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ĐẶT VẤN ĐỀ 

 

Đái tháo đƣờng là một bệnh rối loạn chuyển hóa ngày càng phổ biến ở 

Việt Nam cũng nhƣ trên thế giới và có tốc độ phát triển rất nhanh theo đà 

nâng cao mức sống. Tổ chức Y tế Thế giới (WHO) ƣớc tính năm 2000 trên 

toàn thế giới có khoảng 171 triệu ngƣời mắc bệnh đái tháo đƣờng và dự đoán 

đến năm 2030 số ngƣời mắc bệnh đái tháo đƣờng trên toàn thế giới sẽ là 366 

triệu ngƣời [1],[8]. Chính sự phát triển kinh tế - xã hội nhanh chóng, cùng với 

việc thay đổi lối sống, đã làm đái tháo đƣờng thực sự trở thành vấn đề sức 

khỏe - xã hội chính ở mọi vùng trên thế giới, nhƣng tác động to lớn của nó sẽ 

rơi vào các quốc gia mới công nghiệp hóa và các quốc gia đang phát triển, 

trong đó có Việt Nam. 

Tại Việt Nam tình hình mắc bệnh đái tháo đƣờng đang có chiều hƣớng 

gia tăng. Theo điều tra dịch tễ học của Tạ Văn Bình và cộng sự (2003), tỷ lệ 

đái tháo đƣờng cao nhất ở khu vực thành phố là 4,4% và tỷ lệ đái tháo đƣờng 

chung cho cả nƣớc là 2,7% [2]. Theo điều tra năm 2010 của Bệnh viện Nội 

tiết Trung ƣơng, tỷ lệ mắc đái tháo đƣờng trên cả nƣớc lên đến 8% [3]. 

Bệnh đái tháo đƣờng gây ra nhiều biến chứng về đại mạch và vi mạch tại 

nhiều cơ quan đích nhƣ thận, tim, mắt.... Tại mắt, bệnh gây ra nhiều biến 

chứng nhƣ sụp mi, liệt vận nhãn, hay tổn hại nhiều cấu trúc nội nhãn nhƣ đục 

thể thủy tinh, glôcôm tân mạch; đặc biệt là bệnh võng mạc đái tháo đƣờng, 

trong đó có phù hoàng điểm do đái tháo đƣờng.  

Phù hoàng điểm do đái tháo đƣờng là bệnh lý thƣờng gặp, là nguyên 

nhân chính gây giảm thị lực ở giai đoạn sớm trên bệnh nhân đái tháo đƣờng 

[114]. Ở Hoa Kỳ năm 1994, trong số 5,8 triệu ngƣời mắc bệnh đái tháo 

đƣờng, có tới 565.000 bệnh nhân bị phù hoàng điểm [6]. Một số tác giả khác 
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cũng công bố con số tƣơng tự, tức là số mắc vào khoảng 10% số bệnh nhân 

đái tháo đƣờng [6],[7]. Ở Việt Nam hiện nay chƣa có nghiên cứu nào công bố 

về tình hình mắc bệnh, nhƣng có lẽ số bệnh nhân bị phù hoàng điểm do đái 

tháo đƣờng cũng tăng nhiều tƣơng ứng với tốc độ tăng của bệnh đái tháo 

đƣờng nói chung. 

Phù hoàng điểm do đái tháo đƣờng hay gặp ở giai đoạn sớm của bệnh 

đái tháo đƣờng, nên việc chẩn đoán và điều trị ở giai đoạn sớm rất có hiệu quả 

trong việc phục hồi thị lực, phòng ngừa giảm thị lực cho nhóm bệnh nhân 

trong độ tuổi lao động, cải thiện chất lƣợng sống cho bệnh nhân. Việc can 

thiệp kịp thời còn ngăn ngừa tiến triển của bệnh sang các giai đoạn muộn, gây 

giảm thị lực nặng nề và không hồi phục nhƣ bong thanh dịch võng mạc vùng 

hoàng điểm. 

Việc điều trị phù hoàng điểm do đái tháo đƣờng bằng laser quang đông 

võng mạc đã đƣợc áp dụng từ giữa những năm 80 của thế kỷ trƣớc tại nhiều 

nƣớc, đặc biệt tại Hoa Kỳ đã có một nghiên cứu lớn – ETDRS (Early 

Treatment Diabetic Retinopathy Study Research Group) chứng minh hiệu 

quả của laser quang đông võng mạc vùng hoàng điểm đối với bệnh [21].  

Gần đây, với sự phát triển của nhãn khoa Việt Nam, tại các cơ sở nhãn 

khoa chuyên sâu ở Hà Nội, thành phố Hồ Chí Minh, đã đƣợc trang bị nhiều 

phƣơng tiện chẩn đoán và điều trị hiện đại nhƣ OCT, laser võng mạc thế hệ 

mới, tạo điều kiện thuận lợi cho việc theo dõi và điều trị phù hoàng điểm do 

đái tháo đƣờng. Tuy nhiên, đến thời điểm này, chƣa có một nghiên cứu nào về 

chẩn đoán và điều trị phù hoàng điểm do đái tháo đƣờng tại Việt Nam. 

Vì vậy, chúng tôi tiến hành nghiên cứu này với hai mục tiêu: 

1. Mô tả đặc điểm lâm sàng của phù hoàng điểm do đái tháo đường. 

2. Đánh giá kết quả điều trị phù hoàng điểm do đái tháo đường 

bằng laser võng mạc.  
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CHƢƠNG 1 

TỔNG QUAN 

 

1.1. GIẢI PHẪU – SINH LÝ VÕNG MẠC VÙNG HOÀNG ĐIỂM 

1.1.1. Cấu tạo giải phẫu chức năng của võng mạc và hoàng điểm 

Võng mạc là một màng trong suốt nằm giữa hắc mạc và dịch kính.Võng 

mạc gồm 10 lớp từ ngoài vào trong: 1- Lớp biểu mô sắc tố, 2- Lớp tế bào cảm 

thụ (TB nón/gậy), 3- Màng giới hạn ngoài, 4- Lớp nhân ngoài, 5- Lớp rối 

ngoài, 6- Lớp nhân trong, 7- Lớp rối trong, 8- Lớp tế bào hạch, 9- Lớp sợi 

thần kinh, 10-Lớp giới hạn trong. 

21
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Hình 1.1: Sơ đồ cấu trúc võng mạc (theo Kanski [11]) 

Hoàng điểm là phần quan trọng của võng mạc, nằm ở phần trung tâm 

của đáy mắt, nên còn gọi là võng mạc trung tâm, võng mạc vùng hoàng điểm 
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hay còn đƣợc gọi tắt là hoàng điểm. Về cấu tạo giải phẫu cũng có những lớp 

tƣơng tự nhƣ võng mạc, tuy nhiên giải phẫu và chức năng của hoàng điểm có 

những nét riêng biệt [11], [14] nhƣ:  

- Thị lực: Hoàng điểm cho thị lực từ trên 20/100 đến 20/20 trong khi 

vùng ngoài hoàng điểm chỉ cho thị lực dƣới 20/100. 

- Thị lực màu: Chỉ riêng vùng hoàng điểm cho thị lực màu, còn các vùng 

khác của võng mạc không có chức năng này. 

- Thị lực lập thể: Chỉ có vùng hoàng điểm mới cho thị lực lập thể.  

1.1.2. Vị trí hoàng điểm và phân bố tế bào vùng hoàng điểm 

Hoàng điểm cách đĩa thị 3-4 mm trên đƣờng ngang, qua bờ dƣới đĩa thị 

về phía thái dƣơng. 

Về kích thƣớc, hoàng điểm có hình elip với đƣờng kính ngang 6 mm, 

dọc 4-5 mm, từ ngoài vào trung tâm đƣợc chia nhƣ sau: (Hình 1.2) 

 

Hình 1.2: Sơ đồ cắt ngang vùng hoàng điểm (theoGrange[6]) 

- Vùng Fovea đƣờng kính ngang 2 mm, dọc 1 mm. 

- Vùng vô mạch (FAZ: Fovea Avascular Zone) đƣờng kính 0,5 mm. 
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- Vùng Foveola đƣờng kính 0,2 – 0,35 mm. 

- Chính giữa là lõm trung tâm (umbo), tƣơng ứng trên lâm sàng là ánh 

trung tâm [6],[11]. 

Võng mạc vùng hoàng điểm mỏng dần về phía trung tâm, vùng Fovea 

chỉ dày khoảng 0,13 mm, là vùng mỏng nhất của võng mạc. 

* Sắc tố vùng hoàng điểm:  

- Sắc tố xanthophill là 2 caroten: zéaxanthin và lutein tập trung tại ở lớp 

nhân ngoài, rối ngoài và rối trong ở vùng Fovea. Các vị trí khác của võng mạc  

không có sắc tố này [6],[11]. Chính vì hoàng điểm có sắc tố đặc trƣng này mà 

trong ứng dụng lâm sàng, có loại laser dành riêng trong điều trị bệnh lý võng 

mạc vùng hoàng điểm 

Sắc tố melanin: mật độ sắc tố đạt tối đa ở vùng hoàng điểm và giảm dần 

khi ra chu biên làm cho vùng hoàng điểm thẫm màu hơn và thấm rõ khi chụp 

mạch huỳnh quang [6],[11]. 

Võng mạc vùng hoàng điểm không có mạch máu, lại có thêm 2 loại sắc 

tố trên nên khi chụp huỳnh quang hoàng điểm bình thƣờng có nền huỳnh 

quang tối. 

1.1.3. Mạch máu nuôi dƣỡng võng mạc, hoàng điểm 

Hai hệ thống mạch máu chính nuôi dƣỡng võng mạc và hoàng điểm gồm: 

 - Hệ thống mạch máu võng mạc 

 - Hệ thống mạch máu hắc mạc 

1.1.3.1. Hệ thống mạch máu võng mạc 

Động mạch trung tâm võng mạc là nhánh của động mạch mắt, nhánh của 

động mạch cảnh trong. Trƣớc khi ra khỏi vùng đĩa thị sẽ chia làm hai nhánh: 
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một trên và một dƣới. Mỗi nhánh này lại chia hai cho mỗi phía: thái dƣơng và 

mũi, và cứ tiếp tục chia hai cho đến tận chu biên. Đây là hệ mạch tận, không 

có nối tiếp giữa các nhánh với nhau cũng nhƣ với các hệ khác. Động mạch 

này nuôi dƣỡng võng mạc nói chung từ lớp rối ngoài trở vào, vùng hoàng 

điểm, hai cung động mạch thái dƣơng trên và dƣới chia nhánh nuôi dƣỡng và 

dừng lại ở vị trí cách trung tâm 0,5mm, gọi là vùng vô mạch [6], [11]. 

1.1.3.2. Hệ thống mạch máu hắc mạc 

Có khoảng 21-23 động mạch mi ngắn sau, là nhánh của động mạch mắt, chui 

qua củng mạc ở mặt sau đĩa thị, nối với động mạch quặt ngƣợc tách ra từ vòng 

cung động mạch mi lớn, chia ra nhiều nhánh trong đó có mao mạch hắc mạc. 

 Hắc mạc ở vùng hoàng điểm và cực sau dày 300 m trong khi chu biên 

chỉ dày 6 - 36 m [6], [11]. Dung lƣợng máu qua hắc mạc rất dồi dào, nhiều hơn 

so với dung lƣợng qua võng mạc tới 30 - 40 lần, đặc biệt tại vùng hoàng điểm. 

Nguồn dinh dƣỡng đến từ hệ mạch hắc mạc cấp khoảng 65% cho võng mạc và 

đặc biệt lên tới 75% cho vùng hoàng điểm. Các thay đổi về cấp máu từ lƣới mao 

mạch hắc mạc có thể làm ảnh hƣởng tới tổn thƣơng của hoàng điểm. 

1.1.4. Hàng rào máu mắt 

Hàng rào máu mắt là tổ chức chọn lọc của cơ thể để duy trì sự dinh 

dƣỡng, thải tiết giữa mô võng mạc và mạch máu, đồng thời bảo vệ tổ chức, 

sinh lý, chức năng của võng mạc.  

Hàng rào máu mắt gồm hai phần:  

1.1.4.1. Hàng rào máu võng mạc trong 

 Hàng rào máu võng mạc trong là lớp nội mô mạch máu võng mạc. Lớp 

nội mô này kết hợp với nhau rất kiên cố, chỉ cho đi qua những chất dinh 
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dƣỡng, những chất thải tiết từ mô võng mạc, mà không cho qua những chất có 

phân tử lớn nhƣ protein, lipid và fluorescein tự do. Khi hàng rào máu võng 

mạc trong ở trạng thái bình thƣờng thì huỳnh quang không thể thoát ra khỏi 

mạch máu.  

1.1.4.2. Hàng rào máu võng mạc ngoài 

Hàng rào máu võng mạc ngoài chính là lớp biểu mô sắc tố cũng nhƣ nội 

mô võng mạc không cho thoát qua các đại phân tử nhƣ protein, lipid và những 

chất có phân tử lớn kể cả chất huỳnh quang gắn với protein tự do mà chỉ cho 

qua các chất dinh dƣỡng, nƣớc và các chất có phân tử nhỏ. Lớp nội mô mạch 

máu hắc mạc cũng không cho qua những chất có phân tử lớn, song huỳnh 

quang tự do có thể ra ngoài qua những cửa quang quanh mạch và thoát ra 

ngoài theo hệ lim phô. 

Khi chất huỳnh quang thoát đƣợc vào võng mạc hay hắc mạc nghĩa là 

hàng rào máu võng mạc trong và ngoài đã bị phá vỡ. 

1.2. BỆNH ĐÁI THÁO ĐƢỜNG VÀ BIẾN CHỨNG 

1.2.1. Đại cƣơng về bệnh đái tháo đƣờng 

Đái tháo đƣờng là một trong những bệnh đƣợc quan tâm nhất trong y học 

từ thời cổ đại. Năm 1994, WHO đã đƣa ra định nghĩa thống nhất về đái tháo 

đƣờng. "ĐTĐ là bệnh mạn tính, không thuần nhất, đƣợc biểu hiện bằng sự tăng 

glucose máu, rối loạn chuyển hóa các chất glucid, lipid và protid, thƣờng kết hợp 

với giảm tuyệt đối hay tƣơng đối về tác dụng và/hoặc bài tiết insulin" [8]. 

1.2.2. Tình hình bệnh đái tháo đƣờng trên thế giới và Việt Nam 

Bệnh ĐTĐ đƣợc coi là "cơn ác mộng của dịch tễ học" vì tốc độ gia tăng 

nhanh chóng của bệnh trong khoảng thời gian ngắn. Nhƣng báo cáo năm 2004 
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của WHO ƣớc tính số ngƣời ĐTĐ năm 2000 là khoảng 171 triệu, cao hơn 

11% so với con số ƣớc tính trƣớc đây là 154 triệu ngƣời [8] và báo cáo này 

cũng dự đoán đến năm 2025 số ngƣời ĐTĐ sẽ là 380 triệu ngƣời (chiếm 4,4% 

dân số thế giới). Nhƣ vậy ĐTĐ đang có chiều hƣớng phát triển nhanh trên 

toàn thế giới, nhƣng khu vực tăng mạnh nhất là Châu Á và Châu Phi.  

 

Biểu đồ 1.1: Số bệnh nhân mắc ĐTĐ trên thế giới (nguồn IDF 2011) 

 

Hình 1.3: Tình hình mắc ĐTĐ trên tại các khu vực trên thế giới 

(nguồn: http://www.idf.org/atlasmap/atlasmap) 
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Ở Việt Nam đã có nhiều tác giả nghiên cứu tình hình dịch tễ học bệnh 

ĐTĐ tại một số thành phố lớn và trên cả nƣớc. Tuy phƣơng pháp nghiên cứu 

không giống nhau và số lƣợng còn ít, nhƣng những báo cáo này cũng góp 

phần tạo ra một hình ảnh chung về tình hình phát triển của bệnh và đƣợc tóm 

tắt trong bảng 1.1. 

Bảng 1.1: Tỷ lệ mắc bệnh ĐTĐ tại một số thành phố ở Việt Nam [1],[2],[3] 

Thành phố 

 Tác giả 
Hà Nội 

Hải 

Phòng 

TP. Hồ 

Chí Minh 
Huế 

Vũ Đình Hải 1990     0,3%   

Lê Huy Liệu-1991   1,1%    

Mai Thế Trạch-1993       2,52%  

Trần Hữu Dàng-1993      0,96% 

Trần T.Hồng Loan-2001   3,7%  

Nguyễn Huy Cƣờng-2004 2,45%    

Tạ Văn Bình-2001 (Khu vực nội 

thành)  
5,8% 7,9% 4,7%  

Bệnh viện Nội tiết TW 2010 8% 

 

Rõ ràng là trong thế kỷ mới dịch tễ học của bệnh ĐTĐ sẽ có nhiều thay 

đổi và tỷ lệ ĐTĐ sẽ tiếp tục tăng cao. Các biến chứng mao mạch, và cả mạch 

máu lớn của ĐTĐ cũng sẽ tăng lên nhƣ là một hậu quả tất yếu không thể tránh 

đƣợc, trở thành mối đe doạ chính cho nền y tế trong tƣơng lai. 
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1.2.3. Các tổn thƣơng do bệnh đái tháo đƣờng 

1.2.3.1. Biến chứng vi mạch: gây ra các tổn thƣơng ở các cơ quan đích là 

- Bệnh thận do đái tháo đƣờng  

- Bệnh thần kinh do đái tháo đƣờng 

- Bệnh võng mạc do đái tháo đƣờng 

1.2.3.2. Biến chứng trên các mạch máu lớn 

Đây là biến chứng không đặc hiệu nhƣng hay gặp ở bệnh nhân đái tháo 

đƣờng. Tổn thƣơng chủ yếu tắc động mạch chi dƣới, động mạch vành, động 

mạch trung tâm võng mạc.  

1.2.4. Các tổn thƣơng võng mạc 

1.2.4.1. Cơ chế bệnh sinh 

Đái tháo đƣờng gây ra cả biến chứng đại mạch và vi mạch trên mắt. Đại 

mạch là động mạch mắt và động mạch trung tâm võng mạc. Nhƣng biến 

chứng vi mạch là chủ yếu. Cơ chế bệnh sinh đƣợc quy về 2 cơ chế chính:  

- Vi tắc mạch 

  

Hình 1.4 a,b: Hình ảnh thành mao mạch bình thường và thành mạch võng 

mạc ĐTĐ (theo Kanski [11]) 
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- Tăng tính thấm thành mạch 

 

Hình 1.5: Sơ đồ hậu quả tăng tính thấm thành mạch (theo Kanski [11]) 

1.2.4.2. Các tổn thương cơ bản của võng mạc ĐTĐ 

- Vi phình mạch 

- Xuất huyết võng mạc  

- Xuất tiết võng mạc 

 

Hình 1.6: Tiền tăng sinh, xuất tiết bông, biến dạng tĩnh mạch, xuất huyết, 

vi phình mạch (theo Kanski [11]) 

- Phù võng mạc, hoàng điểm 

- Các biến đổi của mạch máu võng mạc: tĩnh mạch hình khúc dồi, vi 

mạch bất thƣờng, tân mạch 

Phù võng mạc 

Xuất tiết cứng 
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Hình 1.7: Tân mạch gai thị trong bệnh võng mạc ĐTĐ tăng sinh (theo Kanski [11]) 

- Các biến đổi của dịch kính: tăng sinh dịch kính tùy theo từng giai 

đoạn bệnh. 

1.2.4.3. Phân chia giai đoạn bệnh  võng mạc ĐTĐ 

Bảng 1.2: Các giai đoạn bệnh võng mạc ĐTĐ theo tiêu chuẩn của WHO 

1996 [138] 

Giai đoạn bệnh võng mạc ĐTĐ Dấu hiệu lâm sàng 

Không tăng sinh – nhẹ Có từ 1 vi phình mạch võng mạc 

Không tăng sinh – vừa Xuất huyết và vi phình mạch võng mạc ở 1 

đến 3 cung phần tƣ; xuất tiết mềm, phình 

tĩnh mạch võng mạc hình chuỗi hạt, bất 

thƣờng vi mạch trong võng mạc (IRMA) 

Không tăng sinh – nặng Xuất huyết và vi phình mạch ở cả 4 cung 

phần tƣ; phình tĩnh mạch võng mạc hình 

chuỗi hạt ở > 2 cung phần tƣ hoặc IRMA ở 

> 1 cung phần tƣ 

Tăng sinh Tân mạch võng mạc hoặc tân mạch gai thị 

Phù hoàng điểm trên lâm sàng Tổn thƣơng phù hoàng điểm  đe dọa giảm 

thị lực 
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1.3. PHÙ HOÀNG ĐIỂM DO ĐÁI THÁO ĐƢỜNG 

1.3.1. Đại cƣơng về phù hoàng điểm do đái tháo đƣờng 

Định nghĩa: Phù hoàng điểm do đái tháo đƣờng là hiện tƣợng tích 

dịch ngoại bào trong võng mạc vùng hoàng điểm, là biến chứng của bệnh 

đái tháo đƣờng [6] 

Tình hình bệnh trên thế giới 

Phù hoàng điểm do đái tháo đƣờng có thể gặp trong mọi giai đoạn của 

bệnh, nhƣng  thƣờng gặp ở giai đoạn sớm của bệnh võng mạc đái tháo đƣờng, 

gây giảm thị lực nhanh, đột ngột. Trong khi bệnh lý đái tháo đƣờng gia tăng 

thì phù hoàng điểm do đái tháo đƣờng cũng tăng tƣơng ứng [114]. 

Ở Hoa kỳ năm 1994, trong số 5,8 triệu ngƣời mắc bệnh đái tháo đƣờng, 

có tới 565.000 ngƣời bị bệnh hoàng điểm do đái tháo đƣờng, tức là khoảng 

1/10 số bệnh nhân đái tháo đƣờng [18]. 

Tỷ lệ mắc phù hoàng điểm do đái tháo đƣờng liên quan chủ yếu tới thời 

gian mắc bệnh. Ở những bệnh nhân mắc đái tháo đƣờng sớm, trong 5 năm đầu 

tỷ lệ phù hoàng điểm là 0%, tăng lên 3% sau 10 năm và lên tới 29% sau 20 

năm. Với những bệnh nhân mắc đái tháo đƣờng muộn, tỷ lệ phù hoàng điểm 

là 3% sau 5 năm và 28% sau 20 năm. Cũng ở nhóm mắc đái tháo đƣờng muộn 

này, tỷ lệ phù hoàng điểm ở nhóm điều trị bằng insulin là 15%, trong khi 

nhóm dùng thuốc đƣờng uống là 4%. 

Tỷ lệ mắc phù hoàng điểm cũng tăng theo mức độ trầm trọng của bệnh 

võng mạc đái tháo đƣờng. Ở nhóm bệnh võng mạc đái tháo đƣờng chƣa tăng 

sinh, tỷ lệ phù hoàng điểm là 2% ở những bệnh nhân mắc đái tháo đƣờng 

sớm, 6% những bệnh nhân mắc đái tháo đƣờng muộn. Tỷ lệ này ở nhóm bệnh 

võng mạc đái tháo đƣờng tiền tăng sinh là 20% (mắc đái tháo đƣờng sớm - 
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trƣớc 30 tuổi) và 63% (mắc đái tháo đƣờng muộn). Tƣơng tự, ở nhóm bệnh 

võng mạc đái tháo đƣờng tăng sinh, các tỷ lệ tƣơng ứng là 70% và 74%. 

Mối liên quan giữa tăng huyết áp, suy thận với phù hoàng điểm còn đang 

không thống nhất giữa các tác giả trên thế giới. 

Việc chẩn đoán tổn thƣơng của bệnh ở giai đoạn sớm sẽ góp phần rất có 

ý nghĩa vào chẩn đoán và điều trị bệnh. 

1.3.2. Sinh lý bệnh của phù hoàng điểm 

Phù hoàng điểm xuất hiện khi tích nƣớc trong mô võng mạc, làm tăng bề 

dầy võng mạc. Có thể là nƣớc tích ban đầu ở trong tế bào (phù do nhiễm độc) 

hoặc ngoại bào (phù do thoát mạch). Trong phù hoàng điểm do ĐTĐ, là phù 

ngoại bào do phá vỡ hàng rào máu - võng mạc. 

Võng mạc là một cấu trúc biệt hóa, trong đó hàng rào máu - võng mạc 

đóng vai trò điều hòa lƣợng nƣớc vào và ra trong mô võng mạc. Nếu hàng rào 

máu - võng mạc bị phá vỡ, nhƣ trong trƣờng hợp bệnh ĐTĐ, gây nên hậu quả 

“mở hàng rào máu - võng mạc”, gây tăng chuyển dịch thể dịch và các phân tử 

từ tuần hoàn chung vào võng mạc, gây tích dịch ngoại bào và lắng đọng các 

đại phân tử. 

* Phù ngoại bào 

Phù ngoại bào liên quan tới hiện tƣợng “mở hàng rào máu – võng mạc”. 

Trong bệnh cảnh này, gây tăng thể tích mô do tăng khoảng ngoại bào võng 

mạc. Vỡ hàng rào máu võng mạc do có thể xác định do thoát fluorescein, có 

thể phát hiện trên lâm sàng bằng chụp mạch huỳnh quang hoặc đo bằng laser 

fluorometer. Trong loại phù này, có thể giải thích bằng định luật Starling [88]: 

Áp lực thấm = Lp [(Phuyết tƣơng- Pmô) – σ (πhuyết tƣơng – πmô)] 
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Trong đó Lp là tính thấm của hàng rào máu võng mạc, σ là hệ số thẩm 

thấu, Phuyết tƣơng là huyết áp, và Pmô là áp lực thẩm thấu của võng mạc, ΔP 

= (Phuyết tƣơng- Pmô) là chênh lệch áp lực thủy tĩnh giữa  huyết tƣơng và 

mô võng mạc, Δπ = (πhuyết tƣơng – πmô) là chênh lệch hiệu suất áp lực thẩm 

thấu giữa  huyết tƣơng và mô võng mạc. 

Khi tăng chênh lệch áp lực ΔP, góp phần gây nên phù võng mạc, có thể 

do tăng Phuyết tƣơng và/hoặc giảm Pmô. Khi tăng Phuyết tƣơng do tăng 

huyết áp góp phần tạo nên phù võng mạc, chỉ xảy ra khi mất cơ chế tự điều 

hòa của lƣu huyết võng mạc [113] hoặc khi suy giảm hàng rào máu - võng 

mạc. Các nguyên nhân gây nên suy giảm Pmô là cấu thành rất quan trọng mà 

trên lâm sàng hay bỏ sót. Bất cứ nguyên nhân bệnh lý gây nên sự mất cố kết 

của mô võng mạc nhƣ sự tạo thành các nang, co kéo dịch kính, hoặc co kéo 

màng ngăn trong sẽ gây ra giảm Pmô. Khi có hiện tƣợng giảm Pmô sẽ gây ra 

tích dịch, phù, tăng độ dầy võng mạc. 

Khi giảm Δπ, cũng gây nên phù võng mạc, có thể xuất hiện do tăng tích 

protein trong võng mạc sau khi hàng rào máu võng mạc bị phá vỡ. Sự tích tụ 

bất thƣờng của protein có thể kéo thêm nƣớc vào trong võng mạc. Đây là 

nguyên nhân chính gây giảm Δπ, vì nguyên nhân giảm áp lực thẩm thấu của 

huyết tƣơng (π huyết tƣơng) rất hiếm gặp. 

Sau khi phá vỡ hàng rào máu võng mạc, tiến triển của phù võng mạc phụ 

thuộc trực tiếp vào ΔP và Δπ. Trong tình huống này, mức độ nhạy cảm của 

mô trở nên quan trọng hơn, ảnh hƣởng trực tiếp đến tiến triển phù võng mạc. 

Chính vì thế, khi có phù võng mạc, điều quan trọng là phải xác định 

đƣợc hiện tƣợng “mở hàng rào máu - võng mạc”.  
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- Phù hoàng điểm khu trú: do sự thoát dịch từ các vi phình mạch. Xuất 

tiết cứng võng mạc là lipoprotein huyết tƣơng thoát ra từ các vi phình mạch. 

- Phù hoàng điểm lan tỏa: sự thoát dịch do thay đổi tính thấm, cộng thêm 

giãn hệ mao mạch ở hậu cực. Sự rối loạn chức năng của hàng rào máu -võng 

mạc và chức năng hút dịch của biểu mô sắc tố cũng góp phần thúc đẩy phù 

hoàng điểm lan tỏa. 

Tiến triển của bệnh: 

Phù hoàng điểm làm giảm thị lực từ từ, bệnh tiến triển chậm. Nếu không 

can thiệp, phù hoàng điểm đơn thuần có thể tiến triển thành phù hoàng điểm 

dạng nang. Đây là dấu hiệu tiến triển nặng của bệnh, thƣờng tổn thƣơng 

không hồi phục, chỉ có rất ít trƣờng hợp phù dạng nang thoái triển và thƣờng 

gặp ở ngƣời trẻ khi đƣờng máu đƣợc điều chỉnh tốt [6], [7]. 

Khi phù hoàng điểm kéo dài và tiến triển nặng lên, có thể dẫn đến teo 

võng mạc vùng hoàng điểm hoặc bong thanh dịch võng mạc vùng hoàng 

điểm. Lúc này thị lực giảm sút trầm trọng, gây ra tổn thƣơng không hồi phục, 

do ngay cả khi dịch dƣới võng mạc rút đi, biểu mô sắc tố võng mạc vùng 

hoàng điểm vẫn bị thoái hoá nặng. 

1.3.3. Đặc điểm lâm sàng của phù hoàng điểm do đái tháo đƣờng 

1.3.3.1. Triệu chứng cơ năng 

Là triệu chứng của hội chứng hoàng điểm: 

- Giảm thị lực: giảm nhẹ ở giai đoạn sớm, giai đoạn cuối giảm nhiều 

- Nhìn lóa, méo hình, rối loạn màu sắc giai đoạn đầu trục vàng-xanh, giai 

đoạn sau trục đỏ-lam 
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1.3.3.2. Triệu chứng thực thể 

Phù hoàng điểm do ĐTĐ thể hiện trên lâm sàng bằng dày võng mạc 

vùng hoàng điểm khu trú hoặc lan toả, hoặc dạng nang; có hoặc không có 

kèm theo xuất tiết cứng võng mạc; thƣờng kèm theo các vi phình mạch rải rác 

hoặc tập trung thành đám; đôi khi có kèm theo các xuất huyết võng mạc. 

Phù hoàng điểm thƣờng phối hợp với các tổn thƣơng võng mạc chu biên 

của bệnh võng mạc ĐTĐ ở các giai đoạn khác nhau. 

1.3.3.4.Chẩn đoán và phân loại 

Trên lâm sàng: Phù hoàng điểm do ĐTĐ thể hiện trên lâm sàng bằng 

dày võng mạc vùng hoàng điểm khu trú hoặc lan toả, hoặc dạng nang; có hoặc 

không có kèm theo xuất tiết cứng võng mạc [6],[7],[65],[73]. 

- Phù hoàng điểm khu trú: võng mạc vùng hoàng điểm dày lên hình vòng 

cung, vùng phù này đƣợc giới hạn bởi xuất tiết cứng hình vòng cung. 

- Phù hoàng điểm lan toả: võng mạc vùng hoàng điểm dày lên, lan toả 

- Phù hoàng điểm dạng nang: dịch tích trong võng mạc vùng hoàng 

điểm, tạo nên những khoang dạng nang, có thể nhìn thấy trên soi đáy mắt và 

chụp mạch huỳnh quang. 

- Ngoài ra, còn có hình thái hỗn hợp: phù khu trú kết hợp phù lan toả. 
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Tiêu chuẩn chẩn đoán phù hoàng điểm theo ETDRS [21]: 

1,Võng mạc dày lên trong vùng 500 m từ điểm trung tâm (hình 1.8 a) 

 

Hình 1.8a: Phù hoàng điểm có võng mạc dày trong vùng 500 m từ điểm 

trung tâm 

2, Xuất tiết cứng trong vùng 500 m từ điểm trung tâm, kết hợp với phù 

võng mạc kế cận (phù có thể ngoài giới hạn 500 m) (hình 1.8 b) 

 

Hình 1.8b: Phù hoàng điểm có xuất tiết cứng trong vùng 500 m từ điểm 

trung tâm kèm phù võng mạc kế cận  

3, Vùng võng mạc dày lên có kích thƣớc  1 đƣờng kính gai thị, cách 

trung tâm trong vòng 1 đƣờng kính gai thị (1.8 c) 

 

Hình 1.8c: Phù hoàng điểm có vùng võng mạc dày  1 đường kính gai, 

cách trung tâm ≤ 1 đường kính gai (theo ETDRS [21]) 
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Hạn chế của tiêu chuẩn chẩn đoán ETDRS: [6] 

- Không phân biệt phù dạng nang và phù không dạng nang 

- Không định lƣợng chính xác mức độ phù cũng nhƣ cách đánh giá phụ 

thuộc nhiều vào chủ quan. 

Ƣu điểm của tiêu chuẩn chẩn đoán ETDRS: 

- Đơn giản, dễ thực hiện trên lâm sàng 

- Đƣa ra đƣợc quyết định điều trị, đặc biệt bằng laser 

1.3.4. Các phƣơng pháp chẩn đoán cận lâm sàng 

Việc đánh giá phù hoàng điểm theo ETDRS vẫn tồn tại nhiều nhƣợc điểm: 

không phân biệt phù dạng nang và phù không dạng nang, không có kết quả định 

lƣợng, do đó đánh giá thiếu khách quan, khó theo dõi kết quả điều trị. 

1.3.4.1. Chụp cắt lớp võng mạc OCT (Optical Coherence Tomography) 

OCT là viết tắt của thuật ngữ Optical Coherence Tomography, có thể 

đƣợc hiểu là “chụp cắt lớp cố kết quang học”, đƣợc phát triển thành công cụ 

thăm khám nhãn khoa lần đầu tiên năm 1995, do nhóm nghiên cứu của giáo 

sƣ Carmen Puliafito - trƣờng đại học Tufts (Boston) với sự cộng tác của đội 

ngũ các nhà vật lý và toán học của học viện kỹ thuật hàng đầu Hoa Kỳ MIT 

(Massachusetts Institute of Technology), đứng đầu là tiến sĩ James Fujimoto 

[5],[13],[15],[16],[49].  

OCT là một phƣơng pháp chẩn đoán hình ảnh hiện đại, không xâm nhập. 

Đây là phƣơng pháp thăm khám hình ảnh cắt ngang, dựa trên việc phân tích 

các tia phản xạ của tia sáng phát ra từ máy, phản xạ từ cấu trúc cần thăm 

khám. Độ phân giải của máy rất cao khoảng từ 5 -10 m, tùy từng loại máy 

khác nhau (so với độ phân giải của siêu âm B là 150 m), cho phép nhận biết 

đƣợc hình ảnh chi tiết của từng lớp võng mạc, mao mạch hắc mạc và biểu mô 

sắc tố cần khảo sát. Các tín hiệu sẽ đƣợc số hoá, tái cấu trúc và mô phỏng lại 
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theo bảng màu, thậm chí tái tạo hình không gian 3 chiều vùng hoàng điểm 

(máy Cirrus HD), tạo điều kiện cho thầy thuốc lâm sàng dễ đọc kết quả.Vì 

khả năng cho phép có thể thăm khám nhiều lần của máy, cộng thêm nhiều khả 

năng ƣu việt kể trên, nên phƣơng pháp thăm khám này trở nên vô cùng quan 

trọng đối với các thầy thuốc chuyên ngành võng mạc, thúc đẩy tìm ra nhiều 

hƣớng nghiên cứu mới. 

Một nhánh quan trọng trong các hƣớng nghiên cứu mới này là đánh giá tổn 

thƣơng và theo dõi diễn biến điều trị bệnh lý hoàng điểm [69],[70],[71],[72]. Đối 

với bệnh lý hoàng điểm, OCT có thể xác định đƣợc hình thái phù bằng chƣơng 

trình cross-sectional scan (phù khu trú, phù lan toả, phù dạng nang) và các tổn 

thƣơng kèm theo nhƣ xuất tiết cứng, bong thanh dịch võng mạc vùng hoàng 

điểm [64]. Thêm nữa, với chƣơng trình fast macular scan, có thể lập đƣợc bản đồ 

võng mạc vùng hậu cực, xác định vị trí phù, định lƣợng đƣợc mức độ phù qua 

các thông số chiều dày võng mạc vùng hoàng điểm và thể tích khối võng mạc 

vùng hoàng điểm. Các thông số định lƣợng này có giá trị rất cao trong việc theo 

dõi tiến triển bệnh và kết quả điều trị [98]. 

 

Hình 1.9: Các lớp võng mạc vùng hoàng điểm bình thường trên SD - OCT: 

màng ngăn trong (ILM), lớp sợi thần kinh (NFL), lớp tế bào hạch (GCL), lớp đám 

rối trong (IPL), lớp nhân trong (INL), lớp đám rối ngoài (OPL), lớp nhân ngoài 

(ONL), màng ngăn ngoài (ELM), inner segments (IS) và outer segments (OS) của 

photoreceptor, khớp nối IS/OS (IS/OS), lớp biểu mô sắc tố (RPE).  
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Hình 1.10: Hình ảnh 3 chiều của võng mạc vùng hoàng điểm trên HD- OCT 

1.3.4.2. Chụp mạch huỳnh quang với fluorescein 

Cung cấp thông tin về tình hình tƣới máu võng mạc, tính toàn vẹn của 

hàng rào máu - võng mạc, tân mạch. Đặc biệt phân loại phù hoàng điểm khu 

trú, lan tỏa, dạng nang và thiếu máu [5],[50]. 

 

   

Hình 1.11 a: Phù hoàng 

điểm khu trú trên chụp 

mạch huỳnh quang 

Hình 1.11 b: Phù 

hoàng điểm dạng 

nang trên chụp mạch 

huỳnh quang 

Hình 1.11 c: Phù hoàng 

điểm thiếu máu trên chụp 

mạch huỳnh quang: vùng 

vô mạch rộng, bờ không 

đều, thấm huỳnh quang 

vừa (theo Kanski [11]). 
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1.3.5. Các phƣơng pháp điều trị phù hoàng điểm do ĐTĐ 

1.3.5.1. Điều trị bằng thuốc 

* Sử dụng steroid 

Một số tác giả đã nghiên cứu sử dụng triamcinolone dƣới kết mạc nhãn 

cầu từ những năm 1980. Thuốc đƣợc sử dụng dƣới dạng dịch treo với hàm 

lƣợng 40 mg/ml x 1 ml, tiêm dƣới Tenon, thƣờng ở góc thái dƣơng trên của 

kết mạc nhãn cầu. Bệnh nhân đƣợc vô cảm bởi thuốc tê bề mặt và đƣợc tiêm 

ngay tại phòng khám dƣới sinh hiển vi hoặc mắt thƣờng. Thuốc sẽ tồn tại tại 

chỗ kéo dài vài tháng [31],[32],[45],[46],[74]. 

Steroid có thể đƣợc sử dụng dƣới dạng tiêm vào buồng dịch kính. Ip tiêm 

triamcinolone 1 mg (Trivaris); Ockrim tiêm nội nhãn 4 mg triamcinolone 

(Kenalog). Thời gian bán hủy của thuốc khá lâu, từ 1-3 tháng [25],[103], [104]. 

Thuốc cũng có thể đƣợc đặc chế dƣới dạng dụng cụ đặt trong buồng dịch 

kính (implant) và giải phóng chậm trong nhãn cầu, với sản phẩm Ozudex, là 

biệt dƣợc của dexamethasone [34],[35]. 

Việc sử dụng steroid điều trị có ƣu điểm là số lần điều trị ít do thời gian bán 

hủy của thuốc kéo dài [86],[102],[103],104]; một số thuốc (triamcinolone) giá 

thành điều trị thấp [25],[31],[32],[33],[35],[66],[87].  

Tuy nhiên hay gặp nhiều biến chứng nhƣ 

- Sụp mi: sau tiêm dƣới Tenon, do thuốc tiêm làm liệt nhẹ cơ nâng mi 

trên, thƣờng tự phục hồi sau vài tháng. 

- Tắc mạch võng mạc: hiếm khi xảy ra nhƣng thƣờng xuất hiện cấp tính 

ngay sau khi tiêm, biểu hiện kèm theo đau nhức hốc mắt dữ dội, phù kết mạc, 

lồi mắt, tăng nhãn áp. Xử trí bằng massage nhãn cầu, mở khe mi nhằm giảm 

áp hốc mắt. Tiên lƣợng thƣờng không khả quan. 
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- Tăng nhãn áp: là biến chứng hay gặp nhất vào khoảng 20%, tăng nhãn 

áp thƣờng kéo dài nhƣng đa số điều chỉnh với thuốc tra hạ nhãn áp [105], tuy 

vậy một số trƣờng hợp nhãn áp chỉ điều chỉnh đƣợc khi phẫu thuật mở kết 

mạc lấy bỏ sạch thuốc còn đọng dƣới bao Tenon hoặc cắt dịch kính lấy thuốc 

còn trong buồng dịch kính [26],[27],[105]. 

- Đục thể thủy tinh: tăng nhanh mức độ đục thể thủy tinh dẫn tới phẫu 

thuật sớm, đặc biệt trên bệnh nhân đái tháo đƣờng thƣờng có sẵn đục thể thủy 

tinh sớm [93]. 

- Viêm nội nhãn vô khuẩn [44]. 

- Các biến chứng nhẹ khác nhƣ xuất huyết kết mạc, phù nhẹ mi … sẽ tự 

thuyên giảm sau vài tuần [87]. 

* Sử dụng các thuốc kháng VEGF 

VEGF đã đƣợc chứng minh là một tác nhân gây phù hoàng điểm 

[22],[63],[85],[89],[106] và từ 1988 đến nay đã có nhiều nghiên cứu đã tìm ra 

đƣợc các kháng thể đơn dòng kháng VEGF nhƣ pegaptanib (Macugen), 

ranibizumab (Lucentis), bevacizumab (Avastin), aflibercept (Eylea). 

Pegaptanib (Macugen) [24] là một chuỗi oligonucleic gắn chặt vào 

đồng phân 165 của VEGF - chất tăng sinh tân mạch và gây tăng tính thấm 

thành mạch. Vì thế pegaptanib hoạt động nhƣ chất đối kháng với VEGF. Khi 

vào nội nhãn, thuốc có tác dụng ức chế sự phát triển của tân mạch, đồng thời 

kiểm soát hiện tƣợng dò dịch và phù của võng mạc. 

Bevacizumab (tên biệt dƣợc là Avastin) [53] là kháng thể đơn dòng đặc 

hiệu có tác dụng ức chế tân mạch bởi ức chế chất VEGF-A, là chất gây phát 

động tăng sinh tân mạch.  

Ranibizumab (tên biệt dƣợc là Lucentis) [23],[77] là mảnh kháng thể 

đơn dòng dẫn chất cùng dòng kháng thể với bevacizumab (Avastin). Thuốc có 

cấu tạo phân tử nhỏ hơn dòng mẹ và có khả năng gắn kết tốt hơn với VEGF-A 

http://en.wikipedia.org/wiki/Bevacizumab
http://en.wikipedia.org/wiki/Vascular_endothelial_growth_factor
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Aflibercept (tên biệt dƣợc là Eylea) là protein tái tổ hợp kháng VEGF có 

gắn với một phần kháng thể IgG1 của ngƣời, có tác dụng gắn với các receptor 

VEGF 1 và 2. 

Các thuốc này đƣợc sử dụng thử nghiệm trên lâm sàng bằng tiêm vào 

buồng dịch kính qua pars plana, đã đƣợc chứng minh có hiệu quả điều trị. Tuy 

nhiên, ngoài nhƣợc điểm nhƣ trong tiêm corticoide nội nhãn (đòi hỏi điều 

kiện vô trùng cao khi tiêm, xảy ra các biến chứng nhƣ xuất huyết kết mạc, đau 

nhức mắt, nhìn thấy thể chơi vơi trong dịch kính, bong võng mạc, xuất huyết 

dịch kính, viêm nội nhãn...), thiếu máu võng mạc [53], phƣơng pháp này còn 

đòi hỏi phải tiêm nhắc lại nhiều lần (thƣờng tiêm nhắc lại hàng tháng, do thời 

gian bán hủy của thuốc ngắn) và chi phí hiện rất cao [126]. 

* Điều trị bằng chất ức chế men protein kinase C (PKC β) 

[43],[76],[89] 

Nghiên cứu sử dụng 32 mg ruboxistaurin đƣờng uống hàng ngày và theo 

dõi tiến triển của bệnh võng mạc ĐTĐ. Sau 36 tháng, tỷ lệ giảm thị lực của 

nhóm dùng thuốc ít hơn hẳn nhóm chứng, tuy nhiên phù hoàng điểm có tăng 

độ dày đo bằng OCT trên 100 μm trở lên thì phải điều trị laser bổ xung. 

Ƣu điểm là phƣơng pháp điều trị duy nhất đến nay phải dùng đƣờng 

uống, tuy mới ở phase II của nghiên cứu lâm sàng. 

1.3.5.2. Điều trị bằng phẫu thuật 

Phẫu thuật dịch kính điều trị phù hoàng điểm do ĐTĐ đƣợc Laidlaw đƣa 

ra bằng chứng hiệu quả khi có dấu hiệu co kéo hoàng điểm trên lâm sàng và 

OCT. Tuy nhiên, trong nghiên cứu, mối tƣơng quan đƣợc chỉ ra không đƣợc 

chặt chẽ giữa cải thiện về mặt chức năng (thị lực) và phục hồi cấu trúc giải phẫu 

bình thƣờng vùng hoàng điểm [36],[37],[38],[39],[40],[41],[42],[84],[136]. 
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1.3.5.3. Điều trị bằng laser 

Là phƣơng tiện đƣợc coi là cơ bản nhất trong điều trị phù hoàng điểm 

do ĐTĐ. 

Ƣu điểm của phƣơng pháp là can thiệp không xâm nhập, tránh đƣợc các 

biến chứng của các phƣơng pháp trên. Hơn nữa, có thể điều trị bổ xung (lần 2) 

trên cùng một mắt nếu laser lần đầu tiên chƣa có hiệu quả. 

Về chi phí điều trị, so với 1 – 2 lần làm laser, sẽ giảm bớt chi phí rất nhiều 

so với điều trị bằng tiêm thuốc nội nhãn, chƣa tính tới số lần đến khám và điều 

trị sẽ rút bớt rất nhiều, nên có thể bổ xung thêm là hiệu quả kinh tế - xã hội đem 

lại cao hơn hẳn so với các phƣơng pháp điều trị khác [75]. Điều này cũng đƣợc 

một số tác giả khẳng định qua phân tích hiệu quả - chi phí (cost-effectiveness 

analysis) trên cơ sở bệnh nhân Bắc Mỹ, cho thấy điều trị laser trong phù hoàng 

điểm do ĐTĐ là điều trị rất hiệu quả về mặt kinh tế [126],[137]. 

Tuy nhiên, laser vùng hoàng điểm rất có thể xảy ra biến chứng laser đúng 

vào fovea, gây ám điểm hoặc thậm chí mất thị lực trung tâm. Điều này cần hết 

sức chú ý, đòi hỏi thầy thuốc tiến hành laser có kinh nghiệm và thận trọng. 

1.4. LASER TRONG ĐIỀU TRỊ PHÙ HOÀNG ĐIỂM DO ĐÁI 

THÁO ĐƢỜNG 

1.4.1. Sơ lƣợc lịch sử laser trong y học 

Laser là viết tắt của Light Amplification of Stimulated by Emission 

Radiation, có nghĩa là khuyếch đại ánh sáng bằng phát xạ cƣỡng bức. 

Sự phát triển của laser là bƣớc tiến thần kỳ của vật lý học và ngay sau đó 

một trong các lĩnh vực đƣợc áp dụng sớm nhất và nhiều nhất là nhãn khoa. 

Đây là kết quả của một thời gian dài hơn 40 năm đi từ nghiên cứu tới thực 

nghiệm. Từ năm 1917, nhà bác học vĩ đại A. Enstein đã đƣa ra giả thuyết 
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thiên tài về “phát xạ cƣỡng bức” (“stimulated emission”). Từ tiền đề lý thuyết 

đó, lần đầu tiên vào tháng 6 năm 1960, tại phòng thí nghiệm của Đại học 

Pasadena (Hoa Kỳ), từ một cặp đá ruby, Maiman và cộng sự đã gây phát ra tia  

sáng đỏ đơn sắc đầu tiên mà nay đƣợc gọi là laser ruby. Đây đƣợc coi nhƣ là 

một trong các sáng chế quan trọng nhất của vật lý học hiện đại. Sau đó rất 

nhanh, rất nhiều tiến bộ về công nghệ đã tìm ra laser phát ra trong môi trƣờng 

tinh thể, khí, dịch; đƣợc áp dụng trong nhiều lĩnh vực khác nhau nhƣ vật lý, 

viễn thông, quân sự, vũ trụ, khí tƣợng, cũng nhƣ trong sinh học và y học. 

Rất nhanh sau đó, năm 1963, Zweng là ngƣời đầu tiên dùng laser Ruby 

thực nghiệm quang đông võng mạc khỉ Rhésus. Sau đó vào năm 1968, laser 

Argon ra đời, mở ra một thời kỳ mới trong laser quang đông võng mạc [118]. 

Sau đó lần lƣợt ra đời laser krypton, diode (thập kỷ 80), laser Nd: Yag tần số 

kép vào đầu thập kỷ 90 [12]. 

Ngoài ra, còn có rất nhiều laser khác ứng dụng trong nhãn khoa nhƣ 

laser Excimer trong phẫu thuật khúc xạ, laser Nd: Yag trong cắt các tổ chức 

(mở bao sau thể thuỷ tinh đục, cắt dây chằng dịch kính-võng mạc), mới nhất 

là laser femto-second trong phẫu thuật thể thủy tinh và tạo vạt giác mạc.  

1.4.2. Laser quang đông điều trị võng mạc vùng hoàng điểm 

Võng mạc vùng hoàng điểm có đặc điểm giải phẫu, cấu trúc đặc biệt, 

kích thƣớc nhỏ và có chức năng quan trọng, dễ bị tổn thƣơng so với võng mạc 

ngoài vùng hoàng điểm. Vì thế laser điều trị vùng hoàng điểm cần có đặc 

điểm riêng về mặt hấp thụ (bƣớc sóng) phù hợp riêng cho sắc tố xanthophil 

vùng hoàng điểm, cũng nhƣ các thông số kỹ thuật khác (thời gian xung, kích 

thƣớc vết đốt và năng lƣợng vết đốt). Trong ứng dụng điều trị một số bệnh lý 

võng mạc vùng hoàng điểm, có 3 loại laser thƣờng đƣợc sử dụng là laser 

Argon xanh lục (bƣớc sóng 514 nm), laser Nd: Yag xanh lục (bƣớc sóng 532 
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nm) và laser màu (bƣớc sóng 540-640 nm). Các loại laser này vì lọc đƣợc các 

bƣớc sóng xanh ngắn, ít bị sắc tố xanthophyll vùng hoàng điểm hấp thu, nên 

an toàn nhất trong điều trị quang đông vùng hoàng điểm. 

 

Hình 1.12: Đặc trưng hấp thụ của các sắc tố chính trong nhãn cầu đối với 

các loại laser quang đông võng mạc thông dụng [12] 

Ƣu điểm của phƣơng pháp là can thiệp không xâm nhập, tránh đƣợc các 

biến chứng của các phƣơng pháp trên. Hơn nữa, có thể điều trị bổ xung (lần 

2) trên cùng một mắt nếu laser lần đầu tiên chƣa có hiệu quả. 

Tuy nhiên, laser vùng hoàng điểm rất có thể xảy ra biến chứng laser 

đúng fovea, gây ám điểm hoặc thậm chí mất thị lực trung tâm. Một biến 

chứng hay gặp nữa ngay sau laser là trợt biểu mô giác mạc, gây đau chói mắt, 

đòi hỏi phải xử trí ngay bằng tra các thuốc kích thích liền biểu mô giác mạc 

nhƣ nƣớc mắt nhân tạo. Tổn thƣơng giác mạc sẽ phục hồi sau 2 – 5 ngày 

không để lại di chứng. Biến chứng muộn có thể xảy ra là tân mạch hắc mạc, 

hoặc sẹo xơ dƣới võng mạc, hoặc sẹo laser lan rộng sát vào fovea, do sử dụng 

laser cƣờng độ quá cao. Điều này cần hết sức chú ý, đòi hỏi thầy thuốc tiến 

hành laser có kinh nghiệm và hết sức thận trọng. 
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Hình 1.13: Tân mạch hắc mạc lan vào fovea sau laser 3 tháng 

Có nhiều giả thuyết về tác dụng của laser lên phù hoàng điểm 

[12],[21],[119]. 

- Đóng trực tiếp các lỗ dò từ bất thƣờng mạch máu, ví dụ nhƣ từ vi phình 

mạch, thông qua tác dụng của laser làm tắc mạch hoặc tác dụng quang nhiệt 

gây co thắt thành mạch. 

- Cơ chế quang đông dạng lƣới: có nhiều cơ chế và ít rõ ràng 

+ Cơ chế cho oxy vào lớp võng mạc trong từ sẹo laser. Laser làm phá 

hủy lớp photoreceptor tiêu thụ nhiều oxy, sẹo laser gây ra hiện tƣợng tự hủy 

của photoreceptor, biểu mô sắc tố võng mạc và mao mạch hắc mạc. Thêm vào 

đó sẹo laser cho oxy thấm trực tiếp vào lớp võng mạc trong (bình thƣờng oxy 

thấm từ mao mạch hắc mạc vào lớp võng mạc ngoài), do đó giải quyết đƣợc 

hiện tƣợng thiếu oxy của lớp võng mạc trong. 

+ Trong bệnh võng mạc ĐTĐ nói chung và phù hoàng điểm nói riêng, 

hiện tƣợng thoát dịch khỏi lòng mạch tăng khi động mạch và tĩnh mạch võng 

mạc giãn. Quang đông làm nhánh mạch nhỏ co tới 20,2%, nhánh mạch lớn co 

13,8%. Gottfredsdottir giả thiết cho rằng do cải thiện cung cấp oxy võng mạc 

mà dẫn tới hiện tƣợng tự điều hòa co mạch, qua đó dẫn tới kết quả giảm phù 

hoàng điểm. 
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+ Gây giảm diện tích vùng thoát dịch bất thƣờng, Wilson chứng minh 

rằng laser đã làm giảm vùng thoát dịch và đƣa ra giả thiết là diện tích vùng dò 

dịch bất thƣờng giảm dẫn tới tổng lƣợng dò dịch giảm, theo đó vùng phù cũng 

đƣợc giải quyết. 

+ Tái tạo lại hàng rào biểu mô sắc tố võng mạc. Tế bào biểu mô sắc tố có 

thể đáp ứng với tổn thƣơng laser theo nhiều cách. Nếu tổn thƣơng < 125 μm, 

biểu mô sắc tố bị khuyết sẽ bù đắp bằng cách lan rộng, nhƣng nếu biểu mô sắc 

tố bị tổn thƣơng rộng hơn, sẽ gây nên hiện tƣợng tăng sinh để trải ra phủ vùng 

khuyết, biểu mô sắc tố mới sẽ sản sinh ra cytokin (TGF-) đối kháng với VEGF, 

làm giảm phù hoàng điểm. 

- Chỉ định phƣơng pháp laser điều trị phù hoàng điểm [30],[47],[51],[67]: 

+ Trong phù khu trú: quang đông trực tiếp. 

+ Trong phù lan toả và phù dạng nang: quang đông dạng lƣới.  

1.5. NGHIÊN CỨU ỨNG DỤNG LASER TRONG ĐIỀU TRỊ PHÙ 

HOÀNG ĐIỂM DO ĐÁI THÁO ĐƢỜNG 

1.5.1. Nghiên cứu của Gaudric và cộng sự năm 1984 

Nghiên cứu trên 36 mắt có phù hoàng điểm dạng nang do ĐTĐ, có kèm 

theo xuất tiết cứng hoặc không, tác giả cho rằng với quy trình điều trị laser 

Argon dạng lƣới có tác dụng làm mất các xuất tiết cứng đe dọa hoàng điểm và 

làm thoái triển hầu hết phù hoàng điểm dạng nang [130]. 

1.5.2. Nghiên cứu của Olk và cộng sự từ năm 1986 - 1991 

Olk và cộng sự tiến hành nghiên cứu đối chứng ngẫu nhiên trên 160 mắt 

(92 bệnh nhân), có phù hoàng điểm lan tỏa (võng mạc dày lên ít nhất hai 

đƣờng kính gai thị trong vùng hoàng điểm). Số bệnh nhân đƣợc chia làm hai 

nhóm: 82 mắt đƣợc điều trị laser và 78 mắt đƣợc theo dõi đối chứng [56]. 
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Nhóm điều trị đƣợc gây tê cạnh nhãn cầu, làm laser dạng lƣới 2-3 hàng 

quanh fovea, kích thƣớc vết đốt 100 μm, khoảng cách giữa các vết đốt 100 

μm, tiến sát vào bờ của vùng vô mạch, cƣờng độ vết đốt đạt mức độ trắng 

nhẹ. Riêng vùng võng mạc có dò huỳnh quang khu trú đƣợc điều trị laser đúc 

nhập với kích thƣớc vết đốt 200 μm. 

 

Hình 1.14: Sơ đồ laser dạng lưới cải tiến của Olk 

Bệnh nhân đƣợc khám lại 4 tháng/lần, điều trị laser đƣợc bổ xung nếu 

còn phù hoàng điểm. 

Kết quả là toàn bộ 82 mắt đƣợc điều trị về lâu dài đều giảm phù hoàng 

điểm, trong khi không có ca đối chứng nào giảm phù hoàng điểm. Kết quả 

theo dõi về thị lực sau 12 tháng và 24 tháng cũng thể hiện ở bảng 1.2 

Bảng 1.3: Kết quả điều trị của Olk 

 Thị lực cải thiện Không thay đổi Thị lực giảm 

 Laser Chứng Laser Chứng Laser Chứng 

12 tháng 33% 7% 63% 66% 4% 27% 

24 tháng 45% 8% 45% 49% 10% 42% 
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Nghiên cứu chứng tỏ điều trị laser có hiệu quả trong việc phòng ngừa 

mất thị lực, làm cải thiện và ổn định thị lực. 

1.5.3. Nghiên cứu của Haut 

Sau khi làm quang đông dạng lƣới hình móng ngựa trên mắt phù hoàng 

điểm dạng nang do ĐTD, thời gian theo dõi trung bình của nghiên cứu là 41,9 

tháng cho thấy: thị lực cải thiện 39% số mắt, thị lực ổn định 23% và thị lực 

giảm 38% số trƣờng hợp. Trong khi đó, phù hoàng điểm dạng nang mất hoàn 

toàn trong 64% trƣờng hợp. Điều này cho thấy không có mối tƣơng quan 

tuyến tính giữa khả năng phục hồi chức năng thị giác và tiến triển của phù 

hoàng điểm [6]. 

1.5.4. Một số nghiên cứu khác 

Bảng 1.4: Kết quả điều trị của một số nghiên cứu khác [52] 

Nghiên cứu 
Loại 

laser 
Cải thiện 

Ổn 

định 

Tiến triển 

nặng 

Patz và cộng sự (1973)     

Nhóm điều trị Argon 27% 66% 7% 

Nhóm chứng  10% 25% 63% 

Multicenter British study (1975) Xenon    

Nhóm điều trị  18% 55% 12% 

Nhóm chứng  7% 52% 18% 

Blankenship (1979)     

Nhóm điều trị Argon 17% 59% 24% 

Nhóm chứng  4% 50% 46% 
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Các nghiên cứu gần nhất sau đây về laser cho biết kết quả cùng với thời 

gian theo dõi: 

Bảng 1.5: Kết quả điều trị và thời gian theo dõi của một số nghiên cứu 

Tác giả 
Số 

mắt 

TL cải 

thiện (%) 

TL không 

đổi (%) 

TL giảm 

(%) 

Thời gian 

theo dõi 

Marcus [128] 33 17 57,6 24,2 2 năm 

Fernando-Vigo [129] 39 17 60 23 2 năm 

Gaudric – có xuất tiết 

cứng [130]  

16 18 55 20 3 năm 

Gaudric – không có 

xuất tiết cứng [130] 

20 25 78 9,5 3 năm 

Lee [56] 302 14,5 60,9 24,6 3 năm 

Lee + PRP [131] 52 4 72 24 2 năm 

Karacolu [132] 85  85,1 14,9 1 năm 

Ladas [133] 42 8,3 54,2 37,5 3 năm 

 

Các nghiên cứu đều chứng tỏ khả năng bảo vệ chức năng thị giác của 

laser quang đông trong điều trị phù hoàng điểm do ĐTĐ, với kết quả bảo tồn 

thị lực ít nhất trên 50% số mắt đƣợc điều trị. 

1.5.5. Nghiên cứu ETDRS (Early Treatment Diabetic Retinopathy Study) 

Là nghiên cứu lớn nhất, đƣợc thiết kế quy mô nhất, tiến hành từ năm 

1984 đến năm 1991, là nghiên cứu đa trung tâm tại Hoa Kỳ [54],[55]. Nghiên 

cứu đƣợc tiến hành ngẫu nhiên trên 3.711 mắt, đƣợc chia thành hai nhóm: 

nhóm can thiệp bằng laser và nhóm theo dõi đối chứng [21]. 
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Nghiên cứu chứng minh hiệu quả của laser quang đông trực tiếp và dạng 

lƣới, làm giảm nguy cơ giảm thị lực tới 50%. 

Sau 3 năm, chỉ có 12% số mắt đƣợc điều trị giảm thị lực so với 24% số 

mắt trong nhóm chứng. Trong đó kết quả điều trị đạt hiệu quả cao nhất ở 

nhóm có thị lực ban đầu ≤ 20/40: ở nhóm này, số mắt đƣợc điều trị giảm thị 

lực sau 3 năm chỉ là 13% so với 38% của nhóm chứng.  

1.5.6. Nghiên cứu laser hoàng điểm năng lƣợng thấp (MMG – Mild 

Macular Laser Photocoagulation) 

Một hƣớng nghiên cứu mới của laser, đó là dùng laser năng lƣợng thấp 

(MMG)tác động lên toàn bộ vùng hoàng điểm, từ cách trung tâm 500 μm tới 

3000 μm, chỉ trừ vùng cách gai thị 500 μm. Cƣờng độ laser vừa đủ để thầy thuốc 

nhìn thấy có sự thay đổi sang xám nhạt, thƣờng tổng số 200 – 300 vết đốt. Các 

vết đốt MMG thƣờng nhẹ hơn và phủ rộng hơn so với laser tiêu chuẩn, tức là 

tác động lên cả vùng võng mạc có phù và không có phù. MMG cũng không 

tác động trực tiếp lên các vi phình mạch. Trong khi đó, ngƣợc lại với nguyên 

tắc của MMG, ETDRS tiêu chuẩn hoặc cải tiến (laser trực tiếp hoặc dạng 

lƣới), chỉ tác động lên vùng võng mạc phù và vi phình mạch mà thôi. 

Nghiên cứu của DRCR.net trong 2 năm 2003 – 2004, trên 323 mắt chia 

làm 2 nhóm, một nhóm điều trị theo MMG, một nhóm điều trị theo ETDRS. 

Kết quả sau 12 tháng theo dõi cho thấy, thị lực của nhóm ETDRS có xu 

hƣớng kết quả tốt hơn, đồng thời có xu hƣớng giảm phù võng mạc nhiều hơn 

nhóm MMG [119],[124]. Nhƣ vậy, mặc dù có nhiều ƣu điểm trên lý thuyết, 

vẫn chƣa chứng minh đƣợc hiệu quả điều trị của MMG, do vậy cần phải có 

nghiên cứu lâu dài hơn, chia nhóm nhỏ hơn để chứng minh đƣợc tính vƣợt 

trội của phƣơng pháp điều trị này. 
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1.5.7. Laser quang đông vi xung dƣới ngƣỡng MPD (Subthreshold 

Micropulse Laser Photocoagulation) 

Đây là kỹ thuật laser mới đƣợc đƣa vào thử nghiệm, sử dụng laser diode 

810 nm, với hiệu quả mong muốn là giảm gây tổn hại của laser trên tổ chức, 

và nếu tác động trên vùng hoàng điểm điều trị phù hoàng điểm do ĐTĐ sẽ 

hứa hẹn làm giảm tổn hại võng mạc.  

Khi sử dụng laser quang đông thƣờng quy, để làm giảm thiểu tác động 

phá hủy của năng lƣợng laser, trên lâm sàng có thể điều chỉnh các thông số 

laser bằng cách giảm bƣớc sóng, giảm kích thƣớc vết đốt, giảm thời gian 

xung. Đặc điểm của loại laser có bƣớc sóng liên tục này là năng lƣợng laser 

đƣợc phát ra theo từng xung đơn, với thời gian từ 0,1 – 0,5 giây. 

Với laser vi xung, năng lƣợng laser sẽ phát ra thành từng chuỗi xung 

ngắn liên tiếp (từ 100 – 300 ms với mỗi chuỗi xung). Hạn chế của laser vi 

xung là không quan sát đƣợc hiệu quả trực tiếp của vết đốt trên võng mạc. 

Trong khi đó, ƣu điểm của loại laser này là hạn chế tổn hại của laser trên hắc 

võng mạc do laser dạng lƣới, hoặc do điều trị laser lại trên cùng một vị trí. 

Việc điều trị lại đặc biệt thích hợp với laser vi xung, vì ít gây sẹo hắc võng 

mạc và giảm nguy cơ gây tân mạch hắc mạc. 

Tuy vậy, tới thời điểm này, chƣa có quy trình điều trị chuẩn nào đƣợc 

công bố [119]. 

1.5.8. Các nghiên cứu điều trị laser kết hợp với thuốc 

1.5.8.1. Sử dụng kết hợp với tiêm triamcinolon dưới bao Tenon 

Tunc nghiên cứu so sánh giữa laser hoàng điểm đơn thuần và laser kết 

hợp với tiêm triamcinolon dƣới bao Tenon (40 mg chia làm 2 lần cách nhau 8 

tuần) điều trị phù hoàng điểm lan tỏa [45]. Tác giả nhận thấy cải thiện về thị 
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lực ở thời điểm 18 tuần của nhóm điều trị phối hợp có khả quan hơn (tăng 

12,4 ± 7,1 chữ) so vói nhóm laser đơn thuần (tăng 7,8 ± 3,1 chữ). Kỹ thuật 

tiêm khá an toàn, tuy nhiên vẫn có tăng nhãn áp thoáng qua và kiểm soát bằng 

thuốc tra mắt hạ nhãn áp. Kết quả lâu dài của phƣơng pháp vẫn chƣa đƣợc 

chứng minh.  

1.5.8.2. Sử dụng kết hợp với steroid nội nhãn 

Nghiên cứu DRCR-net so sánh tiêm triamcinolon nội nhãn với laser cho 

thấy điều trị laser giúp cải thiện thị lực lâu dài hơn [17]. Nhóm nghiên cứu 

của Callanan so sánh dexamethasone phối hợp laser với laser đơn thuần [46]. 

Có sự cải thiện thị lực ở thời điểm 1-9 tháng ở nhóm dexamethasone phối hợp 

laser so với nhóm laser đơn thuần, nhƣng sự khác biệt không có ý nghĩa thống 

kê tại thời điểm 12 tháng. Biến chứng tăng nhãn áp ở nhóm dexamethasone 

phối hợp laser cao hơn so với nhóm laser đơn thuần (20% so với 1.6%). 

1.5.8.3. Sử dụng kết hợp kháng VEGF 

Faghihi so sánh 1.25 mg bevacizumab (trung bình 2.23 lần tiêm/bệnh 

nhân) với 1.25 mg bevacizumab + 1 lần điều trị laser (trung bình 2.49 lần 

tiêm/bệnh nhân). Sau 6 tháng, các tác giả thấy cả 2 nhóm đều có cải thiện thị 

lực, nhƣng không thấy có khác biệt rõ ràng [78],[79],[80],[96]. 

READ-2 (Ranibizumab for Edema of the mAcula in Diabetes study), so 

sánh ranibizumab (0.5 mg), ranibizumab phối hợp với laser và laser đơn 

thuần. Tại thời điểm 6 tháng, thị lực cải thiện có ý nghĩa ở nhóm ranibizumab 

đơn thuần so với nhóm laser đơn thuần và nhóm ranibizumab phối hợp laser. Việc 

bổ xung laser với điều trị ranibizumab không giúp cải thiện thị lực [90],[91]. 

REVEAL so sánh ranibizumab (0.5 mg) với ranibizumab bổ xung laser 

và điều trị laser đơn thuần. Tại thời điểm 12 tháng, cả 2 nhóm điều trị bằng 

ranibizumab cho kết quả thị lực cải thiện hơn so với nhóm điều trị bằng laser 

đơn thuần [97].  
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RESTORE thiết kế nhóm nghiên cứu tƣơng tự READ-2 (ranibizumab 

(0.5 mg), laser và ranibizumab phối hợp laser); kết quả đƣợc đánh giá tại thời 

điểm 12 tháng. Ranibizumab cải thiện thị lực, với laser bổ xung không có 

hiệu quả. Kết quả nghiên cứu kéo dài 2 năm cho thấy kết quả tƣơng tự [92]. 

1.5.9. Các nghiên cứu về laser hoàng điểm ở Việt Nam 

Nghiên cứu của Hoàng Thị Phúc, Nguyễn D. Anh & CS 2010. 

Điều trị laser phù hoàng điểm 7 mắt. KÕt qu¶ ®iÒu trÞ laser khu 

tró vïng hoµng ®iÓm sau 3 th¸ng cã 5 m¾t phï rót hÕt, 2 tr-

ựêng hîp cßn lại phï hoµng ®iÓm rót sau 6 th¸ng. 3 mắt thị lực 

tăng, 4 mắt thị lực không đổi. 

Nghiên cứu của Hoàng Thị Phúc, Vũ. T. Anh năm 2012: điều trị laser 65 

mắt. Thể phù hoàng điểm khu trú: 46 mắt (59,7%); thể phù hoàng điểm lan 

toả 14 mắt (18,2%); thể phù hoàng điểm dạng nang 5 mắt (6,5%); thể phù 

hoàng điểm hỗn hợp 12 (15,6%).  

KÕt qu¶ ®iÒu trÞ laser sau 1 tháng: kết quả tốt 81,5%. (kết quả 

cao nhất ở nhóm phù khu trú 97%, thấp nhất ở nhóm phù dạng nang 33,3%). 

Kết quả không đạt: 18,5%. (kết quả ở nhóm dạng nang 66,6%, nhóm lan toả 

41,7%, nhóm hỗn hợp 40%). 

Kết quả thị lực: thị lực tăng 54 mắt (10/10: 2 mắt), 4 mắt thị lực không 

đổi, 7 mắt thị lực giảm và không gặp biến chứng [4].  
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CHƢƠNG 2 

ĐỐI TƢỢNG VÀ PHƢƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

 

2.1. ĐỐI TƢỢNG NGHIÊN CỨU 

Là các bệnh nhân đƣợc chẩn đoán đái tháo đƣờng tại Khoa Nội tiết - Đái 

tháo đƣờng (Bệnh viện Bạch Mai) hoặc Bệnh viện Nội tiết Trung ƣơng, đến 

khám tại Bệnh viện Mắt Trung ƣơng từ 11/2007 đến 12/2013. 

2.1.1. Tiêu chuẩn lựa chọn 

- Các bệnh nhân đƣợc chẩn đoán xác định là phù hoàng điểm theo tiêu 

chuẩn ETDRS, có thị lực ≥ 20/400. 

- Đồng ý tham gia nghiên cứu. 

- Về tiêu chuẩn toàn thân: bệnh nhân đã đƣợc kiểm soát tốt toàn thân nhƣ 

HA, cholesterol máu, đặc biệt đƣờng máu với HbA1c ≤ 10%. 

2.1.2. Tiêu chuẩn loại trừ 

- Về toàn thân: bệnh nhân quá già yếu, khó hợp tác; bệnh nhân dị ứng 

hoặc nghi ngờ dị ứng với fluorescein. 

- Tại mắt: 

+ Bệnh nhân bị đục nhiều môi trƣờng trong suốt của mắt ở mức độ cản 

trở soi đáy mắt, đồng tử không giãn sau tra thuốc. 

+ Bệnh nhân đã điều trị trƣớc khi tham gia nghiên cứu:  

  laser võng mạc hay cắt dịch kính, tiêm nội nhãn các thuốc kháng VEGF 

hoặc steroid trƣớc khi tham gia nghiên cứu.  



38 
 

+ Bệnh nhân có mắt không còn thể thủy tinh hay vừa mới phẫu thuật 

thay thể thủy tinh nhân tạo 3 tháng trƣớc khi tham gia nghiên cứu. 

+ Bệnh nhân bị các viêm nhiễm mắt (viêm kết mạc cấp, chắp, lẹo) sẽ 

đƣợc điều trị viêm nhiễm ổn định mới đƣợc đƣa vào nhóm nghiên cứu. 

+ Bệnh lý võng mạc, hoàng điểm:  

 Bệnh võng mạc ĐTĐ giai đoạn chƣa tăng sinh nặng hoặc bệnh 

võng mạc ĐTĐ tăng sinh. 

 Thiếu máu vùng hoàng điểm , có dấu hiệu co kéo vùng hoàng điểm  

 Có bệnh lý hoàng điểm khác kèm theo nhƣ thoái hóa hoàng điểm 

tuổi già, tắc tĩnh mạch võng mạc có thể dẫn tới ảnh hƣởng tới 

khả năng phục hồi thị lực. 

2.2. PHƢƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

2.2.1. Thiết kế nghiên cứu:  

Nghiên cứu đƣợc tiến hành theo phƣơng pháp thử nghiệm lâm sàng 

không có đối chứng. 

2.2.2. Cỡ mẫu và cách chọn mẫu: 

Cỡ mẫu đƣợc tính theo công thức so sánh hai tỷ lệ trƣớc và sau can thiệp: 

n = Z
2

(,β) 
p1(1-p1)+p2(1-p2) 

(p1-p2)
2 

Trong đó:  

Z
2

(,β): hệ số tin cậy ở mức xác suất  = 0,05; β=0,1 (=10,5) 

p1=0,29: ƣớc tính tỷ lệ thị lực ≥ 20/40 trƣớc can thiệp 
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p2 = 0,50: ƣớc tính tỷ lệ thị lực ≥ 20/40  sau can thiệp (tỷ lệ ƣớc tính 

trƣớc đó của DRCR-net 2007) 

Theo công thức trên, có cỡ mẫu nghiên cứu n = 108 mắt. Thực tế chúng 

tôi đã nghiên cứu tổng cộng 109 mắt 

Cách chọn mẫu: tất cả các bệnh nhân thoả mãn điều kiện trên và lấy lần 

lƣợt đủ số lƣợng. 

2.2.3. Phƣơng tiện nghiên cứu 

- Bảng đo thị lực ETRDS, bộ kính thử 

- Nhãn áp kế Goldmann 

- Thuốc giãn đồng tử Mydrin-P 

- Sinh hiển vi khám bệnh Inami 

- Kính soi đáy mắt đảo ngƣợc  

- Kính tiếp xúc Goldman 1 mặt gƣơng và 3 mặt gƣơng 

- Kính tiếp xúc Volk Centralis (sử dụng trong laser hoàng điểm) 

 

Hình 2.1 Kính Volk QuardAspheric Hình 2.2 Kính Goldmann 3 mặt gương 

- Máy chụp mạch huỳnh quang, thuốc Fluorescein 20% 

- Máy OCT: Cirrus HD OCT (Carl Zeiss, Germany) 
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- Laser 532 nm: Nidek YL-300 tần số kép neodymium: ytrium-

aluminum-garnet (NeoD-YAG): D315-532 L8 YL DIN (Nidex Inc., Tokyo, 

Japan), là loại laser vàng-xanh bƣớc sóng 532nm. 

 

Hình 2.3: Máy laser 532 nm Nidek YL-300 

- Hồ sơ theo dõi nghiên cứu (phụ lục 3) 

 

Hình 2.4: Bảng thị lực chuẩn ETDRS 
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2.2.4. Nội dung nghiên cứu 

2.2.4.1. Thăm khám bệnh nhân: 

* Hỏi bệnh:  

- Lý do đến khám, các biểu hiện của bệnh (nhìn mờ, biến dạng, nhìn khó, 

quầng đen trƣớc mắt…) thời gian mắc bệnh, quá trình điều trị, kết quả điều trị. 

- Bệnh sử: thời gian phát hiện đái tháo đƣờng, thuốc điều trị đái tháo 

đƣờng, thể đái tháo đƣờng, các bệnh toàn thân khác. 

* Khám lâm sàng 

- Mọi bệnh  đều đƣợc đo thị lực theo bảng ETDRS, chỉnh kính thƣờng 

quy. Trong nghiên cứu chúng tôi chia nhóm thị lực nghiên cứu thành 3 mức 

nhƣ sau: (theo phân loại của WHO 1997)  

.   20/25 (8/10)  

.  Từ 20/50 (4/10) - < 20/25 

. Từ 20/400 (ĐNT 3 m) - <20/50 

Thị lực hệ Snellen sẽ đƣợc quy đổi từ thị lực ETDRS [119], tƣơng ứng 

với các mức: 

 .  80 chữ 

 . Từ 65 - < 80 chữ 

 . Từ 24 - < 65 chữ 

- Đo nhãn áp với nhãn áp kế Goldmann 

- Khám bán phần trƣớc bằng sinh hiển vi: giác mạc, thể thuỷ tinh, đồng tử. 

Trên bệnh nhân còn thể thủy tinh, đánh giá mức độ đục thể thủy tinh 

theo Lens Opacities Classification System III [120]. 
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Hình 2.5: Bảng chuẩn phân chia độ đục thể thủy tinh LOC III. NO1 đến 

NO6 và NC1 đến NC6 là đục nhân và đục vỏ nhân, C1 đến C5 là đục vỏ, P1 

đến P5 là đục dưới vỏ sau - tổn thương đục thể thủy tinh điển hình trong 

bệnh ĐTĐ 

- Khám bán phần sau bằng sinh hiển vi và kính tiếp xúc Goldmann sau 

khi đã nhỏ giãn đồng tử 

* Khám cận lâm sàng: 

- Chụp mạch huỳnh quang:  

+ Tại thời điểm thăm khám: phát hiện phù hoàng điểm dạng nang, hình 

thái hoàng điểm thiếu máu, xác định vùng dò huỳnh quang và các tổn thƣơng 

võng mạc phối hợp khác. 
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+ Sau laser 6 tháng, 12 tháng: xác định biến chứng xơ hóa dƣới võng 

mạc, tân mạch hắc mạc, sẹo laser lan rộng. 

- Làm OCT: tại thời điểm trƣớc điều trị; sau điều trị 1 tháng, 3 tháng, 6 

tháng, 9 tháng, 12 tháng. 

+ Dùng chƣơng trình Cross-sectional scan 6 lines để chẩn đoán hình thái 

phù hoàng điểm 

+ Dùng chƣơng trình Fast macular scan 6mm để lập bản đồ vùng phù (8 

vùng trung tâm theo ETDRS), hỗ trợ định vị vùng võng mạc cần làm laser 

trong hình thái phù khu trú. 

+ Định lƣợng mức độ phù bằng chỉ số: độ dày võng mạc trung tâm  

- Siêu âm mắt: đánh giá tổn thƣơng dịch kính võng mạc, đo trục nhãn cầu. 

* Khám toàn thân: 

- Các bệnh toàn thân và tổn thƣơng do đái tháo đƣờng: tăng huyết áp, 

suy thận, tổn thƣơng chi dƣới do đái tháo đƣờng. 

- Các xét nghiệm về ĐTĐ: đƣờng máu, protein niệu, HbA1C 

2.2.4.2. Chẩn đoán xác định 

Chẩn đoán xác định dựa vào các triệu chứng sau: 

Khám võng mạc vùng trung tâm: đặt kính tiếp xúc Goldmann, sử dụng 

đèn khe hẹp, cƣờng độ ánh sáng tối đa.  

Qua đó xác định đƣợc phù hoàng điểm dựa theo tiêu chuẩn của ETDRS 

1) Võng mạc dày lên trong vùng 500 m từ điểm trung tâm. 

2) Xuất tiết cứng trong vùng 500 m từ điểm trung tâm, có kết hợp với 

phù võng mạc kế cận (phù có thể ngoài giới hạn 500 m). 
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3) Vùng võng mạc dày có kích thƣớc  1 đƣờng kính gai thị, cách trung 

tâm trong vòng 1 đƣờng kính gai thị.  

 Sau đó, kết hợp với chụp mạch huỳnh quang và OCT để phân loại hình 

thái và các tổn thƣơng phối hợp: 

- Phân loại phù hoàng điểm: 

+ Phù hoàng điểm khu trú: võng mạc vùng hoàng điểm dày lên hình 

vòng cung, vùng phù này đƣợc giới hạn bởi xuất tiết cứng hình vòng cung. 

  + Phù hoàng điểm lan tỏa: võng mạc vùng hoàng điểm dày lên, lan toả 

toàn bộ hậu cực. 

+ Phù hoàng điểm dạng nang: dịch tích trong võng mạc vùng hoàng 

điểm, tạo nên những khoang dạng nang, có thể nhìn thấy trên soi đáy mắt và 

chụp mạch huỳnh quang. 

- Tổn thƣơng phối hợp:  

+ Xuất tiết cứng: trong vòng 500 m từ điểm trung tâm hay ngoài vùng 

hoàng điểm 

+ Dò dịch và vi phình mạch 

 - Theo dõi đánh giá qua các lần thăm khám trƣớc, sau điều trị 1 tháng, 

3 tháng, 6 tháng, 9 tháng, 12 tháng. 

2.2.4.3. Điều trị laser 

- Chuẩn bị bệnh nhân: giải thích cho bệnh nhân các lợi ích và nguy cơ 

của điều trị laser, ký giấy cam đoan trƣớc khi tiến hành laser cho bệnh nhân.  

- Tiến hành laser: laser đƣợc làm trong phòng tối, kín có phân cách riêng 

biệt. Bệnh nhân sau khi đƣợc giãn đồng tử bằng Mydin-P, ngồi trƣớc máy 

laser, đƣợc tra tê bề mặt bằng dicain 2%, tỳ cằm và trán vào đúng vị trí giá đỡ 
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của máy. Bác sĩ ngồi phía đối diện của máy, kiểm tra vận hành và  cài đặt các 

thông số của máy, để máy ở chế độ chờ, sau đó đặt kính laser có phủ dịch 

nhầy methyl cellulose hoặc chế phẩm Lacrinorm, đặt kính nhẹ nhàng tiếp xúc 

vào phần giác mạc của mắt cần làm laser. Đối chiếu lần nữa với hình ảnh 

chụp mạch huỳnh quang và OCT của bệnh nhân, sau đó chuyển máy sang chế 

độ hoạt động và bắt đầu tiến hành laser theo chỉ định kỹ thuật phù hợp. 

Chỉ định điều trị: 

- Phù khu trú: chiếu tia laser trực tiếp vùng phù 

- Phù lan toả chiếu tia laser dạng lƣới cải tiến 

- Phù dạng nang: chiếu tia laser dạng lƣới cải tiến 

- Tổn thƣơng phối hợp trong phù lan tỏa và phù dạng nang: bổ xung 

laser trực tiếp vào vùng có vi phình mạch gây dò dịch. 

Các thông số laser: 

Các thông số của laser đƣợc trình bày trong bảng 2.1 

Bảng 2.1. Các thông số kỹ thuật laser quang đông vùng hoàng điểm 

(theo ETDRS [30]) 

 

Kích thƣớc 

vết đốt 

(m) 

Thời gian 

xung 

(sec) 

Năng 

lƣợng 

(mW) 

Cƣờng độ Số vết đốt Vị trí vùng đốt 

Laser 

trực tiếp 

50-100 0,05-0,1 50 làm 

trắng/sẫm   

vi phình 

mạch 

bao quanh 

vùng dò vi 

phình mạch 

cách điểm trung 

tâm 50-3000 m  

300-500 m  

nếu TL<5/10 hoặc 

laser lần 2 

Laser 

dạng 

lƣới cải 

tiến 

50-200 0,05-0,1 10 trắng nhạt bao quanh VM 

phù và mao 

mạch thiếu 

tƣới máu 

cách điểm trung 

tâm 50-3000 m   

cách gai thị 500 m   
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Sau khi hoàn thành laser, nhẹ nhàng tháo kính, kiểm tra tình trạng giác mạc 

và mắt của bệnh nhân. Ghi nhận các thông số laser và các biến chứng sau laser. 

 

Hình 2.6: Hình ảnh võng mạc laser ngay sau điều trị laser khu trú 

 

Hình 2.7: Sơ đồ laser dạng lưới cải tiến của Olk, với laser dạng lưới vùng 

võng mạc dày lên và/hoặc vùng thiếu tưới máu, với các nốt laser trực tiếp 

kích thước 100 µm bổ xung vào vùng vi phình mạch có dò dịch (theo Olk, 

Ophthalmology 1990;97:1101-1103) 
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2.2.4.4. Đánh giá kết quả: 

Các đặc điểm lâm sàng của nhóm bệnh nhân nghiên cứu: 

- Tuổi, giới 

- Thời gian mắc  

- Thể phù hoàng điểm 

- Đặc điểm thị lực ban đầu của nhóm bệnh nhân nghiên cứu 

- Thể ĐTĐ, tỷ lệ HbA1c 

Theo dõi đánh giá so sánh với lần khám ban đầu: sau điều trị 1 tháng, 3 

tháng, 6 tháng, 9 tháng, 12 tháng. 

Các thông số: thị lực ETRDS, độ dày võng mạc trung tâm đo bằng OCT. 

Dựa vào kết quả theo dõi, đánh giá kết quả về thị lực: là kết quả đánh 

giá chính 

- Rất tốt: thị lực tăng ≥ 15 chữ sau 1 tháng 

- Tốt: thị lực tăng từ 10- 15 

- Trung bình: thị lực tăng từ 5 -10 

- Không đạt: thị lực tăng < 5 tới giảm thị lực  

* Tiêu chí đánh giá: 

Kết quả điều trị đƣợc coi là thành công khi thị lực đạt mức trung bình, 

tốt, rất tốt.  

Thất bại điều trị khi thị lực tăng < 5 tới giảm thị lực 

Biến chứng đƣợc ghi nhận: trợt giác mạc, đau nhức mắt sau laser không có 

trợt giác mạc, laser vào fovea, sẹo laser lan rộng vào fovea, tân mạch hắc mạc. 
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Kết quả đánh giá trên thực thể lâm sàng: là kết quả tham khảo 

- Giảm vi phình mạch vùng hoàng điểm 

- Giảm hoặc hết xuất tiết cứng vùng hoàng điểm 

Kết quả trên OCT 

- Độ dày võng mạc trung tâm trên OCT giảm tính bằng µm (giá trị bình 

thƣờng trên SD - OCT là 256 µm)  

-  Có đối chứng mối tƣơng quan r giữa kết quả thị lực và độ dày võng 

mạc trung tâm trên OCT. 

Biến chứng:  

- Trợt giác mạc sau laser  

- Đau nhức mắt sau laser không trợt giác mạc 

- Quang đông vào fovea  

- Sẹo laser lan đến fovea 

- Tân mạch hắc mạc 

- Xơ hóa dƣới võng mạc 

Để xác định biến chứng muộn, cần chụp mạch huỳnh quang sau 6 tháng 

để kiểm tra 

Nếu không đạt kết quả, sau 3 tháng tiến hành thăm dò lại theo quy trình 

ban đầu, xem xét điều trị laser lần thứ 2 khi có xuất hiện vi phình mạch và dò 

dịch mới xuất hiện. 

Nếu 6 tháng sau điều trị lần thứ 2 không đạt kết quả: điều trị thất bại. 
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2.2.5. Xử lý số liệu 

Các số liệu nhận xét đƣợc ghi chép vào bệnh án nghiên cứu, sau đó đƣợc 

tập hợp và xử lý theo thuật toán thống kê y học, chƣơng trình SPSS để phân 

tích và đánh giá kết quả. 

Thị lực đƣợc so sánh trƣớc điều trị, sau điều trị 1 tháng, 3 tháng, 6 tháng, 

9 tháng, 12 tháng; so sánh bằng paired t-test. 

Độ dày võng mạc trung tâm đo bằng OCT đƣợc so sánh trƣớc điều trị, sau 

điều trị 1 tháng, 3 tháng, 6 tháng, 9 tháng, 12 tháng; so sánh bằng paired t-test. 

Biến đổi thị lực và độ dày võng mạc trung tâm trên OCT đƣợc so sánh 

tƣơng quan theo biến r. 

Các biến định tính: tỷ lệ tuổi, giới, typ ĐTĐ, thời gian mắc ĐTĐ, biến 

chứng đƣợc thể hiện bằng tỷ lệ phần trăm. 

2.2.6. Đạo đức nghiên cứu: 

- Nghiên cứu đƣợc sự thông qua của Hội đồng giáo sƣ chấm thi đề 

cƣơng nghiên cứu của nghiên cứu sinh, trƣờng Đại học Y Hà Nội. 

- Nghiên cứu đƣợc sự đồng ý của Hội đồng giáo sƣ phúc khảo đề cƣơng 

nghiên cứu của Bộ môn Mắt và sự đồng ý của Ban Giám đốc Bệnh viện Mắt 

Trung ƣơng. 

- Nhóm nghiên cứu đã giải thích lợi ích và các nguy cơ có thể xảy ra 

trong quá trình điều trị và đƣợc sự đồng ý của bệnh nhân và ngƣời nhà bệnh 

nhân trƣớc khi khám bệnh và làm laser (có ký giấy cam kết). 
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CHƢƠNG 3 

KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

 

Nghiên cứu đƣợc thực hiện trên 109 mắt (64 bệnh nhân). 

3.1. ĐẶC ĐIỂM CHUNG VỀ NHÓM BỆNH NHÂN NGHIÊN CỨU 

3.1.1. Phân bố bệnh nhân theo tuổi  

Bệnh nhân có độ tuổi từ 39 - 80 tuổi, trong đó 43,1% số bệnh nhân 

dƣới 60 tuổi, là lứa tuổi lao động. 

<45

45-59

>=60

 

Biểu đồ 3.1. Phân bố độ tuổi bệnh nhân 

3.1.2. Phân bố theo giới 

Bảng 3.1. Phân bố theo giới  

Giới N % 

Nam 24 37,5 

Nữ 40 62,5 

Tổng 64 100 

 Trong nhóm bệnh nhân nghiên cứu, bệnh nhân nữ chiếm ƣu thế chiếm 

tới 62,5% (40/64) 
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3.1.3. Phân bố theo typ ĐTĐ 

Bảng 3.2. Phân bố theo typ ĐTĐ 

             Typ ĐTĐ 

Số bệnh nhân 

Phụ thuộc insulin 

(typ I) 

Không phụ thuộc insulin 

(typ II) 

n 24 40 

Tỷ lệ% 37,5% 62,5% 

 

Tỷ lệ mắc ĐTĐ typ II cao hơn, trong nhóm ĐTĐ typ I không có trƣờng 

hợp nào mắc ĐTĐ sớm (trƣớc 30 tuổi) 

3.1.4. Phân bố theo thời gian phát hiện ĐTĐ 

Bảng 3.3. Phân bố theo thời gian phát hiện ĐTĐ 

             Thời gian 

Số bệnh nhân 
≤ 5 năm 5 - ≤ 10 năm 10 - ≤ 15năm > 15 năm 

n 1 37 20 6 

Tỷ lệ% 1,6 57,4 31,2 9,38 

 

 Thời gian phát hiện ĐTĐ phần lớn trong khoảng 5-10 năm, với trung 

bình là 9,6 năm. Thời gian lâu nhất là 18 năm, chƣa có bệnh nhân nào trong 

nhóm nghiên cứu mắc ĐTĐ trƣớc 5 năm. 
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3.1.5. Phân bố theo tỷ lệ HbA1c 

Trong nhóm bệnh nhân nghiên cứu, tỷ lệ HbA1c trung bình là 7,92%, 

trong đó 12/64 bệnh nhân có tỷ lệ HbA1c ≤ 7% (chiếm 18,75%), số còn lại có 

tỷ lệ  7% < HbA1c ≤ 10%. 

Bảng 3.4:  Mối liên quan giữa  tỷ lệ HbA1c với thể phù hoàng điểm 

HbA1c 

Thể 

≤7,0 7,1-10 Tổng p 

n % n % n % 

Dạng nang 0 0 7 100 7 100  

0,021 Lan tỏa 0 0 18 100 18 100 

Khu trú 21 25,0 63 75,0 84 100 

Tổng 21 19,3 88 80,7 109 100 

 

Nếu tính theo số mắt, gần nhƣ tất cả 12 bệnh nhân có tỷ lệ HbA1c ≤ 7%   

đều  xuất hiện phù khu trú một mắt hoặc hai bên, trong khi số mắt có thể phù 

lan tỏa hoặc dạng nang đều nằm trong nhóm có tỷ lệ HbA1c cao. Trong nhóm 

tỷ lệ HbA1c ≤ 7% đều là mắt ở nhóm phù khu trú, trong khi với thể phù lan 

tỏa và dạng nang thì đều nằm ở nhóm có tỷ lệ HbA1c cao. Nhƣ vậy sự khác 

biệt về thể phù hoàng điểm giữa nhóm có tỷ lệ HbA1c ≤ 7% với nhóm 7% 

<HbA1c ≤ 10% có ý nghĩa thống kê với p < 0,021.   
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3.2. ĐẶC ĐIỂM LÂM SÀNG CỦA PHÙ HOÀNG ĐIỂM 

3.2.1. Phân bố theo tình trạng thị lực bắt đầu nghiên cứu 

Bảng 3.5: Phân bố thị lực theo thể lâm sàng  

               Thị lực 

Thể phù HĐ 

24- <65 65- <80 ≥80 Tổng 

n % n % n % n % 

Dạng nang 6 85,7 1 14,3 0 0 7 100 

Lan tỏa 18 100 0 0 0 0 18 100 

Khu trú 50 59,5 32 38,1 2 2,4 84 100 

Tổng 74 67,9 33 30,3 2 1,8 109 100 

 

Thị lực đƣợc chia theo các mức độ nhƣ sau: theo phân loại thị lực 

của WHO 

-  80 chữ ETDRS (tƣơng đƣơng 20/25) 

. 65 - < 80 chữ (tƣơng đƣơng 20/50 - <20/25) 

. 24 - < 65 chữ (tƣơng đƣơng 20/400 - <20/50) 
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Biểu đồ 3.2.a: Phân bố thị lực ban đầu theo từng thể lâm sàng (số mắt) 

 

Biểu đồ 3.2.b: Phân bố thị lực ban đầu theo từng thể lâm sàng (tỷ lệ%) 
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3.2.2. Thời gian xuất hiện nhìn mờ 

Bảng 3.6: Thời gian xuất hiện nhìn mờ 

           Thời gian 

Số mắt 
 

≤ 1 

tháng 

1-  ≤ 6 

tháng 

6 - ≤ 12 

tháng 
> 12 tháng 

n 

(Tỷ lệ%) 

 18 

(16,5%) 

64 

(58,7%) 

19 

(17,4%) 

8 

(7,4%) 

 

Thể phù HĐ 

Khu trú 8 

(7,4%) 

55 

(50,5%) 

21 

(19,26%) 

0 

(0%) 

Lan tỏa 0 

(0%) 

2 

(1,83%) 

12 

(11%) 

4 

(3,66%) 

Dạng 

nang 

0 

(0%) 

0 

(0%) 

3 

(2,74%) 

4 

(3,66%) 

Tổng 109 (100%) 

 

Bệnh nhân chủ yếu đến khám khi khi mắt có dấu hiệu nhìn mờ từ 1 – 6 

tháng chiếm hơn đa số, trong đó chủ yếu là thể khu trú. Thời gian nhìn mờ 

trên 1 năm chỉ gặp ở nhóm phù khu trú và dạng nang. 
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3.2.3. Tình trạng thể thủy tinh và tình trạng bong dịch kính sau 

Bảng 3.7: Đặc điểm về tình trạng thể thủy tinh và dịch kính 

Tình trạng thể thủy tinh – 

dịch kính sau 
           Tỷ lệ% 

Đã đặt IOL  9 8,25 

Đục thể thủy tinh 

P1 32 29,36 

P2 37 33,95 

P3 19 17,43 

P4 0 0 

Bong dịch kính sau 

Còn TTT 8 7,34 

Đã đặt IOL 4 3,67 

Tổng  109 100 

 

Không có trƣờng hợp nào đục thể thủy tinh mức độ P4, nhƣng sau 1 

năm, có 2 mắt tiến triển thành P4, nên đã đƣợc phẫu thuật thay thể thủy tinh 

nhân tạo thành công. 
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3.2.4. Thể phù hoàng điểm: 

Bảng 3.8: Phân bố tỷ lệ thể phù hoàng điểm 

Thể Số mắt Tỷ lệ (%) 

Phù dạng nang 7 6,4 

Phù lan tỏa 18 16,5 

Phù khu trú 84 77,1 

Tổng 109 100 

Trong các thể lâm sàng, phù hoàng điểm thể khu trú cao nhất, chiếm 

77,1% (84/109 mắt), phù lan tỏa 16,5%, còn lại là phù dạng nang 6,4%.  

3.2.5. Phân bố theo mắt: 

Bảng 3.9: Phân bố  mắt tổn thương của bệnh nhân tham gia nghiên cứu 

Mắt tổn thƣơng Số bệnh nhân % 

1  mắt 19 29,7 

2  mắt 45 70,3 

Tổng 64 100 

 

Trong đó có 2 bệnh nhân mắt còn lại bị glôcôm tân mạch, 5 bệnh nhân 

mắt còn lại bị bệnh võng mạc ĐTĐ tăng sinh. Trong số bệnh nhân có phù 

hoàng điểm hai mắt, 36 bệnh nhân có phù khu trú cả hai mắt, 3 bệnh nhân có 

phù lan tỏa cả hai mắt, 1 bệnh nhân có phù dạng nang cả hai mắt. 
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3.3. KẾT QUẢ ĐIỀU TRỊ PHÙ HOÀNG ĐIỂM BẰNG LASER 

QUANG ĐÔNG  

3.3.1. Kết quả về thị lực: 

Kết quả về thị lực đƣợc tính bằng số chữ ETDRS, so sánh giữa thời điểm 

của từng tháng 1, tháng thứ 3, tháng thứ 6, tháng thứ 9, tháng thứ 12 với trƣớc 

điều trị. Vì số mắt của dạng nang và lan tỏa ít (n < 30), nên gộp chung lại để 

so sánh với nhóm phù khu trú. 

Bảng 3.10: Kết quả thị lực (ETDRS) giữa thời điểm bắt đầu nghiên cứu 

(T0) và sau 1 tháng điều trị (T1) của bệnh nhân nghiên cứu 

 

Thời gian 

 

 

Thể 

T0 T1 

Thay đổi giá trị 

trung bình 

(T1-T0) 

Giá trị p 

Trung 

bình 
SD 

Trung 

bình 
SD 

Trung 

bình 
SD  

Dạng nang 

+ lan tỏa 

(n=25) 

41,20 10,83 46,80 12,98 5,60 7,95 0,0001 

Khu trú 

(n=84) 

57,56 13,89 66,37 10,20 8,81 7,41 0,0001 

Tổng 53,81 14,90 61,88 13,63 8,07 7,62 0,0001 

 

Sau 1 tháng điều trị, thị lực chung tăng 8,07 ± 7,62 chữ ETDRS, thị lực 

của nhóm phù khu trú tăng cao hơn có ý nghĩa thống kê (8,81 ± 7,41 chữ) so 

với 2 nhóm còn lại (5,6 ± 7,95 chữ) (p<0,0001). 
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Bảng 3.11: Kết quả thị lực (ETDRS) giữa thời điểm bắt đầu nghiên cứu 

(T0) và sau 3 tháng điều trị (T3) của bệnh nhân nghiên cứu 

Thời gian 

 

Thể 

T0 T3 
Thay đổi giá trị 

trung bình (T3-T0) 
Giá trị p 

Trung 

bình 

SD Trung 

bình 

SD Trung 

bình 

SD  

Dạng 

nang + lan 

tỏa (n=25) 

41,20 10,83 49,08 11,66 7,88 8,76 0,0001 

Khu trú 

(n=84) 

57,56 13,89 66,27 10,53 8,71 7,81 0,0001 

Tổng 53,81 14,90 62,33 12,97 8,52 8,00 0,0001 

 

Sau 3 tháng điều trị, thị lực chung có tăng hơn so với thời điểm 1 tháng 

8,52 ± 8,00 chữ ETDRS, thị lực của nhóm phù khu trú tăng cao hơn có ý 

nghĩa thống kê (8,71 ± 7,81 chữ) so với 2 nhóm còn lại (7,88 ± 8,76 chữ) 

(p<0,0001). 
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Bảng 3.12: Kết quả thị lực (ETDRS) giữa thời điểm bắt đầu nghiên cứu 

(T0) và sau 6 tháng điều trị (T6) của bệnh nhân nghiên cứu 

 

Thời gian 

 

 

 

Thể 

T0 T6 

Thay đổi giá trị 

trung bình  

(T6-T0) 

Giá trị p 

Trung 

bình 

SD Trung 

bình 

SD Trung 

bình 

SD  

Dạng nang 

+ lan tỏa 

(n=25) 

41,20 10,83 48,64 11,27 7,44 9,22 0,0001 

Khu trú 

(n=84) 

57,56 13,89 65,99 10,61 8,43 7,82 0,0001 

Tổng 53,81 14,90 62,01 12,98 8,20 8,13 0,0001 

  

Sau 6 tháng điều trị, thị lực chung tăng 8,20 ± 8,13 chữ ETDRS, bắt 

đầu có xu hƣớng giảm nhẹ so với tháng thứ 3, thị lực của nhóm phù khu trú 

tăng cao hơn có ý nghĩa thống kê (8,43 ± 7,82 chữ) so với 2 nhóm còn lại 

(7,44 ± 9,22 chữ) (p<0,0001). 
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Bảng 3.13: Kết quả thị lực (ETDRS) giữa thời điểm bắt đầu nghiên cứu 

(T0) và sau 9 tháng điều trị (T9) của bệnh nhân nghiên cứu 

 

Thời gian 

 

Thể 

T0 T9 

Thay đổi giá trị 

trung bình  

(T9-T0) 

Giá trị p 

Trung 

bình 

sd Trung 

bình 

Sd Trung 

bình 

sd  

Dạng nang 

+ lan tỏa 

(n=25) 

41,20 10,83 47,32 11,03 6,12 9,58 0,0001 

Khu trú 

(n=84) 

57,56 13,89 65,39 10,95 7,83 8,38 0,0001 

Tổng 53,81 14,90 61,25 13,32 7,44 8,65 0,0001 

 

Sau 9 tháng điều trị, thị lực chung tăng 7,44 ± 8,65 chữ ETDRS, tiếp 

tục giảm so với tháng thứ 6, thị lực của nhóm phù khu trú vẫn tăng cao hơn 

(7,83 ± 8,38 chữ) so với 2 nhóm còn lại (6,12 ± 9,58 chữ) (p<0,0001). 
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Bảng 3.14: Kết quả thị lực (ETDRS) giữa thời điểm bắt đầu nghiên cứu 

(T0) và sau 12 tháng điều trị (T12) của bệnh nhân nghiên cứu 

Thời gian 

 

Thể 

T0 T12 

Thay đổi giá trị 

trung bình  

(T12-T0) 

Giá trị p 

Trung 

bình 

SD Trung 

bình 

SD Trung 

bình 

SD  

Dạng 

nang + 

lan tỏa 

(n=25) 

41,20 10,83 45,72 10,18 4,52 9,41 0,0001 

Khu trú 

(n=84) 

57,56 13,89 64,96 10,97 7,40 8,64 0,0001 

Tổng 53,81 14,90 60,55 13,47 6,74 8,86 0,0001 

 

Sau 12 tháng điều trị, thị lực chung tăng 6,74 ± 8,86 chữ ETDRS, tiếp 

tục giảm nhẹ so với tháng thứ 9, thị lực của nhóm phù khu trú vẫn tăng cao 

hơn (7,40 ± 8,64 chữ) so với 2 nhóm còn lại (4,52 ± 9,41 chữ) (p<0,0001). 
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Biểu đồ 3.3: Thị lực chung, nhóm phù khu trú và 2 nhóm còn lại (tính bằng 

số chữ ETDRS) theo từng thời điểm. 

 

Biểu đồ 3.4: Thay đổi thị lực chung và 2 phân nhóm 

 Qua biểu đồ 3.3 và 3.4, cho thấy thị lực chung cả 3 nhóm tăng ở từ 

tháng thứ nhất sau điều trị, đạt tối đa ở ngay tháng thứ nhất (nhóm phù khu 

trú) và ở tháng thứ 3 (nhóm phù lan tỏa và dạng nang), giảm nhẹ ở các tháng 

tiếp theo. 
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3.3.2. Kết quả cải thiện về thị lực phân theo các mức độ 

Mức độ cải thiện thị lực đƣợc chia thành 5 mức (theo Klein [18]) 

- Rất tốt: tăng ≥15 chữ ETDRS 

- Tốt: tăng 11 – 15 chữ 

- Vừa: tăng 6 -10 chữ 

- Ít cải thiện: tăng 1 – 5 chữ 

- Xấu: không tăng hoặc giảm 

Bảng 3.15: Sự thay đổi thị lực ETDRS trong quá trình theo dõi bệnh nhân 

chung (n=109) 

                              

Thay đổiTL 

T1-T0 T3-T0 T6-T0 T9-T0 T12-T0 

N % n % n % n % n % 

≤0 32 29,4 32 29,4 34 31,2 40 36,7 44 40,4 

1-5 22 20,2 19 17,4 17 15,6 17 15,6 17 15,6 

6-10 28 25,7 29 26,6 31 28,4 26 23,9 23 21,1 

11-15 15 13,8 15 13,8 14 12,8 12 11,0 12 11,0 

≥15 12 11,0 14 12,8 13 11,9 14 12,8 13 11,9 

Tổng 109 100 109 100 109 100 109 100 109 100 

   

Thị lực cải thiện tốt nhất ở tháng thứ nhất và thứ 3, sau đó giảm dần từ 

tháng thứ 6 trở đi; trong đó số mắt có thị lực cải thiện trên 5 chữ chiếm 

50,5%, 53,2%, 52,1%, 47,7% và 44,1% tƣơng ứng với các thời điểm sau 1 

tháng, 3 tháng, 6 tháng, 9 tháng và 12 tháng điều trị. 
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Biểu đồ 3.5: Thay đổi các mức thị lực chung cho cả 3 nhóm bệnh nhân 

Bảng 3. 16: Sự thay đổi thị lực ETDRS trong quá trình theo dõi bệnh nhân  

hai thể phù hoàng điểm lan tỏa và dạng nang (n=25) 

                ETDRS 

Điểm thay đổi 

T1-T0 T3-T0 T6-T0 T9-T0 T12-T0 

n % n % n % n % n % 

≤0 14 56,0 11 44,0 11 44,0 15 60,0 16 64,0 

1-5 3 12,0 2 8,0 1 4,0 0 0 0 0 

6-10 2 8,0 3 12,0 5 20,0 3 12,0 3 12,0 

11-15 5 20,0 7 28,0 6 24,0 4 16,0 4 16,0 

≥15 1 4,0 2 8,0 2 8,0 3 12,0 2 8,0 

Tổng 25 100 25 100 25 100 25 100 25 100 

 

Thị lực của phân nhóm cải thiện tốt nhất vào tháng thứ 6, có tới 52% số 

mắt có thị lực tăng trên 5 chữ, trong khi đó tháng thứ 12 thị lực cải thiện ít 
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nhất 36%. Đáng chú ý là số mắt có thị lực tăng ít hoặc không tăng ở nhóm 

này cao, chiếm 68% sau tháng thứ nhất, 52% sau tháng thứ 3, 48% sau tháng 

thứ 6, 60% sau tháng thứ 9 và 64% sau 12 tháng. 

 

Biểu đồ 3.6: Thay đổi thị lực của nhóm phù lan tỏa và dạng nang 

Bảng 3.17: Sự thay đổi thị lực ETDRS trong quá trình theo dõi bệnh nhân 

thể phù hoàng điểm khu trú (n=84) 

         ETDRS 

Điểm thay đổi 

T1-T0 T3-T0 T6-T0 T9-T0 T12-T0 

n % n % n % n % n % 

≤0 18 21,4 21 25,0 23 27,4 25 29,8 28 33,3 

1-5 19 22,6 17 20,2 16 19,0 17 20,2 17 20,2 

6-10 26 31,0 26 31,0 26 31,0 23 27,4 20 23,8 

11-15 10 11,9 8 9,5 8 9,5 8 9,5 8 9,5 

≥15 11 13,1 12 14,3 11 13,1 11 13,1 11 13,1 

Tổng 84 100 84 100 84 100 84 100 84 100 
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Thị lực của nhóm phù khu trú cải thiện tốt so với các nhóm còn lại. Thị 

lực cải thiện trên 5 chữ chiếm tới 56% ở tháng thứ nhất, 54,8% ở tháng thứ 3, 

53,6% ở tháng thứ 6, 50% ở tháng thứ 9 và 46,4% vào tháng thứ 12. Thị lực 

cải thiện giảm dần theo thời gian. 

 

Biểu đồ 3.7: Thay đổi thị lực của nhóm phù khu trú 

3.3.3. Kết quả về độ dày võng mạc trung tâm đo bằng OCT 

Độ dày võng mạc trung tâm đo bằng OCT tính với đơn vị μm, so sánh 

giữa thời điểm của từng tháng 1, tháng thứ 3, tháng thứ 6, tháng thứ 9, tháng 

thứ 12 với trƣớc điều trị. 
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Bảng 3.18:  Kết quả OCT giữa thời điểm bắt đầu nghiên cứu (T0) và sau 1 

tháng điều trị (T1) của bệnh nhân nghiên cứu 

OCT 

 

Thể 

T0 T1 

Thay đổi giá trị 

trung bình 

(T1-T0) 

Giá trị p 

Trung 

bình 

Sd Trung 

bình 

sd Trung 

bình 

sd  

Dạng nang 

+ lan tỏa 

(n=25) 

403,52 61,27 326,04 66,93 -77,48 69,45 0,0001 

Khu trú 

(n=84) 
327,58 43,66 276,65 30,60 -50,92 33,41 0,0001 

Tổng 345,00 57,69 287,98 46,37 -57,02 45,34 0,0001 

 

Độ dày võng mạc trung tâm của phù khu trú thể hiện phù nhẹ hơn 

(327,58 ± 43,66 μm) so với phù lan tỏa và dạng nang (403,52 ± 61,27 μm). 

Kết quả chung giảm 50,92 ± 33,41 μm). Kết quả giảm phù của nhóm khu trú 

thấp hơn so với nhóm còn lại (50,92 ± 33,41 μm so với 77,48 ± 69,45 μm). 
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Bảng 3.19: Kết quả OCT giữa thời điểm bắt đầu nghiên cứu (T0) và sau 3 

tháng điều trị (T3) của bệnh nhân nghiên cứu 

OCT 

 

Thể 

T0 T3 
Thay đổi giá trị 

trung bình (T3-T0) 
Giá trị p 

Trung 

bình 

Sd Trung 

bình 

sd Trung 

bình 

sd  

Dạng nang 

+ lan tỏa 

(n=25) 

403,52 61,27 321,12 62,92 -82,40 66,55 0,0001 

Khu trú 

(n=84) 
327,58 43,66 273,18 26,07 -54,40 35,43 0,0001 

Tổng 345,00 57,69 284,17 42,57 -60,8 45,38 0,0001 

 

Thời điểm tháng thứ 3, kết quả võng mạc giảm phù tốt hơn so với tháng 

thứ nhất (60,8 ± 45,38 μm), trong đó nhóm khu trú giảm 54,4 ± 35,43 μm, 2 

nhóm còn lại giảm 82,4 ± 66,55 μm. 
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Bảng 3.20: Kết quả OCT giữa thời điểm bắt đầu nghiên cứu (T0) và sau 6  

tháng điều trị (T6) của bệnh nhân nghiên cứu 

 

OCT 

 

Thể 

T0 T6 

Thay đổi giá trị 

trung bình  

(T6-T0) 

Giá trị p 

Trung 

bình 

Sd Trung 

bình 

sd Trung 

bình 

sd  

Dạng nang 

+ lan tỏa 

(n=25) 

403,52 61,27 326,00 64,89 -77,52 66,23 0,0001 

Khu trú 

(n=84) 
327,58 43,66 271,10 23,32 -56,48 37,47 0,0001 

Tổng 345,00 57,69 283,69 43,49 -61,31 46,18 0,0001 

 

Thời điểm tháng thứ 6, kết quả võng mạc giảm phù có xu hƣớng tốt 

hơn so với tháng thứ 3 (61,31 ± 46,18 μm), trong đó nhóm khu trú giảm 56,4 

8 ± 37,47 μm, 2 nhóm còn lại giảm 77,52 ± 66,23 μm. Kết quả giảm phù trên 

OCT không ổn định, trong khi ở nhóm phù khu trú võng mạc giảm phù thì ở 

nhóm lan tỏa và dạng nang võng mạc lại có xu hƣớng dày lên so với tháng thứ 

3 (326 so với 321,12) 
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Bảng 3.21: Kết quả OCT giữa thời điểm bắt đầu nghiên cứu (T0) và sau 9 

tháng điều trị (T9) của bệnh nhân nghiên cứu 

OCT 

 

 

Thể 

T0 T9 

Thay đổi giá trị 

trung bình  

(T9-T0) 

Giá trị 

p 

Trung 

bình 

SD Trung 

bình 

SD Trung 

bình 

SD  

Dạng nang 

+ lan tỏa 

(n=25) 

403,52 61,27 322,60 58,58 -80,92 60,83 0,0001 

Khu trú 

(n=84) 
327,58 43,66 268,74 22,01 -58,84 36,90 0,0001 

Tổng 345,00 57,69 281,09 40,65 -63,91 44,22 0,0001 

 

Thời điểm tháng thứ 9, kết quả võng mạc giảm phù vẫn có xu hƣớng 

tốt hơn so với tháng thứ 6 (63,91 ± 44,22 μm), trong đó nhóm khu trú giảm 

58,84 ± 36,90 μm, 2 nhóm còn lại giảm 80,92 ± 60,83 μm. 
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Bảng 3.22: Kết quả OCT giữa thời điểm bắt đầu nghiên cứu (T0) và sau 12 

tháng điều trị (T12) của bệnh nhân nghiên cứu 

 

OCT 

 

Thể 

T0 T12 

Thay đổi giá trị 

trung bình  

(T12-T0) 

Giá trị 

p 

Trung 

bình 
SD 

Trung 

bình 
SD 

Trung 

bình 
SD  

Dạng nang 

+ lan tỏa 

(n=25) 

403,52 61,27 322,40 57,06 -81,12 62,61 0,0001 

Khu trú 

(n=84) 
327,58 43,66 267,36 20,86 -60,22 37,50 0,0001 

Tổng 345,00 57,69 279,98 39,98 -65,01 45,05 0,0001 

 

Thời điểm tháng thứ 12, kết quả võng mạc vẫn có xu hƣớng giảm phù 

(65,01 ± 45,05 μm), trong đó nhóm khu trú giảm 60,22 ± 37,50 μm, 2 nhóm 

còn lại giảm 81,12 ± 62,61 μm. Đáng chú ý là nhóm phù khu trú có kết quả về 

gần giá trị trung bình nhất: 267,36 ± 20,86 μm (giá trị trung bình của võng 

mạc trung tâm đo bằng OCT là 256 μm). 
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Biểu đồ 3.8: Độ dày võng mạc trung tâm trên OCT 

 

Biểu đồ 3.9: Thay đổi độ dày võng mạc trung tâm trên OCT 
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Từ tháng thứ 9 đến tháng thứ 12, độ dày võng mạc trung tâm đo bằng 

OCT ở cả hai nhóm phù khu trú và lan tỏa-dạng nang gần nhƣ không thay đổi, 

nhƣ vậy kết quả sau điều trị từ tháng thứ 9 trở đi hầu nhƣ không thay đổi có ý 

nghĩa nữa. 

  

Hình 3.1: Hình ảnh OCT trên mắt trước và sau điều trị laser 6 tháng 

3.3.4. Biến chứng laser 

Bảng 3.23: Biến chứng laser 

Loại biến chứng Số mắt Tỷ lệ 

Trợt biểu mô giác mạc 25 21,7% 

Đau nhức sau laser 12 10,4% 

Tân mạch hắc mạc 0 0% 

Xơ hóa dƣới võng mạc 0 0% 
  

Biến chứng đƣợc tính trên số lƣợt làm laser, tổng số 109 mắt và 6 mắt 

cần làm laser bổ xung là 115 lƣợt. Chỉ gặp biến chứng ngay sau laser nhƣ trợt 

biểu mô giác mạc nhẹ chiếm 25/109 lƣợt laser, xử trí bằng tra các thuốc bôi 
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trơn, dinh dƣỡng giác mạc, biểu mô giác mạc sẽ phục hồi sau 2 – 5 ngày. Biến 

chứng nhẹ khác hay gặp là đau nhức mắt sau laser mà không có tổn thƣơng 

bền mặt nhãn cầu gặp 12 trƣờng hợp chiếm 10,4%.  

Các biến chứng muộn đƣợc kiểm tra bằng chụp mạch huỳnh quang sau 6 

tháng điều trị đều không gặp. 

3.3.5. Kỹ thuật, thông số laser và điều trị bổ xung laser  

Trong 109 mắt, chúng tôi đã điều trị 115 lƣợt laser, trong đó có 6 mắt 

điều trị bổ xung. 

Trong 109 mắt điều trị ban đầu, chúng tôi sử dụng kỹ thuật laser trực tiếp 

cho 84 mắt (phù khu trú), laser dạng lƣới cải tiến cho 25 mắt (phù dạng nang 

và lan tỏa). Khi điều trị bổ xung 6 mắt, chúng tôi đều dùng kỹ thuật laser trực 

tiếp để điều trị vùng dò dịch mới. 

Các thông số laser chúng tôi đã sử dụng đƣợc mô tả ở bảng 3.23 

Bảng 3.24: Kết quả thông số laser điều trị phù hoàng điểm 

 

  

Kích thƣớc 

vết đốt 

(m) 

Thời gian 

xung 

(sec) 

Năng 

lƣợng 

(mW) 

Số vết đốt 

trung bình 
Vị trí vùng đốt 

 

Laser 

trực 

tiếp 

 50-100 0,05-0,1 50 -150 32 nốt (15-54) các vi phình mạch gây 

dò dịch cách điểm 

trung tâm 500-3000 m  

 

Laser 

dạng 

lƣới cải 

tiến 

Laser lƣới 50-200 0,05-0,1 50-100 60 nốt (45-100) vùng võng mạc phù 

cách điểm trung tâm 

500 - 3000 m   

cách gai thị 500 m   
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 Laser trực 

tiếp bổ 

xung  

50-100 0,05-0,1 50 -100 15 (10 -20) nốt các vi phình mạch gây 

dò dịch cách điểm 

trung tâm 500-3000 m  

 Có 6 mắt phải điều trị bổ xung sau 3 tháng điều trị, là các mắt phát hiện 

điểm dò dịch qua vi phình mạch mới xuất hiện, trong đó có 4 mắt cải thiện thị 

lực (trên 5 chữ), đều là các mắt ở thể phù khu trú. 2 mắt thể phù lan tỏa mặc 

dù điều trị vùng vi phình mạch có hết dò dịch nhƣng thị lực không cải thiện.  

3.3.6. Mối tƣơng quan giữa biến đổi về thị lực và độ dày võng mạc trung 

tâm đo bằng OCT: 

Bảng 3.25:Mối tương quan giữa biến đổi thị lực và OCT 

 Thị lực ETRDS 

T0 T1 T3 T6 T9 T12 

R p R p r P R P  P R p 

OCT -

0,341 

0,0001 -

0,193 

0,044 -

0,147 

0,127 -

0,204 

0,034 -

0,220 

0,021 -

0,257 

0,007 

Mối tƣơng quan giữa kết quả thị lực và OCT cho thấy không có mối 

tƣơng quan chặt chẽ. Biến r cao nhất ở thời điểm trƣớc điều trị 0,341 

(p<0,0001), thấp nhất sau 1 tháng điều trị 0,193 (p<0,044). 

Biểu đồ mối tƣơng quan giữa OCT và thị lực ETRDS theo thời gian. 
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Biểu đồ 3.10: Mối tương quan giữa OCT và thị lực ETRDS ở thời điểm bắt 

đầu nghiên cứu 

Qua phân bố ở biểu đồ 3.10 cho thấy, tƣơng quan giữa thị lực và chiều 

dày võng mạc trung tâm đo bằng OCT tại thời điểm trƣớc điều trị chặt chẽ 

trong khoảng thị lực 60 – 70 điểm ETDRS, tƣơng ứng với độ dày trên OCT  

trong khoảng 280 – 300 μm. 

 

Biểu đồ 3.11: Mối tương quan giữa OCT và thị lực ETRDS ở thời điểm 1 
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tháng sau điều trị 

Ở thời điểm sau 1 tháng điều trị, qua biểu đồ 3.11 cho thấy đƣờng tƣơng 

quan đi ngang hơn, phản ánh xu thế tăng thị lực kèm với giảm chiều dày võng 

mạc trung tâm. Tƣơng quan giữa thị lực và chiều dày võng mạc trung tâm đo 

bằng OCT tại lúc này chặt chẽ trong khoảng thị lực 60 - 70 điểm ETDRS, 

tƣơng ứng với độ dày trên OCT  giảm đi trong khoảng 250 - 300 μm. 

 

Biểu đồ 3.12: Mối tương quan giữa OCT và thị lực ETRDS ở thời điểm 3 

tháng sau điều trị 
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Biểu đồ 3.13: Mối tương quan giữa OCT và thị lực ETRDS ở thời điểm 6 

tháng sau điều trị 

 

Biểu đồ 3.14: Mối tương quan giữa OCT và thị lực ETRDS ở thời điểm 9 

tháng sau điều trị 
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Biểu đồ 3.15: Mối tương quan giữa OCT và thị lực ETRDS ở thời điểm 12 

tháng sau điều trị 

Qua các biểu đồ 3.12, 3.13, 3.14, 3.15 thể hiện mối tƣơng quan giữa thị 

lực và độ dày võng mạc trung tâm trên OCT cho thấy mặc dù thị lực tăng lên 

nhƣng độ dày võng mạc trung tâm trên OCT giảm đi không tƣơng ứng. 

CHƢƠNG 4 

BÀN LUẬN 

 

4.1. ĐẶC ĐIỂM CHUNG CỦA NHÓM BỆNH NHÂN NGHIÊN CỨU 

4.1.1. Phân bố bệnh nhân theo tuổi 

Về tuổi của bệnh nhân nghiên cứu, lứa tuổi từ 39 - 80, trong đó 45,4% 

bệnh nhân dƣới 60 tuổi, nằm trong lứa tuổi lao động. Có thể nói đây là gánh 

nặng về mặt kinh tế - xã hội. Điều này cũng phù hợp với nhận định của Klein 

và cộng sự [18],[19],[20],[83],[115],[116]. 

4.1.2. Phân bố bệnh nhân theo giới 
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Tỷ lệ nam/nữ là 24/40, cho thấy tỷ lệ nữ cao hơn, điều này cũng phù hợp 

với tỷ lệ ĐTĐ ở Việt Nam nói chung và trên thế giới nói chung [2], [8]. Tỷ lệ 

nam trên bệnh nhân ĐTĐ cao hơn ở nhóm bệnh nhân trẻ, nhƣng tỷ lệ nữ lại 

chiếm ƣu thế hơn ở lứa tuổi trên 60. Nhiều tác giả đặt giả thiết vai trò của yếu 

tố giới trong việc thúc đẩy bệnh võng mạc ĐTĐ. Theo Nielsen, vai trò của 

giới nữ dƣờng nhƣ làm nặng thêm các tổn thƣơng, có thể là vai trò của 

hormon nữ [6].  

Tƣơng tự với nghiên cứu của chúng tôi, tỷ lệ phù hoàng điểm của Klein 

R. và cộng sự ở nữ cũng chiếm ƣu thế [18]. 

4.1.3. Phân bố theo thể ĐTĐ, thời gian phát hiện ĐTĐ và thời gian phát 

hiện phù hoàng điểm 

Thời gian phát hiện ĐTĐ trong nhóm nghiên cứu là 9,6 năm (5-18 năm). 

Đây là thời gian phát hiện ở chung cho cả 2 typ I và II, nhƣng với typ II để 

ƣớc đƣợc thời gian mắc ĐTĐ phải cộng thêm 5 năm. 
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Thời gian phát hiện ĐTĐ trung bình trong nghiên cứu của Klein là 8,4 

năm, điều này cho thấy tiến bộ trong điều trị kiểm soát đƣờng máu và điều trị 

các biến chứng toàn thân [18].  

Thời gian mắc ĐTĐ cũng là yếu tố quan trọng trong việc phát hiện phù 

hoàng điểm. Trong ĐTĐ typ I sớm (mắc trƣớc 30 tuổi), gần nhƣ trong những 

năm đầu không xảy ra phù hoàng điểm [115]. Trái lại, cần khám phát hiện 

ngay phù hoàng điểm trên bệnh nhân thể ĐTĐ muộn, đặc biệt typ I [116].  

Thời gian phù hoàng điểm cũng là một yếu tố tiên lƣợng kết quả điều trị. 

Tuy nhiên trong nghiên cứu này, việc khai thác thời gian phù hoàng điểm khó 

chính xác do nhiều yếu tố nhiễu, đặc biệt do bệnh nhân ĐTĐ chƣa có thói 

quen khám mắt thƣờng quy. 

Thời gian phù hoàng điểm kéo dài hay xuất hiện ở nhóm phù lan tỏa và 

dạng nang, với 8/8 mắt phù kéo dài trên 12 tháng. Kết quả này cũng phù hợp 

với nhận định của Bresnick [48], [58], Klein [18]. Phù lan tỏa chính là hậu 

quả của diễn biến lâu dài của phù hoàng điểm không đƣợc điều trị, với quá 

trình phát triển lan rộng của vi phình mạch và dò dịch rộng ở vùng hậu cực. 

Theo nghiên cứu của Pendergast cũng cho biết, dù không xác định đƣợc 

chính xác thời gian phù hoàng điểm, nhƣng với thể phù lan tỏa thì phần lớn 

bệnh nhân có mô tả giảm thị lực từ một năm trở lên [39]. 

4.1.4.Tình trạng HbA1c 

Trong nhóm bệnh nhân nghiên cứu, những bệnh nhân có tỷ lệ HbA1C 

thấp ≤ 7% thƣờng mắc phù hoàng điểm thể khu trú, nhẹ hơn so với nhóm có 

tỷ lệ HbA1C cao. 
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Nhận định này cũng phù hợp với nhận định của Klein cho rằng tỷ lệ 

đƣờng máu cao kéo dài là nguyên nhân quan trọng gây ra phù hoàng điểm. 

Kết quả nghiên cứu của Klein cho biết giảm 1% tỷ lệ HbA1C có thể giảm tỷ lệ 

phù hoàng điểm sau 10 năm xuống 25% [18],[19]. 

4.2. ĐẶC ĐIỂM LÂM SÀNG CỦA PHÙ HOÀNG ĐIỂM 

4.2.1.Tình trạng thể thủy tinh 

Có 9 mắt đã mổ đặt thể thủy tinh nhân tạo hậu phòng, trong đó có 1 mắt 

ở thể phù lan tỏa, nhƣng đều đã đƣợc phẫu thuật từ trƣớc 6 tháng. Các tác giả 

có đề cập tới phù hoàng điểm nặng lên hoặc phù hoàng điểm dạng nang sau 

phẫu thuật thể thủy tinh [6],[10]. 

Có 2 mắt đã đƣợc phẫu thuật thể thủy tinh sau 6 tháng theo dõi, tuy 

nhiên, là mắt có đục vỏ sau P4. Với phần lớn (68%) số mắt có tổn thƣơng đục 

thể thủy tinh đặc trƣng của ĐTĐ, là đục vỏ sau trung tâm. Vì thế, với thời 

gian theo dõi kéo dài (2 năm), cộng với tuổi của nhóm bệnh nhân nghiên cứu 

phần lớn trên 60 tuổi, vai trò của phẫu thuật thể thủy tinh trong các trƣờng 

hợp này khá quan trọng, không những nhằm cải thiện thị lực và chức năng thị 

giác, mà còn tạo điều kiện thuận lợi cho việc theo dõi và can thiệp bổ xung 

nếu cần thiết [93]. Cả 2 ca đều có thị lực cải thiện sau phẫu thuật, và không có 

biến chứng phù hoàng điểm tái phát bệnh cũng nhƣ tiến triển nặng thêm của 

bệnh võng mạc ĐTĐ qua theo dõi. Đây là biến chứng đã đƣợc nhiều tác giả 

nhắc đến trong y văn nhƣ của Pollack, Gaustaud [6],[14]. Một nguy cơ khác 

cũng không xảy ra sau phẫu thuật thể thủy tinh là glôcôm tân mạch (Prasad 

[117], Aiello [117]). Biến chứng này đƣợc nhắc đến trong phẫu thuật thể thủy 

tinh có can thiệp nhiều đến cấu trúc nội nhãn, nhƣ phẫu thuật thể thủy tinh 

trong và ngoài bao kinh điển, đặc biệt có rách bao sau [10]. Mặc dù số ca phải 
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can thiệp phẫu thuật thể thủy tinh trong nhóm nghiên cứu này rất ít, nhƣng có 

thể giải thích rằng với việc kiểm soát tốt đƣờng máu, laser hoàng điểm trƣớc 

phẫu thuật, cùng với kỹ thuật phaco là kỹ thuật mổ thể thủy tinh ít gây tổn 

thƣơng cấu trúc nhãn cầu nên không gây ra biến chứng. 

Nhiều tác giả cũng nhấn mạnh rằng nhất thiết phải điều trị laser trƣớc khi 

phẫu thuật thể thủy tinh nhằm tránh biến chứng phù hoàng điểm [6],[14]. 

4.2.2. Tình trạng bong dịch kính sau 

Có 12 mắt phát hiện bong dịch kính sau, trong đó đó 4 mắt đã phẫu 

thuật thể thủy tinh. Tuy nhiên, vai trò của bong dịch kính sau, nhƣ là kết nối 

hoàng điểm – dịch kính vẫn còn đang tranh cãi [109]. Hikichi thấy rằng 

bong dịch kính sau có liên quan với việc làm thoái triển phù hoàng điểm một 

cách tự nhiên [9],[99],[100],[109],[110],[111]. Trong khi Nasrallah ít thấy 

bong dịch kính sau trên phù hoàng điểm do ĐTĐ [59],[63],[99]. Tình trạng 

bong dịch kính sau đƣợc một số tác giả trên cho là có liên hệ với phù hoàng 

điểm, trong khi đó nhiều nghiên cứu định lƣợng các cytokine nhƣ 

angiotensine II hay VEGF trong dịch kính của mắt phù hoàng điểm có bong 

hoặc không bong dịch kính sau đều cao hơn bình thƣờng, nhƣng lại không 

có sự khác biệt giữa hai nhóm trên [59],[63],[106],[110],[111],[112].  

4.2.3. Thể phù hoàng điểm 

 Bảng 3.7. cho thấy, hình thái phù hoàng điểm khu trú chiếm đa số, 

77,1% (84/109 mắt) trong nhóm bệnh nhân nghiên cứu. Điều này cũng phù 

hợp với tiêu chuẩn lựa chọn bệnh nhân nghiên cứu là những mắt mắc bệnh 

võng mạc ĐTĐ không tăng sinh giai đoạn sớm và vừa. Mặc dù phù hoàng 

điểm có phát triển ở giai đoạn bất kỳ của bệnh võng mạc ĐTĐ, nhƣng phù 

hoàng điểm lan tỏa và dạng nang là chỉ dấu của giai đoạn nặng của bệnh 
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[6],[7],[14]. Phù lan tỏa chiếm 16,5%, còn lại là phù dạng nang chiếm 6,4%. 

Trong nghiên cứu của Klein, nhóm mắc ĐTĐ sớm có tỷ lệ phù hoàng điểm 

dạng nang 7% cao hơn so với nhóm mắc ĐTĐ muộn tỷ lệ phù hoàng điểm 

dạng nang là 2% [18]. Nhận định về phù hoàng điểm dạng nang, nhiều tác giả 

cho là ít liên quan đơn thuần đến bệnh ĐTĐ, chỉ khoảng 20% số ca mắc. Tuy 

nhiên, phù hoàng điểm dạng nang đƣợc nhắc nhiều nhƣ là biến chứng sau 

phẫu thuật thể thủy tinh trên bệnh nhân ĐTĐ. Michini thấy rằng tỷ lệ phù 

hoàng điểm dạng nang sau phẫu thuật thể thủy tinh trên bệnh nhân ĐTĐ cao 

hơn hẳn so với nhóm chứng không mắc ĐTĐ, sau 3 tháng là 65% so với 33%, 

sau 1 năm là 24% so với 0% [10]. 

4.2.4. Tính cân xứng của phù hoàng điểm giữa hai mắt trên cùng bệnh nhân 

Tỷ lệ phù hoàng điểm ở cả 2 mắt trên cùng bệnh nhân chiếm tới 70,3%,  

đặc biệt 39 bệnh nhân có phù hoàng điểm cùng thể ở cả 2 mắt, cho thấy tính 

cân xứng của phù hoàng điểm do ĐTĐ. Trong số bệnh nhân còn lại, 5 mắt 

bên kia bị mắc bệnh võng mạc ĐTĐ tăng sinh, tức là bệnh đã tiến triển nặng 

hơn. 2 bệnh nhân có mắt còn lại bị glôcôm tân mạch, cũng có khả năng là 

biến chứng giai đoạn muộn của ĐTĐ.  

Tính cân xứng ở hai bên mắt của phù hoàng điểm đƣợc nhiều tác giả 

nhắc đến, đặc biệt trong trƣờng hợp phù hoàng điểm lan tỏa [6],[7]. Điều này 

cho thấy vai trò của bệnh toàn thân ảnh hƣởng tới phù hoàng điểm cũng nhƣ 

các tổn thƣơng võng mạc ĐTĐ khác, đặc biệt tính cân xứng của phù hoàng 

điểm hay gặp ở bệnh võng mạc ĐTĐ giai đoạn tăng sinh, tức là giai đoạn 

nặng của bệnh lý toàn thân. 

Trái lại, nghiên cứu của Klein lại cho kết quả tỷ lệ bị phù hoàng điểm ở 

cả hai bên thấp hơn, 17% ở nhóm mắc ĐTĐ sớm, 32% ở nhóm mắc ĐTĐ 
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muộn [18]. Có thể giải thích là Klein phát hiện bệnh sớm hơn, theo dõi ngay 

từ khi vừa biểu hiện bệnh, và do đó bệnh lý toàn thân cũng còn ở mức độ vừa 

và nhẹ để có thể ảnh hƣởng gây biến chứng đến võng mạc nói chung và vùng 

hoàng điểm nói riêng. 

4.2.5. Đặc điểm thị lực trƣớc điều trị 

Qua bảng 3.5a, có thể thấy phần lớn mắt nằm trong nhóm thị lực thấp 

dƣới 20/50. Số mắt có thị lực từ 20/50 đến dƣới 20/25 nằm chủ yếu ở nhóm 

phù khu trú. Đặc biệt thị lực cao ≥ 20/25 rất ít (2 mắt), chỉ nằm ở nhóm phù 

khu trú. Những mắt thị lực cao điều trị sớm không chỉ nhằm phòng tiến triển 

giảm thị lực mà còn cải thiện chức năng nhƣ bớt lóa mắt [6]. 

Theo nghiên cứu ETDRS, thị lực của nhóm phù hoàng điểm với bệnh võng 

mạc ĐTĐ sớm còn cao hơn, 43% số mắt có thị lực ≥ 20/25, 41% số mắt thị lực 

trong khoảng 20/50 – 20/25, chỉ có 16% số mắt có thị lực < 20/50 [6], 

[18],[21],[51]. Đây là nhóm bệnh nhân tƣơng đƣơng với nhóm bệnh nhân trong 

nghiên cứu của chúng tôi, nhƣng với phân bố thị lực có xu hƣớng cao hơn. Để 

giải thích sự khác biệt này, trƣớc hết là do khả năng phát hiện bệnh sớm của các 

tác giả Hoa Kỳ so với điều kiện ở Việt Nam. Bệnh nhân ĐTĐ ở Việt Nam 

thƣờng đến muộn, không theo dõi võng mạc định kỳ, không phát hiện ngay thời 

điểm mờ mắt và không đƣợc khám ngay bởi chuyên gia võng mạc ĐTĐ. 

Cũng theo nghiên cứu ETDRS, can thiệp sớm ở mức thị lực tốt hơn từ 

20/20 trở lên chiếm tới trên 50% số trƣờng hợp. Chính vì lựa chọn thị lực ban 

đầu cao nhƣ vậy, nên chỉ có 16% số mắt trong nghiên cứu này cải thiện thị 

lực. Điều này chứng tỏ mục đích của laser trong ETDRS là giữ thị lực hiện 

tại. Các tác giả cho rằng ở nhóm mắt phù hoàng điểm có thị lực cao này, nếu 

đợi đến khi thị lực bắt đầu giảm sút thì khả năng phòng ngừa của laser hoàng 

điểm không còn nữa, thậm chí còn có khả năng mất thị lực. 
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4.3. KẾT QUẢ ĐIỀU TRỊ LASER  HOÀNG ĐIỂM TRONG PHÙ 

HOÀNG ĐIỂM DO ĐTĐ 

4.3.1. Kết quả về thị lực 

Thị lực cải thiện rõ rệt nhất sau 1 – 6 tháng, có xu hƣớng giảm dần từ 9 – 

12 tháng. Điều này có thể lý giải là do tiến triển đục thể thủy tinh. Đục thể 

thủy tinh trên bệnh nhân ĐTĐ là biến chứng thƣờng gặp. Biến chứng đục thể 

thủy tinh còn gặp trong điều trị laser, đặc biệt laser quang đông toàn võng 

mạc (scatter). Tunc thấy thị lực cải thiện cao nhất vào 18 tuần sau điều trị 

[45], trong khi đó một nghiên cứu khác cho thấy kết quả thị lực cải thiện sau 4 

tháng và duy trì kéo dài suốt thời gian theo dõi trên 2 năm [94] 

Về nhóm phù khu trú, thị lực tăng trên 5 chữ chiếm 56% sau 1 tháng. 

Kết quả này khả quan so với các thể phù còn lại, và sau 12 tháng là 46,4%. So 

sánh với kết quả nghiên cứu RESTORE, không có cải thiện thị lực trong 

nhóm phù khu trú đƣợc điều trị bằng laser đơn thuần [92]. Có lẽ là do việc lựa 

chọn phân nhóm bệnh nhân ban đầu, các tác giả đã không chọn vào phân 

nhóm này các mắt có thị lực thấp, dẫn tới kết quả thị lực cải thiện ít. 

Trong đó, với nhóm kết quả tốt đƣợc tính với thị lực cải thiện > 5 chữ, 

theo bảng kết quả 3.15, thị lực của nhóm phù lan tỏa và dạng nang đƣợc cải 

thiện tốt nhất vào tháng thứ 6, có tới 52% số mắt có thị lực tăng trên 5 chữ, 

trong khi đó tháng thứ 12 thị lực cải thiện ít nhất 36%. Đáng chú ý là số mắt có 

thị lực tăng ít hoặc không tăng ở nhóm này cao, chiếm 68% sau tháng thứ nhất, 

52% sau tháng thứ 3, 48% sau tháng thứ 6, 60% sau tháng thứ 9 và 64% sau 12 

tháng. Thị lực của nhóm phù khu trú cải thiện tốt so với các nhóm còn lại. Thị 

lực cải thiện trên 5 chữ chiếm tới 56% ở tháng thứ nhất, 54,8% ở tháng thứ 3, 

53,6% ở tháng thứ 6, 50% ở tháng thứ 9 và 46,4% vào tháng thứ 12.  
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Có thể tham khảo mức độ thay đổi thị lực của cả 3 nhóm qua biểu đồ 3.7, 

có thể hình dung đƣợc mức độ cải thiện của nhóm phù khu trú nhìn chung tốt 

hơn hai nhóm còn lại, nhƣng mức độ cải thiện thị lực đạt tối đa ở 2 thời điểm 

khác nhau. Có thể thấy xu thế chung thị lực cải thiện giảm dần theo thời gian. 

Mức độ cải thiện thị lực đƣợc chia thành 5 mức theo Klein [18] 

- Rất tốt: tăng ≥ 15 chữ ETDRS 

- Tốt    : tăng 11 – 15 chữ 

- Vừa   : tăng 6 -10 chữ 

- Ít cải thiện: tăng 1 – 5 chữ 

- Xấu: không tăng hoặc giảm 

Trong nghiên cứu trên phù hoàng điểm lan tỏa của Lam và cs [33], thì 

không có sự cải thiện thị lực ở mọi thời điểm theo dõi khi điều trị đơn thuần 

laser dạng lƣới, trong khi nhóm mắt điều trị phối hợp laser và tiêm 

triamcinolon nội nhãn thị lực có tăng nhẹ ở tuần thứ 2, 4 và 9 so với trƣớc 

điều trị. 

Kết quả thành công cao hơn so với các tác giả trƣớc đó, đƣợc giải thích 

là do đối tƣợng nghiên cứu chọn ở giai đoạn sớm hơn, một phần do khả năng 

điều trị ĐTĐ đã có nhiều tiến bộ, ít gây ra các tổn thƣơng thứ phát hoặc tiến 

triển tự nhiên của bệnh võng mạc ĐTĐ [107], [108].  

Trong nghiên cứu ETDRS, vì mục đích là duy trì thị lực, với 43% số mắt 

có thị lực ≥ 20/25, 41% số mắt thị lực trong khoảng 20/50 – 20/25, chỉ có 

16% số mắt có thị lực < 20/50 [6], [21], nên kết quả cho thấy nhấn mạnh ở 

mức duy trì thị lực trên 50% số mắt, mức độ cải thiện so với nghiên cứu của 

chúng tôi thoạt nhìn không cao nhƣng có thể đƣợc diễn giải là do yếu tố thị 

lực trƣớc điều trị đã cao. 
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Trong nghiên cứu RESTORE, với phân nhóm phù khu trú, thị lực trung 

bình cải thiện sau 12 tháng điều trị đơn thuần bằng laser (52 mắt) không khả 

quan, dƣới 5 chữ (ETDRS). Ở phân nhóm phù lan tỏa, điều trị bằng laser dạng 

lƣới cũng cho kết quả cải thiện thị lực tƣơng tự (0 chữ ETDRS) [92]. 

Trong nhánh điều trị laser của nghiên cứu BOLT [81], 5,3% số mắt đạt 

kết quả tăng ≥ 15 chữ, với 7,9% tăng trên 10 chữ. Kết qủa này khả quan hơn 

so với nghiên cứu RESTORE, nhƣng có hơi thấp hơn so với nghiên cứu của 

chúng tôi (11,9 và 11%). 

Với kết quả của nghiên cứu READ2, 3,6% số mắt đạt kết quả tăng ≥ 15 

chữ sau laser 6 tháng, sau 24 tháng là 2,9%. Nếu tính số mắt đạt kết quả tăng 

≥ 5 chữ thì sau 24 tháng đạt tới 47%, gần với kết quả của nghiên cứu của 

chúng tôi. Nghiên cứu READ2 đã chỉ ra rằng kết quả điều trị laser theo thời 

gian vƣợt trội so với điều trị bằng tiêm nội nhãn ranibizumab [90]. 

Trong nghiên cứu DRCR-Net, với thời gian theo dõi từ 2 – 3 năm, cho 

thấy với điều trị laser đơn thuần, trong năm đầu cho kết quả 15% số mắt có thị 

lực cải thiện ≥ 15 chữ, sau 2 năm là 18%, sau 3 năm số mắt có thị lực cải 

thiện ≥ 10 chữ là 44% [17],[68],[95]. 

Nghiên cứu Da Vincy theo dõi trong 52 tuần, cho thấy tại tuần thứ 24, số 

mắt cải thiện thị lực ≥ 10 chữ sau điều trị laser là 32%, ≥ 15 chữ là 21% 

[125]. Kết quả này cao hơn trong nghiên cứu của chúng tôi, sau 6 tháng điều 

trị kết quả tƣơng ứng là 24,7% và 11,9%. 

 Trong một số nghiên cứu về laser khác, cho thấy xu hƣớng chung là 

tránh biến chứng giảm thị lực do phù hoàng điểm, với 50 - 80% số mắt duy trì 

đƣợc thị lực (bảng 1.4). 
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Tác giả 
Số 

mắt 

TL cải 

thiện (%) 

TL không 

đổi (%) 

TL giảm 

(%) 

Thời gian 

theo dõi 

Marcus [128] 33 17 57,6 24,2 2 năm 

Fernando-Vigo [129] 39 17 60 23 2 năm 

Gaudric – có xuất tiết 

cứng [130]  

16 18 55 20 3 năm 

Gaudric – không có 

xuất tiết cứng [130] 

20 25 78 9,5 3 năm 

Lee [56] 302 14,5 60,9 24,6 3 năm 

Lee + PRP [131] 52 4 72 24 2 năm 

Karacolu [132] 85  85,1 14,9 1 năm 

Ladas [133] 42 8,3 54,2 37,5 3 năm 

Trong nghiên cứu của Olk trên bệnh nhân phù hoàng điểm lan tỏa, tỷ lệ 

thị lực cải thiện có gần với kết quả của chúng tôi, sau 12 tháng chiếm 33% 

(xem biểu đồ 4.7). 

 Thị lực cải thiện Không thay đổi Thị lực giảm 

 Laser Chứng Laser Chứng Laser Chứng 

12 tháng 33% 7% 63% 66% 4% 27% 

24 tháng 45% 8% 45% 49% 10% 42% 



91 
 
4.3.2. Kết quả thay đổi độ dày võng mạc trung tâm trên OCT 

Với việc phát triển kỹ thuật theo dõi phù hoàng điểm bằng OCT, là kỹ 

thuật thăm dò không xâm lấn, khách quan, không phụ thuộc vào sai lệch từ 

bệnh nhân, có thể phát hiện đƣợc thay đổi độ dày võng mạc trung tâm tới 5 

µm. Với bản chất phù hoàng điểm khá ổn định, việc võng mạc tự giảm phù 

trong thời gian ngắn trên 30 µm rất hiếm xảy ra, nên việc quan sát thay đổi bề 

dày võng mạc trung tâm trên OCT có giá trị cao về độ nhậy [122],[123]. Ngay 

sau 1 tháng điều trị, có thể thấy độ dày võng mạc trung tâm giảm trên 50 µm. 

Kết quả thay đổi độ dày võng mạc trung tâm trên OCT sau 1 tháng, sau 3 

tháng, sau 6 tháng, sau 12 tháng cho thấy: 

 Sau 1 tháng điều trị, độ dày võng mạc trung tâm của phù khu trú thể 

hiện phù nhẹ hơn (327,58 ± 43,66 μm) so với phù lan tỏa và dạng nang 

(403,52 ± 61,27 μm). Kết quả chung giảm 50,92 ± 33,41 μm. Kết quả giảm 

phù của nhóm khu trú thấp hơn so với nhóm còn lại (50,92 ± 33,41 μm so với 

77,48 ± 69,45 μm). 

Thời điểm tháng thứ 3, kết quả võng mạc giảm phù tốt hơn so với tháng 

thứ nhất (60,8 ± 45,38 μm), trong đó nhóm khu trú giảm 54,4 ± 35,43 μm, 2 

nhóm còn lại giảm 82,4 ± 66,55 μm. 

Theo kết quả bảng 3.19, ở thời điểm tháng thứ 6, kết quả võng mạc giảm 

phù có xu hƣớng tốt hơn so với tháng thứ 3 (61,31 ± 46,18 μm), trong đó nhóm 

khu trú giảm 56,4 8 ± 37,47 μm, 2 nhóm còn lại giảm 77,52 ± 66,23 μm. 

Theo kết quả từ bảng 3.20, tại thời điểm tháng thứ 9, kết quả võng mạc 

giảm phù vẫn có xu hƣớng tốt hơn so với tháng thứ 6 (63,91 ± 44,22 μm), 

trong đó nhóm khu trú giảm 58,84 ± 36,90 μm, 2 nhóm còn lại giảm 80,92 ± 

60,83 μm. 
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Theo kết quả ở bảng 3.19, ở thời điểm tháng thứ 12, kết quả võng mạc 

vẫn có xu hƣớng giảm phù (65,01 ± 45,05 μm), trong đó nhóm khu trú giảm 

60,22 ± 37,50 μm, 2 nhóm còn lại giảm 81,12 ± 62,61 μm. Đáng chú ý là 

nhóm phù khu trú có kết quả về gần giá trị trung bình nhất 276,36 ± 20,86 μm 

(giá trị trung bình của võng mạc trung tâm đo bằng OCT là 256 μm). Đây là 

kết quả lý tƣởng trong điều trị phù hoàng điểm, với hy vọng đƣa võng mạc 

vùng hoàng điểm trở về trạng thái giải phẫu gần với bình thƣờng. 

Từ tháng thứ 9 đến tháng thứ 12, độ dày võng mạc trung tâm đo bằng 

OCT ở cả hai nhóm gần nhƣ không thay đổi, điều này cho thấy kết quả điều 

trị giảm phù võng mạc đã ổn định sau 9 tháng. 

Theo biểu đồ 3.8 và 3.9 thì võng mạc giảm phù nhiều ở nhóm phù lan 

tỏa và dạng nang, nhƣng đáng chú ý là vì võng mạc của nhóm phù khu trú có 

xu hƣớng phục hồi về giá trị bình thƣờng. Đáng chú ý là diễn biến phục hồi 

về mặt thị lực và về mặt giải phẫu (giảm phù) của phù hoàng điểm không diễn 

biến tƣơng ứng theo thời gian, thể hiện bằng sự không tƣơng quan giữa hai 

biến, đƣợc thể hiện qua bảng 3.22. 

Trong nghiên cứu của Lam và cs [33], độ dày võng mạc trung tâm chỉ 

giảm thoáng qua sau 2 tuần, sau thời gian này nhóm laser đơn thuần không có 

thay đổi có ý nghĩa thống kê. Điều này cũng phù hợp vói nghiên cứu của 

chúng tôi là sau 4 tuần (1 tháng), độ dày võng mạc trung tâm giảm rõ rệt nhất. 

Trong nghiên cứu RESTORE [92], nhánh điều trị bằng laser cho kết quả 

giảm độ phù võng mạc trung tâm trên OCT là 60 μm, tƣơng tự so với kết quả 

chung của nghiên cứu của chúng tôi (65,01 ± 45,05 μm). Tuy nhiên, nghiên 

cứu trên không chỉ ra kết quả thay đổi độ phù võng mạc trung tâm trên OCT 

của từng phân nhóm phù khu trú và phù lan tỏa. 
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Tƣơng tự, kết quả làm giảm bề dày võng mạc trung tâm trên OCT trong 

nhóm điều trị laser của BOLT [82] là 68 μm, gần tƣơng đƣơng với kết quả 

của nghiên cứu chúng tôi. 

Với thời gian theo dõi kéo dài tới 3 năm, DRCR-Net cho kết quả trong 

nhóm điều trị bằng laser, số mắt có độ dày võng mạc trung tâm trên OCT đạt 

giá trị bình thƣờng tới 67% [95]. 

Trong nghiên cứu Da Vinci, độ dày võng mạc trung tâm sau điều trị laser 

24 tuần giảm 67,9 μm, nhƣ vậy cũng gần với giá trị trong nghiên cứu của 

chúng tôi (61,31 ± 46,58 μm) [125]. 

Trong tất cả các nghiên cứu, chỉ số bề dày võng mạc trung tâm trên OCT 

luôn có xu hƣớng trở về giá trị trung bình, có thể nói đây là đích lý tƣởng của 

điều trị. Tuy nhiên, trong một số trƣờng hợp, bề dày võng mạc trung tâm lại 

giảm hơn so với thông số tiêu chuẩn. 

Theo Kiernan, độ dày võng mạc trung tâm đo bằng Cirrus OCT, có chỉ 

số trung bình 256 μm [122], [123]. Có 5 mắt trong nghiên cứu có chiều dày 

võng mạc giảm so với thông số bình thƣờng, sau thời gian theo dõi 12 tháng. 

Có thể giả thuyết là tiến triển teo võng mạc vùng hoàng điểm trên mắt có phù 

mãn tính, kéo dài. Nhận định này cũng đƣợc đƣa ra bởi Lam D. S [33]. Tác 

giả khác cho rằng tuổi cao cũng là yếu tố gây ra teo võng mạc [119], [122]. 

4.3.3. Biến chứng sau điều trị phù hoàng điểm bằng laser 

Tuy laser võng mạc là kỹ thuật tƣơng đối an toàn, nhƣng không phải là 

kỹ thuật hoàn toàn vô hại. 

Biến chứng trợt biểu mô giác mạc hay gặp trên bệnh nhân mắc ĐTĐ nói 

chung. Có thể giải thích vì đặc điểm lớp biểu mô giác mạc dễ bị tổn thƣơng 

của bệnh nhân ĐTĐ, do biến đổi cấu trúc màng đáy và hình thái tế bào biểu 
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mô, dẫn tới rất dễ tróc biểu mô giác mạc, đặc biệt dƣới tác dụng của thuốc tê 

tra mắt và tác động trên bề mặt nhãn cầu [121]. Khi có biến chứng trợt biểu 

mô giác mạc, bệnh nhân cần đƣợc giải thích là tổn thƣơng nhẹ, có thể phục 

hồi đƣợc, và cho bệnh nhân tra các thuốc tăng cƣờng dinh dƣỡng bề mặt nhãn 

cầu, khám lại sau 3 -5 ngày để khẳng định tổn thƣơng đã đƣợc biểu mô hóa 

hoàn toàn, mà không cần phải dùng thuốc giảm đau toàn thân. Biến chứng 

trợt giác mạc đƣợc nhắc đến nhƣ là biến chứng kinh điển của bệnh nhân ĐTĐ 

nói chung [6], [12]. 

Biến chứng đau nhức mắt sau laser mà không có tổn thƣơng giác mạc 

chiếm không nhiều, chỉ có 12 trƣờng hợp. Đau nhức này sẽ hết sau nghỉ ngơi, 

giải thích, tra nƣớc mắt nhân tạo mà chƣa có trƣờng hợp nào phải dùng thuốc 

giảm đau. Biến chứng này hay đƣợc đề cập đến trong y văn [12], có thể là do 

kích thích thể mi khi đặt kính tiếp xúc để làm laser. Tuy nhiên, với thao tác 

đặt kính hết sức nhẹ nhàng, thời gian làm laser ngắn, có thể tránh đƣợc cảm 

giác khó chịu này. 

Các biến chứng nặng khác đƣợc liệt kê trong y văn nhƣng không gặp 

trong nghiên cứu. Biến chứng xơ hóa dƣới võng mạc, đƣợc Fong và cộng sự 

phát hiện trong 109 mắt, tuy nhiên chỉ có 9 mắt trong số đó sẹo xơ dƣới võng 

mạc nằm sát vùng sẹo laser cũ (trên tổng số 4823 mắt điều trị laser hoàng 

điểm), số còn lại có thể liên quan tới tổn thƣơng xuất tiết cứng dày đặc trong 

võng mạc [62]. Biến chứng tân mạch hắc mạc sau laser hoàng điểm đƣợc 

Lewis và cs phát hiện đƣợc 8 ca sau 2 năm theo dõi [61]. Sẹo laser lan rộng 

vào fovea, tổn thƣơng thị trƣờng trung tâm sau laser dạng lƣới đƣợc Striph và 

cs mô tả [60]. Schatz ghi nhận sẹo laser lan rộng tới vùng trung tâm fovea ở 

11 trên 203 mắt đã laser dạng lƣới [127]. Trong nghiên cứu của Maeshima 

[128], nhận thấy tỷ lệ lan rộng kích thƣớc của sẹo laser ở võng mạc hậu cực 
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lớn hơn so với võng mạc chu biên (12,7% so với 7,0%). Tác giả giải thích là 

do mật độ tế bào photoreceptor ở hậu cực cao hơn so với ở chu biên, vì vậy 

với vết đốt laser cùng kích thƣớc, sẽ có nhiều tế bào photoreceptor ở hậu cực 

bị phá hủy hơn so với vùng võng mạc chu biên. Thêm nữa, các tế bào 

photoreceptor bị phá hủy này có thể gây nên hiện tƣợng tự hủy (apotosis) của 

các tế bào lân cận. Tác giả còn chỉ ra là loại laser bƣớc sóng dài gây ra teo hắc 

võng mạc rộng hơn so với loại laser có bƣớc sóng ngắn. 

Biến chứng tân mạch hắc mạc là biến chứng nặng của laser hoàng điểm, 

thƣờng xảy ra với việc laser nhiều lần vào cùng một điểm trên võng mạc, với 

kích thƣớc vết đốt nhỏ, thời gian ngắn, cƣờng độ cao [12],[119]. Đó là do 

laser gây tổn thƣơng màng Bruch, tạo điều kiện cho tân mạch hắc mạc đi qua 

tiến vào phát triển dƣới lớp biểu mô thần kinh của võng mạc. Màng tân mạch 

khi bò qua màng Bruch, phá vỡ lớp biểu mô sắc tố sẽ chui dƣới lớp biểu mô 

thần kinh của võng mạc, lan rộng gây phá hủy võng mạc dẫn tới giảm thi lực. 

Một tác dụng không mong muốn nữa của laser quang đông võng mạc là 

gây ra sợ ánh sáng, một biểu hiện của ám điểm do sẹo laser, đặc biệt khi laser 

dạng lƣới với các vết đốt gần sát nhau [60]. Vì thế cần nhấn mạnh là trong kỹ 

thuật laser dạng lƣới hay dạng lƣới cải tiến, các vết đốt laser cần cách nhau 

một khoảng lớn hơn chính đƣờng kính vết đốt [113]. 

Để lý giải cho kết quả tránh đƣợc biến chứng nặng trong laser hoàng 

điểm, có thể do kỹ thuật hoàn thiện, đƣợc tiến hành đồng nhất (bới một ngƣời 

duy nhất trực tiếp làm laser), nên tránh đƣợc các biến chứng này. ETDRS là 

nghiên cứu đƣợc tiến hành đa trung tâm, với hơn 100 ngƣời làm laser, khó 

tránh khỏi các sai lệch kỹ thuật so với tiêu chuẩn. Thêm nữa, trong thực tế lâm 

sàng, nhóm nghiên cứu cũng nhƣ một số tác giả khác thƣờng sử dụng năng 

lƣợng laser thấp hơn so với hƣớng dẫn ETDRS [30],[119]. Nhóm nghiên cứu 
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cũng thay vì điều trị laser dạng lƣới kinh điển mà sử dụng kỹ thuật laser dạng 

lƣới cải tiến của Olk dƣới hƣớng dẫn của hình ảnh chụp mạch huỳnh quang 

(vùng dò dịch) [56]. 

Thêm một yếu tố phòng tránh đƣợc biến chứng khi laser võng mạc vùng 

hoàng điểm, đó là tính vƣợt trội của laser xanh lục 532 nm, đƣợc cho là hiệu 

quả hơn so với laser argon, là loại laser đƣợc sử rộng rộng rãi nhất ở châu Âu 

và Hoa kỳ. So với laser argon bƣớc sóng 514 nm, laser 532 nm đƣợc hấp thụ 

tốt hơn bởi oxyhaemoglobin (HbO) và haemoglobin (Hb), trái lại tia laser ít 

phân tán hơn (do bƣớc sóng dài hơn) và ít bị hấp thụ bởi sắc tố xanthophyll, 

sắc tố đặc trƣng của vùng hoàng điểm [12], [119]. 

Biến chứng nặng khác trong quá trình làm laser nhƣ xuất huyết dịch 

kính, bong hắc mạc cũng không gặp trong nghiên cứu, vì số lƣợng vết đốt 

laser ít, năng lƣợng thấp đồng thời tránh chạm vào các vùng xuất huyết trên 

võng mạc. 

Vết đốt laser có thể bị khu trú thiếu chính xác, làm tổn thƣơng mống 

mắt, thể thủy tinh. Biến chứng gây đục thể tinh do laser là biến chứng hiếm 

gặp, hay xảy ra trên mắt đƣợc làm laser khi đồng tử không giãn tốt [12]. Tuy 

vậy, trong nghiên cứu này, chúng tôi đã tiến hành phẫu thuật thay thể thủy 

tinh nhân tạo cho 2 mắt sau 12 tháng theo dõi, tuy nhiên cả 2 mắt này đều đục 

thể dƣới vỏ sau trung tâm, là tổn thƣơng đục thể thủy tinh điển hình do ĐTĐ 

[6], có thể xác định rằng đây không phải là tổn thƣơng do làm laser. 

Về biến chứng tăng nhãn áp, tuy không gặp trong nhóm bệnh nhân 

nghiên cứu, nhƣng vai trò kích động thể mi và gây đóng góc cũng đƣợc nhắc 

đến trong y văn [6], [12]. Tuy nhiên, đặc biệt trong các nghiên cứu có sử dụng 

steroid nội nhãn, tăng nhãn áp đƣợc đề cập nhƣ là mối quan ngại chính. 
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Biến chứng toàn thân sau khi tiêm kháng VEGF, đƣợc nhắc đến nhƣ 

thiếu máu não, thiếu máu cơ tim cấp, tuy tỷ lệ gặp không cao, nhƣng cũng là 

chống chỉ định trong những trƣờng hợp có tiền sử tim mạch đáng chú ý. Vì 

vậy, vai trò của laser trong điều trị phù hoàng điểm trên những bệnh nhân có 

chống chỉ định dùng kháng VEGF lại càng đƣợc nhấn mạnh [119]. Trên bệnh 

nhân dùng thuốc chống đông, tiêm nội nhãn trong điều trị phù hoàng điểm lại 

là yếu tố nguy cơ cao gây xuất huyết dịch kính. Một số tác giả còn cho rằng 

khi có chống chỉ định dùng kháng VEGF, biện pháp điều trị tối ƣu nhất vẫn là 

sử dụng laser [75],[119]. 

4.3.4. Mối tƣơng quan giữa thay đổi thị lực và độ dày võng mạc trung 

tâm trên OCT 

Qua bảng 3.24 cho thấy mối tƣơng quan giữa biến đổi thị lực và độ dày 

võng mạc trung tâm trên OCT không chặt chẽ qua các tháng.  

 

Nhiều tác giả cũng chung nhận định rằng cùng với cải thiện thị lực thì 

võng mạc vùng hoàng điểm giảm phù thể hiện bằng độ dày võng mạc trung 

tâm trên OCT giảm, tuy nhiên không thấy có mối tƣơng quan giữa hai biến 

trên. Có thể nói rằng thị lực cải thiện chậm sau tiến triển về mặt giải phẫu 

vùng hoàng điểm. Có mắt thị lực cải thiện tốt, nhƣng độ dày võng mạc 

trung tâm trên OCT cao trên 400 μm, ngƣợc lại có mắt mặc dù độ dày võng 

mạc trung tâm trên OCT trở về gần giá trị bình thƣờng nhƣng thị lực cũng 

không cải thiện. Vì thế, mặc dù OCT là một xét nghiệm quan trọng trong 

theo dõi phù hoàng điểm do ĐTĐ nhƣng vẫn không thể thay thế đƣợc giá 

trị thị lực [28]. 

Ozdek thấy rằng phù hoàng điểm dạng nang phát hiện thấy 40% trên 

OCT không phát hiện trên sinh hiển vi, và 63% không thấy đƣợc trên chụp 
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mạch huỳnh quang. OCT đƣợc xem nhƣ phƣơng tiện chẩn đoán tốt hơn so với 

sinh hiển vi và chụp mạch huỳnh quang với phù hoàng điểm do ĐTĐ 

[49],[50]. 

Hee và cộng sự chỉ ra rằng bề dày võng mạc trung tâm đo bằng OCT có 

mối tƣơng quan với thị lực với độ nhậy lớn hơn so với soi trên sinh hiển vi, 

với mối tƣơng quan r là 0,45. Hee nhận thấy có mối tƣơng quan này chặt chẽ 

nhất giữa bề dày võng mạc đo bằng OCT và thị lực ở thời điểm ban đầu trƣớc 

điều trị [101]. 

Nghiên cứu Da Vincy cho thấy có mối tƣơng quan chặt chẽ giữa kết quả 

cải thiện thị lực và chỉ số giảm phù võng mạc trung tâm trên OCT [125]. 

Nghiên cứu DRCR-Net cũng cho thấy không có mối tƣơng quan giữa kết 

quả giữa kết quả đo bề dày võng mạc trung tâm bằng OCT và kết quả thị lực 

tại các thời điểm nghiên cứu [28]. Mối tƣơng quan r trong nghiên cứu này cao 

nhất tại thời điểm bắt đầu nghiên cứu (0,27), cũng cao nhất tại thời điểm này 

trong nghiên cứu của chúng tôi (0,34). Nghiên cứu DRCR-Net cũng cho thấy 

mối tƣơng quan chặt chẽ nhất là thị lực tăng ở mức 4,4 chữ ETDRS tƣơng 

ứng với giảm 100 µm bề dày võng mạc trung tâm đo bằng OCT [28]. 

Nhiều nghiên cứu đã thấy rằng có mối liên quan tƣơng đối giữa bề dày 

võng mạc đo bằng OCT và thị lực [101]. Bề dày võng mạc trung tâm có ảnh 

hƣởng rõ hơn trên thị lực so với tuổi, dò huỳnh quang, HbA1c, vận tốc dòng 

chảy lƣới mao mạch quanh fovea, mức độ nghiêm trọng của tắc mao mạch 

quanh fovea.  

OCT phân tách rõ lớp màng ngăn  ngoài (ELM), tƣơng ứng với kết nối 

giữa tế bào Muller và photoreceptor và ngăn không cho các đại phân tử đi qua 

Khớp nối IS/OS kết nối trên hình ảnh OCT thể hiện chức năng 

photoreceptor đối với khả năng tiếp nhận ánh sáng. Hình ảnh OCT của lớp 

này cung cấp thông tin quan trọng về bệnh lý của lớp photoreceptor. 
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OCT còn đƣợc sử dụng để đánh giá tình trạng của lớp photoreceptor. Có 

sự liên quan chặt chẽ của tình trạng lớp này với chức năng thị giác đƣợc mô tả 

trong một số bệnh lý, nhƣ là tắc nhánh tĩnh mạch võng mạc, bệnh hắc võng 

mạc trung tâm thanh dịch, bệnh võng mạc sắc tố, và bong võng mạc. Xa hơn, 

có sự kết hợp giữa thị lực và bất thƣờng hình ảnh trên OCT, nhƣ là các hình 

ảnh của ELM và IS/OS. 

Từ khi SD OCT ra đời, có thể nhìn chính xác các lớp võng mạc ngoài và 

xác định sự toàn vẹn của khớp nối photoreceptor IS/OS và lớp ELM 

Ổ tăng phản xạ trên OCT tƣơng ứng với lớp võng mạc ngoài, sự tích tụ 

của ổ tăng phản xạ ở khoảng dƣới võng mạc phản ánh tiên lƣợng xấu của phù 

hoàng điểm. Bản chất của ổ tăng phản xạ là xuất tiết cứng, hoặc xuất tiết mềm 

bị đại thực bào 

Ổ phản xạ có kích thƣớc nhỏ hơn 30 μm không thể phát hiện trên soi đáy 

mắt, chụp mạch huỳnh quang cũng nhƣ ICG, nhƣng có thể quan sát đƣợc qua 

hình OCT cắt ngang võng mạc  

OCT đem lại ánh sáng mới về thay đổi hình thái của võng mạc trong 

bệnh võng mạc ĐTĐ và phù hoàng điểm do ĐTĐ. Nó cho thấy phù hoàng 

điểm có nhiều hình thái khác nhau. Thêm nữa, định lƣợng tổn thƣơng phù 

hoàng điểm có thể làm đƣợc bằng cách đo độ dày võng mạc và thể tích khối 

võng mạc. OCT tỏ rõ ƣu thế về độ nhạy khi phát hiện sự thay đổi nhỏ của độ 

dày võng mạc và rõ ràng là khách quan hơn. Trong trƣờng hợp phù hoàng 

điểm do ĐTĐ, các lớp cắt của OCT cho lớp sợi thần kinh cảm thụ võng mạc 

dày lan tỏa và mất hố trung tâm; các biến đổi nang của võng mạc, với biểu 

hiện vùng giảm phản xạ trong bề dày võng mạc; và bong thanh dịch võng 

mạc, đơn độc hoặc phối hợp [101]. 
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Kết quả OCT còn có vai trò đối chiếu với kết quả chụp mạch huỳnh 

quang trong kiểm tra phù hoàng điểm, nhằm ra quyết định chọn vị trí laser, 

đặc biệt trong kỹ thuật laser dạng lƣới (cải tiến) điều trị phù hoàng điểm lan 

tỏa [13].  

Thế hệ OCT mới còn đánh giá tình trạng lớp photoreceptor vùng hoàng 

điểm, lợi ích này cho phép tiên lƣợng cũng nhƣ lý giải kết quả điều trị 

[122],[123]. 

OCT là phƣơng pháp có nhiều ƣu việt để thăm khám và theo dõi phù 

hoàng điểm do đái tháo đƣờng, là phƣơng tiện thăm khám bổ xung cho soi 

đáy mắt hình nổi và chụp mạch huỳnh quang, và giờ đây trở thành phƣơng 

pháp chẩn đoán hình ảnh mới là tiêu chuẩn trong chẩn đoán võng mạc. Những 

đóng góp chủ yếu của OCT là khả năng đo bề dày võng mạc khách quan, tin 

cậy đồng thời quan sát đƣợc các vi cấu trúc dịch kính-võng mạc qua đó xác 

định chẩn đoán sớm và phân loại đƣợc hình thái phù hoàng điểm: khu trú / lan 

tỏa, dạng nang và không dạng nang, phân độ phù hoàng điểm dạng nang, phát 

hiện các tổn thƣơng phối hợp có tính chất tiên lƣợng trong theo dõi cũng nhƣ 

tiên lƣợng, đánh giá kết quả trong điều trị phù hoàng điểm do ĐTĐ. 

4.3.5. Về kết quả điều trị bổ xung và các thông số trong điều trị laser 

Có 6 mắt có chỉ định điều trị bổ xung laser, với 4/6 có kết quả. Tất cả 4 

ca điều trị lại thành công đều ở thể phù khu trú, trong khi 2 ca phù lan tỏa mặc 

dù hết dò dịch ở vi phình mạch mới nhƣng thị lực vẫn không cải thiện. 

Vậy khi nào có chỉ định bổ xung, và kết quả đạt sau laser lần 2 nhƣ thế 

nào. Với quan điểm cần phối hợp giữa kết quả về thị lực và các tổn thƣơng 

thực thể để đƣa ra quyết định điều trị bổ xung, chúng tôi theo dõi sau 3 tháng 

về kết quả thị lực tăng < 5 chữ, tổn thƣơng trên võng mạc vùng hoàng điểm 
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không rút bớt hoặc còn phát triển thêm, ngoài ra có tham khảo kết quả OCT 

nhƣ độ dày võng mạc trung tâm có tăng thêm không. Nếu không đạt kết quả, 

sẽ tiến hành thăm dò lại theo quy trình ban đầu, xem xét điều trị laser lần thứ 

2. Việc quyết định laser bổ xung sau 3 tháng, nhằm tránh việc các vết đốt 

laser lần sau trùng vào các vết đốt trƣớc, qua đó phòng ngừa đƣợc biến chứng 

tân mạch hắc mạc. Nếu 6 tháng sau điều trị lần thứ 2 không đạt kết quả sẽ có 

kết luận là điều trị thất bại. 

Một số tác giả khác lại dựa vào sự thay đổi chiều dày võng mạc trung 

tâm đo bằng OCT nhƣ tiêu chuẩn để điều trị bổ xung laser ngay. Trong 

nghiên cứu PKC-DMES Study Group, nhóm tác giả đƣa ra tiêu chuẩn là khi 

chiều dày võng mạc trung tâm đo bằng OCT tăng từ 100 μm trở lên cần phải 

điều trị laser bổ xung ngay [43]. 

Một số tác giả lại cho rằng tổn thƣơng phù hoàng điểm do ĐTĐ là tổn 

thƣơng mạn tính, nên không cần phải xử trí ngay bằng laser mà cần theo dõi 

chặt chẽ là đủ [6]. 

Trong khi đó, tiêu chuẩn để laser bổ xung trong nghiên cứu ETDRS là xuất 

hiện vùng dò dịch mới quanh hoàng điểm (3000 µm từ điểm trung tâm) [29],[30]. 

Có sự khác biệt về quy trình điều trị laser phối hợp và so sánh với laser 

đơn thuần. Mọi nghiên cứu đều đƣa ra ứng dụng quy trình chuẩn của ETDRS 

hoặc mô hình cải tiến. Theo ETDRS, khi đƣợc chẩn đoán là phù hoàng điểm 

có ý nghĩa lâm sàng, trên chụp mạch huỳnh quang đƣợc xác định “vùng cần 

điều trị”. “Vùng cần điều trị” bao gồm các điểm tăng huỳnh quang kín đáo 

hoặc dò huỳnh quang (đa số các tổn thƣơng này đều là các vi phình mạch), 

các vùng dò huỳnh quang của võng mạc liên quan với vi phình mạch, bất 

thƣờng mạch máu võng mạc, dò lan tỏa giƣờng mao mạch võng mạc và vùng 

vô mạch. Theo quy trình ETDRS, điều trị tổn thƣơng gần trung tâm hơn 500  
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μm ban đầu là không cần thiết; tuy nhiên, nếu thị lực thấp hơn 20/40 và phù 

hoàng điểm và dò huỳnh quang còn tồn tại, điều trị có vào gần hơn tới 300  

μm; trong trƣờng hợp vào sát hơn vùng hoàng điểm, điều trị có thể làm tổn 

thƣơng mao mạch quanh fovea. Tuy nhiên, trong thực tế lâm sàng, bác sĩ  

thƣờng sử dụng năng lƣợng laser thấp hơn so với hƣớng dẫn ETDRS.  

Thêm nữa, một số trung tâm, còn không sử dụng chụp mạch huỳnh 

quang trong việc chỉ định điều trị. Sự tuân thủ quy trình ETDRS không chặt 

chẽ, ví dụ nhƣ BOLT. Trong nghiên cứu của chúng tôi, luôn sử dụng chụp 

mạch huỳnh quang nhƣ là phƣơng tiện dẫn đƣờng trong điều trị [57]. 

Với các nghiên cứu điều trị bằng laser đơn thuần, chƣa có nghiên cứu so 

sánh kết quả điều trị bằng OCT. Với ETDRS, còn chƣa phân biệt hình thái 

phù hoàng điểm, nên việc phân nhóm điều trị và đánh giá kết quả điều trị của 

các phân nhóm chƣa rõ ràng, vì trên lâm sàng nhiều trƣờng hợp phù dạng 

nang vẫn cho kết quả thị lực cao, dẫn tới có thời gian trễ trong xử trí laser.  

Về thông số điều trị laser, nghiên cứu của chúng tôi sử dụng năng lƣợng 

laser khởi đầu cao hơn so với nghiên cứu của ETDRS và Olk (50 mW so với 

10 mW). Có thể là do loại laser chúng tôi sử dụng là laser 532 nm, thông số 

khác với laser các tác giả khác sử dụng là laser argon hoặc krypton [21], [56]. 

Tuy vậy năng lƣợng trung bình của chúng tôi thấp hơn đa số các tác giả khác. 

Trong laser dạng lƣới cải tiến, số vết đốt laser lƣới của chúng tôi tƣơng tự của 

Olk nhƣng ít hơn nhiều so với số vết đốt trong quy trình chuẩn của ETDRS. 

Số vết đốt giảm đi do không bao phủ hết quanh hoàng điểm, mà chỉ tập trung 

tại vùng võng mạc phù. Ƣu điểm của phƣơng pháp là không những làm giảm 

tổn hại hắc võng mạc, mà còn là bảo tồn đƣợc bó sợi thần kinh gai thị - hoàng 

điểm. Số vết đốt trong laser khu trú lại phụ thuộc vào từng trƣờng hợp cụ thể, 

số vùng vi phình mạch có dò dịch và kích thƣớc của xuất tiết cứng. 
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KẾT LUẬN 

 

Đề tài “Nghiên cứu sử dụng laser quang đông võng mạc trong điều trị 

phù hoàng điểm do đái tháo đƣờng” đƣợc tiến hành trên 109 mắt của 64 bệnh 

nhân, tuổi từ 38 -80 với thời gian theo dõi 12 tháng. Qua đó chúng tôi đã rút 

ra đƣợc các nhận định sau: 

1. Đặc điểm lâm sàng của phù hoàng điểm do đái tháo đƣờng 

- Tỷ lệ phù khu trú chiếm đa số 84/109 mắt (77,1%), phù dạng nang 

chiếm 7/109 mắt (6,4%) và phù lan tỏa chiếm 18/109 mắt (16,5%) 

- Số bệnh nhân bị hai mắt chiếm 45/64 (70,3%); số bị một mắt chiếm 

19/64 (29,7%), trong đó số bị bệnh võng mạc ĐTĐ tăng sinh ở bên mắt còn 

lại chiếm 5/19, 2 mắt còn lại bị glôcôm tân mạch. 

- Thị lực tốt (từ 20/25) của bệnh nhân phù hoàng điểm chiếm 2/109 mắt 

(2,4%), chỉ ở nhóm phù khu trú. Thị lực trung bình (từ 20/50 – 20/25) chiếm 

33/109 mắt (30,3%). Thị lực thấp (< 20/50) chiếm 74/109 mắt (67,9%). 

- Độ dày võng mạc trung tâm đo bằng OCT trung bình trên bệnh nhân 

phù hoàng điểm là 345 ± 57,69 µm, trong đó phù dạng nang và phù lan tỏa độ 

dày võng mạc trung bình là 403,52 ± 61,27 µm, phù khu trú độ dày võng mạc 

trung bình là 327,58 ± 43,66 µm. 

2. Kết quả điều trị phù hoàng điểm 

- Laser có hiệu quả chung trong điều trị phù hoàng điểm: kết quả thị lực 

tăng trên 5 chữ chiếm 54%, kết quả giảm phù võng mạc trung tâm đo bằng 

OCT đạt trung bình 65,01 ± 45,05 μm. 
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- Kết quả tốt nhất trong nhóm phù hoàng điểm khu trú, thị lực tăng 15 

chữ chiếm 14,3%, cao nhất ở tháng thứ 3 sau điều trị, độ dày võng mạc trung 

tâm giảm trung bình 60,22 ± 37,5 μm. 

- Trong phù dạng nang và phù lan tỏa, kết quả thị lực không cải thiện 

chiếm 64% sau 12 tháng điều trị, độ dày võng mạc trung tâm giảm trung bình 

81,12 ± 62,61 μm. 

- Laser bổ xung cho 6 mắt, đạt hiệu quả trong 4/6 mắt. 

- Biến chứng hay gặp nhất là trợt nhẹ giác mạc sau laser chiếm 21,7%, 

đau nhức mắt không có tổn thƣơng giác mạc sau laser chiếm 10,4%, đều khỏi 

hoàn toàn sau theo dõi và điều trị. 

- Không có biến chứng laser vào foveola và không có biến chứng muộn 

nhƣ sẹo laser lan rộng vào vùng fovea, xơ hóa dƣới võng mạc hay tân mạch 

hắc mạc. 

 

 

 



 

NHỮNG ĐÓNG GÓP MỚI CỦA LUẬN ÁN 

 

- Lần đầu tiên ở Việt Nam, nghiên cứu có hệ thống laser quang đông 

võng mạc vùng hoàng điểm điều trị phù hoàng điểm do đái tháo đƣờng, qua 

đó khẳng định hiệu quả tốt và bền vững cho đa số các trƣờng hợp phù hoàng 

điểm do đái tháo đƣờng. 

- Nghiên cứu đã chỉ ra hình thái đáp ứng điều trị laser tốt nhất là thể phù 

khu trú. 

-  Nghiên cứu đã bƣớc đầu so sánh mối tƣơng quan giữa thay đổi thị 

lực với  biến đổi độ dày võng mạc trung tâm đo bằng OCT tại các thời 

điểm theo dõi. 

 

HƢỚNG NGHIÊN CỨU TIẾP CỦA LUẬN ÁN 

- Mở rộng nghiên cứu điều trị các trƣờng hợp phù không đáp ứng với 

điều trị laser, với hƣớng mới là kết hợp laser và các thuốc bổ xung hoặc phẫu 

thuật hoàng điểm. 

- Cần có nghiên cứu kéo dài hơn, theo dõi từ 3 – 5 năm để xác định xu 

hƣớng tiến triển của bệnh. 

- Cần có nghiên cứu về điều trị phù hoàng điểm kết hợp với quang đông 

toàn võng mạc (điều trị bệnh võng mạc đái tháo đƣờng tăng sinh). 

- Cần có nghiên cứu về phù hoàng điểm trên ngƣời trẻ, bệnh nhi là nhóm 

bệnh nhân đặc biệt mà trong khuôn khổ luận án chƣa có điều kiện tiếp cận. 
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3.2.2. Tình trạng võng mạc: 

Vi phình mạch    

Xuất tiết cứng    

Xuất huyết võng mạc   

Phù võng mạc    

Tổn thƣơng võng mạc khác (xuất tiết bông, tĩnh mạch khúc dồi, tân 

mạch võng mạc, tân mạch gai thị) 

3.3. Cận lâm sàng 

Chụp mạch huỳnh quang  

OCT 

4. Chẩn đoán: 

Thể phù hoàng điểm: 

  Khu trú  Lan tỏa Dạng nang   



 

MP        

MT      

Bệnh võng mạc ĐTĐ 

Bệnh mắt khác 

5. Điều trị: 

Laser hoàng điểm lần 1: thời gian 

Mắt nghiên cứu:  

MP  

MT  

Phƣơng pháp laser (vị trí) 

Thông số laser: Kích thƣớc 

        Năng lƣợng 

        Thời gian xung 

       Số vết đốt  

Laser bổ xung: thời gian 

6. Theo dõi sau điều trị: 

6.1. Biến chứng: 

- Trợt giác mạc;   

- Đau nhức mắt:   

- Bong hắc mạc:   

- Tăng nhãn áp:   



 

6.2. Kết quả điều trị: 

Thời gian (tháng) 

Thông số 
0 1 3 6 9 12 18 24 

Thị lực (chữ ETDRS)         

Độ dày VM trung tâm 

đo bằng OCT (μm) 

        

 

 



 

LỜI CAM ĐOAN 

 

Tôi là Vũ Tuấn Anh, nghiên cứu sinh khóa 26 Trƣờng Đại học Y Hà 

Nội, chuyên ngành Nhãn khoa, xin cam đoan: 

1. Đây là luận án do bản thân tôi trực tiếp thực hiện dƣới sự hƣớng 

dẫn của PGS.TS Hoàng Thị Phúc. 

2. Công trình này không trùng lặp với bất kỳ nghiên cứu nào khác đã 

đƣợc công bố tại Việt Nam. 

3. Các số liệu và thông tin trong nghiên cứu là hoàn toàn chính xác, 

trung thực và khách quan, đã đƣợc xác nhận và chấp thuận của cơ 

sở nơi nghiên cứu. 

Tôi xin hoàn toàn chịu trách nhiệm trƣớc pháp luật về những cam kết này. 

 

 

 

 

 

 

Hà Nội, ngày   tháng    năm 2014 

Nghiên cứu sinh 
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CMHQ : Chụp mạch huỳnh quang 

ĐNT : Đếm ngón tay 

ĐTĐ : Đái tháo đƣờng 

ETDRS : Early Treatment Diabetic Retinopathy Study 

Nhóm nghiên cứu điều trị sớm bệnh võng mạc đái tháo 

đƣờng của Hoa Kỳ 

HĐ : Hoàng điểm 

HQ : Huỳnh quang 

ST : Sáng tối 

TL  : Thị lực 

VM : Võng mạc 

WHO : Tổ chức Y tế thế giới 
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