], [67]. Dường như PCV 

gặp ở người Châu Á nhiều hơn người da trắng [56].  

Bệnh mạch máu hắc mạc dạng polyp là bệnh lý hai mắt [2]. Phần lớn 

bệnh nhân xuất hiện bệnh ở mắt này thường có tổn thương tương tự ở mắt kia 

[48]. Tuy nhiên có một s  ít trường hợp chỉ thấy bị bệnh ở một mắt sau 10 

năm theo dõi [53]. Khi so sánh với thoái hóa hoàng điểm tuổi già tỉ lệ mắc 

PCV hai mắt cũng thấp hơn nhiều [64], [68].  

Tuổi 

PCV gặp ở độ tuổi thấp hơn thoái hóa hoàng điểm tuổi già và thường 

được chẩn đoán trong khoảng từ 50- 65. Tuy nhiên tuổi mắc bệnh có thể gặp 

từ 20-80 [35]. Tuổi trung bình khi phát hiện lần đầu trong y văn là 60,1 [1]. 

Giới 

Trước kia, người ta cho rằng PCV là bệnh gặp ở nữ [53], [57]. Tuy 

nhiên các nghiên cứu gần đây cho thấy tỷ lệ bệnh nam/ nữ là 4,7/1 (53/12). 

Các nghiên cứu trong quần thể Châu Á thấy tỉ lệ nam mắc nhiều hơn nữ giới 

[8], [9], [35], [69], [70]. 

Yếu tố nguy cơ  

Có một s  nghiên cứu đánh giá các yếu t  nguy cơ của PCV trên người 

châu Á. Các nghiên cứu ở môi trường bệnh viện (hospital based) cho thấy có 

nhiều yếu t  nguy cơ trùng lặp ở bệnh nhân PCV và thoái hóa hoàng điểm 

tuổi già. Hút thu c lá gặp ở cả hai bệnh này [71], [72]. Một s  nghiên cứu cho 

thấy nữ có nguy cơ bị bệnh thấp hơn ở nam [35], [70]. Thêm vào đó, chỉ s  

kh i cơ thể và nồng độ huyết thanh protein C cao cũng làm tăng nguy cơ mắc 

bệnh [71], [73]. Các bệnh lý toàn thân khác như đái tháo đường, cao huyết áp, 

tăng mỡ máu, đột quỵ và bệnh mạch vành có m i liên quan không rõ ràng [70], 



8 
 

[71], [74]. Nghiên cứu Beijing Eye Study dựa trên quần thể nhận thấy tăng độ 

dầy hắc mạc vùng hoàng điểm và độ dầy giác mạc trung tâm có thể liên quan với 

tỷ lệ xuất hiện của PCV so với nhóm chứng [62], [63]. Mặt khác, nghiên cứu 

Hisayama cho thấy giới tính nam và thói quen hút thu c có thể là yếu t  nguy cơ 

rõ rệt cho PCV và AMD điển hình [8]. Theo một s  điều tra tại bệnh viện và 

phòng khám, có sự khác biệt giữa các yếu t  nguy cơ của AMD và PCV. 

Sakurada (2013) và cộng sự thấy trong AMD, tuổi bệnh nhân cao hơn, s  

bệnh nhân bị đái tháo đường và suy thận giai đoạn cu i nhiều hơn [74]. Ueta 

(2009) cũng quan sát thấy tỉ lệ đái tháo đường của AMD cao hơn hẳn PCV, 

trong khi đó tiền sử hắc võng mạc trung tâm thanh dịch lại gặp nhiều trong 

PCV [75]. Báo cáo của Woo (2015) và cộng sự trong đánh giá 314 bệnh nhân 

cho thấy tuổi cao, chỉ s  kh i cơ thể cao, trình độ học vấn cao hơn trong 

nhóm PCV [71]. 

Gen 

Có nhiều gen được phát hiện là yếu t  gây bệnh đ i với AMD và PCV 

như gen yếu t  bổ thể H (1q32) và liên kết gen chromosome là 10q26 [76], 

[77]. Nucleotid đơn đa hình thái trong gen ARMS2/HTRA1 gồm rs10490924 

(A69S) và rs11200638m được đánh giá có nguy cơ trong sự xuất hiện PCV 

[78], [79]. Tuy nhiên m i liên quan giữa gen và bệnh không rõ ràng như trong 

thoái hóa hoàng điểm tuổi già. 

Một nghiên cứu gần đây sử dụng giải trình tự cũng tìm được gen FGD6 

có lên quan đến tăng tỉ lệ PCV và oxi hóa phospholipid [80]. Vị trí A69S trên 

gen ARMS2 cho thấy có liên quan đến hình thái của PCV. Các đặc điểm này 

bao gồm kích thước polyp trên ICG, xuất tiết và xuất huyết dưới biểu mô sắc 

t  [81], [82], [83]. Sự kết hợp rõ ràng của A69S với PCV dạng tân mạch gặp 

nhiều hơn PCV đơn thuần (bất thường mạch máu), vì thế liên quan đến thoái 
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hóa hoàng điểm tuổi già [84]. Tuy nhiên, cần có thêm các nghiên cứu gen học 

để xác định kiểu di truyền cũng như làm sáng tỏ các m i liên quan trên.  

1.1.3. Đặc điểm lâm sàng 

1.1.3.1. Triệu chứng cơ năng 

Bệnh nhân PCV có thể xuất hiện nhìn mờ ở nhiều mức độ. Triệu chứng 

này là do bong thanh dịch (có hoặc không có xuất tiết) hoặc xuất huyết vùng 

hoàng điểm từ ít đến nhiều thậm chí vỡ gây xuất huyết dịch kính [3], [85], 

[86]. Xuất huyết nhiều vùng hậu cực gây giảm thị lực trầm trọng thường là 

nguyên nhân khiến bệnh nhân đi khám và phát hiện được bệnh. Trong các 

trường hợp khác, bệnh nhân lại xuất hiện hội chứng hoàng điểm thứ phát do 

bong biểu mô sắc t , bong thanh dịch võng mạc hoặc do tích tụ xuất tiết gây 

ra. Các dấu hiệu cơ năng biểu hiện lúc này có thể là nhìn méo hình, biến dạng 

hình (nhìn đường thẳng cong …), có ám điểm tương ứng với vùng tổn 

thương, nhìn hình thu nhỏ lại và thay đổi màu sắc [5], [87], [88]… 

1.1.3.2. Triệu chứng thực thể 

Triệu chứng lâm sàng của PCV đôi khi gi ng với các bệnh lý võng mạc 

khác có dịch, xuất huyết vùng hoàng điểm như bệnh hắc võng mạc trung tâm 

thanh dịch, dị dạng mạch cạnh hoàng điểm, tăng sinh mạch võng mạc, phình 

mạch võng mạc và đặc biệt là thoái hóa hoàng điểm tuổi già thể tân mạch. 

Bong biểu mô sắc t  và n t đỏ cam dưới võng mạc là dấu hiệu thường gặp có 

hoặc không kèm theo xuất huyết tại tổn thương. Trên đáy mắt, PCV xuất hiện 

ở dạng hình cầu, màu đỏ cam, “gi ng polyp” (polyp –like), thường nằm gần 

gai thị. Bệnh thường ở cả hai mắt, có kèm theo bong biểu mô sắc t , bong 

thanh dịch hoặc xuất tiết, xuất huyết võng mạc, đây là những đặc tính của 

bệnh giúp hướng tới chẩn đoán [2], [53], [88]. Một đặc điểm nữa là drusen 

(thường gặp trong AMD) lại ít gặp trong PCV. Chính vì thế nếu một mắt bị 
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xuất huyết hoặc bong thanh dịch vùng hoàng điểm, nếu mắt kia không có 

drusen thì chẩn đoán PCV được đặt ra chứ không phải AMD thể tân mạch. 

Tuy nhiên, nếu có drusen cũng không loại trừ được PCV vì các trường hợp 

ngoại lệ khi mà drusen có ở một hoặc cả hai mắt bệnh nhân polyp [68]. Ngoài 

ra các triệu chứng của PCV còn liên quan đến vị trí tổn thương. Bệnh nhân có 

polyp ngoài hoàng điểm không hoạt tính thường không có triệu chứng và 

được phát hiện khi khám sàng lọc hoặc mắt kia có polyp hoạt động [3], [48]. 

Mặc dù PCV là tổn thương c  định khu trú tại mạng lưới mạch hắc mạc 

nhưng bệnh cũng có những đặc tính khác biệt. Các đặc điểm đó là kích thước 

và vị trí liên quan đến gai thị, hoàng điểm và các vùng võng mạc khác.  

Kích thƣớc 

PCV được chia thành các kích thước nhỏ, trung bình và lớn [12], [87], 

[89]. Độ rộng của tổn thương rất thay đổi phụ thuộc vào các vùng mạch bị 

ảnh hưởng. Kích thước lớn khi polyp thuộc hệ mạch hắc mạc ngoài. Những 

vùng này thường chẩn đoán dễ dàng trên lâm sàng và ICG, đặc biệt khi chúng 

khu trú ngay dưới lớp biểu mô sắc t  bị teo [90]. Tổn hại nhỏ hơn khi vị trí 

polyp tại cấu trúc mạch hắc mạc giữa [83]. Trong những trường hợp này, việc 

chẩn đoán lâm sàng rất khó khăn và đòi hỏi các phương pháp hỗ trợ khác. 

Vị trí 

Tổn thương mạch hắc mạc dạng polyp thường được tìm thấy xung 

quanh gai thị [5], [53]. Tuy nhiên, có nhiều nghiên cứu gần đây lại chỉ ra các 

vị trí khác của bệnh có thể ở ngay trung tâm hoàng điểm hoặc vùng chu vi 

giữa [91], [92]. Vùng tổn thương có thể chỉ ở một vị trí đơn độc nhưng đôi 

khi cũng lan rộng và ở nhiều nơi khác nhau. 

Cho đến nay cũng chưa có nhiều nghiên cứu về bệnh học lâm sàng của 

PCV nên việc định khu tổn thương đ i với cấu trúc dọc của võng mạc còn có 
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nhiều tranh cãi. Nhờ các tiến bộ về chẩn đoán hình ảnh và đặc biệt là chụp cắt 

lớp quang học võng mạc (OCT) đ  khu trú được vị trí của PCV là ở dưới 

màng Bruch [47], [93], [94]. Các nghiên cứu về mô bệnh học cũng khẳng 

định điều này [32], [39]. 

 

Hình 1.1. Tổn thương PCV trên võng mạc 

(Nguồn: Sasahara M. et al. (2006). Polypoidal choroidal vasculopathy with choroidal 

vascular hyperpermeability. Am J Ophthalmol, 142(4), 601–607 [55]) 

1.1.3.3. Tiến triển 

Tiến triển của bệnh đ  được xác định rõ ràng hơn do ngày càng có thêm 

nhiều nghiên cứu. Bệnh có xu hướng thoái triển – tái phát và thường biểu hiện 

trên lâm sàng là bong biểu mô sắc t , bong thanh dịch xuất huyết, mãn tính, 

tái diễn nhưng thị lực vẫn có thể giữ được lâu dài [87], [95]. Mặc dù cũng có 

đặc điểm là bong thanh dịch xuất huyết vùng hoàng điểm đa dạng, tái phát 

nhưng rõ ràng là tăng sinh xơ dưới võng mạc dạng mảng trong thoái hóa 

hoàng điểm tuổi già giai đoạn cu i lại không gặp trong PCV. Tuy nhiên, teo 

mãn tính và thoái hóa dạng nang vùng hoàng điểm gây giảm thị lực trầm 

trọng có thể gặp ở một s  trường hợp [7]. Một s  bệnh nhân khác lại gặp xuất 

huyết dịch kính tái phát hoặc tân mạch hắc mạc thứ phát tạo sẹo xơ dạng đĩa 

làm mất thị lực trung tâm [34], [86]. 
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Hiện nay đang có một s  nghiên cứu về m i liên quan giữa yếu t  toàn 

thân và sự tiến triển cũng như thoái triển của bệnh. Những bằng chứng gần 

đây cho thấy có sự kết hợp giữa PCV với cao huyết áp và phình mạch lớn 

mắc phải [96]. 

1.1.4. Chẩn đoán 

1.1.4.1. Chẩn đoán xác định 

Trong một s  trường hợp, chụp mạch huỳnh quang với fluorescein cũng 

có thể gợi ý chẩn đoán. Tuy nhiên, ở đa s  trường hợp các dấu hiệu không đặc 

trưng, rất dễ nhầm lẫn với tân mạch ẩn trong thoái hóa hoàng điểm tuổi già. Ở thì 

sớm, PCV biểu hiện là những đám tăng huỳnh quang khu trú, không đồng nhất 

tiến triển và khuếch tán ở thì muộn. Các dấu hiệu có thể gặp là các điểm tăng 

huỳnh quang rải rác gọi là pin-points [42], [90], [97]. 

Tuy nhiên, chụp xanh indocyanine (ICG) sẽ đem lại hình ảnh rõ hơn do 

bước sóng cao, qua được lớp biểu mô sắc t  thấy được tuần hoàn hắc mạc và 

xác định được PCV [3], [42], [89] . 

 Mạng lưới mạch hắc mạc được thấy rõ ngay từ thì đầu chụp khi các 

mạch lớn hắc mạc ngấm đầy thu c. Tổn thương mạch của polyp trên ICG 

thường nhiều và trải rộng hơn so với khi khám lâm sàng. Sự xuất hiện này 

phụ thuộc vào vị trí polyp ở hậu cực [36], [98]. Đ i với các trường hợp cạnh 

gai thị thì kênh mạch máu hướng theo hình nan hoa, hình cung và có thể n i 

với các nhánh bắc cầu nhỏ hơn, rõ hơn và nhiều hơn ở phía bờ tổn thương. 

Còn với các trường hợp tại vùng hoàng điểm, hệ mạch thường xuất phát từ 

vùng này và có dạng oval. Hệ th ng mạch của tổn thương vùng hoàng điểm 

và cạnh hoàng điểm thường ở dạng lưới không đều và không theo các thùy 

của hệ th ng mạch hắc mạc [99]. 
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Thì sớm của chụp ICG cho thấy nhánh lớn của hệ mạch PCV ngấm 

thu c trước mạch võng mạc nhưng phía trong và vùng xung quanh lại giảm 

huỳnh quang so với vùng hắc mạc lành. Ngay sau khi hệ mạch này xuất hiện, 

những tổn thương polyp nhỏ dễ dàng nhìn thấy trong hắc mạc. Polyp có vẻ như 

xuất phát từ các mạch hắc mạc lớn và không phải xuất hiện ở tất cả các nhánh 

của hệ mạch. Cấu trúc polyp trên ICG thường tương ứng với các tổn thương 

màu đỏ cam trên đáy mắt [12]. Mặc dù hệ mạch xuất hiện rộng hơn khi 

khám lâm sàng, cấu trúc polyp thông thường lại nhỏ hơn ở thì đầu của ICG. 

Tuy nhiên ở thì giữa, kích thước tổn thương cũng xấp xỉ như trên lâm sàng. 

Ở thì muộn, hình ảnh xuất hiện ngược lại so với trước đó. Vùng xung 

quanh tổn thương lại tăng huỳnh quang và ở giữa lại giảm huỳnh quang. 

Ngấm thu c muộn trong ICG ở bệnh nhân tân mạch hắc mạc cũng không thấy 

ở PCV [90]. Kích thước polyp có vẻ làm ảnh hưởng đến hiện tượng đảo 

ngược này. Vùng mạch có kích thước nhỏ hơn 0,5 đường kính gai xuất hiện 

ngấm thu c đậm như nhau, trong khi chi tiết bên trong lại nhìn thấy trong các 

polyp lớn hơn. Điều này gợi ý đến sự có mặt của các cấu trúc phía trong. 

Tổn thương sẽ thoát hết thu c ở ICG thì rất muộn tạo nên hiện tượng 

“rửa trôi” (“washout”). Hiện tượng này chỉ nhìn thấy ở các tổn thương không 

dò. Các trường hợp polyp dò vẫn tăng huỳnh quang trong su t thì cu i. Các 

mức độ mất sắc t  khác nhau của lớp biểu mô sắc t  phía trên vùng bệnh có 

thể giúp thấy rõ hơn mạch bất thường ở phía dưới [11].  
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Hình 1.2. Mắt trái bệnh nhân bị bệnh mạch máu hắc mạc dạng polyp  

(A) : Hình ảnh polyp trên ảnh màu đáy mắt, (B): Polyp trên chụp mạch huỳnh quang,  

(C): Polyp trên chụp ICG, (D): polyp trên chụp OCT 

(Nguồn: Chaikitmongkol V et al. (2020). Latest developments in polypoidal choroidal 

vasculopathy: Epidemiology, etiology, diagnosis, and treatment. Asia-Pac J Ophthalmol 

Phila Pa, 9(3), 260–268 [3]) 
 

OCT là phương pháp đánh giá tổn thương cắt dọc của võng mạc. Lát cắt 

dọc qua polyp mang lại hình ảnh bong cao dạng vòm (“dome – like”) của dải 

biểu mô sắc t  - màng Bruch [100]. Kèm theo đó là hình ảnh giảm phản 

quang của lớp biểu mô sắc t  [13], [44]. Trong trường hợp PCV ở dạng chùm 

thì OCT tương ứng là nhiều hình nhô ra dạng vòm [94]. Ngay phía dưới là 

khoang tr ng phản quang mức độ trung bình tương ứng, trừ trường hợp có kèm 

bong biểu mô sắc t  xuất huyết [93], [94]. Ngoài ra có thể quan sát thấy một s  

dấu hiệu khá đặc hiệu khác của PCV như khuyết của bong biểu mô sắc t , vòng 

tăng phản xạ dưới bong biểu mô sắc t  và dấu hiệu của mạng lưới mạch máu 

chia nhánh bất thường (BVN), dấu hiệu hai lớp (“double layer” sign) – lớp phân 

tách mỏng giữa biểu mô sắc t  và màng Bruch [101], [102], [103].    
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Hình 1.3: Hình ảnh polyp trên chụp OCT 

(A): Bong biểu mô sắc t  nhọn (mũi tên vàng), (B): Bong biểu mô sắc t  dạng ngón tay 

(mũi tên vàng), (C): Bong biểu mô sắc t  dạng vòm (mũi tên vàng: khuyết bong biểu mô 

sắc t , mũi tên đỏ: giảm phản xạ, mũi tên xanh: tăng huỳnh quang), (D): Chia nhánh bất 

thường hắc mạc – dấu hiệu hai lớp (mũi tên đỏ: lớp trong- biểu mô sắc t , mũi tên vàng: 

lớp ngoài - màng Bruch).  

(Nguồn: Anantharaman G. et al. (2018). Polypoidal choroidal vasculopathy: Pearls in 

diagnosis and management. Indian J Ophthalmol, 66(7), 896–908 [101]) 

 

Chụp cắt lớp mạch võng mạc (OCT angiography - OCTA) là một công 

nghệ chẩn đoán hình ảnh không xâm lấn mới cho phép đánh giá dòng chảy 

trong mạch máu võng mạc và hắc mạc mà không cần dùng thu c cản quang 

[52], [52], [104]. Khi so sánh với chụp mạch ICG trong chẩn đoán PCV các 

nghiên cứu cho thấy OCTA có khả năng phát hiện lưới mạch bất thường 

tương đương với ICG nhưng kém hơn trong xác định tổn thương polyp [11], 

[44], [105]. Giải thích cho điều này Fukuyama và cộng sự cho rằng dòng chảy 

trong polyp chậm do vậy khó phát hiện hơn trên OCTA [90]. Công nghệ chụp 
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cắt lớp quang học quét (Swept -Source OCT) cho hình ảnh rõ nét hơn SD-

OCT. SS-OCTA mang lại hình ảnh polyp xuất hiện dưới dạng đám r i mạch 

máu, tương đ i khác với hình ảnh kinh điển của PCV trên ICG [12].  

Tiêu chuẩn chẩn đoán PCV: 

- Tiêu chuẩn của nhóm nghiên cứu PCV Nhật (2005): chẩn đoán xác 

định khi có 2 tiêu chí: 1) tổn thương lồi đỏ cam điển hình khi soi đáy mắt; 2) 

tổn thương mạch dạng polyp điển hình trên chụp ICG. Nghi ngờ có PCV khi 

chỉ thấy BVN trên ICG hoặc có bong biểu mô sắc t  (xuất huyết hoặc thanh 

dịch) tái phát nhiều lần [106]. 

- Tiêu chuẩn trong nghiên cứu EVEREST: n t tăng huỳnh quang dưới 

võng mạc trên chụp ICG trong 6 phút đầu kèm theo 1 trong các dấu hiệu sau: 

1) n t dạng polyp trên soi đáy mắt; 2) vòng giảm huỳnh quang quanh n t; 3) 

lưới mạch bất thường BVN; polyp đập trên ICG động, n t đỏ cam dưới võng 

mạc trên ảnh đáy mắt mầu hoặc xuất huyết dưới võng mạc rộng (>4 đường 

kính đĩa thị) [23], [92]. 

1.1.4.2. Chẩn đoán phân biệt: 

 Chẩn đoán phân biệt bệnh mạch máu hắc mạc dạng polyp chia làm 3 

nhóm lớn: dị dạng hoặc bất thường mạch, u hắc mạc dạng cu ng và tân mạch 

hắc mạc (CNV) [107], [108]. Các tổn thương viêm biểu hiện trên lâm sàng 

tương tự như PCV có thể là viêm hắc mạc và các bệnh lý viêm khác của biểu 

mô sắc t  như viêm biểu mô sắc t  dạng mảng, viêm hắc mạc đa ổ, viêm 

màng bồ đào… Một s  bệnh lý viêm kể trên có thể kèm theo dầy hắc mạc, 

dầy củng mạc hoặc có dịch dưới tenon trên siêu âm và các biểu hiện lâm sàng 

khác. Những dấu hiệu này đều không có ở bệnh nhân PCV và lắng đọng lipid 

thường có trong tổn thương polyp mà không thấy ở các bệnh lý viêm. Một s  

bệnh lý khác như u mạch hắc mạc, hội chứng di căn carcinoma… cũng có thể 

nhầm lẫn với PCV [5], [53], [101]. 
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 Việc chẩn đoán PCV dựa trên nhiều yếu t  như chủng tộc, yếu t  nguy 

cơ, biểu hiện lâm sàng, tiến triển [56], [67], [101]. Do khái niệm về PCV mới có 

trong những năm gần đây nên việc xác định về chủng tộc hay các tổn thương đặc 

hiệu trên võng mạc còn chưa rõ ràng. Tuy nhiên ngày càng có nhiều công b  về 

các ca bệnh PCV. Vì thế việc chẩn đoán phân biệt với một s  bệnh, đặc biệt là 

AMD đ  có nhiều kinh nghiệm hơn [107], [109], [110].  

 Trước đây, PCV được coi là dưới nhóm của tân mạch hắc mạc trong 

AMD [36], [47], [96]. Tuy nhiên, có một vài đặc điểm khác biệt giữa hai bệnh 

lý này [35]. Đầu tiên, tăng sinh mạch máu trong AMD có xu hướng tạo thành 

các mạch khẩu kính nhỏ, kết hợp với các mảng màu xám phía trên võng mạc 

và rất khó thấy trên lâm sàng. Trái lại, bệnh nhân polyp mạch lại có hệ mạch tận 

bằng các túi polyp có màu đỏ hoặc cam có thể thấy được khi soi đáy mắt trừ khi 

bị che lấp do xuất tiết hoặc xuất huyết. Thứ hai, các nghiên cứu về mô học và 

đặc điểm chụp mạch huỳnh quang có sự khác biệt rõ rệt [111]. Theo nghiên cứu 

của Arnold và cộng sự thì AMD có liên quan đến giảm chiều dày hắc mạc, có 

dấu hiệu xơ hóa nhu mô mà không có sự thay đổi về kích thước mao mạch hắc 

mạc và cũng không có biểu hiện viêm [112]. Trong khi đó, PCV không có bất 

cứ một dấu hiệu nào như trên. Thứ ba, tân mạch ẩn hoặc tân mạch nhìn thấy của 

AMD trên lâm sàng thường kèm theo sự dầy lên vùng dưới võng mạc và không 

thấy hệ mạch tận hết bằng các cấu trúc dạng polyp [83]. 

 Chụp mạch huỳnh quang và ICG giúp phân biệt chẩn đoán hai dạng bất 

thường về mạch này [55], [113], [114]. Ở cả hai loại chụp, tân mạch biểu hiện 

điển hình dưới dạng ngấm thu c thành mảng. Còn PCV trên ICG ở thì đầu lại 

tạo các mạng mạch bất thường và ở thì muộn có những vùng mất thu c gọi là 

hiện tượng “rửa trôi” [42]. Trong thì muộn này, PCV cũng được phân biệt với 

mạch hắc mạc lớn không dò thu c nhờ đặc điểm trên [64].  
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 Vị trí tổn thương và tiến triển của PCV cũng khác nhiều so với AMD [8]. 

Tân mạch dưới hoàng điểm có xu hướng xơ hóa và tạo sẹo dạng đĩa làm mất 

thị lực trầm trọng. Bong biểu mô sắc t  trong PCV kể cả ở trung tâm hoàng 

điểm cũng không bao giờ tạo xơ như vậy. Chính vì thế mà PCV có tiên lượng 

t t hơn AMD có bong biểu mô sắc t  [61], [64]. 

Tổn thương PCV ph i hợp với các triệu chứng của bệnh hắc võng mạc 

trung tâm thanh dịch thường là nhỏ [115], [116]. Polyp có thể gi ng bong biểu 

mô sắc t  nhỏ trên lâm sàng và chụp mạch huỳnh quang. Chẩn đoán có thể khó 

hơn khi bệnh nhân có bong thanh dịch trung tâm mãn tính và xuất tiết cứng. Lúc 

này, chụp ICG sẽ giúp phân biệt được thể lâm sàng do PCV tăng huỳnh quang 

còn trái lại bong biểu mô sắc t  thanh dịch lại giảm huỳnh quang. 

1.2. Các phƣơng pháp và kết quả điều trị bệnh mạch máu hắc mạc dạng polyp  

Việc điều trị bệnh mạch máu hắc mạc dạng polyp cho đến nay vẫn là 

một thách thức cho dù đ  có nhiều các phương pháp được ứng dụng. Khi phát 

hiện được polyp, chỉ định điều trị được đưa ra khi xuất tiết, xuất huyết dai 

dẳng và tiến triển đe dọa thị lực [15], [16], [101]. 

1.2.1. Điều trị ngoại khoa 

 Trong một s  trường hợp, cắt dịch kính là lựa chọn điều trị để làm 

trong môi trường và phục hồi thị lực ở những bệnh nhân xuất huyết dịch kính 

nặng, máu không tiêu [85], [86], [117]. Một phương pháp khác đ  được áp 

dụng là phẫu thuật dưới hoàng điểm để lấy xuất huyết dưới võng mạc và màng 

mạch bị tổn thương có thể kết hợp tiêm thu c tiêu máu vào khoang dưới võng 

mạc [118]. Kết quả thị lực sau phẫu thuật rất kém và vẫn còn chảy máu tái phát. 

Chuyển vị hoàng điểm là một lựa chọn ngoại khoa khác. Tuy nhiên, trên bệnh 

nhân PCV, vùng mạch tổn thương rộng nên phẫu thuật thường khó khăn [119]. 

Hơn nữa phẫu thuật này có rất nhiều biến chứng [120]. 
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 Do vậy, điều trị ngoại khoa không phải là lựa chọn hàng đầu trong điều 

trị PCV mà cần các phương pháp khác.  

1.2.2. Điều trị bằng laser 

1.2.2.1. Laser nhiệt xuyên đồng tử 

Phương pháp này sử dụng nguyên lý là gây tăng nhiệt độ hắc mạc làm 

đông máu trong lòng mạch, gây tắc mạch. Tia laser cận hồng ngoại với bước 

sóng 810 nm, vết đ t laser có đường kính lớn 2-4 mm, năng lượng thấp trong 

thời gian 60 giây sẽ làm tăng nhiệt độ của vùng điều trị lên 5-10 độ. Cách làm 

này có ưu điểm là tia laser sẽ hấp thụ t i đa ở lớp hắc mạc và biểu mô sắc t , 

không ảnh hưởng đến võng mạc, giảm xuất tiết và nguy cơ xuất huyết. Các 

trường hợp được chỉ định là polyp vùng hoàng điểm có kích thước dưới 3000 

nm, giảm thị lực dưới 3 tháng. Tuy nhiên, phương pháp này có biến chứng gây 

bỏng hoàng điểm làm giảm thị lực nhanh và trầm trọng ở 2% s  ca. 

Cho đến nay laser nhiệt xuyên đồng tử đ  được ứng dụng để điều trị tân 

mạch trong thoái hóa hoàng điểm tuổi già, tuy nhiên hiệu quả trong PCV còn 

chưa được biết rõ [1], [121]. 

1.2.2.2. Laser quang động  

Điều trị quang động (PDT) là sử dụng năng lượng ánh sáng để hoạt hóa 

những chất cản quang với sự có mặt của oxy. Người ta tiêm vào tĩnh mạch 

một chất nhạy cảm với ánh sáng, có khả năng bám chọn lọc. Chất này sẽ  hấp 

thụ năng lượng laser làm giải phóng g c tự do, phá hủy tế bào và hoạt hóa 

tiểu cầu. Kết quả là làm tắc mạch mà không gây tổn hại cho các mạch máu 

xung quanh [18].  

Hiện nay thu c được sử dụng trong PDT là verteporphin (Visudyne) 

cùng với laser diod đơn sắc 689 nm, mức năng lượng thấp. Phương pháp này 

đ  được áp dụng nhiều trong điều trị tân mạch của thoái hóa hoàng điểm tuổi 

già và gần đây được ứng dụng để điều trị PCV, đặc biệt là polyp dưới hoàng 
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điểm [17], [19]. Tuy nhiên cần thận trọng trong các trường hợp có kèm theo 

bong biểu mô sắc t  và mạch n i hắc võng mạc. 

Phần lớn các nghiên cứu về PDT đơn trị liệu trong điều trị PCV cho 

thấy kết quả trong thời gian ngắn và trung bình tương đ i khả quan, thị lực 

tăng và ổn định, polyp thoái triển trong 80 -95% các trường hợp [122], [123]. 

Tuy nhiên, các tác giả cũng kết luận rằng mặc dù đ  điều trị PDT nhưng mạng 

chia nhánh bất thường thoái triển rất ít nên khả năng tái phát cao [124]. 

Biến chứng của PDT khi điều trị polyp gồm xuất huyết dưới võng mạc, 

xuất huyết thượng hắc mạc, rách và vi nứt ở bờ vùng bong biểu mô sắc t … 

trong đó xuất huyết dưới võng mạc sau PDT là biến chứng hay gặp nhất 

[124], [125]. Người ta thấy rằng đường kính vết đ t laser càng lớn thì nguy cơ 

xuất huyết dịch kính càng cao [97], [126], [127].  

Ưu điểm của phương pháp này là tương đ i hiệu quả và an toàn đ i với 

PCV dưới hoàng điểm. Tuy nhiên giá thành cao và hiện tại chưa được áp 

dụng tại Việt Nam. 

1.2.2.3. Laser nhiệt trực tiếp 

Điều trị laser là lựa chọn đầu tiên đ i với các vùng tổn thương PCV 

ngoài và cạnh hoàng điểm [128]. Một s  nghiên cứu cho thấy tác dụng của 

phương pháp này trong điều trị polyp mạch. Nguyên lý chính là chuyển từ 

năng lượng ánh sáng sang năng lượng nhiệt nhờ hấp thụ vào lớp sắc t  của 

võng mạc và hắc mạc (chủ yếu là melanin của lớp biểu mô sắc t ). Quá trình 

này phá hủy, gây tắc mạch và tạo sẹo xơ. Kết quả làm tắc mạch nuôi và gây 

thoái triển polyp [53], [110], [128]. 

Cho đến nay loại laser hay sử dụng nhất là laser xanh (Nd:YAG double 

frequency 532 nm) có ưu điểm là bảo vệ sắc t  xanthophyl của hoàng điểm. Ngoài 

ra laser đỏ (Krypton) cũng được ứng dụng với tính năng có thể đâm xuyên t t qua 

xuất huyết võng mạc và các môi trường không trong su t. 
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Chỉ định của laser quang đông là những trường hợp PCV ngoài và cạnh 

hoàng điểm có gi n, đang hoạt tính (có biểu hiện lâm sàng như nhìn méo 

hình, ám điểm; trên ICG có dò huỳnh quang ở thì muộn, OCT có dầy võng 

mạc trung tâm, dịch dưới võng mạc …) không điều trị các vùng mạch bất 

thường khác. Trong trường hợp này kỹ thuật được áp dụng với vết đ t laser 

có thời gian phát xung dài 0,2 – 0,5 s nhưng năng lượng thấp. Kết quả của quá 

trình này làm tắc mạch, tiêu đi bong thanh dịch võng mạc một cách tương đ i 

ổn định, cải thiện về thị lực.  

Laser nhiệt trực tiếp bằng xanh argon, Nd: YAG double – frequency 

hoặc laser diode có thể sử dụng điều trị cho polyp ngoài vùng trung tâm bằng 

cách đ t vào polyp và vùng chia nhánh mạch bất thường xung quanh dựa trên 

ICG. Tuy nhiên kết quả của các tác giả cũng khác nhau. Lafaut và cộng sự 

(2000) thấy laser nhiệt trực tiếp làm thoái triển ở cả 5 bệnh nhân có polyp 

quanh gai thị nhưng chỉ hiệu quả ở 5 (55,5%) trong s  9 bệnh nhân có polyp 

vùng hoàng điểm [65]. Một nghiên cứu hồi cứu của Lee và cộng sự (2009) 

cho thấy 64,3% các mắt bị PCV được điều trị có cải thiện về lâm sàng và hình 

ảnh tổn thương ở hoàng điểm [128]. Hơn thế nữa, 78% bệnh nhân có PCV 

ngoài vùng trung tâm có cải thiện hoặc ổn định sau laser. Tuy nhiên có 10,7% 

s  ca bị tân mạch hắc mạc thứ phát. Yuzawa và cộng sự (2005) điều trị hiệu 

quả 90% bệnh nhân bằng laser vào cả polyp và vùng mạch bất thường thấy rút 

xuất tiết hoặc xuất huyết, thị lực cải thiện hoặc ổn định. Tuy nhiên, đ i với 

các mắt laser vào polyp nhưng không vào mạch bất thường xung quanh, có 

54% thấy giảm thị lực do còn xuất tiết hoặc xuất tiết tái phát, tân mạch hắc 

mạc thứ phát, teo võng mạc trung tâm [31]. Nghiên cứu của Kwok và cộng sự 

(2002) thấy nhóm được laser có kết quả t t hơn là không điều trị [129]. Vilaplana 

(2005) lại báo cáo thị lực kém sau điều trị ở một s  ít trường hợp [130]. Theo một 
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s  tác giả, điều trị laser nên lựa chọn với các trường hợp không quá nặng và 

mạng mạch bất thường ít hoạt tính [15], [16], [110]. 

Biến chứng hay gặp của laser nhiệt là sẹo hắc võng mạc, tân mạch hắc 

mạc thứ phát, rách biểu mô sắc t , xuất huyết dưới võng mạc hoặc dưới biểu 

mô sắc t  và xuất huyết dịch kính. Vì các biến chứng này có thể gây ra ảnh 

hưởng xấu đến thị lực, laser trực tiếp nên sử dụng trong các trường hợp PCV 

có triệu chứng mà polyp và hệ th ng chia nhánh bất thường ở xa vùng trung 

tâm. Tuy nhiên, nếu điều trị PCV bằng laser thì nên điều trị toàn bộ vùng tổn 

thương bao gồm cả polyp và mạng lưới mạch máu chia nhánh bất thường 

[101], [110].  

1.2.3. Điều trị chống tăng sinh nội mạc mạch  

1.2.3.1. Cơ chế tác dụng: 

Cho đến nay nguyên nhân sinh bệnh của PCV vẫn chưa rõ ràng. Tuy 

nhiên người ta thấy chất tăng sinh nội mạc mạch (VEGF) có thể đóng vai trò 

quan trọng trong bệnh lý này. Nghiên cứu của Tong JP và cộng sự (2006) cho 

thấy nồng độ chất VEGF trong thủy dịch ở những mắt PCV cao hơn hẳn 

nhóm chứng [111]. Thủy dịch được lấy ở 32 mắt trong đó có 11 mắt PCV 

(các mắt còn lại là tân mạch do AMD và cận thị). Tác giả đánh giá nồng độ 

VEGF bằng bộ thử enzyme miễn dịch trên nhóm mắt này và nhóm chứng 

không có bệnh lý kèm theo. Kết quả là nồng độ VEGF ở các mắt polyp rất 

cao so với nhóm chứng nhưng lại thấp hơn mắt AMD. Do vậy, quan sát thực 

nghiệm này cho thấy VEGF đóng vai trò trong sinh bệnh học của polyp tuy 

nhiên có sự khác biệt về một s  đặc điểm so với AMD.  

 Một nghiên cứu về mô bệnh học của Matsuoka M (2004) phát hiện 

một tỷ lệ lớn VEGF trong tế bào nội mô mạch máu ở tiêu bản PCV [131]. Tác 

giả thấy có phản ứng miễn dịch mạnh với VEGF trong các tế bào phía trên 

của màng xơ mạch và ở tế bào nội mô mạch máu bất thường. 
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Các bằng chứng này chứng minh cơ chế bệnh sinh của VEGF trong 

bệnh mạch máu hắc mạc dạng polyp. Do vậy, một trong các phương pháp 

được lựa chọn là tiêm chất ức chế tăng sinh nội mạc mạch [50]. Cơ chế tác 

dụng của thu c là ức chế việc gắn VEGF lên các thụ thể, bịt các thụ thể bằng 

phân tử thu c và ức chế sản xuất VEGF. Hiện nay, các thu c ức chế VEGF 

đang được sử dụng là pegatanib (Macugen), ranibizumab (Lucentis) và 

bevacizumab (Avastin), gần đây nhất là thế hệ thứ ba aflibercept (Eylea) bắt 

đầu được đưa vào điều trị [50], [101], [132], [133].  

1.2.3.2. Các thuốc chống tăng sinh nội mạc mạch thường dùng 

 

Hình 1.4. Cấu trúc phân tử của các thuốc anti- VEGF đang được sử dụng 

(Nguồn: Platania C.B.M. et al. (2015). Molecular features of interaction between VEGFA 

and anti-angiogenic drugs used in retinal diseases: a computational approach. Front 

Pharmacol, 6 [133]) 
 

a. Bevacizumab (Avastin) 

Bevacizumab (Avastin) là một kháng thể đơn dòng nhân hóa từ chuột 

biến đổi gen. Thu c có khả năng ức chế mọi isoform của của VEGF. Chuỗi 

axit amin của kháng thể này có khoảng 93% từ người và 7% từ chuột. Phân tử 

lượng là 149 KdB. 
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Dƣợc động học 

Thời gian bán hủy của thu c sau khi tiêm nội nh n là 6,7 đến 9,82 

ngày. Sau tiêm, nồng độ của thu c trong thủy dịch đạt ở mức 31,2 pg/ml và 

kéo dài trong su t 28 ngày. Nồng độ VEGF trở về như mức trước tiêm sau 42 

ngày. Như vậy, thu c có tác dụng điều trị ít nhất 4 tuần. 

Chỉ định điều trị 

Những trường hợp PCV có xuất tiết, xuất huyết vùng hoàng điểm, đe 

dọa thị lực. 

Tác dụng không mong muốn 

Shahar J (2006) đ  tiến hành tiêm vào mắt 10 con thỏ, một mắt tiêm 

bevacizumab và mắt kia là nước mu i [134]. Sau đó tác giả đánh giá điện 

võng mạc ở thời điểm 3 giờ, 3 ngày và 1, 2, 3 tuần. Điện chẩm kích thích 

được ghi lại sau 4 tuần. Kết quả cho thấy bevacizumab không gây độc cho 

võng mạc của chuột mặc dù đ  thấm qua toàn bộ chiều dày. Mặc dù không 

thể khẳng định được tác dụng trên người nhưng nghiên cứu này cũng góp một 

phần giả thiết về sự an toàn khi tiêm nội nhãn bevacizumab [134].  

Biến chứng toàn thân của tiêm bevacizumab nội nhãn là hiếm gặp. Tỷ lệ 

tăng huyết áp nhẹ chiếm 0,21%; thiếu máu thoáng qua là 0,01%. Ngoài ra, cũng 

tương tự như tiêm nội nhãn các thu c khác, phương pháp này cũng gặp một s  

biến chứng trong quá trình tiêm như xước giác mạc, tổn thương thể thủy tinh, 

xuất huyết kết mạc …. Các biến chứng nặng gặp rất ít 0,04%; viêm nội nhãn 

0,01%. Hay gặp hơn là phản ứng viêm màng bồ đào sau tiêm 0,14% [26]. 

Ứng dụng điều trị 

Thu c đ  được FDA (Food and Drug Administration - cục quản lý 

thu c và dược phẩm Hoa Kỳ) chấp nhận để điều trị ung thư đại tràng vào năm 

2004. Nhiều nghiên cứu ứng dụng tiêm nội nh n điều trị AMD thể tân mạch 
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và mang lại hiệu quả vượt trội. Hiện nay đây là thu c đầu tay và được sử 

dụng rộng rãi trên thế giới trong điều trị thoái hóa hoàng điểm tuổi già. 

Năm 2008, Gomi F và cộng sự đ  sử dụng thu c trên 11 bệnh nhân 

PCV và bước đầu đem lại một s  kết quả khả quan [19]. Xuất tiết mất đi sau 3 

tháng nhưng hệ mạch bất thường hắc mạc không đổi. Thị lực của bệnh nhân 

cũng không tăng so với trước điều trị. 

Lai (2008) và cộng sự thấy rằng bevacizumab có thể giữ ổn định thị 

lực, làm giảm bong biểu mô sắc t  và xuất tiết nhưng có vai trò rất hạn chế 

đ i với sự thoái triển polyp khi kiểm tra trên ICG [135]. 

Taku W (2009) đánh giá kết quả của tiêm bevacizumab thấy thị lực có 

tăng ở 38 mắt nhưng không có ý nghĩa th ng kê với thị lực trước điều trị. Sau 

một năm dịch dưới võng mạc vẫn còn ở 36 ca, có 7 mắt tái phát trong quá 

trình theo dõi [136]. Nghiên cứu cho thấy phương pháp này có cải thiện về 

giải phẫu và giữ thị lực ổn định trong 1 năm nhưng phần lớn mắt vẫn tái phát 

dịch dưới võng mạc do hệ  mạch bất thường hắc mạc còn tồn tại.  

Lee SY (2011) báo cáo kết quả khả quan hơn khi đánh giá hiệu quả 

điều trị trên 12 mắt với 58% cải thiện thị lực và hết bong thanh dịch, không 

còn xuất huyết trên lâm sàng [137].  

Nghiên cứu của Cho J (2012) trên 58 bệnh nhân nhận thấy thu c làm 

ổn định thị lực, giảm độ dày võng mạc trung tâm và polyp thoái triển ở 20,7% 

mắt [138]. Tác giả cũng kết luận rằng không có sự khác biệt về hiệu quả điều 

trị của bevacizumab với ranibizumab, một thu c tương đ i phổ biến hiện này.  

Tại Việt Nam, thu c được đưa vào sử dụng điều trị thoái hóa hoàng 

điểm tuổi già từ năm 2010 cho thấy kết quả t t [139]. Tuy nhiên, chưa có 

nghiên cứu nào về bevacizumab trên bệnh nhân PCV Việt Nam. 
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b. Ranibizumab (Lucentis) 

Ranibizumab (Lucentis) là một mảnh kháng thể đơn dòng tái tổ hợp 

IgG1 được tổng hợp riêng để tiêm nội nhãn, có cùng nguồn g c phân tử với 

bevacizumab. Thu c gắn kết và ức chế tất cả các dạng hoạt tính của yếu t  tăng 

sinh nội mạc mạch trên người A (VEGF-A). Thu c gắn với VEGF-A ngăn chặn 

sự ảnh hưởng chất này tới các thụ thể (VEGFR1 và VEGFR2) trên bề mặt tế bào 

nội mô, giảm sự tăng sinh tế bào nội mô, dò mạch và tạo thành tân mạch. Do đây 

chỉ là một mảnh kháng thể nên trọng lượng phân tử thấp chỉ là 48 kilo dalton. 

Chuỗi phân tử 95% từ người và 5% từ chuột [22].  

Dƣợc động học 

Trong các nghiên cứu trên động vật, sau khi tiêm nội nhãn, 

ranibizumab trong dịch kính có thời gian bán hủy khoảng 3 ngày. Nồng độ t i 

đa đạt được sau 1 ngày, ranibizumab trong huyết thanh giảm cùng với trong 

dịch kính. Cũng theo các nghiên cứu đó, lượng thu c toàn thân thấp hơn 2000 

lần trong dịch kính.  

Sau khi tiêm, thu c đạt nồng độ 1,7± 1,1 ng/ml. Chưa có nghiên cứu 

chứng minh rõ ràng về thải thu c nhưng có một s  giả thuyết sau khi vào cơ 

thể, thu c có thể thải qua gan và thận. Sau tiêm 1 tháng, nồng độ t i đa trong 

huyết thanh chỉ còn 0,3 ng/ml đến 2,36 ng/ml.  

Chỉ định điều trị 

Thu c được sử dụng rộng r i để điều trị thoái hóa hoàng điểm tuổi già 

thể tân mạch, phù hoàng điểm do đái tháo đường, phù hoàng điểm do tắc tĩnh 

mạch. Đ i với PCV, thu c đang được nghiên cứu điều trị đơn trị liệu và ph i 

hợp với laser quang động [22], [124], [140] .  
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Tác dụng không mong muốn 

Thu c tương đ i an toàn. Một s  tác dụng không mong mu n như xuất 

huyết vị trí tiêm, đỏ, kích ứng nhẹ… sau tiêm cũng tương tự như các trường 

hợp tiêm nội nhãn khác. Các tai biến nặng bao gồm viêm nội nhãn, bong võng 

mạc có rách, đục thủy tinh thể … có tỷ lệ rất thấp dưới 0,1%.  

Tác dụng phụ toàn thân cũng rất hiếm gặp. Đa s  các nghiên cứu không 

có ca bệnh nào bị nhồi máu cơ tim. Một s  tình hu ng có thể gặp là s c, viêm 

phổi, hen … tuy nhiên tỉ lệ mắc không khác biệt so với nhóm chứng. 

Ứng dụng điều trị  

Có nhiều nghiên cứu sử dụng ranibizumab để điều trị PCV. Nghiên cứu 

đầu tiên được công nhận là PEARL. Gregg T Kokame và cộng sự (2010) tiêm 

nội nhãn ranibizumab cho 12 mắt và theo dõi 6 tháng [141]. Kết quả không 

thấy sự khác biệt có ý nghĩa trong hiệu quả điều trị xuất huyết và xuất tiết. 

Tuy nhiên PCV thoái triển được ở 4/12 mắt (33%). Một s  báo cáo sau này so 

sánh hiệu quả điều trị của bevacizumab và ranibizumab không thấy có sự 

khác biệt đáng kể [25], [138]. Tuy nhiên việc kết hợp điều trị ranibizumab và 

PDT cho kết quả rất khả quan (nghiên cứu EVEREST) [23]. 

c. Aflibercept (Eylea) 

Aflibercept là một tái tổ hợp, protein thụ thể mồi. Thu c cũng được coi 

là „bẫy‟ yếu t  tăng sinh nội mạc mạch (VEGF – trap) nhắm đến tất cả các 

dạng VEGF-A và yếu t  phát triển rau thai để ức chế hoạt động của chúng. Sự 

hoạt hóa các chất đó sẽ dẫn đến tân mạch và tăng thấm mạch máu.  

Dƣợc động học 

Sau khi được tiêm nội nhãn, thu c sẽ gắn với VEGF nội sinh trong mắt 

và tạo thành aflibercept không hoạt động - phức hợp VEGF. Trong vòng tuần 

hoàn cơ thể, thu c sẽ xuất hiện ở dạng tự do (không gắn kết). Với liều 2mg, 
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nồng độ t i đa của aflibercept trong huyết thanh là 0,02 mcg/ml, có thể duy trì 

từ 1- 3 ngày, thời gian bán hủy tự do trong huyết tương là 5 -6 ngày. Thu c 

trong huyết thanh hoàn toàn không còn sau 2 tuần. Liều nhắc lại cách 4 tuần 

cũng không có sự tích tụ thu c nào được phát hiện.  

Hiện chưa có nghiên cứu nào về chuyển hóa của thu c. Thu c có thể 

thải trừ qua vị trí trung gian đích bằng cách gắn với VEGF nội sinh tự do và 

chuyển hóa bằng phân giải protein [142], [143].  

Chỉ định điều trị 

Hiện thu c đ  được sử dụng rộng r i để điều trị thoái hóa hoàng điểm 

tuổi già. Đ i với PCV, đặc biệt là các trường hợp không còn tác dụng của 

bevacizumab và ranibizumab thì đây là một lựa chọn hàng đầu và cho hiệu 

quả t t.  

Tác dụng không mong muốn 

Thu c được đưa vào cơ thể theo đường tiêm nội nh n nên cũng có một 

s  tác dụng không mong mu n của quá trình này. Các hiện tượng hay gặp như 

xuất huyết kết mạc, cộm mắt, vẩn đục dịch kính nhẹ sau tiêm … có tỷ lệ thấp 

dưới 5%. Các biến chứng nặng như bong võng mạc hay viêm nội nhãn tỷ lệ 

thấp hơn 0,1%. Chưa ghi nhận được các biến chứng toàn thân nặng, đe dọa 

tính mạng như s c, nhồi máu cơ tim... 

Ứng dụng điều trị 

Aflibercept được chấp nhận điều trị thoái hóa hoàng điểm tuổi già ở 

Mỹ tháng 12/2005 và tiếp đến ở nhiều nước trên thế giới [144]. Sau đó, thu c 

tiếp tục được nghiên cứu để áp dụng trên PCV và bước đầu cho kết quả khả 

quan. Yamamoto A (2019) sau 1 năm theo dõi 90 mắt của 87 bệnh nhân cho 

thấy có cải thiện thị lực và cả tổn thương hoàng điểm [145]. Nishikawa K và 

cộng sự thấy hiệu quả của thu c rõ rệt trên các trường hợp PCV đ  không còn 

tác dụng của ranibizumab [146]. Hiện nay một nghiên cứu lớn đa trung tâm 
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(PLANET) bắt đầu từ 5/2014 đang tiến hành ở nhiều qu c gia và công b  kết 

quả vào năm 2017 [28]. Trên 318 bệnh nhân, kết quả rất t t kể cả về chức 

năng và giải phẫu. Thị lực sau điều trị tăng, độ dày trung tâm võng mạc giảm 

và đặc biệt polyp thoái triển ở 33,1% đơn trị liệu với aflibercept và 29,1% kết 

hợp với PDT. Nghiên cứu cũng khẳng định mức độ an toàn của thu c trong 2 

năm theo dõi.  

1.2.4. Điều trị phối hợp 

Mặc dù PDT dường như có hiệu quả trong việc cải thiện thị lực và làm 

thoái triển polyp ở bệnh nhân PCV, tuy nhiên đây là phương pháp có tỷ lệ tái 

phát cao và có thể gây biến chứng xuất huyết dưới võng mạc sau điều trị. 

Chính vì vậy, điều trị ph i hợp tiêm anti- VEGF vào buồng dịch kính cùng 

với PDT nhằm mục đích gây tắc kh i polyp và làm ngăn cản chia nhánh mạch 

bất thường dạng tân mạch để giảm xuất tiết do PCV [147].  

Nhiều nghiên cứu khác nhau về việc kết hợp PDT và anti –VEGF có 

hiệu quả hơn đơn trị liệu anti – VEGF trong mục đích thoái triển tổn thương 

polyp trên ICG [137], [140], [148]. Gomi (2015) và cộng sự thông báo mặc 

dù thoái triển polyp và tỷ lệ tái phát trên những mắt PCV được điều trị ph i 

hợp so với chỉ làm PDT là như nhau nhưng bệnh nhân trong nhóm ph i hợp 

có kết quả thị lực cao hơn hẳn nhóm đơn trị liệu tại thời điểm 3, 6, 9 và 12 

tháng [126]. Ruamviboonsuk và cộng sự (2010) lại thấy kết quả thị lực khả 

quan trong nhóm ph i hợp PDT và tiêm nội nhãn ranibizumab. Tất cả các 

bệnh nhân đều thoái triển polyp hoàn toàn sau 12 tháng [149]. Lợi ích của 

điều trị ph i hợp được khẳng định trong nghiên cứu EVEREST. Kết quả cho 

thấy cả hai phương pháp ph i hợp (PDT và ranibizumab) và PDT đơn độc 

đều làm thoái triển polyp hoàn toàn trên ICG có ý nghĩa cao hơn hẳn 

ranibizumab đơn trị liệu ở thời điểm 6 tháng [23]. 
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Mặc dù kết hợp điều trị PDT và tiêm nội nhãn anti – VEGF có hiệu quả 

trên bệnh nhân PCV trong 6-12 tháng đầu, Tomita và cộng sự (2011) cũng 

thông báo trong s  27 bệnh nhân đ  được PDT đơn trị liệu, sau đó điều trị 

ph i hợp, thị lực trung bình có chỉnh kính logMAR giảm từ 0,61 xu ng 0,68 ở 

thời điểm 12 tháng. Do vậy, kết hợp điều trị không cho kết quả tăng thị lực ở 

những bệnh nhân đ  điều trị PDT [150].  

Bên cạnh ph i hợp PDT và anti- VEGF, điều trị ba trị liệu là PDT, anti- 

VEGF cùng với tiêm nội nh n steroid được dùng trong điều trị PCV. Nakata 

và cộng sự (2013) đánh giá kết quả trên 40 bệnh nhân PCV thấy rằng ba trị 

liệu có vẻ như hiệu quả hơn, làm giảm tái phát và xuất huyết dịch kính sau 

điều trị. Tỷ lệ phải tái điều trị trong nhóm đa trị liệu chỉ bằng một nửa so với 

nhóm PDT (75% so với 37,5%) và xuất huyết dịch kính gặp 12,5% trong 

nhóm PDT mà không gặp một ca nào trong nhóm kia [125]. 

1.2.5. Các phương pháp điều trị khác 

1.2.5.1.  Tiêm triamcinolone acetonide nội nhãn hoặc dưới tenon 

Tiêm hậu nhãn cầu 12 mg triamcinolone acetonide đ  được sử dụng 

trên bệnh nhân PCV [148]. Theo phương pháp này, kích thước polyp giảm đi 

và dịch dưới võng mạc tiêu dần. Thêm vào đó, tiêm dưới tenon triamcinolone 

có thể làm giảm hiệu ứng gây tắc mao mạch hắc mạc ở bờ của vùng được 

điều trị. Lai và cộng sự (2010) chỉ ra rằng thị lực trung bình ở các mắt bị PCV 

tại thời điểm 2 năm sau điều trị PDT và tiêm nội nhãn triamcinolone không 

khác biệt có ý nghĩa so với nhóm chỉ dùng PDT [151]. Tác dụng phụ của 

phương pháp này là nguy cơ đục thủy tinh thể và tăng nh n áp thường gặp 

trong nhóm ph i hợp. Quan điểm trên cho rằng hiệu quả điều trị của 

triamcinolone trong PCV không rõ ràng, trong khi đó lại tăng biến chứng liên 

quan đến steroid sau khi tiêm cạnh nhãn cầu và tiêm nội nhãn. Vì thế tiêm 
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triamcinolon không nên sử dụng điều trị thường quy đ i với PCV trừ khi có 

các nghiên cứu khác chỉ ra được hiệu quả của thu c này.  

1.2.5.2. Tiêm khí chuyển vị trí 

PCV khi vỡ có thể gây ra xuất huyết dưới võng mạc rộng (>4 đường 

kính gai thị) [152]. Xuất huyết dưới võng mạc dầy làm chặn lại sự dẫn truyền 

ánh sáng qua lớp máu dưới võng mạc là nguyên nhân không thể đọc được tổn 

thương trên chụp mạch huỳnh quang và ICG. Trong trường hợp này, nếu bệnh 

nhân có xuất huyết dưới võng mạc từ 10-14 ngày, việc sử dụng khí nội nhãn 

để chuyển vị trí xuất huyết cũng cần cân nhắc. Người ta là tiêm 0,3 -0,4 ml 

100% perfluoropropan (C3F8) qua pars plana vào nội nh n, sau đó bệnh nhân 

nằm sấp [16], [110], [153]. Xuất huyết dưới võng mạc có thể thay đổi vị trí, ra 

khỏi hoàng điểm từ 1-2 tuần sau tiêm. Chụp mạch huỳnh quang và ICG có thể 

tiến hành để đánh giá vùng hoàng điểm bị che trước đây để phát hiện polyp.  

Chan (2005) và cộng sự đánh giá hiệu quả của việc tiêm khí chuyển vị 

trí ở các bệnh nhân PCV có xuất huyết dưới hoàng điểm dầy sau điều trị 

PDT [154]. Tại thời điểm 1 năm, thị lực Snellen cải thiện từ 20/307 đến 

20/57 và không có bệnh nhân nào có biến chứng nặng do điều trị. Các tác 

giả lưu ý rằng bệnh nhân PCV có nguy cơ xuất huyết dịch kính rất cao sau 

tiêm khí và tiêm nội nhãn chất hoạt hóa plasminogen tổ chức. Xuất huyết 

dưới võng mạc kích thước lớn sau điều trị là yếu t  nguy cơ gây xuất huyết 

dịch kính.  

1.3. Lịch sử nghiên cứu bệnh mạch máu hắc mạc dạng polyp 

Bệnh mạch máu hắc mạc dạng polyp là một bệnh lý mới được nhắc đến 

trong những năm gần đây. Trước đây bệnh thường được chẩn đoán là thoái 

hóa hoàng điểm tuổi già do có nhiều đặc điểm lâm sàng tương đồng tuy nhiên 

tiến triển và điều trị lại hoàn toàn khác nhau.  
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Năm 1982, Yannuzzi và cộng sự lần đầu tiên công b  quan sát trên lâm 

sàng về bất thường khác biệt của hắc mạc như một dấu hiệu lâm sàng mới [87].  

Sau đó,  Stern (1985) và  Perkovic (1990) nhận thấy rằng bệnh lý có 

đặc điểm “bong biểu mô sắc t  võng mạc xuất huyết đa dạng tái phát ở phụ 

nữ da đen” [57]. 

Một loạt các khái niệm mới được đưa ra tiếp theo như “xuất huyết bất 

thường hoàng điểm” và bệnh được xếp vào nhóm “hội chứng chảy máu màng 

bồ đào sau” (Kleiner -1990) [155]. 

Cho đến năm 1990, Yannuzzi chính thức đưa ra thuật ngữ “bệnh mạch 

máu hắc mạc dạng polyp vô căn” (idiopathic polypoidal choroidal 

vasculopathy). Thuật ngữ này để mô tả một bệnh lý riêng biệt mà nguyên 

nhân chưa biết rõ với đặc điểm là mạng lưới mạch hắc mạc bất thường, tổn 

thương mạch máu dạng n t polyp, bong biểu mô sắc t  và võng mạc cảm thụ 

dạng xuất huyết và xuất tiết tái phát [87]. 

Trong những năm gần đây, nhờ có các phương tiện chẩn đoán hình ảnh 

như chụp mạch ký huỳnh quang, chụp cắt lớp võng mạc và đặc biệt là chụp 

xanh indocyanine cùng với các nghiên cứu về mô bệnh học đ  giúp các bác sĩ 

lâm sàng hiểu biết rõ hơn về nguyên nhân, đặc điểm lâm sàng, dịch tễ học, 

tiến triển của bệnh cũng như đ  có các nghiên cứu về phương pháp điều trị. 

Tại Việt Nam, thoái hóa hoàng điểm tuổi già đ  được nhiều tác giả 

quan tâm và đưa ra các phương pháp điều trị phù hợp  từ năm 2010 [139]. 

Tuy nhiên bệnh mạch máu hắc mạc dạng polyp vẫn còn là một lĩnh vực mới 

chưa có nhiều nghiên cứu.  Năm 2013, bệnh viện Mắt Trung Ương đ  đưa 

phương pháp chụp mới là ICG vào chẩn đoán và giúp các bác sỹ lâm sàng có 

công cụ để phát hiện bệnh . Nhờ đó, việc áp dụng các phương pháp điều trị và 

theo dõi sau đó thuận lợi hơn rất nhiều. Vì thế nghiên cứu này nhằm mục đích 

tìm hiểu về bệnh mạch máu hắc mạc dạng polyp và các phương pháp điều trị 

trên đ i tượng bệnh nhân Việt Nam. 
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Chƣơng 2 

ĐỐI TƢỢNG VÀ PHƢƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

 

2.1. Địa điểm và thời gian nghiên cứu 

2.1.1. Địa điểm nghiên cứu 

 Địa điểm tiến hành nghiên cứu tại khoa Dịch kính – Võng mạc, Bệnh 

viện Mắt Trung ương. 

2.1.2. Thời gian nghiên cứu 

 Từ tháng 10 năm 2013 đến hết tháng 02 năm 2020. 

2.2. Đối tƣợng nghiên cứu 

 Bệnh nhân được chẩn đoán bệnh mạch máu hắc mạc dạng polyp đến 

khám và điều trị tại khoa Dịch kính – Võng mạc, Bệnh viện Mắt Trung ương. 

2.2.1. Tiêu chuẩn lựa chọn bệnh nhân 

- Bệnh nhân được chẩn đoán PCV trên chụp ICG theo tiêu chuẩn chẩn 

đoán EVEREST. 

- Các môi trường của mắt phải trong và đồng tử gi n đủ để khám và 

chụp đáy mắt t t. 

- Bệnh nhân đủ sức khỏe và tự nguyện tham gia nghiên cứu. 

2.2.2. Tiêu chuẩn loại trừ 

- Xuất huyết – xuất tiết võng mạc do các nguyên nhân khác.  

- Mắt độc nhất, mất chức năng. 

- Đ  điều trị PCV bằng các phương pháp khác. 

2.2.3. Tiêu chuẩn chẩn đoán 

Tiêu chuẩn chẩn đoán polyp áp dụng theo nghiên cứu EVEREST [92] 

gồm các tiêu chí: có n t tăng huỳnh quang dưới võng mạc trên chụp ICG 

trong 6 phút đầu kèm theo 1 trong các dấu hiệu sau:  

  (1) N t dạng polyp trên soi đáy mắt. 
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  (2) Vòng giảm huỳnh quang quanh n t.  

  (3) Lưới mạch bất thường BVN; polyp đập trên chụp ICG, n t cam dưới 

võng mạc trên ảnh đáy mắt mầu hoặc xuất huyết dưới võng mạc rộng 

(>4 đường kính đĩa thị). 

2.3. Phƣơng pháp nghiên cứu 

2.3.1. Thiết kế nghiên cứu 

Nghiên cứu mô tả loạt bệnh kết hợp can thiệp lâm sàng không đ i chứng. 

2.3.2. Cỡ mẫu và chọn mẫu 

2.3.2.1. Cỡ mẫu 

Chúng tôi lấy toàn bộ các bệnh nhân được chẩn đoán PCV đến khám 

tại Khoa Dịch kính – Võng mạc, Bệnh viện Mắt Trung ương từ tháng 10/2013 

đến hết tháng 02/2020 để tiến hành nghiên cứu. 

2.3.2.1. Cách chọn mẫu  

Các bệnh nhân thỏa mãn tiêu chuẩn lựa chọn và loại trừ được đưa vào 

nghiên cứu. Sau đó sẽ chia hai nhóm để can thiệp điều trị dựa trên vị trí polyp 

được xác định trên chụp ICG. 

- Nhóm điều trị laser: đ i với các mắt vị trí polyp ngoài hoàng điểm, 

quanh gai thị và ngoài cung mạch. 

- Nhóm điều trị bằng tiêm nội nh n bevacizumab: đ i với polyp có vị trí 

tại hoàng điểm và cạnh hoàng điểm 

2.3.3. Phương tiện nghiên cứu 

 Là các phương tiện sẵn có tại bệnh viện Mắt Trung Ương gồm có  

- Bảng đo thị lực ETDRS 4m. 

- Bộ đo nh n áp kế Maclakov. 

- Sinh hiển vi khám bệnh. 

- Kính soi đáy mắt Volk Digital wide field, kính soi đáy mắt đảo 

ngược Keeler. 
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- Máy chụp mạch huỳnh quang kỹ thuật s  Carl Zeiss. 

- Máy chụp OCT Cirrus. 

- Máy chụp ICG Navis for Lite của hãng NIDEK và thu c chụp 

indocyanine (Infracyanine 25mg/10 ml) 

- Máy laser GYC -1000 (532 -YAG double frequency) hãng NIDEK, 

kính laser Volk quadraspheric. 

- Thu c bevacizumab (Avastin) và bộ dụng cụ tiêm nội nhãn. 

 Hồ sơ bệnh án nghiên cứu gồm các phần  

- Phần I: Hành chính, bao gồm thông tin chung về đ i tượng nghiên cứu. 

- Phần II: Tiền sử, gồm thông tin chung về tiền sử gia đình, tiền sử bản thân. 

- Phần III: Khám bệnh, nhóm thông tin về các chỉ s  trước điều trị 

- Phần IV: Điều trị và theo dõi, gồm các thông tin về chỉ s  đánh giá 

trong quá trình điều trị và theo dõi tại các thời điểm. 

2.3.4. Quy trình nghiên cứu 

Tất cả các bệnh nhân lựa chọn vào nghiên cứu được khám, làm hồ sơ 

theo dõi và tiến hành điều trị theo các bước sau đây: 

Bƣớc 1: Hỏi bệnh 

Tất cả các bệnh nhân được hỏi để khai thác thông tin hành chính và các 

dấu hiệu về: 

- Các triệu chứng chủ quan: nhìn mờ, nhìn méo hình, ám điểm, nhìn 

hình thu nhỏ lại và thay đổi màu sắc. Thời gian phát hiện các triệu chứng này 

và mức độ diễn biến. 

- Khai thác tiền sử bệnh về mắt trước đây và các phương pháp điều trị. 

- Khai thác bệnh lý toàn thân: cao huyết áp, đái tháo đường, r i loạn 

mỡ máu…và việc theo dõi những bệnh lý này cũng như cách điều trị. Hỏi về 

thói quen sinh hoạt của bệnh nhân như hút thu c lá (thời gian hút...), làm việc 

ngoài trời hay trong nhà ... 



36 
 

Bƣớc 2: Khám chức năng 

- Đo thị lực có chỉnh kính t i đa. 

- Đo nh n áp bằng nhãn áp kế Maclakov. 

Bƣớc 3: Khám thực thể 

- Khám bán phần trước bằng sinh hiển vi đèn khe và loại trừ các bệnh 

lý bán phần trước nhãn cầu. 

- Đánh giá tình trạng thủy tinh thể và các môi trường trong su t. 

- Khám soi đáy mắt với đồng tử gi n để đánh giá tình trạng dịch kính, 

võng mạc (xuất huyết, xuất tiết, n t màu đỏ cam, bong thanh dịch, bong biểu 

mô sắc t , phù hoàng điểm, sắc t , sẹo xơ võng mạc, drusen …). 

Bƣớc 4: Chẩn đoán hình ảnh 

Tất cả các bệnh nhân trong nghiên cứu đều được: 

- Chụp OCT (đánh giá độ dày võng mạc trung tâm, tình trạng bong biểu 

mô sắc t , bong thanh dịch võng mạc, phù hoàng điểm, các dấu hiệu gợi ý 

polyp như bong biểu mô sắc t  cao dạng vòm, dạng ngón tay, dấu hiệu hai 

lớp, giãn hệ mạch hắc mạc …). 

- Chụp mạch huỳnh quang (đánh giá các dấu hiệu như bong biểu mô sắc 

t , bong thanh dịch, phù hoàng điểm, xuất tiết, xuất huyết, drusen, các dấu 

hiệu nghi ngờ tân mạch hay polyp như pin-points, xác định sơ bộ đặc điểm, s  

lượng, vị trí polyp ..). 

- Chụp ICG: chẩn đoán xác định (xác định sự tồn tại của polyp, dấu hiệu 

mạch đập của polyp khi chụp nếu có, s  lượng, đặc điểm polyp đơn độc hay 

dạng chùm, vị trí polyp, mạng lưới chia nhánh mạch bất thường, các bệnh lý 

kèm theo khác của hắc mạc ...).  
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                           a)                                                                   b)  

 

                                                           c) 

Hình 2.1. Các máy chụp sử dụng trong nghiên cứu (a: máy chụp OCT,     

b: máy chụp mạch huỳnh quang, c: máy chụp xanh indocyanine) 

(Nguồn: Ảnh chụp thực tế tại Bệnh viện Mắt Trung ương) 
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Bƣớc 5: Lựa chọn phƣơng pháp và tiến hành điều trị 

Sau khi được chẩn đoán xác định có PCV trên ảnh chụp ICG theo tiêu 

chuẩn chẩn đoán trên, bệnh nhân được tiến hành điều trị theo vị trí tổn thương. 

  Điều trị bằng laser 

- Chỉ định: đ i với tất cả các mắt xác định được polyp trên chụp ICG tại 

các vị trí quanh gai thị, ngoài hoàng điểm và ngoài cung mạch. 

 
 

Hình 2.2. Máy laser GYC -1000 (532 -YAG double frequency) 

(Nguồn: Ảnh chụp thực tế tại Bệnh viện Mắt Trung ương) 
 

- Kỹ thuật:  

+ Chuẩn bị: 

Giải thích cho bệnh nhân và người nhà về tình trạng bệnh, cách tiến 

hành, tiên lượng và biến chứng có thể xảy ra trong và sau quá trình laser. 

Nghiên cứu viên sẽ trực tiếp tiến hành laser cho bệnh nhân. 
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        + Các bước tiến hành: 

 Tra thu c gây tê bề mặt nhãn cầu bằng dicain 1%. 

 Hướng dẫn bệnh nhân ngồi vào vị trí máy, điều chỉnh tư thế 

bệnh nhân, c  định đầu nếu cần, sử dụng đèn hướng dẫn định thị. 

 Cài đặt thông s  máy: kích thước vết đ t 100-300 μm, thời gian 

phát xung 0,2 -0,5 giây; công suất 100 -400 mW. 

 Đặt kính laser Volk quadraspheric. 

 Laser trực tiếp vào vùng polyp, tăng dần năng lượng từ thấp đến 

cao, tùy thuộc vào từng bệnh nhân cho đến khi vết đ t có màu trắng. 

Tiếp tục laser toàn bộ diện tích polyp theo kích thước xác định 

trên chụp ICG. 

 Rửa mắt cho bệnh nhân bằng dung dịch nước mu i 0,9%; bệnh 

nhân có thể được tra thêm nước mắt nhân tạo nếu cần. 

- Bệnh nhân được khám lại vào các thời điểm tuần 1, tuần 2 và tại các 

tháng từ tháng 1 đến tháng thứ 6 để đánh giá hiệu quả điều trị, diễn biến bệnh 

và các tai biến laser nếu có. 

- Tiến hành laser bổ sung ở lần theo dõi sau nếu sẹo laser không rõ, còn 

bong thanh dịch và bong biểu mô sắc t  không giảm (điều trị không có kết quả) 

 Điều trị bằng tiêm bevabizumab 

- Chỉ định: với tất cả các tổn thương xác định được nằm tại hoàng điểm 

và cạnh hoàng điểm. 
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Hình 2.3. Tiêm nội nhãn bevacizumab 

(Nguồn: Ảnh chụp thực tế tại Bệnh viện Mắt Trung ương) 

- Kỹ thuật: 

+ Chuẩn bị:  

 Giải thích cho bệnh nhân và người nhà quy trình tiêm, tai biến, 

tiên lượng và cách theo dõi sau tiêm.  

 Kíp tiêm gồm một bác sĩ nh n khoa và một điều dưỡng chuyên 

khoa mắt đ  được đào tạo về tiêm nội nh n. Điều dưỡng phụ 

tiêm sẽ chuẩn bị bàn thủ thuật và các dụng cụ vô khuẩn gồm có 

mũ, khẩu trang, găng tay vô khuẩn, hộp đựng dụng cụ vô khuẩn, 

vành mi, tăm bông, gạc, bơm kim tiêm  

 Chuẩn bị thu c tiêm: 

         Thu c lấy từ khoa Dược bệnh viện và bảo quản ở nhiệt độ 4 độ C, chia 

liều trong điều kiện vô khuẩn đạt được nồng độ 1,25mg/0,05 ml, dùng xylanh 

1ml có gắn kim 30G. 

        + Tiến hành tiêm: 

 Bệnh nhân được tra thu c tê bề mặt dicain 1% 3 lần trong 15 

phút trước tiêm. Tra polyvidine 5% 2 lần trong 5 phút trước tiêm. 

 Sát trùng vùng mắt tiêm bằng betadine 5%, phủ săng vô khuẩn. 
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 Dùng vành mi c  định mắt.  

 Tiêm tại vị trí phía thái dương dưới cách rìa 3mm đ i với những 

bệnh nhân đ  đặt IOL; 3,5mm đ i với những bệnh nhân còn thể 

thủy tinh. Hướng kim vuông góc với nhãn cầu và về phía trung 

tâm, kim ngập 2/3 chiều dài thì bơm thu c. Bơm thu c từ từ vào 

buồng dịch kính đến khi hết thu c. Rút kim nhanh để tránh hiện 

tượng trào ngược thu c, dùng tăm bông vô khuẩn ép lên vùng 

tiêm khoảng 20 giây.  

 Sau khi tiêm, bệnh nhân được khám đáy mắt để kiểm tra tình 

trạng dịch kính, võng mạc. 

 Tra polyvidine 5%, mỡ kháng sinh (Oflovid) và băng che. Bệnh 

nhân được tra thu c kháng sinh trong vòng 1 tuần sau tiêm. 

+ Bệnh nhân sẽ được khám lại tại các thời điểm 1 ngày, 1 tuần sau 

tiêm và từ tháng 1 đến tháng thứ 6 để đánh giá hiệu quả điều trị, 

diễn biến bệnh và các tai biến do tiêm nếu có. 

- Bệnh nhân sẽ được tiêm 3 mũi liên tiếp trong 3 tháng, mỗi mũi cách 

nhau 4-5 tuần, sau đó sẽ cân nhắc tiêm bổ sung nếu còn bong biểu mô sắc t , 

bong thanh dịch võng mạc (điều trị không kết quả). 

Bƣớc 6: Theo dõi và đánh giá sau điều trị 

- Ghi nhận các biến chứng trong quá trình điều trị tại các các thời điểm 

theo dõi 

+  Biến chứng laser: xuất huyết, tăng sinh xơ,  rách biểu mô sắc t  ... 

+  Biến chứng tiêm nội nhãn: viêm nội nhãn, viêm màng bồ đào, rách, 

bong võng mạc, chạm thủy tinh thể, xuất huyết kết mạc, trào ngược 

dịch kính ... 
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- Khám và ghi nhận các giá trị thị lực, nhãn áp, các triệu chứng cơ năng 

như nhìn mờ, méo hình, ám điểm. Các triệu chứng thực thể trên lâm sàng: 

xuất huyết, xuất tiết, bong thanh dịch võng mạc, bong biểu mô sắc t , xơ 

vùng polyp, di thực sắc t  tạo sẹo...  

- Chụp OCT vào tuần 1, 2 và hàng tháng từ tháng 1 đến tháng thứ 6. 

- Chụp mạch ký huỳnh quang nếu nghi ngờ polyp tái phát. 

- Chụp ICG kiểm tra nếu nghi ngờ polyp tái phát. 

- Điều trị bổ sung: tiêm nội nhãn bevacizumab và laser bổ sung khi các 

triệu chứng lâm sàng, thực thể và chẩn đoán hình ảnh không đổi hoặc tăng lên tại 

các thời điểm theo dõi: 

+  Sẹo laser không rõ. 

+  Điều trị không hiệu quả (thị lực giảm và/hoặc còn bong thanh dịch 

võng mạc, còn bong biểu mô sắc t ). 

+  Nghi ngờ poyp tái phát: 

 Triệu chứng cơ năng: bệnh nhân giảm thị lực > 0,3 đơn vị 

logMAR, dấu hiệu méo hình tăng lên. 

 Triệu chứng thực thể:  xuất hiện xuất huyết, xuất tiết mới, n t 

vàng cam mới trên đáy mắt. 

 Chụp OCT có chiều dày võng mạc trung tâm tăng trên 100μm, 

bong biểu mô sắc t  và bong thanh dịch võng mạc tăng lên. 

2.3.5. Biến số và chỉ số nghiên cứu 

2.3.5.1. Nhóm biến số về đặc điểm lâm sàng và chẩn đoán 

 Nhóm biến số về đặc điểm lâm sàng 

- Tuổi: Tính theo năm dương lịch đến thời điểm lựa chọn vào nghiên 

cứu. Các chỉ s : 

+ Tuổi trung bình 

+ Các nhóm tuổi: dưới 40, từ 40 đến dưới 60, từ 60 đến 80 và trên 80 tuổi. 
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- Giới: nam và nữ 

- Nghề nghiệp: liên quan đến mức độ tiếp xúc ánh sáng và chia thành 2 

nhóm là làm việc trong nhà và làm việc ngoài trời. 

- Nơi cư trú: nơi bệnh nhân sinh s ng, chia theo nhóm nông thôn và 

thành thị. 

- Hút thu c lá: thói quen hút thu c lá của bệnh nhân, được tính theo thời 

gian: dưới 10 năm và từ trên 10 năm. 

- Chỉ s  BMI: chỉ s  kh i cơ thể tính theo công thức dựa vào chiều cao 

và cân nặng. Các chỉ s  BMI trung bình và được xác định mức thấp dưới 

18,5; bình thường từ 18,5 đến 24,9; cao từ trên 25. 

- Bệnh cao huyết áp: bệnh nhân đ  được bác sĩ nội khoa chẩn đoán cao 

huyết áp. Các chỉ s  về huyết áp t i đa, t i thiểu, thời gian mắc được tính 

dưới 5 năm, từ trên 5 năm và điều trị. 

- Bệnh r i loạn mỡ máu: bệnh nhân đ  được bác sĩ nội khoa chẩn đoán 

r i loạn mỡ máu. Các chỉ s  về thời gian mắc được tính dưới 5 năm, từ trên 5 

năm và điều trị. 

- Bệnh đái tháo đường: bệnh nhân đ  được bác sĩ nội khoa chẩn đoán đái 

tháo đường. Các chỉ s  về thời gian mắc được tính dưới 5 năm, từ trên 5 năm 

và điều trị. 

- Mắt bị tổn thương: mắt phải, mắt trái, hai mắt. 

- Thị lực: tính theo thị lực trung bình (quy đổi theo đơn vị logMAR và 

theo nhóm: 

+ Thị lực dưới ĐNT 3m. 

+ Thị lực từ ĐNT 3m đến dưới 20/100. 

+ Thị lực từ 20/200 đến 20/60. 

+ Thị lực trên 20/60. 
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- Nhãn áp: bệnh nhân được đo bằng nhãn áp kế Maclakov với quả cân 

10 gram, chia theo mức độ thấp dưới 14, bình thường từ 14 đến 24, cao 

trên 24 mmHg. 

- Triệu chứng cơ năng: bệnh nhân có hoặc không các triệu chứng 

+ Nhìn mờ. 

+ Ám điểm. 

+ Méo hình 

+ Nhìn hình thu nhỏ lại. 

+ Thay đổi màu sắc. 

+ Triệu chứng khác (ruồi bay, chớp sáng…) 

- Triệu chứng thực thể: dấu hiệu khi soi đáy mắt 

+  N t vàng cam: xác định s  lượng, hình thái (dạng chùm hoặc đơn 

độc), vị trí (quanh gai thị, ngoài hoàng điểm, tại hoàng điểm, cạnh 

hoàng điểm hoặc ngoài cung mạch). 

+  Xuất huyết: xác định hình thái (dưới võng mạc, trong võng mạc, 

hỗn hợp), vị trí: có hoặc không xâm lấn h  trung tâm, kích thước ≥ 

2 đường kính gai thị, < 2 đường kính gai thị. 

+  Drusen: dạng cứng, mềm. 

+ Biến đổi biểu mô sắc t . 

+  Bong biểu mô sắc t . 

+  Bong thanh dịch võng mạc trung tâm. 

+  Phù hoàng điểm. 

+  Sẹo xơ võng mạc. 

+  Sắc t  võng mạc. 

+  Xuất tiết cứng. 

- Chẩn đoán lâm sàng: nghi ngờ polyp, tân mạch hắc mạc, chẩn đoán 

khác (bong biểu mô sắc t … ) 
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Hình 2.4. Hình ảnh nốt vàng cam trên đáy mắt của bệnh nhân PCV 

(Nguồn: Ảnh chụp thực tế bệnh nhân tại Bệnh viện Mắt Trung ương) 

 

 Nhóm biến số về chẩn đoán: 

- Chụp OCT: 

+  Độ dày võng mạc trung tâm: đo trên OCT và tính theo đơn vị µm. 

+  Các triệu chứng trên chụp OCT: drusen, biến đổi biểu mô sắc t , 

bong biểu mô sắc t , bong thanh dịch võng mạc, xuất huyết võng 

mạc, xuất tiết, phù hoàng điểm, tân mạch hắc mạc. 

+  Các dấu hiệu gợi ý polyp: 

 Bong biểu mô sắc t  cao dạng vòm. 

 Bong biểu mô sắc t  dạng ngón tay. 

 Dấu hiệu hai lớp. 

 Giãn mạch hắc mạc. 

+ Chẩn đoán trên OCT: nghi ngờ polyp, tân mạch, chẩn đoán khác 

(bong biểu mô sắc t …). 
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a)                                                      b) 

 
     c)                                                      d) 

Hình 2.5. Hình ảnh các dấu hiệu trên chụp OCT (a: bong BMST cao dạng 

vòm, b: bong BMST dạng ngón tay, c: dấu hiệu hai lớp, d: giãn mạch hắc mạc) 

(Nguồn: Ảnh chụp thực tế bệnh nhân tại Bệnh viện Mắt Trung ương) 

 

- Chụp mạch huỳnh quang:  

+  Các triệu chứng trên chụp mạch huỳnh quang: các dấu hiệu được 

xác định có hay không trên phim như drusen, biến đổi biểu mô sắc 

t , bong biểu mô sắc t , phù hoàng điểm, sẹo xơ võng mạc, bong 

thanh dịch võng mạc, xuất huyết, xuất tiết. 

+  Nghi ngờ polyp: s  lượng, hình thái (dạng chùm hay dạng đơn độc), 

vị trí nghi ngờ polyp (quanh gai thị, ngoài hoàng điểm, tại hoàng 

điểm, cạnh hoàng điểm hoặc ngoài cung mạch). 
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+ Chẩn đoán trên chụp mạch huỳnh quang: nghi ngờ polyp, tân mạch 

hắc mạc (tân mạch ẩn, hiện, hỗn hợp) chẩn đoán khác (bong biểu 

mô sắc t …). 

 

 

Hình 2.6. Hình ảnh polyp trên chụp mạch huỳnh quang với fluorescein 

(Nguồn: Ảnh chụp thực tế bệnh nhân tại Bệnh viện Mắt Trung ương) 

 

- Chụp ICG: xác định được polyp theo tiêu chuẩn chẩn đoán EVERST và  

+ Đặc điểm polyp:  

 S  lượng. 

 Hình thái: dạng đơn độc hay dạng chùm. 

 Vị trí: quanh gai thị, ngoài hoàng điểm, tại hoàng điểm, cạnh 

hoàng điểm hoặc ngoài cung mạch. 

+  Mạng lưới chia nhánh mạch bất thường (BVN): có hoặc không. 

+  Bệnh lý kèm theo: tân mạch (ẩn, hiện hoặc hỗn hợp), bệnh lý khác.    

                          

 



48 
 

     
                   a)                               b) 

Hình 2.7. Hình ảnh polyp trên chụp xanh indocyanine (a: polyp đơn độc,  

b: polyp chùm có giãn hệ mạch hắc mạc bất thường – BVN)         

(Nguồn: Ảnh chụp thực tế bệnh nhân tại Bệnh viện Mắt Trung ương) 

 

2.3.5.2. Nhóm biến số về kết quả điều trị 

 Nhóm biến số về kết quả điều trị 

Tại mỗi lần thăm khám, kết quả được đánh giá theo các chỉ s  sau: 

- Kết quả về thị lực: 

+  Thị lực trung bình sau điều trị tính theo đơn vị logMAR tại các thời 

điểm theo dõi. 

+  Mức độ cải thiện thị lực: thị lực sau điều trị sẽ được so sánh với thị 

lực trước điều trị theo các mức độ: 

 Thị lực cải thiện t t khi thay đổi ≥ 0,3 (đơn vị). 

 Thị lực cải thiện trung bình khi thay đổi 0 - 0,3 (đơn vị). 

 Thị lực không cải thiện khi thay đổi  < 0  (đơn vị). 

- Kết quả về giải phẫu: 

Đánh giá độ dày võng mạc trung tâm trung bình trên OCT tại các thời 

điểm theo dõi so sánh với trước điều trị. 
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- Kết quả điều trị chung  

+  T t: Thị lực ổn định (tăng và không giảm); hết bong thanh dịch 

võng mạc; hết bong biểu mô sắc t . 

+  Trung bình: Thị lực ổn định; hết bong thanh dịch võng mạc; còn 

bong biểu mô sắc t . 

+  Kém: Thị lực giảm và/hoặc còn bong thanh dịch võng mạc, còn 

bong biểu mô sắc t . 

Điều trị thành công khi kết quả điều trị ở mức t t hoặc trung bình. 

 Nhóm biến số về biến chứng điều trị. 

- Điều trị laser: ghi nhận các biến chứng trong và sau can thiệp 

+ Trong khi laser: xuất huyết võng mạc. 

+ Sau khi laser:  

 Xuất huyết võng mạc. 

 Xuất huyết dịch kính. 

 Teo võng mạc. 

 Rách biểu mô sắc t . 

 Tân mạch hắc mạc thứ phát. 

 Sẹo xơ võng mạc. 

- Điều trị tiêm nội nhãn bevacizumab: ghi nhận các biến chứng trong và 

sau khi tiêm gồm. 

+ Trong khi tiêm:  

 Tắc gẫy kim. 

 Trào ngược thu c. 

 Xuất huyết dưới kết mạc. 

 Chạm thủy tinh thể. 

 Rách võng mạc. 

 Xuất huyết dịch kính. 
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+ Sau khi tiêm: 

 Rách võng mạc. 

 Bong võng mạc. 

 Xuất huyết dịch kính. 

 Tăng nh n áp. 

 Đục thủy tinh thể. 

 Viêm màng bồ đào. 

 Viêm mủ nội nhãn. 

 Nhóm biến số về các yếu tố liên quan đến kết quả điều trị 

- Các yếu t  nguy cơ toàn thân: 

+ Cao huyết áp. 

+ R i loạn mỡ máu. 

+ Đái tháo đường. 

+ Hút thu c lá. 

- Đặc điểm polyp: 

+  Hình thái: dạng đơn độc hay dạng chùm. 

+  Vị trí: vùng hoàng điểm (ngoài hoàng điểm, tại hoàng điểm, cạnh 

hoàng điểm) hoặc quanh gai thị, ngoài cung mạch. 

- Xuất huyết dưới võng mạc: diện tích xuất huyết (≥ 2 đường kính gai, 

<2 đường kính gai thị). 

2.4. Xử lý và phân tích số liệu 

2.4.1. Thu thập và xử lý số liệu 

S  liệu được thu thập từ bệnh án nghiên cứu. Tất cả s  liệu được mã 

hóa và làm sạch trước khi đưa vào nhập liệu. 

S  liệu được nhập bằng phần mềm EPI DATA 3.1.  

Xử lý s  liệu bằng phần mềm Stata 13.0. 

Lập các bảng, biểu đồ để trình bày kết quả nghiên cứu. 

S  liệu được thể hiện dưới dạng bảng th ng kê tần xuất xuất hiện. 
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2.4.2. Phân tích số liệu 

Test Chi-square để kiểm định sự khác biệt của 2 tỷ lệ, T-test để kiểm 

định sự khác biệt của 2 giá trị trung bình, test phi tham s  (Mann –Whitney) 

cho các biến không theo phân b  chuẩn. Sử dụng test t-ghép cặp để đo lường 

các giá trị lặp lại. 

2.4.3. Sai số và cách khắc phục sai số 

Là những sai s  trong quá trình khám bệnh gây ra bởi các sự sai lệch 

trong giới hạn cho phép của máy móc, của bác sĩ trực tiếp khám bệnh hoặc do 

sai s  khi ghi chép thông tin trong hồ sơ bệnh án. 

Khắc phục sai s : 

- Kiểm tra tất cả các máy móc để đảm bảo hoạt động trong tình trạng 

t t nhất trước khi tiến hành điều trị. 

- Thầy hướng dẫn và các giám sát chuyên môn sẽ kiểm tra tất cả các 

thông s  về máy móc, thiếu sót và thông tin không logic. 

- Khi nhập liệu hồ sơ bệnh án sử dụng hồ sơ khám sức khỏe (sổ y bạ, 

bệnh án) và được kiểm tra lại.  

2.5. Đạo đức nghiên cứu 

Nghiên cứu tuân thủ các quy tắc đạo đức trong nghiên cứu Y sinh học 

của Bộ Y tế và được Bệnh viện Mắt Trung ương thông qua. 

 Các thu c trong nghiên cứu đều được cấp giấy phép lưu hành tại Việt Nam. 

Tất cả những người tham gia nghiên cứu là hoàn toàn tự nguyện.Thông 

báo cho bệnh nhân về mục đích nghiên cứu, sẵn sàng tư vấn cho bệnh nhân 

khi cần thiết hoặc khi có nhu cầu được tư vấn. 

Bệnh nhân được giải thích rõ về mục đích, nguy cơ, tai biến có thể xảy 

ra của phương pháp nghiên cứu và thu c. Bệnh nhân chấp nhận tham gia và 

có quyền từ ch i nghiên cứu bất cứ lúc nào. 

Nghiên cứu này không nhận bất cứ sự tài trợ nào từ phía các công ty 

dược và các tổ chức quỹ. 
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Chƣơng 3 

KẾT QUẢ 

 

Nghiên cứu được tiến hành trên 43 mắt (41 bệnh nhân) đủ tiêu chuẩn 

lựa chọn đ i tượng nghiên cứu và được chẩn đoán bệnh mạch máu hắc mạc 

dạng polyp, đến khám và điều trị tại khoa Dịch kính- Võng mạc, Bệnh viện 

Mắt Trung ương từ tháng 10/2013 đến tháng 2/2020. Qua quá trình theo dõi 

chúng tôi đ  thu được kết quả sau: 

3.1. Kết quả về đặc điểm lâm sàng và chẩn đoán bệnh mạch máu hắc mạc 

dạng polyp 

3.1.1. Đặc điểm lâm sàng 

3.1.1.1. Tuổi, giới và yếu tố nguy cơ 

Nghiên cứu được thực hiện ở 43 mắt của 41 bệnh nhân có tuổi và giới 

như sau: 

Bảng 3.1. Đặc điểm bệnh nhân theo tuổi và giới 

Tuổi 

Giới 
<60 60-80 >80 Tổng 

Nam 9 (47,4) 10 (50,0) 2 (100) 21 (51,2) 

Nữ 10 (52,6) 10 (50,0) 0 20 (48,8) 

Tổng số 19 20 2 41 

 

Tuổi trung bình 60,49 ± 9,21 tuổi, (trung vị 61 tuổi), thấp nhất là 40, cao 

nhất là 81tuổi, không có bệnh nhân nào dưới 40 tuổi. Trong đó có 21 bệnh nhân 

nam, 20 bệnh nhân nữ nên tỉ lệ không khác biệt, nam chiếm 51,2%, nữ chiếm 

48,8%.  Tỷ lệ giới tính phân b  theo nhóm tuổi cũng đồng đều.  
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Sự phân b  nghề nghiệp và nơi cư trú của bệnh nhân được thể hiện qua 

bảng 3.2. sau đây: 

Bảng 3.2. Đặc điểm nghề nghiệp và nơi ở của bệnh nhân 

Phân bố Số bệnh nhân Tỷ lệ % 

Nghề nghiệp   

Trong nhà 20 48,8 

Ngoài trời 21 51,2 

Nơi ở  

Nông thôn 31 75,6 

Thành thị 10 24,4 

Tổng 41 100 

  

Trong nhóm nghiên cứu, tỷ lệ bệnh nhân có đặc điểm nghề nghiệp liên 

quan đến công việc ngoài trời chiếm 51,2%; nhóm làm việc trong nhà chiếm 

48,8%. Tỷ lệ bệnh nhân đến từ các vùng nông thôn chiếm 75,6% cao hơn 

nhóm bệnh nhân đến từ thành thị 24,4%.  
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Các bệnh nhân trong nhóm nghiên cứu hầu hết đều có mang các yếu t  

nguy cơ hoặc bệnh lý nền được mô tả qua bảng 3.3: 

Bảng 3.3. Yếu tố nguy cơ và bệnh lý toàn thân  

Các yếu tố nguy cơ toàn thân n (%) 

Hút thuốc lá  

Có 15 (36,6) 

Không 26 (63,4) 

Thời gian hút trung bình (min, max) 

≥ 10 năm 

< 10 năm 

32,67 ± 5,93 (20-40) 

15 (100) 

0 (0) 

Tăng huyết áp 

Có  27 (65,9) 

Không 14 (34,1) 

Thời gian mắc tăng huyết áp trung bình (min, max) 

≥ 5 năm 

< 5 năm  

Điều trị tăng huyết áp 

8,04 ± 4,80 (2-17) 

20 (74,1) 

7 (26,9) 

 

Có  25 (92,6) 

Không 2 (7,4) 

Rối loạn mỡ máu 

Có  9 (22,0) 

Không 32 (78,0) 

Thời gian mắc r i loạn mỡ máu TB (min, max) 7,22 ± 3,87 (2-16) 
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Các yếu tố nguy cơ toàn thân n (%) 

          < 5 năm 

≥ 5 năm 

Điều trị r i loạn mỡ máu 

1 (11,1) 

8 (88,9) 

Có 9 (100) 

Không 0 

Đái tháo đường  

Có  4 (9,8) 

Không 37 (90,2) 

Thời gian mắc đái tháo đường trung bình (min, max) 

≥5 năm 

< 5 năm 

Điều trị đái tháo đường 

6,0 ± 2,94 (3-9) 

2 (50,0) 

2 (50,0) 

Có 4 (100) 

Không 0 

Bệnh lý khác  1 (2,4) 
 

Bệnh lý nền hay gặp nhất có thể kể đến là bệnh tăng huyết áp (chiếm 

65,9%). Ngoài ra có một s  bệnh nhân mắc r i loạn mỡ máu và bệnh đái tháo 

đường kèm theo tuy nhiên tỷ lệ thấp hơn tương ứng là 9 ca (22%) và 4 trường 

hợp (9,8%). Một bệnh nhân có bệnh lý khác là tai biến mạch máu não. Hầu 

hết các bệnh lý toàn thân này đều đang được điều trị và theo dõi bởi các bác sĩ 

chuyên khoa khác.  
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Khi chúng tôi phân tích sâu hơn về chỉ s  huyết áp và BMI thì nhận 

thấy như sau: 

Bảng 3.4. Các chỉ số toàn thân 

Huyết áp Min Max Trung bình 

   HA t i đa  100 180 131,59 ± 18,92 

   HA t i thiểu 60 100 80,34 ± 8,66 

Chỉ số BMI  22,36 ± 2,56 (16,65-28,04) 

  Thấp 3 (7,3) 

   Bình thường 23 (56,1) 

   Cao 15 (36,6) 

Chỉ s  huyết áp t i đa còn ở mức độ cao ở nhiều bệnh nhân (131,59 

±18,92). Chỉ s  BMI đa s  ở mức độ bình thường ở 23 bệnh nhân (56,1%) và 

chỉ cao ở 15 (36,6%) các trường hợp.   

 Khảo sát m i liên quan giữa các yếu t  nguy cơ toàn thân với tỉ lệ giới 

chúng tôi có bảng 3.5: 

Bảng 3.5. Mối liên quan giữa giới tính và các yếu tố nguy cơ 

       Giới tính 

Yếu tố nguy cơ 

Nam 

n (%) 

Nữ 

n (%) 

Hút thu c lá 15 (71,4) (0) 

Tăng huyết áp 15 (71,4) 12 (60,0) 

R i loạn mỡ máu 5 (23,8) 4 (20,0) 

Đái tháo đường 2 (9,5) 2 (10,0) 

Khác 0 1 (5,3) 
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Các s  liệu trên cho thấy không có sự khác biệt về các yếu t  nguy cơ 

như tăng huyết áp, r i loạn mỡ máu, đái tháo đường… giữa nhóm bệnh nhân 

nam và nữ. Khác biệt duy nhất là tỷ lệ hút thu c lá, hoàn toàn ở nam giới. 

Khi đánh giá sự liên quan giữa yếu t  nguy cơ và nhóm tuổi chúng tôi 

nhận thấy: 

Bảng 3.6. Mối liên quan giữa yếu tố nguy cơ và nhóm tuổi 

Tuổi <60 60-80 >80 

Hút thu c lá 8 (42,1) 6 (30,0) 1 (50,0) 

Tăng huyết áp 8 (42,1) 17 (85,0) 2 (100) 

R i loạn mỡ máu 1 (5,3) 8 (50,0) 0 

Đái tháo đường 0 4 (20,0) 0 

Khác 0 1 (5,3) 0 

 Kết quả cho thấy chỉ có 2 yếu t  nguy cơ giữa các nhóm tuổi là tăng 

huyết áp và r i loạn mỡ máu. Từ trên 60 tuổi tỉ lệ xuất hiện tăng huyết áp, r i 

loạn mỡ máu cao hơn hẳn nhóm dưới 60.  

3.1.1.2. Đặc điểm lâm sàng tại mắt 

Trong nghiên cứu này, tất cả các mắt tham gia đánh giá chúng tôi đều 

không phát hiện được bệnh lý trước đó. Hầu hết bệnh nhân đến khám đều có 

giảm thị lực nhiều. Thị lực trung bình của nhóm nghiên cứu là 1,04 ± 0,57  

đơn vị logMAR, dao động từ 0 đến 1,9 đơn vị; tương đương thấp nhất là ĐNT 

0,5m; cao nhất là 20/25.  
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Sự phân b  thị lực trước điều trị theo nhóm thể hiện ở bảng 3.7 sau: 

Bảng 3.7. Thị lực trƣớc điều trị 

Thị lực trƣớc điều trị Số mắt Tỷ lệ % 

< ĐNT 3m 1 2,3 

ĐNT 3m - <20/200 19 44,2 

20/200 - 20/60 17 39,5 

> 20/60 6 14,0 

Tổng số 43 100 
 

Gần một nửa s  ca nghiên cứu là 20 mắt (46,5%) có thị lực < 20/200, 

chiếm tỉ lệ nhiều nhất và chỉ có 6 mắt (14%) có thị lực >20/60.  

 Khai thác các dấu hiệu cơ năng khi bệnh nhân đến khám chúng tôi thấy: 

Bảng 3.8. Các triệu chứng cơ năng trƣớc điều trị 

Triệu chứng cơ năng n (%) 

Nhìn mờ 41 (95,4) 

Nhìn méo hình 32 (74,4) 

Ám điểm 40 (93,0) 

Thay đổi màu sắc 21 (48,8) 

Nhìn hình thu nhỏ lại 26 (60,5) 

Triệu chứng khác 1 (2,4) 
 

Triệu chứng nhìn mờ gặp ở hầu hết các trường hợp (41 mắt -95,4%). 

Ngoài ra hầu hết bệnh nhân đều có các dấu hiệu cơ năng khác của hội chứng 

hoàng điểm như ám điểm (93%), nhìn méo hình (74,4%), thay đổi mầu sắc 

(48,8%) và nhìn hình nhỏ lại (60,5%). Một bệnh nhân có triệu chứng khác là 

dấu hiệu ruồi bay. 
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 Khi tiến hành soi đáy mắt để đánh giá tổn thương thực thể chúng tôi 

phát hiện n t vàng cam với các đặc điểm sau đây: 

Bảng 3.9. Đặc điểm nốt vàng cam khi soi đáy mắt 

Nốt vàng cam n (%) 

Xuất hiện 

Có 23 (53,5) 

Không 20 (46,5) 

Số lượng (n=23) 

Đơn độc 22 (95,6) 

Chùm 1 (4,4) 

Vị trí (n=23) 

Quanh gai thị 5 (21,7) 

Ngoài hoàng điểm 3 (13,0) 

Cạnh hoàng điểm 4 (17,4) 

Tại hoàng điểm 11 (47,8) 

 

Đặc điểm gợi ý polyp trên lâm sàng là dấu hiệu n t vàng cam phát hiện 

ở 23 mắt (53,5%), 20 mắt (46,5%) còn lại không ghi nhận dấu hiệu này.Trong 

các trường hợp quan sát thấy polyp trên lâm sàng, đại đa s  đều ở dạng polyp 

đơn độc 22 ca (95,6%), chỉ có 1 trường hợp (4,4%) được ghi nhận là dạng 

chùm. Polyp nằm ngay tại vùng hoàng điểm có 18 mắt (chiếm 47,8%), vị trí 

quanh gai thị chỉ có 5 mắt (21,7%)   
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Xuất huyết dưới võng mạc là triệu chứng hầu như gặp ở tất cả các bệnh 

nhân ở nhiều mức độ, nhiều giai đoạn. Tình trạng này thể hiện ở bảng 3.10: 

Bảng 3.10. Tình trạng xuất huyết dƣới võng mạc trƣớc điều trị 

Xuất huyết dƣới võng mạc n (%) 

Xuất hiện 

Có 33 (76,7) 

Không 10 (22,3) 

Kích thước (đường kính gai thị) 

(trung bình, min, max):                                  2,33 ± 2,11 (0,5-10) 

Vị trí (n=33) 

Xâm lấn h  trung tâm 27 (81,8) 

Chưa xâm lấn h  trung tâm 6 (18,2) 

 

Hầu hết bệnh nhân trong nghiên cứu có xuất huyết dưới võng mạc, 

chiếm tỉ lệ 76,7% (33 mắt). Đại đa s  các trường hợp (27 mắt chiếm tỉ lệ 

81,8%) đều xuất hiện ở vùng trung tâm gây giảm thị lực. Kích thước xuất 

huyết trung bình là 2,33 ± 2,11; ít nhất là 0,5 đường kính gai thị và cao nhất là 

10 đường kính gai. 
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Ngoài ra chúng tôi cũng quan sát được các dấu hiệu thực thể khác 

được mô tả ở bảng 3.11. 

Bảng 3.11. Các dấu hiệu thực thể trên lâm sàng 

Dấu hiệu thực thể n (%) 

Drusen mềm 0 

Drusen cứng 13 (30,2) 

Phù hoàng điểm 9 (20,9) 

Biến đổi biểu mô sắc t  17 (39,5) 

Bong biểu mô sắc t  36 (83,7) 

Bong thanh dịch võng mạc 31 (72,1) 

Xuất tiết 16 (37,2) 

Sắc t  1 (2,3) 

Sẹo xơ hoàng điểm 12 (27,9) 

 

Chúng tôi gặp trong nhóm bệnh nhân nghiên cứu có 9 trường hợp phù 

hoàng điểm dạng nang chiếm 20,9%, bong thanh dịch gặp ở 31 mắt (72,1%). 

Tuy nhiên triệu chứng gặp nhiều nhất là bong biểu mô sắc t  chiếm tỉ lệ 83,7% 

(36 mắt). Trên lâm sàng có 13 trường hợp (20,2%) phát hiện drusen.  

Với các triệu chứng trên, chẩn đoán lâm sàng sơ bộ được đặt ra là nghi 

ngờ polyp ở 10 trường hợp (23,3%), đa s  là tân mạch hắc mạc (thoái hóa 

hoàng điểm tuổi già) trong 30 mắt (69,8%), có 3 mắt chẩn đoán khác là bong 

biểu mô sắc t  đơn thuần (6,9%). 
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3.1.2. Chẩn đoán bệnh mạch máu hắc mạc dạng polyp 

3.1.2.1. Chụp cắt lớp võng mạc (OCT): 

Tất cả các bệnh nhân đều được chụp OCT để đánh giá tổn thương võng 

mạc và hắc mạc. Trước điều trị, độ dày trung tâm võng mạc của 43 mắt là 

310,79 ± 100,06 µm (dao động từ 181 đến 576µm). Các tổn thương được 

đánh giá được trên OCT thể hiện ở bảng 3.12 sau: 

Bảng 3.12. Các dấu hiệu trên chụp OCT 

Dấu hiệu trên chụp OCT n (%) 

Bong biểu mô sắc t  42 (97,7) 

Bong thanh dịch võng mạc 39 (90,7) 

Phù hoàng điểm 23 (54,5) 

Nghi ngờ tân mạch 1 (2,3) 

Xuất huyết 29 (67,4) 

Teo võng mạc 0 

Polyp nằm dưới biểu mô sắc t  do vậy các dấu hiệu tổn thương đặc 

trưng xuất hiện rất thường xuyên như bong biểu mô sắc t  (chiếm 97,7%) và 

bong thanh dịch võng mạc (90,7%). Dấu hiệu nghi ngờ tân mạch dưới võng 

mạc chỉ xuất hiện ở 1 (2,3%) trường hợp.  
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Chẩn đoán polyp có thể có thể được đưa ra khi có các dấu hiệu gợi ý 

cao trên OCT. Các chẩn đoán có thể là:  

Bảng 3.13. Chẩn đoán trên chụp OCT 

Chẩn đoán trên chụp mạch OCT n (%) 

Polyp 22 (51,2) 

Dấu hiệu gợi ý 

   Dấu hiệu hai lớp 11 (25,6) 

   Bong biểu mô sắc t  cao dạng vòm 27 (62,8) 

   Bong biểu mô sắc t  dạng ngón tay 7 (16,3) 

   Giãn mạch hắc mạc 10 (23,3) 

Tân mạch hắc mạc 19 (44,2) 

Tân mạch ẩn 19 (100) 

Tân mạch hiện 0 

Tân mạch hỗn hợp 0 

Khác 2 (4,6) 

        

Trong nghiên cứu này, dấu hiệu gợi ý polyp hay gặp nhất là dấu hiệu 

bong biểu mô sắc t  cao dạng vòm (chiếm 62,8%). Bong biểu mô sắc t  dạng 

ngón tay (khi polyp còn nhỏ) chỉ gặp ở 7 mắt (16,3%). Các dấu hiệu khác như 

dấu hiệu hai lớp đặc trưng cho chia nhánh bất thường hắc mạc (BVN) chỉ có 

11 trường hợp (25,6%), giãn mạch hắc mạc ở 10 mắt (23,3%).  

Như vậy nếu chỉ dựa vào OCT chúng tôi phát hiện đúng được 22 mắt 

(51,2%), chẩn đoán nhầm sang tân mạch ẩn là 19 trường hợp (44,2 %) và có 2 

ca (4,6%) chẩn đoán khác là bong biểu mô sắc t  đơn thuần. 
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3.1.2.2. Chụp mạch huỳnh quang 

 Tất cả 41 bệnh nhân (43 mắt) đều được tiến hành chụp mạch ký huỳnh 

quang với fluorescein và cho kết quả như sau:  

            Bảng 3.14. Các dấu hiệu trên chụp mạch huỳnh quang 

Dấu hiệu trên chụp mạch huỳnh quang n (%) 

Drusen cứng 13 (30,2) 

Drusen mềm 0 

Biến đổi biểu mô sắc t  25 (58,1) 

Bong biểu mô sắc t  37 (86,1) 

Bong thanh dịch võng mạc 34 (79,1) 

Xuất huyết 29 (67,4) 

Xuất tiết 16 (37,2) 

Phù hoàng điểm 12 (27,9) 

Tân mạch hắc mạc 26 (60,4) 

Nghi ngờ polyp 17 (39,5) 

 

Các dấu hiệu liên quan đến tăng thấm dịch như như phù hoàng điểm và 

bong thanh dịch võng mạc phát hiện trên chụp mạch huỳnh quang cao hơn 

trên lâm sàng lần lượt là 12 (27,9%) và 34 trường hợp (chiếm 79,1%). 

Khi có triệu chứng nghi ngờ, các chẩn đoán dựa trên chụp mạch huỳnh 

quang với fluorescein được đặt ra như sau: 
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Bảng 3.15. Chẩn đoán trên chụp mạch huỳnh quang 

Chẩn đoán trên chụp mạch huỳnh quang n (%) 

Polyp 17 (39,5) 

Số lượng 

      Đơn độc 15 (88,2) 

      Chùm 2 (11,8) 

Vị trí  

Quanh gai thị 7 (41,2) 

Ngoài hoàng điểm 7 (41,2) 

Cạnh hoàng điểm 2 (11,8) 

Tại hoàng điểm 1 (5,8) 

Tân mạch hắc mạc 26 (60,5%) 

Tân mạch ẩn 26 (100) 

Tân mạch hiện 0 

Tân mạch hỗn hợp 0 

Khác 0 

 

Chẩn đoán polyp chỉ ở dưới dạng nghi ngờ có 17 mắt chiếm 39,5%. 

Chẩn đoán tân mạch ẩn (type 1) - dạng tân mạch trong thoái hóa hoàng điểm 

tuổi già là 26 mắt (60,5%). Với các trường hợp nghi ngờ trên chụp mạch 

huỳnh quang thì đa s  (15 ca – chiếm 88,2%) cũng chỉ phát hiện tổn thương 

dạng polyp đơn độc, dạng chùm khó phát hiện hơn gặp ở 2 mắt (11,8%). 
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3.1.2.3. Chụp ICG 

ICG có giá trị chẩn đoán xác định tổn thương mạch dạng polyp ở hắc 

mạc. Hình ảnh polyp quan sát được trên ICG là các n t tăng huỳnh quang 

(hypercyanescent) đơn độc hay dạng chùm xuất hiện trong vòng 6 phút đầu 

khi chụp. Ngoài ra các hình ảnh trên ICG còn giúp phát hiện các tổn thương 

mạch hắc mạc kèm theo hệ mạch chia nhánh bất thường (BVN). Các đặc 

điểm polyp được thể hiện qua bảng 3.16. Tất cả 43 mắt đều được khẳng định 

chẩn đoán polyp với các đặc điểm sau: 

Bảng 3.16. Chẩn đoán hình thái và vị trí polyp trên ICG 

Chẩn đoán trên chụp ICG n (%) 

Polyp 43 

Số lượng 

Chùm 33 (76,7) 

Đơn độc 10 (23,3) 

Vị trí 

Quanh gai thị 11 (25,6) 

Ngoài hoàng điểm 10 (23,3) 

Cạnh hoàng điểm 3 (7,0) 

Tại hoàng điểm 17 (39,5) 

Khác 2 (4,7) 

Giãn hệ mạch hắc mạc (BVN)  

Có 33 (76,7) 

Không 10 (23,3) 

Tổn thương kèm theo  

Có 0 

Không 43 (100) 
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Trong nghiên cứu này, phân loại hình thái polyp ghi nhận chủ yếu là 

dạng chùm 23 mắt (76,7%), dạng đơn độc chỉ có 10 mắt (23,3%). Polyp kèm 

theo chia nhánh mạch bất thường (BVN) có 23 mắt (76,7%), không kèm BVN 

là 10 mắt (23,3%). Vị trí polyp hay gặp là vùng hoàng điểm có 30 mắt 

(69,7%), xung quanh đĩa thị 11 ca (25,6%) và có 2 (4,7%) trường hợp ở ngoài 

cung mạch. 

Khảo sát các yếu t  toàn thân liên quan đến hình thái polyp cho thấy:  

Bảng 3.17. Liên quan giữa các yếu tố toàn thân và hình thái polyp 

Đặc điểm polyp 

 

Yếu tố nguy cơ 

Tổn thƣơng trên ICG 

p Polyp 

n (%) 

Polyp kèm BVN 

n (%) 

Hút thu c lá 4 (40,0) 12 (39,4) 0,06 

Tăng huyết áp 5 (50,0) 24 (72,7) 0,25 

      HA t i đa  154 ± 5,48 164,17±9,29 0,01 

      HA t i thiểu 96±5,48 96,25±8,75 0,95 

R i loạn mỡ máu 1 (10,0) 8 (24,2) 0,66 

Đái tháo đường 2 (20,0) 3 (9,1) 0,58 

BMI    

    Thấp 0 3 (9,1) 0,52 

    Bình thường  5 (50,0) 20 (60,6) 

    Cao 5 (50,0) 10 (30,3) 

Tổng 10 33  
 

Mức độ tăng huyết áp liên quan có ý nghĩa với hình thái polyp có và 

không kèm chia nhánh mạch bất thường. Sự khác biệt về mức độ cao huyết áp 

tâm thu giữa 2 nhóm polyp có ý nghĩa th ng kê với p =0,01. Các yếu t  khác 



68 
 

như hút thu c lá hay bệnh toàn thân như r i loạn mỡ máu, đái tháo đường, chỉ 

s  BMI cao là khá tương đồng giữa 2 dưới nhóm polyp với p>0,05. 

Phân tích các biểu hiện lâm sàng tại mắt theo nhóm hình thái polyp ở 

bảng 3.18. 

Bảng 3.18. Dấu hiệu lâm sàng và hình thái polyp 

Đặc điểm polyp 

 

Dấu hiệu lâm sàng 

Hình thái trên ICG 

p Polyp 

n (%) 

Polyp kèm BVN 

n (%) 

N t vàng cam 2 (20,0) 21 (63,6) 0,02 

Xuất huyết 7 (87,5) 26 (100) 0,24 

    < 2 đường kính gai  5 (71,4) 23 (88,5) 0,28 

     ≥ 2 đường kính gai 2 (28,6) 3 (11,5) 

Phù hoàng điểm 2 (20,0) 7 (21,2) 0,06 

Biến đổi biểu mô sắc t  4 (40,0) 13 (39,4) 0,06 

Bong biểu mô sắc t  7 (70,0) 29 (87,9) 0,33 

Bong thanh dịch VM 7 (70,0) 24 (72,7) 0,06 

Xuất tiết 3 (30,0) 13 (39,4) 0,72 

Sắc t  0 1 (3,0) 0,06 

Sẹo xơ hoàng điểm 4 (40,0) 8 (24,2) 0,43 

  

Hai nhóm polyp có và không kèm chia nhánh mạch bất thường có 

nhiều điểm tương đồng như xuất huyết, phù hoàng điểm dạng nang, bong biểu 

mô sắc t , bong thanh dịch võng mạc…Đặc điểm khác biệt duy nhất là tần 

xuất quan sát thấy các n t vàng cam trên lâm sàng: nhóm polyp có kèm BVN 

dễ quan sát thấy n t vàng cam trên soi đáy mắt hơn nhóm polyp đơn độc 

63,6% so với 20% có ý nghĩa với p=0,02.  
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Các đặc điểm trên chụp mạch huỳnh quang cũng rất tương đồng giữa 2 

hình thái polyp.  

 

Bảng 3.19. Dấu hiệu trên chụp mạch huỳnh quang và hình thái polyp 

Đặc điểm polyp 

 

Dấu hiệu trên  

chụp mạch huỳnh quang 

Hình thái trên ICG 

p Polyp 

n (%) 

Polyp kèm BVN 

n (%) 

Biến đổi BMST 4 (40,0) 21 (63,6) 0,28 

Bong BMST 8 (80,0) 29 (87,9) 0,61 

Bong thanh dịch  8 (80,0) 26 (78,8) 0,06 

Xuất huyết 6 (60,0) 23 (69,7) 0,70 

Xuất tiết 3 (30,0) 13 (39,4) 0,72 

Phù hoàng điểm 3 (30,0) 9 (27,3) 0,06 

 

Các dấu hiệu trên chụp mạch của polyp có và không kèm chia nhánh 

bất thường là không khác biệt. Các triệu chứng gián tiếp để chẩn đoán như 

bong biểu mô sắc t , bong thanh dịch và xuất tiết có tỉ lệ tương tự ở hai nhóm 

với p>0,05.  
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Tương tự như vậy, khi chụp ICG, các dấu hiệu của nhóm polyp và 

polyp kèm giãn mạch thể hiện qua bảng 3.20 

 

Bảng 3.20. Dấu hiệu trên OCT và hình thái polyp 

Hình thái polyp 

 

Dấu hiệu trên OCT 

Hình thái trên ICG 

p Polyp 

n (%) 

Polyp kèm BVN 

n (%) 

Bong biểu mô sắc t  10 (100) 32 (97,0) 0,06 

Dấu hiệu hai lớp 0 (0,0) 11 (33,3) 0,04 

Bong BMST cao dạng vòm 9 (90,0) 18 (54,6) 0,05 

Bong BMST dạng ngón tay 2 (20,0) 5 (15,2) 0,66 

Giãn mạch hắc mạc 3 (30,0) 7 (21,2) 0,67 

Bong thanh dịch VM 8 (80,0) 31 (93,9) 0,23 

Phù hoàng điểm 4 (40,0) 19 (57,6) 0,47 

Tân mạch 0 1 (3,0) 0,06 

Xuất huyết 7 (70,0) 22 (66,7) 0,06 

Nếu chỉ khảo sát các dấu hiệu không đặc trưng trên OCT (bong biểu mô 

sắc t , bong thanh dịch võng mạc, phù hoàng điểm…) chúng tôi không thấy 

sự khác biệt rõ rệt trên các dưới nhóm hình thái. Tuy nhiên các dấu hiệu đặc 

trưng cho chẩn đoán polyp trên OCT lại gặp nhiều hơn ở nhóm polyp kèm 

giãn mạch như dấu hiệu hai lớp (p=0,04), dấu hiệu bong biểu mô sắc t  cao 

dạng vòm (p=0,06). 
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3.2. Kết quả điều trị 

3.2.1. Kết quả điều trị bằng laser 

Chúng tôi điều trị cho 32 mắt (30 bệnh nhân) có vị trí polyp quanh gai 

thị, ngoài hoàng điểm và ngoài cung mạch với s  lần laser trung bình là 1,31 

± 0,59 (lần);  ít nhất là 1 lần và nhiều nhất là 3 lần.  

3.2.1.1. Kết quả thị lực 

 Thị lực trung bình của nhóm điều trị laser ở các thời điểm theo dõi 

như sau:  

Bảng 3.21. Thị lực sau điều trị laser tại các thời điểm theo dõi 

Thời điểm 

theo dõi laser 

Thị lực 

logMAR 

trung bình 

Độ lệch 

chuẩn 

Giới hạn 

trên 

Giới hạn 

dƣới 
p 

Trước điều trị 1,03 0,59 0 1,9  

Tuần 1 1,06 0,61 0,1 2,3 0,48 

Tuẩn 2 0,97 0,63 0 2,3 <0,01 

Tháng 1 0,88 0,64 0,1 2,3 <0,01 

Tháng 2 0,84 0,66 0 2,3 <0,01 

Tháng 3 0,82 0,66 0,1 2,3 <0,01 

Tháng 4 0,79 0,66 0 2,3 <0,01 

Tháng 5 0,78 0,66 0,1 2,3 <0,01 

Tháng 6 0,78 0,66 0 2,3 <0,01 

 

Điều trị bằng laser thị lực logMAR trung bình có cải thiện, giảm còn 

0,97 đơn vị ngay tại tuần thứ 2 sau điều trị (p < 0,01). Kết quả này tiếp tục 
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được duy trì từ tháng thứ  nhất và ở các thời điểm theo dõi sau. Thị lực trung 

bình đạt được mức t t nhất (giảm từ 1,03 xu ng 0,78 đơn vị logMAR) ở 

tháng thứ 5 và 6, khác biệt có ý nghĩa so với trước điều trị với p < 0,01.  

Đánh giá về mức độ biến đổi thị lực qua bảng 3.22 sau đây cho thấy: 

Bảng 3.22. Mức độ thay đổi thị lực sau điều trị laser 

Mức độ 

thị lực 

 sau laser 

Thời điểm theo dõi laser  

Tuần 

1 

Tuần 

2 

Tháng 

1 

Tháng 

2 

Tháng 

3 

Tháng 

4 

Tháng 

5 

Tháng 

6 

T t 5 

(15,6) 

8 

(25,0) 

14 

(43,8) 

15 

(46,9) 

15 

(46,9) 

15 

(46,9) 

17 

(53,1) 

17 

(53,1) 

Trung 

bình 

20 

(62,5) 

22 

(68,8) 

14 

(43,7) 

15 

(46,9) 

14 

(43,8) 

15 

(46,9) 

13 

(40,6) 

12 

(37,5) 

Không cải 

thiện 

7  

(21,9) 

2  

(6,3) 

4  

(12,5) 

2  

(6,2) 

3  

(9,3) 

2  

(6,2) 

2  

(6,3) 

3 

 (9,4) 

 

Thị lực tăng t t ở thời điểm cu i gặp đa s  trong nhóm nghiên cứu là 

17 mắt (53,1%), mức trung bình là 12 mắt (37,5%), thị lực không cải thiện là 

3 mắt (9,4%).  
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3.2.1.2. Kết quả giải phẫu 

 Cùng với kết quả về chức năng, nhóm điều trị laser cũng cải thiện rõ rệt 

về giải phẫu thể hiện qua sự thay đổi về độ dầy võng mạc. 

Bảng 3.23. Độ dầy võng mạc trung tâm sau laser tại các thời điểm theo dõi 

Thời điểm 

theo dõi laser 

Độ dày 

võng mạc 

trung tâm 

Độ lệch 

chuẩn 

Giới hạn 

trên 

Giới hạn 

dƣới 
p 

Trước điều trị 290,09 80,90 181 480  

Tuần 1 281,42 68,71 196 460 0,15 

Tuẩn 2 270,10 63,26 185 445 0,01 

Tháng 1 260,42 59,61 189 405 0,01 

Tháng 2 253,68 57,27 190 415 0,01 

Tháng 3 246,32 53,16 188 390 <0,01 

Tháng 4 240,10 54,14 183 396 <0,01 

Tháng 5 238,81 49,93 186 397 <0,01 

Tháng 6 232,81 47,45 172 390 <0,01 

  

Sự giảm độ dầy võng mạc xuất hiện tại tuần thứ 2 sau điều trị và tiếp 

tục giảm ở các tháng theo dõi tiếp theo, giảm t t nhất và về mức bình thường 

là 232,81 µm sau 6 tháng theo dõi (p <0,01).  
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Sự thay đổi độ dày võng mạc trung tâm được thể hiện qua biểu đồ 3.1. 

 

Biểu đồ 3.1. Thay đổi độ dày võng mạc trung tâm sau laser 

Xét về cả chức năng và giải phẫu, sau điều trị laser chúng tôi có 20 mắt 

điều trị t t (62,5%), nhóm mức độ trung bình là 7 mắt (21,9%), kết quả kém ở 5 

mắt (15,6,%). Như vậy là mức độ thành công sau điều trị laser chiếm đa s  là 

27/42 mắt (84,4%). 

3.2.2. Kết quả điều trị bằng tiêm nội nhãn bevacizumab 

Chúng tôi tiến hành tiêm cho 11 mắt (11 bệnh nhân) xác định được 

polyp tại hoàng điểm và cạnh hoàng hoàng điểm với s  mũi tiêm trung bình là 

4,55 ± 1,57 (từ 3 đến  6 mũi). Kết quả thu được như sau: 
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3.2.2.1. Kết quả thị lực 

 Nhóm polyp tại hoàng điểm và cạnh hoàng điểm được điều trị tiêm 

bevacizumab có thị lực thay đổi như sau: 

Bảng 3.24. Thị lực sau tiêm bevacizumab tại các thời điểm theo dõi 

Thời điểm 

theo dõi tiêm 

Thị lực 

logMAR 

trung bình 

Độ lệch 

chuẩn 

Giới 

hạn 

trên 

Giới hạn 

dƣới 
p 

Trước điều trị 1,09 0,53 0,4 1,7  

Tuần 1 1,08 0,50 0,4 1,7 0,69 

Tuẩn 2 1,10 0,46 0,4 1,7 0,63 

Tháng 1 0,95 0,47 0,4 1,7 0,07 

Tháng 2 0,99 0,65 0,1 2 0,51 

Tháng 3 0,90 0,58 0,2 1,8 0,18 

Tháng 4 0,88 0,60 0,1 1,8 0,18 

Tháng 5 0,84 0,53 0,2 1,7 0,02 

Tháng 6 0,86 0,52 0,2 1,7 0,07 

 

Sự cải thiện thị lực gần như không đáng kể sau 6 tháng điều trị. Thị lực 

trung bình tăng rõ rệt nhất xuất hiện tại thời điểm 1 tháng sau tiêm mũi thứ 

nhất. Thị lực tăng t t nhất ở tháng thứ 5 (0,84 đơn vị logMAR) khác biệt có ý 

nghĩa so với trước điều trị với p<0,05. Tuy nhiên sau đó thị lực lại giảm 

xu ng còn 0,86 đơn vị logMAR không đạt mức có ý nghĩa th ng kê tại tháng 

thứ 6. Như vậy là thị lực trung bình dao động qua các thời điểm theo dõi và 

không ổn định. 
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Mức độ tăng thị lực của nhóm bệnh nhân tiêm thể hiện qua bảng 3.25:  

Bảng 3.25. Mức độ thay đổi thị lực sau tiêm bevacizumab 

Thay đổi 

thị lực 

sau tiêm 

Thời điểm theo dõi tiêm 

Tuần 

1 

Tuần 

2 

Tháng 

1 

Tháng 

2 

Tháng 

3 

Tháng 

4 

Tháng 

5 

Tháng 

6 

T t 2 

(18,2) 

1  

(9,1) 

1 

 (9,1) 

3 

(27,2) 

2 

(18,2) 

2 

(18,2) 

1  

(9,1) 

1 

 (9,1) 

Trung 

bình 

9 

(81,8) 

7 

(63,6) 

6 

(54,5) 

3 

(27,3) 

3 

(27,3) 

3 

(27,3) 

3 

(27,3) 

4 

(36,4) 

Không 

cải thiện 

0 3 

(27,3) 

4 

(36,4) 

5 

(45,5) 

6 

(54,5) 

6 

(54,5) 

7 

(63,6) 

6 

(54,5) 

  

 Tương tự như sự thay đổi thị lực trung bình, mức độ thay đổi thị lực 

t t chỉ gặp ở 1 mắt (9,1%). Đa s  các trường hợp không cải thiện hoặc giảm 

thị lực sau 6 tháng theo dõi (6 ca - chiếm 54,5%). Có 4 mắt (36,4%) thị lực 

ổn định. 
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3.2.2.2. Kết quả về giải phẫu 

 Nhóm điều trị bằng tiêm bevacizumab không có cải thiện độ dầy 

võng mạc trung tâm có ý nghĩa ở tất cả các thời điểm theo dõi. Sự thay đổi 

chỉ s  này thể hiện qua bảng 3.26. 

Bảng 3.26. Độ dầy võng mạc trung tâm sau tiêm ở các thời điểm theo dõi 

Thời điểm 

theo dõi tiêm 

Độ dày 

võng mạc 

trung tâm 

Độ lệch 

chuẩn 

Giới hạn 

trên 

Giới hạn 

dƣới 
p 

Trước điều trị 371,0 128,07 240 576  

Tuần 1 345,55 79,43 240 460 0,34 

Tuẩn 2 329,63 76,75 245 438 0,23 

Tháng 1 313,91 76,56 240 458 0,11 

Tháng 2 311,36 85,82 235 486 0,01 

Tháng 3 295,36 68,99 230 452 0,06 

Tháng 4 282,73 70,30 226 445 0,01 

Tháng 5 277,27 65,35 216 445 <0,01 

Tháng 6 279,91 85,53 195 454 0,06 

 

Sau khi tiêm, độ dày võng mạc của nhóm bệnh nhân có giảm nhưng 

không có ý nghĩa th ng kê. Độ dày võng mạc trung tâm giảm có ý nghĩa 

nhiều nhất tại các thời điểm 2, 4 và 5 tháng nhưng không ổn định.   
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    Biến đổi về độ dày trung tâm võng mạc thể hiện qua biểu đồ 3.2. 

 

Biểu đồ 3.2. Thay đổi độ dày võng mạc trung tâm sau tiêm 

Tại thời điểm theo dõi cu i (6 tháng), độ dày võng mạc trung tâm trung 

bình là 279,91µm, không đạt về ngưỡng bình thường và cũng không khác biệt 

có ý nghĩa so với trước điều trị. 

Kết quả thị lực và giải phẫu sau tiêm không được như mong đợi. Đánh 

giá kết quả chung chỉ có 1 mắt (9,1%) điều trị t t, mức trung bình ở 3 mắt 

(27,3%), kết quả kém là đa s  7 mắt (63,4%). Như vậy, sau tiêm, điều trị 

thành công chỉ ở 4 mắt chiếm tỉ lệ 36,4%.  
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3.2.3. Kết quả điều trị chung  

 Đánh giá kết quả điều trị của cả 43 mắt (41 bệnh nhân) bằng hai 

phương pháp chúng tôi có được kết quả như sau: 

3.2.3.1. Kết quả thị lực 

Điều trị nói chung làm ổn định và cải thiện chức năng thị giác sau 6 

tháng theo dõi.  

Thị lực logMAR trung bình qua các thời điểm theo dõi của nhóm bệnh 

nhân nghiên cứu thể hiện qua bảng 3.27 như sau: 

Bảng 3.27. Thị lực sau điều trị tại các thời điểm theo dõi 

Thời điểm  

theo dõi 

Thị lực 

logMAR 

trung bình 

Độ lệch 

chuẩn 

Giới 

hạn 

trên 

Giới hạn 

dƣới 
p 

Trước điều trị 1,04 0,57 0 1,9  

Tuần 1 1,03 0,58 0,1 2,3 0,31 

Tuẩn 2 0,95 0,60 0 2,3 <0,01 

Tháng 1 0,87 0,61 0 2,3 <0,01 

Tháng 2 0,84 0,66 0 2,3 <0,01 

Tháng 3 0,83 0,65 0 2,3 <0,01 

Tháng 4 0,81 0,65 0 2,3 <0,01 

Tháng 5 0,78 0,64 0 2,3 <0,01 

Tháng 6 0,79 0,64 0 2,3 <0,01 

 

Bắt đầu tại thời điểm sau 2 tuần thị lực đ  tăng lên rõ rệt so với trước 

điều trị, tiếp tục duy trì và cải thiện sau 6 tháng theo dõi. Thị lực tại thời điểm 

6 tháng t t hơn trước điều trị, giảm từ 1,04 xu ng còn 0,79 đơn vị logMAR, 

có ý nghĩa th ng kê với p< 0,01. 
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Mức độ cải thiện thị lực ở các mức độ như bảng 3.28 sau: 

Bảng 3.28. Mức độ thay đổi thị lực sau điều trị 

Thay đổi 

thị lực 

Thời điểm theo dõi 

Tuần 

1 

Tuần 

2 

Tháng 

1 

Tháng 

2 

Tháng 

3 

Tháng 

4 

Tháng 

5 

Tháng 

6 

T t 5 

(11,6) 

11 

(25,6) 

18 

(41,9) 

20 

(46,5) 

21 

(48,8) 

21 

(48,8) 

24 

(55,8) 

23 

(53,5) 

Trung 

bình 

29 

(67,4) 

29 

(67,4) 

20 

(46,5) 

18 

(41,9) 

17 

(39,5) 

18 

(41,9) 

16 

(37,2) 

16 

(37,2) 

Không 

cải thiện 

9 

(20,9) 

3 

(7,0) 

5 

(11,6) 

5 

(11,6) 

5 

(11,6) 

4  

(9,3) 

3 

 (7,0) 

4  

(9,3) 

 

Phân tích cho thấy sau 6 tháng tỷ lệ thị lực cải thiện t t của cả nhóm 

bệnh nhân là 23 mắt (53,5%), chỉ có 4 trường hợp không cải thiện chiếm 

9,3%; 16 ca (37,2%) đạt mức trung bình. 
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3.2.3.2. Kết quả giải phẫu  

 Tương ứng với kết quả chung về chức năng, các bệnh nhân trong 

nghiên cứu cũng đạt được kết quả t t về giải phẫu thể hiện qua bảng 3.29.  

Bảng 3.29. Độ dầy võng mạc trung tâm sau điều trị ở các thời điểm theo dõi 

Thời điểm 

theo dõi 

Độ dày võng 

mạc trung tâm 

Độ lệch 

chuẩn 
Min Max p 

Trước điều trị 310,79 100,06 181 576  

Tuần 1 298,21 76,21 196 460 0,06 

Tuẩn 2 285,69 71,18 185 445 0,01 

Tháng 1 274,43 67,79 189 458 <0,01 

Tháng 2 268,79 69,68 190 486 <0,01 

Tháng 3 259,17 60,87 188 452 <0,01 

Tháng 4 251,26 60,91 183 445 <0,01 

Tháng 5 248,88 56,20 186 445 <0,01 

Tháng 6 245,14 62,21 172 454 <0,01 

  

Ngay tại thời điểm 2 tuần sau can thiệp, độ dầy võng mạc trung tâm đ  

giảm đáng kể so với trước điều trị với p<0,01. Sau đó chỉ s  này tiếp tục giảm 

về mức gần như bình thường sau 6 tháng theo dõi. Sự khác biệt tại tháng thứ 

6 với tháng 1 là rõ rệt với p <0,01 khi mà độ dày võng mạc trung tâm trung 

bình giảm từ 310,79 xu ng còn 245,14 µm. 
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Sự thay đổi độ dày võng mạc trung bình cũng được thể hiện qua biểu 

đồ 3.3.   

 

Biểu đồ 3.3. Thay đổi độ dầy võng mạc trung tâm sau điều trị 

 Điều trị cho 43 mắt (41 bệnh nhân) qua theo dõi 6 tháng chúng tôi đạt 

được kết quả là: điều trị t t ở 21 mắt (48,8%), mức trung bình 10 mắt 

(23,3%), kết quả kém ở 12 mắt (27,9%). Như vậy tỷ lệ điều trị thành công 

chung của cả nhóm là 72,1%. 
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3.2.3.3. Các yếu tố ảnh hưởng đến kết quả điều trị  

 M i liên quan giữa các yếu t  toàn thân với kết quả điều trị thể hiện 

qua bảng sau: 

Bảng 3.30. Mối liên quan giữa các yếu tố nguy cơ và kết quả điều trị 

Kết quả điều trị 

Yếu tố nguy cơ 

Tốt 
Trung 

bình 
Kém p 

Hút thu c lá 6 (35,3) 6 (35,3) 5 (29,4) 0,24 

Tăng huyết áp 14 (48,3) 8 (27,6) 7 (24,1) 0,56 

R i loạn mỡ máu 3 (33,3) 3 (33,3) 3 (33,4) 0,56 

Đái tháo đường 3 (60,0) 2 (40,0) 0 0,34 

Khác 1 (100) - - - 
 

 

Như vậy là, các yếu t  nguy cơ toàn thân như tăng huyết áp, r i loạn 

mỡ máu hay đái tháo đường và thói quen hút thu c lá không ảnh hưởng 

nhiều đến kết quả điều trị chung thể hiện qua sự khác biệt không có ý nghĩa 

th ng kê. 
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Xét về m i liên quan giữa hình thái polyp và kết quả điều trị được mô 

tả qua bảng 3.31. 

Bảng 3.31. Mối liên quan giữa hình thái polyp và kết quả điều trị  

Kết quả điều trị 

Hình thái polyp 

Tốt 
Trung 

bình 
Kém p 

Chùm 20 (60,6) 6 (15,2) 8 (24,2) 

0,01 Đơn độc 1 (10,0) 5 (50,0) 4 (40,0) 

Tổng 21 (48,8) 10 (23,3) 12 (27,9) 

 

Hình thái polyp có ảnh hưởng rõ rệt đến kết quả sau 6 tháng theo dõi: 

hình thái polyp dạng chùm có kết quả điều trị cu i cùng t t hơn hẳn nhóm 

polyp đơn độc với p=0,01. Polyp chùm có kết quả điều trị t t ở 20 mắt 

(60,6%) trong khi dạng đơn độc chỉ có 1 mắt (10,0%) đạt được mức t t.  
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Khảo sát m i liên quan giữa vị trí của polyp với kết quả điều trị chúng 

tôi có bảng 3.32.             

Bảng 3.32. Mối liên quan giữa vị trí polyp và kết quả điều trị  

Kết quả điều trị 

Vị trí polyp 

Tốt 
Trung 

bình 
Kém p 

Quanh gai thị + ngoài  

cung mạch 

10 (76,9) 3 (23,1) 0 

0,01 Hoàng điểm (Ngoài HĐ   

+ tại HĐ + cạnh HĐ) 

11 (36,7) 7 (23,3) 12 (40,0) 

Tổng 21 (48,8) 10 (23,2) 12 (27,9) 

 

Vị trí vùng hoàng điểm cho kết quả thị lực kém hơn khác biệt có ý 

nghĩa th ng kê với p<0,01. Điều trị nhóm xa hoàng điểm (quanh gai thị, ngoài 

hoàng điểm và ngoài cung mạch) cho kết quả t t là 76,9%; so với nhóm 

còn lại chỉ có 36,7%. Tương tự như vậy, polyp vùng hoàng điểm sau điều 

trị không đạt kết quả tới 40% so với nhóm kia không gặp trường hợp nào 

kết quả kém. 
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Xuất huyết trước võng mạc là yếu t  ảnh hưởng tới thị lực và cũng liên 

quan đến kết quả điều trị, thể hiện ở bảng 3.33. 

Bảng 3.33. Mối liên quan giữa xuất huyết võng mạc và kết quả điều trị   

Kết quả điều trị 

 

Xuất huyết 

võng mạc trƣớc điều trị 

Tốt 
Trung 

bình 
Kém p 

≥ 2 đường kính gai 5 (31,3) 5 (31,3) 6 (37,5) 0,02 

<2 đường kính gai 13 (76,5) 3 (17,7) 1 (5,9) 

Tổng 18 (54,6) 8 (24,2) 7 (21,1) 

  

Với các mắt có xuất huyết dưới võng mạc trước điều trị, diện tích càng 

lớn kết quả điều trị càng không cao. Xuất huyết dưới 2 đường kính gai cho kết 

quả t t là 76,5%; hơn rất nhiều so với nhóm trên hoặc bằng 2 đường kính gai 

là 31,3%; khác biệt có ý nghĩa th ng kê với p=0,02. 

3.2.3.4. Biến chứng của điều trị 

Trong nhóm điều trị laser, có 1 bệnh nhân xuất huyết dịch kính và 1 

bệnh nhân xuất huyết võng mạc sau tuần đầu tiên điều trị. Nghiên cứu 

không ghi nhận biến chứng khác liên quan đến laser như rách biểu mô sắc 

t , teo võng mạc hay sẹo xơ đe dọa điểm định thị trong thời gian theo dõi.  

Nhóm điều trị bằng tiêm bevacizumab cũng chỉ có 1 trường hợp xuất 

huyết kết mạc (0,9%). Ngoài ra chúng tôi cũng không gặp các biến chứng 

khác trong khi tiêm như chạm thủy tinh thể, g y kim, trào ngược thu c... Các 

biến chứng nặng sau tiêm như bong võng mạc, viêm nội nhãn, viêm màng bồ 

đào cũng không gặp trong nghiên cứu. 
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Chƣơng 4 

BÀN LUẬN 

 

Bệnh mạch máu hắc mạc dạng polyp (polypoidal choroidal vasculopathy-PCV) 

được Yannuzzi và cộng sự mô tả lần đầu vào năm 1982 như một bệnh lý khác 

biệt so với thoái hóa hoàng điểm tuổi già, gồm các tổn thương mạch máu dưới 

võng mạc dạng polyp kết hợp với bong thanh dịch và xuất huyết dưới biểu mô sắc 

t  [5], [87]. Sau đó, có nhiều nghiên cứu trên thế giới cho thấy các đặc điểm riêng 

biệt của bệnh trên các quần thể và chủng tộc khác nhau. 

Ban đầu, PCV được cho là một bệnh rất hiếm, chỉ xẩy ra chủ yếu ở 

bệnh nhân nữ, da đen thường ở lứa tuổi trung niên [53], [57], [155]. Trong 

những năm gần đây, bệnh được phát hiện ở tất cả các chủng tộc. Tuy nhiên, 

PCV hay gặp ở các chủng tộc da màu như người châu Á, châu Mỹ g c Phi so 

với người da trắng. Tỷ lệ polyp được chẩn đoán trong s  các bệnh nhân thoái 

hóa hoàng điểm tuổi già thể tân mạch là 24,5% đến 54,7% trong quần thể 

người bệnh Trung Qu c và Nhật Bản, tương tự là 49% ở Đài Loan và 24,6% 

Hàn Qu c so với chỉ 4% đến 9,8% bệnh nhân Châu Âu [8], [66], [91], [156]. 

Nghiên cứu này được tiến hành lần đầu tiên trên đ i tượng là bệnh nhân 

Việt Nam. Kết quả điều trị và theo dõi cho 43 mắt (41 bệnh nhân) trong 6 

tháng cùng với tham khảo y văn đ  giúp chúng tôi có được một s  nhận 

định về đặc điểm lâm sàng và chẩn đoán của bệnh mạch máu hắc mạc dạng 

polyp cũng như một s  kinh nghiệm trong quá trình điều trị. Mặc dù trong 

quá trình nghiên cứu còn một s  khía cạnh chưa được khảo sát đầy đủ cũng 

như chưa lý giải được hoàn toàn nhưng chúng tôi cũng rút ra được một s  

nhận xét như sau:  
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4.1. Đặc điểm lâm sàng và chẩn đoán bệnh mạch máu hắc mạc dạng polyp 

4.1.1. Đặc điểm lâm sàng 

4..1.1.1. Tuổi, giới và các yếu tố nguy cơ 

 Tuổi là yếu t  quan trọng trong sự xuất hiện và tiến triển của bệnh. 

Tuổi càng cao, mạch máu càng tăng lắng đọng lipid. Về lý thuyết, hiện 

tượng này làm giảm sự dẫn nước của mặt trong màng Bruch góp phần tạo 

thành tổn thương. Theo nghiên cứu của Nakashizuka H (2008) thì trên tiêu 

bản mô bệnh học polyp có xuất hiện màng xơ mạch dưới lớp biểu mô sắc t  

rất gi ng trong thoái hóa hoàng điểm tuổi già [37]. Nghiên cứu của A Okubo 

(2002) và cộng sự cho thấy có sự thoái hóa theo thời gian của phức hợp biểu 

mô sắc t - màng Bruch- mao mạch hắc mạc và lớp hắc mạc trong liên quan 

đến tuổi [30].  

 Nghiên cứu của chúng tôi bao gồm 41 bệnh nhân với độ tuổi trung 

bình là 60,49 ± 9,21; trong đó bệnh nhân ít tuổi nhất là 40, cao nhất là 81 

tuổi. Tuổi trung bình trong y văn từ 60-72 tuổi, và có thể gặp từ 20 đến 80 

tuổi. Độ tuổi xuất hiện polyp rõ ràng gặp sớm hơn so với thoái hóa hoàng 

điểm tuổi già. Lý giải điều này là do sinh bệnh học của PCV có liên quan 

đến tăng tính thấm hắc mạc, cơ chế tương tự như bệnh hắc võng mạc trung 

tâm thanh dịch, thường xảy ra ở người trẻ hơn. Theo Anatharaman và cộng 

sự (2018), tuổi trung bình trong quần thể bệnh nhân Ấn Độ là 61,06 (41-80 

tuổi) [101]. Kết quả này tương tự nghiên cứu của chúng tôi và các nghiên 

cứu trước đó trên đ i tượng người Châu Á [62], [68], [156]. Trái lại, tuổi 

xuất hiện trong nhóm bệnh nhân da trắng muộn hơn nhiều theo nghiên cứu 

của Gregg T.Kokame (2020) là 72,9 (từ 44 -95 tuổi) [132]. Điều này được lý 



89 
 

giải là do liên quan đến yếu t  giải phẫu theo chủng tộc vì có sự bất thường 

cấu trúc hắc mạc, lớp Haller bị giãn và lớp mao mạch hắc mạc lại mỏng đi, 

hiện tượng này không xảy ra trên người châu Âu. 

 Ca bệnh đầu tiên được mô tả là một bệnh nhân nữ, da đen [53], [57]. 

Các nghiên cứu tiếp sau cho thấy PCV hay gặp trên bệnh nhân nam giới 

Châu Á, nhưng ở người da trắng lại hay gặp trên đ i tượng nữ giới. Trên 

bệnh nhân Ấn Độ, tỉ lệ nam/nữ là 1,4:1 [101], tỉ lệ này ở người Trung Qu c 

là 2,3:1 [10] và ở Nhật Bản là 2,2:1 [8]. Trái lại trên bệnh nhân Châu Âu tỉ 

lệ nam và nữ là 1,3:1 [89]. Nghiên cứu của chúng tôi không có sự khác biệt 

đáng kể về giới, tỷ lệ tương tự nhau 1:1,05 với nam là 21(51,2%), nữ là 20 

bệnh nhân (48,8%), tương tự với nghiên cứu của Gregg T.Kokame (2020) có 

tỉ lệ 25 nam (49,0%) và 24 nữ (51,0%) [132]. 

 Các yếu t  toàn thân theo quan sát của chúng tôi không có sự khác 

biệt giữa hai giới (bảng 3.5) trừ hút thu c lá hoàn toàn ở bệnh nhân nam do 

thói quen sinh hoạt. Hút thu c được đánh giá trong một s  nghiên cứu và 

đưa ra các kết quả khác nhau. Kabedi N (2020) không gặp một bệnh nhân 

nào hút thu c lá trong tất cả các ca được khảo sát [60]. M i liên quan giữa 

thói quen này và bệnh còn tiếp tục được tranh cãi. Người ta cho rằng các 

chất sản sinh trong quá trình hút thu c làm ảnh hưởng đến lưu lượng máu và 

kích hoạt một s  quá trình viêm gây tăng tính thấm hắc mạc. Trong quần thể 

Nhật Bản, theo nghiên cứu Hisayama năm 2018, hút thu c lá là yếu t  nguy 

cơ rất cao đ i với bệnh [157] nhưng lại không có ý nghĩa trên hai nghiên cứu 

tiếp theo cùng đ i tượng [74], [75]. Nghiên cứu của Li và cộng sự (2014) tại 

Bắc Kinh  không thấy m i liên quan giữa sự xuất hiện bệnh và polyp [62]. 

Trái lại, tỉ lệ hút thu c trên nhóm bệnh nhân polyp ở Singapore lại cao gấp 4 
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lần [72]. Tỷ lệ hút thu c lá trong nghiên cứu của chúng tôi khá cao là 36,6% 

(15 bệnh nhân) và hoàn toàn ở các bệnh nhân nam. 

 Qua quan sát phân b  về bệnh và nhóm tuổi (bảng 3.6), chúng tôi thấy 

sau 60 tuổi, tỉ lệ bệnh nhân mắc tăng huyết áp và r i loạn mỡ máu cao hơn 

so với các nhóm tuổi thấp hơn. Tăng huyết áp là yếu t  nguy cơ kinh điển 

trong y văn khi dấu hiệu này có mặt ở ca bệnh đầu tiên. Qua khảo sát chúng 

tôi có 27 (65,9%) bệnh nhân bị cao huyết áp. Có giả thuyết cho rằng tăng 

huyết áp làm tăng áp lực lên thành mạch, nhất là ở lớp hắc mạc trong và 

thành mao mạch hắc mạc làm chúng phình ra tạo thành các túi dạng polyp. 

Hiruki N (2008) phát hiện thấy trong các tiêu bản mạch máu có hyaline hóa, 

làm mất đi các tế bào cơ trơn một phần là do tăng áp lực trong lòng mạch, 

hậu quả của cao huyết áp toàn thân. Tỉ lệ cao huyết áp rất thay đổi trong các 

nghiên cứu, dao động từ 20-70%  [62], [72], [158]. Quan sát trên bệnh nhân 

Công –gô cho thấy huyết áp cao gặp tới 71,4% các trường hợp [60]. Kikuchi 

và cộng sự (2007) công b  tỉ lệ rất cao và có ý nghĩa giữa nhóm người bệnh 

PCV so với nhóm chứng [73]. Tuy nhiên, bệnh lý mạch máu này lại không 

có ý nghĩa trong một điều tra lớn tại Singapore là kiểm soát các ca bệnh tại 

bệnh viện và tại cộng đồng trong nghiên cứu về kiểu hình và dịch tễ các 

bệnh mắt trên bệnh nhân Singapore và Châu Á [59], [159]. Phân tích dịch tễ 

về mắt của Bắc Kinh cũng như hai báo cáo của Nhật Bản cũng không tìm 

thấy m i liên quan giữa cao huyết áp và polyp [62], [75], [157]. Dù vậy điều 

này cũng đóng góp cho vấn đề còn liên tục được tranh cãi giữa vai trò của 

cao huyết áp và sự phát triển của polyp.  

 Nghiên cứu về mô bệnh học Nakashizuka H (2008) phát hiện thấy có 

sự hyaline hóa, xâm nhập plasma và các chất “gi ng màng cơ bản” vào 



91 
 

thành mạch máu hắc mạc tương tự như với mạch máu của các cơ quan khác 

như n o, thận và tụy của các bệnh nhân bị xơ vữa mạch [37]. Sự xâm lấn 

này vào các cơ trơn của mạch máu hắc mạc làm thành mạch bị thay thế bằng 

các mô “giả collagen” có cấu trúc yếu. Điều này đóng góp vào giả thiết r i 

loạn mỡ máu có liên quan đến bệnh lý polyp. Tỷ lệ r i loạn mỡ máu theo 

khảo sát của chúng tôi chỉ có 9/41 bệnh nhân (22%). M i liên quan này cũng 

không được tìm thấy theo báo cáo của Sho K và cộng sự năm 2003 [61] 

cũng như của Li và cộng sự năm 2014 [62].  

Theo công b  của chương trình dịch tễ và các bệnh mắt Singapore  

[159], các cá thể có BMI cao dường như mắc PCV nhiều hơn, trái ngược với 

các nghiên cứu của các tác giả Nhật Bản [73]. Đái tháo đường cũng được 

khảo sát để tìm m i liên quan nhưng trong báo cáo của Kabedi N (2020) chỉ 

có một trong 14 bệnh nhân nghiên cứu [60]. Liệu cơ chế làm r i loạn nội 

mạc mạch máu trong đái tháo đường mà hậu quả là tạo ra các vi phình mạch 

và các tổn thương mạch máu khác có làm tăng tỉ lệ bệnh không? Một giả 

thuyết là đái tháo đường dường như cũng có liên quan do làm tăng nồng độ 

chất tăng sinh nội mạc mạch (VEGF) trong dịch kính, kích thích sự phát 

triển của PCV [74], [159]. Tuy nhiên, các th ng kê s  liệu khác đều cho thấy 

không có sự kết hợp giữa bệnh lý toàn thân này với sự xuất hiện của tổn 

thương polyp. Chỉ s  BMI cao của chúng tôi gặp ở 15 bệnh nhân (36,6%) và 

chỉ có 4 bệnh nhân (9,8%) bị đái tháo đường và cũng không thấy m i liên 

quan với chẩn đoán polyp. 

Qua đánh giá về môi trường làm việc, chúng tôi không thấy có sự 

khác biệt giữa làm việc ngoài trời và trong nhà (48,8% với 51,2%). Như vậy 

có thể nói ánh sáng không có vai trò trong sự xuất hiện polyp. Điều này trái 
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ngược lại với thoái hóa hoàng điểm tuổi già khi tác hại của ánh sáng làm ảnh 

hưởng đến tế bào cảm thụ và tế bào biểu mô sắc t , là cơ chế bệnh sinh gia 

tăng tỉ lệ bệnh [64]. Đây cũng là một đặc điểm khác biệt giữa hai bệnh lý 

gần gi ng nhau về hình ảnh lâm sàng này. 

Như vậy, trong nghiên cứu này chúng tôi nhận thấy chỉ có cao huyết 

áp là yếu t  nguy cơ đ i với sự xuất hiện của polyp. Các bệnh lý khác như 

r i loạn mỡ máu, đái tháo đường hay chỉ s  kh i cơ thể (BMI) không thấy 

có yếu t  liên quan. Tương tự như vậy, đặc điểm về môi trường làm việc 

cũng không ảnh hưởng đến sự xuất hiện polyp. 

4.1.1.2. Triệu chứng cơ năng 

 Đa s  bệnh nhân trong nghiên cứu đến khám khi có dấu hiệu nhìn mờ 

ở nhiều mức độ (41 mắt – 95,4%) thường là do xuất huyết, xuất tiết... thậm 

chí sẹo xơ ở giai đoạn muộn gây ảnh hưởng đến thị lực. Tỷ lệ này cao hơn 

rất nhiều nghiên cứu của Kwok (2002) chỉ là 57,6% [10]. Triệu chứng đứng 

thứ hai là ám điểm với 40 mắt tương ứng 93%. Ám điểm trung tâm tương 

ứng với vùng bị tổn thương có nguyên nhân từ các đám xuất huyết rộng xâm 

lấn vùng h  trung tâm (giai đoạn đầu) và sẹo xơ tại vùng xuất huyết đ  tiêu 

đi theo thời gian (giai đoạn sau). Điều này cho thấy bệnh nhân thường đến 

khám ở giai đoạn muộn, chính vì vậy, dấu hiệu này che lấp đi các triệu 

chứng khác. Dấu hiệu méo hình (74,4%), nhìn hình thu nhỏ lại (60,5%) và 

thay đổi màu sắc (48,8%) thuộc hội chứng hoàng điểm cũng không gặp ở tất 

cả các bệnh nhân. Ngay cả đ i với các tổn thương phát hiện trên chụp ICG 

ngay vùng trung tâm thì hội chứng hoàng điểm này cũng không phát hiện 

được ở các bệnh nhân đó. Chỉ có một bệnh nhân có triệu chứng khác là dấu 

hiệu ruồi bay do xuất huyết dịch kính trước đó và đ  tiêu đi mới đến khám.  
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Trong nghiên cứu chỉ có một bệnh nhân không có bất kỳ một triệu 

chứng cơ năng nào do tình cờ phát hiện khi mắt kia bị bong võng mạc có 

rách vào viện để phẫu thuật. Tuy nhiên khi soi đáy mắt chúng tôi phát hiện 

mắt còn lại của bệnh nhân có polyp hoạt tính với các triệu chứng thực thể 

điển hình (n t màu đỏ cam, bong thanh dịch và xuất tiết quanh polyp…). 

Mắt này được khẳng định lại bằng chẩn đoán hình ảnh và sau đó tiến hành 

điều trị. 

4.1.1.3. Triệu chứng thực thể 

Triệu chứng gợi ý chẩn đoán trên lâm sàng điển hình của polyp là xuất 

hiện kh i vàng cam quanh gai thị kèm theo các dấu hiệu khác. Khi bệnh phát 

triển, tổn thương bị giãn rộng bằng cách tăng sản mạch máu, chuyển ra phía 

bờ hệ th ng mạch, gấp lại tạo thành chùm hoặc một phình mạch lớn và hậu 

quả tạo nên mạch máu dạng  ng phình ra  [53], [110]. Trên lâm sàng chính 

là kh i đỏ cam tương ứng với polyp dạng phình mạch và dạng chùm. Khi soi 

đáy mắt chúng tôi chỉ phát hiện được hình ảnh này ở 23 mắt (53,5%). 

Nguyên nhân là do bệnh nhân thường đến muộn khi đ  có xuất huyết dưới 

võng mạc nên kh i vàng cam bị che lấp không thể quan sát được. Hơn nữa, 

tổn thương đặc hiệu này không phải dễ dàng thấy nếu như các thành phần 

mạch không đủ lớn và bề mặt võng mạc phải đủ phẳng để polyp xuất hiện. 

Nghiên cứu của Kwok A (2002) chỉ phát hiện được 18,2% dấu hiệu này trên 

lâm sàng [129]. Hơn nữa, khi soi đáy mắt, chỉ có 5 mắt chúng tôi phát hiện 

thấy polyp ở vị trí kinh điển trong y văn là quanh gai thị, tất cả các trường 

hợp còn lại đều ở vùng hoàng điểm (18/23 mắt). Chính vì vậy nếu chỉ dựa 

vào các dấu hiệu lâm sàng để chẩn đoán polyp là rất khó khăn. 
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Các dấu hiệu khác không đặc trưng cho bệnh lại xuất hiện với tần xuất 

cao hơn. Trong đó xuất huyết dưới võng mạc gặp tới 76,7% và đa s  xâm 

lấn h  trung tâm với tỉ lệ 81,8%. Kích thước xuất huyết trung bình là 

2,33±2,11 nhưng rất thay đổi từ 2 đến 10 đường kính gai thị. Chúng tôi thấy 

tỉ lệ xuất huyết cao hơn hẳn các nghiên cứu khác như của Anantharaman 

(2018) là 27,6% [101] và Kwok (2002) là 63,6% [129] là do đa phần bệnh 

nhân đến muộn. Báo cáo của Sho (2003) và cộng sự có 52% s  ca xuất huyết 

dưới võng mạc vùng hoàng điểm [61]. Một s  trường hợp xuất huyết quá 

nhiều gây vỡ làm xuất huyết dịch kính.  

Trên thực tế, chúng tôi thấy diện tích xuất huyết dưới võng mạc cao 

hơn so với kích thước thực tế được đánh giá. Nguyên nhân là bệnh nhân đến 

muộn khi mà xuất huyết cũ đang tiêu, thậm chí đ  tiêu hết nhưng thị lực 

không tăng. Nhiều bệnh nhân vùng tổn thương này bị thay thế bởi sẹo xơ 

võng mạc (27,9%) làm ảnh hưởng đến thị lực. Thậm chí có một bệnh nhân 

đ  hình thành sắc t  tại nơi xuất huyết cũ. Vùng giảm thị lực do tăng sinh xơ 

ở võng mạc tương ứng với chính vùng xuất huyết cũ đ  tiêu đi. Tỷ lệ này 

thấp hơn rất nhiều trong nghiên cứu của Sho chỉ có 7% [61]. 

Bong biểu mô sắc t  bao gồm cả bong có xuất huyết và bong thanh 

dịch võng mạc gặp ở phần lớn các trường hợp, chiếm tỉ lệ khá cao theo quan 

sát của chúng tôi (83,7% và 72,1%). Xuất tiết võng mạc gặp ở 37,2% ca; 

theo nghiên cứu của Kwok (2002) là 59,1% và của Anantharaman (2018) là 

72% [10], [101]. Tình trạng này biểu hiện sự mãn tính của bệnh có nghĩa là 

polyp đ  xuất hiện “thầm lặng” từ lâu, chỉ đến khi có xuất huyết hoặc bong 

thanh dịch làm ảnh hưởng đến thị lực thì bệnh nhân mới phát hiện được. Ba 
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dấu hiệu bong biểu mô sắc t , bong thanh dịch võng mạc và xuất tiết với 

nhiều mức độ, nói lên tình trạng hoạt tính trên lâm sàng của polyp. Dựa vào 

đó, các tác giả phân loại polyp thành hai thể là thể yên lặng (có xuất hiện 

polyp nhưng không có xuất huyết hay bong thanh dịch võng mạc) và thể 

hoạt tính (kèm bong thanh dịch, xuất tiết, xuất huyết dưới võng mạc hoặc 

dưới biểu mô sắc t ) để định hướng điều trị.  

Mặc dù drusen, biểu hiện rất đặc trưng và hay gặp ở thoái hóa hoàng 

điểm tuổi già, không có mặt trong định nghĩa về chẩn đoán nhưng sự xuất 

hiện của dấu hiệu này cũng không phải là bất thường trong các mắt có bệnh 

mạch máu hắc mạc dạng polyp. Kabedi N (2020) quan sát được drusen ở 

35,7% mắt ngay vùng hoàng điểm [60]. Trên người da trắng, các tác giả lại 

không tìm thấy dấu hiệu này ở bệnh nhân người Anh nhưng lại thấy 14,7% 

và 33,3% ở người Pháp và Bỉ [158]. Các nghiên cứu về quần thể bệnh trên 

người Châu Á phát hiện thấy 23% bệnh nhân Nhật Bản, 12% ở Hàn Qu c và 

8,1% người Ấn Độ có biểu hiện này [75], [101], [156]. Nghiên cứu của 

chúng tôi gặp ở 30,2% các trường hợp. Chính vì thế một s  ca ban đầu có 

chẩn đoán là thoái hóa hoàng điểm tuổi già thể tân mạch.  

Chẩn đoán trên lâm sàng phát hiện polyp trong nghiên cứu của chúng 

tôi chỉ đúng trong 10 trường hợp (23,3%). Đa s  các trường hợp còn lại 

được nghĩ đến là tân mạch hắc mạc (thoái hóa hoàng điểm tuổi già) trong 30 

mắt (69,8%), có 3 mắt chẩn đoán khác là bong biểu mô sắc t  đơn thuần 

(6,9%). Như vậy, nếu chỉ dựa vào các dấu hiệu thực thể để chẩn đoán polyp 

sẽ rất hạn chế và khó khăn, có thể dẫn đến nhầm lẫn. Do đó, việc sử dụng 

các phương tiện hình ảnh để hỗ trợ chẩn đoán là đặc biệt cần thiết. 
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4.1.2. Chẩn đoán bệnh mạch máu hắc mạc dạng polyp 

Ngày này cùng với sự phát triển của khoa học kỹ thuật, có rất nhiều 

các phương pháp chẩn đoán hình ảnh hiện đại được sử dụng trên lâm sàng. 

Trong nghiên cứu này, chúng tôi khảo sát các tổn thương PCV bằng chụp 

cắt lớp võng mạc (OCT), chụp mạch huỳnh quang với fluorescein và đặc 

biệt là chụp mạch với xanh indocyanine (ICG) – phương pháp chẩn đoán 

hình ảnh mới có giá trị tuyệt đ i trong chẩn đoán bệnh mạch máu hắc mạc 

dạng polyp. 

4.1.2.1. Chụp cắt lớp võng mạc (OCT) 

Chụp cắt lớp võng mạc cung cấp các hình ảnh cắt dọc võng mạc có độ 

phân giải cao. Đây là phương pháp không xâm lấn hữu ích để phát hiện sự 

thay đổi của võng mạc và hắc mạc. Các biểu hiện trên OCT rất tương thích 

với sự biến đổi sinh bệnh học thấy được ở tổn thương polyp  [30].  

Chỉ s  đo được trên OCT có ý nghĩa tiên lượng và theo dõi điều trị là 

độ dày võng mạc trung tâm. Đây là thông tin quan trọng và khách quan đ i 

với hầu hết các nghiên cứu. Chúng tôi quan sát thấy độ dày trung bình của 

43 mắt trước điều trị là 310,79±100,06 cao nhất lên tới 576µm. Chỉ s  này 

cao hơn so với Coscas G (2015) chỉ là 278,3±99,9 µm và của Kawamura 

(2015) là 288 ± 98µm [6], [99]. 

Ngoài ra, có nhiều dấu hiệu trên OCT của PCV được khảo sát. Điển 

hình nhất là dấu hiệu bong biểu mô sắc t  cao dạng vòm cùng với tăng phản 

xạ cao ở lớp biểu mô sắc t , có tăng phản xạ trung bình ở phía dưới vùng 

bong được Iijima và cộng sự mô tả vào năm 1999 [93]. Triệu chứng này gặp 

ở 62,8% trong tổng s  97,7% bong biểu mô sắc t  chung (gồm cả bong xuất 
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huyết và bong thanh dịch) trong nghiên cứu của chúng tôi. Ho-seok Sa 

(2005) phát hiện được hình ảnh này ở 75% các ca bệnh [160]. Gabrielle 

Coscas và cộng sự (2015) công b  tỷ lệ khá cao là 82,4%  [6]. Người ta cũng 

cho rằng OCT có thể phân biệt được n t vàng cam của PCV với bong biểu 

mô sắc t  thanh dịch đơn thuần [2]. Otsuji và cộng sự (2002) thấy bong biểu 

mô sắc t  dạng vòm và n t tổn thương nằm ngay dưới ở 14 bệnh nhân PCV 

[161]. Nghiên cứu của Ho-soek Sa tính toán được bong biểu mô sắc t  dạng 

vòm đơn độc có độ nhậy và độ đặc hiệu rất cao là 84% và 94% [160]. Dấu 

hiệu này rất quan trọng, có giá trị trong chẩn đoán PCV. 

Lớp cắt dạng chêm nằm giữa hai lớp biểu mô sắc t  thể hiện hình ảnh 

polyp dạng ngón tay. Đỉnh nhọn của vùng bong là một đặc điểm đặc trưng 

cho vị trí của polyp nằm dưới màng Bruch. Theo Iijima và cộng sự (1999), 

các tổn thương có dịch trông như hình ảnh d c chỉ khi thành xung quanh dầy 

và dai [93]. Thêm vào đó, bong thanh dịch biểu mô sắc t  có hình ảnh dạng 

vòm mềm mại trong khi lớp biểu mô sắc t  có polyp ở dưới nâng màng 

Bruch dựng đứng lên. Nghiên cứu của chúng tôi chỉ gặp có 16,3% hình 

ngón tay so với Kabedi N (2020) là 92,9% [60]. Nguyên nhân là do hình 

ảnh này xuất hiện khi polyp kích thước còn nhỏ và còn nằm sâu dưới biểu 

mô sắc t  trong khi bệnh nhân của chúng tôi đa phần đến muộn, polyp vỡ 

che lấp tổn thương 

Dấu hiệu hai lớp gồm có hai lớp tăng phản xạ, lớp trong là lớp biểu 

mô săc t , lớp ngoài tương ứng với giới hạn trong của phức hợp màng Bruch 

–mao mạch hắc mạc. Bằng chứng này đại diện cho vùng chia nhánh bất 

thường (BVN) có hoặc không thoát dịch. Nếu kèm bong tế bào cảm thụ 
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võng mạc có nghĩa bệnh đang hoạt tính. Tỉ lệ gặp trong nghiên cứu của 

chúng tôi là 25,6%, thấp hơn của Kabedi N (2020) là 35,7% và 59% của 

Sato T (2007)  cũng vì lý do như trên [60], [162]. Nghiên cứu của Coscas 

(2014) là 54,9% gặp trong PCV và không gặp một trường hợp nào trong 

thoái hóa hoàng điểm tuổi già [49]. 

Giovannini và cộng sự (1999) dùng OCT đánh giá ở 4 mắt có PCV và 

đều thấy tất cả các mắt này có các dấu hiệu tăng phản xạ điển hình ở lớp hắc 

mạc [100]. Chúng tôi gặp 10 mắt (23,3%) có hình ảnh dày lên của hắc mạc 

mà không phát hiện bệnh mắt trước đó. Điều này cũng phù hợp với giả 

thuyết về cơ chế bệnh sinh được nhiều tác giả đề cập đến trong những năm 

gần đây về vai trò của các bệnh lý hắc mạc.  

Các dấu hiệu gợi ý polyp ít xuất hiện đơn độc mà thường có 2 thậm 

chí cả 4 dấu hiệu trên. Những đặc điểm này cảnh báo các nhà lâm sàng khả 

năng xuất hiện của PCV cho dù tỉ lệ bệnh thấp và chụp ICG không phải là 

thường quy. Đ i chiếu với ICG, Salvo D (2014) và cộng sự tính toán được 

OCT có độ nhậy là 94% và độ đặc hiệu là 92% khi có 3 trong 4 dấu hiệu trên 

[103]. Liu và cộng sự (2016) thấy bong biểu mô sắc t , polyp dạng ngón tay 

và dấu hiệu hai lớp gặp phổ biến trong PCV hơn là trong thoái hóa hoàng 

điểm tuổi già [107]. Theo tác giả, khi có hai trong ba dấu hiệu đó thì độ nhậy 

và độ đặc hiệu lần lượt là 87,5% và 86%.  

Hơn nữa, OCT rất có giá trị trong đánh giá sự thay đổi của bong thanh 

dịch và bong biểu mô sắc t  trước và sau điều trị. Sự tồn tại của dịch dưới và 

trong võng mạc là dấu hiệu của polyp hoạt tính, liên quan tới các vùng dò 

dịch trên chụp mạch huỳnh quang. Nghiên cứu của Gregg T (2015) thấy 
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66,7% các trường hợp có bong thanh dịch [163]. Sự có mặt của bong thanh 

dịch võng mạc rất hay gặp trong PCV và mức độ dịch dưới võng mạc cũng 

cao hơn nhiều so với thoái hóa hoàng điểm tuổi già. Kabedi N (2020) gặp tỉ 

lệ là 71,4% trong s  các bệnh nhân. Chúng tôi gặp 90,7%; cao hơn so với 

các tác giả trên với nhiều mức độ khác nhau.  

Chúng tôi quan sát thấy chiếm tỉ lệ khá cao khi chụp OCT là hình ảnh 

xuất huyết với 67,4% do polyp trên lâm sàng  đ  vỡ, cao hơn nhiều con s  

của Gregg T là 37% trên nhóm người Châu Âu. Một nghiên cứu của Sho 

K trên bệnh nhân Nhật Bản chỉ có 30% biểu hiện dấu hiệu này [61]. Dấu 

hiệu này là giai đoạn muộn của poly, không có giá trị chẩn đoán. Như vậy 

là rất nhiều bệnh nhân trong nghiên cứu đến viện khi biến chứng nặng nề 

đ  xẩy ra. 

OCT là xét nghiệm dễ thực hiện thường quy trên lâm sàng, an toàn và 

có giá trị gợi ý cao. Đ i với 43 mắt đ  được khẳng định trên ICG, nếu chỉ 

dựa vào một mình ứng dụng này thì chúng tôi chẩn đoán được 51,1% polyp, 

các trường hợp chẩn đoán nhầm sang tân mạch ẩn là 44,2%. Đây là một 

phương tiện không xâm lấn có giá trị sàng lọc PCV trước khi tiến hành các 

phương pháp chẩn đoán hình ảnh khác sau đây. 

4.1.2.2. Chụp mạch huỳnh quang 

 Chụp mạch huỳnh quang cũng là phương pháp tương đ i phổ biến để 

phát hiện các bệnh lý đáy mắt, đặc biệt là võng mạc và một phần hắc mạc. 

Tất cả các bệnh nhân trong nghiên cứu đều được chụp mạch huỳnh quang để 

khảo sát các triệu chứng đánh giá polyp. 
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Triệu chứng trên chụp mạch huỳnh quang của polyp rất khó phân biệt 

với tân mạch hắc mạc, đặc biệt là thể ẩn [53], [114]. Các chấm tăng huỳnh 

quang tỏa lan được thấy ở các vùng tổn thương của polyp. Hiếm khi thấy 

được polyp rõ ràng trên phim chụp này. Trong nghiên cứu, chúng tôi chẩn 

đoán được polyp chỉ có 39,5%; nhầm lẫn với tân mạch ẩn chiếm tỉ lệ khá 

cao 60,5%. Nguyên nhân là do chụp mạch huỳnh quang với fluorescein có 

bước sóng ngắn không thể xuyên qua biểu mô sắc t  một cách hiệu quả và vì 

thế không thể đánh giá được các bất thường hắc mạc. Tuy vậy, fluorescein 

lại có ái lực với plasma nên thoát ra ngoài mao mạch hắc mạc dễ dàng. 

Chính vì thế polyp và chia nhánh mạch bất thường ở dưới bị che lấp. Ưu 

điểm của chụp mạch huỳnh quang là đánh giá được mức độ dò dịch của tổn 

thương polyp cũng như của mạng mạch bất thường. Theo Gomi và cộng sự 

(2007), giới hạn của bong biểu mô sắc t  cũng như bong thanh dịch lại rõ 

nét hơn so với chụp ICG [89].  

Chính vì vậy, đa s  các nghiên cứu đều cho rằng phương pháp này ít 

có giá trị trong chẩn đoán polyp, không gi ng như trong tân mạch hắc mạc. 

Tuy nhiên, các tác giả đều th ng nhất rằng chụp mạch huỳnh quang nên tiến 

hành ở tất cả các bệnh nhân PCV ở lần khám đầu tiên để xác định mức độ 

thấm dịch từ hệ mạch hắc mạc bất thường, một yếu t  có giá trị quan trọng 

trong tiên lượng kết quả điều trị bệnh [6]. 

Và để chẩn đoán, tất cả các bệnh nhân đều được khẳng định bằng 

chụp xanh indocyanine. 
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4.1.2.3. Chụp xanh indocyanine 

 Chụp xanh indocyanine lần đầu tiên được ứng dụng trên lâm sàng vào 

năm 1969, đây là bước ngoặt quan trọng để chẩn đoán các bệnh lý mạch 

máu hắc mạc. 

 PCV là bất thường về mạch máu nguyên phát, xuất phát từ tuần hoàn 

hắc mạc nên hình ảnh và đặc điểm biểu hiện rõ nét trên chụp ICG. Điều này 

có được là do lớp biểu mô sắc t  và mạch máu hắc mạc chỉ hấp thu 21-37% 

ánh sáng cận hồng ngoại. Hơn nữa, thu c có kích thước phân tử lớn gắn vào 

98% protein huyết tương nên giữ lại trong lòng mạch, đem lại hình ảnh giải 

phẫu hắc mạc rõ ràng và chi tiết. Chính vì vậy, chụp ICG là tiêu chuẩn vàng 

để phát hiện và đánh giá polyp. 

 Trong nghiên cứu này chúng tôi lựa chọn tiêu chuẩn chẩn đoán 

EVEREST, là tiêu chuẩn được sử dụng trong hầu hết các nghiên cứu [92]. 

Ngay trong thì sớm của ICG, từ những phút đầu tiên, hệ mạch hắc mạc bất 

thường hiện ra. Tiếp đến các chấm tăng huỳnh quang, đơn độc hoặc dạng 

chùm, xuất hiện rõ nét ngay khi mạng mạch của hệ polyp hiện ra. Polyp dò 

chậm và ít ra xung quanh nên ban đầu xung quanh polyp giảm huỳnh quang, 

sau tăng dần lên. Đây là thời điểm xác định được sự tồn tại cũng như vị trí 

và đặc điểm polyp. Tất cả 43 mắt trong nghiên cứu đều thỏa mãn tiêu chuẩn 

chẩn đoán với polyp dạng đơn độc là 33 trường hợp (76,7%) và dạng chùm 

10 ca (23,3%), cao hơn nghiên cứu của Sho và cộng sự chỉ gặp có 10 trong 

s  110 mắt (9%) polyp ở dạng chùm [61]. Chùm các vi phình mạch tăng 

huỳnh quang cho thấy sự biến dạng nhỏ của mạch máu. Nếu polyp là kết quả 

của sự tạo thành từ mạch máu lớn sẽ bao gồm các phần phình của dạng  ng 

lớn hơn.  
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Theo quan sát, polyp vùng hoàng điểm ở nghiên cứu này chiếm đa s  

là 30 mắt (69,8%), quanh gai thị chỉ có 11 mắt (25,6%). Ngoài ra có 2 

trường hợp nằm ngoài cung mạch chiếm tỉ lệ 4,7%. Những công b  đầu tiên 

về PCV của Yanuzzi (1997) và cộng sự thấy polyp ở gần gai thị chiếm tới 

75% so với vùng hoàng điểm là 25% [87]. Chính vì thế đây là vị trí kinh 

điển thường hay được nhắc tới trong y văn. Các nghiên cứu tiếp sau của 

Lafaut (2000) trên nhóm bệnh nhân da trắng thì tỉ lệ này gần tương đương là 

49 và 36% [65]; cũng trên đ i tượng da trắng thì theo Scasellati S (2001) là 

53 và 37% [164]. Tuy nhiên, một loạt các công b  sau đó trên người Châu Á 

lại cho kết quả ngược lại, đa s  polyp nằm tại vùng hoàng điểm. Đó là 

nghiên cứu của Uyama (2002) tại Nhật Bản vị trí hoàng điểm là 92% và ở 

gần gai thị 7% [165], ở người Trung Qu c theo Kwok (2002) tỉ lệ là 64% và 

32% [10]. Có lẽ là do yếu t  nhân chủng học có thể nói rằng, vị trí polyp ở 

người Châu Á lại hay gặp tại vùng hoàng điểm [129].  

Một trong các dấu hiệu để chẩn đoán polyp là mạng lưới chia nhánh 

mạch bất thường (BVN) tại vùng có polyp. BVN được xác định là hệ mạch 

hắc mạch giãn to ngấm thu c, xuất hiện ngay từ phút đầu tiên khi chụp ICG 

có hoặc không n i với polyp. Hệ mạch này gồm nhiều mạch máu và phụ 

thuộc vào vị trí tổn thương. Nếu polyp ở xung quanh gai thị, mạng lưới 

mạch thường tỏa ra dạng tia, cong lên và có thể n i thông với bờ của tổn 

thương [99]. Nếu ở vùng hoàng điểm thì hệ mạch thường xuất phát từ trung 

tâm và phân b  theo hình oval. Polyp thường bắt nguồn từ mạch bị giãn to 

nhất. Chúng tôi quan sát được có 33 mắt (76,7%) polyp kèm theo có BVN 

và không kèm BVN là 10 mắt (23,3%). Nghiên cứu của Coscas G (2015) 
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thấy polyp có BVN là 91,2%, có ý nghĩa khác biệt với thoái hóa hoàng điểm 

khi mà nhóm so sánh không hề có dấu hiệu này [6]. Zou quan sát được 

61,8% có BVN và 38,2% không kèm theo BVN, tỷ lệ này tương đương với 

kết quả của chúng tôi [166]. 

Qua khảo sát các yếu t  nguy cơ toàn thân hay gặp như tăng huyết áp, 

r i loạn mỡ máu, đái tháo đường ... chúng tôi không thấy có m i liên quan 

với sự xuất hiện của polyp có hay không kèm theo hệ mạch bất thường này 

(bảng 3.17) chỉ có huyết áp t i đa (huyết áp tâm thu) có ý nghĩa với p< 0,05. 

Lý giải điều này có thể do những trường hợp huyết áp cao gây giãn mạch 

(cơ chế tương tự với phình mạch lớn võng mạc) nên là yếu t  nguy cơ cho 

việc hình thành BVN. 

Tuy nhiên, đ i với việc chẩn đoán trên lâm sàng, các trường hợp 

polyp không có BVN việc phát hiện n t vàng cam trên lâm sàng lại dễ dàng 

hơn  (bảng 3.18) một cách có ý nghĩa th ng kê với p=0,02. Lý giải điều này 

có thể do sự ngấm dịch ở thì cu i trên chụp ICG không chỉ ở tại polyp mà 

còn ở hệ mạch này nên làm che lấp một s  triệu chứng thực thể.  

Việc phát hiện các triệu chứng trên chụp mạch huỳnh quang cũng 

không khác biệt giữa hai nhóm polyp có và không kèm với BVN (bảng 

3.19). Tuy nhiên đ i với chụp OCT (bảng 3.20) thì kết quả thật sự khác biệt, 

các dấu hiệu trong trường hợp polyp không kèm BVN, bong biểu mô sắc t  

cao dạng vòm chiếm tới 90%. Dấu hiệu lớp kép chiếm đa s  trong nhóm có 

BVN. Đây chính là dấu hiệu gián tiếp của BVN được phát hiện bằng OCT, 

th ng kê có ý nghĩa với p<0,05.  



104 
 

Sự có mặt của BVN được cho là có liên quan đến tiên lượng điều trị 

cũng như khả năng tái phát của PCV. Việc khảo sát này cũng được đề cập 

đến trong phần kết quả nghiên cứu.  

4.2. Kết quả điều trị 

Trong nghiên cứu này chúng tôi sử dụng phương pháp điều trị hiện có 

tại bệnh viện và được sử dụng ở nhiều cơ sở nhãn khoa khác. Sau khi chụp 

ICG cho 41 bệnh nhân (43 mắt) chúng tôi tiến hành đánh giá vị trí tổn 

thương polyp trên phim chụp để đưa ra phác đồ điều trị. Đ i với những mắt 

có tổn thương cách h  trung tâm 1000 µm và một s  trường hợp ở vị trí 500 -

1000µm nhưng polyp nhỏ sẽ được điều trị laser, tương ứng với polyp ngoài 

hoàng điểm, quanh gai thị và ngoài cung mạch. Những mắt còn lại có tổn 

thương sát và tại hoàng điểm (cách h  trung tâm dưới 1000 µm) được chỉ 

định tiêm nội nhãn bevacizumab 1,25mg/0,05ml. Như vậy, chúng tôi có được 

32 mắt (30 bệnh nhân) được laser và 11 mắt (11 bệnh nhân) tiêm nội nhãn.  

Qua đánh giá về chức năng và giải phẫu của hai nhóm bệnh nhân này 

chúng tôi có được kết quả như sau: 

4.2.1. Kết quả điều trị bằng laser 

 Có 32 mắt (30 bệnh nhân) trong nghiên cứu được điều trị bằng laser 

với máy GYC -1000 (532 -YAG double frequency). Phương pháp laser trực 

tiếp vào polyp, đường kính vết đ t từ 100-300µm, thời gian phát xung 0,2-

0,5 giây với mức năng lượng trung bình 100-400mW tùy bệnh nhân sao cho 

vết đ t có màu trắng xám. Chúng tôi đánh giá được hiệu quả phương pháp 

này như sau: 
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4.2.1.1. Đánh giá về thị lực 

 Qua theo dõi 32 mắt điều trị laser, bước đầu chúng tôi nhận thấy có 

nhiều kết quả khả quan. Thị lực trung bình logMAR ổn định ngay từ tuần 

thứ 2 sau điều trị và duy trì t t trong các thời điểm theo dõi tiếp theo. Tại 

thời điểm theo dõi cu i (tháng thứ 6) thị lực đạt 0,78 đơn vị logMAR, cao 

hơn có ý nghĩa th ng kê với thị lực trước điều trị với p<0,05. Theo các mức 

độ, thị lực cải thiện t t có 17 (53,1%) mắt, trung bình 12 (37,5%), thị lực 

không cải thiện hoặc kém đi 3 mắt (9,4%). Kết quả này cho thấy laser đem 

lại hiệu quả điều trị tương đ i t t.  

Các nghiên cứu khác trên thế giới về điều trị laser cũng cho kết quả 

tương đ i t t. Kwok A và cộng sự (2002) tiến hành theo dõi hai nhóm PCV, 

một nhóm laser và nhóm kia không được điều trị [129]. Kết quả cho thấy, 

nhóm có điều trị thị lực tăng và ổn định 56%, nhóm còn lại là 31%. Nghiên 

cứu của Yuzawa (2002) trong s  37 mắt điều trị, có 7 trường hợp (19%) thị 

lực tăng, 10 (27%) thị lực ổn định và 20 (54%) thị lực giảm [167]. Báo cáo 

của Lee M (2009) cho thấy có 10 mắt (36%) tăng thị lực, 11 (39%) thị lực 

ổn định và 7 (25%) thị lực giảm [128]. 

Laser là phương pháp điều trị kinh điển và phổ biến được sử dụng 

trong nhiều bệnh lý đáy mắt. Cơ chế tác dụng của laser có được là nhờ lớp 

sắc t  của võng mạc và hắc mạc (chủ yếu là melanin của lớp biểu mô sắc t ) 

hấp thụ năng lượng ánh sáng và chuyển thành năng lượng nhiệt. Năng lượng 

nhiệt này sẽ phá hủy, gây tắc mạch và tạo sẹo xơ. Do đó polyp mất hoạt tính, 

thoái triển, ngừng dò dịch và làm giảm các triệu chứng khác. 
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Trong nghiên cứu của chúng tôi, s  lần laser trung bình là 1,38±0,66.  

Có 3 mắt tiến hành làm 3 lần, 6 trường hợp laser 2 lần còn lại là chỉ một lần 

duy nhất. Các trường hợp phải tiến hành làm laser trên 2 lần đa s  là do khi 

đánh giá lại sau 1 tháng chúng tôi thấy sẹo laser không rõ hoặc diện tích sẹo 

nhỏ hơn kích thước polyp, vì vậy cần phải điều trị bổ sung. Thông thường 

t i đa sau 3 lần laser, sẹo tương đ i ổn định Một s  khác là tại thời điểm 

theo dõi, trên chụp OCT vẫn còn bong thanh dịch (polyp còn hoạt tính), các 

trường hợp này cũng được laser bổ sung.  

Các trường hợp giảm thị lực thường là do sẹo của vùng xuất huyết 

trước đó, khi máu tiêu còn để lại sẹo xơ dưới võng mạc. Chúng tôi không 

ghi nhận bất cứ trường hợp nào trong vòng 6 tháng thị lực giảm do tăng sinh 

xơ liên quan đến sẹo laser, một biến chứng cũng được nêu trong y văn và 

gặp trong một s  nghiên cứu khác.  

Như vậy là laser có tác dụng đ i với việc giữ ổn định và tăng thị lực 

trong nghiên cứu của chúng tôi cũng như các tác giả khác. Tuy nhiên, thị lực 

chỉ là một phần trong kết quả điều trị. Để đánh giá một cách toàn diện hơn 

thì cần xem xét cả về chức năng giải phẫu sau can thiệp laser của bệnh nhân. 

4.2.1.2. Đánh giá về giải phẫu 

 Khi polyp bị mất hoạt tính, thoái triển, nó sẽ ngừng thoát mạch làm 

mất dần xuất tiết và bong thanh dịch. Trên lâm sàng người bệnh sẽ giảm các 

dấu hiệu cơ năng như nhìn mờ, méo hình…Thực tế nhờ các phương pháp 

chẩn đoán hình ảnh, các triệu chứng được đánh giá khách quan hơn. 

 Chúng tôi ghi nhận sau điều trị độ dày võng mạc trung tâm cải thiện 

rõ rệt. Chỉ s  này ổn định từ tuần thứ 2 và tiếp tục giảm trong các tháng theo 
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dõi liên tiếp và đạt ở mức bình thường tại tháng thứ 6 (232,81 µm), có ý 

nghĩa th ng kê với p<0,05. Kết quả này hoàn toàn tương đồng khi mức cải 

thiện thị lực đạt cao nhất và ổn định ở tháng thứ 6. 

 Ở tất cả các thời điểm theo dõi chúng tôi đều chụp OCT để đánh giá 

chức năng giải phẫu, đặc biệt là các dấu hiệu như bong biểu mô sắc t  và 

bong thanh dịch. Nếu polyp chưa được điều trị triệt để, dịch dưới võng mạc 

sẽ còn tồn tại hoặc thậm chí tăng lên dẫn đến bong biểu mô sắc t  mãn tính 

và bong tế bào quang thụ lâu ngày làm thị lực khó hồi phục. Về lâu dài, thị 

lực sẽ giảm vĩnh viễn do biểu mô sắc t  và lớp võng mạc ngoài bị thoái hóa 

và teo đi. Tại thời điểm tháng thứ 6, chỉ còn 10 (30,3%) mắt còn bong biểu 

mô sắc t , có 3 (9,1%) mắt còn bong thanh dịch nhưng đều giảm dần về kích 

thước, nghĩa là có đáp ứng với điều trị. 

Nếu còn bong biểu mô sắc t  cao có nghĩa là vẫn có sự tồn tại của 

polyp; nếu còn bong thanh dịch võng mạc thì khả năng polyp vẫn còn hoạt 

tính. Chính vì vậy việc đánh giá kết quả cần xem xét cả về thị lực và giải 

phẫu. Trên thực tế, theo đánh giá của chúng tôi, hầu hết các trường hợp 

nhóm không cải thiện (<0,3 đơn vị logMAR) là thị lực thay đổi không đáng 

kể. Có bệnh nhân điều trị kết quả chung t t (đánh giá cả về giải phẫu và lâm 

sàng) nhưng thị lực không thay đổi nhiều do thị lực trước điều trị cao 

(20/25) và được bảo tồn sau điều trị. Một s  trường hợp khác, kết quả giải 

phẫu t t nhưng chức năng không được cải thiện do sẹo vùng trung tâm làm 

ảnh hưởng thị lực. 

Theo dõi 32 mắt này chúng tôi thấy kết quả điều trị của phương 

pháp laser là đáng khích lệ. Có 20 mắt (62,5%) điều trị hiệu quả t t (thị 

lực tăng hoặc ổn định, hết bong thanh dịch và hết bong biểu mô sắc t ), có 
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7 mắt (21,9%) kết quả trung bình (thị lực ổn định, hết bong thanh dịch, còn 

bong biểu mô sắc t ), 5 mắt (15,6%) có kết quả kém (thị lực giảm, còn bong 

biểu mô sắc t  và/hoặc bong thanh dịch võng mạc).   

Nói chung, laser là một phương pháp điều trị polyp tương đ i t t, cho 

kết quả cải thiện về cả thị lực và chức năng. Hơn nữa đây là là phương pháp 

rẻ tiền và phổ biến, thời gian điều trị nhanh. Tuy nhiên, với các tổn thương 

sát vùng trung tâm thì phương pháp này lại không thể áp dụng được. Các 

trường hợp này phải điều trị bằng tiêm nội nhãn anti- VEGF, thu c phổ biến 

nhất hiện này là bevacizumab (Avastin). 

4.2.2. Kết quả điều trị bằng tiêm nội nhãn bevacizumab 

 Trong nghiên cứu có 11 mắt (11 bệnh nhân) do vị trí nằm tại hoàng 

điểm và sát hoàng điểm nên chúng tôi tiến hành điều trị bằng thu c tiêm nội 

nhãn bevacizumab với nồng độ 1,25/0,05ml. Tất cả các mắt này đều được 

tiêm t i thiểu 3 mũi liên tiếp sau đó đánh giá lại ở thời điểm theo dõi tiếp, 

nếu polyp còn hoạt tính (còn bong thanh dịch và /hoặc bong biểu mô sắc t , 

thị lực không tăng) sẽ được tiêm bổ sung cho đến khi có đáp ứng lâm sàng. 

Các chỉ tiêu đánh giá như sau: 

4.2.2.1. Đánh giá về thị lực 

 Qua khảo sát trên 11 mắt (11 bệnh nhân) được tiêm nội nhãn 

bevacizumab chúng tôi thấy thị lực có cải thiện so với trước điều trị nhưng 

không đáng kể, dừng ở mức 0,86 đơn vị logMAR. Thị lực tăng nhiều hơn ở 

tháng thứ nhất, ổn định nhất ở tháng thứ năm và lại giảm đi ở tháng thứ 6. 

Có nghĩa là sự biến đổi thị lực không ổn định. Sự thay đổi chỉ s  này trước 

và sau điều trị không có ý nghĩa th ng kê với p<0,05. Nghiên cứu của 
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Tsujikawa (2010), thị lực tăng lên từ 0,54 và đạt 0,45 đơn vị logMAR [24]. 

Thời điểm theo dõi cu i của Cho JH (2012) và cộng sự, thị lực cũng thay đổi 

từ 0,87 đến 0,76 [138] 

 Bevacizumab (Avastin) là kháng thể đơn dòng thuộc nhóm anti- 

VEGF cũng là thu c phổ biến và rẻ tiền nhất, được sử dụng rộng rãi trên lâm 

sàng. Thu c được đánh giá rất có hiệu quả trong điều trị thoái hóa hoàng 

điểm tuổi già. Lý do thu c được đưa vào điều trị PCV là do người ta tìm 

được một s  bằng chứng VEGF có trong thủy dịch và ở tế bào nội mô cũng 

như tại tế bào biểu mô sắc t  của mắt bị polyp  [37], [111], [131]. 

 Trong nghiên cứu này, chúng tôi chỉ thấy có 1 mắt (9,1%) tăng thị lực, 

4 (36,4%) trường hợp ổn định và 6 ca (54,5%) bị giảm. Tỷ lệ này được Cho 

J công b  là 11 (19%) tăng, 41 (70,7%) được duy trì và có 6 (10,3%) mắt bị 

giảm thị lực sau tiêm [138]. Wakabayashi T (2012) thấy tăng thị lực 4 mắt 

(9%), không thay đổi ở 34 mắt (76%) và kém đi ở 7 mắt (16%) [136]. Theo 

Cho HJ tỉ lệ tăng thị lực là 17 mắt (25,8%), ổn định 29 (44,0%) và giảm đi là 

20 (30,2%) mắt [25]. Có thể nói mức độ dao động thị lực sau điều trị của 

chúng tôi tương đồng với các tác giả khác.  

 Quan sát ở các mắt giảm thị lực trong nghiên cứu chúng tôi thấy, 

không có mắt nào polyp tái phát gây xuất huyết và xuất tiết tăng lên. Tuy 

nhiên thị lực không tăng là do khi xuất huyết dưới võng mạc tiêu đi, sẹo xơ 

lại hình thành và thị lực không cải thiện được. Hơn nữa ở những mắt này 

tình trạng bong biểu mô sắc t  và bong thanh dịch vẫn còn dai dẳng. Chúng 

tôi sẽ đánh giá tình trạng này trong phần chức năng giải phẫu. 
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4.2.2.2. Đánh giá về giải phẫu 

Phác đồ điều trị trong nghiên cứu này cũng theo các tác giả trên thế 

giới là tiêm 3 mũi liên tiếp và sau đó đánh giá lại [135], [138], [148]. Nếu 

trường hợp cho dù thị lực tăng nhưng độ dày trung tâm võng mạc còn tăng 

(võng mạc trung tâm còn phù), còn bong biểu mô sắc t  và nhất là còn bong 

thanh dịch chúng tôi sẽ tiếp tục điều trị đến khi cải thiện các dấu hiệu trên. 

Xét về độ dày võng mạc trung tâm, chỉ s  này của các mắt theo đánh 

giá của chúng tôi có thay đổi sau điều trị, bắt đầu giảm ngay từ tuần thứ nhất 

nhưng đạt thấp nhất ở tháng thứ 5, có ý nghĩa th ng kê với p<0,01. Tuy vậy, 

sau đó chỉ s  này lại tăng lên làm cho mức giảm trước và sau điều trị ở thời 

điểm theo dõi cu i (tháng thứ 6), từ 371 xu ng 279,91 µm lại không còn ý 

nghĩa. Nghiên cứu của Cho HJ (2012) tại thời điểm 6 tháng mức giảm là 322 

± 62,48 xu ng 274 ± 40,77 μm và có ý nghĩa th ng kê với p=0,02 [25]. Trái 

lại, trong nghiên cứu của Wakabayashi T (2012), con s  này lại rất có ý 

nghĩa tại tháng thứ 6 khi mà giảm đi 40µm so với ban đầu với p<0,01, 

nhưng sau đó lại tăng lên nên ở tháng thứ 12, chỉ còn thay đổi 28 µm, không 

có giá trị với p>0,05 [136]. Có thể nói, cũng như các nghiên cứu khác, độ 

dày trung tâm võng mạc cũng không giữ được mức độ ổn định trong quá 

trình theo dõi sau điều trị.  

Việc đánh giá bong biểu mô sắc t , đặc biệt là bong thanh dịch võng 

mạc có ý nghĩa quan trọng trong việc chỉ định tiếp tục tiêm hay dừng lại. S  

mũi tiêm trung bình trong nghiên cứu của chúng tôi là 4,55 ± 1,57 (ít nhất là 

3, cao nhất là 6 mũi tiêm), cao hơn s  mũi tiêm trung bình trong cùng thời 

gian nghiên cứu của Cho JH là 3,31± 1,25. Tác dụng làm giảm tính thấm 
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dịch của thu c có vai trò làm giảm xuất tiết từ các mạch máu bất thường của 

polyp, do vậy làm giảm dịch dưới võng mạc. Tại thời điểm tháng thứ 6, vẫn 

còn 5 ca (45,5%) có bong thanh dịch, và hầu hết 10 mắt (91%) còn bong 

biểu mô sắc t  dù mức độ có giảm. Có 10% mắt theo Lee có giảm bong biểu 

mô sắc t  sau 17 tuần theo dõi [168]. Tại thời gian theo dõi lâu hơn là 12 

tháng, Wakabayashi thấy có 93% mắt không còn dịch dưới võng mạc [136].  

Việc giảm dịch dò từ polyp còn có giá trị trong ổn định thị lực. Chính 

vì thế, khi xem xét cả thị lực và yếu t  giải phẫu, nhóm tiêm đạt kết quả t t 

chỉ có 1 mắt (9,1%), trung bình 3 (27,3%) và kém có 7 mắt (63,6%). Rõ 

ràng là việc điều trị bevacizumab đơn độc không có hiệu quả. Lý giải điều 

này có thể là do nhóm tiêm, polyp và các tổn thương khác như xuất huyết, 

xuất tiết ở chính tại vùng hoàng điểm. Việc bong biểu mô sắc t  xuất huyết 

hay xuất tiết, làm bong các tế bào quang thụ lâu ngày dẫn đến thị lực không 

hồi phục. Nhóm này chúng tôi cũng quan sát thấy có sự thay thế của sẹo xơ 

vùng hoàng điểm khi mà xuất huyết tiêu đi. Hơn nữa, cơ chế của bệnh cũng 

chưa thật sự rõ ràng, liệu VEGF có liên quan đến nguyên nhân hình thành 

polyp hay không vẫn còn là một ẩn s . Nghiên cứu của Nakashizuka H 

(2008) lại không tìm thấy VEGF trong bản thân tế bào nội mạc của polyp 

[44]. Thêm vào đó, vị trí mạch của polyp nằm ở dưới lớp biểu mô sắc t  nên 

việc ngấm thu c vào tổn thương sẽ khó khăn hơn.  

Đánh giá sau 6 tháng ở 11 bệnh nhân tiêm, cùng với các kết quả phân 

tích trên, chúng tôi thấy thu c có tác dụng làm giảm các chỉ s  về giải phẫu 

nhưng không làm mất hết các triệu chứng. Có thể nói rằng với điều trị polyp, 

tiêm nội nhãn bevacizumab đơn trị liệu không đem lại kết quả như mong 
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mu n. Do vậy làm ảnh hưởng tới thị lực, phải kéo dài thời gian điều trị. 

Chúng tôi hoàn toàn đồng ý với kết luận của Gomi F (2008) và Lai T (2008) 

cho rằng thu c có thể ổn định thị lực nhưng không có giá trị đ i với tổn 

thương về mặt giải phẫu,  polyp còn tồn tại và có khả năng tái hoạt tính hoặc 

tái phát [19], [135].   

4.2.3. Kết quả điều trị chung 

 Qua theo dõi 6 tháng của 43 mắt (41 bệnh nhân) trong nghiên cứu, 

bằng các phương tiện hiện có tại Bệnh viện Mắt Trung ương, chúng tôi thấy 

việc điều trị bệnh mạch máu hắc mạc dạng polyp bước đầu có hiệu quả thể 

hiện ở các mặt sau: 

4.2.3.1. Đánh giá về thị lực 

Cho đến nay sinh bệnh học của PCV còn rất nhiều tranh cãi và bất 

thường mạch dạng polyp này có thể gây ra tổn thương hậu cực, đặc biệt 

vùng hoàng điểm ảnh hưởng nghiêm trọng đến thị lực. Mục đích điều trị dù 

bằng bất kỳ phương pháp nào cũng nhằm hướng đến bảo tồn và có thể khôi 

phục được phần nào thị lực. 

Thị lực trung bình của toàn bộ các mắt trong nghiên cứu tăng lên 

(giảm từ 1,04 xu ng còn 0,7 đơn vị logMAR), bắt đầu có ý nghĩa từ tuần thứ 

2, tiếp tục tăng và ổn định trong các tháng theo dõi sau. Mức độ thay đổi thị 

lực cũng rất khả quan, thay đổi t t có 23 (53,5%), 16 (37,2%) ở mức trung 

bình và kém chỉ ở 4 mắt (9,3%). Vì vậy việc lựa chọn đúng phương pháp 

điều trị đ i với từng bệnh nhân có ý nghĩa rất quan trọng trong việc cải thiện 

thị lực. Cả hai phương pháp trong nghiên cứu bệnh nhân đều có tăng thị lực 

nhưng mức độ tăng và ổn định là khác nhau. Kết quả thị lực trong nhóm 
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laser có vẻ t t hơn do bản thân polyp và các tổn thương liên quan thường xa 

vùng trung tâm. Hơn nữa, laser cũng làm giảm triệu chứng nhanh hơn và 

hiệu quả điều trị cũng đạt được t t hơn.  

4.2.3.2. Đánh giá về giải phẫu  

 Tương tự như kết quả về thị lực, các chỉ s  đánh giá về giải phẫu cũng 

rất khả quan.  

Độ dày võng mạc trung tâm giảm có ý nghĩa, bắt đầu rõ rệt từ tuần thứ 

2 sau điều trị, giảm dần qua các tháng và đạt mức độ thấp nhất về giá trị 

bình thường tại thời điểm theo dõi cu i (tháng thứ 6) còn 245,14 µm với 

p<0,05. Chỉ s  này hoàn toàn tương đồng với kết quả thị lực càng cho thấy 

các bệnh nhân được áp dụng các phương pháp phù hợp. Cả nhóm laser và 

tiêm đều có giảm bong biểu mô sắc và và bong thanh dịch võng mạc, giảm 

xuất huyết và xuất tiết chứng tỏ việc điều trị có tác dụng. 

Việc xem xét hiệu quả điều trị cần đánh giá cả về chức năng và giải 

phẫu. Điều trị có kết quả (t t và trung bình) ở 31 mắt (72,1 %) mắt và kết 

quả xấu chỉ ở 12 (27,9%).  

Theo phân tích ở trên, các mắt điều trị t t đa s  nằm trong nhóm bệnh 

nhân laser. Cơ chế của PCV cho đến nay còn nhiều tranh c i nhưng rõ ràng 

laser tác động trực tiếp vào polyp làm polyp thoái triển do vậy các triệu 

chứng liên quan sẽ giảm đi. Trong khi đó, bevacizumab với trọng lượng 

phân tử lớn, vị trí polyp lại nằm dưới biểu mô sắc t , m i liên quan giữa 

VEGF và PCV không rõ nên hiệu quả của thu c không cao. Có một s  tác 

giả còn có nhận định phân biệt trên lâm sàng giữa PCV và thoái hóa 
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hoàng điểm tuổi già là chẩn đoán được PCV khi không đáp ứng với điều trị 

anti- VEGF [101]. 

Các mắt trong nhóm tiêm bevacizumab, vị trí polyp nằm tại vùng 

hoàng điểm. Đây là vị trí gây giảm thị lực nhanh và rất khó điều trị. Có 

nhiều nghiên cứu trên thế giới về các phương pháp điều trị khác nhau như 

tiêm ranibizumab đơn trị liệu (PEARL), tiêm aflibercept đơn trị liệu 

(PLANET), PDT đơn trị liệu hay ph i hợp tiêm nội nhãn anti –VEGF 

(EVEREST I và II) cho kết quả tương đ i khả quan. Tuy nhiên, tại Việt 

Nam khi mà ranibizumab và aflibercept giá thành quá đắt trong khi đó hiệu 

quả chưa được chứng minh, PDT chưa được sử dụng và là phương tiện rất 

đắt tiền thì việc lựa chọn bevacizumab là lựa chọn bắt buộc và hợp lý trong 

hoàn cảnh hiện tại. 

4.2.3.3. Tai biến khi điều trị 

 Có hai bệnh nhân khi điều trị laser chúng tôi gặp tai biến.  

Bệnh nhân 1: Nguyễn Tam Q., nam, 66 tuổi, thị lực trước điều trị mắt 

trái 20/60, polyp được xác định dạng đơn độc nhưng kích thước khá to, nằm 

ở cạnh gai thị phía hoàng điểm. Hình ảnh polyp rất hoạt tính với bong biểu 

mô sắc t  cao dạng vòm, bong thanh dịch nhiều xung quanh, có xuất huyết ít 

cạnh tổn thương. Bệnh nhân có tiền sử cao huyết áp và không điều trị 

thường xuyên. Bệnh nhân này được chỉ định laser ngay sau khi có kết quả 

chụp ICG. Thông s  laser là 200 µm; 250 mW; 0,3 giây. Tuy nhiên khi vừa 

tiến hành laser được 3,4 n t; chưa có sẹo laser trên bề mặt polyp thì bệnh 

nhân mệt, huyết áp đo được là 180/100 mmHg nên chúng tôi bắt buộc phải 

dừng điều trị. Tại thời điểm 1 tuần khám lại bệnh nhân bị xuất huyết dịch 
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kính dày đặc, hình ảnh siêu âm có xuất huyết rộng và cao dưới võng mạc 

(polyp vỡ) thị lực sụt giảm còn bóng bàn tay. Ở các lần theo dõi tiếp theo thị 

lực không cải thiện.  

Bệnh nhân 2: Cao Thị H., nữ, 60 tuổi, thị lực mắt phải trước điều trị là 

20/70, polyp trên ICG ngoài hoàng điểm. Trên thăm dò hình ảnh polyp rất 

hoạt tính, bong biểu mô sắc t  cao, bong thanh dịch, có xuất huyết dưới 

võng mạc ½ đường kính gai thị. Bệnh nhân được tiến hành laser với thông 

s  15 vết đ t, 200 µm, 270 mw, 0,2 s tuy nhiên do bong biểu mô sắc t  cao 

và bong thanh dịch nhiều nên n t laser không rõ. Tại thời điểm 1 tuần, thị 

lực bệnh nhân giảm còn 20/100, kích thước xuất huyết tăng lên 1 đường 

kính gai, bong biểu mô sắc t  và bong thanh dịch tăng. Chúng tôi quyết định 

điều trị bổ sung laser với thông s  20 vết đ t, 200 µm, 350 mw, 0,3 giây đến 

khi sẹo laser trắng rõ. Thị lực bệnh nhân tăng lên ở tháng đầu tiên là 20/50. 

Trong thời gian theo dõi, thị lực bệnh nhân tiếp tục tăng, bong biểu mô sắc 

t  và bong thanh dịch giảm đi, xuất huyết dưới võng mạc tiêu hết và không 

cần bổ sung thêm laser. Tại thời điểm theo dõi cu i, thị lực bệnh nhân đạt 

được 20/30 nhưng vẫn còn bong biểu mô sắc t  và bong thanh dịch nên chỉ 

đạt kết quả điều trị ở mức trung bình.  

Hai trường hợp ghi nhận được đều liên quan đến xuất huyết sau điều 

trị laser. Ở cả hai trường hợp này, có khả năng laser không đủ để làm 

polyp bất hoạt mà kích thích gây chảy máu. Một khả năng nữa là ở bệnh 

nhân thứ nhất, việc điều trị laser chưa có tác dụng nhưng trên nền huyết 

áp cao nên gây vỡ polyp dẫn đến xuất huyết dưới võng mạc nhiều làm 

xuất huyết dịch kính. 
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Ngoài ra chúng tôi không gặp bất cứ biến chứng nào khác khi điều 

trị laser như rách biểu mô sắc t , tăng sinh xơ do sẹo laser...  được nêu 

trong y văn.  

Với nhóm điều trị tiêm nội nhãn bevacizumab, chỉ có 1 trường hợp bị 

xuất huyết nhẹ dưới kết mạc sau tiêm. Trường hợp này xuất huyết tự hết sau 

ba tuần. Chúng tôi không ghi nhận các biến chứng khác như viêm nội nhãn, 

viêm màng bồ đào, bong võng mạc, teo võng mạc ... trong nghiên cứu này.  

4.2.3.4. Các yếu tố liên quan đến kết quả điều trị 

 Kết quả bước đầu tương đ i khả quan, tuy nhiên để đánh giá một 

cách toàn diện hơn chúng tôi khảo sát một s  yếu t  ảnh hưởng đến quá 

trình điều trị.  

 Hiệu quả điều trị rất thay đổi ở các nghiên cứu khác nhau. Yannuzzi 

điều trị 18 mắt cho các bệnh nhân da trắng thấy thị lực tăng và ổn định 16 

mắt (89%) [4]. Trái lại nghiên cứu của Kwok (2002) trên bệnh nhân Hong-

kong và Trung Qu c lại thấy chỉ có 7/22 mắt (32%) thị lực cải thiện [129]. 

Có 2/9 (22%) bệnh nhân Đài Loan của Yeung (2004) tăng thị lực sau điều trị 

[169]. Trong nghiên cứu này, chúng tôi nhận thấy thị lực tăng t t ở 23 mắt 

(53,5%), tuy khả quan cũng không đạt được kết quả như đ i với bệnh nhân 

Châu Âu. Do vậy chúng tôi đồng ý với kết luận của Yeung dựa trên một s  

nghiên cứu thấy rằng hiệu quả điều trị PCV trong quần thể Châu Á có kết 

quả kém hơn bệnh nhân Châu Âu. 

 Một s  các yếu t  toàn thân có vai trò trong sự hình thành polyp đặc 

biệt là cao huyết áp. Tuy nhiên trong nghiên cứu của chúng tôi, không thấy 

bất cứ m i liên quan giữa các yếu t  nguy cơ toàn thân đến kết quả thị lực 
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hay giải phẫu trong quá trình điều trị. Tương tự như vậy, theo quan sát của 

Cho JH (2020), tác giả cũng không thấy có m i liên quan nào giữa yếu t  

toàn thân và kết quả thoái triển polyp [152]. Wataru M (2020)cũng không 

thấy tỷ lệ giới, thói quen hút thu c lá, chỉ s  BMI hay các bệnh nền như 

huyết áp cao, đái tháo đường ảnh hưởng đến thị lực sau điều trị khi theo dõi 

sau 3 tháng [170]. 

Việc quyết định phương pháp điều trị PCV chỉ dựa vào vị trí mà 

không dựa vào hình thái. Tuy nhiên kết quả điều trị t t lại thấy nhiều ở 

polyp dạng chùm 20 mắt (60,6%), so với 1 mắt (10%) dạng đơn độc. 

Nhóm kết quả kém tỷ lệ là 24,2% (8 mắt) của nhóm polyp chùm nhưng 

nhóm đơn độc tới 40% (4 mắt). Như vậy, việc điều trị hình thái chùm 

dường như t t hơn dạng đơn độc. Về đặc điểm giải phẫu polyp chùm kích 

thước thường nhỏ hơn polyp  đơn độc nên việc điều trị thuận lợi hơn đặc 

biệt là khi điều trị laser. 

Vị trí polyp quyết định phương pháp và cũng ảnh hưởng đến kết quả 

sau điều trị. Trong nghiên cứu này chúng tôi thấy điều trị polyp quanh gai 

thị cho kết quả khả quan hơn so với vùng hoàng điểm với p < 0,01. Rõ ràng 

là đ i với những polyp ở xa, mức độ ảnh hưởng của bệnh cũng như tác 

dụng phụ khi điều trị sẽ ít hơn đ i với các tổn thương vùng trung tâm. Kết 

quả của Yannuzi (1998) gần như tuyệt đ i với tăng thị lực ở 89% mắt 

nhưng đa s  các ca bệnh trong nghiên cứu lại quanh gai thị [4]. Tương tự 

như vậy theo quan sát của Yeung (2004), tác giả thấy tất cả 3 mắt ở tại 

hoàng điểm và cạnh hoàng điểm thị lực sau điều trị đều thấp hơn 20/400 

[169]. Nguyên nhân là hình thành sẹo xơ vùng trung tâm sâu điều trị làm 

ảnh hưởng đến thị lực.  



118 
 

Đa s  nghiên cứu đều thấy nguyên nhân giảm thị lực do sẹo xơ hình 

thành liên quan đến quá trình xuất huyết. Polyp vỡ gây xuất huyết dưới võng 

mạc, gây nhiễm sắt, làm tế bào quang thụ bị tổn thương do các nút fibrin và 

làm tách một cách cơ học ra khỏi lớp biểu mô sắc t . Cùng với thời gian, sẽ 

ảnh hưởng đến thị lực và hình thành sẹo xơ thứ phát ở vị trí xuất huyết. 

Nghiên cứu của chúng tôi tỉ lệ xuất huyết dưới võng mạc trên 2 đường kính 

gai thị trong nhóm điều trị thất bại cao hơn hẳn nhóm điều trị t t (tương ứng 

là 37 và 5,9%) có ý nghĩa th ng kê với p<0,05. Cho JH (2020) thấy thị lực 

của nhóm xuất huyết rộng dưới võng mạc sau điều trị  thấp hơn hẳn nhóm 

không xuất huyết có ý nghĩa th ng kê với p <0,01 [152].  

Như vậy theo đánh giá của chúng tôi, các yếu t  toàn thân như cao 

huyết áp, đái tháo đường, r i loạn mỡ máu hay thói quen hút thu c không 

liên quan đến kết quả điều trị. Trái lại, các đặc điểm về hình thái cũng như vị 

trí của polyp lại có ảnh hưởng đáng kể. Polyp chùm và vị trí quanh gai thị 

hoặc ngoài cung mạch cho kết quả điều trị t t hơn polyp dạng đơn độc và ở 

ngay vùng hoàng điểm. Một yếu t  tiên lượng tới kết quả là xuất huyết dưới 

võng mạc. Xuất huyết rộng trên 2 đường kính gai thị có tỉ lệ thất bại cao hơn 

nhóm xuất huyết có diện tích nhỏ hơn. 

 

 

 

 

 

  



119 
 

KẾT LUẬN 

 

Bệnh mạch máu hắc mạc dạng polyp là bệnh lý mới được đề cập đến 

những năm gần. Trên thế giới đ  và đang có nhiều nghiên cứu về bệnh lý này. 

Đây là nghiên cứu  đầu tiên tại Việt Nam, tuy s  lượng bệnh nhân chưa nhiều, 

theo dõi thời gian ngắn nhưng chúng tôi cũng xin được rút ra một s  kết luận 

như sau: 

1. Đặc điểm lâm sàng và chẩn đoán bệnh mạch máu hắc mạc dạng polyp 

1.1. Đặc điểm lâm sàng: 

- Độ tuổi mắc bệnh 60,49 ± 9,21 tuổi, không khác biệt giữa nam và nữ. 

- Bệnh hay gặp ở nhóm có cao huyết áp; các bệnh lý toàn thân khác như 

r i loạn mỡ máu, đái tháo đường, béo phì… chưa thấy có liên quan đến sự 

xuất hiện bệnh. 

- Hình ảnh lâm sàng điển hình là n t vàng cam (53,5%), xuất huyết 

võng mạc rộng, bong biểu mô sắc t  và bong thanh dịch. 

1.2. Chẩn đoán: 

- Dấu hiệu đặc trưng trên OCT gợi ý chẩn đoán polyp là bong biểu mô 

sắc t  cao dạng vòm, dạng ngón tay và dấu hiệu hai lớp.  

- Chụp mạch huỳnh quang ít có giá trị chẩn đoán bệnh. 

- PCV được khẳng định chẩn đoán trên chụp ICG với đặc điểm hay gặp 

hơn là dạng đơn độc (76,7%) so với dạng chùm (23,3%); vị trí hay gặp là 

vùng hoàng điểm (69,8%), quanh gai thị gặp ít hơn (25,6%) và hiếm gặp 

ngoài cung mạch (4,7%). Polyp kèm theo mạng lưới chia nhánh bất thường 

(BVN) gặp ở 76,7% các trường hợp. 

2. Kết quả điều trị 

- Có hai phương pháp được áp dụng hiện nay tại Việt Nam để điều trị 

polyp tùy vào vị trí. 
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+ Điều trị laser đ i với polyp ngoài hoàng điểm, quanh gai thị và 

ngoài cung mạch: tỉ lệ tăng thị lực cao 53,1%; giảm và ổn định độ dày võng 

mạc trung tâm. Polyp đáp ứng điều trị, tỉ lệ thành công là 84,5%. 

+ Điều trị tiêm bevacizumab nội nhãn với polyp tại hoàng điểm và 

sát hoàng điểm: tỉ lệ tăng thị lực ít 9,1%; giảm độ dày võng mạc không đáng 

kể. Điều trị ít hiệu quả với tỉ lệ thành công thấp 36,4%. 

- Kết quả điều trị chung của nhóm 43 mắt (41 bệnh nhân) khả quan với 

tỷ lệ thành công là 72,1%. Tỷ lệ tai biến thấp. 

- Các yếu t  liên quan đến kết quả điều trị là polyp chùm và vị trí xa 

hoàng điểm có kết quả điều trị t t. Xuất huyết dưới võng mạc rộng có tiên 

lượng điều trị kém.  
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ĐÓNG GÓP MỚI CỦA NGHIÊN CỨU 

 

1. Đây là nghiên cứu đầu tiên tại Việt Nam nghiên cứu về đặc điểm lâm sàng 

và chẩn đoán bệnh mạch máu hắc mạc dạng polyp. Từ đó đánh giá được 

hình thái, đặc điểm riêng của bệnh trên đ i tượng bệnh nhân đến khám 

và điều trị tại Bệnh viện mắt Trung ương. 

2. Áp dụng các phương pháp điều trị hiện có tại Bệnh viện Mắt Trung ương 

để điều trị bệnh mạch máu hắc mạc dạng polyp, lựa chọn đ i tượng phù 

hợp với từng phương pháp. Do vậy kết quả điều trị tương đ i khả quan 

kể cả về giải phẫu và chức năng.  
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KHUYẾN NGHỊ VÀ HƢỚNG NGHIÊN CỨU TIẾP THEO 

 

1. Bệnh mạch máu hắc mạc dạng polyp là một bệnh lý nguy hiểm có thể 

gây mù lòa. Trên lâm sàng bệnh rất gi ng với thoái hóa hoàng điểm tuổi 

già nhưng phương pháp điều trị lại khác nhau. Do vậy cần phải phân biệt 

được bệnh cũng như phát hiện và điều trị sớm để có thể bảo tồn thị lực 

cho bệnh nhân.  

2. Cần lựa chọn phương pháp điều trị phù hợp với từng thể bệnh để mang 

lại hiệu quả t i đa. 

3. Để đánh giá hiệu quả lâu dài của các phương pháp điều trị cần có thời 

gian theo dõi lâu hơn với cỡ mẫu lớn hơn. 

4. Có thể nghiên cứu thêm các phương pháp chẩn đoán và điều trị mới để 

nâng cao hiệu quả điều trị bệnh mạch máu hắc mạc dạng polyp.  
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Bệnh nhân nữ 55 tuổi, MP: polyp cạnh gai thị, thị lực MP 0,3 logMAR 

(20/40) được laser trực tiếp vào polyp. Bệnh nhân được laser 2 lần ngay tại 
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logMAR (20/25), hết bong thanh dịch, không còn bong biểu mô sắc t . 
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2. Nghề nghiệp: 

1. Ngoài trời     

2. Trong nhà    

3. Địa chỉ liên lạc:   

 1. Nông thôn   

2. Thành thị  

4. Điện thoại liên hệ 

5. Ngày khám :     

II. TIỀN SỬ 

1.  Toàn thân 

  Hút thu c lá          Thời gian hút  

  Tăng huyết áp   HA           Thời gian mắc                     Điều trị: có/không 

   R i loạn mỡ máu         thời gian mắc                    điều trị: có/không 

   Đái tháo đường:              thời gian mắc                       điều trị:  có /không 

   Khác:                                                                            Không có TS gì đặc biệt 

2. Bệnh về mắt: 

 Điều trị về mắt:  

III. KHÁM BỆNH 

1. Toàn thân 

- HA (mmHg) :   

- Chiều cao (cm): 

- Căn nặng (kg): 

- BMI : 

2. Khám mắt 

2.1. Triệu chứng cơ năng:  

        1. Nhìn mờ    2. Ám điểm                      3. Méo hình  

        4. Nhìn vật nhỏ đi    5. R i loạn màu            6. Khác          

 



 
 

2.2. Thị lực (mắt bệnh): 

MP:   Thị lực không kính      :                   MT:   Thị lực không kính: 

          Thị lực sau chỉnh kính :                                              Thị lực sau chỉnh kính : 

NA                      MP                         MT 

2.3.  Dấu hiệu thực thể 

2.3.1. . Tình trạng thể thủy tinh 

     1. Còn TTT                         2. Đặt IOL/ Đ  mổ lấy TTT  

    2.3.2. Nốt vàng cam 

    *S  lượng:                      1.  đơn độc                2. Dạng chùm 

    * Kích thước ...... đk gai       

    * Vị trí: 

           1.Quanh gai thị           2. Tại HĐ       3. Cạnh HĐ           4. Ngoài HĐ         5. Khác 

     2.3.3. Xuất huyết: 

       *Hình thái xuất huyết 

             1. Dưới VM  2. Trong VM  3. Hỗn hợp 

       *  Vị trí XH 

              1. Xâm lấn h  trung tâm  2. Chưa xâm lấn h  trung tâm 

       * Kích thước XH: ...........đường kính gai thị 

   2.3.4. Triệu chứng khác 

     1. Drusen cứng   2. Drusen mềm    3. Biến đổi BMST   

     4. Bong BMST   5.. Bong TDVMTT                 6. Phù HĐ 

    7. Sẹo xơ võng mạc             8. Sắc t            9. Xuất tiết 

Chẩn đoán:  1. Tân mạch ẩn    2. Tân mạch hiện    3. Tân mạch hỗn hợp   4. Polyp       

5.Khác   

  2.4. Dấu hiệu tổn thƣơng trên CMHQ 

     1. Drusen cứng   2. Drusen mềm   3. Biến đổi BMST  

     5. Bong BMST   6. Bong TDVMTT   7. Xuất huyết   

     8. Xuất tiết               9. Phù HĐ   10. Tân mạch            

     11. Nghi ngờ polyp      

     Polyp  trên mạch ký huỳnh quang  

                   *S  lượng        1. đơn độc          2. chùm 

                  * Kích thước ...... đk gai       

                  * Vị trí: 



 
 

     1. Cạnh gai thị            2. Ngoài HĐ           3. Sát HĐ  4. Tại   HĐ    

5. vị trí  khác  

    * Tổn thương kèm theo : tân mạch trên mạch ký huỳnh quang  có/không  

  1. Tân mạch ẩn  2. Tân mạch hiện         3. Tân 

mạch HH  

Chẩn đoán CMHQ:  1. Tân mạch ẩn    2. Tân mạch hiện    3. Tân mạch hỗn hợp   4. Polyp       

5.Khác 

2.5.  Dấu hiệu trên OCT:   1. bong  BMST    2. Bong TDVM  3.. Phù HĐ  

 4.  Tân mạch    5.. Xuất huyết  6 . Teo võng mạc     

       

- Kích thước hoàng điểm trên OCT 

 1. Chiều dày TT HĐ  :  

 2. Chiều dày trung bình HĐ :  

- Dấu hiệu gợi ý trên OCT 

1. D/h 2 lớp        1. Bong BMST cao dạng vòm      3. Bong BMST dạng ngón tay    4. Gi n 

mạch HM 

Chẩn đoán OCT:  1. Tân mạch ẩn    2. Tân mạch hiện    3. Tân mạch hỗn hợp   4. Polyp       

5.Khác 

2.6.  Hình thái polyp  trên ICG: 

     *S  lượng        1. đơn độc          2. chùm 

    * Kích thước ...... đk gai       

    * Vị trí:        1. Cạnh gai thị              2. Ngoài HĐ  3. Sát HĐ 4. Tại   HĐ   5. Khác

  

 * Tổn thương kèm theo : tân mạch trên mạch ký huỳnh quang  có/không  

  1. Tân mạch ẩn   2. Tân mạch hiện         3. 

Tân mạch HH  

 

  IV. Điều trị và theo dõi  

   Laser  :                          1. có                2. không 

-Tai biến khi laser:           1. Có                        2. Không        

- Biến chứng sau laser :   1. Có                       2. Không       

* S  n t laser                Đường kính n t               Năng lượng            Thời gian phát xung:       



 
 

Tuần 1: 

Thị lực không kính 

Thị lực có kính 

Nhãn áp 

 Đáy mắt: 1. Xuất huyết VM       Kích thước XH: ...........đường kính gai thị 

2. Bong BMST    3. Bong TDVM    4. Xuất tiết cứng         5. Phù HĐ 

   6.Sẹo HĐ   ......... đường kính gai                8. Sắc t    

7. Sẹo laser:          xơ trắng           phù             có sắc t       

OCT: 

1.  Kích thước hoàng điểm trên OCT:       Chiều dày TT HĐ       Chiều dày trung bình HĐ :  

2.Bong BMST                    3. Rách BMST                                 4. Bong TDVM    

 5. Phù HĐ                   6. XH                      7. Teo VM                 8. Khác 

1. D/h 2 lớp        1. Bong BMST cao dạng vòm      3. Bong BMST dạng ngón tay    4. Giãn 

mạch HM 

 Laser bổ sung  :        1. Có     2. không 

-Tai biến khi laser:    1. Có       2. Không        

- Biến chứng sau laser :  1. Có    2. Không 

 S  n t laser            Đường kính n t                Năng lượng                  Thời gian phát xung:       

Tuần 2: 

Thị lực không kính 

Thị lực có kính 

Nhãn áp 

 Đáy mắt: 1. Xuất huyết VM       Kích thước XH: ...........đường kính gai thị 

2. Bong BMST    3. Bong TDVM    4. Xuất tiết cứng         5. Phù HĐ 

   6.Sẹo HĐ   ......... đường kính gai                8. Sắc t    

7. Sẹo laser:          xơ trắng           phù             có sắc t       

OCT: 

1.  Kích thước hoàng điểm trên OCT:      Chiều dày TT HĐ     Chiều dày trung bình HĐ :  

2.Bong BMST                    3. Rách BMST                                 4. Bong TDVM    

 5. Phù HĐ                   6. XH                      7. Teo VM                 8. Khác 

1. D/h 2 lớp     1. Bong BMST cao dạng vòm      3. Bong BMST dạng ngón tay    4. Gi n 

mạch HM 



 
 

 Laser bổ sung  :        1. Có     2. không 

-Tai biến khi laser:    1. Có       2. Không        

- Biến chứng sau laser :  1. Có    2. Không 

 S  n t laser            Đường kính n t                Năng lượng                  Thời gian phát xung:       

Tuần 4   (tháng 1) 

Thị lực không kính 

Thị lực có kính 

Nhãn áp 

 Đáy mắt: 1. Xuất huyết VM       Kích thước XH: ...........đường kính gai thị 

2. Bong BMST    3. Bong TDVM    4. Xuất tiết cứng         5. Phù HĐ 

   6.Sẹo HĐ   ......... đường kính gai                8. Sắc t    

7. Sẹo laser:          xơ trắng           phù             có sắc t       

OCT: 

1.  Kích thước hoàng điểm trên OCT:          Chiều dày TT HĐ        Chiều dày trung 

bình HĐ :  

2.Bong BMST                    3. Rách BMST                                 4. Bong TDVM    

 5. Phù HĐ                   6. XH                      7. Teo VM                 8. Khác 

1. D/h 2 lớp        1. Bong BMST cao dạng vòm      3. Bong BMST dạng ngón tay    4. Gi n 

mạch HM 

 Laser bổ sung  :        1. Có     2. không 

-Tai biến khi laser:    1. Có       2. Không        

- Biến chứng sau laser :  1. Có    2. Không 

 S  n t laser            Đường kính n t                Năng lượng                  Thời gian phát xung:       

* Tháng 2: 

Thị lực không kính 

Thị lực có kính 

Nhãn áp 

 Đáy mắt: 1. Xuất huyết VM       Kích thước XH: ...........đường kính gai thị 

2. Bong BMST    3. Bong TDVM    4. Xuất tiết cứng         5. Phù HĐ 

   6.Sẹo HĐ   ......... đường kính gai                8. Sắc t    

7. Sẹo laser:          xơ trắng           phù             có sắc t      

   



 
 

OCT: 

1.  Kích thước hoàng điểm trên OCT:          Chiều dày TT HĐ        Chiều dày trung 

bình HĐ :  

2.Bong BMST                    3. Rách BMST                                 4. Bong TDVM    

 5. Phù HĐ                   6. XH                      7. Teo VM                 8. Khác 

1. D/h 2 lớp        1. Bong BMST cao dạng vòm      3. Bong BMST dạng ngón tay    4. Gi n 

mạch HM 

 Laser bổ sung  :        1. Có     2. không 

-Tai biến khi laser:    1. Có       2. Không        

- Biến chứng sau laser :  1. Có    2. Không 

 S  n t laser            Đường kính n t                Năng lượng                  Thời gian phát xung:       

* Tháng 3 

Thị lực không kính 

Thị lực có kính 

Nhãn áp 

 Đáy mắt: 1. Xuất huyết VM       Kích thước XH: ...........đường kính gai thị 

2. Bong BMST    3. Bong TDVM    4. Xuất tiết cứng         5. Phù HĐ 

   6.Sẹo HĐ   ......... đường kính gai                8. Sắc t    

7. Sẹo laser:          xơ trắng           phù             có sắc t       

OCT: 

1.  Kích thước hoàng điểm trên OCT:          Chiều dày TT HĐ        Chiều dày trung 

bình HĐ :  

2.Bong BMST                    3. Rách BMST                                 4. Bong TDVM    

 5. Phù HĐ                   6. XH                      7. Teo VM                 8. Khác 

1. D/h 2 lớp        1. Bong BMST cao dạng vòm      3. Bong BMST dạng ngón tay    4. Gi n 

mạch HM 

 CMHQ:  

     1. Bong BMST  2. Bong TDVMTT   3. Xuất huyết   

     4. Xuất tiết  5. Phù HĐ 6. Sẹo xơ 

 Polyp  trên chụp mạch huỳnh quang: 

1. Tăng hoạt tính      2. Ko thay đổi                             3. Thoái triển hoặc ổn định    

Laser bổ sung  :        1. Có     2. không 



 
 

-Tai biến khi laser:    1. Có       2. Không        

- Biến chứng sau laser :  1. Có    2. Không 

 S  n t laser            Đường kính n t                Năng lượng                  Thời gian phát xung:       

Tháng 4: 

Thị lực không kính 

Thị lực có kính 

Nhãn áp 

 Đáy mắt: 1. Xuất huyết VM       Kích thước XH: ...........đường kính gai thị 

2. Bong BMST    3. Bong TDVM    4. Xuất tiết cứng         5. Phù HĐ 

   6.Sẹo HĐ   ......... đường kính gai                8. Sắc t    

7. Sẹo laser:          xơ trắng           phù             có sắc t       

OCT: 

1.  Kích thước hoàng điểm trên OCT:          Chiều dày TT HĐ        Chiều dày trung 

bình HĐ :  

2.Bong BMST                    3. Rách BMST                                 4. Bong TDVM    

 5. Phù HĐ                   6. XH                      7. Teo VM                 8. Khác 

1. D/h 2 lớp        1. Bong BMST cao dạng vòm      3. Bong BMST dạng ngón tay    4. Gi n 

mạch HM 

 Laser bổ sung  :        1. Có     2. không 

-Tai biến khi laser:    1. Có       2. Không        

- Biến chứng sau laser :  1. Có    2. Không 

 S  n t laser            Đường kính n t                Năng lượng                  Thời gian phát xung:       

* Tháng 5 

Thị lực không kính 

Thị lực có kính 

Nhãn áp 

 Đáy mắt: 1. Xuất huyết VM       Kích thước XH: ...........đường kính gai thị 

2. Bong BMST    3. Bong TDVM    4. Xuất tiết cứng         5. Phù HĐ 

   6.Sẹo HĐ   ......... đường kính gai                8. Sắc t    

7. Sẹo laser:          xơ trắng           phù             có sắc t       

  



 
 

OCT: 

1.  Kích thước hoàng điểm trên OCT:          Chiều dày TT HĐ        Chiều dày trung 

bình HĐ :  

2.Bong BMST                    3. Rách BMST                                 4. Bong TDVM    

 5. Phù HĐ                   6. XH                      7. Teo VM                 8. Khác 

1. D/h 2 lớp        1. Bong BMST cao dạng vòm      3. Bong BMST dạng ngón tay    4. Gi n 

mạch HM 

 Laser bổ sung  :        1. Có     2. không 

-Tai biến khi laser:    1. Có       2. Không        

- Biến chứng sau laser :  1. Có    2. Không 

 S  n t laser            Đường kính n t                Năng lượng                  Thời gian phát xung:       

* Tháng 6 

Thị lực không kính 

Thị lực có kính 

Nhãn áp 

 Đáy mắt: 1. Xuất huyết VM       Kích thước XH: ...........đường kính gai thị 

2. Bong BMST    3. Bong TDVM    4. Xuất tiết cứng         5. Phù HĐ 

   6.Sẹo HĐ   ......... đường kính gai                8. Sắc t    

7. Sẹo laser:          xơ trắng           phù             có sắc t       

OCT: 

1.  Kích thước hoàng điểm trên OCT:          Chiều dày TT HĐ        Chiều dày trung 

bình HĐ :  

2.Bong BMST                    3. Rách BMST                                 4. Bong TDVM    

 5. Phù HĐ                   6. XH                      7. Teo VM                 8. Khác 

1. D/h 2 lớp        1. Bong BMST cao dạng vòm      3. Bong BMST dạng ngón tay    4. Gi n 

mạch HM 

 CMHQ:  

     1. Bong BMST  2. Bong TDVMTT   3. Xuất huyết   

     4. Xuất tiết  5. Phù HĐ 6. Sẹo xơ 

 Polyp  trên chụp mạch huỳnh quang: 

1. Tăng hoạt tính      2. Ko thay đổi                             3. Thoái triển hoặc ổn định    

Laser bổ sung  :        1. Có     2. không 



 
 

-Tai biến khi laser:    1. Có       2. Không        

- Biến chứng sau laser :  1. Có    2. Không 

 S  n t laser            Đường kính n t                Năng lượng                  Thời gian phát xung:       

 

 

Tổng số lần laser :  

 

Điều trị bổ sung tiêm từ tháng :  

 


