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1.  Mục tiêu bài giảng 

 Hiểu được định nghĩa và nắm được các nguyên nhân gây xơ gan. 

 Nắm được các phương pháp đánh giá tiên lượng bệnh nhân xơ gan. 

 Quản lý được bệnh nhân xơ gan. 

2. Đại cương 

Xơ gan là một bệnh gan mạn tính trong đó tế bào gan bị thoái hóa hoại tử và được thay 
thế bởi tế bào gan tân sinh. Các dải xơ làm cho cấu trúc tiểu thùy gan bị thay đổi thành những 
nốt tân sinh không có chức năng. Các thay đổi của cấu trúc gan trong bệnh xơ gan thường là 
một quá trình không thể đảo ngược (ngoại trừ một số thể xơ gan do tắc mật, viêm gan nhiễm 
mỡ không do rượu, quá tải sắt). 

Xơ gan là nguyên nhân thứ 12 gây tử vong ở Mỹ, đã có 29.165 ca tử vong vì xơ gan 
năm 2007, với tỷ lệ tử vong là 9,7/100.000 dân. Nghiện rượu và viêm gan virus là những 
nguyên nhân phổ biến nhất gây xơ gan, hiện nay bệnh gan nhiễm mỡ không do rượu đang là 
nguyên nhân gây xơ gan đáng báo động. Chẩn đoán xơ gan trong thực hành lâm sàng phải dựa 
vào nhiều yếu tố gồm: nguy cơ, tiền sử bệnh, các dấu hiệu lâm sàng, kết hợp với các thông số 
cận lâm sàng như xét nghiệm sinh hóa, xét nghiệm hình ảnh học, nội soi và chẩn đoán mô 
học. 

Bác sĩ gia đình cần phối hợp cùng với bác sĩ chuyên khoa trong việc kiểm soát các biến 
chứng của bệnh, tầm soát ung thư tế bào gan (hepatocellular  carcinoma), phân loại những 
trường hợp có khả năng ghép gan để chuyển đến trung tâm ghép gan. Bệnh nhân xơ gan nên 
được tầm soát ung thư tế bào gan bằng chẩn đoán hình ảnh học mỗi 6-12 tháng. Những 
nguyên nhân gây bệnh não gan bao gồm táo bón, nhiễm trùng, xuất huyết tiêu hóa, thuốc, mất 
cân bằng điện giải và không tuân thủ điều trị. Cổ chướng cần được điều trị bằng cách kiểm 
soát muối và sử dụng thuốc lợi tiểu. Bệnh nhân bị xuất huyết tiêu hóa thì cần nhập viện và nên 
được nội soi trong vòng 24 giờ. Thầy thuốc cũng nên cảnh giác với viêm phúc mạc tự phát do 
vi khuẩn (spontaneous bacterial peritonitis). Để giảm tỷ lệ mới mắc xơ gan, bác sĩ gia đình 
cần điều trị nghiện rượu, tầm soát viêm gan virus, kiểm soát các yếu tố nguy cơ gây bệnh gan 
nhiễm mỡ không do rượu1.   

3. Định nghĩa tình trạng xơ gan 

Xơ gan là một tình trạng xơ hoá lan toả và sự biến đổi cấu trúc gan bình thường thành 
cấu trúc dạng nốt bất thường mà bản chất là những cấu trúc tăng sinh collagen bất thường bao 
quanh các tế bào gan tăng sinh mất cấu trúc2. Đây là hậu quả của đáp ứng khôi phục các tổn 
thương mãn tính nhu mô gan do rất nhiều nguyên nhân như chất độc (rượu, thuốc 
acetaminophen, halogen…), viêm gan siêu vi mãn, tắc mật, các bệnh rối loạn chuyển hoá 
đồng, nhiễm ký sinh trùng Schistosomase… 



Sinh thiết và khảo sát vi thể nhu mô gan từ đó có chẩn đoán xác định bệnh xơ gan vẫn là 
tiêu chuẩn vàng và được áp dụng rộng rãi tại các nước phương Tây, nơi có điều kiện sinh thiết 
chẩn đoán, theo dõi và điều trị bệnh tốt. Tuy nhiên ở Việt Nam, trong điều kiện hiện tại không 
cho phép chúng ta áp dụng rộng rãi phương pháp sinh thiết gan, do vậy việc đặt vấn đề chẩn 
đoán xơ gan cũng có đặc điểm riêng biệt.  

Hiện nay các bác sĩ lâm sàng chẩn đoán bệnh xơ gan thông qua hai hội chứng là hội 
chứng suy tế bào gan (vàng da, xuất huyết da niêm, sao mạch, …) và hội chứng tăng áp tĩnh 
mạch cửa (tuần hoàn bàng hệ, báng bụng, lách to, dãn nở tĩnh mạch thực quản). Bên cạnh đó, 
thông tin phối hợp của các xét nghiệm hình ảnh học rất có giá trị chẩn đoán xơ gan như siêu 
âm (kính thước to, nhỏ; bờ gan không đều; nhu mô thô; hình hạt mịn; suy yếu sóng âm; lách 
to; báng bụng; tăng áp tĩnh mạch cửa). Siêu âm được khuyến cáo là hữu ích trong trường hợp 
không sinh thiết được gan với độ đặc hiệu 78.5%, giá trị dự báo dương tính 90.6%, dự báo âm 
tính 61%3. Do vậy, bệnh nhân được nghĩ đến chẩn đoán xơ gan khi có 2 trong số 3 nhóm tiêu 
chí: 

1) Suy tế bào gan: có ít nhất 2 dấu hiệu bệnh lý gan mạn trên lâm sàng và/hoặc trên cận 
lâm sàng (vàng da, sao mạch, lòng bàn tay son, nữ hóa tuyến vú, phù, bầm máu, INR 
kéo dài, albumin máu giảm…). 

2) Tăng áp tĩnh mạch cửa: dịch màng bụng có SAAG ≥ 1,1 g/dL, Protein < 2,5 g/dL 
và/hoặc các dấu hiệu khác của tăng áp cửa (lách to, tuần hoàn bàng hệ, giãn tĩnh mạch 
thực quản…) để chứng minh có tăng áp cửa tại gan và sau gan. 

3) Siêu âm hay CT scan cho thấy tổn thương gan mạn (cấu trúc thô…), chỉ số APRI ≥ 1 để 
đánh giá mức độ xơ hóa 

 



Hình 1: Hình ảnh mô gan bình thường và xơ gan 

4. Nguyên nhân xơ gan4 

Nghiện rượu và viêm gan virus là những nguyên nhân phổ biến nhất gây xơ gan, hiện 
nay bệnh gan nhiễm mỡ không do rượu đang là nguyên nhân gây xơ gan đáng báo động. Nắm 
rõ các nguyên nhân gây xơ gan có thể giúp bác sĩ quản lý bệnh ngay từ giai đoạn sớm (ví dụ 
điều trị viêm gan virus kịp thời để ngăn ngừa tổn thương tế bào gan).  

 Nguyên nhân phổ biến gây xơ gan 

 Viêm nhiễm 

    Virus viêm gan B (15%) 

    Virus viêm gan C (47%) 

    Schistosomase 

    Tự miễn 

    Sarcoidosis 

Độc chất 

    Rượu 

    Methotrexate 

 Gen/ di truyền 

     Xơ gan mật nguyên phát 

     Thiếu α1-antitrypsin 

     Hemochromatosis 

     Bệnh gan nhiễm mỡ không do rượu 

     Bệnh Wilson 

Suy tim sung huyết 

Hội chứng Budd-Chiari 

Không rõ nguyên nhân (14%) 



5. Giải phẫu bệnh lý 

Cơ chế chủ yếu của bệnh là tình trạng xơ hoá tiến triển của nhu mô gan. Ở một gan bình 
thường, các collagen vùng gian bào (týp I, III) tập trung tại khoảng cửa và xung quanh tĩnh 
mạch trung tâm và đôi khi gặp có trong khoảng Disse. Mô lưới nâng đỡ cấu trúc gan được tạo 
bởi những bó collagen týp II 

Trong bệnh xơ gan, collagen týp I, III lắng đọng ở tất cả các phần của tiểu thùy, dẫn đến 
sự gián đoạn trầm trọng dòng máu và ngăn cản sự tiếp xúc của huyết tương với tế bào gan. 
Bên cạnh đó xuất hiện các sợi collagen týp IV mãnh chạy dọc theo tế bào gan kèm sự hoá sợi 
khoảng Disse  dẫn đến sự mất các cửa sổ trong tế bào nội mô của xoang, làm suy giảm hoạt 
động trao đổi chất giữa tế bào gan và máu, mà cụ thể là giảm sản xuất albumine, các yếu tố 
đông máu, các lypoprotein, chức năng giải độc thoái biến và đào thải các chất…Bên cạnh đó 
ngăn cản dòng máu trong gan gây tăng kháng trở mạch máu đưa đến tăng áp tĩnh mạch cửa 

 

Hình 2: Tế bào Ito trong khoảng Disse 

Nguồn gốc các collagen tăng sinh là do các tế bào Ito, còn gọi là tế bào hình sao (stellae 
cells, cellule étoillée), trong bào tương chứa các ester retinyl là dạng dự trữ của vitamine A. 
Khi xơ gan, các tế bào Ito trở nên hoạt động, không dự trữ ester retinyl mà trở nên tăng tiết 
collagen như nguyên bào sợi. Các cơ chế kích thích sự tăng sản xuất và ứ đọng collagen bao 
gồm: 

 Các phản ứng viêm mãn tính với các yếu tố viêm như TNF (tumer necrotic factor), yếu 
tố chuyển dạng TGF- (transforming growth factor – ), interleukin I. 

 Gia tăng các Cytokin do các tế bào kích thích nội tại: tế bào Kupffer, tế bào nội mạc, tế 
bào gan, tế bào nội mạc đường mật. 



 Các tổn thương khoảng gian bào 
 Kích thích trực tiếp các tế bào Ito bởi độc chất 
 Sự tập trung các sợi tơ cơ của tế bào Ito quanh xoang và sự chuyển dạng nguyên bào sợi 

cơ gây ra tăng đề kháng thành mạch trong nhu mô gan dẫn đến tăng áp tĩnh mạch cửa 

Trong tiến trình huỷ hoại nhu mô gan, các tế bào bị kích thích thoái hóa và tăng sinh 
dạng nốt trong một bao sợi, gây đảo lộn cấu trúc bè gan, mất sự tiếp xúc giữa bè gan và dòng 
máu dẫn đến mất chức năng gan, tăng áp cửa. Sự thay đổi cấu trúc này làm bít tắc các mao 
quản mật gây vàng da tắc mật 

6. Các phương pháp đánh giá tiên lượng bệnh nhân xơ gan 

Với sự phát triển của y học, hàng loạt các phương pháp điều trị bệnh xơ gan cổ chướng 
được sử dụng như thông nối cửa chủ qua tĩnh mạch cảnh (TIPS), lợi tiểu, tiết chế muối, chọc 
tháo dịch báng … đã giúp cải thiện cuộc sống của đa phần các bệnh nhân. Nhìn chung, các 
phương pháp này chỉ là điều trị triệu chứng và không trừ dứt hẳn căn nguyên cũng như diễn 
tiến của bệnh. Ghép gan là một hướng mới mở ra khả năng điều trị hoàn toàn bệnh. Việt Nam 
cũng đã thực hiện thành công ca ghép gan đầu tiên vào ngày 31/1/2004 tại viện Bỏng Quốc 
Gia, là tiền đề cho các phẩu thuật ghép gan sau này. Tuy nhiên lượng bệnh nhân xơ gan có 
nhu cầu ghép gan luôn lớn hơn lượng gan sẵn sàng để ghép, vì vậy việc ghép gan không phải 
luôn luôn thực hiện được và phải ưu tiên cho các trường hợp bệnh nặng. Việc xác định tiên 
lượng từng bệnh nhân cho phép các nhà lâm sàng có thái độ xử trí phù hợp.  

Về cơ bản, tiên lượng của bệnh nhân xơ gan giai đoạn cuối, mất bù là nặng. Theo y văn, 
tiên lượng sống trong 18 tháng là 50%5. Trong một nghiên cứu thực hiện tại khoa nội tiêu hóa 
bệnh viện Gia Định năm 2004, tiên lượng tử vong của bệnh nhân xơ gan cổ chướng sau 6 
tháng là 37,5% và 1 năm là 56,8%6.  

Do vậy hàng loạt các phương pháp tiên lượng bệnh gan đã được đề nghị, trong đó thang 
điểm Child Pugh được xem là nền tảng từ hơn 30 năm qua7. Thang điểm này dựa vào các yếu 
tố: 

Bảng 1: Thanh điểm Child Pugh 

Yếu tố 1 2 3 
Bilirubin/máu mmol/l  
                           (mg/dl) 

<34 
(<2.0) 

34-51 
(2.0-3.0) 

>51 
(>3.0) 

2. Albumin/máu (g/l) >35 30-35 <30 
3. Bụng báng Không có (độI) Độ II Độ III 
4. Rối loạn thần kinh Không có Độ I+II Độ III+IV 
5. INR <1.7 1.7-2.3 >2.3 

Được phân làm ba nhóm: 

Nhóm A: (từ 5-7 điểm) tiên lượng khá, không cần ghép gan nếu như không có ung thư 
tế bào gan, xuất huyết do tăng áp tĩnh mạch cửa không đáp ứng với điều trị nội khoa 8,9. 

Nhóm B: (từ 8-10 điểm) là nhóm trung gian mà tình trạng bệnh có thể ổn định hay suy 
sụp nhanh10. 



Nhóm C: (từ 10-15 điểm) là nhóm khuyến cáo cần ghép gan7.  

Gần đây có nhận xét nên phân làm hai nhóm dự hậu dựa trên điểm Child Pugh vì trên 8 
điểm có ý nghĩa trong tiên lượng ngắn hạn và khuyến cáo dùng ngưỡng 10 điểm là chỉ định 
ghép gan 11.  

Bảng 2: Các phương pháp đánh giá tiên lượng bệnh nhân xơ gan 

 Công thức Ngưỡng Nhậy Đặc 
hiệu 

AUC 

Milan  
30 ngày12 

MELD 11 86 82 0,82 
DF  32 86 48 0,86 

Botta  
6 tháng7 

Child Pugh 8 92 72 0,824 
MELD 8 75 68 0,796 
MELD e 14 75 72 0,823 
MEGX15 (ng/ml) 4 50 91 0,689 
MEGX30 (ng/ml) 15,2 92 63 0,799 
MEGX60 (ng/ml) 22,8 92 61 0,782 

Botta 
1 năm7 

Child Pugh 8 61 75 0,681 
MELD 6 87 42 0,675 
MELD e 12 74 58 0,680 
MEGX15 (ng/ml) 11 74 63 0,676 
MEGX30 (ng/ml) 18 81 64 0,703 
MEGX60 (ng/ml) 26 77 54 0,657 

Giannini 
1 năm13 

SGOT/SGPT 1,17 87 52 --- 
MELD 9 57 74 --- 
SGOT/SGPT + MELD --- 90 78 --- 

AUC: diện tích dưới đường cong ROC 

Tuy nhiên phương pháp này có khuyết điểm về tính chủ quan của các yếu tố xếp loại và 
khả năng phân biệt kém giữa các nhóm nguy cơ7. Một số tác giả đã cố gắng kết hợp các yếu tố 
khác như test tạo monoethylcinexylide (MECX) , acid mật14,15, với tỷ số SGOT/SGPT13 để 
làm tăng độ nhậy và độ đặc hiệu của test. 

Thang điểm MELD (The Model for End-stage Liver Disease) được chứng minh là có 
vai trò tiên lượng trong tất cả các gia đoạn bệnh gan16-18 và trên cả bệnh nhân đã ghép gan19, 
giúp các bác sĩ lâm sàng có chỉ định ghép gan khi đánh giá trên 10 điểm MELD. Tuy vậy, tùy 
theo hoàn cảnh từng bệnh nhân, diễn tiến lâm sàng, các bệnh cảnh phối hợp, bối cảnh địa 
phương có thể triển khai được ghép gan hay không mà ngưỡng ước lượng khuyến cáo ghép 
gan có thể thay đổi20-22.  

Thang điểm bệnh gan giai đoạn cuối (thang điểm MELD) thường được sử dụng để theo 
dõi bệnh nhân ở giai đoạn cuối và có chỉ định ghép gan. 

Công thức tính thang điểm MELD = 6,43 +3,78*Ln(Bilirubin toàn phần máu tính theo 
mg/dL) + 11.2*Ln(INR) + 9,57*Ln(Creatinine máu tính theo mg/dL) 



Thang điểm Tử vong trong 90 ngày (%) 
≥ 40 71,3 
30-39 52,6 
20-29 19,6 
10-19 6,0 
≤9 1,9 

Ghi chú: thang điểm này có thể đánh giá trực tiếp tại 
www.thedrugmonitor.com/meld.html hoặc http://www.mdcalc.com/meld-score-model-end-
stage-liver-disease-12-older . Do các thông số sinh hóa thay đổi nhanh nên thang điểm này chỉ 
phản ánh tiên lượng tại thời điểm đánh giá, cần theo dõi liên tục và đánh giá nhiều lần. 

7. Phân loại trên lâm sàng 

Trên lâm sàng, vấn đề đánh giá nhanh, phân loại nhanh có giá trị thực hành cao. Cơ bản 
có thể phân bệnh nhân xơ gan ra làm 2 nhóm là xơ gan còn bù và xơ gan mất bù: 

 Xơ gan còn bù: bệnh nhân thường được phát hiện tình cờ trong một kiểm tra sức khỏe 
định kỳ hoặc nhân lần nhập viện vì lý do khác và được làm các xét nghiệm sinh hóa. 
Phần lớn bệnh nhân chỉ có các triệu chứng không đặc hiệu như mệt mỏi, chán ăn, khó 
tiêu, sụt cân, đau bụng ¼ trên phải. Khoảng 30 – 40%, bệnh nhân xơ gan còn bù không 
có dấu hiệu lâm sàng. 

 Xơ gan mất bù : bệnh nhân có các biểu hiện của 2 nhóm hội chứng suy tế bào gan và 
tăng áp tĩnh mạch cửa. Sự hiện diện của các triệu chứng này có độ đặc hiệu cao nhưng 
độ nhạy thấp để chẩn đoán xác định. Đây là nhóm bệnh nhân cần đặc biệt quan tâm theo 
dõi và hỗ trợ. Theo một số nghiên cứu, tiên lượng sống trong 18 tháng là 50%5. 

8. Quản lý bệnh nhân xơ gan 

Để quản lý tốt bệnh nhân xơ gan cần có sự phối hợp của bác sĩ chuyên khoa và bác sĩ 
gia đình. Vào năm 2010, 11 chuyên gia từ khắp nơi trên thế giới đã thống nhất và đưa các chỉ 
tiêu chất lượng trong việc quản lý bệnh nhân xơ gan, các khuyến cáo này cũng liên quan chặt 
chẽ với các khuyến cáo của Hiệp hội nghiên cứu bệnh gan của Mỹ (the American Association 
for the Study of Liver Diseases) và Hiệp hội nội soi tiêu hóa Mỹ (the  American  Society  for  
Gastrointestinal  Endoscopy). Các chuyên gia đều kết luận, bệnh nhân xơ gan được chăm sóc 
tốt nhất khi có sự phối hợp của bác sĩ gia đình và bác sĩ chuyên khoa. Sơ đồ 1 đưa ra các bước 
cần làm trong quá trình quản lý bệnh nhân (được Hiệp hội bác sĩ gia đình Mỹ khuyến cáo - the 
American Academy of Family Physicians). 

Sơ đồ 1:  quản lý bệnh nhân xơ gan 

http://www.thedrugmonitor.com/meld.html
http://www.mdcalc.com/meld-score-model-end-stage-liver-disease-12-older
http://www.mdcalc.com/meld-score-model-end-stage-liver-disease-12-older


 

 

Thang điểm MELD (The Model for End-stage Liver Disease) cần được đánh giá trong 
lần thăm khám bác sĩ chuyên khoa đầu tiên. Nếu bệnh nhân có MELD ≥ 15, chuyền bệnh 
nhân đến trung tâm ghép gan. Nếu bệnh nhân có MELD < 15 nhưng có biến chứng của xơ gan 
(bệnh não gan, xuất huyết…), cũng nên chuyển bệnh nhân đến trung tâm ghép gan để đánh 
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giá tình trạng bệnh nhân. Vai trò của bác sĩ gia đình trong trường hợp này là giúp bệnh nhân 
cai rượu, nếu không cai rượu thì không tiến hành ghép gan được. 

Bệnh nhân xơ gan cần được tầm soát ung thư tế bào gan mỗi 6-12 tháng bằng chẩn đoán 
hình ảnh học (có thể kèm hay không kèm xét nghiệm α-fetoprotein máu). Chẩn đoán hình ảnh 
học có thể dùng CT-scan hay siêu âm ¼ bụng trên bên (P). Tuy nhiên độ nhậy của phương 
pháp này chỉ từ 50-70%. Chụp cộng hưởng từ (MRI) có độ nhậy là 80%23. 

8.1. Cổ chướng và viêm phúc mạc tự phát do vi khuẩn 

Cổ chướng cần được điều trị bằng cách kiểm soát muối và sử dụng thuốc lợi tiểu, cần 
phối hợp lợi tiểu spironolactone (Aldactone) và lợi tiểu quai. Bệnh nhân bị cổ chướng mới 
khởi phát cần được chọc dịch bàng làm xét nghiệm (đếm tế bào, protein toàn phần, nồng độ 
albumin và cấy vi trùng). Tính chênh độ albumin máu/ dịch màng bụng để xác định tình trạng 
tăng áp lực tĩnh mạch cửa. 

Viêm phúc mạc tự phát do vi khuẩn là biến chứng thường gặp của tình trạng cổ chướng 
không kiểm soát được, được chẩn đoán bằng cách đếm tế bào bạch cầu đa nhân trung tính 
trong dịch báng > 250 tế bào/ mm3. Những bệnh nhân này cần được điều trị kháng sinh trong 
vòng 6 giờ sau nhập viện. Kháng sinh được khuyến cáo là cefotaxime  (Claforan), mặc dù 
ciprofloxacin cũng có hiệu quả trong trường hợp này24. Đối với bệnh nhân bị cổ chướng tái 
phát không đáp ứng với điều trị lợi tiểu thì chọc dịch báng và xem xét chỉ định làm thông nối 
cửa chủ qua tĩnh mạch cảnh (TIPS). Bệnh nhân sau khi được điều trị viêm phúc mạc tự phát 
do vi khuẩn cần được cho kháng sinh dự phòng25. 

8.2. Bệnh não gan 

Bệnh não gan được cho là có liên quan đến những chất độc hại được tạo ra bởi vi khuẩn 
đường ruột như NH3, mercaptans, acide béo chuỗi ngắn và phenols. Bình thường những chất 
này được vận chuyển qua tĩnh mạch cửa đến gan, tại gan chúng được chuyển hóa và bài tiết 
nhanh chóng. Ở bệnh nhân xơ gan, tế bào gan bị tổn thương không thể chuyển hóa các chất 
thải này, đồng thời máu từ tĩnh mạch cửa có thể không đi qua gan mà về thẳng hệ tuần hoàn 
thông qua tuần hoàn bàng hệ hay những shunt nối bất thường được tạo thành thứ phát để giải 
áp tình trạng tăng áp tại tĩnh mạch cửa.  

Triệu chứng của bệnh não gan có thể rất kín đáo. Bệnh não gan nặng thì cần được phân 
độ và ghi chú vào bệnh án. Đối với bệnh nhân đang có bệnh não gan tiến triển, cần tìm và 
điều trị nguyên nhân như táo bón, nhiễm trùng, xuất huyết tiêu hóa, thuốc (benzodiazepines), 
mất cân bằng điện giải và không tuân thủ điều trị. Chọc dịch báng để tìm và điều trị viêm 
phúc mạc tự phát do vi khuẩn được chỉ định ở tất cả bệnh nhân xơ gan bị bệnh não gan nhập 
viện. Nếu bệnh não gan vẫn tiếp tục kéo dài, bệnh nhân nên được điều trị với disaccharides  or  
rifaximin  (Xifaxan)26, 27. Lactulose là một disaccharides không hấp thu, có thể giúp làm giảm 
hấp thu nitrogen. Rifaximin là một kháng sinh không hấp thu, có thể làm giảm vi khuẩn sản 
xuất NH3 trong đường ruột. Cuối cùng, bệnh nhân bị bệnh não gan thì nên được khuyên 
không nên lái xe. 

Tình trạng tri giác của bệnh nhân được đánh giá qua 4 mức độ: 

 Độ 1: giảm tập trung, lo lắng – lo sợ không phù hợp 
 Độ 2: mất định hướng không gian, thời gian, có hành vi không bình thường 



 Độ 3: ngủ gà ngủ gật, mất định hướng nhưng vẫn còn phản ứng kích đau, kích thích 
bằng lời nói 

 Độ 4: hôn mê, không đáp ứng với các kích thích đau, kích thích bằng lời nói 

8.3. Vỡ giãn tĩnh mạch thực quản 

Tầm soát giãn tĩnh mạch thực quản là phần quan trọng trong việc phòng ngừa ở bệnh 
nhân xơ gan. Nếu bệnh nhân bị xơ gan còn bù, nội soi tầm soát giãn tĩnh mạch thực quản nên 
được thức hiện mỗi 12 tháng để phát hiện giãn tĩnh mạch không có triệu chứng lâm sàng và 
nên được lập lại mỗi 1-2 năm26, 28. Nếu xơ gan đã có biến chứng (xuất huyết, bệnh não gan, 
báng bụng, ung thư tế bào gan…), nội soi tầm soát nên được thực hiện mỗi 3 tháng26. Nếu nội 
soi thấy giãn tĩnh mạch nhỏ thì nên thực hiện lại sau 1 năm, nếu giãn tĩnh mạch trung bình, 
nên xem xét điều trị ức chế beta và/ hoặc nội soi thắt tĩnh mạch thực quản giãn. Ức chế beta 
không được chỉ định ở bệnh nhân không có giãn tĩnh mạch thực quản và tiền sử xuất huyết 
thực quản. 

Bệnh nhân đang bị xuất huyết tiêu hóa nên được lập ít nhất một đường truyền tĩnh mạch 
tại tĩnh mạch lớn gần tim để kiểm soát huyết áp26. Công thức máu, ion đồ, nhóm máu nên 
được thực hiện khi nhập viện và bệnh nhân nên được theo dõi tại khoa hồi sức. Bệnh nhân nên 
được điều trị với somatostatin  or  somatostatin trong 12 giờ đầu26, 29 và nên được cho kháng 
sinh dự phòng và nội soi trong vòng 24 giờ26,25,30. Thực hiện sớm phương pháp thông nối cửa 
chủ qua tĩnh mạch cảnh (TIPS) có thể giúp làm giảm tỉ lệ tử vong ở bệnh nhân điều trị nội 
khoa và nội soi thất bại31.  

9. Tầm soát và dự phòng 

Tất cả bệnh nhân nên được tầm soát nghiện rượu, The U.S. Preventive Services Task 
Force khuyến cáo tầm soát và tư vấn thay đổi hành vi để giảm lạm dụng rượu ở người lớn, bao 
gồm cả phụ nữ mang thai trong chăm sóc ban đầu32. Phòng ngừa lạm dụng rượu cũng giúp 
phòng ngừa bệnh gan mạn.  

Chiến lược xác định những đối tượng có yếu tố nguy cơ cao bị viêm gan virus để tầm 
soát thì hoàn toàn thất bại vì có đến 40-50% bệnh nhân nhiễm viêm gan virus không có bất kỳ 
một yếu tố nguy cơ nào33. Thông tin chi tiết để tầm soát viêm gan virus được nêu cụ thể ở 
trang web  http://www.uspreventiveservicestaskforce.org/uspstf/uspshepc.htm. 

Hiện tình trạng bệnh gan nhiễm mỡ không do rượu đang nổi lên như là một nguyên 
nhân quan trọng gây ra bệnh gan mạn tính, do đó cần đảm bảo can thiệp thích hợp để thay đổi 
lối sống và các bệnh kèm theo. Yếu tố nguy cơ chính của nhiễm virus viêm gan B và C bao 
gồm sử dụng thuốc đường tĩnh mạch (hiện tại và trong quá khứ), hành vi tình dục nguy cơ 
cao. Riêng viêm gan virus C còn có những yếu tố nguy cơ như truyền máu trước năm 1990, 
chạy thận nhân tạo, xăm mình, và con sinh ra từ mẹ bị nhiễm viêm gan B hay C. Tất cả phụ 
nữ mang thai đều cần phải tầm soát viêm gan B34.  

Tại Mỹ, vaccin viêm gan B được khuyến cáo ở tất cả trẻ em và trẻ vị thành niên đến 19 
tuổi, nhân viên y tế, những người có hành vi tình dục nguy cơ cao và những người sử dụng 
thuốc tiêm tĩnh mạch35. 

 

http://www.uspreventiveservicestaskforce.org/uspstf/uspshepc.htm
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