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Từ viết tắt Tiếng Anh Tiếng Việt 

ALT Alanine aminotransferase  

AST Aspartate aminotransferase  

AT  Ấu trùng 

ATDC  Ấu trùng di chuyển 

ATGĐCM  Ấu trùng giun đũa chó, 

mèo 

ATP Adenosine triphosphate  

BCAT  Bạch cầu ái toan 

BMI Body Mass Index Chỉ số khối cơ thể 

BN  Bệnh nhân 

CDC Centers for Disease Control and 

Prevention 

Trung tâm Kiểm soát và 

Phòng ngừa bệnh tật 

CLM Cutaneous Larva Migrans Ấu trùng di chuyển dưới da 

cs  cộng sự 

CT Covert/Common Toxocariasis   Bệnh toxocariasis thể 

thông thường 

CT scan Computed Tomography scan Chụp cắt lớp vi tính 

DNA Deoxyribonucleic acid  

ELISA Enzyme-linked immunosorbent 

assay 

Phương pháp xét nghiệm 

miễn dịch hấp phụ liên kết 

enzyme 

FDA Food and Drug Administration Cơ quan Quản lý Thực 

phẩm và Dược phẩm 

IFN-γ  Interferon gamma  

IgE, IgM, IgG Immunoglobulin E, M, G Globulin miễn dịch E, M, 

G 

IL Interleukin  
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ITS Internal transcribed spacer  

KHV  Kính hiển vi 

KST  Ký sinh trùng 

MRI Magnetic Resonance Imaging  Chụp cộng hưởng từ 

NLM/NT Neural Larva Migrans/ 

Neurotoxocariasis 

Ấu trùng di chuyển thể 

thần kinh 

OD Optical density Mật độ quang 

OLM Ocular Larva Migrans Ấu trùng di chuyển thể mắt 

PCR Polymerase Chain Reaction Phản ứng chuỗi trùng hợp 

TES - Ag Toxocara canis Excretory 

secretory Antigen 

Kháng nguyên ngoại tiết 

của Toxocara canis 

TGF-β Transforming Growth Factor beta  

Th T helper cell Tế bào T trợ giúp 

VLM Visceral Larva Migrans   Ấu trùng di chuyển nội tạng 

WHO World Health Organisation Tổ chức Y tế Thế giới 
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ĐẶT VẤN ĐỀ 
 

Bệnh do ấu trùng giun đũa chó, mèo là thuật ngữ lâm sàng chỉ bệnh ký sinh 

trùng lây truyền từ động vật sang người (parasitic zoonosis) do ấu trùng Toxocara 

canis (từ chó) hoặc Toxocara cati (từ mèo) gây ra. Người đóng vai trò là vật chủ 

tình cờ do nuốt phải trứng có phôi từ đất, từ thức ăn bị ô nhiễm, do tay tiếp xúc trực 

tiếp với chó, mèo dính trứng Toxocara spp. trên lông đưa vào miệng hay ăn thịt hay 

nội tạng của một số loài gia súc, gia cầm có chứa ấu trùng giai đoạn 3 do chế biến 

chưa nấu chín [1]. Sau khi nuốt phải, trứng có phôi nở thành ấu trùng ở thành ruột 

non, ấu trùng đi xuyên qua thành ruột vào tuần hoàn hệ thống đến các cơ quan trong 

cơ thể gây hội chứng ấu trùng di chuyển, chính là các “vấn đề” của bệnh ấu trùng 

giun đũa chó, mèo ở người. 

Trên thế giới có 1/5 dân số thế giới tương đương 1,4 tỷ người tiếp xúc mầm 

bệnh Toxocara spp. và tỷ lệ lưu hành huyết thanh khác nhau ở các quốc gia, ước 

tính tỷ lệ trung bình thế giới là 19,0% qua phân tích tổng hợp từ năm 1980 - 2019 

[2]. Phân tích xu hướng nghiên cứu bệnh ấu trùng giun đũa chó, mèo ở người từ 

năm 1932 - 2015 cho thấy sự quan tâm của cộng đồng khoa học quốc tế ngày càng 

tăng thể hiện qua số lượng ấn phẩm công bố hàng năm [3]. Tuy nhiên, những hiểu 

biết về tác động sức khỏe của bệnh trên toàn cầu còn hạn chế vì thiếu bằng chứng 

về mặt dịch tễ, lâm sàng, xét nghiệm cũng như hiệu quả của can thiệp điều trị, điều 

này được một số tác giả gọi là “khoảng trống kiến thức - knowledge gap” [4], [5], 

[6]. Tại Việt Nam, các điều tra dịch tễ học huyết thanh bằng phương pháp ELISA 

và can thiệp cộng đồng bệnh ấu trùng giun đũa chó, mèo ở người cho thấy tỷ lệ 

nhiễm cao hơn trung bình thế giới [7], [8], [9], [10]. 

Về mặt chẩn đoán, việc chẩn đoán xác định ca bệnh ấu trùng giun đũa chó, 

mèo ở người lâm sàng và xét nghiệm không đặc hiệu; bạch cầu ái toan trong máu 

ngoại biên và nồng độ IgE toàn phần huyết thanh tăng trong nhiều bệnh lý nhiễm ký 

sinh trùng khác; xét nghiệm ELISA tìm kháng thể IgG trong huyết thanh có thể 

dương tính tồn tại kéo dài, không phân biệt được tình trạng đang nhiễm hay nhiễm 

cũ; soi phân dưới kính hiển vi tìm trứng hay ấu trùng không thực hiện vì Toxocara 

spp. không phát triển thành con trưởng thành đẻ trứng trong ruột người, sinh thiết 
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tổn thương tìm ấu trùng hoặc phát hiện DNA của Toxocara spp. trong mô hoặc mẫu 

bệnh phẩm bằng kỹ thuật sinh học phân tử là tiêu chuẩn vàng chẩn đoán song hiếm 

khi sinh thiết bắt được ấu trùng và do đó khó khả thi trên lâm sàng [11]. 

Về điều trị, đến nay, nhiều thuốc kháng ký sinh trùng đã được thử nghiệm lâm 

sàng trên động vật nhưng thử nghiệm lâm sàng đánh giá hiệu quả thuốc trên người 

còn ít, được tiến hành trên cỡ mẫu nhỏ, các nghiên cứu đã thực hiện khá lâu và đánh 

giá các biến số đầu ra còn hạn chế so với bối cảnh hiện nay. Điều này làm hạn chế 

sự lựa chọn thuốc điều trị trên lâm sàng. Các dẫn xuất benzimidazole được chứng 

minh có hiệu quả trong điều trị bệnh ấu trùng giun đũa chó, mèo ở người, trong đó 

albendazole là lựa chọn ưu tiên [12]. Tuy nhiên, liệu trình điều trị albendazole tối 

ưu và kết quả điều trị khác nhau tùy thuộc vào từng nghiên cứu [13]. 

           Ngoài albendazole, thiabendazole với cơ chế tác động ức chế enzyme 

fumarate reductase của ký sinh trùng từ đó ức chế quá trình tạo ATP ở ty thể cũng 

là một lựa chọn trong điều trị bệnh ấu trùng giun đũa chó, mèo được FDA Mỹ công 

nhận [14] và được đưa vào Hướng dẫn chẩn đoán, điều trị từ năm 2020 [15], nhưng 

tại Việt Nam các nghiên cứu đánh giá về kết quả và tính an toàn của thiabendazole 

trong điều trị bệnh ấu trùng giun đũa chó, mèo còn hạn chế về mặt số lượng. 

Các khó khăn, tồn tại về chẩn đoán, điều trị bệnh ấu trùng giun đũa chó, mèo ở 

người nêu trên đặt ra yêu cầu cần thiết phải tiến hành các nghiên cứu chuyên sâu 

nhằm cung cấp các dữ liệu lâm sàng, xét nghiệm cũng như kết quả điều trị, tính an 

toàn của thuốc nhất là tại các vùng bệnh có tỷ lệ huyết thanh lưu hành cao như nước 

ta. Chúng tôi tiến hành đề tài: “Nghiên cứu đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng và kết 

quả điều trị bằng thiabendazole trên người mắc bệnh ấu trùng giun đũa chó, mèo tại 

trung tâm Medic thành phố Hồ Chí Minh (2017 - 2019)” nhằm mục tiêu: 

1. Mô tả đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng ở người mắc bệnh ấu trùng giun đũa 

chó, mèo (toxocariasis) điều trị tại Trung tâm Medic thành phố Hồ Chí Minh (2017 

- 2019). 

2. Đánh giá kết quả và tính an toàn của thiabendazole trong điều trị người mắc 

bệnh ấu trùng giun đũa chó, mèo. 
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Chương 1 

TỔNG QUAN TÀI LIỆU 
 

1.1. Giới thiệu về bệnh ấu trùng giun đũa chó, mèo Toxocara spp. ở người 

Bệnh ấu trùng giun đũa chó, mèo (ATGĐCM) ở người do tác nhân T. canis 

hoặc T. cati gây ra hiện đang là vấn đề sức khỏe được quan tâm của cộng đồng khoa 

học trên thế giới thể hiện qua số lượng ấn phẩm báo cáo đăng tải trên y văn ngày 

càng tăng từ các nước Châu Á, Châu Phi, Châu Đại Dương, Châu Âu và Châu Mỹ. 

Phân tích xu hướng nghiên cứu bệnh ATGĐCM từ năm 1932 - 2015 trên phạm vi 

toàn cầu cho thấy ấn phẩm dạng bài báo là phổ biến nhất (83,62%). Mỹ và Nhật 

Bản là hai nước có số nghiên cứu đơn lẻ hoặc hợp tác quốc tế về bệnh ATGĐCM 

nhiều nhất, tiếp đó là Brazil và Anh [3]. Tại Việt Nam, bệnh ATGĐCM thuộc nhóm 

C trong Luật Phòng, chống bệnh truyền nhiễm [16] và là một trong những bệnh ký 

sinh trùng (KST) lây truyền từ động vật sang người phổ biến. 

Vật chủ chính của Toxocara spp. là chó, mèo trong đó Toxocara spp. phát 

triển thành con trưởng thành sống trong ruột non của vật chủ chính. Chó, mèo mắc 

do ăn phải trứng có phôi từ nguồn ô nhiễm như đất, thức ăn hoặc nhiễm do chó mẹ 

bị nhiễm lây truyền cho con qua nhau thai hay mèo mẹ lây truyền cho con qua hoạt 

động bú sữa mẹ. Trong khi đó, con người là vật chủ tình cờ mắc do nuốt phải trứng 

Toxocara spp. có chứa ấu trùng (AT) giai đoạn 3, trứng nở thành AT nhưng không 

phát triển thành con trưởng thành, trở thành “ngõ cụt ký sinh” trong cơ thể người. 

Các AT có khả năng di chuyển đến các mô trong cơ thể, trốn tránh sự tấn công của 

hệ miễn dịch vật chủ và tồn tại hàng tháng đến vài năm, gây tổn thương mô nơi 

chúng đi qua [11]. Hành trình AT Toxocara spp. chu du trong cơ thể người gây ra 

phản ứng viêm làm tổn thương mô, cơ quan liên quan nơi chúng đi qua, đưa đến hội 

chứng ấu trùng di chuyển (ATDC), chính là các “vấn đề” của bệnh ATGĐCM. Hội 

chứng ATDC do Toxocara spp.  được đa số các nhà chuyên môn phân thành 4 thể 

lâm sàng chính dựa theo cơ quan bị ảnh hưởng do tính chất di chuyển của AT là: thể 

ATDC nội tạng (Visceral Larva Migrans - VLM) thường gặp ở gan, phổi; thể 

ATDC ở thần kinh (Neural Larva Migrans - NLM hay Neurotoxocarosis - NT) gây 

bệnh cảnh viêm não, viêm tủy, viêm màng não tăng bạch cầu ái toan; thể ATDC ở 
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mắt (Ocular Larva Migrans - OLM) có thể gây tổn thương mắt nghiêm trọng, không 

hồi phục bao gồm bong võng mạc, hình thành sẹo hoặc u hạt dưới võng mạc gây 

mất thị lực vĩnh viễn một bên và thể thông thường (Covert Toxocariasis hoặc 

Common Toxocariasis - CT) với triệu chứng nhẹ, không đặc hiệu [11]. 

Những thay đổi về mặt xét nghiệm thường thấy trong thể ATDC nội tạng hơn 

thể ATDC ở mắt. Xét nghiệm tìm kháng thể kháng Toxocara spp. trong huyết thanh 

bằng phương pháp miễn dịch liên kết enzyme (ELISA: Enzyme - linked 

immunosorbent assay) sử dụng kháng nguyên ngoại tiết của Toxocara canis (TES - 

Ag: Toxocara canis Excretory secretory Antigen) để phát hiện kháng thể IgG. Hiệu 

giá kháng thể có thể ở mức cao trong thời gian dài gây khó khăn trong việc xác định 

xét nghiệm huyết thanh dương tính là nhiễm AT Toxocara spp. trong quá khứ hay 

nhiễm đang hoạt động. Xét nghiệm phân tìm trứng và AT không được thực hiện vì 

AT không phát triển đến giai đoạn trưởng thành để đẻ trứng trong cơ thể người [12]. 

1.2. Lịch sử nghiên cứu bệnh ấu trùng giun đũa chó, mèo ở người 

Năm 1782, Werner - nhà KST học người Đức mô tả loài giun tròn ở chó và 

đặt tên là Lumbricus canis. Năm 1905, Johnston xác định loài KST mà Werner mô 

tả là thành viên thuộc giống Toxocara và được Stiles chứng minh là đúng. Đến năm 

1947, Perlingiero và Gyorgy mô tả ca đầu tiên có khả năng là ATGĐCM trên bệnh 

nhân (BN) bé trai 2 tuổi từ Florida (Mỹ) với triệu chứng lâm sàng kinh điển và 

thương tổn dạng u hạt hoại tử có tăng bạch cầu ái toan (BCAT). Năm 1950, 

Fülleborn suy đoán các nốt tổn thương dạng u hạt ở người là do T. canis và cũng 

trong năm này, ca bệnh ATGĐCM đầu tiên ở người do bác sĩ Campbell Wilder mô 

tả, gây tổn thương u hạt võng mạc ở BN trẻ em bị phẫu thuật bỏ nhãn cầu do nghi 

ngờ u nguyên bào võng mạc (retinoblastoma) [17]. Lúc này tác giả Wilder chưa xác 

định được chính xác loài gây bệnh. Sau đó, nhờ chứng minh của Nichols, được coi 

là một tiến bộ trong nghiên cứu ATDC đã xác định hình thái học của AT trong mô 

sinh thiết dưới kính hiển vi, khẳng định tác nhân gây bệnh chính là AT Toxocara 

spp. giai đoạn 2 [18]. Từ sau phát hiện quan trọng của Wilder, nhiều ca bệnh do AT 

Toxocara spp. gây ra ở mắt và các mô trong cơ thể được báo cáo từ nhiều nơi trên 

thế giới. Năm 1952, Beaver và cộng sự (cs) báo cáo loạt ba ca bệnh trẻ em với các 



5 
 

 

biểu hiện tương tự gồm sốt, ho, chán ăn, gan to, tăng BCAT trong máu ngoại biên 

kéo dài, đặc biệt là tổn thương dạng u hạt ở gan (granulomatous lesions), sinh thiết 

tổn thương làm mô bệnh học xác định chính xác tác nhân gây bệnh là T. canis hoặc 

T. cati. Từ nhóm BN này, các tác giả mô tả hầu hết các dấu hiệu lâm sàng và đề 

xuất thuật ngữ ATDC nội tạng (visceral larva migrans) [19]. Năm 1958, Sprent mô 

tả những điểm nổi bật nhất qua nghiên cứu sự phát triển của T. canis ở chó, mở ra 

sự hiểu biết của con người về bệnh do T. canis về chu kỳ sinh học và vẽ ra cơ chế 

lây truyền của loài này [20]. Các nghiên cứu sau đó đã làm rõ thêm nhiều khía cạnh 

quan trọng về bệnh ATGĐCM, mặc dù sự chú ý chủ yếu tập trung vào chẩn đoán 

thể ATDC ở mắt. Qua thời gian, người ta khám phá ra rằng các thể bệnh ATDC nội 

tạng thường gặp hơn thể mắt. Các nghiên cứu sau đó tiếp tục tiến hành với hy vọng 

hiểu rõ hơn về tính phức tạp trong bệnh lý học và tiềm năng các liệu pháp điều trị 

mới. Gần đây, số lượng ấn phẩm trên thế giới về bệnh do ATGĐCM ở người tăng 

lên và nhấn mạnh đến tác động của bệnh đến sức khỏe cộng đồng, xem đây là một 

trong năm bệnh KST bị lãng quên ở Mỹ (gồm bệnh Chagas do Trypanosoma cruzi, 

bệnh AT sán dây lợn, bệnh ATGĐCM, bệnh do Toxoplasma gondii và bệnh do 

Trichomonas vaginalis) được Trung tâm Kiểm soát và Phòng ngừa bệnh tật Mỹ ưu 

tiên hành động vì sức khỏe cộng đồng do số lượng người phơi nhiễm với mầm bệnh 

lớn, chẩn đoán dễ bị bỏ sót do nhận thức chưa đầy đủ của thầy thuốc và sự thiếu 

phương tiện chẩn đoán bệnh cũng như khả năng điều trị, phòng ngừa [21]. 

Ngược lại, bệnh do AT T. cati từ mèo được phát hiện đầu tiên vào năm 1824 

nhưng không gặp nhiều ca nhiễm T. cati trên người nên sự chú ý tập trung vào tác 

nhân T. canis nhiều hơn so với T. cati. Trên vật chủ chính là mèo, nhiễm T. cati 

trưởng thành thường không có triệu chứng lâm sàng, trong khi đó mèo con nhiễm T. 

cati qua đường bú sữa mẹ thường có biểu hiện lâm sàng. Khi nhiễm T. cati trên 

người có thể dẫn đến các biến chứng nghiêm trọng do sự di chuyển của AT. Việc 

phân loài T. canis hay T. cati có giá trị về cơ cấu bệnh nhiễm. 
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1.3. Tác nhân gây bệnh 

1.3.1. Phân loại khoa học 

Toxocara spp. là KST thuộc giới động vật, ngành giun tròn, lớp Secernentae, bộ 

Ascaridia, liên họ Ascaridoidea, họ Ascarididae, phân họ Toxocaridae, giống 

Toxocara và có nhiều loài trong giống này, bao gồm T. canis, T. cati, T. 

malaysiensis, T. vitulorum ký sinh ở chó, mèo nuôi trong nhà. Ngoài ra, một số loài 

được phát hiện ký sinh và thải trứng trong phân các loài động vật hoang dã như T. 

tanuki, T. pteropodis, T. apodemi, T. lyncus, T. mackerrasae, T. paradoxura, T. 

sprenti và T. vajrasthirae. Trong đó có hai loài phổ biến nhất là T. canis, T. cati 

[11]. Hai loài mới được phát hiện gần đây là loài T. malaysiensis công bố năm 2001 

ở mèo nhà phân bố ở các nước Trung Quốc, Việt Nam, Malaysia và loài T. lyncus ở 

cừu Châu Á công bố năm 1999 [22]. 

1.3.2. Hình thái học của Toxocara spp. 

         Về hình thái, T. canis trưởng thành có ruột hoàn chỉnh dạng hình ống đơn 

giản. Tùy thuộc vào vật chủ KST xâm nhập sẽ phát triển thành các giai đoạn AT 

khác nhau và hình thái T. canis giữa con đực và con cái khác nhau. T. canis trưởng 

thành có màu kem hay trắng trên mẫu tươi, sau đó có khuynh hướng ngả sang màu 

xám. Con cái dài trung bình 6,5 - 10cm và có con đạt chiều dài 15cm. Cơ quan sinh 

dục con cái chiếm 1/3 chiều dài cơ thể tính từ đầu phía trước, buồng trứng lớn và 

rộng, tử cung có thể chứa tới 27 triệu trứng cùng lúc. Con đực nhỏ hơn và có chiều 

dài trung bình 4 - 6cm, hình dáng con đực cong về phía sau, đuôi nhọn, tinh hoàn 

đơn hình ống. Miệng của T. canis có 3 cặp môi (1 cặp ở mặt lưng và 2 cặp ở mặt 

bụng), mỗi cặp môi có nhú nhỏ, dây thần kinh dưới da ở mặt bên có thể nhìn thấy 

bằng mắt thường. Tuy nhiên, Toxocara spp. không có cấu trúc dây chằng nhưng cấu 

trúc tuyến nội bào phasmid có chức năng cảm nhận sự thay đổi môi trường về mặt 

hóa học. Con cái tiết ra chất pheromone để cuốn hút con đực [22], [23].   
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Hình 1.1: Các giai đoạn phôi hóa của trứng T. canis [24] 

a, b, c, d: các giai đoạn phân chia tế bào trong trứng; e, f, g, h: giai đoạn phôi dâu; j, 

j1, j2: giai đoạn tiền AT; k, l, m: AT giai đoạn 1, 2, 3; n: AT thoát ra khỏi vỏ trứng. 

                Con trưởng thành hút chất dinh dưỡng ở ruột non của vật chủ chính và 

chuyển hóa kỵ khí tạo ATP. Dưới KHV quang học, trứng T. canis có vỏ dày, bề mặt 

rỗ, màu nâu, dạng hình cầu, đường kính trung bình 75 - 90µm, trải qua nhiều giai 

đoạn phát triển khi ra môi trường bên ngoài cơ thể vật chủ chính. AT giai đoạn 3 nở 

ra từ trứng có kích thước dài trung bình 290 - 350µm, bề rộng trung bình 18 - 21µm 

và là giai đoạn có khả năng gây nhiễm trên người [23]. 

1.4. Một số đặc điểm dịch tễ bệnh ấu trùng giun đũa chó, mèo ở người 

1.4.1. Phân bố dịch tễ bệnh ấu trùng giun đũa chó, mèo 

Chó, mèo lây truyền bệnh KST sang người qua hoạt động thải phân chứa 

trứng vào vườn, công viên, sân chơi trẻ em. Bằng kỹ thuật lắng đọng nước thu thập 

được từ các vị trí nguy cơ, người ta thấy hiện diện trứng Toxocara spp. và tính được 

tải lượng trứng trong cát, trên cỏ ở những nơi chó, mèo thường lui tới, đồng thời có 

mối liên quan giữa những trẻ có kháng thể kháng Toxocara spp. trong huyết thanh 

dương tính với tần suất hoạt động vui chơi của trẻ ở nơi công cộng. Người nhiễm 

AT Toxocara spp. qua một số đường truyền gồm nuốt phải trứng từ đất, nước, rau 
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sống hoặc trái cây ô nhiễm và tiếp xúc gần với chó, mèo vì trứng có phôi được tìm 

thấy trên lông của chúng. Người cũng có thể bị nhiễm do ăn phải AT giai đoạn 3 

trong thịt hoặc nội tạng chưa nấu chín từ các vật chủ như thỏ, cừu, gia súc và gà. 

Như vậy, Toxocara spp. có nhiều đường lây truyền khác nhau từ động vật sang 

người và do đó bệnh ATGĐCM trở nên phổ biến ở một số vùng, khu vực trên thế 

giới. Tỷ lệ lưu hành kháng thể kháng Toxocara spp. trong huyết thanh ở người thay 

đổi phụ thuộc vào phức hợp các biến số bao gồm dân số, môi trường, địa lý, văn 

hóa, tình trạng kinh tế - xã hội và các yếu tố thuộc về ký chủ bao gồm, tuổi, giới, 

khả năng đáp ứng miễn dịch, dinh dưỡng, thói quen ăn uống [25]. 

Qua công trình phân tích tổng hợp của Rostami và cs (2019) qua các điều tra 

quy mô ở 250 nghiên cứu trên 71 quốc gia về bệnh ATGĐCM ở người bằng xét 

nghiệm ELISA hoặc kết hợp ELISA và Western - blot thấy tỷ lệ lưu hành kháng thể 

kháng T. canis cao nhất là 37,7% ở Châu Phi, thấp nhất là 8,2% ở Đông Địa Trung 

Hải. Tỷ lệ ở các vùng khác là: Đông Nam Á (34,1%), Tây Thái Bình Dương 

(24,2%), Châu Mỹ (22,8%) và Châu Âu (10,5%). Tỷ lệ huyết thanh dương tính rất 

cao ở một số dân tộc và nhóm dân số có điều kiện kinh tế - xã hội khó khăn. Chẳng 

hạn, tỷ lệ huyết thanh dương tính với T. canis trên người ở La Reunion (92,8%), 

Nepal (81,0%), quần đảo Marshall (86,7%), đảo Lucia (86,6%), Indonesia (63,0%), 

Việt Nam (45,2%) [2]. Khảo sát quy mô cấp quốc gia ở Mỹ do Won và cs thực hiện 

trên các mẫu đại diện với cỡ mẫu 30.930 người, kỹ thuật phát hiện kháng thể kháng 

Toxocara spp. là pha loãng huyết thanh, xét nghiệm miễn dịch được dùng để thu 

thập dữ liệu về huyết thanh học cho thấy tỷ lệ lưu hành huyết thanh điều chỉnh theo 

tuổi của bệnh ATGĐCM là 13,9%. Đặc biệt, kết quả nghiên cứu cũng chỉ ra có mối 

liên quan giữa tỷ lệ lưu hành huyết thanh với yếu tố chủng tộc, tỷ lệ cao ở người da 

đen không có nguồn gốc Tây Ban Nha (21,2%) so với người da trắng không nguồn 

gốc Tây Ban Nha (12,0%) và người Mỹ gốc Mexico (10,7%) [26]. Nhìn chung, tỷ 

lệ lưu hành huyết thanh khác nhau ở các nước một phần còn phụ thuộc vào phương 

pháp sử dụng để phát hiện kháng thể IgG kháng Toxocara spp. huyết thanh trong 

nghiên cứu (Western - blot hay ELISA). 
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1.4.2. Yếu tố nguy cơ nhiễm ấu trùng Toxocara spp. 

Một số yếu tố có liên quan đến nhiễm AT Toxocara spp. đã được nghiên cứu. 

Jarosz và cs khảo sát tổng số 200 mẫu đất thu thập ở sân vườn vùng nông thôn Ba 

Lan thấy 14,5% mẫu đất có trứng Toxocara spp. Xét nghiệm huyết thanh học bằng 

ELISA ở học sinh trung học cơ sở thấy 16,5% nam và 12,8% nữ dương tính trong 

tổng số 242 học sinh được khảo sát. Tỷ lệ nhiễm AT Toxocara spp. cao gấp 2 lần ở 

nhóm người sở hữu chó hoặc mèo nuôi trong nhà [27]. Trẻ em và thanh thiếu niên 

dưới 20 tuổi có tỷ lệ huyết thanh dương tính với Toxocara spp. cao (76,6%) qua 

nghiên cứu trên đối tượng là học sinh trẻ em thổ dân miền núi ở Đài Loan, có thể do 

trẻ em thường ăn đất và chơi ở môi trường bên ngoài, như các hộp cát, nơi mà chó, 

mèo hay thải phân vào đó. Trẻ thường xuyên chơi với chó nuôi trong nhà hay chơi 

với đất có nguy cơ nhiễm Toxocara spp. cao hơn nhóm trẻ không có các thói quen 

này với OR lần lượt là 1,83 và 2,52. Trong khi đó, trẻ có thói quen rửa tay trước khi 

ăn thì nguy cơ nhiễm thấp hơn (OR = 0,57) [28]. 

Vị trí địa lý đóng vai trò quan trọng vì Toxocara spp. thường lưu hành tại các 

vùng khí hậu ấm, ẩm và nóng do ở đó trứng có thể tồn tại lâu trong đất. Tình trạng 

kinh tế nghèo đói, thiếu giáo dục vệ sinh phòng bệnh, thiếu kiểm soát sự gia tăng số 

lượng và điều trị bệnh ở vật chủ chính đưa đến môi trường ô nhiễm mầm bệnh 

Toxocara spp. trong điều kiện nhiệt độ, độ ẩm phù hợp sẽ làm cho sự lây nhiễm 

sang người dễ dàng hơn. Nghiên cứu tìm trứng T. canis ở lông chó thực hiện tại Ai 

Cập thấy có 10,7% chó nhà có chứa trứng trong bộ lông, gồm cả trứng có phôi [29]. 

Điều này tiềm ẩn nguy cơ lây truyền trực tiếp trứng có phôi từ chó nuôi sang người 

khi có các hoạt động tiếp xúc gần.  

Ngoài ra, tiêu thụ nội tạng hoặc thịt động vật chưa nấu chín cũng là nguy cơ 

lây nhiễm Toxocara spp. sang người. AT giai đoạn 3 tồn tại kéo dài trong mô của 

vật chủ trung gian bị nhiễm đã trở thành nguồn lây nhiễm tiềm tàng [30]. Nghiên 

cứu của Choi và cs (2008) tại Trung tâm Y học Samsung, Hàn Quốc với 120 BN có 

BCAT tăng không rõ nguyên nhân, thấy tỷ lệ huyết thanh dương tính Toxocara spp. 

là 86,7%. Trong số mẫu huyết thanh dương tính, có 87,5% người có tiền sử ăn gan 

bò sống, trong khi đó trong các mẫu huyết thanh âm tính chỉ có 25,0% có tiền sử ăn 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Choi%20D%5Bauth%5D
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gan bò sống. Trong 28 ca bệnh ăn gan bò sống thường xuyên (≥ 4 lần/năm) thì tỷ lệ 

dương tính là 96,4%. Trong 45 BN có tiền sử ăn gan bò sống trong vòng 6 tháng 

trước phỏng vấn tỷ lệ huyết thanh dương tính là 95,6%. Có 21 BN có tiền sử ăn gan 

sống của các loài động vật khác như lợn, chó, dê, gà, thỏ, vịt và họ cũng có tiền sử 

ăn sống gan bò. Có 19 ca uống tiết sống các loại động vật nai, dê, vịt, bò, lợn. Từ đó 

nghiên cứu cho thấy gan của các loài vật chủ trung gian của Toxocara spp. là nguồn 

lây nhiễm tiềm tàng và có mối liên hệ nhân quả giữa hành vi ăn gan sống động vật 

và nhiễm ATGĐCM ở người [31]. 

Ở Việt Nam, người dân nuôi chó chủ yếu là giữ nhà và lấy thịt, không giống 

như các nước phương Tây nuôi chó làm vật cưng. Tỷ lệ nuôi chó thả rông ở nước ta 

rất cao, nhưng tỷ lệ tẩy giun cho chó lại thấp, điều này sẽ tạo điều kiện phát tán 

mầm bệnh ra ngoại cảnh. Theo điều tra của Bùi Văn Tuấn tại Quảng Ngãi, tỷ lệ 

nuôi chó thả rông là 83,5%, trong khi tỷ lệ hộ gia đình tẩy giun cho chó chỉ có 

11,9% [32].  

1.4.3. Tình hình nghiên cứu dịch tễ học bệnh ấu trùng giun đũa chó, mèo 

      1.4.3.1. Trên thế giới 

Trong một nghiên cứu mới, Rostami và cs đã phân tích tổng hợp và ước đoán 

về tỷ lệ nhiễm hoặc phơi nhiễm với Toxocara spp. cho thấy trên phạm vi toàn cầu 

có khoảng 1,4 tỷ người phơi nhiễm với Toxocara spp., trong đó gánh nặng bệnh tật 

nặng nề nhất là khu vực Đông Nam Á với 664 triệu người. Các quốc gia Đông Nam 

Á như Indonesia, Philippines, Việt Nam cũng như Nepal ở Nam Á, Gabon, Ghana, 

Nigeria ở Tây Phi, Colombia ở Mỹ Latinh và Romania ở Đông Âu có tỷ lệ huyết 

thanh dương tính cao trên thế giới [2]. 

Nghiên cứu này cũng cho thấy một số yếu tố có ảnh hưởng đến tỷ lệ huyết 

thanh dương tính bao gồm: người dân sống ở khu vực nông thôn nguy cơ cao gấp 

1,76 lần người dân sống ở thành thị (OR = 1,76); tiếp xúc với chó OR = 1,72; tiếp 

xúc với mèo OR = 1,61; tiếp xúc với đất OR = 2,1; ăn thịt sống OR = 1,59; uống 

nước lã OR = 1,97 [2]. 
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Hình 1.2: Tỷ lệ huyết thanh dương tính Toxocara spp. ở người trên toàn cầu [2] 

Trước năm 2007, số liệu dịch tễ ở Hoa Kỳ cho thấy tỷ lệ huyết thanh dương 

tính chỉ khoảng 5,0%. Sau đó, Won và cs phát hiện tỷ lệ này ở dân số nói chung là 

xấp xỉ 14,0%. Khoảng 10.000 ca bệnh mỗi năm ở Mỹ trong đó 10,0% là thể ATDC 

ở mắt với 700 ca bệnh để lại hậu quả nặng nề là mù vĩnh viễn [22].  

         1.4.3.2. Tại Việt Nam 

Trường hợp bệnh đầu tiên được phát hiện vào năm 1988 tại Bệnh viện Nhi 

Đồng 2, thành phố Hồ Chí Minh là bệnh nhi ở huyện Đức Hòa, tỉnh Long An có 

triệu chứng lâm sàng gan to, BCAT tăng cao, huyết thanh xác định chẩn đoán bệnh 

có kháng thể kháng T. canis trong huyết thanh tại Viện Monpellier, Pháp. Từ đó, 

các bác sĩ chú ý hơn về bệnh toxocariasis ở người trên lâm sàng. 

Năm 2013, Nguyễn Văn Đề công bố trường hợp bệnh toxocariasis thể ATDC 

mắt ở người nam 34 tuổi ở tỉnh Sơn La biểu hiện sưng đau mắt trái và mất dần thị 

lực 3 tháng trước khi vào viện, soi đáy mắt thấy có hình ảnh xơ hóa, bong võng mạc 

và hiện diện tổn thương dạng nang KST dưới võng mạc, BCAT trong máu ngoại 

biên tăng 30,2%, xét nghiệm ELISA huyết thanh Toxocara spp. IgG dương tính. 

BN được phẫu thuật bắt ra AT Toxocara spp. từ tổn thương, chiều dài AT là 350μm 

và bề ngang 20μm, tiếp tục xác định trình tự nucleotides bằng phương pháp sinh 
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học phân tử ở vùng ITS - 2, xác định loài gây bệnh là T. canis [7].  

Theo thời gian, các nghiên cứu về mặt dịch tễ, can thiệp điều trị được thực 

hiện rải rác trên cộng đồng và các bệnh viện ở nước ta. Tại miền Trung, nghiên cứu 

của Bùi Văn Tuấn và Nguyễn Văn Chương (2012) ở điểm nghiên cứu là Bình Định 

và Gia Lai cho thấy tỷ lệ huyết thanh dương tính bằng xét nghiệm ELISA ở người 

từ 13,1 - 16,8%. Bằng kỹ thuật xét nghiệm phân chó và xét nghiệm đất tìm trứng ở 

ngoại cảnh, các tác giả xác định tỷ lệ chó bị nhiễm tại các điểm nghiên cứu là 41,3%. 

Tỷ lệ nhiễm trứng giun ở đất tại những hộ có nuôi chó là 35,7 - 42,9%, tại những hộ 

không nuôi chó thấp hơn từ 8,6 - 20,5%. Các yếu tố nguy cơ nhiễm AT Toxocara spp. 

ở người là tiếp xúc đất, bồng bế chó, mèo thường xuyên [33].  

Năm 2014, Nguyễn Văn Chương và cs nghiên cứu về đặc điểm dịch tễ, triệu 

chứng lâm sàng, cận lâm sàng bệnh ATGĐCM ở người và hiệu quả điều trị bằng 

albendazole tại hai tỉnh Bình Định và Đắk Lắk, tỷ lệ huyết thanh dương tính 

Toxocara spp. tại Bình Định từ 29,4 - 30,0%, tại Đắk Lắk từ 19,4 - 26,9%. Các yếu 

tố liên quan đến tỷ lệ huyết thanh dương tính là chủ của chó, tiếp xúc đất và bồng bế 

chó, mèo. Nghiên cứu cũng thấy tỷ lệ có triệu chứng lâm sàng trên số ca huyết 

thanh dương tính là 52,0% và mô tả một số triệu chứng lâm sàng thường gặp như 

ngứa, nổi mẫn đỏ (69,0%), đau đầu (63,9%), đau bụng (45,6%), nhức mỏi chân tay 

(38,8%), mệt mỏi (35,0%), tê bì da (31,6%), các triệu chứng khác như tức ngực, đau 

thượng vị, sốt (10,5%), các triệu chứng ở mắt trong nghiên cứu này chưa phát hiện. 

Các tác giả đã đề nghị tiêu chuẩn chẩn đoán ca bệnh ATGĐCM gồm hai tiêu chí là 

xét nghiệm ELISA dương tính kết hợp với ít nhất một triệu chứng lâm sàng. Kết 

quả điều trị bằng albendazole 15 mg/kg/ngày trong 14 ngày thấy hiệu quả cao sau 6 

tháng, tỷ lệ khỏi bệnh là 71,7% và với liều 15 mg/kg/ngày trong 21 ngày cho tỷ lệ 

khỏi bệnh 86,3%. Tác dụng ngoại ý của albendazole ít, chỉ thoáng qua và không cần 

can thiệp [8]. 

Nghiên cứu đánh giá ở vùng đô thị Việt Nam thực hiện tại Hà Nội năm 2016 

về tỷ lệ lưu hành nhiễm Toxocara spp. ở chó, mèo nuôi ở các hộ gia đình cùng với 

sự hiện diện kháng thể kháng Toxocara spp. IgG ở người và mức độ nhiễm trứng ở 

mẫu đất, rau, lông chó thu thập cho thấy tỷ lệ lưu hành nhiễm Toxocara spp. là 
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37,7% ở chó, 47,8% ở mèo, trong khi đó có 35,8% mẫu đất, 25,0% mẫu rau và 

56,3% mẫu lông chó trong nghiên cứu có hiện diện trứng Toxocara spp. Tỷ lệ huyết 

thanh có kháng thể kháng Toxocara spp. IgG là 58,7% [34].  

1.4.4. Phương thức lây nhiễm 

  - Trên vật chủ chính là chó hoặc mèo:  

Hình thức lây truyền dọc từ mẹ sang con qua nhau thai hoặc qua bú sữa mẹ hay 

hình thức lây truyền ngang qua tiêu hóa do nuốt phải trứng có phôi từ môi trường 

đất, phân, nước, thực phẩm hay ăn thịt của vật chủ trung gian có chứa AT Toxocara 

spp. trong mô hoặc tạng. T. canis có khả năng tồn tại nhiều năm trong mô một số 

động vật có xương sống cũng như phát triển đến con trưởng thành, có khả năng sinh 

sản trong đường ruột vật chủ chính. Chó con bị nhiễm khi còn nằm trong tử cung do 

T. canis tái hoạt động từ chó mẹ từ ngày thứ 42 của thai kỳ. Con đường lây nhiễm 

qua nhau thai từ chó mẹ sang chó con dẫn đến sự đào thải trứng qua phân ở chó con 

khoảng 16 ngày sau sinh. Trong khi đó, mèo con bị nhiễm AT do truyền T. cati theo 

chiều dọc từ sữa mèo mẹ và bắt đầu đào thải trứng trong phân 7 ngày sau sinh. Sau 

khi bị nhiễm bệnh, chó con thải trứng ra môi trường mỗi ngày tùy thuộc vào cường 

độ nhiễm T. canis và tình trạng miễn dịch của vật chủ [1]. 

- Trên người:  

Người bị lây nhiễm do ăn phải trứng Toxocara spp. có phôi từ đất hay thực phẩm 

chứa AT như nội tạng của vật chủ trung gian chưa nấu chín (bò, đà điểu, gà, lợn…) 

hoặc trái cây, rau không được rửa sạch. Ngoài ra, phương thức lây truyền khác do 

tiếp xúc trực tiếp bằng tay từ lông chó nhiễm trứng T. canis có phôi [35]. 

1.5. Chu kỳ sinh học của giun đũa chó, mèo 

Chó nhiễm bệnh do ăn phải những trứng giun có phôi hay mô động vật có 

chứa AT giun đũa chó. Trên những con chó nhỏ (< 3 tháng), Toxocara spp. trưởng 

thành sẽ đẻ trứng trong tá tràng, AT xâm nhập qua thành ruột vào trong hệ bạch 

huyết và mao tĩnh mạch, từ đây chúng sẽ được theo dòng máu đến gan, tim, phổi, 

não, cơ, mắt... Tiếp đến AT sẽ lên khí quản vào thực quản và xuống trở lại ruột non. 

Những trứng đầu tiên xuất hiện trong phân là vào thời điểm 4 - 5 tuần sau khi chó bị 

nhiễm. Tuy nhiên, ở những con chó lớn tuổi hơn, AT hiếm khi xuyên qua phổi đến 
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khí quản theo đường di chuyển. Hầu hết chúng vào trong dòng máu rồi phân tán 

trong toàn bộ cơ thể và mô của vật chủ, đặc biệt là chúng vẫn giữ nguyên AT giai 

đoạn nhiễm khi chúng đến mô. Tầm quan trọng của quá trình di chuyển này (khác 

với di chuyển đến phổi và khí quản ở chó nhỏ) là thuận lợi trong lây truyền chu 

sinh, khi chó lớn mang thai, AT xuyên qua bọc thai đến phát triển trong phôi thai. 

AT vẫn tồn tại trong gan phôi thai cho đến khi sinh và chúng tiếp tục di chuyển đến 

phổi, khí quản và ruột non, tại đó AT sẽ phát triển thành con trưởng thành đẻ trứng. 

 

Hình 1.3: Chu trình sinh học phát triển của Toxocara spp.  

Nguồn: CDC (2014). 

Chu kỳ sinh học của T. cati tương tự T. canis. Khi trứng có phôi trưởng thành 

được nuốt vào, chúng phát triển đến giai đoạn trưởng thành thông qua đường di 
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chuyển phổi - khí quản. Trong những ca nhiễm ở mèo trưởng thành, một vài trứng 

bị ăn vào sẽ phát triển theo hướng này, nhưng một số khác sẽ ký sinh trong mô khác 

nhau như giai đoạn AT. Mặc dù nhiễm trùng qua con đường nhau thai không xảy ra, 

AT ở mèo cái đi vào tuyến sữa, nhiễm cho mèo con qua đường bú sữa mẹ. 

1.6. Đặc điểm lâm sàng bệnh ấu trùng giun đũa chó, mèo ở người 

Các triệu chứng của bệnh ATGĐCM khác nhau tùy thuộc vào cơ quan bị ảnh 

hưởng, mật độ AT xâm nhập, khoảng thời gian ATDC và khả năng đáp ứng miễn 

dịch của cơ thể người bệnh. Các biểu hiện lâm sàng của bệnh đa dạng, từ không 

triệu chứng đến có triệu chứng không đặc hiệu hay biểu hiện nghiêm trọng ở cơ 

quan, nội tạng. Nhìn chung, các nhà chuyên môn thống nhất chia bệnh ATGĐCM ở 

người thành bốn thể lâm sàng là thể ATDC nội tạng (visceral larva migrans), thể 

ATDC ở mắt (ocular larva migrans), thể thần kinh (neurotoxocariasis) và thể lâm 

sàng không đặc hiệu (covert toxocariasis hoặc common toxocariasis) [11]. 

1.6.1. Thể ấu trùng di chuyển nội tạng 

Thể ATDC nội tạng là hậu quả của AT Toxocara spp. xâm nhập và di 

chuyển trong mô tạng của cơ thể người. Năm 1952, Beaver và cs đã sử dụng thuật 

ngữ “ấu trùng di chuyển nội tạng” để mô tả một nhóm các triệu chứng liên quan đến 

tổn thương dạng u hạt kèm thâm nhiễm BCAT ở gan có chứa AT Toxocara spp. ở 

loạt ca bệnh gồm ba trẻ em có tiền sử tiếp xúc với đất với biểu hiện thiếu máu, gan 

to, ho khan, tăng BCAT trong máu kéo dài [19]. Các ca bệnh xảy ra trên người lớn 

được báo cáo ở các nước Đông Á như Hàn Quốc, Nhật Bản gặp ở người trước đó có 

tiền sử ăn tươi gan bò, cừu, gà, đà điểu chưa qua chế biến chín [36], [37]. Trong thể 

bệnh này, gan là cơ quan tổn thương thường gặp nhất với tổn thương tạo u hạt và 

viêm gan, xơ hóa khoảng cửa, đường dẫn mật trong gan trên hình ảnh sinh thiết tổn 

thương gan [37]. Trên hình ảnh CT scan, viêm gan do AT Toxocara spp. thấy tổn 

thương đa nốt kích thước nhỏ có đậm độ thấp trong gan [38]. 

Ngoài ra, AT Toxocara spp. có thể di chuyển đến một số cơ quan khác ít gặp 

hơn như tim, phổi, thận, cơ gây viêm cơ tim, viêm cầu thận, viêm khớp, viêm đa cơ 

kèm tăng BCAT. Những biểu hiện ở da gồm phát ban, ngứa, chàm, viêm mô mỡ 

dưới da, viêm mạch cũng phát hiện trong thể ATDC nội tạng do Toxocara spp. 
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1.6.2. Thể ấu trùng di chuyển ở mắt 

Phát hiện có tính chất lịch sử năm 1950 của bác sĩ Campbell Wilder là lần 

đầu tiên mô tả thể ATDC ở mắt qua phát hiện các trường hợp bệnh ở trẻ em nghi 

ngờ bệnh u nguyên bào võng mạc (retinoblastoma) lúc bấy giờ [17]. Các tổn thương 

gặp trong thể AT Toxocara spp. di chuyển ở mắt là viêm võng mạc - mạch ngoại vi 

hay cực sau nhãn cầu với tổn thương u hạt, viêm xơ cứng, viêm nội nhãn và viêm 

màng bồ đào. Điển hình của thể bệnh ATGĐCM ở mắt thường thấy ở lứa tuổi 3 - 

16 tuổi, tổn thương một bên khi AT di trú đến mắt. BN có thể có tăng BCAT, giảm 

thị lực bên mắt bị ảnh hưởng, điều này có thể gây nhầm lẫn với bệnh lý u nguyên 

bào võng mạc. Viêm võng mạc thần kinh bán cấp lan tỏa một bên hay dải băng ở 

dịch kính có thể thấy. Hậu quả nghiêm trọng sau đó ở thể bệnh này là mù vĩnh viễn 

hay glaucoma thứ phát do viêm thủy tinh thể nặng, phù hoàng điểm và bong võng 

mạc [11], [22]. 

Báo cáo của CDC Mỹ mô tả kết quả khảo sát năm 2009 - 2010 của các 

chuyên gia nhãn khoa nhi để thu thập thông tin dịch tễ học và lâm sàng bệnh 

toxocariasis thể ATDC ở mắt. Tuổi trung bình của BN là 8,5 tuổi. Trong số 30 BN 

có dữ liệu lâm sàng, triệu chứng phổ biến nhất là giảm thị lực (chiếm 83,0%), trong 

số BN giảm thị lực có đến 68,0% tiến triển mù vĩnh viễn. Kết quả của khảo sát cho 

thấy thể ATDC ở mắt thường xuyên ảnh hưởng đến trẻ em và gây mù vĩnh viễn ở 

phần lớn BN mắc bệnh [39]. 

1.6.3. Thể ấu trùng di chuyển ở thần kinh 

AT Toxocara spp. xâm nhập vào hệ thần kinh trung ương (não, tủy sống) gây 

tổn thương chủ yếu ở chất trắng bán cầu đại não và tiểu não kèm tắc mạch não gây 

bệnh cảnh viêm não, viêm tủy, viêm màng não, rối loạn tâm thần. Các triệu chứng 

liên quan bao gồm đau đầu, sốt, sợ ánh sáng, suy nhược, đau lưng, lú lẫn, mệt mỏi, 

động kinh, rối loạn tâm thần kinh, sa sút trí tuệ, trầm cảm, suy giảm vận động [40]. 

Khi điểm lại y văn từ năm 1950 - 2001, người ta thấy có ít hơn 20 báo cáo về bệnh 

ATGĐCM thể thần kinh ở người, xác định bằng tìm thấy AT Toxocara spp. trong 

dịch não tủy, trong nhu mô não, trong màng não và bằng chẩn đoán miễn dịch trên 

dịch não tủy [41]. 
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Nghiên cứu trên 17 BN tại Lebanon về đặc điểm lâm sàng, hình ảnh MRI 

của viêm tủy do AT T. canis. Biểu hiện lâm sàng bệnh lý tủy bao gồm rối loạn chức 

năng cảm giác, vận động chủ yếu ở chi dưới. Cận lâm sàng một số trường hợp có 

tăng BCAT trong máu và trong dịch não tủy, tất cả các trường hợp đều có huyết 

thanh và dịch não tủy dương tính kháng thể kháng Toxocara spp. IgG kèm theo 

hình ảnh tổn thương bất thường ở tủy sống trên MRI với đặc trưng tăng tín hiệu sau 

khi tiêm gadolinium. Điều trị bằng albendazole và steroids cải thiện tốt về mặt lâm 

sàng và hình ảnh MRI [42]. 

Viêm màng não do T. canis sau khi ăn gan sống đà điểu khi nghiên cứu các 

BN tại khoa thần kinh, ĐH Sungkyunkwan, Seoul (Hàn Quốc). Một BN nam 17 

tuổi có biểu hiện nhức đầu, sốt, khó thở và chán ăn 8 ngày trước khi vào viện. Xét 

nghiệm máu có BCAT tăng 24,3% (với giá trị tuyệt đối 2.440 tế bào/mm3), BCAT 

trong dịch não tủy chiếm 75,0%. Kháng thể IgG với kháng nguyên AT dương tính 

trong huyết thanh và trong dịch não tủy bằng xét nghiệm ELISA với OD tương ứng 

là 0,375 và 0,439 (OD ngưỡng > 0,25). BN có tiền sử ăn gan đà điểu sống 4 tuần 

trước khi khởi phát triệu chứng. Cha mẹ BN trong gia đình cũng dương tính huyết 

thanh với kháng thể IgG kháng T. canis nhưng không biểu hiện triệu chứng bệnh. 

Điều trị với albendazole liệu trình 2 tuần cải thiện triệu chứng và xét nghiệm 

(BCAT trong máu giảm còn 10,2% sau 1 tháng và về bình thường 2,3% sau 1 năm 

theo dõi) [43]. 

1.6.4. Thể lâm sàng không đặc hiệu 

 Người ta nhận thấy số lượng các ca bệnh thể ATDC nội tạng, thể ở mắt và 

thể thần kinh được báo cáo hàng năm ít. Từ năm 1952 - 1978 thế giới chỉ ghi nhận 

tổng cộng 970 trường hợp ATDC nội tạng, điều này khác biệt so với tỷ lệ huyết 

thanh dương tính rất cao được ghi nhận ở nhiều quốc gia [44]. Do đó đòi hỏi phải 

tìm kiếm các biểu hiện lâm sàng khác của bệnh ATGĐCM ở người. Hai nghiên cứu 

bệnh chứng gồm nghiên cứu được thực hiện trên người lớn ở Pháp và nghiên cứu 

trên trẻ em ở Ireland đã được thực hiện để giải quyết vấn đề này. 

Năm 1987, Glickman và cs nghiên cứu trên người lớn Pháp, bệnh ATGĐCM 

biểu hiện lâm sàng là yếu, ngứa, phát ban, khó thở và đau bụng. Xét nghiệm BCAT 
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tăng (trung bình 1.444 tế bào/mm3), tăng nồng độ IgE huyết thanh (IgE trung bình 

851 IU/mL) và tăng hiệu giá kháng thể đối với T. canis. Hội chứng này được tác giả 

đề nghị gọi là “bệnh ATGĐCM thể thông thường” ở người lớn với thuật ngữ 

“common toxocariasis” [45]. 

Năm 1988, Taylor và cs nghiên cứu trên trẻ em Ireland, các biểu hiện lâm 

sàng thường xuyên nhất là sốt, biếng ăn, nhức đầu, đau bụng, buồn nôn, nôn, rối 

loạn giấc ngủ và hành vi, viêm họng, viêm phổi, ho, thở khò khè, đau nhức chân 

tay, viêm hạch cổ và gan to. Có 27,0% BN có hiệu giá kháng thể kháng Toxocara 

spp. cao nhưng số lượng BCAT trong máu bình thường. Hội chứng này được gọi là 

“bệnh ATGĐCM thể ẩn” ở trẻ em với thuật ngữ “covert toxocariasis” [46]. 

1.7. Cơ sở đáp ứng miễn dịch chống lại Toxocara spp. trên người 

Ở các nước công nghiệp phát triển, nồng độ IgE toàn phần và BCAT tăng 

thường liên quan đến các bệnh dị ứng, trong khi ở các nước đang phát triển, chúng 

liên quan nhiều đến bệnh lý nhiễm KST [47]. Trong trường hợp bệnh toxocariasis ở 

người, khi AT xâm nhập, phản ứng miễn dịch của cơ thể đối với kháng nguyên của 

AT Toxocara spp. bao gồm sự biệt hóa tế bào TCD4+ giúp đỡ type 2 (Th2 - T 

helper type 2 cell) sản xuất và giải phóng các cytokine điều hòa loại 2 như IL-4, IL-

5, IL-10, IL-13 dẫn đến sự biệt hóa tế bào B và tăng BCAT thâm nhiễm xung quanh 

vị trí trí xâm nhập của AT và tăng nồng độ kháng thể IgE [48]. 

Khi AT tiếp tục phóng thích kháng nguyên ngoại tiết (Toxocara excretory - 

secretory antigen: TES - Ag) thành phần gồm lectin, mucin và enzyme, các kháng 

nguyên hòa tan này sẽ tiếp tục kích thích phản ứng miễn dịch bằng việc sản xuất 

kháng thể IgE và BCAT. Chức năng chính của BCAT là loại bỏ KST qua cơ chế 

độc tế bào. Trong khi đó, IL-5 điều chỉnh sự tập trung và trưởng thành của BCAT ở 

mô viêm có AT Toxocara spp. IL-4 chịu trách nhiệm chuyển đổi tế bào B thành 

IgG4 và IgE và điều chỉnh sự sản xuất các phân tử phức hợp tương hợp mô chính 

(major histocompatibility complex - MCHC) loại II, đồng thời giảm sản xuất 

gamma interferon (IFN-γ), tế bào IL-12, Th1 và đại thực bào. Đại thực bào đóng vai 

trò quan trọng trong sửa chữa vết thương và viêm mãn tính. IL-4 trong các mô 

ngoại bào hoạt hóa đại thực bào M2 và ức chế đại thực bào cổ điển thành tế bào 
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M1. Sự gia tăng các đại thực bào M2, cùng với sự bài tiết IL-10 và TGF-β làm giảm 

tổn thương viêm dẫn đến lành vết thương và/hoặc trở nên xơ hóa [11], [49].  

1.7.1. Vai trò của kháng thể IgG trong bệnh ấu trùng giun đũa chó, mèo ở 

người 

Năm 1975, Savigny mô tả phương pháp nuôi cấy trong hệ thống ống nghiệm 

(in vitro) nhằm duy trì sự sống của AT T. canis trong môi trường không có huyết 

thanh [50]. AT được nuôi cấy trong ống nghiệm là nguồn vật liệu lý tưởng để chẩn 

đoán miễn dịch vì AT vẫn di chuyển và có hoạt động trao đổi chất, tiết ra các kháng 

nguyên tương tự như khi nhiễm vào cơ thể người. Các nhà nghiên cứu đã chỉ ra có 

bốn type huyết thanh IgG (IgG1 - 4) được tạo ra chống lại kháng nguyên ngoại tiết 

của Toxocara spp. (TES - Ag). Trong đó IgG2 có độ nhạy cao nhất và IgG3 có độ 

đặc hiệu cao nhất [51]. Thời gian tồn tại của kháng thể sau khi điều trị khỏi bệnh 

hoặc khỏi tự nhiên là không rõ, tùy nghiên cứu nhưng chắc chắn rằng kháng thể 

giảm dần sau khi KST chết. Theo dõi kháng thể sau khi điều trị bằng thuốc diệt AT 

cho thấy IgG suy giảm nhưng vẫn có thể phát hiện được sau 4 - 5 năm. Các nghiên 

cứu khác báo cáo rằng kháng thể IgG chống lại TES - Ag tồn tại khoảng 1 năm. 

Thử nghiệm đo hoạt độ (avidity) của IgG đã cho thấy có thể phân biệt tình trạng 

nhiễm mới và nhiễm cũ, tuy nhiên chưa được ứng dụng trên lâm sàng [51]. Trong 

khi đó, bài báo tổng quan của Joy và cs năm 2017 cho thấy thời gian trung bình 

kháng thể IgG dương tính là 2,7 năm theo phương pháp xét nghiệm ELISA và IgG 

tồn tại tới 5 năm đối với phương pháp Western - blot [22]. Do đó, chẩn đoán huyết 

thanh dương tính không có ý nghĩa chẩn đoán nếu tách biệt khỏi bối cảnh dịch tễ 

tiếp xúc, lâm sàng và các xét nghiệm bổ trợ khác. 

Về mặt động học của kháng thể IgG, nghiên cứu theo dõi huyết thanh học 

thực hiện trên 27 trẻ em (từ 1 - 12 tuổi) bệnh toxocariasis thể nội tạng và thể mắt 

điều trị bằng thiabendazole. Có tất cả 159 mẫu huyết thanh được thu thập trong 

khoảng thời gian từ 22 - 116 tháng. Xét nghiệm ELISA sử dụng các kháng nguyên 

tiết từ AT giai đoạn 2 của T. canis nuôi cấy. Kết quả cho thấy hiệu giá kháng thể 

IgG giảm rất chậm từ năm thứ tư trở đi [52]. 
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1.7.2. Vai trò của IgE trong bệnh ấu trùng giun đũa chó, mèo ở người 

IgE là một trong năm lớp immunoglobulin, bình thường hiện diện với lượng 

nhỏ trong huyết thanh và IgE tăng lên khi có KST xâm nhập vào cơ thể. IgE đóng 

vai trò chính trong việc tiêu diệt KST thông qua cơ chế độc tế bào trung gian phụ 

thuộc kháng thể (Antibody - Dependent Cell - mediated Cytotoxicity: ADCC) [53]. 

Hiện tượng tăng nồng độ IgE toàn phần trong huyết thanh lần đầu tiên được mô tả 

vào năm 1968 ở trẻ em Ethiopia bị bệnh giun đũa [54]. Một năm sau đó, bài báo cáo 

khoa học ghi nhận sự gia tăng nồng độ IgE cao gấp 10 - 15 lần ở nhóm BN thể 

ATDC nội tạng có bằng chứng mô học do tác nhân Toxocara spp. xâm nhập, sự gia 

tăng nồng độ IgE này khác biệt rất có ý nghĩa [55]. Theo một số tác giả, có mối liên 

quan có ý nghĩa giữa nhiễm AT Toxocara spp. với chỉ số BCAT tăng trên 10,0% và 

nồng độ IgE toàn phần cao [56]. Glickman và cs chứng minh rằng những BN có 

BCAT và nồng độ IgE toàn phần tăng cao có giá trị tiên đoán khả năng 82,0% bị 

nhiễm T. canis, điều này giải thích do cơ chế miễn dịch học [45]. Cũng có ý kiến 

cho rằng nồng độ IgE toàn phần tăng trên 500 IU/mL có ý nghĩa tiên đoán nhiễm 

AT Toxocara spp. trong thời gian gần đây [41]. Việc ứng dụng chỉ số nồng độ IgE 

huyết thanh trên lâm sàng nhằm khắc phục khó khăn trong chẩn đoán bệnh 

toxocariasis ở người hiện nay là dựa chủ yếu vào xét nghiệm ELISA tìm kháng thể 

IgG đối với kháng nguyên TES, trong khi IgG tồn tại kéo dài trong máu và khó 

phân biệt nhiễm cũ hoặc nhiễm đang hoạt động và khó đánh giá kết quả điều trị. Vì 

thế trong nghiên cứu của mình, Dattoli đề nghị đưa nồng độ IgE huyết thanh là một 

chỉ số cận lâm sàng trong chẩn đoán bên cạnh kháng thể IgG [56]. Nghiên cứu công 

bố năm 2019 trên 130 BN ở Bulgaria cho thấy nồng độ IgE toàn phần trung bình 

trong huyết thanh ở nhóm BN toxocariasis cao gấp 3 lần so với người khỏe mạnh ở 

nhóm đối chứng [57]. Về mặt động học của IgE, nghiên cứu theo dõi huyết thanh 

học nhóm BN sau điều trị bằng thuốc diệt AT Toxocara spp., cho thấy nồng độ IgE 

giảm rõ một năm sau điều trị, giảm sớm hơn so với kháng thể IgG [52]. 

1.7.3. Vai trò bạch cầu ái toan trong bệnh ấu trùng giun đũa chó, mèo ở người 

Sự xâm nhập và di chuyển của AT Toxocara spp. trong cơ thể người kích 

hoạt sản xuất BCAT nhằm tiêu diệt KST qua cơ chế độc tế bào. Sự sản xuất BCAT 
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phụ thuộc vào loài KST nhiễm, số lượng KST xâm nhập và thời gian nhiễm. Một số 

tác giả cho rằng KST xâm nhập mô dẫn đến sự gia tăng BCAT mạnh mẽ hơn do quá 

trình phát triển và di cư của AT. Số lượng và tỷ lệ BCAT trong máu ngoại biên là 

một thành tố góp phần chẩn đoán bệnh ATGĐCM bên cạnh các xét nghiệm miễn 

dịch khác [12], [58]. Qua nghiên cứu 1.000 trường hợp ở Hàn Quốc, Yoon và cs 

(2018) thấy bệnh toxocariasis là nguyên nhân phổ biến nhất gây tăng BCAT trong 

máu ngoại biên, chiếm 53,4% với số lượng BCAT trung bình là 971 tế bào/mm3. 

Nồng độ IgE toàn phần trong huyết thanh là một chỉ số kém hiệu quả hơn số lượng 

BCAT để đánh giá nhiễm giun đũa chó, mèo nhưng nồng độ IgE cao thường quan 

sát thấy những BN bệnh toxocariasis với tổn thương ở da. Tuy nhiên, AT giun đũa 

chó, mèo là KST xâm nhập mô, do đó, số lượng BCAT trong máu ngoại vi có thể 

không phản ánh đầy đủ tình trạng nhiễm trùng thực sự đang diễn ra do khả năng AT 

bị cô lập trong các mô bị nhiễm bệnh. Do đó, các tác giả đề nghị kết hợp đánh giá 

BCAT và nồng độ IgE toàn phần trong huyết thanh hữu ích trong việc chẩn đoán và 

theo dõi điều trị bệnh toxocariasis [59]. Nhận xét về các biến số cận lâm sàng trong 

bệnh ATGĐCM trên 633 người khám tại Trung tâm Y khoa Samsung (Hàn Quốc), 

Lee và cs nhận thấy có mối tương quan giữa BCAT và mật độ quang (OD) của 

kháng thể IgG xác định bằng xét nghiệm ELISA. Giá trị OD trung bình là 0,67 ở 

nhóm BCAT và nồng độ IgE bình thường, OD trung bình là 0,85 ở nhóm có BCAT 

tăng, OD trung bình là 2,14 ở nhóm tăng nồng độ IgE và OD trung bình rất cao 3,12 

ở nhóm vừa tăng BCAT vừa tăng nồng độ IgE toàn phần trong huyết thanh [60]. 

Trong một nghiên cứu của Song và cs (2020) theo dõi động học của BCAT dưới tác 

động của điều trị đặc hiệu cho thấy có 12/14 trường hợp BCAT trở về mức bình 

thường hoặc giảm số lượng với thời gian trung bình là 3 tháng và đề xuất thời gian 

theo dõi BCAT sau điều trị nên là 3 - 4 tháng [61]. 

1.8. Các phương pháp xét nghiệm trong bệnh ấu trùng giun đũa chó, mèo 

Trên vật chủ chính là chó và mèo, xét nghiệm phân chẩn đoán dựa trên đặc 

điểm hình thái trứng hoặc tìm thấy giun trưởng thành trong mẫu phân. 

Người là vật chủ tình cờ, cả trứng và con Toxocara spp. trưởng thành đều 

không đi qua phân. Việc chẩn đoán xác định bệnh ATGĐCM trên người có thể 
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được thực hiện bằng xét nghiệm mô bệnh học tổn thương, đánh giá hình thái của 

AT (nếu bắt được) hoặc phát hiện DNA của AT từ mẫu mô hoặc dịch cơ thể bằng 

kỹ thuật sinh học phân tử là tiêu chuẩn vàng. Việc lấy mẫu mô sinh thiết hoặc mẫu 

bệnh phẩm dịch của cơ thể là thủ thuật xâm lấn và khó thực hiện rộng rãi trên lâm 

sàng, do đó, chẩn đoán nhiễm Toxocara spp. ở người hiện nay dựa vào việc sử dụng 

kỹ thuật xét nghiệm huyết thanh học. Xét nghiệm ELISA sử dụng kháng nguyên 

ngoại tiết của AT T. canis để chẩn đoán và nghiên cứu dịch tễ học về bệnh 

toxocariasis ở người. Nhược điểm của phương pháp ELISA là không có tiêu chí rõ 

ràng để phân biệt nhiễm Toxocara spp. đang hoạt động với nhiễm trong quá khứ 

hoặc đã khỏi. Vì thế, chẩn đoán miễn dịch hoặc huyết thanh học đơn độc không cho 

phép chẩn đoán xác định ca bệnh ATGĐCM trên lâm sàng [11]. 

1.8.1. Chẩn đoán sinh học phân tử   

Kỹ thuật sinh học phân tử PCR (polymerase chain reaction) được sử dụng để 

chẩn đoán theo nguyên lý khuếch đại DNA từ trứng và các thành phần của AT hoặc 

giun trưởng thành. Vùng giao gen ITS (internal transcribed spacer) gồm ITS-1 và 

ITS-2 của DNA trong nhân được chứng minh là đáng tin cậy để xác định và phân 

biệt các loài Toxocara spp. Kỹ thuật PCR cũng cho phép khám phá ra loài Toxocara 

spp. mới [11]. Năm 1998, bằng việc xác định trình tự gen ở vùng ITS-1 và ITS-2 

của DNA ribosom nhân của loài giun tròn phân lập từ mèo Malaysia, Zhu và cs 

chứng minh có sự khác biệt so với trình tự của T. canis và T. cati đã biết. Loài này 

về sau được xác định là loài mới T. malaysiensis, từ đó làm thay đổi nhận thức 

trong chuyên ngành KST [62]. Năm 2006, Li tiếp tục công bố loài T. malaysiensis 

phân lập từ mèo ở Trung Quốc [63]. Gần đây hơn, năm 2016, nhóm tác giả Lê 

Thanh Hòa xác định loài T. malaysiensis cũng hiện diện ở mèo Việt Nam [64]. Điều 

đó cho thấy, kỹ thuật sinh học phân tử dựa trên nguyên lý khuếch đại gen là chìa 

khóa để xác định loài Toxocara spp. gây bệnh và phát hiện loài mới. Tuy nhiên, do 

khó bắt được AT xâm nhập trong cơ thể người nên việc sử dụng PCR trên lâm sàng 

rất hạn hữu. Năm 2013, Nguyễn Văn Đề bắt được AT từ tổn thương mắt ở BN 

khám ở Viện mắt trung ương và xác định 97,0 - 99,0% trình tự của 264 nucleotides 

ở vùng ITS-2 DNA ribosom nhân tương đồng với loài T. canis đã biết [7].  
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1.8.2. Chẩn đoán huyết thanh học 

Chẩn đoán bệnh ATGĐCM ở người phụ thuộc vào việc sử dụng các kỹ thuật 

huyết thanh học và miễn dịch học. Phương pháp xét nghiệm ELISA sử dụng kháng 

nguyên ngoại tiết của AT T. canis dùng rộng rãi trong chẩn đoán huyết thanh học và 

nghiên cứu dịch tễ học phơi nhiễm của người đối với Toxocara spp. Về mặt lý 

thuyết, xét nghiệm huyết thanh học cần loại bỏ kết quả dương tính giả và phản ứng 

dương tính chéo với các loài KST tương đồng khác [65]. 

Độ nhạy và độ đặc hiệu của xét nghiệm huyết thanh học chẩn đoán bệnh 

ATGĐCM phụ thuộc vào kháng nguyên (các kháng nguyên thô từ AT T. canis, 

kháng nguyên TES tái tổ hợp, kháng nguyên glycan…) và loại kháng thể (IgG toàn 

phần, IgG phân lớp, IgM). Độ nhạy và độ đặc hiệu của xét nghiệm lớp IgG2 và 

IgG3 cao hơn. Phát hiện phân lớp IgG4 sử dụng TES-120 tái tổ hợp (rTES-120) và 

rTES-30 có độ nhạy 93,0% và IgG toàn phần sử dụng TES glycosyl hóa làm tăng 

độ nhạy và độ đặc hiệu đến 100%. Ngoài ra, đo nồng độ protein cation BCAT hoặc 

đo hoạt độ IgG để phân biệt nhiễm Toxocara spp. hiện tại hoặc quá khứ [11], [22].  

Cho đến nay, hầu hết các dữ liệu dịch tễ học bệnh ATGĐCM thu thập từ xét 

nghiệm ELISA phát hiện kháng thể kháng Toxocara spp. trong huyết thanh, kể cả 

các nước phát triển như Châu Âu và Mỹ. Trong những năm gần đây, tỷ lệ lưu hành 

huyết thanh có xu hướng tăng lên ở Châu Âu có thể do số lượng chó, mèo được 

nuôi ngày càng tăng kết hợp với sự gần gũi hơn trong mối quan hệ giữa con người 

và động vật, sự thay đổi trong các hoạt động giải trí khi con người dành nhiều thời 

gian hơn cho thiên nhiên [66]. Qua xét nghiệm ELISA phát hiện IgG người ta thấy 

số lượng người phơi nhiễm mầm bệnh Toxocara spp. thực tế rất cao ở nhiều quốc 

gia và có thể ở trạng thái không biểu hiện triệu chứng lâm sàng. Tỷ lệ lưu hành 

huyết thanh nhiễm Toxocara spp. ở phía nam Việt Nam theo công bố năm 2016 qua 

nghiên cứu hồi cứu các trường hợp xét nghiệm IgG bằng phương pháp ELISA là 

45,2% [9]. Xét nghiệm huyết thanh học để chẩn đoán bệnh toxocariasis sử dụng phổ 

biến ở các tuyến y tế nước ta do chi phí tương đối thấp, BN chấp nhận được và đáp 

ứng được yêu cầu chẩn đoán, điều trị của bác sĩ lâm sàng. Tuy xét nghiệm huyết 

thanh dương tính không đủ phản ánh tình trạng nhiễm Toxocara spp. cấp tính 
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nhưng sự chuyển đổi huyết thanh phù hợp với bối cảnh dịch tễ, lâm sàng và thay 

đổi huyết học có thể cho thấy tình trạng nhiễm trùng hiện tại đang xảy ra [67]. 

Pawlowski (2001) cũng cho rằng phát hiện kháng thể trong huyết thanh đồng thời 

phù hợp với dữ liệu lâm sàng có được trên BN cho phép chẩn đoán ca bệnh 

ATGĐCM ở người [58]. Quan điểm chẩn đoán này gần đây vẫn được áp dụng trong 

một nghiên cứu phân tích tổng hợp của Strube (2020) ở người Châu Âu [66]. 

1.9. Chẩn đoán ca bệnh ấu trùng giun đũa chó, mèo trên lâm sàng  

1.9.1. Định nghĩa ca bệnh theo Pawlowski 

Năm 2001, Pawlowski đề xuất năm tiêu chuẩn bao gồm yếu tố dịch tễ, đặc 

điểm lâm sàng và các chỉ số cận lâm sàng để chẩn đoán một trường hợp bệnh 

ATGĐCM ở người, đó là: a) đặc điểm của BN và bệnh sử dịch tễ liên quan; b) dấu 

hiệu và triệu chứng lâm sàng; c) kháng thể anti-Toxocara spp. IgG dương tính; d) 

BCAT trong máu ngoại biên tăng; (e) nồng độ IgE toàn phần trong huyết thanh tăng 

[58]. Nhìn chung, các đặc điểm lâm sàng liên quan đến bệnh ATGĐCM biểu hiện 

dưới dạng triệu chứng không đặc hiệu. Do đó, chẩn đoán nếu chỉ dựa trên các phát 

hiện lâm sàng là không đáng tin cậy. Mặt khác, AT Toxocara spp. không hoàn 

thành chu kỳ sinh học của chúng trong cơ thể người, trứng không qua phân vì thế 

việc tìm kiếm tiêu chuẩn vàng chẩn đoán rất khó khăn và không phù hợp thực tế. 

Do đó, chẩn đoán xác định ca bệnh nhiễm ATGĐCM trên lâm sàng phụ thuộc rất 

nhiều vào các chỉ số cận lâm sàng nhất là xét nghiệm miễn dịch học. Có thể nói, 

năm tiêu chuẩn của Pawlowski rõ ràng và dễ áp dụng trong điều kiện thực tiễn hiện 

nay ở các cơ sở chẩn đoán, điều trị ở nước ta bao trùm cả yếu tố dịch tễ, lâm sàng 

và xét nghiệm. Ở các nước phương Tây có tỷ lệ lưu hành nhiễm KST thấp, sự kết 

hợp triệu chứng lâm sàng mặc dù có tính đặc hiệu thấp và sự gia tăng BCAT trong 

máu ngoại biên giúp thầy thuốc nghĩ đến bệnh lý KST và chỉ định xét nghiệm huyết 

thanh học cụ thể. Trong khi đó, ở các nước vùng nhiệt đới trong đó có nước ta, có 

thể xảy ra hiện tượng đa nhiễm KST (polyparasitism) làm khó khăn trong chẩn đoán 

chính xác căn nguyên gây bệnh, do đó cần thiết phải tìm kiếm tiêu chuẩn chẩn đoán 

kết hợp nhiều yếu tố bao gồm dịch tễ, lâm sàng và xét nghiệm nhằm làm tăng độ 
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đặc hiệu chẩn đoán ở một bệnh khó tìm kiếm tiêu chuẩn vàng như bệnh ATGĐCM 

ở người [68]. 

1.9.2. Định nghĩa ca bệnh theo Bộ Y tế (2016) 

 Bệnh do ATGĐCM Toxocara spp. ở người thuộc nhóm bệnh C trong Luật Phòng 

chống bệnh truyền nhiễm Việt Nam. Theo định nghĩa ca bệnh ATGĐCM của Bộ Y tế 

ban hành kèm Quyết định số 4283/QĐ-BYT ngày 08/8/2016 về tài liệu “Định nghĩa 

trường hợp bệnh truyền nhiễm” [16], đề cập ca bệnh xác định gồm các tiêu chuẩn sau: 

1) Ngứa, nổi mẫn; 

2) Đau đầu, đau bụng, khó tiêu; 

3) Đau nhức mỏi, tê bì; 

4) Sốt, thở khò khè; 

5) Có thể kèm một hoặc các triệu chứng sau: gan to, viêm phổi, đau bụng 

mạn tính, rối loạn thần kinh khu trú, tổn thương ở mắt, rối loạn thị lực, viêm mắt, 

tổn thương võng mạc; 

6) Kháng thể anti-Toxocara spp. IgG dương tính bằng xét nghiệm ELISA; 

7) Hoặc tìm thấy AT hoặc giun đũa chó, mèo Toxocara spp. trưởng thành; 

8) Hoặc phát hiện đoạn gen đặc hiệu AT bằng kỹ thuật sinh học phân tử.  

1.9.3. Định nghĩa ca bệnh theo Bộ Y tế (2020) 

 Theo Quyết định mới nhất của Bộ Y tế ban hành kèm Quyết định số 

2140/QĐ-BYT ngày 22/5/2020 về “Hướng dẫn chẩn đoán, điều trị và phòng bệnh 

ấu trùng giun đũa chó, mèo” [15], đề cập các ca bệnh với các tiêu chuẩn sau: 

Trường hợp bệnh nghi ngờ: Là BN có tiền sử dịch tễ tiếp xúc với chó, mèo và có 

bệnh cảnh lâm sàng. 

Trường hợp bệnh xác định: Là trường hợp bệnh nghi ngờ và có một trong các xét 

nghiệm sau: a) Tìm thấy AT hoặc xác định được kháng thể kháng Toxocara spp. 

bằng ELISA; b) BCAT tăng hoặc có tổn thương nghi ngờ trên chẩn đoán hình ảnh. 

Chẩn đoán phân biệt 

1) Viêm da cơ địa, viêm da tiếp xúc; 

2) ATDC dưới da do giun móc/ mỏ, giun lươn; 

3) Sán lá gan, viêm màng não do A. cantonensis, AT sán dải lợn, giun tròn. 
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1.9.4. Chẩn đoán các thể bệnh ấu trùng di chuyển do Toxocara spp. 

 Các triệu chứng của bệnh ATGĐCM ở người khác nhau tùy thuộc vào cơ 

quan bị ảnh hưởng, mức độ nhiễm và cường độ đáp ứng miễn dịch của cơ thể. Các 

biểu hiện lâm sàng của bệnh rất đa dạng, từ không triệu chứng đến các triệu chứng 

không đặc hiệu, làm cho việc xác định trực tiếp bệnh gặp khó khăn. Do đó, bệnh sử 

có các yếu tố tiếp xúc liên quan đến nguy cơ lây nhiễm Toxocara spp. như nghề 

nghiệp, nơi cư trú, lịch sử đi lại, tiếp xúc với đất, phân, vật nuôi trong nhà như chó, 

mèo, ăn rau sống hoặc thịt, nội tạng nấu chưa chín. Theo các tác giả trên thế giới, 

người ta liệt kê thành các thể bệnh lâm sàng sau: 

1.9.4.1. Thể ATDC nội tạng (Visceral larva migrans - VLM): Biểu hiện 

gồm sốt, đau bụng, có thể do gan to, lách to, triệu chứng hô hấp dưới như ho, co 

thắt phế quản và hen suyễn do viêm phổi hoặc viêm phế quản do KST. Chẩn đoán 

xét nghiệm thường thấy BCAT tăng, có thể số lượng bạch cầu chung cùng tăng. 

Biểu hiện ở các cơ quan khác như viêm cơ tim, đau cơ trong bệnh cảnh viêm đa cơ 

tăng BCAT, viêm khớp, viêm thận. Ngoài ra, thể VLM còn có liên quan đến các 

thay đổi ở da như phát ban, ngứa, viêm mô dưới da, mề đay và viêm mạch máu. 

Chẩn đoán thể VLM ở gan trên lâm sàng dựa hình ảnh siêu âm bụng tìm thấy tổn 

thương dạng nốt viêm khu trú ở gan, CT scan hoặc MRI bụng có tiêm thuốc cản 

quang hoặc thuốc cản từ xác nhận hình ảnh ở gan. Chẩn đoán thể VLM ở phổi dựa 

trên hình ảnh phim X - quang phổi thẳng, CT scan hoặc MRI phổi ghi nhận tổn 

thương viêm khu trú phân biệt với u phổi kèm tăng BCAT trong máu ngoại biên, 

tăng nồng độ IgE toàn phần trong huyết thanh và xét nghiệm ELISA tìm kháng thể 

kháng Toxocara spp. dương tính [11], [22].  

1.9.4.2. Thể ATDC ở mắt (Ocular larva migrans - OLM): Đặc trưng bởi 

phản ứng miễn dịch làm tăng BCAT đối với sự di chuyển của AT vào mắt. Sau khi 

hình thành khối áp-xe tăng BCAT, phản ứng viêm sẽ tạo u hạt bao quanh AT. Về 

mặt giải phẫu bệnh học cho thấy nhiều xuất huyết ở võng mạc và dịch kính, áp-xe 

tăng BCAT và tổn thương u hạt có thể hiện diện hoặc không tìm thấy AT. Việc 

không tìm thấy AT trong một số tổn thương được cho là do sự phá hủy sinh vật gây 

bệnh dưới tác động miễn dịch. Thể OLM chủ yếu xảy ra một bên mắt, hiếm khi tổn 
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thương cả hai mắt. Các biểu hiện lâm sàng chủ yếu bao gồm suy giảm thị lực, lác, 

viêm dịch kính, bong võng mạc, đục thủy tinh thể, viêm nội nhãn, viêm màng bồ 

đào. Hậu quả lâm sàng có thể dẫn đến mù và tăng nhãn áp thứ phát. Tổn thương 

nghi ngờ nên gởi đến bác sĩ chuyên khoa mắt khám và xác định kèm theo xét 

nghiệm ELISA dương tính và có thể tăng BCAT, tăng IgE toàn phần [11], [22].  

1.9.4.3. Thể ATDC thần kinh (Neural Larva Migrans - NLM hay 

Neurotoxocariasis - NT): Số lượng các trường hợp thể ATDC thần kinh được báo 

cáo là hiếm trên y văn. Mặc dù độ chính xác của các phương pháp chẩn đoán thể 

ATDC thần kinh đã cải thiện tốt nhưng từ năm 1985 - 2014 ghi nhận trên cơ sở dữ 

liệu PubMed chỉ có 86 BN [69]. Sự di chuyển của AT Toxocara spp. vào não người 

dẫn đến bệnh cảnh viêm màng não tăng BCAT, viêm não, viêm tủy. Tổn thương 

não chủ yếu ở chất trắng kèm tắc mạch máu não. Biểu hiện lâm sàng có nhức đầu, 

sốt, sợ ánh sáng, suy nhược, đau lưng, lú lẫn, mệt mỏi, suy giảm thị lực đến động 

kinh, rối loạn tâm thần kinh, sa sút trí tuệ và trầm cảm. Hình ảnh MRI não ghi nhận 

tổn thương kèm xét nghiệm ELISA dương tính hay tăng BCAT trong dịch não tủy 

[11], [22]. Eberdhart và cs (2005) điểm qua y văn đánh giá về 41 trường hợp bệnh 

ATGĐCM thể thần kinh, xác định bằng sinh thiết tổn thương hoặc mổ tử thi, kết 

quả huyết thanh học và/hoặc đáp ứng lâm sàng với điều trị thuốc đặc trị. Tuổi trung 

bình là 22 tuổi, có 36,0% biểu hiện chủ yếu là viêm màng não, 28,0% viêm tủy và 

62,0% là viêm não ưu thế. Có 12 trường hợp có dấu hiệu lâm sàng của viêm tủy, 

biểu hiện liệt một chân hoặc liệt nửa người, rối loạn cảm giác ngực hoặc thắt lưng 

hoặc rối loạn chức năng cơ vòng [70]. 

1.9.4.4. Thể lâm sàng không đặc hiệu (Covert Toxocariasis hoặc Common 

Toxocariasis - CT): Thuật ngữ “covert toxocariasis” được Taylor đề xuất năm 

1988, mô tả hội chứng lâm sàng với các triệu chứng không đặc hiệu ở trẻ em do 

Toxocara spp. gây ra tác giả nhận xét không thể phù hợp trong bệnh cảnh thể 

ATDC nội tạng, thể mắt hay thể thần kinh [46]. Trong khi đó, Glickman đề xuất 

thuật ngữ “common toxocariasis” cho người lớn với bệnh cảnh có các triệu chứng 

lâm sàng tương tự [45]. Các triệu chứng không đặc hiệu như sốt, chán ăn, buồn nôn, 

nhức đầu, đau bụng, nôn, rối loạn giấc ngủ, viêm họng, ho, thở khò khè, đau, viêm 
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hạch. Chẩn đoán dựa vào triệu chứng và xét nghiệm ELISA(+), BCAT trong máu 

ngoại biên tăng và nồng độ IgE toàn phần trong huyết thanh tăng [11], [22]. 

1.10. Điều trị bệnh ấu trùng giun đũa chó, mèo ở người 

1.10.1. Điều trị nội khoa 

           Trong nhiều năm, việc điều trị được coi là không cần thiết hoặc không hiệu 

quả. Tuy nhiên, kết quả của các thử nghiệm lâm sàng đối chứng ngẫu nhiên chỉ ra 

rằng chỉ định điều trị là cần thiết. Việc điều trị thành công bệnh toxocariasis ở người 

đặt ra yêu cầu đối với thuốc là tiếp cận AT qua nhiều loại mô. Điều trị bằng thuốc 

kháng KST được ủng hộ để ngăn ngừa khả năng AT di chuyển đến não, mắt và nội 

tạng [58], [71].  

Hiện tại, các Hướng dẫn của Tổ chức Y tế Thế giới và Bộ Y tế đã đưa ra một số 

khuyến cáo các thuốc có thể dùng điều trị hiệu quả bệnh ATGĐCM, song mỗi loại 

thuốc có cơ chế tác dụng và tác dụng không mong muốn riêng [15], [72].  

Điều trị thuốc đặc hiệu phối hợp điều trị triệu chứng. Chọn một trong các phác đồ 

sau theo Hướng dẫn chẩn đoán, điều trị và phòng bệnh AT giun đũa chó, mèo của 

Bộ Y tế năm 2020 [15]: 

  1.10.1.1. Albendazole (ALB) 

  Viên nén 200mg hoặc 400mg, liều 10 - 15 mg/kg có hiệu quả trên ca nhiễm 

ATGĐCM ở các thể bệnh ATDC trên da, mắt và phủ tạng khác, liệu trình dùng từ 2 

- 3 tuần liên tiếp, tối đa không quá 800 mg/ngày, chia 2 lần, uống sau ăn và điều trị 

theo từng thể bệnh: 

  + Thể thông thường: Mỗi đợt từ 5 - 14 ngày; 

  + Thể nội tạng, thể mắt và thể thần kinh: Mỗi đợt 21 ngày. Đối với thể mắt 

cho BN khám chuyên khoa mắt để can thiệp ngoại khoa (nếu cần). Kết hợp điều trị 

triệu chứng và cân nhắc dùng thuốc chống viêm corticosteroides.  

  - Theo dõi điều trị: Sau mỗi đợt cần đánh giá lại triệu chứng lâm sàng, hiệu 

giá kháng thể ELISA, công thức máu toàn phần, chức năng gan, thận, nếu cải thiện 

rõ có thể dừng điều trị. Nếu không cải thiện, thì tiếp tục điều trị các đợt 2, 3 với liều 

lượng tương tự đợt 1.      
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  Sau ba đợt điều trị nếu các triệu chứng vẫn không giảm cần xem lại chẩn 

đoán hoặc bệnh khác đi kèm, làm thêm các xét nghiệm để có hướng chẩn đoán và 

điều trị phù hợp. 

  - Chống chỉ định: 

  + Người có tiền sử quá mẫn với nhóm thuốc benzimidazole; 

  + Phụ nữ có thai hoặc đang cho con bú và trẻ em < 1 tuổi;  

  + Người có tiền sử nhiễm độc tủy xương; 

  + Thận trọng khi dùng ALB với người suy gan, suy thận và một số tác dụng 

không mong muốn của ALB có thể gặp, trong đó có giảm bạch cầu hạt và ảnh 

hưởng chức năng gan khi dùng thuốc kéo dài. 

1.10.1.2. Thiabendazole (TBZ) 

Viên nén 500mg, liều 25 mg/kg, uống 2 lần/ngày trong 2 ngày hoặc 7 ngày 

tùy thuộc vào thể bệnh ở da niêm thông thường hay thể ở nội tạng, thuốc có hiệu 

quả trong điều trị bệnh ATGĐCM Toxocara spp. và nhóm AT giun đầu gai (G. 

spinigerum), giun lươn (S. stercoralis) và giun tròn khác như giun tóc, giun đũa 

[73]. Liều dùng theo cân nặng BN với các khoảng cân nặng dưới đây: 

Bảng 1.1. Liều thuốc thiabendazole dùng theo cân nặng [14] 

Cân nặng 

(kg) 

Liều dùng (mg) 
Một số lưu ý 

Giờ 0  Giờ thứ 12 

13,6 - < 22,6 

22,6 - < 34,0 

34,0 - < 45,0 

45,0 - < 56,7 

56,7 - < 68,0 

≥ 68,0 

 250 

500 

750 

1.000 

1.250 

1.500 

250 

500 

750 

1.000 

1.250 

1.500 

- Với hội chứng CLM là 2 ngày và 

hội chứng AT di chuyển phủ tạng 

VLM là 7 ngày; 

- Nếu sau 2 ngày hết liệu trình, lâm 

sàng không giảm, dùng thêm liều 

2. 

 

Liều tối đa mỗi ngày khuyến cáo của TBZ không vượt quá 3.000 mg. Thuốc 

nên uống sau khi ăn, cần chia thành 2 liều trong ngày cách nhau 12 giờ.  

- Chống chỉ định: 

+ Quá mẫn với các thành phần của thuốc hay với nhóm thuốc benzimidazole; 
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+ Không nên dùng ở người suy gan, suy thận, phụ nữ có thai, phụ nữ đang 

cho con bú; 

+ Không dùng thuốc khi vận hành máy móc, lái tàu, xe; 

+ Trẻ em dưới 24 tháng tuổi hoặc trọng lượng cơ thể dưới 13,6 kg; 

+ Một số tác dụng không mong muốn có thể gặp gồm: Buồn nôn, nôn, đau 

đầu, chóng mặt, đầy hơi, ban đỏ da. Các triệu chứng này thường kéo dài 1 - 2 ngày 

sau dùng thuốc. 

1.10.1.3. Ivermectin (IVM) 

Viên nén 3mg hoặc 6mg, liều dùng ở người lớn và trẻ em ≥ 5 tuổi là 0,2 

mg/kg x 1 liều/ ngày x 1 - 2 ngày. Thuốc uống trước hoặc sau ăn 1 - 2 giờ.  

- Điều trị theo thể bệnh: 

+ Đối với thể ATDC dưới da và mô mềm, thuốc đáp ứng tốt với liều khuyến 

cáo và có thể dùng lặp lại (nếu chưa khỏi); 

+ Đối với thể ATDC ở mắt, phủ tạng, thần kinh cần cân nhắc điều trị IVM. 

Có thể dùng sau hay dùng đồng thời với thuốc chống viêm corticosteroides để giảm 

tình trạng lâm sàng của BN bộc phát tăng nặng, kết hợp điều trị triệu chứng. 

- Chống chỉ định:  BN mẫn cảm với bất cứ thành phần nào của thuốc; BN bị 

viêm màng não, phụ nữ có thai, hoặc phụ nữ đang cho con bú; trẻ em dưới 5 tuổi 

hoặc cân nặng < 15 kg. 

 Chú ý khi dùng thuốc IVM: Thuốc được dùng xa bữa ăn, trước hoặc sau 

ăn 1 - 2 giờ, thận trọng khi dùng cho người lái xe hoặc vận hành máy móc. Một số 

tác dụng không mong muốn gồm sốt, ngứa, ban đỏ da, đau khớp, đau cơ, đau hạch, 

nhịp tim nhanh. 

1.10.2. Điều trị ngoại khoa  

Đối với thể bệnh ATDC ở mắt, mục đích điều trị là hạn chế tổn thương mắt 

và cứu lấy thị lực BN. Phẫu thuật nhằm giải quyết biến chứng bong võng mạc, đục 

dịch kính, đục thủy tinh thể [40]. 

1.10.3. Đánh giá kết quả và theo dõi sau điều trị 

Việc đánh giá kết quả điều trị bệnh ATGĐCM dựa vào đáp ứng lâm sàng. 

Do đó, thời điểm hẹn BN tái khám để đánh giá là quan trọng. Nghiên cứu thử 
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nghiệm lâm sàng đánh giá kết quả của albendazole trong điều trị bệnh ATGĐCM, 

Stürchler và cs thấy sự cải thiện lâm sàng rõ rệt ở tuần thứ 2 và tuần thứ 6 sau điều 

trị [74]. Nếu theo dõi kéo dài trên 6 tháng thì sự cải thiện về các dấu hiệu lâm sàng 

khó phân biệt được là do tác động của thuốc đặc trị hay do diễn biến tự giới hạn của 

bệnh [75]. Theo kinh nghiệm của Magnaval (2001) nên đánh giá kết quả điều trị 

giữa tuần thứ 4 và tuần thứ 6 sau khi kết thúc điều trị [41]. Nhìn chung, theo nhiều 

tác giả, việc đánh giá kết quả điều trị bệnh ATGĐCM gặp nhiều khó khăn.  

Về cận lâm sàng, chỉ số về số lượng BCAT có giá trị tốt cho việc theo dõi 

sau điều trị. Trong một thử nghiệm có đối chứng về nhiễm Toxocara spp. so sánh 

diethylcarbamazine với mebendazole, Magnaval (1995) cho thấy cả hai đều làm 

giảm đáng kể số lượng BCAT trung bình trong vòng 1 tháng điều trị, trong khi nồng 

độ IgE toàn phần trong huyết thanh chưa thay đổi [76]. Hombu (2017) nghiên cứu 

liệu trình kéo dài ở BN người Nhật Bản điều trị albendazole với liều 10 - 15 

mg/kg/ngày trong 4 tuần sau đó ngưng thuốc 2 tuần và lặp lại liệu trình 4 tuần nữa, 

sử dụng chỉ tiêu xét nghiệm là BCAT và ELISA kháng thể IgG để đánh giá kết quả 

điều trị sau 3 - 4 tháng [13]. Song và cs (2020) theo dõi động học của BCAT dưới 

tác động của điều trị đặc hiệu cho thấy có 12/14 trường hợp BCAT trở về mức bình 

thường hoặc giảm số lượng với thời gian trung bình là 3 tháng và đề xuất thời gian 

theo dõi BCAT sau điều trị nên là 3 - 4 tháng [61]. Nhiều tác giả cho rằng không 

hữu ích trong việc theo dõi điều trị do IgG dương tính kéo dài. Khi so sánh IgG giữa 

nhóm trẻ được điều trị và nhóm trẻ không điều trị, động học của kháng thể IgG 

chống Toxocara spp. giảm rất chậm [71] hoặc không thay đổi [75]. Trong nghiên 

cứu của Wiśniewska và cs (2012) phân tích kết quả sau điều trị thuốc kháng KST 

trên trẻ em cho thấy động học của kháng thể IgG có thay đổi giảm. Tuy nhiên, 

những trường hợp IgG vẫn giữ mức cao kéo dài trên 6 tháng sau khi điều trị và 

BCAT còn tăng, triệu chứng lâm sàng chưa giảm thì cần điều trị lặp lại [71]. Trong 

khi đó, các tổn thương trên hình ảnh như tổn thương giảm âm ở gan trên siêu âm 

hoặc các vùng đậm độ thấp trên CT scan ở gan [77] hoặc hình ảnh tổn thương ở não 

trên MRI [78] thường thay đổi cải thiện trong vòng 1 đến 2 tháng sau điều trị. 
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 Do đó, việc đánh giá kết quả của thuốc kháng KST và theo dõi sau điều trị 

bệnh ATGĐCM cần thực hiện trên cả các dấu hiệu lâm sàng và các chỉ số cận lâm 

sàng ở những thời điểm BN tái khám phù hợp. 

1.11. Tình hình nghiên cứu điều trị bệnh ấu trùng giun đũa chó, mèo ở người 

1.11.1. Trên thế giới 

 Nghiên cứu thử nghiệm lâm sàng của Stürchler và cs (1989) trên 34 BN thể 

ATDC nội tạng điều trị liệu trình 5 ngày với thiabendazole 25 mg/kg/ngày chia 2 

(19 BN) và albendazole 15 mg/kg/ngày chia 2 (15 BN). Kết quả điều trị được đánh 

giá sau 30 tuần. Trong nhóm thiabendazole, tỷ lệ tăng BCAT ở mức 14,0% và 4 BN 

(27,0%) được đánh giá khỏi về mặt lâm sàng. Trong nhóm albendazole, BCAT 

trung bình giảm từ 10,0% xuống 3,5% và 6 BN (32,0%) được đánh giá khỏi về mặt 

lâm sàng. Tác giả khuyến nghị nên dùng albendazole để điều trị thể ATDC nội tạng 

và mắt với liều tối thiểu 10 mg/kg/ngày trong liệu trình 5 ngày [74]. 

Magnaval và cs (1995), đánh giá kết quả của diethylcarbamazine và 

mebendazole lần lượt trên 39 BN và 41 BN, tất cả đều có biểu hiện lâm sàng và xét 

nghiệm miễn dịch dương tính bằng phương pháp Western - blot sử dụng kháng 

nguyên ngoại tiết của ấu trùng Toxocara spp. Kết quả lâm sàng của bệnh được định 

lượng bằng hệ thống điểm số (20 thông số). Các chỉ tiêu cận lâm sàng theo dõi sau 

điều trị được sử dụng là số lượng BCAT, định lượng nồng độ IgE toàn phần và xét 

nghiệm Western - blot. Thời điểm đánh giá là 1 tháng sau khi kết thúc điều trị. Phân 

tích kết quả cho thấy kết quả của diethylcarbamazine và mebendazole tương tự trên 

điểm số lâm sàng và tỷ lệ giảm số lượng BCAT. Liệu pháp điều trị bằng 

mebendazole hiệu quả hơn xét trên động học của nồng độ IgE. BN từ nhóm 

diethylcarbamazine báo cáo tỷ lệ có tác dụng không mong muốn cao hơn đáng kể. 

Từ đó, các tác giả đề nghị điều trị bệnh ATGĐCM ở người bằng mebendazole [76]. 

Tuy nhiên, đối với thể ATDC ở mắt, người ta chưa chứng minh được thuốc 

nhóm benzimidazole có thể tiêu diệt AT nội nhãn hay không vì các nghiên cứu 

dược động học và dược lực học nội nhãn về thuốc kháng KST chưa đầy đủ. Tuy 

nhiên, sử dụng thuốc kháng KST kết hợp với corticosteroid đã cho kết quả thuận lợi 

trong nhiều nghiên cứu. Barisani-Asenbauer và cs (2001) báo cáo dùng albendazole 

uống với liều 800 mg x 2 lần/ngày cho người lớn và 400 mg x 2 lần/ngày cho trẻ em 
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kết hợp với steroid đã cải thiện thị lực và không tái phát viêm màng bồ đào ở 5 BN 

trong suốt thời gian theo dõi 13,8 tháng [79]. Trong nghiên cứu Ahn và cs (2014), 

liệu pháp kết hợp albendazole và corticosteroid làm giảm có ý nghĩa tình trạng tái 

phát trong 6 tháng (17,4%), so với tỷ lệ tái phát ở nhóm chỉ dùng corticosteroid 

(54,5%), mặc dù sự cải thiện thị lực trong quá trình điều trị là tương tự khi có và 

không có albendazole. Cái chết và sự ly giải của AT được giả thuyết là có liên quan 

đến phản ứng viêm, điều này chưa được chứng minh. Tuy nhiên, đơn trị liệu 

albendazole ở BN thể ATDC ở mắt cho thấy không làm trầm trọng thêm tình trạng 

viêm nội nhãn. Về liều lượng của liệu pháp albendazole cho đến nay vẫn chưa có sự 

đồng thuận giữa các bác sĩ lâm sàng [80]. Mặc dù vậy, theo Despommier thì 

albendazole vẫn là thuốc lựa chọn đầu tay trong điều trị bệnh ATGĐCM [81]. Theo 

nghiên cứu của Ozimek và cs (2015) về hiệu quả điều trị của diethylcarbamazine và 

thiabendazole trong điều trị bệnh toxocariasis ở người thấy tỷ lệ chữa khỏi của 

diethylcarbamazine là 75,0% đối với thể VLM và 85,0% đối với thể ẩn (covert 

toxocariasis) và tỷ lệ chữa khỏi của thiabendazole thấp hơn là 70,0% đối với thể 

VLM và đạt 80,0% đối với thể ẩn (covert toxocariasis) [82]. Công bố gần đây của 

Hombu (2017) điều trị bằng liệu pháp albendazole kéo dài cho thấy hiệu quả chữa 

khỏi 78,0%, tác dụng không mong muốn xảy ra ở 15,0% [13]. 

Các thử nghiệm lâm sàng về thuốc điều trị bệnh ATGĐCM thể thần kinh còn 

thiếu dữ liệu. Albendazole với ưu điểm độc tính thấp và xuyên hàng rào máu - não 

vào mô thần kinh tốt so với các thuốc diệt KST khác khiến nó trở thành loại thuốc 

được lựa chọn. Tuy nhiên, có thể gặp phải tác dụng phụ do phản ứng viêm và phù 

nề do phản ứng của Herxheimer (phản ứng nhanh với nội độc tố do ấu trùng 

Toxocara spp. chết trong cơ thể) [69]. 

Các thuốc kháng KST khác như diethylcarbamazine và ivermectin cũng 

được nghiên cứu trong điều trị bệnh ATGĐCM nhưng ivermectin cho thấy hiệu quả 

chưa được khẳng định chắc chắn [41]. 

1.11.2. Tại Việt Nam 

Số lượng các nghiên cứu về thuốc điều trị bệnh ATGĐCM ở nước ta hiện 

vẫn còn khiêm tốn. Một số nghiên cứu can thiệp bệnh ATGĐCM trên cộng đồng và 

ở cơ sở điều trị bằng thuốc kháng KST đã được thực hiện.  
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Nguyễn Văn Chương và cs (2013), thấy thiabendazole cho hiệu lực cao và 

dung nạp tốt với liều duy nhất trên ca bệnh ATDC dưới da điển hình do các tác 

nhân thường gặp Gnathostoma spp., Strongyloides spp. và Toxocara spp. với tỷ lệ 

chữa khỏi 96,15% không kèm theo tác dụng không mong muốn nghiêm trọng [73]. 

Trong một nghiên cứu khác, Nguyễn Văn Chương và cs (2014) thực hiện tại 

khu vực miền Trung - Tây nguyên với albendazole liều 15 mg/kg/ngày liệu trình 

điều trị 14 ngày đối với cộng đồng và liệu trình 21 ngày với BN tại cơ sở điều trị 

đánh giá sau 6 tháng, cho kết quả tỷ lệ khỏi bệnh tại cộng đồng là 71,7%, tỷ lệ khỏi 

bệnh tại cơ sở điều trị là 86,3% [8].  

Trong khi đó, Trần Trọng Dương (2014) nghiên cứu can thiệp cộng đồng tại 

2 xã của huyện An Nhơn, tỉnh Bình Định với albendazole liều 10 mg/kg/ngày cho 

trẻ 5 - 15 tuổi và liều 15 mg/kg/ngày với người lớn > 15 tuổi trong 21 ngày, kết quả 

sau 1 tháng và 6 tháng điều trị đánh giá cải thiện có ý nghĩa về mặt triệu chứng lâm 

sàng và xét nghiệm (BCAT và ELISA kháng thể kháng Toxocara spp. IgG) [83]. 

1.12. Phòng chống bệnh ấu trùng giun đũa chó, mèo ở người 

1.12.1. Nguyên tắc 

Có gần 400 loài KST được ghi nhận ở người và câu hỏi đặt ra là chúng xuất 

phát từ đâu? Gần đây, tác giả Konstans Wells (2018) chỉ ra 49,0% các loài KST đó 

là sán dây, giun tròn, sán lá và chúng cũng được tìm thấy hiện diện ở các loài động 

vật hoang dại, đa dạng về loài như các động vật linh trưởng, gặm nhấm, gia súc, 

kangaroo… Trong thực tế, hơn 500 loài động vật hoang dại khác nhau được ghi 

nhận có mang các KST giống với con người và đặc biệt là 45,0% các loài KST cũng 

được tìm thấy trên các vật nuôi như chó, mèo, heo, cừu, chuột đen… [84]. 

Chuỗi thực phẩm có liên quan đến lan truyền bệnh KST, nhiều ca nhiễm do 

nguồn thịt của các vật nuôi hay động vật hoang dại đã nhiễm bệnh dạng AT, trứng 

hoặc nang sán hoặc nhiễm qua nguồn phân động vật gây nhiễm tình cờ như các loài 

giun truyền qua đất. Việc lây truyền KST từ động vật sang người tùy thuộc vào mối 

quan hệ tiếp xúc gần và chế độ ăn thịt động vật của con người ở các dây chuyền thịt 

không an toàn. Các yếu tố góp phần dẫn đến tăng nhiễm còn có sự biến đổi thời tiết 

khí hậu. Toàn cầu hóa có thể liên đới đến sự lan truyền bệnh KST vì làm tăng phơi 

nhiễm mầm bệnh giữa người, vật nuôi và động vật hoang dại, kể cả các loài KST 
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mới và khi đó tạo ra sự tương tác mới giữa KST - con người. Do vậy, cần thiết điều 

trị và phòng bệnh cho cả người và vật nuôi trong gia đình và cộng đồng [84]. 

1.12.2. Vệ sinh môi trường, loại bỏ tác nhân gây bệnh 

Phân bố của Toxocara spp. rộng rãi về mặt địa lý với các con đường lây 

nhiễm như qua tiếp xúc gần người và chó, mèo nuôi trong nhà, lây truyền qua thực 

phẩm không hợp vệ sinh và các mối liên quan tiềm ẩn nguy cơ truyền bệnh khác. 

Tăng cường giáo dục sẽ là điều cần thiết để cải thiện hiểu biết về bệnh ATGĐCM 

và cách phòng ngừa, điều trị và kiểm soát cho chó, mèo. Bác sĩ thú y giáo dục chủ 

sở hữu vật nuôi về bệnh ATGĐCM về cách giảm thiểu rủi ro lây truyền bệnh từ 

động vật sang người. Vệ sinh, phòng tránh trẻ lây nhiễm trứng Toxocara spp. từ đất 

hoặc phân động vật, không ăn sống hoặc chưa nấu chín thịt hoặc nội tạng động vật. 

Sự tương tác giữa con người, động vật và môi trường cần được lưu ý. Theo quan 

điểm một sức khỏe (one - health), cần tiếp cận toàn diện để kiểm soát hiệu quả bệnh 

ATGĐCM ở người. Kiểm soát nhiễm Toxocara spp. ở các vật chủ chính để giảm số 

lượng trứng đào thải trong môi trường. Tẩy giun cho chó và mèo, đặc biệt chó con 

dưới 12 tuần tuổi và mèo con. Tuy nhiên, điều trị tẩy giun cho chó và mèo đang 

mang thai hầu như không hiệu quả trong việc ngăn ngừa lây truyền qua nhau thai và 

qua bú mẹ [11]. Giảm tiếp xúc với đất bị ô nhiễm, khi làm vườn tiếp xúc với đất, 

phân chuồng phải đeo găng tay. Phân vật nuôi nên được thu gom và xử lý hoặc 

chôn lấp vì chúng có thể chứa trứng giun đũa chó, mèo. Thực hiện biện pháp này ở 

các khu vực công cộng như công viên, bãi biển, đặc biệt cần thiết để giảm lây 

truyền. Rửa tay trước khi ăn và sau khi chơi, chăm sóc vật nuôi cũng như sau khi 

tiếp xúc với chất bẩn sẽ làm giảm nguy cơ ăn phải trứng giun đũa chó, mèo [22]. 

1.12.3. Nghiên cứu vaccine phòng bệnh 

Vì tỷ lệ và gánh nặng bệnh do ATGĐCM phân bố rộng khắp trên thế giới 

nên gần đây một nhóm nhà khoa học Brazil và Canada đang tập trung nghiên cứu 

vaccine phòng bệnh tại các nước đang phát triển và nước phát triển. Vì hiện tại, 

chiến lược phòng bệnh chủ yếu là dùng thuốc chống giun tròn và sổ giun định kỳ để 

giảm gánh nặng trong một thời gian ngắn nên làm thế nào để quần thể được bảo vệ 

bằng cách miễn dịch qua tiêm vaccine là quan trọng và bền vững hơn [85]. 
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Tầm quan trọng của bệnh KST ở người và động vật trên toàn cầu và kháng 

thuốc trên động vật đang xuất hiện nên nhu cầu nghiên cứu vaccine phòng bệnh, 

giảm nguy cơ phơi nhiễm từ động vật đến người. Phát triển vaccine phòng bệnh trên 

chó sẽ đóng vai trò nền tảng quản lý bệnh [86]. 
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Chương 2 

ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

2.1. Mục tiêu 1: Mô tả đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng ở người mắc bệnh ấu 

trùng giun đũa chó, mèo điều trị tại trung tâm Medic thành phố Hồ Chí Minh 

2.1.1. Đối tượng nghiên cứu 

- Tiêu chuẩn lựa chọn bệnh nhân 

+ BN đủ tiêu chuẩn xác định ca bệnh ATGĐCM theo định nghĩa ca bệnh giun 

đũa chó, mèo của Bộ Y tế ban hành theo Quyết định số 4283/QĐ-BYT ngày 

08/8/2016 [16]. 

Lâm sàng: có biểu hiện nghi ngờ bệnh toxocariasis như ngứa, nổi mẫn, đau 

đầu, đau bụng, khó tiêu, nhức mỏi, tê bì, sốt, thở khò khè. Có thể kèm một hoặc các 

triệu chứng gan to, viêm phổi, đau bụng mạn tính, rối loạn thần kinh khu trú, tổn 

thương ở mắt (rối loạn thị lực, viêm mắt, tổn thương võng mạc); 

Cận lâm sàng: kháng thể anti-Toxocara spp. IgG dương tính bằng xét nghiệm 

ELISA; hoặc tìm thấy AT hoặc giun đũa chó, mèo trưởng thành; hoặc phát hiện 

đoạn gen đặc hiệu AT giun đũa chó, mèo bằng sinh học phân tử. 

Bổ sung thêm 2 tiêu chí của định nghĩa ca bệnh Pawlowski (2001): a) BCAT 

trong máu ngoại biên tăng và b) nồng độ IgE toàn phần trong huyết thanh tăng [58]. 

+ Không phân biệt giới tính; 

+ Chưa dùng bất kỳ loại thuốc chống KST nào trước đó trong thời gian 6 

tháng; 

+  BN và/hoặc gia đình, người giám hộ đồng ý hợp tác nghiên cứu; 

+ Đồng ý tham gia nghiên cứu và cung cấp thông tin.  

- Tiêu chuẩn loại trừ 

+ Tiền sử bệnh lý tâm thần kinh hoặc thiểu năng trí tuệ; 

+ BN có xét nghiệm dương tính đồng thời với các loại KST khác; 

+ BN toxocariasis thể nội tạng nhưng có biến chứng cơ quan, đặc biệt là não, 

phổi, tim mạch,... (hôn mê, rối loạn ý thức, hội chứng suy hô hấp, thiếu máu nặng, 
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viêm cơ tim) đòi hỏi phải nhập viện; 

+ Hiện đang mắc bệnh nhiễm trùng phối hợp khác cấp tính như tiêu chảy 

nặng, suy hô hấp cấp, viêm gan, viêm thận, viêm phổi nặng, cúm nặng; 

+ BN đang mắc các bệnh mạn tính bao gồm suy tim, suy thận, xơ gan. 

2.1.2. Địa điểm và thời gian nghiên cứu 

- Địa điểm nghiên cứu 

+ Thu thập bệnh án và khám, mô tả đặc điểm lâm sàng tại phòng khám Nhiễm 

- KST, trung tâm Medic thành phố Hồ Chí Minh (tên mới là Phòng khám đa khoa 

Hòa Hảo thuộc Công ty trách nhiệm hữu hạn y tế Hòa Hảo). 

+ Các kỹ thuật xét nghiệm máu, sinh hóa, miễn dịch: thực hiện tại Khoa Xét 

nghiệm, trung tâm Medic thành phố Hồ Chí Minh. 

+ Các kỹ thuật chẩn đoán siêu âm, chụp CT scan thực hiện tại Khoa chẩn đoán 

hình ảnh, trung tâm Medic thành phố Hồ Chí Minh. 

- Thời gian nghiên cứu 

+ Từ tháng 10 năm 2017 đến tháng 6 năm 2019. 

2.1.3. Phương pháp nghiên cứu 

2.1.3.1. Thiết kế nghiên cứu 

Nghiên cứu mô tả cắt ngang, phân tích tất cả các ca bệnh đến khám đủ tiêu 

chuẩn chọn mẫu. 

2.1.3.2. Cỡ mẫu nghiên cứu 

Dựa theo công thức tính cỡ mẫu ước lượng một tỷ lệ: 

          n = 2/1
2

Z 2

)1(

d

pp 
  [87] 

Trong đó:  

- p là tỷ lệ bệnh ATGĐCM có đủ tiêu chuẩn xác định ca bệnh trên lâm sàng 

gồm triệu chứng lâm sàng, BCAT tăng, nồng độ IgE toàn phần tăng và xét nghiệm 

huyết thanh IgG ELISA dương tính. Chúng tôi lấy kết quả nghiên cứu thử trên quần 

thể BN tương tự tại trung tâm Medic thành phố Hồ Chí Minh năm 2014 công bố 
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trên Tạp chí Truyền nhiễm Việt Nam, tỷ lệ ca bệnh hội đủ các tiêu chuẩn trên là 

18,7% [88]. Do đó, dùng p = 18,7% để ước lượng cỡ mẫu tối thiểu dùng trong 

nghiên cứu; 

- α là mức ý nghĩa thống kê, chọn α = 0,05, do đó 
1

2

Z 


= 1,96; 

- d là sai số mong muốn, chọn d = 0,07; 

Do đó, cỡ mẫu cần thiết (tối thiểu) tính cho nghiên cứu là n = 120 BN. 

2.1.3.3. Phương pháp chọn mẫu 

 Bệnh nhân đến khám tại phòng khám Nhiễm - KST đáp ứng đầy đủ các tiêu 

chuẩn chọn mẫu sẽ được lập danh sách, hồ sơ bệnh án nghiên cứu, lưu mẫu huyết 

thanh. Lấy đến đủ số mẫu nghiên cứu thì dừng. 

2.1.4. Nội dung nghiên cứu 

- Đặc điểm lâm sàng: Đánh giá lâm sàng thực hiện trên tất cả đối tượng và 

thực hiện hỏi bệnh sử, tiền căn, khám thực thể vào thời điểm bắt đầu nghiên cứu 

theo Phiếu báo cáo ca bệnh (case record forms - CRF). 

 + Da và niêm mạc: ngứa, mày đay; nổi mẫn đỏ, vệt hay lằn đỏ da; ban đỏ 

từng vùng, từng đợt; hội chứng ATDC dưới da hoặc ban trườn. 

 + Tiêu hóa: đau thượng vị; rối loạn tiêu hóa; chán ăn, buồn nôn. 

 + Hô hấp: ho khan kéo dài; đau ngực; khó thở; khò khè. 

 + Thị giác: rối loạn thị lực (nhìn mờ); đau cơ quanh mi mắt; song thị. 

 + Thần kinh: đau đầu; chóng mặt; rối loạn giấc ngủ. 

- Đặc điểm cận lâm sàng: 

 + Công thức máu: số lượng bạch cầu; số lượng BCAT. 

 + Enzyme gan: AST, ALT, GGT. 

 + Xét nghiệm ELISA tìm kháng thể kháng Toxocara spp. IgG: Theo khuyến 

cáo của nhà sản xuất kít, mật độ quang OD > 0,35: dương tính. Khi OD ≤ 0,35: âm 

tính. 

 + Định lượng nồng độ IgE toàn phần trong huyết thanh: nồng độ IgE toàn 

phần tăng khi ≥ 130 IU/mL theo khuyến cáo của hãng. 
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2.1.5. Các kỹ thuật sử dụng trong nghiên cứu 

2.1.5.1. Kỹ thuật hỏi bệnh 

Hỏi bệnh sử, tiền căn, các yếu tố liên quan lây nhiễm ATGĐCM, khám thực 

thể ghi chép vào bệnh án nghiên cứu theo mẫu soạn sẵn (Phụ lục 3). 

2.1.5.2. Lấy máu bệnh nhân 

 - Lấy 1 ống máu đông 3ml để làm huyết thanh chẩn đoán miễn dịch ELISA 

và xét nghiệm chức năng gan. 

 - Lấy 1 ống máu không đông 2ml để làm công thức máu. 

2.1.5.3. Kỹ thuật xét nghiệm ELISA phát hiện kháng thể kháng Toxocara 

spp. 

  - Sinh phẩm: Bộ kít chẩn đoán AccuDiagTM Toxocara IgG ELISA, mã số 

8256 - 35 phát hiện kháng thể IgG kháng Toxocara spp. trong huyết thanh hoặc 

huyết tương của BN. Quy cách đóng kít 96 test, thời gian sử dụng 12 tháng do công 

ty sinh phẩm hóa chất AccuDiag™ Automation Cortez Diagnostics Inc 21250 

Califa street Suite 102 and 116, Woodland Hills, California 91367 (Mỹ) sản xuất 

đạt chứng nhận kiểm chuẩn chất lượng (CoA) chuẩn ISO 13485 và ISO 9001. Bộ 

kít chẩn đoán có độ nhạy là 87,5%, độ đặc hiệu là 93,3%. 

- Bệnh phẩm: Mẫu bệnh phẩm huyết thanh hoặc huyết tương bảo quản trong 2 

- 80C đến 5 ngày, nếu để đông lạnh -200C có thể để thời gian dài hơn. 

- Nguyên lý hoạt động: Phản ứng ELISA gián tiếp phát hiện kháng thể. Kháng 

nguyên Toxocara spp. đã gắn ở các giếng nhựa polystyrene tóm bắt kháng thể đặc 

hiệu có trong huyết thanh người và phát hiện kháng thể bám trên giếng nhựa bằng 

cộng hợp kháng IgG người liên kết enzyme peroxidase. 

- Mô tả kỹ thuật ELISA (theo qui trình của nhà sản xuất): 

+ Rửa giếng ELISA 5 lần với PBS-T-1x, ngâm 1 phút ở lần rửa cuối; 

+ Cho vào giếng 90ml dung dịch pha loãng  PBS-T-BSA 1x; 

+ Pha các huyết thanh chứng (+), 15 chứng (-) và huyết thanh thử nghiệm 1/20 

trong nước muối sinh lý; 

+ Cho 10 ml huyết thanh chứng (+), chứng (-), huyết thanh thử nghiệm đã pha 
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sẵn vào các giếng, trộn đều; 

+ Đậy giếng lại bằng băng keo, ủ ở tủ ấm 370C trong 1 giờ; 

+ Rửa giếng ELISA 5 lần với PBS-T 1x ngâm 1 phút ở lần rửa cuối; 

+ Cho vào mỗi giếng 100 ml kháng thể kháng huyết thanh người có gắn men 

peroxidase đã được pha loãng 1/200 với PBS-T-BSA 1x; 

+ Đậy giếng lại bằng băng keo, ủ ở tủ ấm 370C trong 1 giờ; 

+ Rửa giếng 4 lần với PBS-T 1x; 

+ Cho vào các giếng 100ml dung dịch đài chất. Ủ ở nhiệt độ phòng thí nghiệm  

trong 5 - 15 phút, đến khi màu phân biệt rõ chứng (+) và (-), làm ngừng phản ứng 

bằng 100ml dung dịch ngừng phản ứng. 

- Đọc kết quả: Sử dụng máy đọc ELISA với kính lọc bước sóng 450nm và 620 

- 650nm để đọc kết quả, ghi lại mật độ quang (OD) của từng giếng; 

Mẫu dương tính: OD > 0,35. 

2.1.5.4. Kỹ thuật xét nghiệm ELISA định lượng nồng độ IgE toàn phần 

trong huyết thanh 

- Kỹ thuật xét nghiệm ELISA định lượng nồng độ IgE toàn phần bằng máy 

phân tích Elecsys và Cobas 8000 (Roche).  

- Các bước thực hiện: 

+ Thời kỳ ủ đầu tiên: IgE trong mẫu thử (10µL), kháng thể đơn dòng đặc hiệu 

kháng IgE đánh dấu biotin và kháng thể đơn dòng đặc hiệu kháng IgE đánh dấu 

phức hợp rutheniuma tạo thành phức hợp bắt cặp;  

+ Thời kỳ ủ thứ hai: Sau khi thêm các vi hạt phủ streptavidin, phức hợp miễn 

dịch trên trở nên gắn kết với pha rắn thông qua sự tương tác giữa biotin và 

streptavidin; 

+ Hỗn hợp phản ứng được chuyển tới buồng đo, ở đó các vi hạt đối từ được 

bắt giữ trên bề mặt của điện cực. Những thành phần không gắn kết sẽ bị thải ra 

ngoài buồng đo bởi dung dịch ProCell/ProCell M. Cho điện áp vào điện cực sẽ tạo 

nên sự phát quang hóa học được đo bằng bộ khuếch đại quang tử; 
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+ Các kết quả được xác định thông qua một đường chuẩn xét nghiệm trên máy 

được tạo nên bởi xét nghiệm 2 điểm chuẩn và thông tin đường chuẩn chính qua mã 

vạch trên hộp thuốc thử; 

- Đánh giá kết quả: Theo khuyến cáo của nhà sản xuất, nồng độ IgE toàn phần 

tăng khi ≥ 130 IU/mL. 

2.1.5.5. Các kỹ thuật xét nghiệm khác  

        BN được lấy máu làm xét nghiệm sinh hóa, huyết học thường quy dựa trên 

máy sinh hóa và huyết học, hệ thống máy ELISA tại Khoa xét nghiệm trung tâm 

Medic thành phố Hồ Chí Minh. Các xét nghiệm này được thực hiện theo quy trình 

chuẩn SOPs và đạt tiêu chuẩn ISO 15189:2012 và VILAS Med 060. 

2.1.6. Các biến số và chỉ số đánh giá 

 Trong nghiên cứu có các biến số, chỉ số theo bảng 2.1 và 2.2 như sau:  

Bảng 2.1. Các biến số sử dụng trong nghiên cứu 

TT 
Tên biến 

số 
Định nghĩa/ Chỉ số Phân loại 

Phương 

pháp thu 

thập 

1 Tuổi 
BN trả lời, đơn vị tuổi tính 

bằng năm 

Định lượng, 

rời rạc 
Phỏng vấn 

2 Giới BN trả lời: nam hoặc nữ Nhị phân 
Phỏng vấn 

và Quan sát 

3 Dân tộc 
BN trả lời: Kinh hoặc dân tộc 

khác 
Định danh Phỏng vấn 

4 
Nghề 

nghiệp 

BN trả lời: tên nghề nghiệp cụ 

thể 
Định danh Phỏng vấn 

5 
Trình độ 

học vấn 
BN trả lời Định danh Phỏng vấn 

6 
Yếu tố 

liên quan 

- Nhà có nuôi chó và/hoặc nuôi 

mèo (có/ không) 

- Có tiếp xúc gần với chó 

Nhị phân Phỏng vấn 
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và/hoặc mèo (có/ không) 

- Làm vườn tiếp xúc đất, phân 

chuồng không mang găng tay 

(có/ không) 

- Thói quen ăn rau sống (có/ 

không) 

- Thói quen ăn thịt động vật 

chế biến chưa chín (có/ 

không) 

7 

Số ngày 

biểu hiện 

trước khi 

khám 

< 7 ngày 

7 - < 15 ngày 

15 - < 30 ngày 

30 - < 45 ngày 

45 - < 60 ngày 

≥ 60 ngày 

Định lượng, 

rời rạc 
Phỏng vấn 

8 

Triệu 

chứng 

lâm sàng 

Trên da và niêm mạc 

- Mày đay (có/ không) 

- Ngứa (có/ không) 

- Ban đỏ từng vùng (có/ 

không) 

- AT di chuyển/ban trườn dưới 

da (có/ không) 

Tính chất tổn thương 

- Xuất hiện thường xuyên (có/ 

không) 

- Xuất hiện từng đợt 

(có/không) 

- Trên cơ quan thần kinh 

+ Đau đầu (có/ không) 

+ Chóng mặt (có/ không) 

Nhị phân 

Phỏng vấn. 

Riêng triệu 

chứng tổn 

thương gan 

xác định 

bằng siêu 

âm và/ hoặc 

CT scan 

bụng 
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+ Rối loạn giấc ngủ (có/ 

không) 

- Trên cơ quan tiêu hóa 

+ Đau bụng mạn tính (có/ 

không) 

+ Chán ăn, buồn nôn (có/ 

không) 

+ Rối loạn tiêu hóa (có/ 

không) 

- Tổn thương gan (có/ không) 

- Trên cơ quan hô hấp 

+ Ho khan (có/ không) 

+ Đau ngực (có/ không) 

+ Khó thở (có/ không) 

+ Khò khè (có/ không) 

9 

Chỉ số 

cận lâm 

sàng 

Công thức máu: Số lượng 

bạch cầu, số lượng BCAT 

Enzyme gan: AST, ALT, GGT 

Nồng độ IgE toàn phần trong 

huyết thanh 

Mật độ quang của IgG kháng 

Toxocara spp. (ELISA) 

Đặc điểm hình ảnh (siêu âm, 

CT scan) 

Định lượng và 

định tính 

Xét nghiệm 

máu và 

chẩn đoán 

hình ảnh 
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Bảng 2.2. Định nghĩa các chỉ số, biến số và phương pháp thu thập 

TT Chỉ số/ Biến số Định nghĩa 
Phương pháp 

thu thập 

Chỉ số về triệu chứng lâm sàng 

1 Mày đay 

Phản ứng mao mạch ở một vùng da, 

niêm hoặc rải rác cơ thể, sờ thấy gồ 

lên mặt da 

Phỏng vấn và 

thăm khám 

2 Mẩn ngứa 

Ở vùng da nổi mẩn kèm theo ngứa 

ngáy, cảm giác nóng rát khó chịu, 

riêng rẽ, gãi dễ chảy máu, bong tróc 

Phỏng vấn và 

thăm khám 

3 Ban đỏ từng vùng 

Rải rác ở nhiều vị trí, không đều màu 

có thể tạo thành mảng, kích thước 

không đều 

Phỏng vấn và 

thăm khám 

4 
AT di chuyển/ ban 

trườn dưới da 

Vùng da viêm đỏ, tổn thương hình 

ngoằn ngèo dọc đường AT di chuyển 

có thể kèm nhiễm trùng thứ cấp do 

người bệnh gãi 

Phỏng vấn và 

thăm khám 

5 
Tính chất xuất hiện 

thường xuyên 

Xuất hiện hàng ngày, không bị gián 

đoạn 
Phỏng vấn 

6 
Tính chất xuất hiện 

từng đợt 
Thỉnh thoảng xuất hiện một đợt Phỏng vấn 

7 
Tiếp xúc gần với 

chó và/hoặc mèo 

Là các hoạt động chăm sóc, bồng bế, 

tắm rửa, cho chó, mèo ăn hàng ngày 

hoặc thường xuyên 

Phỏng vấn 

8 

Làm vườn tiếp xúc 

đất, phân chuồng 

không mang găng 

tay 

Là hoạt động của người làm nông 

hoặc người trồng cây cảnh, trồng hoa, 

có tính chất tiếp xúc đất, phân thường 

xuyên không mang găng tay 

Phỏng vấn 

9 Thói quen ăn rau 

sống 

Thói quen tính hàng tuần Phỏng vấn 
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10 

Thói quen ăn thịt 

động vật chế biến 

chưa chín 

Thói quen tính hàng tuần Phỏng vấn 

11 Tổn thương gan Một hoặc nhiều ổ áp-xe trong gan 

Khám và Siêu 

âm bụng 

và/hoặc CT 

scan bụng 

Chỉ số cận lâm sàng 

18 Số lượng bạch cầu 
Giới hạn bình thường: 4.000 - 10.000 

tế bào/mm3 

Xét nghiệm 

máu 

19 
Số lượng BCAT 

(tế bào/mm3) 

Tăng khi BCAT > 500 tế bào/mm3. 

Phân thành 3 mức độ: 
- Tăng nhẹ: 500 - < 1.500 

- Tăng trung bình: 1.500 - < 5.000 

- Tăng mạnh: ≥ 5.000 

Xét nghiệm 

máu 

20 AST (U/L) Tăng khi AST > 35 U/L 
Xét nghiệm 

máu 

21 ALT (U/L) 
Tăng khi ALT > 35 U/L (ở nam) hoặc 

ALT > 25 U/L (ở nữ) 

Xét nghiệm 

máu 

22 GGT (U/L) 
Tăng khi GGT ≥ 55 U/L (ở nam) hoặc 

GGT ≥ 36 U/L (ở nữ) 

Xét nghiệm 

máu 

23 IgE (IU/mL) 

Tăng khi IgE ≥ 130 IU/mL. Phân 

thành 2 mức độ: 

- Tăng < 4 lần: 130 - < 520 IU/mL 

- Tăng ≥ 4 lần: ≥ 520 IU/mL 

Xét nghiệm 

máu 

24 
Anti-Toxocara spp. 

IgG (ELISA) 

Dương tính khi OD > 0,35, phân 

thành 3 nhóm: 

+ 0,35 < OD < 1,0 

+ 1,0 ≤ OD < 2,0 

+ OD ≥ 2,0 

Xét nghiệm 

máu 
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2.1.7. Xử lý số liệu 

Theo phương pháp thống kê y sinh học, sử dụng phần mềm SPSS 16.0 (SPSS-

IBM Company). Kết quả được trình bày dưới dạng bảng và biểu đồ. 

Kiểm định sự phân phối chuẩn của các biến định lượng bằng chỉ số Skewness 

(độ lệch) và Kurtosis (độ gù). So sánh các tỉ lệ bằng phép kiểm χ2. So sánh các giá 

trị trung bình giữa hai nhóm độc lập bằng phép kiểm t. 

Giá trị p < 0,05 được coi là có ý nghĩa thống kê. 

2.2. Mục tiêu 2: Đánh giá kết quả và tính an toàn điều trị bằng thiabendazole ở 

người mắc bệnh ấu trùng giun đũa chó, mèo 

2.2.1. Đối tượng nghiên cứu 

- Tiêu chuẩn lựa chọn bệnh nhân 

+ BN đủ tiêu chuẩn xác định ca bệnh ATGĐCM theo định nghĩa ca bệnh giun 

đũa chó, mèo của Bộ Y tế ban hành theo Quyết định số 4283/QĐ-BYT ngày 

08/8/2016 [16] với các đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng và bổ sung 2 tiêu chuẩn 

định nghĩa ca bệnh của Pawlowski (2001) trong mục tiêu 1. 

+ Không phân biệt giới; 

+ BN có khả năng nuốt và uống thuốc; 

+ Không có tiền sử dị ứng với thuốc nhóm benzimidazole; 

+ BN và/hoặc gia đình, người giám hộ đồng ý hợp tác nghiên cứu, tham gia đủ 

liệu trình điều trị và theo dõi trong thời gian 6 tháng; 

+ Đồng ý tham gia nghiên cứu và cung cấp thông tin.  

- Tiêu chuẩn loại trừ 

+ Trẻ có cân nặng < 14kg; 

+ Phụ nữ đang có thai hoặc đang cho con bú; 

+ Tiền sử bệnh lý tâm thần kinh hoặc thiểu năng trí tuệ; 

+ BN có xét nghiệm dương tính đồng thời với các loại KST khác; 

+ BN toxocariasis thể nội tạng nhưng có biến chứng cơ quan, đặc biệt là não, 

phổi, tim mạch,... (hôn mê, rối loạn ý thức, hội chứng suy hô hấp, thiếu máu nặng, 

viêm cơ tim) đòi hỏi phải nhập viện; 

+ Hiện đang mắc bệnh nhiễm trùng phối hợp khác cấp tính như tiêu chảy nặng, 
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suy hô hấp cấp, viêm gan, viêm thận, viêm phổi nặng, cúm nặng; 

+ BN đang mắc các bệnh mạn tính bao gồm suy tim, suy thận, xơ gan; 

+ BN nôn trầm trọng  hoặc thể trạng không hấp thu được thuốc; 

+ Có tiền sử dị ứng với các yếu tố như phấn hoa, nấm mốc, thức ăn, thuốc,… 

2.2.2. Địa điểm và thời gian nghiên cứu 

- Địa điểm nghiên cứu 

+ Thu thập bệnh án và khám, mô tả đặc điểm lâm sàng tại phòng khám Nhiễm - 

KST, trung tâm Medic thành phố Hồ Chí Minh. 

+ Các kỹ thuật xét nghiệm máu, sinh hóa, miễn dịch: thực hiện tại Khoa xét 

nghiệm, trung tâm Medic thành phố Hồ Chí Minh.  

+ Các kỹ thuật chẩn đoán siêu âm, chụp CT scan thực hiện tại Khoa chẩn đoán 

hình ảnh, trung tâm Medic thành phố Hồ Chí Minh. 

- Thời gian nghiên cứu 

+ Từ tháng 10 năm 2017 đến tháng 6 năm 2019. 

2.2.3. Phương pháp nghiên cứu 

2.2.3.1. Thiết kế nghiên cứu 

Nghiên cứu can thiệp lâm sàng thuốc điều trị thiabendazole không đối chứng 

(tự chứng trước và sau điều trị). 

2.2.3.2. Cỡ mẫu nghiên cứu 

Theo nghiên cứu của Ozimek và cs (2015) về kết quả của thiabendazole trong 

điều trị bệnh toxocariasis ở người thấy tỷ lệ chữa khỏi là 70,0% đối với thể VLM và 

đạt 80,0% đối với thể ẩn (covert toxocariasis) [82]. Do đó, trong nghiên cứu này, 

chúng tôi chọn tỷ lệ ước tính điều trị thất bại của thiabendazole là p = 25,0%, độ tin 

cậy 95,0%, độ chính xác d = 10,0% để ước tính cỡ mẫu tối thiểu theo bảng sau: 

Bảng 2.3. Cỡ mẫu tối thiểu dựa trên tỷ lệ điều trị thất bại của thiabendazole 

d 
Tỷ lệ ước tính (p), độ tin cậy 95,0% 

0,05 0,10 0,15 0,20 0,25 0,30 0,35 0,40 0,45 0,50 

0,05 73 138 196 246 288 323 350 369 380 384 

0,10 18 35 49 61 72 81 87 92 95 96 

(Nguồn: Phương pháp nghiên cứu khoa học, Scientific links, 2015) 
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 Vậy cỡ mẫu tối thiểu cần nghiên cứu đánh giá kết quả điều trị bằng 
thiabendazole là n = 72 BN. 

 Để khắc phục tình trạng mất mẫu, mất theo dõi trong quá trình nghiên cứu, 
chúng tôi cộng thêm 10,0% số ca, khi đó cỡ mẫu cần cho nghiên cứu là 80 BN.  

2.2.3.3. Phương pháp chọn mẫu 

 Bệnh nhân đến khám tại phòng khám Nhiễm - KST đáp ứng đầy đủ các tiêu 
chuẩn chọn mẫu ở mục tiêu 1 sẽ được lập danh sách, hồ sơ bệnh án nghiên cứu, lưu 
mẫu huyết thanh, cân đo trọng lượng BN để tính liều thuốc. Lấy đến đủ số mẫu 
nghiên cứu thì dừng. 
2.2.4. Nội dung nghiên cứu 

 - Điều trị bệnh ATGĐCM bằng thiabendazole, liều dùng theo cân nặng của 
BN và phác đồ theo hướng dẫn của FDA theo bảng sau đây: 

Bảng 2.4. Liều thuốc thiabendazole dùng trong nghiên cứu [14] 

Cân nặng (kg) Ngày 1 - 2 (hoặc 1 - 7) Một số lưu ý Giờ 0  Giờ  thứ 12 

13,6 - < 22,6 
22,6 - < 34,0 
34,0 - < 45,0 
45,0 - < 56,7 
56,7 - < 68,0 
≥ 68,0 

250mg 
500mg 
750mg 

1.000mg 
1.250mg 
1.500mg 

250mg 
500mg 
750mg 

1.000mg 
1.250mg 
1.500mg 

- Với hội chứng ATDC da, niêm mạc 
là 2 ngày và ATDC phủ tạng là 7 
ngày; 
- Nếu sau 2 hoặc 7 ngày hết liệu trình, 
đánh giá thương tổn còn nặng, có thể 
chỉ định thêm liều 2; 
- Không sử dụng vượt quá 3.000 
mg/ngày. 

 - Thuốc sử dụng: thiabendazole có biệt dược Niczen®, số VISA đăng ký 
VD-23951-15; số lô 606032; hạn dùng: 23/12/2019 do công ty USA-NIC Pharma 

Co., Ltd sản xuất, hộp đóng 7 vỉ x 4 viên. Thuốc được giữ trong nhiệt độ phòng (15 
- 300C), tránh để thuốc trong tủ lạnh và ánh sáng chiếu trực tiếp, để xa tầm tay trẻ 
em. Các thành phần khác trong thuốc TBZ gồm gôm arabic, calcium phosphate, 
chất thơm, lactose, magnesium stearate, mannitol, methylcellulose và sodium 
saccharin. Các thành phần bất hoạt chứa trong chai nhũ dịch là chất chống tạo bọt, 
chất có vị thơm, polysorbate, nước tinh khiết, dung dịch sorbitol và gôm. TBZ là 
chất bột màu trắng, không mùi có trọng lượng phân tử là 201,26; không tan trong 

nước nhưng dễ tan trong acid pha loãng và chất kiềm. Thuốc có công thức hóa học 
2-(4-thiazolyl)-1Hbenzimidazole, công thức hóa học là C10H7N3S. 
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Hình 2.1: Thuốc thiabendazole 

- Kết quả điều trị của thuốc được đánh giá dựa vào thăm khám lâm sàng và xét 
nghiệm ở các thời điểm trước điều trị và sau điều trị. Trong luận án, đánh giá lâm 
sàng và cận lâm sàng ở 3 thời điểm sau điều trị là 1 tháng, 3 tháng và 6 tháng. Tuy 
nhiên, do BN có thể không tái khám đúng hoàn toàn theo lịch hẹn nên quy ước 
khoảng dao động có thể chấp nhận được là ± 5 ngày, do đó đánh giá thời điểm sau 

điều trị 1 tháng dao động từ ngày thứ 25 - 35, sau điều trị 3 tháng dao động từ ngày 
thứ 85 - 95 và sau điều trị 6 tháng dao động từ ngày thứ 175 - 185. Cả 3 lần tái 
khám đều thăm khám lâm sàng và xét nghiệm máu hay chẩn đoán hình ảnh (tùy tổn 
thương). Ngoài ra, BN có thể được mời quay trở lại tái khám bất kỳ ngày nào khi có 
triệu chứng nặng hoặc xảy ra tác dụng ngoại ý của thuốc nghiêm trọng. 

+ Trong trường hợp xảy ra tác dụng không mong muốn do thuốc ở mức độ từ nhẹ 
đến trung bình, BN được điều trị với thuốc kháng histamin, nếu nặng thì hướng dẫn 
BN nhập viện.  

+ Thời điểm tái khám đối với các thể ATDC ở mắt, ATDC nội tạng (gan, phổi, 
lách) hoặc ATDC ở não thì chỉ định làm lại chẩn đoán hình ảnh (siêu âm, CT scan 
hoặc MRI) để đánh giá kết quả đáp ứng điều trị. 

+ Nếu BN không đến tái khám theo hẹn, nghiên cứu viên phải liên lạc qua điện 
thoại và cho cuộc hẹn gần nhất. Trường hợp tái khám trễ vẫn được đánh giá kết quả 
về mặt lâm sàng và xét nghiệm, vẫn được coi còn hiệu lực đến 6 tháng sau điều trị. 
Ngược lại, trong vòng 6 tháng sau điều trị, BN không đến tái khám thì xem như mất 
theo dõi (lost to follow-up). 

 + Đánh giá một số tác dụng không mong muốn có thể sau uống thuốc về lâm 
sàng: chóng mặt, nhức đầu, đau bụng, buồn nôn, rối loạn tiêu hóa, đau cơ, sốt, ngứa, 
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ban đỏ da,... 

 + Đánh giá một số tác dụng không mong muốn có thể sau uống thuốc về cận 
lâm sàng: bạch cầu, hồng cầu, haemoglobin, enzyme gan. 
2.2.5. Các kỹ thuật sử dụng trong nghiên cứu 

- Kê đơn và hướng dẫn BN tuân thủ phác đồ điều trị, hẹn tái khám sau 1 tháng; 3 
tháng và 6 tháng. 

- Hướng dẫn BN uống thuốc thiabendazole với một ly nước khoảng 240ml sau 
bữa ăn. 

- Theo dõi tác dụng không mong muốn: Dặn dò BN sau uống thuốc trong vòng 

48 giờ có bất kỳ dấu hiệu bất thường nào phải gọi điện thoại phản hồi cho nghiên 

cứu viên ngay và ngược lại báo cáo viên gọi điện thoại cho các BN không có phản 
hồi để thăm hỏi và kiểm tra các tác dụng không mong muốn nếu có. 

2.2.6. Các biến số và chỉ số đánh giá 

 Trong nghiên cứu có các biến số, chỉ số theo bảng 2.5 như sau:  
Bảng 2.5. Các chỉ số đánh giá kết quả điều trị [13], [59] 

Hiệu quả 

Tiêu chí đánh giá hiệu quả 

Lâm sàng BCAT IgE IgG 
Chẩn 

đoán hình 
ảnh 

Khỏi bệnh 
Hết triệu 
chứng 

Về giá trị 
bình 
thường 

Về giá trị 
bình 
thường 

Về âm tính 
hoặc còn 
dương 
nhưng OD 
giảm ≥ 
30,0% 

Tổn 
thương 
biến mất 
hoặc vôi 
hóa 

Đỡ, giảm 
bệnh 

Giảm hoặc 
hết triệu 
chứng 

Về giá trị 
bình 
thường 
hoặc còn 
tăng nhẹ 

Về giá trị 
bình 
thường 
hoặc còn 
tăng nhẹ 

Còn dương 
tính, có 
giảm OD 
nhưng mức 
giảm < 
30,0% 

Tổn 
thương 
giảm kích 
thước 

Không khỏi 
bệnh 

Còn triệu 
chứng 

Không 
giảm hoặc 
tăng 

Không 
giảm hoặc 
tăng 

OD không 
giảm hoặc 
tăng 

Tổn 
thương 
không 
giảm hoặc 
tăng thêm 
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 - Đối với BN không khỏi bệnh, chúng tôi ghi nhận, đánh giá, xem lại chẩn 

đoán và tư vấn BN dùng sang phác đồ albendazole 15 mg/kg/ngày x 14 ngày với thể 

thông thường và 21 ngày với thể ATDC nội tạng, thể thần kinh hoặc thể mắt. 

- Về đánh giá tính an toàn và khả năng dung nạp thuốc: Tính an toàn và khả năng 

dung nạp thuốc được đánh giá và ghi lại theo hình thức theo dõi các phản ứng phụ ở 

BN ngoại trú, gồm: 

+ Các triệu chứng tức thì: ghi nhận trong vòng 30 phút đầu sau khi uống thuốc; 

+ Các triệu chứng sớm: ghi nhận trong suốt liệu trình điều trị và 7 ngày sau khi 

uống liều thuốc sau cùng. 

- Hình thức ghi nhận: phát và hướng dẫn BN ghi chép vào mẫu giấy in sẵn các 

tác dụng không mong muốn và dặn dò BN mang đến cho lần tái khám tiếp theo. 

- Mức độ nghiêm trọng của triệu chứng được phân loại: nhẹ, vừa và nặng. Mức 

độ nhẹ là triệu chứng tự giới hạn và không cần điều trị. Mức độ vừa là triệu chứng 

thuyên giảm khi dùng thuốc và chỉ cần điều trị ngoại trú. Mức độ nặng là mức độ 

cần phải nhập viện để can thiệp. 

- Mô tả một số tác dụng không mong muốn của thuốc TBZ theo tiêu chuẩn 

CTCAE (Common Terminology Criteria for  Adverse Events) [89]. 

Bảng 2.6. Đánh giá tác dụng không mong muốn của thuốc thiabendazole [89] 

Tác dụng 

ngoại ý 
Độ 1 Độ 2 Độ 3 Độ 4 

Phản ứng dị 

ứng  

Ngứa không 

phát ban  

Mày đay khu 

trú  

Mày đay lan 

rộng, phù 

mạch  

Phản ứng sốc 

phản vệ  

Nhức đầu  
Nhẹ, không 

cần điều trị  

Phản ứng nhất 

thời, vừa, cần 

sơ cứu  

Nặng, đáp 

ứng với trị 

liệu an thần 

ban đầu  

Khó chữa, cần 

trị liệu an thần 

nhiều lần 

Sốt (nhiệt độ 

nách) 
37,5 - 38,50C  38,6 - 39,50C  39,6 - 40,50C  > 40,50C  

Mệt mỏi  Giảm hoạt Giảm hoạt Giảm hoạt Không thể tự 
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động bình 

thường < 48 

giờ  

động bình 

thường 25,0 -

50,0% > 48 

giờ  

động bình 

thường > 

50,0%, không 

làm việc được 

chăm sóc bản 

thân 

Buồn nôn  

Nhẹ hoặc nhất 

thời; duy trì 

mức hấp thu 

hợp lý  

Khó chịu, vừa 

phải, hấp thu 

giảm đáng kể; 

hạn chế một 

số hoạt động  

Không hấp 

thu đáng kể. 

Cần truyền 

dịch tĩnh 

mạch 

Cần nhập 

viện, sơ cấp 

cứu 

Nôn mửa 
1 lần trong 24 

giờ  

2 - 5 lần trong 

24 giờ  

> 6 lần trong 

24 giờ hoặc 

cần truyền 

dịch tĩnh 

mạch  

Đòi hỏi nhập 

viện hoặc cần 

nuôi ăn qua 

đường tĩnh 

mạch 

Tiêu chảy  

Nhẹ hoặc nhất 

thời; 3 - 4 lần 

đi phân lỏng/ 

ngày hoặc tiêu 

chảy nhẹ kéo 

dài < 1 tuần  

Vừa phải hoặc 

dai dẳng; 5 - 7 

lần đi phân 

lỏng/ ngày 

hoặc tiêu chảy 

kéo dài > 1 

tuần  

> 7 lần đi 

phân lỏng/ 

ngày hoặc 

phân máu; 

hoặc hạ HA tư 

thế đứng hoặc 

mất cân bằng 

điện giải hoặc 

cần truyền 

dịch 

Sốc, hạ huyết 

áp hoặc các 

hậu quả sinh 

lý cần phải 

nhập viện  

Đau bụng  

Đau âm ỉ, có 

thể chịu đựng 

được không 

cần xử trí 

Đau từng cơn, 

ngắn, phải xử 

trí bằng thuốc  

giảm đau 

Đau liên tục, 

phải xử trí  

bằng thuốc 

giảm đau 1 

lần 

Đau liên tục, 

mức độ nặng, 

xử trí  bằng 

thuốc giảm 

đau nhiều lần 

- Các xét nghiệm theo dõi tác dụng phụ của thuốc gồm xét nghiệm huyết học, 
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sinh hóa đánh giá vào các thời điểm: 1; 3 và 6 tháng sau điều trị. Nếu có bất thường 

phải được theo dõi và xét nghiệm kiểm tra lại sau đó cho đến khi các giá trị trở về 

bình thường. 

- Đánh giá tính an toàn về các chỉ số: tỷ lệ xuất hiện tác dụng không mong muốn; 

loại tác dụng không mong muốn, thời gian xuất hiện, mức độ nặng; sự biến đổi về 

thông số huyết học và giá trị enzyme gan. 

2.2.7. Phương pháp xử lý số liệu 

 Theo phương pháp thống kê y sinh học, sử dụng phần mềm SPSS 16.0 

(SPSS-IBM Company). Kết quả được trình bày dưới dạng bảng và biểu đồ. 

So sánh các tỷ lệ giữa hai nhóm trước và sau điều trị bằng phép kiểm 

McNemar. So sánh các giá trị trung bình giữa hai nhóm ghép cặp bằng phép kiểm t 

ghép cặp. Kiểm định mức độ giảm của BCAT, nồng độ IgE toàn phần và mật độ 

quang ở các thời điểm trước và sau điều trị bằng Kaplan-Meier, log-rank test. 

Giá trị p < 0,05 được coi là có ý nghĩa thống kê. 
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2.3. Sơ đồ nghiên cứu 

 

 

      

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 2.2: Sơ đồ nghiên cứu 

2.4. Phương pháp kiểm soát nhiễu và hạn chế sai số  

- Trước khi tiến hành nghiên cứu, nghiên cứu viên phải nắm vững lại trình tự 

n = 120 
(Tiêu chuẩn Bộ Y tế năm 2016 và Pawlowski) 

Mô tả ngang: Phỏng vấn câu hỏi, Khám 
lâm sàng, Xét nghiệm ELISA IgG, định lượng 
IgE, BCAT, enzyme gan, Chẩn đoán hình ảnh 

Phân tích: Đặc điểm lâm sàng, Đặc điểm 
cận lâm sàng 

Điều trị bằng thiabendazole (n = 80) 

Đánh giá 
tháng thứ 1, 3, 6 

Lâm sàng Tính an toàn 

Hình ảnh 

BCAT 

IgE toàn phần 

ELISA IgG 
Cải thiện Về bình thường Âm tính hoặc 

giảm ≥ 30% OD 

Khỏi bệnh Phân tích 
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các khâu tiến hành nghiên cứu trong đề cương phê duyệt; 

- Trong suốt quá trình nghiên cứu luôn tuân thủ đề cương. Mọi sai, sửa hoặc 

bổ sung phải ghi lý do, không tự ý bôi xóa hay ghi đè lên vùng ghi sai; 

- Giải thích rõ ràng và đưa ra lịch hẹn tái khám cụ thể đối với BN, người giám 

hộ, để ghi nhận các thông tin và phối hợp nghiên cứu tốt nhất; 

- Nhập dữ liệu cẩn thận và kiểm tra lại để số liệu chính xác, kiểm tra sai số nếu 

nghi ngờ. 

2.5. Đạo đức trong nghiên cứu 

- Nghiên cứu thực hiện nghiêm túc các quy định về đạo đức. 

- Nghiên cứu đã được thông qua Hội đồng y đức của Viện Sốt rét - Ký sinh 

trùng - Côn trùng Trung ương và sự đồng ý của trung tâm Medic thành phố Hồ Chí 

Minh. 

- BN tự nguyện tham gia nghiên cứu. 

- Các BN dưới 18 tuổi được sự đồng ý của bố mẹ hoặc người thân. 

- BN có quyền từ chối tham gia nghiên cứu bất kỳ lúc nào và vẫn được đối xử 

công bằng trong chẩn đoán, điều trị như những BN khác. 

- Các thông tin được giữ bí mật, chỉ dùng cho nghiên cứu. 

2.5.1. Thành viên tham gia nghiên cứu 

- Cung cấp bản chấp thuận tham gia nghiên cứu, nêu đầy đủ thông tin cần thiết 

về nghiên cứu một cách rõ ràng, dễ hiểu và phù hợp với trình độ của người tham gia 

nghiên cứu (kể cả quyền lợi và trách nhiệm của BN); 

- Tên BN sẽ không ghi trên bệnh án nghiên cứu và chỉ đánh theo mã số nhằm 

bảo mật thông tin, chỉ ghi đầy đủ ở bệnh án điều trị tại phòng khám; 

- Kết quả của phác đồ điều trị được tiến hành dưới sự giám sát trực tiếp của 

các cán bộ chuyên môn. Tất cả thời điểm, tính an toàn và sự bồi hoàn phải luôn đảm 

bảo cho BN tối đa, quản lý thích hợp mỗi BN; 

- Kết quả nghiên cứu được công bố, nhưng cũng bảo mật theo quy định và chỉ 

có tên địa điểm nghiên cứu trên các báo cáo khoa học; 
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- Cam kết thực hiện nghiên cứu đúng như đề cương nghiên cứu được Hội đồng 

Khoa học và Đạo đức Y sinh học của cơ sở đào tạo có thẩm quyền phê duyệt. 

2.5.2. Đối tượng tham gia nghiên cứu 

- Được cung cấp đầy đủ các thông tin về mục đích, ý nghĩa, quy trình, lợi ích 

và cả các rủi ro tối thiểu có thể xảy ra khi nghiên cứu; 

- Khi đồng ý tham gia nghiên cứu, đối tượng hoặc người giám hộ phải ký/ lấy 

dấu lăn tay vào phiếu đồng ý tham gia nghiên cứu; 

- Các đối tượng có thể xin thôi tham gia nghiên cứu bất kỳ lúc nào mà không 

ảnh hưởng đến quá trình và quy trình chẩn đoán và điều trị của họ. 

2.5.3. Hội đồng Khoa học và Đạo đức Y sinh học  

- Đề cương luận án đã được thông qua Hội đồng Khoa học và Đạo đức Y sinh 

học của Viện Sốt rét - Ký sinh trùng - Côn trùng Trung ương; 

- Tất cả các vấn đề liên quan đến đề cương, y đức trong nghiên cứu nếu có 

chỉnh sửa, bổ sung cần phải được sự phê duyệt của Hội đồng Đạo đức của Viện Sốt 

rét - Ký sinh trùng - Côn trùng Trung ương đồng ý; 

- Hồ sơ thẩm định về đạo đức nghiên cứu đi kèm theo đề cương luận án. 

2.5.4. Quản lý dữ liệu 

Nghiên cứu viên phải đảm bảo toàn bộ dữ liệu và bệnh án đúng theo báo cáo 

ca bệnh AT Toxocara spp.; 

- Hồ sơ bệnh án thường xuyên được mang ra kiểm tra, bổ sung thông tin về 

lâm sàng và KST cũng như các thay đổi (nếu có) để đảm bảo dữ liệu luôn đủ; 

- Dữ liệu lâm sàng và xét nghiệm phải được ghi lại vào hồ sơ bệnh án. Tất cả 

dữ liệu nguồn phải giữ nguyên vẹn nếu có sao chép để đối chiếu;  

- Tất cả mọi thay đổi hoặc sửa chữa trong hồ sơ bệnh án đều phải giải thích, 

ghi lại thời gian và ký tên (không được dùng bút xóa, ghi đè lên); 

- Sau khi hoàn tất dữ liệu của hồ sơ bệnh án, số liệu được nhập vào máy tính. 
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2.5.5. Dịch vụ chăm sóc y tế 

- Chăm sóc y tế theo quy định chẩn đoán và điều trị ca bệnh thường quy trong 

suốt quá trình nghiên cứu và theo dõi BN, nhất là theo dõi tác dụng không mong 

muốn để nhập viện xử trí kịp thời; 

- Mọi sự bồi hoàn phải thực hiện trong khả năng của nhóm nghiên cứu. Nếu có 

vấn đề y tế khác không liên quan bệnh do Toxocara spp., nghiên cứu viên có trách 

nhiệm chuyển cho BN điều trị trong khả năng tốt nhất; 

- Nếu vì một lý do nào đó, BN rút khỏi nghiên cứu hoặc vi phạm đề cương 

trước khi kết thúc nghiên cứu thì nghiên cứu viên cần phải cho đủ liệu trình thuốc 

điều trị theo hướng dẫn của Bộ Y tế. 
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Chương 3 

KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

3.1. Đặc điểm lâm sàng và cận lâm sàng ở người mắc bệnh ấu trùng giun đũa 

chó, mèo tại trung tâm Medic thành phố Hồ Chí Minh (2017 - 2019) 

3.1.1. Đặc điểm bệnh nhân nghiên cứu 

Trong thời gian nghiên cứu từ năm 2017 - 2019, chúng tôi thu nhận được 

120 BN hội đủ tiêu chuẩn chọn bệnh, phân bố ở các tỉnh, thành phố bao gồm miền 

núi, đồng bằng và vùng biển như sau: 

Bảng 3.1. Tỷ lệ bệnh nhân theo tỉnh, thành phố (n = 120) 

Thứ tự Tỉnh, thành phố Số lượng Tỷ lệ (%) 

1 Bến Tre 13 10,8 

2 Đồng Nai 12 10,0 

3 Long An 11 9,2 

4 Bà Rịa Vũng Tàu 9 7,5 

5 Thành phố Hồ Chí Minh 9 7,5 

6 Bình Thuận 7 5,8 

7 Tây Ninh 7 5,8 

8 Bình Dương 6 5,0 

9 Tiền Giang 6 5,0 

10 Cà Mau 5 4,2 

11 Đồng Tháp 4 3,3 

12 Lâm Đồng 4 3,3 

13 Trà Vinh 4 3,3 

14 Bình Phước 3 2,5 

15 An Giang 2 1,7 

16 Đắk Lắk 2 1,7 

17 Kiên Giang 2 1,7 

18 Ninh Thuận 2 1,7 

19 Vĩnh Long 2 1,7 
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20 Bình Định 1 0,8 

21 Đắk Nông 1 0,8 

22 Gia Lai 1 0,8 

23 Hà Tĩnh 1 0,8 

24 Hậu Giang 1 0,8 

25 Khánh Hòa 1 0,8 

26 Nghệ An 1 0,8 

27 Phú Yên 1 0,8 

28 Quảng Nam 1 0,8 

29 Sóc Trăng 1 0,8 

Tổng 120 100 

Nhận xét:  

Thống kê cho thấy số ca bệnh ATGĐCM trong nghiên cứu phân bố ở 29 

tỉnh, thành phố, trong đó BN đến từ tỉnh Bến Tre chiếm tỷ lệ cao nhất với 13 ca 

(10,8%), kế đến là tỉnh Đồng Nai với 12 ca (10,0%), Long An 11 ca (9,2%), tỉnh Bà 

Rịa Vũng Tàu và thành phố Hồ Chí Minh cùng có 9 ca (7,5%), Bình Thuận và Tây 

Ninh có 7 ca (5,8%), Bình Dương và Tiền Giang cùng có 6 ca (5,0%). Các tỉnh còn 

lại có số ca ít hơn 5 ca, chiếm tỷ lệ từ 0,8% đến 4,2%. 

Bảng 3.2. Tuổi trung bình và phân bố theo nhóm tuổi (n = 120) 

Đặc điểm tuổi Số lượng  Tỷ lệ (%) 

Nhóm tuổi 

< 20 13 10,8 

20 - 39 42 35,0 

40 - 59 49 40,9 

≥ 60 16 13,3 

Tuổi trung bình ( X ± SD)  

(nhỏ nhất - lớn nhất) 

41 ± 15  

(14 - 70) 

Nhận xét:  

Trong mẫu nghiên cứu gồm 120 BN, phân bố độ tuổi từ 14 đến 70 tuổi, tuổi 

trung bình là 41 ± 15 tuổi, trong đó nhóm tuổi từ 40 - 59 chiếm tỷ lệ cao nhất 

(40,9%), nhóm tuổi dưới 20 chiếm tỷ lệ thấp nhất (10,8%). 
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Bảng 3.3. Tỷ lệ bệnh nhân theo tuổi và giới tính (n = 120) 

Nhóm tuổi Nam (số lượng, %) Nữ (số lượng, %) p (χ2) 

< 20 6 (46,2) 7 (53,8) 0,782 

20 - 39 12 (28,6) 30 (71,4) 0,005 

40 - 59 20 (40,8) 29 (59,2) 0,199 

≥ 60 7 (43,8) 9 (56,2) 0,617 

Tổng 45 (37,5) 75 (62,5) 0,006 

Nhận xét:  

Trong nghiên cứu, ở nhóm tuổi từ 20 - 39, tỷ lệ bệnh ATGĐCM ở nữ cao 

hơn nam (71,4% so với 28,6%). Sự khác biệt về tỷ lệ bệnh theo giới tính trong 

nhóm tuổi này có ý nghĩa (p = 0,005). Trong khi đó, sự khác biệt về tỷ lệ bệnh theo 

giới tính ở các nhóm tuổi < 20, 40 - 59 và nhóm ≥ 60 không có ý nghĩa. Tính chung 

cho tất cả các nhóm tuổi trong toàn mẫu nghiên cứu, sự phân bố ở giới nữ cao hơn ở 

nam (62,5% so với 37,5%, tương ứng tỷ lệ nữ/nam là 1,67), sự khác biệt có ý nghĩa 

(p = 0,006). 

Bảng 3.4. Đặc điểm cơ địa và yếu tố tiền sử (n = 120) 

 Đặc điểm  Số lượng  Tỷ lệ (%) 

BMI (kg/m2) 

Thiếu cân (< 18,5) 6 5,0 

Bình thường (18,5 - < 23,0) 73 60,8 

Thừa cân (≥ 23,0) 41 34,2 

Trung bình (khoảng phân bố) 22,2 ± 2,7 (13,9 - 30,0) 

Tiền sử cá nhân 

Tăng huyết áp 17 14,2 

Tiểu đường type 2 10 8,3 

Viêm gan siêu vi B mạn 7 5,8 

Thoái hóa cột sống thắt lưng 6 5,0 

Bệnh lý tuyến giáp 3 2,5 

Viêm gan siêu vi C mạn 2 1,7 

Không có yếu tố tiền sử 75 62,5 

Nhận xét: 



62 
 

 

 Về yếu tố cơ địa, chỉ số khối cơ thể (BMI) của nhóm BN nghiên cứu phân 

bố từ 13,9 - 30,0 kg/m2, trung bình là 22,2 ± 2,7 kg/m2, phần lớn BMI trong giới 

hạn bình thường (60,8%), nhóm thừa cân (34,2%), nhóm thiếu cân (5,0%). Về yếu 

tố tiền sử, trong 120 BN nghiên cứu, 75 BN (62,5%) không có tiền sử bệnh lý nội 

ngoại khoa đặc biệt và 45 BN (37,5%) có tiền sử bệnh lý nền bao gồm tăng huyết áp 

(14,2%), tiểu đường type 2 (8,3%), viêm gan siêu vi B mạn (5,8%), thoái hóa cột 

sống thắt lưng (5,0%), bệnh lý tuyến giáp (2,5%) và viêm gan siêu vi C mạn (1,7%). 

Bảng 3.5. Tỷ lệ bệnh nhân theo nghề nghiệp (n = 120) 

Nghề nghiệp Số lượng (n) Tỷ lệ (%) 

Nông dân - Ngư dân 37 30,9 

Công nhân 22 18,3 

Buôn bán 20 16,7 

Nội trợ 16 13,3 

Cán bộ viên chức 11 9,2 

Học sinh - Sinh viên 9 7,5 

Giáo viên 4 3,3 

Kỹ sư 1 0,8 

Tổng 120 100 

Nhận xét:  

Tỷ lệ bệnh ATGĐCM phân bố ở nhiều ngành nghề khác nhau, gặp nhiều 

nhất là nông dân - ngư dân (30,9%), kế tiếp là công nhân (18,3%), người buôn bán 

(16,7%), nội trợ (13,3%), cán bộ viên chức (9,2%), học sinh - sinh viên (7,5%) và 

các ngành nghề khác phân bố dưới 5,0%, thấp nhất là kỹ sư (0,8%). 

Bảng 3.6. Tỷ lệ bệnh nhân theo trình độ học vấn (n = 120) 

Trình độ học vấn Số lượng  Tỷ lệ (%) 

Mù chữ 2 1,7 

Tiểu học 18 15,0 

Trung học cơ sở 46 38,3 

Trung học phổ thông 39 32,5 

Cao đẳng/Đại học 15 12,5 



63 
 

 

Nhận xét:  

Tỷ lệ bệnh gặp cao nhất ở nhóm BN có trình độ học vấn cấp trung học cơ sở 

(38,3%), tiếp theo là nhóm trung học phổ thông (32,5%), tiểu học (15,0%), cao 

đẳng/đại học (12,5%), thấp nhất là nhóm mù chữ, chỉ có 2 ca (1,7%). 

Bảng 3.7. Tỷ lệ bệnh nhân theo dân tộc (n = 120) 

Dân tộc Số lượng  Tỷ lệ (%) 

Kinh 113 94,2 

Khơ - me 3 2,4 

Cơ - ho 2 1,7 

Hoa 2 1,7 

Nhận xét: 

 Trong nhóm nghiên cứu, phân bố tỷ lệ gặp ở dân tộc Kinh là chủ yếu 

(94,2%), còn lại là các dân tộc khác, bao gồm Khơ - me, Cơ - ho và người Hoa. 

3.1.2. Đặc điểm lâm sàng ở người mắc bệnh ấu trùng giun đũa chó, mèo 

Bảng 3.8. Tỷ lệ bệnh nhân theo yếu tố liên quan (n = 120) 

Yếu tố liên quan Số lượng  Tỷ lệ (%) 

Nhà có nuôi chó và/hoặc nuôi mèo 61 50,8 

Có tiếp xúc gần với chó và/hoặc mèo 30 25,0 

Làm vườn tiếp xúc đất, phân không mang găng  29 24,2 

Thói quen ăn rau sống 17 14,2 

Thói quen ăn thịt động vật chế biến chưa chín 10 8,3 

Có nhiều hơn một yếu tố liên quan 41 34,2 

Không tìm thấy yếu tố liên quan 23 19,2 

Nhận xét: 

 Trong nhóm nghiên cứu, đa số tìm thấy có ít nhất một yếu tố có liên quan 

đến bệnh ATGĐCM. Trong đó, nhà có nuôi chó và/hoặc nuôi mèo chiếm tỷ lệ cao 

nhất (50,8%), có tiếp xúc gần với chó và/hoặc mèo (25,0%), thói quen làm vườn 

tiếp xúc đất, phân chuồng không mang găng tay (24,2%), thói quen ăn rau sống 

(14,2%) và nhóm có thói quen ăn thịt động vật chế biến chưa chín chiếm tỷ lệ thấp 



64 
 

 

nhất (8,3%). Tỷ lệ BN có nhiều hơn một yếu tố liên quan chiếm 34,2% và tỷ lệ 

không tìm thấy yếu tố liên quan chiếm 19,2%. 

Bảng 3.9. Phân bố thời gian biểu hiện bệnh trước khi khám (n = 120) 

Thời gian biểu hiện bệnh Số lượng  Tỷ lệ (%) 

< 7 ngày 15 12,5 

7 - < 15 ngày 27 22,5 

15 - < 30 ngày 23 19,2 

30 - < 45 ngày 18 15,0 

45 - < 60 ngày 18 15,0 

≥ 60 ngày 19 15,8 

Nhận xét:  

Tỷ lệ phân bố bệnh không có sự chênh lệch lớn theo số ngày biểu hiện bệnh 

trước khi đến khám. Tỷ lệ cao nhất ở nhóm khởi bệnh từ 7 - < 15 ngày (22,5%), tiếp 

đến là nhóm 15 - < 30 ngày (19,2%), nhóm < 7 ngày chiếm tỷ lệ thấp nhất (12,5%). 

Bảng 3.10. Phân bố lý do khám bệnh ở nhóm bệnh nhân nghiên cứu (n = 120) 

Cơ quan biểu hiện Số lượng  Tỷ lệ (%) 

Da niêm mạc 93 77,5 

Thần kinh 42 35,0 

Tiêu hóa 38 31,7 

Hô hấp 26 21,7 

Nhận xét:  

Tỷ lệ bệnh gặp biểu hiện ở da, niêm mạc chiếm tỷ lệ cao nhất (77,5%), kế 

đến là thần kinh (35,0%), tiêu hóa (31,7%) và hô hấp (21,7%). 
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Bảng 3.11. Triệu chứng trên da và niêm mạc (n = 120) 

Triệu chứng lâm sàng Số lượng  Tỷ lệ (%) 

Đặc điểm tổn thương 

Mày đay 69 57,5 

Mẩn ngứa 30 25,0 

Ban đỏ từng vùng 22 18,3 

Ấu trùng di chuyển/ban trườn dưới da 12 10,0 

Tính chất tổn thương da niêm 

Xuất hiện thường xuyên 50 41,7 

Xuất hiện từng đợt 43 35,8 

Nhận xét:  

Triệu chứng nổi mày đay chiếm tỷ lệ cao nhất (57,5%), mẩn ngứa (25,0%), 

ban đỏ từng vùng (18,3%) và dấu hiệu ATDC/ban trườn dưới da (10,0%). Tỷ lệ 

xuất hiện thường xuyên là 41,7%, tỷ lệ xuất hiện từng đợt là 35,8%. 

Bảng 3.12. Triệu chứng trên cơ quan thần kinh (n = 120) 

Triệu chứng Số lượng  Tỷ lệ (%) 

Đau đầu 32 26,7 

Chóng mặt 20 16,7 

Rối loạn giấc ngủ 11 9,2 

Nhận xét:  

Biểu hiện triệu chứng trên hệ thần kinh nhiều nhất là đau đầu (26,7%). 

Bảng 3.13. Triệu chứng trên cơ quan tiêu hóa (n = 120) 

Triệu chứng Số lượng  Tỷ lệ (%) 

Đau bụng mạn tính 28 23,3 

Chán ăn, buồn nôn 20 16,7 

Rối loạn tiêu hóa 18 15,0 

Tổn thương gan 10 8,3 

Nhận xét:  

Đau bụng mạn tính là triệu chứng hay gặp nhất với tỷ lệ 23,3%, chán ăn, 

buồn nôn 16,7%, rối loạn tiêu hóa 15,0% và tổn thương gan 8,3%. 
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Bảng 3.14. Triệu chứng trên cơ quan hô hấp (n = 120) 

Triệu chứng Số lượng  Tỷ lệ (%) 

Ho khan 18 15,0 

Đau ngực 7 5,8 

Khó thở 4 3,3 

Khò khè 3 2,5 

Nhận xét:  

Tỷ lệ ho khan chiếm 15,0%, đau ngực 5,8%, khó thở 3,3% và khò khè 2,5%. 

3.1.3. Đặc điểm cận lâm sàng ở người mắc bệnh ấu trùng giun đũa chó, mèo 

Sự hiện diện của AT Toxocara spp. trong mô, các chất tiết và bài tiết bởi AT 

kích hoạt các cơ chế miễn dịch dịch thể và tế bào trong vật chủ. Tuy hình thành các 

u hạt nhưng không tiêu diệt được AT và AT có thể tồn tại nhiều tháng trong mô, sản 

xuất và giải phóng các kháng nguyên, gây ra phản ứng miễn dịch với sự gia tăng 

của BCAT và kháng thể (IgE và IgG) [56]. Thời gian tồn tại của AT trong cơ thể 

người chưa rõ, có thể từ hàng tháng đến vài năm [11]. Do AT tồn tại thời gian dài 

như vậy nên hiện tượng tăng BCAT, IgE và IgG cũng kéo dài. Khi AT bị loại khỏi 

cơ thể, BCAT, IgE và IgG sẽ dần trở về mức bình thường [90]. Vì vậy các xét 

nghiệm được quan tâm nghiên cứu nhiều là các chỉ tiêu đánh giá đáp ứng miễn dịch 

của vật chủ với AT như bạch cầu, BCAT, IgE, IgG; các chỉ tiêu đánh giá tổn thương 

cơ quan nội tạng, đặc biệt là các enzyme gan, chẩn đoán hình ảnh.  

Bảng 3.15. Số lượng bạch cầu trong máu ngoại biên (n = 120) 

Bạch cầu (tế bào/mm3) Số lượng  Tỷ lệ (%) 

< 4.000 0 0,0 

4.000 - 10.000 100 83,3 

> 10.000 20 16,7 

Trung bình ( X ± SD) 8.331 ± 1.904 

Nhỏ nhất - lớn nhất 4.810 - 12.770 

Nhận xét:  

Tỷ lệ BN có số lượng bạch cầu trong giới hạn bình thường (4.000 - 10.000 tế 

bào/mm3) là 83,3%. Tỷ lệ BN có số lượng bạch cầu tăng (> 10.000 tế bào/mm3) là 
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16,7%. Không có trường hợp nào bạch cầu < 4.000 tế bào/mm3. Số lượng bạch cầu 

trong máu ngoại biên trung bình là 8.331 ± 1.904 tế bào/mm3, khoảng phân bố từ 

4.810 - 12.770 tế bào/mm3. 

Bảng 3.16. Số lượng bạch cầu ái toan trong máu ngoại biên (n = 120) 

Bạch cầu ái toan (tế bào/mm3) Số lượng  Tỷ lệ (%) 

Bình thường (< 500) 0 0,0 

Tăng nhẹ (500 - < 1.500) 110 91,7 

Tăng trung bình (1.500 - < 5.000) 10 8,3 

Tăng mạnh (≥ 5.000) 0 0,0 

Trung bình ( X ± SD) 919 ± 491 

Nhỏ nhất - lớn nhất 518 - 3.350 

Nhận xét:  

Trong mẫu nghiên cứu, tất cả BN đều có BCAT trong máu ngoại biên tăng. 

Tỷ lệ BN có số lượng BCAT tăng mức độ nhẹ (500 - < 1.500 tế bào/mm3) là 91,7%. 

Tỷ lệ BN có số lượng BCAT tăng mức độ trung bình (1.500 - < 5.000 tế bào/mm3) 

là 8,3%. Không có trường hợp nào BCAT tăng mức độ mạnh (> 5.000 tế bào/mm3). 

Số lượng BCAT trong máu ngoại biên trung bình là 919 ± 491 tế bào/mm3. 

 

Hình 3.1: Phân bố bạch cầu ái toan trong mẫu nghiên cứu (n = 120) 
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Nhận xét:  
Số lượng BCAT trong máu ngoại biên không phân phối đều, tập trung nhiều 

bên trái đường cong chuẩn. 
Bảng 3.17. Nồng độ IgE toàn phần trong huyết thanh (n = 120) 

Đặc điểm Số lượng  Tỷ lệ (%) 

Nồng độ IgE toàn 
phần (IU/mL) 

Bình thường (< 130) 0 0,0 

Tăng < 4 lần (130 - < 520) 52 43,3 

Tăng ≥ 4 lần (≥ 520) 68 56,7 

Trung bình ( X ± SD) 764,7 ± 630,6 

Nhỏ nhất - lớn nhất 135 - 3.000 

              Nhận xét:  
             Trong mẫu 120 BN nghiên cứu, nồng độ IgE toàn phần trong huyết thanh 
đều tăng trên giới hạn bình thường, trong đó IgE tăng ở mức dưới 4 lần giới hạn 
bình thường (130 - < 520 IU/mL) là 43,3%, IgE tăng trên 4 lần giới hạn bình 
thường (≥ 520 IU/mL) là 56,7%. Nồng độ IgE trung bình là 764,7 ± 630,6 IU/mL, 
khoảng phân bố các giá trị nồng độ IgE từ 135 - 3.000 IU/mL. 

 
Hình 3.2: Phân bố nồng độ IgE toàn phần trong mẫu nghiên cứu (n = 120) 

Nhận xét:  
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Nồng độ IgE toàn phần trong huyết thanh không phân phối đều, tập trung 
nhiều bên trái đường cong chuẩn. 

Bảng 3.18. Mật độ quang anti-Toxocara spp. IgG (n = 120) 

Anti-Toxocara spp. IgG (OD) Số lượng  Tỷ lệ (%) 
0,35 - < 1,0 41 34,2 

1,0 - < 2,0 48 40,0 

≥ 2,0 31 25,8 

Trung bình ( X ± SD) 1,51 ± 0,85 

Nhỏ nhất - lớn nhất 0,36 - 3,50 

Nhận xét:  
Trong mẫu nghiên cứu, mật độ quang (OD) của anti-Toxocara spp. IgG bằng 

xét nghiệm ELISA trung bình là 1,51 ± 0,85, phân bố các giá trị IgG từ 0,36 - 3,50. 

Mật độ quang của 3 nhóm lần lượt là: nhóm OD từ 0,35 - < 1,0 chiếm 34,2%, nhóm 
OD từ 1,0 - < 2,0 chiếm 40,0% và nhóm OD ≥ 2,0 chiếm 25,8%.   

 
Hình 3.3: Phân bố mật độ quang anti- Toxocara spp. IgG (n = 120) 

 

Nhận xét:  
Mật độ quang của anti-Toxocara spp. IgG trong mẫu nghiên cứu có giá trị 

trung bình 1,51, trung vị là 1,28, đường cong dạng phân phối chuẩn. 
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Bảng 3.19. Chỉ số enzyme gan trong mẫu nghiên cứu (n = 120) 

Chỉ số AST (U/L) Số lượng  Tỷ lệ (%) 
Bình thường  71 59,2 

Tăng 49 40,8 
Trung bình ( X ± SD) 28,6 ± 9,4                                      
Nhỏ nhất - lớn nhất 13,5 - 60,6 
Chỉ số ALT (U/L) Số lượng  Tỷ lệ (%) 

Bình thường  76 63,3 
Tăng 44 36,7 

Trung bình ( X ± SD) 28,0 ± 14,5 
Nhỏ nhất - lớn nhất 3,2 - 66,3 
Chỉ số GGT (U/L) Số lượng  Tỷ lệ (%) 

Bình thường 74 61,7 
Tăng 46 38,3 

Trung bình ( X ± SD) 46,6 ± 45,2 
Nhỏ nhất - lớn nhất 3,7 - 333,1 

Nhận xét:  

Về chỉ số men gan trong mẫu nghiên cứu, AST trung bình là 28,6 ± 9,4 U/L, 

khoảng phân bố 13,5 - 60,6 U/L. Tỷ lệ BN có AST trong giới hạn bình thường là 

59,2%, AST tăng là 40,8%. Giá trị ALT trung bình là 28,0 ± 14,5 U/L, khoảng phân 

bố 3,2 - 66,3 U/L. Tỷ lệ BN có ALT trong giới hạn bình thường là 63,3%, ALT tăng 

là 36,7%. Giá trị GGT trung bình là 46,6 ± 45,2 U/L, khoảng phân bố 3,7 - 333,1 

U/L. Tỷ lệ BN có GGT trong giới hạn bình thường là 61,7%, GGT tăng là 38,3%. 

Bảng 3.20. Đặc điểm tổn thương gan trên chẩn đoán hình ảnh (n = 120) 

Đặc điểm Số lượng  Tỷ lệ (%) 

Siêu âm bụng 
Cấu trúc tổn thương echo kém 8 80 

Cấu trúc tổn thương echo hỗn hợp 2 20 

Đa ổ 6 60 

Một ổ 4 40 

Kích thước trung bình (cm) 2,5 ± 0,7 
CT scan bụng 
Tổn thương giảm đậm độ 3 100 

Đa ổ 3 100 

Một ổ 0  

Kích thước trung bình (cm) 2,8 ± 1,0 
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Nhận xét:  

Trong mẫu nghiên cứu 120 BN, có 10 trường hợp (8,3%) tổn thương gan xác 

định trên chẩn đoán hình ảnh siêu âm bụng. Trong 10 BN siêu âm bụng có 3 BN 

xác định lại bằng chụp CT scan bụng sau siêu âm đánh giá hình ảnh tổn thương. Về 
siêu âm bụng, đa số tổn thương có cấu trúc echo kém (8/10 BN), số lượng tổn 
thương đa ổ (6/10 BN) và kích thước trung bình của tổn thương là 2,5 ± 0,7 cm. Về 
CT scan bụng, cả 3 trường hợp đều có hình ảnh tổn thương giảm đậm độ, đa ổ, kích 

thước trung bình tổn thương là 2,8 ± 1,0 cm.   

Bảng 3.21. Sự liên quan giữa đặc điểm lâm sàng và các chỉ tiêu xét 

nghiệm (BCAT, IgE và IgG) (n = 120) 

Lâm sàng Xét nghiệm 
Triệu chứng p 

(t - test) Có  Không  

Da niêm 

mạc 

BCAT (tế bào/mm3) 1.105  672 864  413 0,024 

Nồng độ IgE (IU/mL)  748,4  23,2 820,7  664,6 0,602 

IgG (OD)  1,83  0,93 1,41  0,81 0,022 

Thần kinh 

BCAT (tế bào/mm3) 930  539 898  391 0,738 

Nồng độ IgE (IU/mL)  807,1  666,1 685,9  557,8 0,317 

IgG (OD) 1,60  0,82 1,45  0,87 0,359 

Tiêu hóa 

BCAT (tế bào/mm3) 1.121  683 825  335 0,002 

Nồng độ IgE (IU/mL)  912,7  798,6 696,1  527,1 0,08 

IgG (OD)  1,51  0,87 1,51  0,85 0,999 

Hô hấp 

BCAT (tế bào/mm3) 904  423 923  510 0,861 

Nồng độ IgE (IU/mL)  562,4  382,7 820,6  674,4 0,064 

IgG (OD) 1,68  0,88 1,46  0,84 0,251 

Nhận xét: 

 Sự khác biệt về số lượng BCAT trung bình và mật độ quang trung bình ở 
nhóm có biểu hiện lâm sàng da, niêm mạc có ý nghĩa (p < 0,05). Đồng thời, sự khác 
biệt về số lượng BCAT trung bình ở nhóm có biểu hiện lâm sàng tiêu hóa khác biệt 
có ý nghĩa thống kê (p < 0,05). Trong khi đó, sự liên quan giữa các biểu hiện lâm 
sàng khác và các chỉ tiêu xét nghiệm gồm BCAT, nồng độ IgE toàn phần và mật độ 
quang OD không có ý nghĩa. 
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Hình 3.4: Mối liên quan giữa nồng độ IgE và bạch cầu ái toan (n = 120) 

Nhận xét:  

Nồng độ IgE toàn phần trong huyết thanh và số lượng BCAT ở BN 

toxocariasis trong nghiên cứu có mối liên quan thuận, với r = 0,389. 

 

Hình 3.5: Mối liên quan giữa bạch cầu ái toan và mật độ quang (n = 120) 

Nhận xét:  

Mối liên quan giữa số lượng BCAT và giá trị mật độ quang IgG bằng xét 

nghiệm ELISA ở BN toxocariasis trong nghiên cứu không có ý nghĩa thống kê. 
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Hình 3.6: Mối liên quan giữa nồng độ IgE và mật độ quang (n = 120) 

Nhận xét:  
Mối liên quan giữa nồng độ IgE toàn phần và giá trị mật độ quang IgG bằng 

xét nghiệm ELISA ở BN toxocariasis trong nghiên cứu không có ý nghĩa thống kê. 

3.2. Kết quả và tính an toàn điều trị bằng thiabendazole ở người mắc bệnh ấu 

trùng giun đũa chó, mèo tại trung tâm Medic thành phố Hồ Chí Minh 

Bảng 3.22. Đặc điểm nhóm điều trị bằng thuốc thiabendazole (n = 80) 

Triệu chứng lâm sàng Số lượng  Tỷ lệ (%) 
Tuổi (năm) Trung bình ( X ± SD) 41,6 ± 15,2 

Giới 
Nam  33 41,2 

Nữ 47 58,8 

BMI (kg/m2) Trung bình ( X ± SD) 22,2 ± 3,0 

Triệu chứng ở da 65 81,3 

 Mày đay 47 58,8 

 Mẩn ngứa 21 26,3 

 Ban đỏ từng vùng 15 18,8 

 ATDC dưới da 11 13,8 

Triệu chứng thần kinh 24 30,0 

 Đau đầu 18 22,5 

 Chóng mặt 11 13,8 

 Rối loạn giấc ngủ 8 10,0 
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Triệu chứng tiêu hóa 24 30,0 

 Đau bụng 20 25,0 

 Chán ăn 14 17,5 

 Tiêu chảy 10 12,5 

 Tổn thương gan 7 8,8 

Triệu chứng hô hấp 17 21,3 

 Ho khan 13 16,3 

 Đau ngực 6 7,5 

 Khó thở 4 5,0 

 Khò khè 3 3,8 

Thể lâm sàng 

 Thể thông thường 73 91,3 

 Thể VLM (gan) 7 8,7 

Phác đồ điều trị thiabendazole 

 2 ngày 73 91,3 

 7 ngày 7 8,7 

 

Nhận xét:  

Tuổi trung bình của nhóm BN can thiệp trong nghiên cứu là 41,6 ± 15,2 tuổi. 

Giới nữ chiếm tỷ lệ cao hơn (nữ/nam = 1,4). Chỉ số khối cơ thể (BMI) trung bình là 

22,2 ± 3,0 kg/m2. Các triệu chứng thường gặp là biểu hiện ở da, niêm mạc chiếm 

81,3%, sau đó là các biểu hiện ở hệ thần kinh 30,0%, hệ tiêu hóa 30,0% và hệ hô 

hấp 21,3%. Thể lâm sàng gặp trong nghiên cứu gồm thể thông thường (common 

toxocariasis) 73 BN (91,3%) và thể ATDC nội tạng ở gan 7 BN (8,7%). Phác đồ 

điều trị bằng thiabendazole theo thể lâm sàng tương ứng gồm phác đồ 2 ngày 

(91,3%) và phác đồ 7 ngày (8,7%). 
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3.2.1. Đánh giá kết quả điều trị bằng thiabendazole ở người mắc bệnh ấu trùng 

giun đũa chó, mèo 

3.2.1.1. Thay đổi lâm sàng trước điều trị và sau điều trị 1 tháng (n = 80) 

Bảng 3.23. Triệu chứng da, niêm mạc trước và sau điều trị 1 tháng (n = 80) 

Triệu chứng lâm sàng Trước điều trị Sau 1 tháng  p (McNemar) 

Đặc điểm tổn thương 

Mày đay  47 (58,8%) 21 (26,3%) < 0,001 

Mẩn ngứa 21 (26,3%) 16 (20,0%) 0,062 

Ban đỏ từng vùng 15 (18,8%) 11 (13,8%) 0,125 

ATDC/ban trườn dưới da 11 (13,8%) 7 (8,8%) 0,125 

Tính chất tổn thương 

Xuất hiện thường xuyên 34 (42,5%) 18 (22,5%) < 0,001 

Xuất hiện từng đợt 31 (38,8%) 24 (30,0%) 0,31 

Nhận xét:  

Triệu chứng nổi mày đay trước điều trị là 58,8%, sau điều trị 1 tháng giảm 

còn 26,3%, khác biệt có ý nghĩa (p < 0,001). Triệu chứng nổi mẩn ngứa ở da trước 

điều trị 26,3%, sau điều trị 1 tháng giảm còn 20,0%, khác biệt không có ý nghĩa (p 

= 0,062). Ban đỏ từng vùng trước điều trị 18,8%, sau điều trị còn 13,8%, khác biệt 

không ý nghĩa (p = 0,125). Triệu chứng ATDC/ban trườn dưới da trước điều trị 

13,8%, sau điều trị 1 tháng còn 8,8%, khác biệt không có ý nghĩa. Về tính chất tổn 

thương, triệu chứng xuất hiện thường xuyên trước điều trị 42,5%, sau điều trị giảm 

còn 22,5%, sự khác biệt có ý nghĩa (p < 0,001). Triệu chứng xuất hiện từng đợt 

trước điều trị 38,8%, sau điều trị 1 tháng còn 30,0%, sự khác biệt không ý nghĩa. 

Bảng 3.24. Triệu chứng tiêu hóa trước và sau điều trị 1 tháng (n = 80) 

Triệu chứng Trước điều trị Sau 1 tháng  p (McNemar) 

Đau bụng mạn tính 20 (25,0%) 11 (13,8%) 0,004 

Chán ăn, buồn nôn 14 (17,5%) 6 (7,5%) 0,008 

Rối loạn tiêu hóa 12 (15,0%) 4 (5,0%) 0,008 

Tổn thương gan 7 (8,8%) 4 (5,0%) 0,532 
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Nhận xét:  

Triệu chứng đau bụng mạn tính trước điều trị là 25,0%, sau điều trị 1 tháng 

giảm còn 13,8%, sự khác biệt có ý nghĩa (p = 0,004). Chán ăn, buồn nôn trước điều 

trị 17,5%, sau điều trị 1 tháng còn 7,5%, sự khác biệt có ý nghĩa (p = 0,008). Rối 

loạn tiêu hóa trước điều trị 15,0%, sau điều trị 1 tháng còn 5,0%, sự khác biệt có ý 

nghĩa (p = 0,008). Hình ảnh tổn thương gan sau điều trị 1 tháng có cải thiện 3 BN 

về tính chất tổn thương và giảm kích thước trên siêu âm, còn 4 BN chưa thay đổi. 

Bảng 3.25. Triệu chứng thần kinh trước và sau điều trị 1 tháng (n = 80) 

Triệu chứng Trước điều trị Sau 1 tháng  p (McNemar) 

Đau đầu 18 (22,5%) 12 (15,0%) 0,031 

Chóng mặt 11 (13,8%) 7 (8,8%) 0,125 

Rối loạn giấc ngủ 8 (10,0%) 5 (6,3%) 0,25 

Nhận xét:  

Triệu chứng đau đầu trước điều trị 22,5%, sau điều trị 1 tháng còn 15,0%, sự 

khác biệt có ý nghĩa (p = 0,031). Triệu chứng chóng mặt trước điều trị 13,8%, sau 

điều trị 1 tháng 8,8%, sự khác biệt về tỷ lệ không có ý nghĩa (p = 0,125). 

Bảng 3.26. Triệu chứng hô hấp trước và sau điều trị 1 tháng (n = 80) 

Triệu chứng Trước điều trị  Sau 1 tháng  p (McNemar) 

Ho khan 13 (16,2%) 5 (6,3%) 0,008 

Đau ngực 6 (7,5%) 2 (2,5%) 0,125 

Khó thở 4 (5,0%) 2 (2,5%) 0,50 

Khò khè 3 (3,8%) 0 (0%) 0,25 

Nhận xét:  

Triệu chứng ho khan trước điều trị 16,2%, sau điều trị 1 tháng còn 6,3%, 
khác biệt có ý nghĩa (p = 0,008). Triệu chứng đau ngực trước điều trị 7,5%, sau điều 
trị 1 tháng còn 2,5%. Khó thở trước điều trị 5,0%, sau điều trị 1 tháng 2,5%. Khò 
khè trước điều trị 3,8%, sau điều trị 1 tháng 0%. Tuy nhiên, sự khác biệt về tỷ lệ 
trước và sau điều trị 1 tháng ở các triệu chứng này không có ý nghĩa.   
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3.2.1.2. So sánh sự thay đổi cận lâm sàng trước và sau điều trị 1 tháng (n = 80) 
Bảng 3.27. Số lượng bạch cầu trước và sau điều trị 1 tháng (n = 80) 

Bạch cầu (tế bào/mm3) Trước điều trị Sau 1 tháng  p  

< 4.000 0 (0%) 0 (0%) 

0,022* 4.000 - 10.000 63 (78,8%) 72 (90,0%) 

> 10.000 17 (21,2%) 8 (10,0%) 

Trung bình ( X ± SD) 8.297 ± 2.117 7.993 ± 1.587 0,134** 

(*: so sánh tỷ lệ trước và sau điều trị bằng phép kiểm McNemar; **: so sánh giá trị trung bình trước 
và sau điều trị bằng phép kiểm t - test bắt cặp). 

Nhận xét:  

Sau 1 tháng điều trị, tỷ lệ bạch cầu trong giới hạn bình thường (4.000 - 

10.000 tế bào/mm3) là 90,0%, tỷ lệ bạch cầu tăng trên 10.000 tế bào/mm3 là 10,0%. 

Sự khác biệt tỷ lệ bạch cầu bình thường trước và sau điều trị 1 tháng, tỷ lệ bạch cầu 

tăng trước và sau điều trị 1 tháng có ý nghĩa (p = 0,022). Số lượng bạch cầu trung 

bình sau 1 tháng điều trị là 7.993 ± 1.587 tế bào/mm3. Sự khác biệt số lượng bạch 

cầu trung bình trước và sau điều trị 1 tháng không có ý nghĩa thống kê (p > 0,05). 

Bảng 3.28. Số lượng bạch cầu ái toan trước và sau điều trị 1 tháng (n = 80) 

Bạch cầu ái toan (tế bào/mm3) 
Trước điều trị  

(n 1  = 80) 

Sau 1 tháng  

(n 2 = 80) 
p 

Bình thường (< 500) 0 (0%) 43 (53,8%) 

< 0,001* Tăng nhẹ (500 - < 1.500) 74 (92,5%) 37 (46,2%) 

Tăng trung bình (1.500 - < 5.000) 6 (7,5%) 0 (0%) 

Tăng mạnh (≥ 5.000) 0 (0%) 0 (0%) - 

Trung bình ( X ± SD) 896 ± 481  573 ± 401  < 0,001** 

(*: so sánh tỷ lệ trước và sau điều trị bằng phép kiểm McNemar; **: so sánh giá trị trung bình trước 
và sau điều trị bằng phép kiểm t - test bắt cặp). 

Nhận xét:  
Sau 1 tháng điều trị, tỷ lệ về số lượng BCAT trở về giới hạn bình thường (< 

500 tế bào/mm3) là 53,8%, BCAT còn tăng nhẹ (500 - < 1.500 tế bào/mm3) là 

46,2%. Không còn trường hợp nào tăng BCAT mức độ trung bình (1.500 - < 5.000 

tế bào/mm3). Sự khác biệt về tỷ lệ BCAT bình thường trước và sau điều trị 1 tháng, 
tỷ lệ tăng BCAT trước và sau điều trị 1 tháng có ý nghĩa (p < 0,001). Số lượng 
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BCAT trung bình sau điều trị 1 tháng là 573 ± 401 tế bào/mm3. Sự khác biệt về số 
lượng BCAT trung bình trước và sau điều trị 1 tháng có ý nghĩa (p < 0,001). 

Bảng 3.29. Nồng độ IgE toàn phần trước và sau điều trị 1 tháng (n = 80) 

 Trước điều trị  Sau 1 tháng  p 

Nồng độ IgE 

toàn phần 

(IU/mL) 

< 130 0 (0%) 9 (11,3%) 

0,004* 130 - < 520 31 (38,8%) 33 (41,2%) 

≥ 520 49 (61,2%) 38 (47,5%) 

Trung bình ( X ± SD) 871,9 ± 723,3 694,0 ± 670,3 < 0,001** 

(*: so sánh các tỷ lệ trước và sau điều trị bằng phép kiểm McNemar; **: so sánh giá trị trung bình 
trước và sau điều trị bằng phép kiểm t - test bắt cặp). 

Nhận xét:  

Tỷ lệ IgE về giới hạn bình thường (< 130 IU/mL) là 11,3%, tỷ lệ IgE tăng 
dưới 4 lần giới hạn bình thường trên (< 520 IU/mL) là 41,2%, tỷ lệ IgE tăng cao 
hơn 4 lần giới hạn bình thường trên (≥ 520 IU/mL) là 47,5%. Sự khác biệt về tỷ lệ 
IgE bình thường trước và sau điều trị 1 tháng, tỷ lệ IgE còn tăng trước và sau điều 
trị 1 tháng có ý nghĩa (p = 0,004). Nồng độ IgE trung bình sau điều trị 1 tháng là 
694,0 ± 670,3 IU/mL. Sự khác biệt về giá trị trung bình của IgE trước và sau điều trị 
1 tháng có ý nghĩa (p < 0,001).  

Bảng 3.30. Mật độ quang của anti-Toxocara spp. IgG bằng xét nghiệm 

ELISA trước và sau điều trị 1 tháng (n = 80) 

Anti-Toxocara spp. IgG (OD) Trước điều trị  Sau 1 tháng  p 

OD ≤ 0,35 0 (0%) 5 (6,3%) 

0,062* 
0,35 < OD < 1,0 35 (43,8%) 38 (47,5%) 

1,0 < OD < 2,0 28 (35,0%) 26 (32,5%) 

OD ≥ 2,0 17 (21,2%) 11 (13,7%) 

Trung bình ( X ± SD) 1,36 ± 0,89 1,19 ± 0,85 0,039** 

(*: so sánh các tỷ lệ trước và sau điều trị bằng phép kiểm McNemar; **: so sánh giá trị trung bình 
trước và sau điều trị bằng phép kiểm t - test bắt cặp). 

Nhận xét:  

Về xét nghiệm ELISA tìm anti-Toxocara spp. IgG huyết thanh, kết quả 

nghiên cứu cho thấy: Sau điều trị 1 tháng, tỷ lệ BN xét nghiệm ELISA về âm tính 

(OD ≤ 0,35) là 6,3%, nhóm còn dương tính có mật độ quang 0,35 < OD < 1,0 là 

47,5%, nhóm dương tính OD từ 1,0 - < 2,0 là 32,5% và nhóm dương tính OD ≥ 2,0 
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là 13,7%. Mật độ quang OD trung bình sau điều trị 1 tháng giảm còn 1,19 ± 0,85. 

Sự khác biệt về giá trị trung bình của OD trước và sau điều trị 1 tháng có ý nghĩa (p 

< 0,05).  

Bảng 3.31. Chỉ số enzyme gan trước và sau điều trị 1 tháng (n = 80) 

Chỉ số AST (U/L) Trước điều trị  Sau 1 tháng p 

Bình thường  54 (67,5%) 52 (65,0%) 
0,832* 

Tăng 26 (32,5%) 28 (35,0%) 

Trung bình ( X ± SD) 27,6 ± 9,1  28,5 ± 11,2  0,416** 

Chỉ số ALT (U/L) Trước điều trị  Sau 1 tháng p 

Bình thường  53 (66,2%) 50 (62,5%) 
0,581* 

Tăng 27 (33,8%) 30 (37,5%) 

Trung bình ( X ± SD) 27,7 ± 16,0  31,6 ± 26,0 0,103** 

Chỉ số GGT (U/L) Trước điều trị Sau 1 tháng p 

Bình thường  50 (62,5%) 46 (57,5%) 
0,344* 

Tăng 30 (37,5%) 34 (42,5%) 

Trung bình ( X ± SD) 50,4 ± 54,2 50,5 ± 46,2 0,975** 

(*: so sánh tỷ lệ trước và sau điều trị bằng phép kiểm McNemar; **: so sánh giá trị trung bình trước 
và sau điều trị bằng phép kiểm t - test bắt cặp). 

Nhận xét:  

Trong nghiên cứu, tỷ lệ AST bình thường và tỷ lệ AST tăng trước và sau 

điều trị 1 tháng khác biệt không có ý nghĩa. Tỷ lệ ALT bình thường và tỷ lệ ALT 

tăng trước và sau điều trị 1 tháng khác biệt không có ý nghĩa. Tỷ lệ GGT bình 

thường và tỷ lệ GGT tăng trước và sau điều trị 1 tháng khác biệt không có ý nghĩa. 

Giá trị trung bình của AST, ALT và GGT trước điều trị và sau điều trị 1 tháng khác 

biệt không có ý nghĩa thống kê. 
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Bảng 3.32. Kết quả điều trị trên lâm sàng, cận lâm sàng sau 1 tháng (n = 80) 

Triệu chứng lâm 

sàng và cận lâm sàng 
Tiêu chí Số lượng Tỷ lệ (%) 

Da, niêm mạc 
Khỏi 23 35,4 

Chưa khỏi 42 64,6 

Tiêu hóa 
Khỏi 6 25,0 

Chưa khỏi 18 75,0 

Thần kinh 
Khỏi 6 25,0 

Chưa khỏi 18 75,0 

Hô hấp 
Khỏi 9 52,9 

Chưa khỏi 8 47,1 

Số lượng bạch cầu  

ái toan 

Về bình thường 43 53,8 

Còn tăng 37 46,2 

Nồng độ IgE toàn 

phần 

Về bình thường 9 11,2 

Còn tăng 71 88,8 

Anti-Toxocara spp. 

IgG (OD) 

Âm tính 5 6,3 

Dương và giảm ≥ 30% 16 20,0 

Dương và giảm < 30% 30 37,5 

Không giảm hoặc tăng 29 36,2 

Nhận xét:  

Sau 1 tháng điều trị, về lâm sàng, triệu chứng trên tổn thương da, niêm mạc 

khỏi 35,4%, còn 64,6%. Triệu chứng trên tiêu hóa và thần kinh khỏi 25,0%, còn 

75,0%. Triệu chứng trên hô hấp khỏi 52,9%, còn 47,1%. Về cận lâm sàng, BCAT 

về bình thường (< 500 tế bào/mm3) là 53,8%, BCAT còn tăng 46,2%. Nồng độ IgE 

toàn phần trong huyết thanh về bình thường (< 130 IU/mL) là 11,2%, IgE còn tăng 

88,8%. Mật độ quang của anti-Toxocara spp. IgG bằng xét nghiệm ELISA sau điều 

trị 1 tháng tỷ lệ về âm tính (OD < 0,35) là 6,3%, còn dương tính nhưng giảm ≥ 30% 

OD so với trước điều trị là 20,0%, mật độ quang giảm < 30% OD so với trước điều 

trị là 37,5% và mật độ quang không giảm hoặc tăng so với trước điều trị là 36,2%. 
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3.2.1.3. So sánh sự thay đổi lâm sàng trước và sau điều trị 3 tháng (n = 80) 
Bảng 3.33. Triệu chứng da, niêm mạc trước và sau điều trị 1; 3 tháng (n = 80) 

Triệu chứng lâm sàng 

(Số lượng, %) 

Trước 

điều trị 

(1) 

Sau 1 

tháng  

(2) 

Sau 3 

tháng 

(3) 

p (1-3) p (2-3) 

Mày đay  47 (58,8) 21 (26,3) 7 (8,8) < 0,001 0,007 

Mẩn ngứa  21 (26,3) 16 (20,0) 5 (6,3) 0,001 0,019 

Ban đỏ từng vùng 15 (18,8) 11 (13,8) 3 (3,8) 0,006 0,050 

ATDC/ban trườn dưới da 11 (13,8) 7 (8,8) 3 (3,8) 0,008 0,327 

Xuất hiện thường xuyên  34 (42,5) 18 (22,5) 5 (6,3) < 0,001 0,007 

Xuất hiện từng đợt  31 (38,8) 24 (30,0) 4 (5,0) < 0,001 < 0,001 

Nhận xét:  

Thay đổi tỷ lệ các tiệu chứng lâm sàng trước và sau điều trị 1, 3 tháng rõ rệt, 

có ý nghĩa thống kê, cụ thể:  

- Triệu chứng mày đay trước điều trị 58,8%, sau điều trị 3 tháng giảm còn 

8,8%, khác biệt có ý nghĩa (p < 0,001).  

- Triệu chứng nổi mẩn ngứa ở da trước điều trị 26,3%, sau điều trị 3 tháng 

giảm còn 6,3%, khác biệt có ý nghĩa (p = 0,001).  

- Ban đỏ từng vùng trước điều trị 18,8%, sau điều trị 3 tháng còn 3,8%, khác 

biệt có ý nghĩa (p = 0,006).  

- Triệu chứng ATDC/ban trườn dưới da trước điều trị 13,8%, sau điều trị 3 

tháng còn 3,8%, khác biệt có ý nghĩa (p = 0,008). 

- Về tính chất tổn thương, dấu hiệu và triệu chứng xuất hiện thường xuyên 

trước điều trị 42,5%, sau điều trị 3 tháng giảm còn 6,3%, sự khác biệt có ý nghĩa (p 

< 0,001).  

- Triệu chứng xuất hiện từng đợt trước điều trị 38,8%, sau điều trị 3 tháng 

giảm còn 5,0%, sự khác biệt có ý nghĩa (p < 0,001).  
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Bảng 3.34. Tỷ lệ triệu chứng tiêu hóa trước và sau điều trị 1; 3 tháng (n = 80) 

Triệu chứng lâm sàng  

(Số lượng, %) 

Trước điều 

trị (1) 

Sau 1 

tháng (2) 

Sau 3 

tháng (3) 
p (1-3) p (2-3) 

Đau bụng  20 (25,0) 11 (13,8) 3 (3,8) <0,001 0,005 

Chán ăn 14 (17,5) 6 (7,5) 2 (2,5) 0,003 0,276 

Rối loạn tiêu hóa  12 (12,5) 4 (5,0) 2 (2,5) 0,035 0,677 

Tổn thương gan 7 (8,7) 4 (5,0) 1 (1,3) 0,069 0,363 

Nhận xét:  

Sau điều trị 3 tháng tỷ lệ các triệu chứng tiêu hóa hầu hết đã giảm có ý nghĩa 

so với thời điểm trước điều trị. Triệu chứng đau bụng mạn tính trước điều trị là 

25,0%, sau điều trị 3 tháng giảm còn 3,8%, sự khác biệt có ý nghĩa (p < 0,001). 

Chán ăn, buồn nôn trước điều trị 17,5%, sau điều trị 3 tháng còn 2,5%, sự khác biệt 

có ý nghĩa (p = 0,003). Rối loạn tiêu hóa trước điều trị 15,0%, sau điều trị 3 tháng 

còn 2,5%, sự khác biệt có ý nghĩa (p = 0,035). Có 6/7 BN hồi phục tổn thương gan 

trên siêu âm bụng, tuy nhiên tỷ lệ chưa có sự khác biệt. 

Bảng 3.35. Triệu chứng thần kinh trước và sau điều trị 1; 3 tháng (n = 80) 

Triệu chứng 

lâm sàng  

(Số lượng, %) 

Trước điều 

trị (1) 

Sau 1 

tháng (2) 

Sau 3 

tháng (3) 
p (1-3) p (2-3) 

Đau đầu  18 (22,5) 12 (15,0) 4 (5,0) < 0,001 0,065 

Chóng mặt  11 (13,8) 7 (8,8) 4 (5,0) 0,016 0,532 

Mất ngủ  8 (10,0) 5 (6,3) 3 (3,8) 0,125 0,717 

Nhận xét:  

Các triệu chứng thàn kinh thây đổi rõ rệt có ý nghĩa thống kê trước và sau điều trị 
1, 3 tháng, cụ thể:  

- Triệu chứng đau đầu trước điều trị 22,5%, sau điều trị 3 tháng còn 5,0%, sự 
khác biệt có ý nghĩa (p < 0,001).  

- Triệu chứng chóng mặt trước điều trị 13,8%, sau điều trị 3 tháng còn 5,0%, sự 
khác biệt về tỷ lệ có ý nghĩa (p = 0,016).  

Riêng triệu chứng rối loạn giấc ngủ trước điều trị 10,0%, sau điều trị 3 tháng còn 
3,8%, sự khác biệt về tỷ lệ không ý nghĩa.  
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Bảng 3.36. Tỷ lệ triệu chứng hô hấp trước và sau điều trị 1; 3 tháng (n = 80) 

Triệu chứng 
lâm sàng  

(Số lượng, %) 

Trước điều 
trị  (1) 

Sau 1 
tháng (2) 

Sau 3 
tháng (3) 

p (1-3) p (2-3) 

Ho khan 13 (16,3) 5 (6,3) 2 (2,5) < 0,001 0,069 
Đau ngực  6 (7,5) 2 (2,5) 0 (0) 0,037 0,477 
Khó thở  4 (5,0) 2 (2,5) 0 (0) 0,128 0,477 
Khò khè  3 (3,8) 0 (0) 0 (0) 0,244 - 

Nhận xét:  

Triệu chứng ho khan trước điều trị 16,3%, sau điều trị 3 tháng còn 2,5%, 

khác biệt có ý nghĩa (p < 0,001). Triệu chứng đau ngực, khó thở, khò khè trước điều 

trị tỷ lệ lần lượt là 7,5%; 5,0%; 3,8%, sau điều trị 3 tháng cải thiện không còn 

trường hợp nào có triệu chứng. So sánh tỷ lệ các triệu chứng hô hấp ở thời điểm 1 

tháng và 3 tháng sau điều trị chưa có sự khác biệt. 

3.2.1.4. So sánh sự thay đổi cận lâm sàng trước và sau điều trị 3 tháng  

Bảng 3.37. So sánh số lượng bạch cầu trước và sau điều trị 1; 3 tháng (n = 80) 

Bạch cầu  

(tế bào/mm3) 

Trước điều 

trị (1)  

Sau 1 

tháng (2) 

Sau 3  

tháng (3)  
p (1-3) p (2-3)  

< 4.000  0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) - - 

4.000 - 10.000  63 (78,8%) 72 (90%) 74 (92,5%) 
0,001* 0,727* 

> 10.000  17 (21,2%) 8 (10,0%) 6 (7,5%) 

Trung bình  

( X ± SD) 

8.297 ±  

2.117 

7.993 ± 

1.587 

7.655 ± 

1.406 
< 0,001** 0,052** 

 

(*: so sánh tỷ lệ trước và sau điều trị bằng phép kiểm McNemar; **: so sánh giá trị trung bình trước 

và sau điều trị bằng phép kiểm t - test bắt cặp). 

Nhận xét:  

Tỷ lệ bạch cầu trong giới hạn bình thường sau điều trị 3 tháng là 92,5%, tỷ lệ 
bạch cầu tăng (> 10.000 tế bào/mm3) là 7,5%. Sự khác biệt về các tỷ lệ bạch bạch 
cầu trước và sau điều trị 3 tháng có ý nghĩa (p = 0,001). Số lượng bạch cầu trung 
bình sau điều trị 3 tháng là 7.655 ± 1.406 tế bào/mm3. Sự khác biệt số lượng bạch 
cầu trung bình trước và sau điều trị 3 tháng có ý nghĩa (p < 0,001). So sánh các tỷ lệ 
bạch cầu bình thường, tỷ lệ bạch cầu tăng và số lượng bạch cầu trung bình ở thời 
điểm sau điều trị tháng 1 và tháng thứ 3 khác biệt không ý nghĩa.  
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Bảng 3.38. Số lượng bạch cầu ái toan trước và sau điều trị 1; 3 tháng (n = 80) 

Bạch cầu ái toan  

(Số lượng, %) 

Trước điều 

trị (1) 

Sau 1 tháng 

(2) 

Sau 3 

tháng (3) 
p (1-3) p (2-3) 

Bình thường  0 (0) 43 (53,8) 64 (80,0) 

0,001* < 0,001* Tăng nhẹ  74 (92,5) 37 (46,2) 15 (18,8) 

Tăng trung bình 6 (7,5) 0 (0) 1 (1,2) 

Trung bình ( X ± SD) 896 ± 481 573 ± 401 372 ± 245 0,005** < 0,001** 

(*: so sánh các tỷ lệ trước và sau điều trị bằng phép kiểm ฀2; **: so sánh giá trị trung bình trước và 
sau điều trị bằng phép kiểm t - test bắt cặp). 

Nhận xét:  
Sau 3 tháng điều trị, tỷ lệ BCAT về giới hạn bình thường (< 500 tế bào/mm3) 

là 80,0%, tỷ lệ tăng nhẹ (500 - < 1.500 tế bào/mm3) là 18,8% và tăng trung bình 
(1.500 - < 5.000 tế bào/mm3) chỉ còn 1 ca (1,2%). Sự khác biệt về tỷ lệ BCAT bình 

thường và tỷ lệ BCAT tăng so với trước điều trị khác biệt có ý nghĩa (p = 0,001). Số 
lượng BCAT trung bình sau 3 tháng điều trị là 372 ± 245 tế bào/mm3. Sự khác biệt 
về số lượng BCAT trung bình sau 3 tháng so với trước điều trị có ý nghĩa thống kê 
(p < 0,001). Sự khác biệt về các tỷ lệ và số lượng BCAT trung bình sau tháng thứ 1 
và tháng thứ 3 có ý nghĩa với giá trị p lần lượt là p < 0,001 và p = 0,005. 

Bảng 3.39. Chỉ số enzyme gan trước và sau điều trị 1; 3 tháng (n = 80) 

Chỉ số AST (U/L) 
(Số lượng, %) 

Trước điều 
trị (1)  

Sau 1 
tháng (2) 

Sau 3  
tháng (3) 

p (1-3) p (2-3) 

Bình thường  54 (67,5%) 52 (65%) 62 (77,5%) 
0,134* 0,064* 

Tăng 26 (32,5%) 28 (35,0) 18 (22,5%) 
Trung bình ( X ± SD) 27,6 ± 9,1  28,5 ± 11,2 26,6 ± 7,4  0,314** 0,082** 

Chỉ số ALT (U/L) Trước điều 
trị (1) 

Sau 1 
tháng (2) 

Sau 3  
tháng (3) 

p (1-3) p (2-3) 

Bình thường  53 (66,2%) 50 (62,5%) 55 (68,8%) 
0,774* 0,18* 

Tăng 27 (33,8%) 30 (37,5%) 25 (31,2%) 
Trung bình ( X ± SD) 27,7 ± 16,0  31,6 ± 26,0 28,2 ± 16,7  0,753** 0,031** 

Chỉ số GGT (U/L) Trước điều 
trị (1) 

Sau 1 
tháng (2) 

Sau 3  
tháng (3) 

p (1-3) p (2-3) 

Bình thường  50 (62,5%) 46 (57,5%) 51 (63,7%) 
1,00* 0,18* 

Tăng 30 (37,5%) 34 (42,5%) 29 (36,3%) 
Trung bình ( X ± SD) 50,4 ± 54,2 50,5 ± 46,2 48,3 ± 51,0 0,688** 0,488** 

 

(*: so sánh tỷ lệ trước và sau điều trị bằng phép kiểm McNemar; **: so sánh giá trị trung bình trước 

và sau điều trị bằng phép kiểm t - test bắt cặp). 
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Nhận xét:  

Sau 3 tháng điều trị, tỷ lệ AST bình thường là 77,5%,  tỷ lệ AST tăng là 

22,5%, khác biệt về các tỷ lệ không ý nghĩa so với trước điều trị (p = 0,134). Giá trị 

trung bình của AST sau 3 tháng điều trị là 26,6 ± 7,4 U/L, khác biệt không ý nghĩa 

so với trước điều trị (p = 0,314). Tỷ lệ ALT bình thường là 68,8%, tỷ lệ ALT tăng là 

31,2% sau 3 tháng điều trị, sự khác biệt không ý nghĩa so với trước điều trị (p = 

0,774). Giá trị trung bình của ALT sau 3 tháng điều trị là 28,2 ± 16,7 U/L, khác biệt 

không có ý nghĩa so với giá trị trung bình của ALT trước điều trị (p = 0,753). Tỷ lệ 

GGT bình thường là 63,7%, tỷ lệ GGT tăng là 36,3% sau 3 tháng điều trị, sự khác 

biệt không ý nghĩa so với trước điều trị (p = 1,00). Giá trị trung bình của GGT sau 3 

tháng điều trị là 48,3 ± 51,0 U/L, khác biệt không có ý nghĩa so với giá trị trung 

bình của GGT trước điều trị (p = 0,688). So sánh các chỉ số AST, ALT, GGT giữa 

tháng thứ 2 và tháng thứ 3 sau điều trị, chỉ có giá trị ALT trung bình khác biệt có ý 

nghĩa (p = 0,031). 

Bảng 3.40. Nồng độ IgE toàn phần trước và sau điều trị 1; 3 tháng (n = 80) 

Nồng độ IgE toàn phần 

(IU/mL) 

Trước 

điều trị(1) 

Sau 1 

tháng (2) 

Sau 3 

tháng (3) 
p (1-3) p (2-3) 

Mức nồng độ 

IgE  

(Số lượng, %) 

< 130 0 (0) 9 (11,3) 23 (28,7) 

<0,001* <0,001* 130 -<520 31 (38,8) 33 (41,2) 39 (48,8) 

≥ 520 49 (61,2) 38 (47,5) 18 (22,5) 

Trung bình ( X ± SD) 
871,9 ± 

723,3  

694,0 ± 

670,3 

416,0 ± 

469,7  

< 

0,001** 

< 

0,001** 

(*: so sánh các tỷ lệ trước và sau điều trị bằng phép kiểm ฀2; **: so sánh giá trị trung bình trước và 

sau điều trị bằng phép kiểm t - test bắt cặp). 

Nhận xét:  

Sau 3 tháng điều trị, tỷ lệ IgE toàn phần trong huyết thanh về giới hạn bình 

thường (< 130 IU/mL) là 28,7%, tỷ lệ IgE còn tăng là 71,3%, trong đó IgE tăng < 4 

lần giới hạn bình thường trên (130 - < 520 IU/mL) là 48,8%, tỷ lệ IgE còn tăng trên 

4 lần giới hạn bình thường trên (≥ 520 IU/mL) là 22,5%. Sự khác biệt về các tỷ lệ 

của IgE trước và sau điều trị 3 tháng có ý nghĩa (p < 0,001). Sự khác biệt về giá trị 

IgE trung bình trước và sau điều trị 3 tháng có ý nghĩa (p < 0,001). So với thời điểm 
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1 tháng sau điều trị, nồng độ IgE trung bình và tỷ lệ trở về bình thường đều khác 

biệt có ý nghĩa thống kê (p < 0,001). 

Bảng 3.41. Mật độ quang của anti-Toxocara spp. IgG bằng xét nghiệm ELISA 

trước và sau điều trị 1; 3 tháng (n = 80) 

Mật độ quang (OD) 
Trước điều 

trị  (1) 

Sau 1 

tháng (2) 

Sau 3 

tháng (3) 
p (1-3) p (2-3) 

Mức 

OD (Số 

lượng, 

%) 

< 0,35 0 (0) 0 (0) 7 (8,8) 

< 0,001* < 0,001* 
0,35 - <1,0 35 (43,8) 43 (53,8) 50 (62,4) 

1,0 - < 2,0 28 (35,0) 26 (32,5) 16 (20,0) 

≥ 2,0 17 (21,2) 11 (13,7) 7 (8,8) 

Trung bình ( X ± SD) 
1,36 ±       

0,89 

1,19 ± 

0,85 

0,96 ± 

0,75   
< 0,001** 0,004** 

 

(*: so sánh các tỷ lệ trước và sau điều trị bằng phép kiểm ฀2; **: so sánh giá trị trung bình trước và 

sau điều trị bằng phép kiểm t - test bắt cặp). 

Nhận xét:  

Kết quả nghiên cứu cho thấy sau 3 tháng điều trị, tỷ lệ nhóm mật độ quang 

OD giảm về âm tính (OD < 0,35) là 8,8%, nhóm xét nghiệm ELISA còn dương với 

OD từ 0,35 - < 1,0 là 62,4%, nhóm còn dương với OD từ 1,0 - < 2,0 là 20,0% và 

nhóm còn dương với OD ≥ 2,0 là 8,8%. Sự khác biệt về phân bố tỷ lệ nhóm xét 

nghiệm ELISA âm tính và nhóm dương tính trước và sau điều trị 3 tháng có ý nghĩa 

(p < 0,001). Giá trị trung bình mật độ quang OD sau điều trị 3 tháng là 0,96 ± 0,75, 

khác biệt có ý nghĩa so với trước điều trị (p < 0,001). So với thời điểm 1 tháng sau 

điều trị, sự phân bố về các tỷ lệ nhóm OD và giá trị OD trung bình đều khác biệt có 

ý nghĩa thống kê với các giá trị p lần lượt là p < 0,001 và p = 0,004. 
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Bảng 3.42. Kết quả điều trị trên lâm sàng, cận lâm sàng sau 3 tháng (n = 80) 

Triệu chứng lâm 

sàng và cận lâm sàng 
Tiêu chí Số lượng   Tỷ lệ (%) 

Da, niêm mạc 
Khỏi 49 75,4 

Chưa khỏi 16 24,6 

Tiêu hóa 
Khỏi 18 75,0 

Chưa khỏi 6 25,0 

Thần kinh 
Khỏi 15 62,5 

Chưa khỏi 9 37,5 

Hô hấp 
Khỏi 15 88,2 

Chưa khỏi 2 11,8 

Bạch cầu ái toan 
Về bình thường 64 80,0 

Còn tăng 16 20,0 

Nồng độ IgE toàn 

phần 

Về bình thường 23 28,8 

Còn tăng 57 71,2 

Anti-Toxocara spp. 

IgG (OD) 

Âm tính 7 8,8 

Dương và giảm ≥ 30% OD 35 43,7 

Dương và giảm < 30% OD 22 27,5 

Không giảm hoặc tăng 16 20,0 

Nhận xét:  

Sau 3 tháng điều trị, về lâm sàng, triệu chứng trên tổn thương da, niêm mạc 
khỏi 75,4%, còn 24,6%. Triệu chứng trên tiêu hóa khỏi 75,0%, còn 25,0%. Triệu 
chứng trên thần kinh khỏi 62,5%, còn 37,5%. Triệu chứng trên hô hấp khỏi 88,2%, 
còn 11,8%. Về cận lâm sàng, tỷ lệ bạch cầu ái toan về bình thường (< 500 tế 
bào/mm3) là 80,0%, tỷ lệ bạch cầu ái toan còn tăng 20,0%. Nồng độ IgE toàn phần 
trong huyết thanh về bình thường (< 130 IU/mL) là 28,8%, IgE còn tăng 71,2%. 
Mật độ quang của anti-Toxocara spp. IgG bằng xét nghiệm ELISA sau điều trị 3 
tháng tỷ lệ âm tính (OD < 0,35) là 8,8%, còn dương tính nhưng giảm ≥ 30% OD so 
với trước điều trị là 43,7%, mật độ quang giảm < 30% OD so với trước điều trị là 
27,5% và mật độ quang không giảm hoặc tăng so với trước điều trị là 20,0%.  
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3.2.1.5. Đánh giá sự thay đổi lâm sàng trước và sau điều trị 6 tháng  

Bảng 3.43. Tỷ lệ triệu chứng trên da, niêm mạc trước và sau điều trị (n = 80) 

Triệu chứng  

(Số lượng, %) 

Trước 

điều trị 

Sau điều trị 

1 tháng 

Sau điều trị 

3 tháng 

Sau điều trị 

6 tháng 

Mày đay  47 (58,8) 21 (26,3) 7 (8,8) 2 (2,7)aaa, bb 

Mẩn ngứa  21 (26,3) 16 (20,0) 5 (6,3) 2 (2,5)aaa, bb 

Ban đỏ từng vùng  15 (18,8) 11 (13,8) 3 (3,8) 1 (1,3)aaa, b 

ATDC/ban trườn dưới da  11 (13,8) 7 (8,8) 3 (3,8) 0 (0)aa, b 

Xuất hiện thường xuyên  34 (42,5) 18 (22,5) 5 (6,3) 2 (2,5)aaa, bb 

Xuất hiện từng đợt  31 (38,8) 24 (30,0) 4 (5,0) 2 (2,5)aaa, bbb 

a: so sánh với thời điểm bắt đầu điều trị, b: so sánh với 1 tháng sau điều trị, c: so sánh với 3 

tháng sau điều trị. Số ký tự thể hiện mức ý nghĩa, ví dụ: a: < 0,05; aa: < 0,01, aaa: < 0,001. 

Nhận xét:  

Triệu chứng mày đay trước điều trị 58,8%, sau điều trị 6 tháng giảm còn 

2,5%, khác biệt có ý nghĩa (p < 0,001). Triệu chứng nổi mẩn ngứa ở da trước điều 

trị 26,3%, sau điều trị 6 tháng giảm còn 2,5%, khác biệt có ý nghĩa (p < 0,001). Ban 

đỏ từng vùng trước điều trị 18,8%, sau điều trị 6 tháng còn 1,3%, khác biệt có ý 

nghĩa (p < 0,001). Triệu chứng ATDC/ ban trườn dưới da trước điều trị 13,8%, sau 

điều trị 6 tháng giảm về 0%, khác biệt có ý nghĩa (p < 0,01). Về tính chất tổn 

thương, dấu hiệu và triệu chứng xuất hiện thường xuyên trước điều trị 42,5%, sau 

điều trị 6 tháng giảm còn 2,5%, sự khác biệt có ý nghĩa (p < 0,001). Triệu chứng 

xuất hiện từng đợt trước điều trị 38,8%, sau điều trị 6 tháng giảm còn 2,5%, sự khác 

biệt có ý nghĩa (p < 0,001). Kết quả nghiên cứu cho thấy sau 6 tháng điều trị, tỷ lệ 

BN có biểu hiện da, niêm mạc giảm rõ rệt so với 1 tháng sau điều trị. Tuy nhiên, so 

với thời điểm 3 tháng sau điều trị tỷ lệ BN giảm các triệu chứng khác biệt chưa có ý 

nghĩa thống kê (không có ký tự c nào). 
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Bảng 3.44. Tỷ lệ triệu chứng tiêu hóa trước và sau điều trị (n = 80) 

Triệu chứng lâm sàng 

(Số lượng, %) 

Trước điều 

trị   

Sau 1  

tháng  

Sau 3 

tháng 

Sau 6 

tháng 

Đau bụng  20 (25,0) 11 (13,8) 3 (3,8) 2 (2,5)aaa 

Chán ăn  14 (17,5) 6 (7,5) 2 (2,5) 0 (0)aaa, b 

Rối loạn tiêu hóa 10 (12,5) 4 (5,0) 2 (2,5) 1 (1,3)aa 

Tổn thương gan 7 (8,8) 4 (5,0) 1 (1,3) 0a 

a: so sánh với thời điểm bắt đầu điều trị, b: so sánh với 1 tháng sau điều trị, c: so sánh với 3 

tháng sau điều trị. Số ký tự thể hiện mức ý nghĩa, ví dụ: a: < 0,05; aa: < 0,01, aaa: < 0,001. 

Nhận xét:  

Triệu chứng đau bụng trước điều trị là 25,0%, sau điều trị 6 tháng giảm còn 

2,5%, sự khác biệt có ý nghĩa (p < 0,001). Triệu chứng chán ăn trước điều trị 

17,5%, sau điều trị 6 tháng giảm về 0%, sự khác biệt có ý nghĩa (p < 0,001). Rối 

loạn tiêu hóa trước điều trị 12,5%, sau điều trị 6 tháng còn 1,3%, sự khác biệt có ý 

nghĩa (p < 0,01). Tổn thương gan trước điều trị 8,8%, sau điều trị 6 tháng không còn 

ca nào có hình ảnh tổn thương trên siêu âm, sự khác biệt có ý nghĩa (p < 0,05). Kết 

quả nghiên cứu cũng cho thấy sau 6 tháng điều trị, tỷ lệ triệu chứng thay đổi ít so 

với thời điểm 1,3 tháng sau điều trị.   

Bảng 3.45. Tỷ lệ triệu chứng thần kinh trước và sau điều trị (n = 80) 

Triệu chứng  

(Số lượng, %) 
Trước điều 

trị   
Sau 1 

tháng  

Sau 3 

tháng 

Sau 6 

tháng 

Đau đầu 18 (22,5) 12 (15,0) 4 (5,0) 2 (2,5)aa, b 

Chóng mặt  11 (13,8) 7 (8,8) 4 (5,0) 2 (2,5)a 

Mất ngủ  8 (10,0) 5 (6,3) 3 (3,8) 0 (0)a 

a: so sánh với thời điểm bắt đầu điều trị, b: so sánh với 1 tháng sau điều trị, c: so sánh với 3 
tháng sau điều trị. Số ký tự thể hiện mức ý nghĩa, ví dụ: a: < 0,05; aa: < 0,01, aaa: < 0,001. 

Nhận xét:  
Triệu chứng đau đầu trước điều trị là 22,5%, sau điều trị 6 tháng còn 2,5%, sự 

khác biệt có ý nghĩa (p < 0,01). Triệu chứng chóng mặt trước điều trị 13,8%, sau 
điều trị 6 tháng còn 2,5%, sự khác biệt về tỷ lệ có ý nghĩa thống kê (p < 0,05). Triệu 
chứng mất ngủ trước điều trị 10,0%, sau 6 tháng giảm về 0%, sự khác biệt về tỷ lệ 
có ý nghĩa (p < 0,05).  
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Bảng 3.46. Tỷ lệ triệu chứng hô hấp trước và sau điều trị (n = 80) 

Triệu chứng  
(Số lượng, %) 

Trước điều 
trị   

Sau 1 tháng  Sau 3 tháng Sau 6 tháng 

Ho khan 13 (16,3) 5 (6,3) 0 (0) 1 (1,3)aa 

Đau ngực 6 (7,5) 2 (2,5) 0 (0) 0 (0)a 

Khó thở 4 (5,0) 2 (2,5) 0 (0) 0 (0) 

Khò khè 3 (3,8) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 

a: so sánh với thời điểm bắt đầu điều trị, b: so sánh với 1 tháng sau điều trị, c: so sánh với 3 
tháng sau điều trị. Số ký tự thể hiện mức ý nghĩa, ví dụ: a: < 0,05; aa: < 0,01, aaa: < 0,001. 

Nhận xét:  
Triệu chứng ho khan trước điều trị 16,3%, sau điều trị 6 tháng còn 1,3%, khác 

biệt có ý nghĩa (p < 0,01). Triệu chứng đau ngực, khó thở, khò khè trước điều trị tỷ 
lệ lần lượt là 7,5%, 5,0%, 3,8%, sau 6 tháng cải thiện không còn trường hợp nào.  

3.2.1.6. Sự thay đổi cận lâm sàng trước điều trị và sau điều trị 6 tháng (n = 80) 

Bảng 3.47. Tỷ lệ các nhóm bạch cầu trước và sau điều trị (n = 80) 

Bạch cầu 

(tế bào/mm3) 

Trước       
điều trị  

Sau 1 

tháng 

Sau 3 

tháng 
Sau 6 tháng  

< 4.000  0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 

4.000 - 10.000  63 (78,8) 72 (90,0) 74 (92,5) 77 (96,2)a 

> 10.000  17 (21,2) 8 (10,0) 6 (7,5) 3 (3,8)aa 

Trung bình ( X ± SD) 
8.297 ± 

2.117 

7.993 ± 

1.587 

7.655 ± 

1.406       

7.738 ± 

1.267 

a: so sánh với thời điểm bắt đầu điều trị, b: so sánh với 1 tháng sau điều trị, c: so sánh với 3 
tháng sau điều trị. Số ký tự thể hiện mức ý nghĩa, ví dụ: a: < 0,05; aa: < 0,01, aaa: < 0,001. 

Nhận xét:  

Tỷ lệ bạch cầu trong giới hạn bình thường (4.000 - 10.000 tế bào/mm3) sau 

điều trị 6 tháng là 96,2%, tỷ lệ bạch cầu tăng (> 10.000 tế bào/mm3) là 3,8%. Sự 

khác biệt các tỷ lệ bạch bạch cầu trước và sau điều trị 6 tháng có ý nghĩa thống kê 

(p < 0,05). Số lượng bạch cầu trung bình sau điều trị 6 tháng là 7.738 ± 1.267 tế 

bào/mm3. Sự khác biệt số lượng bạch cầu trung bình trước và sau điều trị 6 tháng 

không có ý nghĩa. So sánh tỷ lệ các nhóm bạch cầu và số lượng bạch cầu trung bình 

ở các thời điểm 1 tháng, 3 tháng và 6 tháng sau điều trị chưa khác biệt có ý nghĩa. 
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Bảng 3.48. Số lượng bạch cầu ái toan trước và sau điều trị (n = 80) 

Bạch cầu ái toan  

(Số lượng, %) 

Trước 

điều trị   

Sau 1 

tháng  

Sau 3 

tháng  
Sau 6 tháng 

Bình thường 0 (0) 43 (53,8) 64 (80,0) 75(93,8)aaa, bbb, c 

Tăng nhẹ  74 (92,5) 37 (46,2) 15 (18,8) 5 (6,2) 

Tăng trung bình  6 (7,5) 0 (0) 1 (1,2) 0 (0) 

Trung bình ( X ± SD)  

(tế bào/mm3) 

896 ± 

4801 

573 ± 

401 
372 ± 245 

316 ± 159           

aaa, bbb, ccc 

a: so sánh với thời điểm bắt đầu điều trị, b: so sánh với 1 tháng sau điều trị, c: so sánh với 3 
tháng sau điều trị. Số ký tự thể hiện mức ý nghĩa, ví dụ: a: < 0,05; aa: < 0,01, aaa: < 0,001. 

 
Nhận xét:  

Sau 6 tháng điều trị, tỷ lệ BCAT về giới hạn bình thường (< 500 tế bào/mm3) 

là 93,8%, tỷ lệ BCAT còn tăng nhẹ (500 - < 1.500 tế bào/mm3) là 6,2% và không 

còn trường hợp nào tăng ở mức trung bình. Sự khác biệt về các tỷ lệ BCAT so với 

trước điều trị khác biệt có ý nghĩa (p < 0,001). Số lượng BCAT trung bình sau 6 

tháng điều trị là 316 ± 159 tế bào/mm3. Sự khác biệt về số lượng BCAT trung bình 

so với trước điều trị có ý nghĩa thống kê (p < 0,001). So sánh sau 6 tháng điều trị, tỷ 

lệ BN có mức BCAT bình thường cao hơn có ý nghĩa so với thời điểm  1 và 3 tháng 

sau điều trị (p < 0,05). Số lượng BCAT trung bình 6 tháng sau điều trị so với thời 

điểm 1 và 3 tháng sau điều trị giảm hơn có ý nghĩa thống kê (p < 0,001).   

 

Hình 3.7: Diễn biến số lượng bạch cầu ái toan trước và sau điều trị (n = 80) 
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Nhận xét:  

Sau điều trị đặc hiệu, giá trị trung bình BCAT gần đạt mức bình thường ở thời 
điểm 1 tháng và hầu hết BN có BCAT về giới hạn bình thường 6 tháng sau điều trị. 

Bảng 3.49. Nồng độ IgE toàn phần trước và sau điều trị 6 tháng (n = 80) 

Nồng độ IgE toàn 

phần (IU/mL) 

Trước điều 

trị   

Sau 1 

tháng  

Sau 3 

tháng  
Sau 6 tháng 

Mức 

nồng độ 

IgE (Số 

lượng, 

%) 

< 130 0 (0) 9 (11,3) 23 (28,7) 
52 (65,0) 

aaa,bbb,ccc 

130 - < 

520 
31 (38,8) 33 (41,2) 39 (48,8) 20 (25,0) 

≥ 520 49 (61,2) 38 (47,5) 18 (22,5) 8 (10,0) 

Trung bình  

( X ± SD)  

871,9 ± 

723,3  

694,0 ± 

670,3 

416,0 ± 

469,7  

205,3 ± 317,0 

aaa,bbb,ccc 

a: so sánh với thời điểm bắt đầu điều trị, b: so sánh với 1 tháng sau điều trị, c: so sánh với 3 
tháng sau điều trị. Số ký tự thể hiện mức ý nghĩa, ví dụ: a: < 0,05; aa: < 0,01, aaa: < 0,001. 

Nhận xét:  

Sau 6 tháng, tỷ lệ IgE toàn phần trong huyết thanh về giới hạn bình thường là 

65,0%, tỷ lệ IgE còn tăng là 35,0%; trong đó tỷ lệ IgE tăng dưới 4 lần giới hạn bình 

thường trên (130 - < 520 IU/mL) là 25,0% và tỷ lệ IgE tăng trên 4 lần giới hạn bình 

thường trên (≥ 520 IU/mL) là 10,0%. Sự khác biệt về tỷ lệ IgE bình thường sau điều 

trị 6 tháng so với trước điều trị, sau 1 tháng và 3 tháng có ý nghĩa (p < 0,001). Sự 

khác biệt về giá trị IgE trung bình sau điều trị 6 tháng so với các thời điểm trước, 1 

và 3 tháng sau điều trị có ý nghĩa thống kê (p < 0,001).  
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Hình 3.8: Diễn biến nồng độ IgE toàn phần trước và sau điều trị (n = 80) 

Nhận xét:  

Nồng độ IgE toàn phần trong huyết thanh trung bình giảm dần và dưới mức 

bình thường (130 IU/mL) ở thời điểm 6 tháng sau điều trị. 

Bảng 3.50. Mật độ quang của anti-Toxocara spp. IgG bằng xét nghiệm 

ELISA trước và sau điều trị (n = 80) 

Mật độ quang (OD) 
Trước 

điều trị   

Sau 1 

tháng  

Sau 3 

tháng  
Sau 6 tháng 

< 0,35 0 (0) 0 (0) 7 (8,8) 9 (11,3)a 

0,35 - < 1,0 35 (43,8) 43 (53,8) 50 (62,4)  58 (72,5) 

1,0 - < 2,0 28 (35,0) 26 (32,5) 16 (20,0)  11 (13,7) 

≥ 2,0 17 (21,2) 11 (13,7) 7 (8,8)   2 (2,5) 

Trung bình  

( X ± SD) 
1,36 ± 0,89 1,19 ± 0,85 0,96 ± 0,75   

0,74 ± 0,53 aaa, 

bbb, ccc 

a: so sánh với thời điểm bắt đầu điều trị, b: so sánh với 1 tháng sau điều trị, c: so sánh với 3 

tháng sau điều trị. Số ký tự thể hiện mức ý nghĩa, ví dụ: a: < 0,05; aa: < 0,01, aaa: < 0,001. 

Nhận xét:  

Kết quả nghiên cứu cho thấy sau 6 tháng điều trị, có 9 ca (11,3%) xét nghiệm 

ELISA về âm tính (OD < 0,35), tỷ lệ nhóm ELISA còn dương tính có mật độ quang 

OD từ 0,35 - < 1,0 là 72,5%, nhóm dương tính OD từ 1,0 - < 2,0 là 13,7% và nhóm 

dương tính OD ≥ 2,0 là 2,5%. Sự khác biệt về tỷ lệ dương tính trước và sau điều trị 
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6 tháng có ý nghĩa (p < 0,05), tuy nhiên tỷ lệ dương tính chưa khác biệt có ý nghĩa 

giữa các thời điểm 1; 3 và 6 tháng sau điều trị. Giá trị trung bình mật độ quang OD 

sau điều trị 6 tháng khác biệt có ý nghĩa so với các thời điểm trước điều trị, 1 và 3 

tháng sau điều trị (p < 0,001). 

 

Hình 3.9: Mật độ quang anti-Toxocara spp. IgG trước và sau điều trị (n = 80) 

Nhận xét:  

Giá trị trung bình của IgG OD giảm đáng kể sau khi điều trị (p < 0,05) nhưng 

vẫn cao hơn giá trị giới hạn âm tính tại tất cả các thời điểm đánh giá. 

 

Hình 3.10: Tốc độ giảm chỉ tiêu xét nghiệm trước và sau điều trị (n = 80) 
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Nhận xét:  

Tốc độ giảm tỷ lệ BN có BCAT tăng nhanh hơn so với sự giảm BN bất thường 

nồng độ IgE và IgG dương tính sau khi điều trị. Đánh giá 6 tháng sau điều trị, tỷ lệ 

BN có giá trị BCAT, IgE và IgG bình thường lần lượt là 93,8%, 65,0% và 11,3%. 

Sự khác biệt giữa tốc độ bình thường hóa BCAT, IgE và IgG có ý nghĩa (p < 0,001). 

Bảng 3.51. Kết quả điều trị trên lâm sàng, cận lâm sàng sau 6 tháng (n = 80) 

Triệu chứng lâm sàng 
và cận lâm sàng 

Tiêu chí Số lượng  Tỷ lệ (%) 

Da, niêm mạc 
Khỏi 60 92,3 

Chưa khỏi 5 7,7 

Tiêu hóa 
Khỏi 21 87,5 

Chưa khỏi 3 12,5 

Thần kinh 
Khỏi 22 91,7 

Chưa khỏi 2 8,3 

Hô hấp 
Khỏi 16 94,1 

Chưa khỏi 1 5,9 

Bạch cầu ái toan 
Về bình thường 75 93,8 

Còn tăng 5 6,2 

Nồng độ IgE toàn phần 
Về bình thường 52 65,0 

Còn tăng 28 35,0 

Anti-Toxocara spp. 
IgG (OD) 

Âm tính 9 11,3 
Dương nhưng giảm ≥ 30% 46 57,5 

Dương, có giảm < 30% 22 27,5 
Không giảm hoặc tăng 3 3,7 

Nhận xét:  

Sau 6 tháng điều trị, về lâm sàng, triệu chứng trên tổn thương da, niêm mạc 

khỏi 92,3%, còn 7,7%. Triệu chứng trên tiêu hóa khỏi 87,5%, còn 12,5%. Triệu 

chứng trên thần kinh khỏi 91,7%, còn 9,3%. Triệu chứng trên hô hấp khỏi 94,1%, 

còn 5,9%. Về cận lâm sàng, bạch cầu ái toan về bình thường (< 500 tế bào/mm3) là 

93,8%, bạch cầu ái toan còn tăng 6,2%. Nồng độ IgE toàn phần trong huyết thanh 

về bình thường (< 130 IU/mL) là 65,0%, IgE còn tăng 35,0%. Mật độ quang của 

anti-Toxocara spp. IgG bằng xét nghiệm ELISA sau điều trị 6 tháng tỷ lệ âm tính 

(OD < 0,35) là 11,3%, còn dương tính nhưng giảm ≥ 30% OD so với trước điều trị 

là 57,5%, mật độ quang giảm < 30% OD so với trước điều trị là 27,5% và mật độ 

quang không giảm hoặc tăng so với trước điều trị là 3,7%. 
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Bảng 3.52. Kết quả điều trị sau 6 tháng (n = 80) 

Kết quả  

Sau 1 tháng  Sau 3 tháng  Sau 6 tháng 

Số lượng Tỷ lệ (%) Số lượng 
Tỷ lệ 

(%) 
Số lượng 

Tỷ lệ 

(%) 

Khỏi  25 31,2 63 78,8 69 86,3 

Giảm 53 66,3 16 20,0 8 10,0 

Không khỏi 2 2,5 1 1,2 3 3,7 

p < 0,001*, 0,139† ∗: Có ý nghĩa thống kê (p < 0,05) giữa 1 và 3 tháng, 1 và 6 tháng; †: p so sánh giữa 3 và 6 tháng. 
Nhận xét:  

Kết quả điều trị cuối cùng ở thời điểm 6 tháng sau khi điều trị cho thấy tỷ lệ 

khỏi bệnh là 86,3%, giảm bệnh 10,0% và không khỏi 3,7%.  

3.2.2. Đánh giá tính an toàn điều trị bằng thiabendazole ở người mắc bệnh ấu 

trùng giun đũa chó, mèo 

Bảng 3.53. Chỉ số enzyme gan trước và sau điều trị 6 tháng (n = 80) 

Chỉ số AST 
(U/L) 

Trước điều trị  Sau 1  
tháng 

Sau 3  
tháng 

Sau 6 tháng 

Bình thường  54 (67,5%) 52 (65%) 62 (77,5%) 62 (77,5%)aaa, bb 

Tăng 26 (32,5%) 28 (35,0) 18 (22,5%) 18 (22,5%) 

Trung bình 27,6 ± 9,1  28,5 ± 11,2 26,6 ± 7,4  26,0 ± 8,0b 

Chỉ số ALT 
(U/L) 

Trước điều trị Sau 1 tháng 
Sau 3  
tháng 

Sau 6 tháng 

Bình thường  53 (66,2%) 50 (62,5%) 55 (68,8%) 
65 (81,3%)aaa, 

bbb, ccc  

Tăng 27 (33,8%) 30 (37,5%) 25 (31,2%) 15 (18,7%) 

Trung bình 27,7 ± 16,0  31,6 ± 26,0 28,2 ± 16,7  
22,0 ± 11,2aaa, 

bbb, ccc 

Chỉ số GGT 
(U/L) 

Trước điều trị Sau 1 tháng 
Sau 3  
tháng 

Sau 6 tháng 

Bình thường  50 (62,5%) 46 (57,5%) 51 (63,7%) 54 (67,5%)bbb 

Tăng 30 (37,5%) 34 (42,5%) 29 (36,3%) 26 (32,5%) 

Trung bình 50,4 ± 54,2 50,5 ± 46,2 48,3 ± 51,0 42,7 ± 44,9a, b, c 

a: so sánh với thời điểm bắt đầu điều trị, b: so sánh với 1 tháng sau điều trị, c: so sánh với 3 

tháng sau điều trị. Số ký tự thể hiện mức ý nghĩa, ví dụ: a: < 0,05; aa: < 0,01, aaa: < 0,001. 
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Nhận xét:  

Tỷ lệ AST trong giới hạn bình thường sau 6 tháng điều trị là 77,5%, tỷ lệ 

AST tăng sau 6 tháng điều trị là 22,5%, sự khác biệt về các tỷ lệ có ý nghĩa so với 

trước điều trị (p < 0,001). Giá trị trung bình của AST sau 6 tháng điều trị là 26,0 ± 

8,0 U/L, khác biệt không ý nghĩa so với trước điều trị. Tỷ lệ ALT trong giới hạn 

bình thường sau 6 tháng điều trị là 81,3%, tỷ lệ ALT tăng sau 6 tháng điều trị là 

18,7%, sự khác biệt về các tỷ lệ có ý nghĩa so với trước điều trị (p < 0,001). Giá trị 

trung bình của ALT sau 6 tháng điều trị là 22,0 ± 11,2 U/L, khác biệt có ý nghĩa so 

với ALT trước điều trị (p < 0,001). Tỷ lệ GGT trong giới hạn bình thường sau 6 

tháng điều trị là 67,5%, tỷ lệ GGT tăng sau 6 tháng điều trị là 32,5%, sự khác biệt 

về các tỷ lệ không có ý nghĩa so với trước điều trị. Giá trị trung bình của GGT sau 6 

tháng điều trị là 42,7 ± 44,9 U/L, khác biệt có ý nghĩa so với GGT trước điều trị (p 

< 0,05). 

Bảng 3.54. Chỉ số huyết học trước và sau điều trị 6 tháng (n = 80) 

Bạch cầu  
(tế bào/mm3) 

Trước điều trị  
Sau 1  

tháng 
Sau 3  tháng Sau 6 tháng 

Bình thường  63 (78,8) 72 (90,0) 74 (92,5) 77 (96,2)a, bb 

Tăng  17 (21,2) 8 (10,0) 6 (7,5) 3 (3,8) 

Trung bình 8.297 ± 2.117  
7.993 ± 

1.587 

7.655 ± 

1.406  

7.738 ± 

1.267a 

Hồng cầu  
(106 tế bào/mm3) 

Trước điều trị 
Sau 1  

tháng 
Sau 3  tháng Sau 6 tháng 

Bình thường  80 (100) 80 (100) 80 (100) 80 (100) 

Giảm  0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 

Trung bình 4,88 ± 0,53  4,77 ± 0,67 4,69 ± 0,82  4,83 ± 0,48 

Hb (g/dL) Trước điều trị 
Sau 1  

tháng 
Sau 3  tháng Sau 6 tháng 

Bình thường  78 (97,5) 76 (95,0) 76 (95,0) 79 (98,8) 

Giảm  2 (2,5) 4 (5,0) 4 (5,0) 1 (1,2) 

Trung bình 14,2 ± 1,4 14,2 ± 1,5 14,1 ± 1,3 14,2 ± 1,3 

a: so sánh với thời điểm bắt đầu điều trị, b: so sánh với 1 tháng sau điều trị, c: so sánh với 3 

tháng sau điều trị. Số ký tự thể hiện mức ý nghĩa, ví dụ: a: < 0,05; aa: < 0,01, aaa: < 0,001. 
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Nhận xét:  

Tỷ lệ về số lượng bạch cầu trong giới hạn bình thường sau 6 tháng điều trị là 

96,2%, khác biệt có ý nghĩa so với trước điều trị và sau điều trị 1 tháng (p < 0,05). 

Số lượng trung bình bạch cầu sau 6 tháng điều trị là 7.738 ± 1.267 tế bào/mm3, khác 

biệt có ý nghĩa so với trước điều trị, tuy nhiên không có ý nghĩa so với thời điểm 

sau điều trị 1 tháng và 3 tháng. Tất cả 80 BN điều trị đều có số lượng hồng cầu 

trong giới hạn bình thường và không giảm trong suốt quá trình điều trị. Nồng độ 

haemoglobin trung bình 6 tháng sau điều trị là 14,2 ± 1,3 g/dL, không khác biệt so 

với trước điều trị và ở thời điểm 1, 3 tháng sau điều trị.  

Bảng 3.55. Tác dụng không mong muốn có thể của thiabendazole (n = 80) 

Triệu chứng Số lượng  Tỷ lệ (%) Ngày xuất hiện  

Chóng mặt và/hoặc nhức đầu 15 18,8 D1 - D7 

Đau bụng, buồn nôn 5 6,3 D1 - D2 

Phân sệt 4 5,0 D1 - D2 

Ngứa, phát ban 3 3,7 D1 - D2 

Sốt 0 0 - 

Đau cơ 0 0 - 

Rụng tóc 0 0 - 

Không bị tác dụng phụ 53 66,2  

Nhận xét:  

Tỷ lệ có tác dụng không mong muốn khi dùng thuốc là 33,8%, trong đó 

chóng mặt và/hoặc nhức đầu 18,8%, đau bụng, buồn nôn 6,3%, tiêu phân sệt 5,0% 

và ngứa, phát ban 3,7%. Không gặp triệu chứng sốt, đau cơ hoặc rụng tóc. Các triệu 

chứng trên tự hết sau 1 - 3 ngày không cần can thiệp. 

 

  



99 
 

 

Chương 4 

BÀN LUẬN 

4.1. Đặc điểm lâm sàng và cận lâm sàng ở người mắc bệnh ấu trùng giun đũa 

chó, mèo tại trung tâm Medic thành phố Hồ Chí Minh (2017 - 2019) 

4.1.1. Thông tin về đối tượng nghiên cứu 

Mẫu nghiên cứu của chúng tôi gồm có các đặc điểm sau: 

 Nơi cư ngụ: 

Nghiên cứu được tiến hành trên 120 BN. Các BN mắc bệnh ATGĐCM phân 

bố ở 29 tỉnh, thành phố (bảng 3.1), trong đó BN đến từ tỉnh Bến Tre chiếm tỷ lệ cao 

nhất với 13 ca (10,8%), kế đến là tỉnh Đồng Nai với 12 ca (10,0%), Long An 11 ca 

(9,2%), tỉnh Bà Rịa Vũng Tàu và thành phố Hồ Chí Minh cùng có 9 ca (7,5%), Bình 

Thuận và Tây Ninh có 7 ca (5,8%), Bình Dương và Tiền Giang cùng có 6 ca 

(5,0%). Các tỉnh còn lại có số ca ít hơn 5 ca, chiếm tỷ lệ từ 0,8% đến 4,2%. Kết quả 

này cho thấy bệnh do ATGĐCM phân bố rộng rãi ở nước ta. Nghiên cứu trên trẻ em 

từ 5 - 15 tuổi ở Cần Thơ bằng phương pháp xét nghiệm ELISA huyết thanh thấy tỷ 

lệ nhiễm cao tới 71,0% [91]. Một nghiên cứu ngang mô tả tại 2 xã của thành phố Hà 

Nội và 2 xã của tỉnh Hưng Yên năm 2014 - 2015 thấy tỷ lệ nhiễm ATGĐCM chung 

ở người là 58,7% [92]. Kết quả các nghiên cứu cho thấy tỷ lệ nhiễm ATGĐCM ở 

người cao, điều này cũng phù hợp vì tỷ lệ nhiễm ở chó thường cao và tình trạng ô 

nhiễm trứng giun đũa chó, mèo trong đất, trong rau. Bùi Khánh Linh và cs (2018) 

điều tra tại Hà Nội, Bắc Ninh, Phú Thọ thấy tỷ lệ chó nuôi nhiễm Toxocara spp. là 

21,56% [93]. Nghiên cứu can thiệp cộng đồng tại huyện Mộ Đức, tỉnh Quảng Ngãi 

thấy tỷ lệ chó bị nhiễm là 78,4%, tỷ lệ mẫu đất nhiễm trứng giun đũa chó là 29,5% 

và tỷ lệ rau nhiễm trứng giun đũa chó là 7,0% [94], tại ngoại thành Hà Nội thấy có 

37,7% chó bị nhiễm, 47,8% mèo bị nhiễm, 35,8% mẫu đất và 25,0% mẫu rau bị 

nhiễm trứng Toxocara spp. [34]. Việt Nam là nước Đông Nam Á ở khu vực có tỷ lệ 

lưu hành huyết thanh dương tính với Toxocara spp. cao nhất trên phạm vi toàn cầu 

với 34,1% so với trung bình của thế giới là 19,0% [2]. 

Về tuổi: 

Phân bố độ tuổi của BN nghiên cứu từ 14 đến 70 tuổi, tuổi trung bình là 41 ± 

15 tuổi, trong đó nhóm tuổi từ 40 - 59 chiếm tỷ lệ cao nhất (40,9%), nhóm tuổi dưới 
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20 chiếm tỷ lệ thấp nhất (10,8%). Các BN chủ yếu là người trưởng thành, nhóm tuổi 

20 - 59 tuổi chiếm 75,9% (bảng 3.2). Do đặc điểm lây nhiễm của AT Toxocara spp. 

sang người liên quan tới yếu tố vệ sinh cá nhân như không rửa tay trước khi ăn, sau 

khi tiếp xúc với động vật, uống nước ô nhiễm chưa qua xử lý [95] hay tiếp xúc với 

đất, hay chơi với chó, mèo con… [96] nên tỷ lệ nhiễm Toxocara spp. cao thường 

gặp ở trẻ em [2], [91]. Tuy nhiên, một số nghiên cứu ở Châu Á cũng cho thấy tỷ lệ 

khá lớn BN là người trưởng thành [97]. Một số nghiên cứu khác tại Việt Nam cũng 

thấy trẻ em chiếm tỷ lệ thấp, đa số là người tuổi trưởng thành. Nghiên cứu tại thành 

phố Hồ Chí Minh công bố năm 2016 cho thấy nhóm tuổi 31 - 45 chiếm tỷ lệ cao 

nhất trong số người mắc toxocariasis (34,2%), nhóm tuổi từ 16 - 60 chiếm 79,7% 

[9]. Nguyễn Văn Chương và cs (2014) nghiên cứu tại miền Trung - Tây Nguyên 

trên 102 BN mắc bệnh ATGĐCM thấy 71,2% BN ở độ tuổi 15 - 60 tuổi [8]. Nghiên 

cứu của Phan Thị Nhã Trúc và cs (2020) trên 127 BN có đủ tiêu chuẩn chẩn đoán ca 

bệnh AT Toxocara spp. theo tiêu chuẩn của Bộ Y tế (lâm sàng, xét nghiệm ELISA 

IgG) điều trị tại bệnh viện đa khoa Thiện Hạnh, tỉnh Đắk Lắk, thấy 78,7% BN tuổi 

từ 16 - 60 tuổi [99]. Nghiên cứu của Lê Trần Anh và cs tại Viện 103, thành phố Hà 

Nội thấy phân bố tuổi BN  từ 9 - 66  tuổi, trung bình 32,66 ± 13,86  tuổi, nhóm tuổi 

21 - 30 chiếm  tỷ lệ cao nhất (36,67%) [100]. Nghiên cứu của Nguyễn Thị Nga và 

cs (2013) trên 106 BN về kiến thức và thực hành nuôi chó, mèo liên quan đến 

nhiễm Toxocara spp. ở trường hợp có anti-Toxocara IgG thấy tuổi trung bình 37,82 

± 12,63 tuổi, người 16 - 40 tuổi chiếm tỷ lệ cao nhất (57,5%) [101]. Nghiên cứu của 

Lê Thị Cẩm Ly và cs (2015) trên 283 BN Toxocara spp. khám tại phòng khám 

KST, bệnh viện Bệnh nhiệt đới thành phố Hồ Chí Minh thấy tuổi 18 - 60 tuổi chiếm 

70,32% [102]. Cao Vân Huyền và cs (2018) nghiên cứu trên các BN đến khám tại 

Bộ môn KST, Trường Đại học Y Hà Nội thấy 83,8% người nhiễm ở độ tuổi 15 - 60 

tuổi [103]. 

Về giới: 

Tỷ lệ BN nữ (62,5%) cao hơn nam (37,5%), tỷ lệ phân bố theo giới nữ/nam là 

1,67. Sự khác biệt về tỷ lệ bệnh theo giới tính trong nhóm 20 - 39 tuổi có ý nghĩa 

thống kê (p = 0,005), còn sự khác biệt trong các nhóm tuổi khác chưa có ý nghĩa. 

Kết quả bệnh gặp nhiều ở nữ hơn nam giới trong luận án phù hợp với một số điều 
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tra tại Việt Nam. Nghiên cứu của Nguyễn Bảo Toàn và cs tại trung tâm Medic thành 

phố Hồ Chí Minh thấy tỷ lệ nữ giới mắc toxocariasis chiếm 60,3%, nam giới 39,7%, 

tỷ lệ nữ/nam = 1,52/1 [9]. Nghiên cứu của Phan Thị Nhã Trúc và cs (2020) tại Đắk 

Lắk thấy nữ chiếm 58,3%, nam giới ít hơn (41,7%) [98]. Mặc dù vậy một số nghiên 

cứu trên thế giới thấy tỷ lệ nhiễm Toxocara spp. ở nam cao hơn ở nữ [2]. Tại Việt 

Nam cũng có các nghiên cứu cho thấy tỷ lệ BN nam và nữ không khác biệt [103], 

[104]. Nguyễn Văn Chương và cs (2014) nghiên cứu tại miền Trung - Tây Nguyên 

thấy tỷ lệ BN nữ (54,9%) cao hơn không đáng kể so với nam giới [8]. Cao Vân 

Huyền và cs (2018) nghiên cứu trên các BN đến khám tại Bộ môn KST, Trường đại 

học Y Hà Nội thấy nam giới chiếm 52,7%, nữ chiếm 47,3%, khác biệt chưa có 

nghĩa [102]. Nguyễn Tấn Vinh và cs (2019) thấy tỷ lệ trẻ nam và nữ nhiễm 

Toxocara spp. khác biệt không ý nghĩa (trẻ nam 48,7% so với trẻ nữ 51,3%) [91]. 

Nghiên cứu phân tích tổng hợp cho thấy nhiều yếu tố ảnh hưởng đến nguy cơ nhiễm 

Toxocara spp. như có tiếp xúc với đất (tỷ suất chênh OR = 2,1), sử dụng nước chưa 

qua xử lý (OR = 2,0), tuổi (trẻ em có nguy cơ cao hơn người lớn 1,9 lần), sống ở 

khu vực nông thôn (OR = 1,8), có tiếp xúc với chó (OR = 1,7) hoặc mèo (OR = 

1,6), ăn thịt động vật sống (OR = 1,6). Nam giới có nguy cơ nhiễm cao hơn nữ, tuy 

nhiên ảnh hưởng của giới tính thấp hơn so với các yếu tố khác (OR = 1,3) [2]. Nam 

giới có nguy cơ nhiễm cao hơn nữ tuy nhiên ảnh hưởng của các yếu tố khác mạnh 

hơn nên tỷ lệ phân bố nam và nữ có thể khác nhau trong các nghiên cứu khác nhau. 

 Phân bố theo nghề nghiệp: 

 Trong nghiên cứu, bệnh ATGĐCM phân bố ở nhiều ngành nghề khác nhau, 

gặp nhiều nhất là nông dân - ngư dân (30,9%), kế tiếp là công nhân (18,3%), người 

buôn bán (16,7%), nội trợ (13,3%), cán bộ viên chức (9,2%), học sinh - sinh viên 

(7,5%) và các ngành nghề khác phân bố dưới 5,0%, thấp nhất là kỹ sư (0,8%) (bảng 

3.5). Kết quả nghiên cứu cho thấy bệnh gặp ở nhiều nhóm ngành nghề khác nhau, 

tuy nhiên tỷ lệ gặp nhiều ở nông dân - ngư dân hơn so với các nhóm ngành nghề 

khác. Một số nghiên cứu khác tại Việt Nam cũng cho thấy kết quả bệnh gặp nhiều 

nhất ở nông dân như nghiên cứu của Lê Trần Anh là 36,17% [99], nghiên cứu của 

Phan Thị Nhã Trúc là 37,0% [98]. Phân tích tổng hợp trên phạm vi toàn cầu cho 
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thấy tỷ lệ huyết thanh dương tính cao nhất (39,4%) ở những nước có thu nhập thấp, 

người sống ở vùng nông thôn có nguy cơ nhiễm ATGĐCM cao hơn người sống ở 

thành thị 1,8 lần [2]. Rõ ràng tỷ lệ có kháng thể kháng Toxocara spp. thay đổi theo 

tình trạng kinh tế - xã hội, nơi sinh sống, những nghề hay tiếp xúc với đất như nông 

dân sẽ có tỷ lệ nhiễm cao hơn.  

 Phân bố theo trình độ học vấn:  

Tỷ lệ bệnh gặp cao nhất ở nhóm BN có trình độ học vấn cấp trung học cơ sở 

(38,3%), tiếp theo là nhóm trung học phổ thông (32,5%), tiểu học (15,0%), cao 

đẳng, đại học (12,5%), thấp nhất là nhóm BN mù chữ, chỉ có 2 ca (1,7%) (bảng 

3.6). Người thường nhiễm trứng Toxocara spp. qua đường tiêu hóa, qua thức ăn, 

nước uống ô nhiễm nên mọi người đều có thể nhiễm, không phân biệt trình độ. Kết 

quả nghiên cứu bệnh gặp ở cả người có trình độ phổ thông cơ sở đến người có trình 

độ cao đẳng, đại học, phù hợp với kết quả nghiên cứu của Lê Trần Anh và cs (2012) 

thấy tỷ lệ gặp nhiều nhất ở người có trình độ phổ thông trung học (38,3%), sau đó là 

trình độ cao đẳng, đại học (25,5%), người có trình độ trung học cơ sở (21,3%) hoặc 

thấp hơn [99]. Nguyễn Thị Nga và cs (2013) cũng gặp bệnh toxocariasis ở nhóm 

người có trình độ phổ thông lẫn cao đẳng, đại học [100]. Phan Thị Nhã Trúc và cs 

(2020) gặp 53,5% BN có trình độ trung học phổ thông trở lên, người trình độ trung 

học cơ sở là 21,3%, tiểu học trở xuống là 25,2% [98]. 

Phân bố theo dân tộc:    

  Trong nhóm nghiên cứu, phân bố tỷ lệ gặp ở dân tộc Kinh là chủ yếu 

(94,2%), còn lại là các dân tộc khác, bao gồm Khơ - me (2,4%), Cơ - ho và người 

Hoa cùng chiếm 1,7% (bảng 3.7). Tỷ lệ này phù hợp với thực trạng phần lớn số BN 

đến khám bệnh và điều trị tại thành phố Hồ Chí Minh là người Kinh, những người 

dân tộc thiểu số khác rất ít.  

4.1.2. Một số đặc điểm lâm sàng trên bệnh nhân tham gia nghiên cứu 

Trong luận án, các BN được chẩn đoán bệnh ATGĐCM dựa trên các đặc điểm 

dịch tễ, các triệu chứng và dấu hiệu lâm sàng nghi ngờ, xét nghiệm có kháng thể 

IgG kháng Toxocara spp., tăng BCAT và nồng độ IgE toàn phần huyết thanh theo 

khuyến cáo của một số tác giả [58], [67], [105] và theo qui định của Bộ Y tế Việt 
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Nam [16]. Chẩn đoán xác định bệnh ATGĐCM Toxocara spp. ở người có thể được 

thực hiện bằng cách phát hiện ra AT trong mô bằng xét nghiệm mô bệnh học hoặc 

phát hiện DNA đặc hiệu của AT từ các mẫu mô hoặc dịch vùng tổn thương được 

coi là tiêu chuẩn vàng, mặc dù vậy việc lấy bệnh phẩm và phát hiện được mầm bệnh 

AT Toxocara spp. rất khó thực hiện rộng rãi trong thực hành lâm sàng [58]. 

Trong nhóm nghiên cứu, đa số tìm thấy có ít nhất một yếu tố có liên quan 

bệnh ATGĐCM. Trong đó, nhà có nuôi chó và/hoặc nuôi mèo chiếm tỷ lệ cao nhất 

(50,8%), có tiếp xúc gần với chó và/hoặc mèo (25,0%), thói quen làm vườn tiếp xúc 

đất, phân chuồng không mang găng tay (24,2%), thói quen ăn rau sống (14,2%) và 

nhóm thói quen ăn thịt động vật chế biến chưa chín chiếm tỷ lệ thấp nhất (8,3%). Tỷ 

lệ BN có nhiều hơn một yếu tố liên quan chiếm 34,2% và tỷ lệ không tìm thấy yếu 

tố liên quan chiếm 19,2% (bảng 3.8). Kết quả một số nghiên cứu khác cũng cho 

thấy trong nhóm nghiên cứu có thể gặp nhiều yếu tố liên quan khác nhau, trong đó 

nhà có nuôi chó, mèo thường chiếm tỷ lệ cao nhất [99]. Nghiên cứu của Nguyễn Thị 

Nga lại cho thấy đặc điểm nuôi chó, mèo xích nhốt quan trọng hơn là nhà có nuôi 

chó, mèo vì khi nuôi xích nhốt thì nguy cơ nhiễm trứng giun ra môi trường cao hơn 

và tăng tiếp xúc giữa người với vật nuôi qua các hoạt động chăm sóc, dọn dẹp vệ 

sinh vật nuôi [100]. Một số nghiên cứu thấy tỷ lệ ô nhiễm trứng Toxocara spp. 

trong đất ở vườn nhà có nuôi chó, mèo cao hơn hẳn đất ở vườn nhà không nuôi chó, 

mèo. Tỷ lệ nhiễm trứng Toxocara spp. trong mẫu đất nghiên cứu tại Quảng Ngãi ở 

các hộ có nuôi chó từ 31,82 - 43,68%, trong khi mẫu đất ở các hộ không nuôi chó từ 

5,22 - 12,39%, tại Đắk Lắk tỷ lệ đất nhiễm trứng giun ở các hộ có nuôi chó từ 38,63 

- 45,53%, ở các hộ không nuôi chó từ 12,5 - 27,27% [106]. 

Kết quả nghiên cứu thời gian từ khi biểu hiện bệnh đến số ngày vào viện khám 

cho thấy tỷ lệ phân bố bệnh không có sự chênh lệch lớn theo các khoảng thời gian 

khác nhau. Tỷ lệ cao nhất ở nhóm khởi bệnh từ 7 - < 15 ngày (22,5%), tiếp đến là 

nhóm 15 - < 30 ngày (19,2%), nhóm ≥ 60 ngày (15,8%), nhóm 30 - < 45 ngày và 

nhóm 45 - < 60 ngày cùng 15,0%, nhóm < 7 ngày chiếm tỷ lệ thấp nhất (12,5%) 

(bảng 3.9). Rất khó xác định thời điểm nhiễm ATGĐCM cũng như thời gian từ khi 

nhiễm đến khi xuất hiện triệu chứng. Một nghiên cứu trên những người Bỉ đi du lịch 
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từ vùng nhiệt đới trở về (giả thiết là nhiễm khi đi du lịch) thấy thời gian xuất hiện 

triệu chứng ở BN bệnh ATGĐCM trong vòng 8 tuần [67]. Turrientes và cs (2011) 

nghiên cứu tại Tây Ban Nha trên những người nhập cư từ khu vực Mỹ Latinh, thấy 

(trung vị) thời gian BN đi khám bệnh lần đầu vì ATGĐCM là 19 tháng [107]. 

Các triệu chứng thường gặp nhất ở BN bệnh ATGĐCM là biểu hiện ở da, 

niêm mạc (77,5%), sau đó là các biểu hiện thần kinh (35,0%), tiêu hóa (31,7%) và 

hô hấp (21,7%) (bảng 3.10). Biểu hiện lâm sàng của bệnh ATGĐCM là biểu hiện 

của tổn thương do AT gây ra và phản ứng của vật chủ với mầm bệnh. Sự xuất hiện 

triệu chứng lâm sàng ở BN bệnh AT giun đũa chó, mèo phụ thuộc vào nhiều yếu tố 

khác nhau, cả mầm bệnh (cường độ nhiễm, vị trí cư trú của AT, tiền sử nhiễm) và 

mức độ phản ứng của cơ thể (đáp ứng của hệ thống miễn dịch, tuổi của vật chủ) 

[108]. Do AT Toxocara spp. có thể di chuyển khắp nơi trong cơ thể nên biểu hiện 

bệnh ATGĐCM khá đa dạng. Sự khác nhau về vị trí và mức độ nhiễm AT ở các cơ 

quan khác nhau sẽ ảnh hưởng đến biểu hiện lâm sàng. Ở vật chủ không phải vật chủ 

chính, vật chủ chứa (paratenic host), AT Toxocara spp. sau khi nở ra ở ruột, sẽ xâm 

nhập vào thành ruột, di chuyển đến gan, lên phổi, từ đó, tiếp tục sự di cư trong hệ 

thống tuần hoàn và đến các cơ quan khác tương tự như ở vật chủ chính. AT có thể 

xâm nhập gần như tất cả các cơ quan nội tạng của cơ thể, tuy nhiên có một số tạng 

bị ảnh hưởng nhiều hơn so với tạng khác. Ngoài gan, phổi là những cơ quan trên 

con đường di cư chính của AT, AT còn di cư đến não, mắt. Loài Toxocara spp. 

khác nhau cũng có hướng tính với cơ quan khác nhau. Ở người, T. canis có ái tính 

với hệ thần kinh trung ương cao hơn T. cati [24]. Đối với tổn thương ở hệ thần kinh 

trung ương thì T. canis thường tập trung ở đại não còn T. cati tập trung nhiều ở tiểu 

não [110]. Các kháng nguyên của Toxocara spp. đã kích thích tế bào Th0 trở thành 

tế bào Th2, các tế bào Th2 sinh interleukin 4, 5 và 13, từ đó kích thích sản xuất IgE 

và BCAT và liên quan tới các biểu hiện dị ứng [110], [111]. Các phân lớp kháng thể 

đặc hiệu IgG kháng Toxocara spp. khác nhau (IgG 1 - 4) cũng liên quan tới biểu 

hiện lâm sàng. Nghiên cứu trên người nhiễm Toxocara spp. thấy IgG đặc hiệu 

kháng TES - Ag chiếm ưu thế trong cả ba nhóm (có triệu chứng ở các thể khác nhau 

VLM và OLM, người không triệu chứng) là IgG1, sau đó là IgG2, IgG4 và IgG3. 
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Phân lớp IgG1, 2, 4 tăng cao hơn ở những BN thể VLM so với những người không 

có triệu chứng (p < 0,001) nhưng không khác biệt giữa BN thể OLM và không có 

triệu chứng. Nồng độ phức hợp miễn dịch IgE/anti-IgE tăng có ý nghĩa trong huyết 

thanh của BN có triệu chứng. Trong khi IgG đặc hiệu có thể hoạt động thông qua cơ 

chế gây độc tế bào qua trung gian tế bào phụ thuộc vào kháng thể, phức hợp miễn 

dịch IgE/anti-IgE có thể tham gia vào VLM và OLM bằng cách gây mẫn cảm loại 

III [112].  

Biểu hiện bệnh ATGĐCM khá đa dạng, tuy nhiên các triệu chứng thường gặp 

biểu hiện tổn thương ở cơ quan tiêu hóa (đặc biệt là gan), hô hấp, thần kinh, mắt, 

biểu hiện dị ứng hoặc toàn thân (sốt, mệt mỏi). Các hội chứng được mô tả bao gồm 

thể ATDC nội tạng, thể thông thường “common toxocariasis” hoặc thể ẩn “covert 

toxocariasis”, ngoài ra còn thể ở mắt và thần kinh [41]. Các trường hợp bệnh ATDC 

nội tạng điển hình được Beaver mô tả năm 1952, ở loạt ca bệnh gồm ba trẻ em có 

tiền sử tiếp xúc với đất với biểu hiện thiếu máu, gan to, ho, tăng BCAT trong máu 

kéo dài [19]. Sau đó, Glickman (1987) mô tả bệnh ATGĐCM thể thông thường 

“common toxocariasis” ở người Pháp trưởng thành, biểu hiện trên lâm sàng là mệt 

mỏi, ngứa, phát ban, khó thở và đau bụng, tăng BCAT, tăng IgE huyết thanh toàn 

phần và tăng hiệu giá kháng thể đối với Toxocara spp. [45]. Cùng thời gian đó, 

Taylor (1987) mô tả đặc điểm bệnh ATGĐCM ở trẻ em Ireland, các biểu hiện lâm 

sàng thường gặp nhất là sốt, biểu hiện thần kinh (nhức đầu, hôn mê, rối loạn giấc 

ngủ và hành vi), tiêu hóa (biếng ăn, đau bụng, buồn nôn, nôn, gan to), hô hấp (viêm 

họng, viêm phổi, ho, thở khò khè), tăng hiệu giá kháng thể kháng Toxocara spp., số 

lượng BCAT trong máu bình thường, tác giả đặt tên là bệnh ATGĐCM thể ẩn 

“covert toxocariasis” [46]. 

Chính vì lý do biểu hiện bệnh đa dạng và không đặc hiệu như vậy nên các 

nghiên cứu cho thấy tỷ lệ các biểu hiện lâm sàng rất khác nhau. Nguyễn Văn Đề và 

cs (2014) nghiên cứu trên 108 BN nhiễm AT Toxocara spp. có biểu hiện lâm sàng 

tại một số bệnh viện ở Hà Nội, gặp các triệu chứng sẩn ngứa, mề đay (57,4%), sốt 

trên 1 tuần (56,5%), đau đầu (53,7%), viêm phổi - phế quản (50,0%), mệt mỏi 

(47,2%), kém ăn (38,9%), co giật - động kinh (32,4%), rối loạn tiêu hóa (20,4%), 
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gan to (13,9%), triệu chứng về mắt (10,2%), lách to (7,4%), ngoài ra còn gặp xuất 

huyết giảm tiểu cầu, phù [113]. Nguyễn Văn Chương và cs (2014) nghiên cứu tại 

miền Trung - Tây Nguyên trên 102 BN mắc bệnh ATGĐCM gặp các triệu chứng 

ngứa, nổi mẩn, ban đỏ với tỷ lệ cao nhất (66,67%), sau đó là đau bụng (đau thượng 

vị, vùng gan, đau quanh rốn) chiếm 50,98%, đau đầu, chóng mặt, nhìn mờ chiếm 

40,2%, đau mỏi cơ toàn thân 36,3%, suy nhược, mệt mỏi chiếm 35,3%, dấu hiệu 

ATDC/ban trườn dưới da 12,7%, rối loạn tiêu hóa 11,76%, sốt kèm theo đau cơ 

11,76%, rối loạn giấc ngủ 6,86%, một số triệu chứng ít gặp khác như sốt không rõ 

nguyên nhân, co rút cơ, rối loạn cảm giác... [8]. Nghiên cứu của Lê Thị Cẩm Ly và 

cs (2015) trên 190 BN nhiễm Toxocara spp. khám tại phòng khám KST, bệnh viện 

Bệnh nhiệt đới thành phố Hồ Chí Minh thấy tỷ lệ gặp các triệu chứng ngứa 83,11%, 

nhức đầu 38,0%, mệt mỏi, chán ăn, đau bụng 30,0%, nổi mề đay 9,0%, viêm dưới 

da 5,19% [101]. Nghiên cứu của Nguyễn Tấn Vinh và cs (2019) trên trẻ em ở Cần 

Thơ thấy tỷ lệ gặp các triệu chứng là thần kinh (54,4%), tiêu hóa (51,3%), hô hấp 

(44,0%) và da liễu (23,8%) [91]. Nghiên cứu của Phan Thị Nhã Trúc và cs (2020) 

trên 127 BN có đủ tiêu chuẩn chẩn đoán ca bệnh ATGĐCM tại Đắk Lắk thấy lý do 

vào viện rất đa dạng, hay gặp nhất là đau bụng (29,5%), mẩn ngứa (19,5%), ho kéo 

dài (15,7%), chán ăn, mệt mỏi (12,6%), mày đay (10,3%), đau khớp (9,4%), sốt kéo 

dài (7,1%), gầy sút (4,7%) [98]. 

Trên thế giới, một số nghiên cứu thấy tỷ lệ gặp các triệu chứng rất khác nhau. 

Glickman (1987) nghiên cứu trên 37 BN bệnh ATGĐCM thấy tỷ lệ các triệu chứng 

mệt mỏi 83,8%, ngứa 48,6%, ban hoặc mày đay 37,8%, khó thở 27,0%, đau bụng 

27,0%, chóng mặt 24,3%, ho 21,6%, chán ăn 18,9%, giảm cân 18,9%, đau đầu 

16,2%, tiêu chảy 10,8%, gan to 5,4%, nôn, mệt mỏi, sốt đều chiếm 2,7% [45]. 

Taylor và cs (1987) ghi nhận tỷ lệ các triệu chứng (trên 14 trẻ em ở Ireland) là ho 

(100%), viêm hạch cảnh (86,0%), đau bụng (86,0%), tiếng ran rít ở phổi (79,0%), 

đau đầu, nghẹt mũi, rối loạn giấc ngủ (71,0%), chán ăn, buồn nôn, ngủ gà (64,0%), 

viêm thanh quản (57,0%), sốt, gan to, nôn (36,0%), đau chân (29,0%), ban da 

(1,0%) [46]. Małafiej và Spiewak (2001) nghiên cứu 168 trẻ em bị bệnh ATGĐCM 

gặp các triệu chứng đau bụng (41,0%), đau đầu (12,0%), BCAT tăng (9,2%), hạch 
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to (7,0%), dấu hiệu thần kinh (5,1%), viêm phổi (4,6%), biểu hiện dị ứng (4,6%), 

tổn thương mắt (3,2%), đau cơ (2,8%), gan to (2,8%), sốt (2,3%) [114]. Nghiên cứu 

của Mazur-Melewska và cs (2012) trên 87 trẻ em bị nhiễm Toxocara spp. thấy các 

triệu chứng nổi hạch (37,0%), gan to (18,0%), đau đầu và viêm khớp (17,0%), ngoài 

ra còn có các triệu chứng không đặc hiệu của hệ thống thần kinh trung ương (đau 

đầu, rối loạn giấc ngủ và hành vi), tổn thương u hạt ở mắt, triệu chứng liên quan đến 

phổi (4,89%) [115]. Wiśniewska-Ligier và cs (2012) nghiên cứu 103 trẻ em bệnh 

ATGĐCM thấy các triệu chứng đau bụng (35,0%), viêm sưng hạch bạch huyết 

(29,1%), triệu chứng dị ứng (22,3%), đau đầu (18,4%), chán ăn (5,8%), tổn thương 

mắt (4,9%), ngoài ra còn gặp tê bì, đau khớp [71]. Jang và cs (2015) nghiên cứu hồi 

cứu ở Hàn Quốc thấy 87,1% trong số 163 BN ATGĐCM có hình ảnh tổn thương 

gan (trên siêu âm hoặc chụp cắt lớp vi tính) mà không có triệu chứng lâm sàng, 

những BN còn lại có biểu hiện đau bụng, đau ngực, ho [116]. Nghiên cứu của 

Iddawela (2017) tại Sri Lanka thấy tỷ lệ gặp các triệu chứng ở BN bệnh toxocariasis 

là nổi hạch (24,1%) phát ban trên da (22,5%), khó thở (21,7%), sốt (21,0%), gan 

lách to (9,2%) và đau bụng (3,8%) [117]. Steven (2015) nghiên cứu trên những 

người đi du lịch trở về, thấy các triệu chứng đau bụng (48,0%), biểu hiện ở cơ quan 

hô hấp hoặc da (43,0%), sốt (39,0%), có 2 BN được chẩn đoán viêm tủy ngang 

(transverse myelitis) [67].   

Nhóm các triệu chứng thường gặp nhất trong số các BN tham gia nghiên cứu 

là các biểu hiện trên da (77,5%). Điều này có thể do các triệu chứng ngoài da như 

ngứa, mày đay, nổi mẩn đỏ… dễ nhận biết và gây khó chịu nên người bệnh nên đi 

khám sớm. Các biểu hiện trên da là một trong những triệu chứng thường gặp ở bệnh 

giun đũa chó, mèo và trong một số trường hợp, những biểu hiện này là dấu hiệu duy 

nhất [118]. Kết quả nghiên cứu của luận án phù hợp với kết quả nghiên cứu của 

Nguyễn Văn Chương và cs (2014) tại miền Trung - Tây Nguyên, các triệu chứng ở 

da như ngứa, nổi mẩn, ban đỏ với tỷ lệ cao nhất (66,67%) [8]. Nghiên cứu của Đỗ 

Như Bình và cs (2019) thấy các triệu chứng trên da hay gặp nhất là ngứa (86,4%), 

ban sẩn (65,0%), ngoài ra còn gặp ban dát (27,2%), sẩn ngứa mạn tính (6,8%), mày 

đay mạn tính (2,9%) [119]. Các BN bệnh AT Toxocara spp. tại Đắk Lắk hay gặp 
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các triệu chứng ở da như mẩn ngứa (19,5%), mày đay (10,3%) [98]. Trong nhóm 

biểu hiện tổn thương ở da và niêm mạc, triệu chứng ngứa, mày đay chiếm tỷ lệ cao 

nhất (57,5% tổng số BN), ngoài ra còn gặp triệu chứng nổi mẩn đỏ, vệt hay lằn đỏ ở 

da, ban đỏ từng vùng và dấu hiệu ATDC/ban trườn dưới da. Về tính chất tổn thương 

da, tỷ lệ xuất hiện thường xuyên 53,8%, tỷ lệ xuất hiện từng đợt 46,2%. Theo một 

số nghiên cứu tổn thương da trong toxocariasis thường gặp là ngứa, ban, mày đay 

mãn tính, phù mạch (angioedema), eczéma, tổ đỉa (dyshidrosis) đôi khi là viêm 

mạch (vasculitis), hội chứng Reiter, hội chứng Well, viêm nang lông tăng bạch cầu 

ái toan (eosinophilic folliculitis) [118], [120]. Tỷ lệ mày đay mãn cao trong số các 

triệu chứng tổn thương da phù hợp với một số nghiên cứu khác. Theo Humbert, 

mày đay có liên quan trực tiếp đến kháng thể trong máu so với các loại tổn thương 

da khác [120]. Trong số các triệu chứng ở da, dấu hiệu ATDC/ban trườn dưới da 

tương đối đặc hiệu cho các tổn thương do AT giun, tuy nhiên chỉ chiếm tỷ lệ thấp 

(10,0%). Nguyễn Văn Chương và cs (2014) nghiên cứu tại miền Trung - Tây 

Nguyên gặp dấu hiệu ATDC/ban trườn dưới da với tỷ lệ 12,7% [8]. Kết quả nghiên 

cứu của chúng tôi cho thấy các triệu chứng tổn thương da thường là những biểu 

hiện khiến BN phải đi khám bệnh, tuy nhiên các triệu chứng thường không đặc hiệu 

bệnh do KST, đòi hỏi các bác sĩ lâm sàng khám cẩn thận, thực hiện các xét nghiệm 

sàng lọc cần thiết mới chẩn đoán được nguyên nhân gây tổn thương da.  

Trong nghiên cứu, có 35,0% BN mắc bệnh ATGĐCM có các biểu hiện tổn 

thương của hệ thần kinh. Tỷ lệ gặp các biểu hiện triệu chứng trên hệ thần kinh gồm 

đau đầu (26,7%), chóng mặt (16,7%) và rối loạn giấc ngủ (9,2%) (bảng 3.12). Đau 

đầu gặp với tỷ lệ cao nhất phù hợp với một số nghiên cứu khác. Nguyễn Thị Hồng 

Thê và cs (2004) nghiên cứu đặc điểm bệnh ATGĐCM có biểu hiện thần kinh ở trẻ 

em thấy đau đầu là biểu hiện hay gặp nhất (66,7%), sau đó là động kinh (16,3%), 

hội chứng yếu liệt các chi (5,4%) [103]. Nghiên cứu trên 103 BN bệnh ATGĐCM 

tại Viện 103 thấy các triệu chứng thần kinh khá hay gặp, tỷ lệ cao nhất là tê bì 

(36,9%), sau đó là đau đầu (34,0%) [119]. Nguyễn Văn Chương và cs (2014) 

nghiên cứu tại miền Trung - Tây Nguyên thấy đau đầu, chóng mặt, nhìn mờ chiếm 

40,2%, đau mỏi cơ toàn thân 36,3%, suy nhược, mệt mỏi chiếm 35,3%, rối loạn 
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giấc ngủ 6,86%, ngoài ra còn gặp rút cơ 4,9%, rối loạn cảm giác 1,96% [8]. Tổng 

kết các nghiên cứu trên thế giới cho thấy Toxocara spp. có thể gây tổn thương thần 

kinh như viêm não - màng não, viêm tủy tăng BCAT, động kinh, khối choán chỗ 

trong não, viêm mạch máu não, tổn thương thần kinh khu trú như viêm thần kinh 

sọ, bệnh lý thần kinh - cơ [121], làm suy giảm các chức năng của thần kinh như suy 

giảm khả năng nhận thức, suy giảm tâm thần kinh, gây trầm cảm, rối loạn hành vi 

và các bệnh thoái hóa thần kinh [122]. Các triệu chứng có thể gặp là đau đầu, sốt, sợ 

ánh sáng, suy nhược, đau lưng, lú lẫn, mệt mỏi, suy giảm thị lực, co giật, động kinh, 

rối loạn tâm thần kinh, sa sút trí tuệ và trầm cảm. Có thể có suy giảm vận động như 

thất điều, liệt, rối loạn tiểu tiện và đại tiện [40]. Trên phim MRI và CT scan có thể 

thấy một hoặc nhiều ổ tổn thương tăng tín hiệu trên T2 và Flair ở vùng vỏ não hoặc 

chất trắng, tuy nhiên, những đặc điểm hình ảnh này chỉ mang tính chất gợi ý, không 

đặc hiệu với bệnh thần kinh do Toxocara spp. Cần kết hợp các biện pháp chẩn đoán 

khác như xét nghiệm miễn dịch phát hiện kháng thể ở máu và dịch não tủy, tăng 

BCAT trong huyết thanh hoặc dịch não tủy, sự cải thiện lâm sàng và X - quang sau 

khi điều trị bằng thuốc điều trị giun để chẩn đoán [40]. 

Kết quả nghiên cứu cho thấy 31,7% BN có biểu hiện triệu chứng trên hệ tiêu 

hóa, trong đó đau bụng là triệu chứng hay gặp nhất với tỷ lệ 23,3%, chán ăn, buồn 

nôn 16,7%, rối loạn tiêu hóa 15,0% và tổn thương gan 8,3% (bảng 3.13). Các triệu 

chứng tiêu hóa ở 31,7% BN bệnh ATGĐCM tương tự với tỷ lệ đã được quan sát 

thấy trong một nghiên cứu tại Ấn Độ (35,7%) [123]. Các biểu hiện ở đường tiêu hóa 

như đau bụng, chán ăn, buồn nôn rất hay gặp ở bệnh ATGĐCM thể nhẹ (common 

hay covert toxocariasis) hay thể VLM “cổ điển” [40], [124]. Tại Viện 103, tỷ lệ gặp 

các triệu chứng đau bụng là 10,7%, buồn nôn, nôn là 8,7%, tiêu chảy là 7,8% [119].      

Trong nghiên cứu này 21,7% BN bệnh ATGĐCM có các biểu hiện về hô hấp, 

ở các BN này gặp các triệu chứng như ho khan (15,0%), đau ngực (5,8%), khó thở 

(3,3%) và khò khè (2,5%) (bảng 3.14). Các trường hợp có biểu hiện hô hấp đều 

được xét nghiệm kiểm tra bằng các chẩn đoán hình ảnh (X - quang phổi và chụp CT 

scan lồng ngực sau đó nếu trên X - quang có tổn thương nghi ngờ) tuy nhiên không 

phát hiện tổn thương. Đây là các triệu chứng của biểu hiện của bệnh nội tạng 
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thường gặp trong thể VLM [11]. Mối liên quan giữa nhiễm Toxocara spp. và bệnh 

hen suyễn đã được thảo luận trong nhiều thập kỷ nhưng vẫn chưa rõ ràng và đồng 

thuận, mặc dù một số nghiên cứu chỉ ra mối liên hệ nhân quả giữa sự di cư của AT 

và các triệu chứng hen [124]. Các biểu hiện liên quan đến đường hô hấp nặng hơn 

thường ít phổ biến và chỉ xuất hiện ở những người bị nhiễm rất nặng [125]. Nghiên 

cứu của Đỗ Như Bình và cs (2019) cũng thấy tỷ lệ gặp các triệu chứng hô hấp ở BN 

nhiễm Toxocara spp. tương đối thấp, triệu chứng ho hay gặp nhất cũng chỉ có tỷ lệ 

11,7%, các triệu chứng khác gặp với tỷ lệ rất thấp như khò khè (4,9%), khó thở 

(1,0%) [119]. 

Đặc biệt một tỷ lệ lớn BN bệnh ATGĐCM có các biểu hiện dị ứng như mày 

đay (57,5%), ngứa (25,0%), vệt hay lằn đỏ ở da ban đỏ từng vùng (18,3%), ho khan 

(15%), khò khè (2,5%). Kết quả này phù hợp với các nghiên cứu khác về bệnh 

ATGĐCM ở Việt Nam và trên thế giới. Nguyễn Văn Đề và cs (2014) nghiên cứu 

trên 108 BN nhiễm AT Toxocara spp. có biểu hiện lâm sàng tại một số bệnh viện ở 

Hà Nội, gặp các triệu chứng sẩn ngứa/ mề đay (57,4%) [113]. Nguyễn Văn Chương 

và cs (2014) nghiên cứu tại miền Trung - Tây Nguyên trên 102 BN mắc bệnh 

ATGĐCM gặp các triệu chứng ngứa, nổi mẩn, ban đỏ với tỷ lệ cao nhất (66,67%) 

[8]. Nghiên cứu của Lê Thị Cẩm Ly và cs (2015) trên 190 BN nhiễm Toxocara spp. 

khám tại phòng khám KST, bệnh viện Bệnh nhiệt đới thành phố Hồ Chí Minh thấy 

tỷ lệ gặp các triệu chứng ngứa 83,11%, nổi mề đay 9,0% [101]. Nghiên cứu của 

Phan Thị Nhã Trúc và cs (2020) trên 127 BN Toxocara spp. tại Đắk Lắk thấy lý do 

vào viện hay gặp là mẩn ngứa (19,5%), ho kéo dài, mày đay (10,3%) [98]. Nghiên 

cứu của Glickman (1987) cũng gặp các triệu chứng dị ứng với tỷ lệ cao, ngứa 

48,6%, ban hoặc mày đay 37,8%, khó thở 27,0% [45]. Taylor và cs (1987) ghi nhận 

triệu chứng hay gặp nhất ở trẻ em là ho (100%), tiếng ran rít ở phổi (79,0%), nghẹt 

mũi (71,0%) [46]. Wiśniewska-Ligier và cs (2012) nghiên cứu 103 trẻ em thấy triệu 

chứng bệnh dị ứng ở 22,3% trẻ em [71]. Nghiên cứu của Iddawela (2017) tại Sri 

Lanka thấy tỷ lệ gặp các triệu chứng lâm sàng ở BN Toxocara spp. là phát ban trên 

da (22,5%), khó thở (21,7%) [117]. Dị ứng là một phản ứng quá mẫn của đáp ứng 

miễn dịch với các dị nguyên như phấn hoa, thức ăn... Trong phần lớn các trường 
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hợp, IgE là kháng thể gây ra biểu hiện dị ứng, tuy nhiên một số trường hợp liên 

quan đến IgG (như sốc phản vệ). Cơ địa dị ứng (atopy) là một rối loạn di truyền 

được đặc trưng bởi xu hướng tạo ra lượng kháng thể IgE cao và tạo phản ứng quá 

mẫn với dị nguyên. Các bệnh dị ứng bao gồm hen dị ứng, viêm mũi dị ứng, viêm 

kết mạc dị ứng, viêm da (chàm và tiếp xúc viêm da), mày đay dị ứng, dị ứng thức 

ăn, dị ứng thuốc và sốc phản vệ [126]. Mối liên quan giữa nhiễm KST và các biểu 

hiện dị ứng đã được công nhận từ lâu và chịu ảnh hưởng của nhiều yếu tố khác 

nhau. Nhiễm một số loại giun sán nhất định có thể làm giảm phản ứng dị ứng trong 

khi nhiễm giun sán khác làm tăng phản ứng dị ứng hoặc không ảnh hưởng gì. Khi 

người đóng vai trò là vật chủ chính, các loài giun sán ký sinh ở người (như Ascaris 

lumbricoides, Trichuris trichiura) có thể làm giảm phản ứng dị ứng. Ngược lại, khi 

người nhiễm giun sán ký sinh ở động vật, như Toxocara spp., có thể là một yếu tố 

nguy cơ gây dị ứng [127]. Có nhiều nghiên cứu mối liên quan giữa nhiễm Toxocara 

spp. với các biểu hiện dị ứng và thấy sự tương quan thuận giữa nhiễm Toxocara 

spp. với bệnh lý dị ứng như hen [128], [129]. Tuy nhiên Fernando (2009) cho rằng 

nhiễm Toxocara spp. không có liên quan trực tiếp tới bệnh hen, sự liên quan giữa 

hen và Toxocara spp. chỉ thấy ở phân tích đơn biến trong khi đó khi phân tích đa 

biến sự liên quan giữa nhiễm Toxocara spp. và tình trạng hen ở trẻ em không có ý 

nghĩa thống kê [130]. Những kết quả khác nhau như vậy chứng tỏ sự liên quan giữa 

nhiễm Toxocara spp. và các biểu hiện dị ứng chịu ảnh hưởng của nhiều yếu tố khác 

nhau. Pinelli (1987) cho rằng nhiễm AT Toxocara spp. mức độ nặng và thời gian 

dài có thể liên quan đến việc bảo vệ chống lại các bệnh dị ứng trong khi đó nhiễm 

trùng định kỳ và nhẹ ít liên quan [110]. Glickman (1987) thấy những BN có hiệu 

giá kháng thể IgG đặc hiệu cao và số lượng BCAT (> 400 tế bào/mm3), xác suất dự 

đoán về các biểu hiện dị ứng chỉ là 38,0%; ngược lại, đối với BN có hiệu giá kháng 

thể IgG thấp và số lượng BCAT cao, xác suất dự đoán các dấu hiệu dị ứng là 76,0% 

[45]. Ngoài ra, các biểu hiện dị ứng xuất hiện nhiều hơn ở những BN trẻ hơn. Tác 

giả giải thích rằng các kháng thể IgG đặc hiệu với AT giun đũa chó, mèo ngăn chặn 

các phản ứng miễn dịch qua trung gian IgE, ảnh hưởng tới sự xuất hiện các triệu 

chứng dị ứng (ngứa, mày đay, ran ở phổi) [45]. Mendonça và cs (2012) nghiên cứu 
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mối liên quan giữa nhiễm Toxocara spp. và tình trạng dị ứng ở một nhóm trẻ em 

sống ở Mỹ Latinh. Kết quả cho thấy nhiễm Toxocara spp. (biểu hiện bằng sự hiện 

diện của IgG kháng Toxocara spp.) có liên quan thuận với IgE toàn phần, IgE đặc 

hiệu và tăng BCAT nhưng cũng có thể ngăn chặn sự phát triển của phản ứng dị ứng 

quá mẫn với các dị nguyên, có thể thông qua việc tăng IgE đa dòng và cảm ứng 

phản ứng miễn dịch tế bào Th2 [131]. Mặc dù còn nhiều điều còn chưa rõ về cơ chế 

hay các yếu tố liên quan biểu hiện dị ứng, đa số nghiên cứu về đặc điểm lâm sàng 

đều thấy BN mắc bệnh ATGĐCM có các biểu hiện dị ứng, không bị ảnh hưởng bởi 

sự hiện diện của tình trạng cơ địa dị ứng [132], [133]. 

Kết quả nghiên cứu của luận án phù hợp với các nghiên cứu khác, cho thấy 

các triệu chứng ở BN mắc Toxocara spp. rất đa dạng và không đặc hiệu. Chính vì 

triệu chứng đa dạng, không đặc hiệu nên định hướng chẩn đoán dựa vào lâm sàng 

rất khó khăn. Tuy nhiên cần lưu ý những trường hợp có biểu hiện tổn thương da, 

thần kinh, tiêu hóa và hô hấp, ngoài ra cũng cần chú ý những BN có biểu hiện dị 

ứng. 

4.1.3. Một số đặc điểm cận lâm sàng trên bệnh nhân tham gia nghiên cứu 

Sự hiện diện của AT Toxocara spp. trong mô, các chất tiết và bài tiết bởi AT 

kích hoạt các cơ chế miễn dịch dịch thể và tế bào trong vật chủ. Phản ứng miễn dịch 

tế bào biểu hiện bằng sự hình thành u hạt xung quanh AT. Tuy hình thành các u hạt 

nhưng không giết được AT và AT có thể tồn tại nhiều tháng trong mô, sản xuất và 

giải phóng các kháng nguyên, gây ra phản ứng miễn dịch với sự gia tăng của BCAT 

và kháng thể (IgE, IgG) [56]. Thời gian tồn tại của AT bao lâu chưa rõ, tuy nhiên do 

AT tồn tại trong cơ thể kéo dài nên hiện tượng tăng BCAT, IgE và IgG cũng kéo 

dài. Khi AT bị loại khỏi cơ thể, BCAT, IgE và IgG sẽ dần trở về mức bình thường 

[90], [134]. Chính vì lý do như vậy nên các xét nghiệm được quan tâm nghiên cứu 

nhiều là các chỉ tiêu đánh giá đáp ứng miễn dịch của vật chủ với AT Toxocara spp. 

như bạch cầu, BCAT, IgE, IgG; các chỉ tiêu đánh giá tổn thương cơ quan nội tạng, 

đặc biệt là các enzyme gan. 

- Đặc điểm số lượng bạch cầu trong máu ngoại vi 

Kết quả nghiên cứu cho thấy hầu hết (83,3%) BN có số lượng bạch cầu trong 
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giới hạn bình thường (4.000 - 10.000 tế bào/mm3), chỉ có 16,7% BN có số lượng 

bạch cầu tăng (> 10.000 tế bào/mm3). Không có trường hợp nào giảm bạch cầu (< 

4.000 tế bào/mm3). Số lượng bạch cầu trong máu ngoại vi trung bình là 8.331 ± 

1.904 tế bào/mm3, khoảng phân bố từ 4.810 - 12.770 tế bào/mm3 (bảng 3.15). 

Thông số xét nghiệm đầu tiên có thể gợi ý nhiễm Toxocara spp. là tăng bạch cầu. 

Với trường hợp nặng, đặc biệt là thể VLM, số lượng bạch cầu ghi nhận có thể cao 

tới 30.000 - 60.000 tế bào/mm3 [108]. Tuy vậy, sự gia tăng bạch cầu không đặc hiệu 

trong bệnh ATGĐCM vì số lượng bạch cầu có thể phụ thuộc vào nhiều yếu tố khác 

[58]. Trong nghiên cứu của Glickman và cs số lượng bạch cầu trung bình trong máu 

37 BN thể “common toxocariasis” là 7.562 tế bào/mm3, có 16,2% có tăng bạch cầu 

máu ngoại vi [45]. Một số nghiên cứu khác tại Việt Nam cũng cho kết quả phù hợp 

với luận án này. Đỗ Thị Phượng Linh và cs (2013) thấy 21,0% BN có số lượng bạch 

cầu tăng, cao nhất là 16.800 tế bào/mm3, số lượng bạch cầu và BCAT của những 

BN toxocariasis (7.670 ± 2.440 tế bào/mm3) cao hơn có ý nghĩa thống kê so với 

những người không mắc bệnh này (7.040 ± 1.490 tế bào/mm3) với p < 0,05 [135]. 

Đỗ Như Bình và cs nghiên cứu trên 103 BN được chẩn đoán mắc bệnh ATGĐCM 

thấy đa số BN có xét nghiệm giá trị bạch cầu trong giới hạn bình thường (4.000 - 

10.000 tế bào/mm3) với tỷ lệ là 91,96%, có 11 ca có xét nghiệm bạch cầu tăng 

chiếm tỷ lệ 10,7% và giá trị bạch cầu cao nhất là 19.200 tế bào/mm3 [136].  

- Đặc điểm số lượng và tỷ lệ bạch cầu ái toan trong máu ngoại vi 

Bạch cầu ái toan là bạch cầu đa nhân có nhiều các hạt rất giàu protein bazơ, 

khi nhuộm bắt màu axit. Số lượng của BCAT tăng lên trong máu và các vị trí viêm 

trong các phản ứng dị ứng và nhiễm giun sán. Quá trình sản xuất và hoạt hóa BCAT 

chủ yếu được kích thích bởi interleukin (IL) -5, do các tế bào Th2 và tế bào 

lymphoid bẩm sinh nhóm 2 sản xuất. Tế bào Th2 và ILC2 cũng sản xuất IL-13, kích 

thích qui tập BCAT vào vị trí nhiễm trùng hoặc vị trí xâm nhập của chất gây dị ứng 

bằng cách kích thích sản xuất chemokine (ví dụ CCL11 và CCL24) từ các tế bào 

khác nhau [137]. Trong số các nguyên nhân giun sán gây tăng BCAT, Toxocara 

spp. có thể là nguyên nhân phổ biến nhất và tăng BCAT được coi là một tiêu chí cổ 

điển của bệnh VLM [59]. Nghiên cứu trên động vật thực nghiệm, Kayes và cs 
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(1985) cho thấy số lượng BCAT trong máu ngoại vi gần như có quan hệ tuyến tính 

với số lượng trứng nhiễm và chỉ cần nhiễm một lượng nhỏ (5 trứng giun) cũng thấy 

tăng số lượng BCAT trong máu ngoại vi [138]. Nhiễm giun sán, đặc biệt là khi có 

AT xâm nhập vào mô, gây ra phản ứng miễn dịch kiểu Th2 mạnh, làm tăng nồng độ 

immunoglobulin E và BCAT trong máu và các mô. BCAT tham gia vào quá trình 

bảo vệ vật chủ, viêm và điều hòa miễn dịch. BCAT không hiệu quả diệt giun trưởng 

thành, chỉ tác động tới giai đoạn AT [137]. Tuy nhiên, hầu hết nghiên cứu trên 

người đều thấy sự liên quan giữa tăng BCAT và  nhiễm ATGĐCM. Một số nghiên 

cứu cho thấy rằng BCAT tăng cao (trên 2.000 - 3.000 tế bào/mm3) thường gặp ở thể 

nặng (VLM), còn giá trị BCAT thấp hơn (khoảng 400 tế bào/mm3) thường gặp ở 

các thể nhẹ (common hay covert toxocariasis) hoặc các trường hợp không có triệu 

chứng [59]. Các thể khu trú như OLM thường có số lượng BCAT bình thường, 

người ta giải thích có thể lượng AT thấp ở những BN này [105].  

Tất cả BN tham gia nghiên cứu đều có BCAT trong máu ngoại vi tăng, tuy 

nhiên hầu hết (91,7%) BN có số lượng BCAT tăng mức độ nhẹ (500 - < 1.500 tế 

bào/mm3). Tỷ lệ BN có số lượng BCAT tăng mức độ trung bình (1.500 - < 5.000 tế 

bào/mm3) là 8,3%. Không có trường hợp nào BCAT tăng mức độ mạnh (> 5.000 tế 

bào/mm3). Số lượng BCAT trong máu ngoại vi trung bình là 919 ± 491 tế bào/mm3, 

khoảng phân bố từ 518 - 3.350 tế bào/mm3 (bảng 3.16). Kết quả nghiên cứu trong 

luận án phù hợp với một số nghiên cứu tại Việt Nam và trên thế giới. Mức độ tăng 

BCAT ở một số BN nhiễm giun đũa chó, mèo có thể rất cao, tới 15.000 - 100.000 tế 

bào/mm3 [139]. Tuy nhiên, đa số các nghiên cứu cho thấy mức độ tăng BCAT vừa 

phải ở các BN mắc bệnh ATGĐCM có thể vì đa số những BN trong các nghiên cứu 

này là những trường hợp nhiễm mức độ nhẹ, còn số trường hợp nhiễm nặng ít gặp. 

Nghiên cứu của Đỗ Thị Phượng Linh và cs (2013) trên 100 người có huyết thanh 

dương tính với Toxocara spp. thấy 68,0% trường hợp có số lượng BCAT ở mức 

bình thường. Trong 30 trường hợp BN có số lượng BCAT tăng thì 29 trường hợp là 

tăng ở mức nhẹ (350 - 1.500 tế bào/mm3) [135]. Tuy nhiên, nghiên cứu này chỉ 

đánh giá những người có xét nghiệm huyết thanh dương tính, không đề cập tới có 

triệu chứng hay không. Mặt khác chỉ tiêu ngưỡng đánh giá mức độ tăng BCAT tăng 
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(350 tế bào/mm3) thấp hơn so với nghiên cứu của chúng tôi (500 tế bào/mm3) nên tỷ 

lệ tăng BCAT thực sự còn thấp hơn nữa. Mặc dù vậy thì kết quả so sánh cũng cho 

thấy số  lượng BCAT của những BN nhiễm ATGĐCM (315 ± 394 tế bào/mm3) cao 

hơn so với những BN không nhiễm (137 ± 208 tế bào/mm3, p < 0,05) [135]. 

Nguyễn Tấn Vinh và cs nghiên cứu trên trẻ em ở Cần Thơ cho thấy trẻ nhiễm 

Toxocara spp. có tỷ lệ tăng BCAT (> 350 tế bào/mm3) cao hơn 1,63 lần so với trẻ 

không nhiễm (46,7% so với 28,6%, p = 0,02), trong đó hầu hết là tăng nhẹ, không 

có trường hợp nào là tăng cao (> 5.000 tế bào/mm3) [91]. Nghiên cứu của Nguyễn 

Thị Hồng Thê (2004) trên các trẻ em có biểu hiện bệnh lý thần kinh, xét nghiệm 

huyết thanh dương tính với Toxocara spp. thấy 65,0% các trường hợp tăng BCAT, 

chủ yếu tăng nhẹ (8,0 - 12,0%), có 35,0% trường hợp thấy BCAT trong giới hạn 

bình thường. Theo tác giả thì BCAT trong máu tăng không phải là một chỉ tiêu đặc 

hiệu mà chỉ có tính chất gợi ý. Trên BN có các yếu tố dịch tễ, lâm sàng thì không 

cần có BCAT tăng cũng có thể chỉ định xét nghiệm huyết thanh tìm Toxocara spp. 

[103]. Nghiên cứu trên BN nhiễm Toxocara spp. điều trị tại Viện 103 thấy giá trị 

BCAT trung bình là 440 ± 330 tế bào/mm3, chỉ có 14,8% có hiện tượng tăng (tỷ lệ 

BCAT > 8,0%) [119]. Nguyễn Văn Chương và cs (2014) nghiên cứu 102 BN mắc 

bệnh ATGĐCM tại miền Trung - Tây Nguyên thấy số BN có tăng BCAT trong máu 

(> 6,0%) là 75,49% [8]. Phan Văn Trọng và cs nghiên cứu trên 392 người từ 4 tuổi 

trở lên tại thành phố Buôn Ma Thuột thấy tỷ lệ tăng BCAT ở người nhiễm Toxocara 

spp. là 66,8%, cao hơn so với người không nhiễm Toxocara spp. (55,6%), khác biệt 

có ý nghĩa thống kê với p = 0,03 [104]. Nghiên cứu của Lê Thị Cẩm Ly và cs 

(2015) trên đối tượng là BN khám tại phòng khám KST, bệnh viện Bệnh nhiệt đới 

thành phố Hồ Chí Minh thấy số lượng BCAT không khác biệt giữa 190 BN nhiễm 

Toxocara spp. với 193 người không nhiễm Toxocara spp. [101]. Nghiên cứu của 

Phan Thị Nhã Trúc và cs (2020) trên 127 BN bệnh AT Toxocara spp. tại Đắk Lắk 

thấy 91,3% BN có giá trị BCAT trong giới hạn bình thường, chỉ có 8,7% BN tăng 

BCAT, mặc dù các BN đều có đủ tiêu chuẩn chẩn đoán bệnh ATGĐCM [98]. 

Nghiên cứu của Đỗ Như Bình và cs trên 103 BN mắc bệnh ATGĐCM thấy đa số 

(84,5%) BN có xét nghiệm giá trị BCAT bình thường, chỉ có 14,6% trường hợp 
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tăng BCAT, không có sự liên quan giữa tổn thương da, niêm mạc với giá trị BCAT 

[136]. Số lượng BCAT trung bình trong luận án phù hợp với kết quả nghiên cứu của 

Yoon và cs (971 tế bào/mm3) [59]. Glickman nghiên cứu thấy số lượng BCAT trung 

bình trong máu 37 BN thể “common toxocariasis” là 1.444 tế bào/mm3, có 73,0% 

tăng BCAT [45]. Melewska và cs (2012) nghiên cứu trên 84 trẻ em dương tính với 

Toxocara spp. thấy BCAT trung bình trong máu ngoại vi liên quan đến độ tuổi, cao 

nhất ở nhóm trẻ nhỏ nhất (từ 0 - 3 tuổi) (4.023 tế bào/mm3), gấp 6,7 lần giá trị bình 

thường. Ở trẻ càng lớn tuổi thì mức BCAT trung bình càng giảm, ở nhóm hơn 3 

tuổi, số lượng BCAT trong máu ngoại vi là 596 tế bào/mm3, ở trẻ em trong độ tuổi 

4 - 6 tuổi là 477 tế bào/mm3, ở nhóm 7 - 15 tuổi là 294 tế bào/mm3 [115]. Jang và cs 

(2015) nghiên cứu trên những BN Toxocara spp. có tổn thương gan trên hình ảnh 

siêu âm hoặc chụp cắt lớp vi tính, có 78,6% BN tăng BCAT, số lượng BCAT trung 

bình là 1080,4 ± 87,3 tế bào/mm3 [116]. Nguyên nhân của sự khác nhau về chỉ số 

BCAT trong các nghiên cứu khác nhau là do tỷ lệ và mức độ tăng BCAT phụ thuộc 

nhiều yếu tố như cơ địa BN, cường độ nhiễm AT, sự hiện diện của các triệu chứng 

lâm sàng hay các yếu tố nguy cơ [105]. BCAT thường tăng nhiều hơn ở trẻ em, nhỏ 

tuổi, tăng ít hơn ở người trưởng thành [115], [140]. Số lượng của BCAT trong máu 

ngoại vi nhìn chung tỷ lệ với số lượng BCAT trong mô, phản ánh phản ứng với sự 

di chuyển của AT và các kháng nguyên trong các cơ quan nội tạng. Có nhiều nghiên 

cứu cho thấy sự di chuyển của BCAT từ tủy xương đến mô nhiễm AT chỉ mạnh ở 

giai đoạn cấp, trong khi ở giai đoạn mãn khi các yếu tố hóa hướng động giảm đi thì 

sự di chuyển này cũng giảm, dẫn đến giảm BCAT ở máu ngoại vi [108]. Mặt khác 

có thể BCAT tăng khi nhiễm AT Toxocara spp. nhưng tập trung nhiều ở các mô có 

AT và số lượng BCAT ngoại vi có thể không thể hiện đúng tình trạng tăng BCAT 

trong cơ thể [59].  

Hiện tại, tiêu chuẩn vàng chẩn đoán chắc chắn nhất BN mắc Toxocara spp. là 

phát hiện được AT trong mô sinh thiết. Tuy nhiên, đây là một kỹ thuật xâm lấn, ít 

được thực hiện, mặt khác số lượng AT ít do đó khó phát hiện. Hiện nay, việc phát 

hiện các kháng thể IgG kháng lại kháng nguyên ngoại tiết của Toxocara spp. (TES - 

Ag) bằng phương pháp ELISA là biện pháp chính để chẩn đoán. Tuy nhiên, xét 



117 
 

 

nghiệm này không phân biệt được tình trạng bệnh hiện tại với nhiễm trùng trước đó. 

Để khắc phục những thiếu sót này, một số xét nghiệm có thể được sử dụng như tiến 

hành đồng thời Western - blot và ELISA hoặc sử dụng TES - Ag tái tổ hợp nhưng 

các cách tiếp cận như vậy làm tăng chi phí và thời gian chẩn đoán, khó áp dụng 

rộng rãi trên lâm sàng [105]. Do đó, bên cạnh xét nghiệm ELISA tìm kháng thể 

IgG, một số tác giả đề xuất thêm các xét nghiệm hỗ trợ khác, trong đó có xét 

nghiệm BCAT trong máu ngoại vi, được coi là xét nghiệm thường quy trong lâm 

sàng. Pawlowski (2001) đề xuất chẩn đoán ca bệnh toxocariasis ở người gồm 5 tiêu 

chuẩn: đặc điểm của BN và bệnh sử liên quan; dấu hiệu và triệu chứng lâm sàng; 

kháng thể anti-Toxocara spp. IgG dương tính; BCAT trong máu ngoại biên tăng; 

nồng độ IgE toàn phần tăng [58]. Một số tác giả nghiên cứu định lượng các ECP 

(Eosinophil Cationic Protein) - một loại protein điện tích dương được giải phóng 

khi tế bào BCAT kích hoạt, thấy ECP tăng rõ ràng ở những BN có bệnh ATGĐCM 

tiến triển [141]. Mặc dù vậy thì định lượng ECP còn ít được sử dụng trong lâm 

sàng. Do số lượng BCAT máu ngoại vi có thể thay đổi và phụ thuộc nhiều yếu tố 

như trên nên nếu coi tăng BCAT là tiêu chí bắt buộc có thể bỏ sót chẩn đoán ca 

bệnh. Trong tiêu chuẩn chẩn đoán của Bộ Y tế Việt Nam, chẩn đoán xác định 

trường hợp bệnh ATGĐCM dựa vào lâm sàng bệnh nghi ngờ, tìm thấy ATGĐCM 

hoặc xác định được kháng thể kháng ATGĐCM bằng xét nghiệm ELISA hoặc phát 

hiện đoạn gen đặc hiệu của ATGĐCM bằng kỹ thuật sinh học phân tử, không yêu 

cầu phải có tăng BCAT [16]. BN mắc bệnh ATGĐCM có thể không có tăng BCAT 

nhưng khi tăng cao BCAT có thể là yếu tố nghĩ đến bệnh tiến triển [142]. 

- Đặc điểm nồng độ IgE toàn phần trong huyết thanh 

Trong mẫu 120 BN nghiên cứu, nồng độ IgE toàn phần trong huyết thanh đều 

tăng, nồng độ IgE trung bình là 764,7 ± 630,6 IU/mL, phân bố từ 135 - 3.000 

IU/mL, trong đó, IgE tăng dưới 4 lần giới hạn bình thường (130 - < 520 IU/mL) là 

43,3%, tăng trên 4 lần giới hạn bình thường (≥ 520 IU/mL) là 56,7% (bảng 3.17). 

Kết quả này phù hợp với một số nghiên cứu khác ở Việt Nam cho thấy hiện tượng 

tăng IgE ở BN nhiễm Toxocara spp. Nguyễn Tấn Vinh và cs nghiên cứu thấy trẻ em 

nhiễm Toxocara spp. có tỉ lệ tăng nồng độ IgE toàn phần cao gấp 2,45 lần so với 
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nhóm trẻ không nhiễm (với p = 0,001) [91]. Nghiên cứu của Đỗ Như Bình và cs 

trên 17 BN mắc Toxocara spp. thấy 14/17 BN có tăng IgE toàn phần, tình trạng tổn 

thương da, niêm mạc do toxocariasis có liên quan đến giá trị IgE (p < 0,05) [136]. 

Glickman và cs nghiên cứu thấy nồng độ trung bình IgE toàn phần của 37 BN thể 

“common toxocariasis” là 851 IU/mL, có 81,1% tăng IgE toàn phần, tăng nồng độ 

IgE đặc hiệu là 67,6% [45]. 

Nồng độ IgE và BCAT trong máu ngoại vi là những thông số quan trọng liên 

quan đến đáp ứng miễn dịch bệnh lý nhiễm Toxocara spp. [56]. Các kháng nguyên 

Toxocara spp. đã kích thích tế bào Th0 trở thành tế bào Th2 dẫn đến sinh 

interleukin 4, 5 và 13, từ đó kích thích sản xuất IgE và BCAT [110]. Một số dữ liệu 

cho thấy tác động bảo vệ của IgE chống lại nhiễm giun ký sinh ở ruột nhưng vai trò 

của IgE trong bảo vệ chống Toxocara spp. còn chưa được hiểu đầy đủ [143]. Tuy 

nhiên một số nghiên cứu thấy mức độ phản ứng tăng IgE tương ứng với mức độ 

nhiễm AT. Theo Glickman (1987), BN có BCAT thấp (< 200 tế bào/mm3), IgE toàn 

phần và IgE đặc hiệu thấp thì xác suất mắc thể VLM là 11,0%, nếu BCAT thấp (< 

200 tế bào/mm3), IgE toàn phần và IgE đặc hiệu cao thì xác suất mắc VLM là 

49,0%, nếu BCAT trung bình (200 - 400 tế bào/mm3), IgE toàn phần và IgE đặc 

hiệu cao, xác suất mắc VLM là 84,0%, nếu BCAT cao (> 400 tế bào/mm3), IgE toàn 

phần và IgE đặc hiệu cao, xác suất mắc VLM là 96,0% [45]. Trong luận án tất cả 

các BN đều có tăng IgE toàn phần do tiêu chuẩn lựa chọn BN. Trong một số nghiên 

cứu khác các tác giả chỉ dựa vào chẩn đoán bằng phát hiện kháng thể IgG, không 

đưa tăng IgE là tiêu chuẩn bắt buộc và có một tỷ lệ nhất định BN không tăng IgE. 

Nghiên cứu của Glickman và cs ở những BN thể “common toxocariasis” thấy 

81,1% tăng IgE toàn phần [45]. Elefant và cs (2006) thấy 78,3% BN tăng IgE toàn 

phần [52]. Định lượng nồng độ IgE huyết thanh vẫn là xét nghiệm hỗ trợ chẩn đoán 

bệnh ATGĐCM [105]. Xét nghiệm IgE toàn phần đặc biệt hữu ích trong trường hợp 

BCAT tập trung nhiều ở các mô có AT và số lượng BCAT ngoại vi có thể không 

phản ánh đúng mức tình trạng bệnh [59]. Kết quả nghiên cứu trong luận án cùng 

một số nghiên cứu khác cho thấy nên thực hiện xét nghiệm định lượng nồng độ IgE 

trong để hỗ trợ chẩn đoán ca bệnh mắc bệnh ATGĐCM.  
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- Đặc điểm mật độ quang anti-Toxocara spp. IgG bằng xét nghiệm ELISA 

Trong mẫu nghiên cứu gồm 120 BN, mật độ quang (OD) của anti-Toxocara 

spp. IgG trung bình là 1,51 ± 0,85, phân bố giá trị từ 0,36 - 3,50. Mật độ quang của 

nhóm từ 0,35 - < 1,0 chiếm 34,2%, nhóm từ 1,0 - < 2,0 chiếm 40,0% và nhóm ≥ 2,0 

chiếm 25,8% (bảng 3.18). Hiệu giá kháng thể trong nghiên cứu này được đánh giá 

thông qua mật độ quang, mật độ quang càng cao thì hiệu giá kháng thể càng cao. 

Kết quả cho thấy các BN tham gia nghiên cứu hầu hết đều có hiệu giá kháng thể 

tăng ở mức thấp, nhóm có hiệu giá kháng thể tăng cao (OD ≥ 2,0) chỉ chiếm 25,8%. 

Kết quả này hơi khác so với nghiên cứu của Đỗ Thị Phượng Linh và cs (2013), trên 

100 BN bệnh ATGĐCM thấy hầu hết đều có hiệu giá kháng thể cao. Tỷ lệ BN có 

hiệu giá 1/800, 1/1600, 1/3200 lần lượt là 7,0%, 24,0% và 69,0% [135]. Nghiên cứu 

của Phan Thị Nhã Trúc và cs (2020) trên 127 BN có đủ tiêu chuẩn chẩn đoán ca 

bệnh ATGĐCM tại Đắk Lắk (mật độ quang ≥ 1,0) thấy tỷ lệ gặp nhiều nhất (70,1%) 

là BN có hiệu giá IgG cao (OD ≥ 2,0), giá trị mật độ quang có sự liên quan tới số 

lượng các triệu chứng, BN càng có nhiều triệu chứng thì mật độ quang càng cao (p 

= 0,021), mật độ quang cũng liên quan tới sự xuất hiện của một số triệu chứng như 

ngứa, mày đay mạn tính, ho khan [98]. Một số nghiên cứu khác tại Việt Nam cho 

thấy hiệu giá kháng thể IgG kháng Toxocara spp. ở mức tương đối thấp. Trong 

nghiên cứu của Nguyễn Thị Hồng Thê (2004), phần lớn trẻ em có biểu hiện hiện tổn 

thương thần kinh nhiễm Toxocara spp. có hiệu giá kháng thể 1/1600 [103]. Nguyễn 

Văn Chương và cs (2014) nghiên cứu tại miền Trung - Tây Nguyên trên 102 BN 

mắc bệnh ATGĐCM cho thấy phần lớn (60,78%) BN có tỷ số mật độ quang (OD 

BN/OD ngưỡng) ở mức thấp (1 - 1,2) [8]. Nghiên cứu của Đỗ Như Bình và cs trên 

103 BN mắc Toxocara spp. thấy mật độ quang trung bình là 1,2; có 75,7% BN có 

mật độ quang từ 0,3 - 1,5, tương tự như kết quả của luận án này [136].  

Do loài Toxocara spp. không phát triển đến giai đoạn trưởng thành ở người, 

do đó xét nghiệm phân tìm trứng không có ý nghĩa trong chẩn đoán bệnh. Xét 

nghiệm tìm thấy AT (hoặc vật chất di truyền của AT) trong mô, dịch cơ thể rất khó 

thực hiện. Các xét nghiệm miễn dịch có vai trò lớn trong chẩn đoán. Các kháng 

nguyên của Toxocara spp. có thể xuất hiện sớm (ngay từ ngày 3 sau khi nhiễm) 
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nhưng do kháng thể cũng xuất hiện khá sớm (sau khoảng 3 tuần) và nhanh chóng 

hình thành phức kháng thể - kháng nguyên gây khó khăn cho các xét nghiệm phát 

hiện kháng nguyên [144]. Các xét nghiệm phát hiện kháng nguyên có giá trị phân 

biệt nhiễm trùng cấp và mãn, tuy nhiên thường có độ nhạy thấp hơn so với xét 

nghiệm phát hiện kháng thể [145]. Một số nghiên cứu hiện nay cho thấy có nhiều 

tiến bộ trong ứng dụng phát hiện kháng nguyên chẩn đoán bệnh ATGĐCM, tuy 

nhiên tất cả mới chỉ trong giai đoạn nghiên cứu [142], [146]. 

Hướng nghiên cứu chính hiện nay là xét nghiệm phát hiện kháng thể. Kháng 

thể lớp IgM xuất hiện sớm và giảm nhanh (khoảng 84 - 98 ngày sau gây nhiễm) có 

thể có giá trị trong phân biệt tình trạng nhiễm cấp và mãn tính [135], tuy nhiên, 

kháng thể IgM có độ đặc hiệu thấp. Roldán và cs (2017) phát hiện anti-Toxocara 

spp. IgM ở 91,4% BN mắc Toxocara spp., 76,0% BN nhiễm KST khác, 45,3% mẫu 

huyết thanh người khỏe mạnh không nhiễm KST khi xét nghiệm bằng ELISA. Sử 

dụng Western - blot, tỷ lệ phát hiện IgM tương ứng là 94,8%; 65,3% và 41,0% 

[147]. Hiện nay, xét nghiệm ELISA định lượng IgG đặc hiệu trong huyết thanh là 

xét nghiệm được sử dụng rộng rãi trong lâm sàng để chẩn đoán bệnh ATGĐCM và 

trong các nghiên cứu [105]. Tuy nhiên nhược điểm của xét nghiệm kháng thể IgG 

đặc hiệu Toxocara spp. là không phân biệt được nhiễm trùng cũ và mới, bệnh tiến 

triển hay không. Định lượng các phân lớp IgG có thể giúp đánh giá thời điểm 

nhiễm. Một nghiên cứu trên động vật cho thấy phân lớp IgG-1 tăng sớm và tồn tại 

kéo dài, phân lớp IgG-2 tăng muộn hơn (vào ngày 58 sau khi gây nhiễm và tăng dần 

sau đó) [148]. Một nhược điểm khác của xét nghiệm IgG toàn phần là khả năng 

phản ứng chéo với các loài KST khác, đặc biệt ở các nước nhiệt đới như Việt Nam, 

tình trạng đa nhiễm KST khá phổ biến. Định lượng phân lớp kháng thể IgG có thể 

cải thiện được độ đặc hiệu. Noordin và cs (2005) thấy bằng phương pháp xét 

nghiệm ELISA, độ đặc hiệu của IgG-4 cao hơn IgG toàn phần (78,6% và 36,0%)  

nhưng độ nhạy IgG-4 giảm đi khi so sánh với IgG toàn phần (45,7% so với 97,1%) 

[149]. Watthanakulpanich và cs thấy trong các phân lớp kháng thể, IgG-2 có độ 

nhạy cao nhất (giá trị mật độ quang của IgG: 50,0%; IgG-1: 60,0%; IgG-2: 98,0%; 

IgG-3: 78,0%; IgG-4: 64,0%) nhưng IgG-3 có độ đặc hiệu cao nhất (độ đặc hiệu của 
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IgG: 73,0%; IgG-1: 76,0%; IgG-2: 71,0%; IgG-3: 81,0%; IgG-4: 71,0%) [150]. Mặc 

dù vậy các xét nghiệm định lượng phân lớp kháng thể IgG ít được sử dụng rộng rãi 

trong lâm sàng do đó các nhà nghiên cứu và bác sĩ lâm sàng sử dụng các biện pháp 

hỗ trợ chẩn đoán bệnh Toxocara spp. như định lượng BCAT và nồng độ IgE huyết 

thanh.  

Việc sử dụng kháng nguyên ngoại tiết của Toxocara spp. (TES - Ag) trong các 

xét nghiệm hấp thụ miễn dịch liên kết enzym (ELISA) từ lâu đã được sử dụng như 

một phương pháp miễn dịch tiêu chuẩn của chẩn đoán bệnh giun đũa chó, mèo. Các 

kháng nguyên TES - Ag là một nhóm glycoprotein được tiết ra bởi AT KST trong 

quá trình trao đổi chất. Hầu hết các phòng thí nghiệm thực hiện việc nuôi cấy AT T. 

canis để chiết xuất kháng nguyên TES - Ag theo phương pháp của Savigny. Các 

giun cái được thu thập từ chó non sau tẩy giun bằng piperazine hoặc sau khi mổ. 

Sau đó thu thập trứng từ giun cái và nuôi cấy để trứng nở thành AT. AT sống thu 

thập được nuôi cấy trong môi trường RPMI 1640. Lấy dịch nuôi cấy ly tâm để thu 

kháng nguyên [50]. TES - Ag bao gồm các protein từ 30 đến khoảng 400 kDa và có 

hàm lượng cacbohydrat cao. Do có khả năng sinh miễn dịch cao, những protein này 

là mục tiêu của các nghiên cứu liên quan đến chẩn đoán. Độ nhạy và độ đặc hiệu 

của phản ứng ELISA phụ thuộc nhiều yếu tố, cả kháng nguyên được sử dụng và loại 

kháng thể được phát hiện. Các kháng nguyên TES - Ag thu thập bằng phương pháp 

nuôi cấy AT có độ đặc hiệu thấp, có thể phản ứng chéo với kháng nguyên của giun 

sán khác. Kháng nguyên tái tổ hợp (rTES) có độ đặc hiệu cao hơn so với TES - Ag, 

giảm phản ứng chéo với giun sán khác [65]. Phát hiện kháng thể IgG toàn phần có 

độ nhạy cao hơn nhưng độ đặc hiệu thấp hơn khi xét nghiệm phân lớp IgG (Ig-2, Ig-

3 hoặc Ig-4). Mohamad và cs (2009) nghiên cứu sử dụng các kháng nguyên tái tổ 

hợp rTES-30 và rTES-120, phát hiện IgG-4 trong phản ứng ELISA, thấy độ nhạy 

100%, độ đặc hiệu > 92,0% trong chẩn đoán bệnh Toxocara spp. [151]. Một số tác 

giả theo dõi biến động hiệu giá kháng thể sau điều trị, cho rằng nếu hiệu giá kháng 

thể IgG sau điều trị giảm xuống thì có ý nghĩa chẩn đoán xác định bệnh Toxocara 

spp. [67]. Tuy nhiên, hiệu giá IgG thường biến đổi chậm sau điều trị và chẩn đoán 

chính xác thường đỏi hỏi phải xác định bằng phương pháp Western - blot [41]. 
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Turrientes và cs (2011) đề xuất tiêu chuẩn chẩn đoán bệnh ATGĐCM gồm 5 tiêu 

chuẩn: 1) xét nghiệm huyết thanh ELISA Toxocara spp. IgG dương tính; 2) số 

lượng BCAT trong máu ngoại vi tăng ( > 500 tế bào/mm3; 3) loại trừ các KST khác 

gây tăng BCAT; 4) các triệu chứng liên quan đến VLM (các dấu hiệu hô hấp như 

hen, khó thở và viêm phổi tăng BCAT; các triệu chứng da liễu như ngứa và mày 

đay tái phát; tiêu hóa như đau bụng và gan to; và 5) đáp ứng với điều trị bằng 

albendazole (liều 10 - 15 mg/kg/ngày chia 2 lần uống trong 5 ngày) được đánh giá 6 

tháng sau khi điều trị, giảm hiệu giá kháng thể IgG đối với Toxocara spp., giảm số 

lượng BCAT và cải thiện lâm sàng [107]. 

- Đặc điểm xét nghiệm các enzyme AST, ALT và GGT 

Trong vòng đời phát triển của ATGĐCM ở người, gan đóng vai trò quan trọng 

trong kiểm soát sự di cư của AT do cơ chế bẫy ở gan, từ đó tạo thành các ổ tổn 

thương thâm nhiễm BCAT ở gan. Do đó, nhiễm ATGĐCM có thể gây tăng enzyme 

gan hoặc siêu âm ổ bụng có thể phát hiện ra những ổ tổn thương trong gan. Về chỉ 

số AST trong mẫu nghiên cứu, AST trung bình là 28,6 ± 9,4 U/L, khoảng phân bố 

từ 13,5 - 60,6 U/L. Tỷ lệ BN có AST trong giới hạn bình thường là 59,2%, AST 

tăng là 40,8%. Về chỉ số ALT trong mẫu nghiên cứu, giá trị ALT trung bình là 28,0 

± 14,5 U/L, khoảng phân bố từ 3,2 - 66,3 U/L. Tỷ lệ BN có ALT trong giới hạn 

bình thường là 63,3%, ALT tăng là 36,7%. Về chỉ số GGT trong mẫu nghiên cứu, 

giá trị GGT trung bình là 46,6 ± 45,2 U/L, khoảng phân bố từ 3,7 - 333,1 U/L. Tỷ lệ 

BN có GGT trong giới hạn bình thường là 61,7%, GGT tăng là 38,3% (bảng 3.19). 

Kết quả nghiên cứu cho thấy BN bệnh ATGĐCM có hiện tượng tăng chỉ số các 

enzyme gan. Kết quả nghiên cứu trong luận án phù hợp với nghiên cứu của Đỗ Thị 

Phượng Linh và cs (2013) thấy chỉ  số AST, ALT của những BN bệnh ATGĐCM 

(AST 25,31 ± 10,88 và ALT 24,84 ± 15,91 U/L) và những BN không mắc bệnh 

ATGĐCM (AST 20,95 ± 6,69 U/L, ALT 20,34 ± 9,61 U/L) có sự khác biệt có ý 

nghĩa thống kê (p < 0,05). Điều này có thể giải thích được là ATGĐCM di chuyển 

đến gan và gây ra các tổn thương về gan dẫn đến men gan tăng [135]. Nghiên cứu 

của Đỗ Như Bình và cs trên 103 BN mắc toxocariasis thấy giá trị enzyme gan trong 

giới hạn bình thường (AST 38,3 ± 79,7 U/L; ALT 37,2 ± 120,1 U/L; GGT 47,3 ± 
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84,3 U/L). Tỷ lệ BN có tăng AST > 40 U/L là 10,89%, tăng ALT > 40 U/L là 

19,0% và tăng GGT > 50 U/L là 23,16% [136]. Jang và cs (2015) nghiên cứu trên 

163 BN toxocariasis có tổn thương gan trên hình ảnh siêu âm hoặc CT scan, thấy tỷ 

lệ tăng enzyme gan tương đối thấp, tỷ lệ tăng cao nhất là GGT (29,9%), sau đó là 

ALT (13,8%) và AST (6,9%) [116]. 

- Sự liên quan giữa các biểu hiện lâm sàng với các chỉ tiêu xét nghiệm 

Mối tương quan giữa các triệu chứng lâm sàng và mức độ sản xuất IgE hoặc 

tăng BCAT đã được báo cáo trong một số nghiên cứu [152]. Mối liên quan duy nhất 

được tìm thấy trong luận án là giá trị nồng độ IgE và số lượng BCAT cao hơn ở 

những BN có tổn thương gan (bảng 3.21). Toxocara spp. là nguyên nhân phổ biến 

nhất của áp-xe gan tăng BCAT [153]. Cường độ nhiễm AT tỷ lệ thuận với số lượng 

AT bẫy hoặc bắt giữ trong gan [134], do đó, sự tồn tại của mối liên quan giữa giá trị 

IgE cao hơn và số lượng BCAT ở những BN có tổn thương gan là phù hợp. Mức độ 

của đáp ứng miễn dịch tỷ lệ thuận với cường độ nhiễm và chỉ ở những người có tổn 

thương nặng (như tổn thương ở gan) thì sự đáp ứng miễn dịch mới đáng kể [154]. 

Tương tự như kết quả nghiên cứu của Elefant và cs [52], Jacob và cs [155], 

luận án không tìm thấy mối tương quan giữa hiệu giá IgG và các biểu hiện lâm 

sàng. Kháng thể IgG là xét nghiệm hữu ích nhất trong chẩn đoán huyết thanh đối 

với bệnh ATGĐCM ở người; tuy nhiên, ý nghĩa của hiệu giá của giá trị mật độ 

quang (OD) không rõ ràng. Savigny và cs (1979) nhận xét mặc dù phần lớn BN có 

biểu hiện lâm sàng rõ ràng của bệnh ATGĐCM có giá trị ELISA rất cao thì cũng có 

một số BN bị bệnh nặng có giá trị OD thấp hơn và ngược lại, một số BN không có 

triệu chứng lại có hiệu giá IgG cao [156]. 

- Sự liên quan giữa các chỉ tiêu xét nghiệm  

Kết quả nghiên cứu cho thấy có một mối liên quan có ý nghĩa giữa số lượng 

BCAT và nồng độ IgE nhưng không tìm thấy mối liên hệ nào giữa IgG và các thông 

số khác (số lượng BCAT và nồng độ IgE). Mối liên quan giữa cường độ đáp ứng 

IgE và mức độ tăng BCAT đã được ghi nhận trong một số nghiên cứu. Việc không 

có mối liên quan giữa mức độ kháng thể kháng Toxocara spp. và tăng BCAT hoặc 

nồng độ IgE trong luận án phù hợp với một số phát hiện trước đây. Một số nghiên 
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cứu ở Iran, Sri Lanka và Brazil không ghi nhận mối tương quan có ý nghĩa thống kê 

giữa tăng BCAT và kháng thể kháng Toxocara spp. [117], [157], [158]. Taylor và 

cs nghiên cứu thấy 27,0% BN nhiễm Toxocara spp. có nồng độ IgG cao có số lượng 

BCAT bình thường [46]. Sự thiếu tương quan giữa kháng thể IgG và các dấu hiệu 

phản ứng huyết thanh khác có thể do sự khác biệt về thời gian tồn tại của các dấu 

hiệu này. Các kháng thể IgG có thể tồn tại trong một thời gian dài trong khi số 

lượng IgE và BCAT giảm đáng kể sau khi điều trị [52], [159]. 

4.2.  Kết quả và tính an toàn của thiabendazole trong điều trị bệnh ấu trùng 

giun đũa chó, mèo tại điểm nghiên cứu 

4.2.1. Kết quả điều trị bằng thiabendazole trên người bệnh ấu trùng giun đũa 

chó, mèo   

4.2.1.1. Các khó khăn trong điều trị và đánh giá kết quả điều trị bệnh ấu 

trùng giun đũa chó, mèo ở người 

Còn nhiều vấn đề chưa được giải quyết trong điều trị bệnh ATGĐCM như chỉ 

định điều trị, lựa chọn phác đồ điều trị và đánh giá hiệu quả điều trị. Bệnh 

ATGĐCM thường không có triệu chứng hoặc các triệu chứng có thể tự hết nên có 

tác giả đề nghị không cần điều trị đặc hiệu [11], [59], [160], [161]. Tuy nhiên, nhiều 

tác giả cho rằng cần phải điều trị vì ATGĐCM là bệnh mãn tính, AT có thể sống 

trong cơ thể nhiều năm [4]. Trong thời gian đó AT có thể nằm yên ở các mô nhưng 

bất cứ lúc nào cũng có thể tái kích hoạt và di cư vào những cơ quan quan trọng như 

mắt hoặc não và gây ra các tổn thương nghiêm trọng. Do đó điều trị thuốc đặc hiệu 

có vai trò làm giảm triệu chứng và phòng ngừa sự di cư vào mắt hoặc não của AT 

[58]. Hiện nay đa số các tác giả thống nhất tất cả những BN có triệu chứng lâm sàng 

cần phải điều trị. Với những trường hợp tổn thương thần kinh, mắt, chỉ định điều trị 

dựa trên đánh giá từng trường hợp cụ thể, kết hợp thuốc chống dị ứng với thuốc 

điều trị đặc hiệu. Điều trị bệnh ATGĐCM thể thần kinh rất phức tạp và gặp nhiều 

khó khăn, đòi hỏi thuốc phải thâm nhập qua hàng rào máu - não, mặt khác, việc 

điều trị đôi khi có thể gây ra nhiều bất lợi do phản ứng dị ứng có thể xảy ra trong 

quá trình điều trị [162]. Việc sử dụng kết hợp các loại thuốc chống viêm trong điều 

trị bệnh ATGĐCM thể thần kinh có thể làm giảm hiệu quả điều trị các thuốc giun 
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diệt AT gây bệnh [122]. Trong trường hợp xét nghiệm huyết thanh dương tính mà 

không có bất kỳ biểu hiện lâm sàng nào của bệnh ATGĐCM, cần xem xét điều trị 

để làm giảm số lượng AT không hoạt động hoặc di cư. Một số chỉ tiêu có thể liên 

quan đến cường độ nhiễm AT và giúp đánh giá sự cần thiết của điều trị như người 

có nhiều yếu tố nguy cơ tiếp xúc với trứng giun đũa chó, mèo, đáp ứng miễn dịch 

tương đối mạnh (IgG OD cao) và tăng BCAT [58]. Tất cả các BN tham gia nghiên 

cứu trong luận án đều có triệu chứng lâm sàng, có tăng BCAT nên chỉ định dùng 

thuốc diệt AT giun là phù hợp.  

Việc lựa chọn thuốc và phác đồ điều trị là một khó khăn khác. Thuốc chống 

KST như các hợp chất benzimidazole (thiabendazole, albendazole, mebendazole), 

diethylcarbamazine hoặc ivermectin có thể được sử dụng trong điều trị bệnh 

ATGĐCM, tuy nhiên, phác đồ tối ưu vẫn chưa thống nhất [160]. Rất khó so sánh 

kết quả điều trị cuối cùng của các phác đồ khác nhau trong điều trị bệnh ATGĐCM 

vì kết quả điều trị phụ thuộc nhiều yếu tố. Các thể bệnh khác nhau phản ứng mức độ 

nặng khác nhau do đó phác đồ và kết quả điều trị sẽ khác nhau [13]. Trong cùng 

một nghiên cứu có tác giả áp dụng nhiều phác đồ điều trị khác nhau. Bass (1987) 

điều trị cho trẻ em bằng thiabendazole với hai liệu trình khác nhau (25 mg/kg/ngày 

x 4 ngày hoặc 50 mg/kg/ngày x 3 ngày [75]. Wiśniewska-Ligier (2012) điều trị 103 

trẻ em, có 72 trẻ phải điều trị hai liệu trình, 46 trẻ cần ba liệu trình và 40 trẻ cần hơn 

ba liệu trình. Các thuốc sử dụng là albendazole, mebendazole, thiabendazole [71]. 

Kroten và cs (2018) sử dụng phác đồ albendazole (ABZ) (15 mg/kg thể trọng x 

10 ngày), nếu thất bại điều trị dùng liệu trình thứ hai albendazole (sau khi nghỉ 10 

ngày) hoặc 10 ngày diethylcarbamazine [163]. Albendazole là loại thuốc được sử 

dụng phổ biến nhất nhưng liệu trình điều trị albendazole tối ưu vẫn chưa được thống 

nhất trên thế giới, hiệu quả điều trị còn khác nhau tùy nghiên cứu. Amy Hombu và 

cs (2019) theo dõi điều trị BN mắc bệnh ATGĐCM, liệu trình albendazole thay đổi 

từ vài ngày đến 17 tuần [13]. Một số trường hợp BN cần liều cao và sử dụng kéo dài 

(vài tuần đến vài tháng), do đó có thể gây phản ứng không mong muốn và không 

tuân thủ điều trị [13], [164], [165]. Mebendazole ít hấp thu qua đường tiêu hóa (< 

10,0%) nên có tác dụng hạn chế trong điều trị các bệnh giun sán ở mô như bệnh 
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ATGĐCM [58]. Diethylcarbamazine và ivermectin có hiệu lực yếu đối với bệnh 

ATGĐCM [76], [166]. Thiabendazole có một số ưu điểm như phổ tác dụng rộng, có 

hiệu quả với hầu hết các loại giun tròn gây bệnh ở người. Mặc dù khả năng kháng 

giun sán trên diện rộng với thiabendazole đã được báo cáo trong các tài liệu thú y, 

cho đến nay vẫn chưa có báo cáo về tình trạng kháng thiabendazole ở người [167]. 

Các nghiên cứu trên động vật cho thấy ngoài hiệu quả với giun, thiabendazole còn 

có tác dụng chống viêm, giảm đau và hạ sốt, do đó có thể có lợi ích trong những 

trường hợp bệnh giun ở tổ chức, gây viêm mạnh như bệnh giun xoắn, nhiễm 

Toxocara spp., Dracunculus medinensis. Một ưu điểm khác của thiabendazole là 

thuốc được hấp thu nhanh chóng từ ruột và cũng có thể hấp thu qua da. Sau khi 

dùng một liều uống duy nhất, nồng độ thuốc trong huyết tương đạt đỉnh trong vòng 

1 đến 2 giờ và hầu hết thuốc được thải trừ khỏi huyết tương trong vòng 8 giờ [168]. 

Ngoài tác dụng diệt AT, thiabendazole gây ức chế rõ rệt sự di chuyển của AT 

Toxocara canis trong các mô trên động vật thực nghiệm [169]. Tác dụng này rất có 

ý nghĩa khi ngăn chặn tổn thương mô do AT giun tròn nói chung và Toxocara spp. 

nói riêng, đặc biệt là khi AT Toxocara spp. có thể gây tổn thương ở những cơ quan 

quan trọng như mắt, não. Với những ưu điểm như vậy, thiabendazole có thể là một 

loại thuốc thích hợp điều trị bệnh ATGĐCM. Tuy nhiên, rất ít nghiên cứu khảo sát 

giá trị của thiabendazole trong điều trị bệnh ATGĐCM ở người [74], [170]. Luận án 

này nhằm đánh giá kết quả của thiabendazole trong điều trị bệnh ATGĐCM làm cơ 

sở cho việc áp dụng thiabendazole như là liệu trình thay thế, làm tăng lựa chọn 

thuốc điều trị bên cạnh albendazole trên lâm sàng.  

Đánh giá kết quả điều trị là một thách thức khác và các tiêu chí đánh giá kết 

quả điều trị khác nhau trong các nghiên cứu. Một số dấu hiệu lâm sàng của bệnh 

ATGĐCM có thể không hết hoàn toàn nhiều tháng sau khi ngừng điều trị [13] và 

các xét nghiệm cận lâm sàng không phải lúc nào cũng tương quan với sự cải thiện 

lâm sàng [162]. Trong các tiêu chí đánh giá kết quả điều trị, bên cạnh sự cải thiện 

các triệu chứng lâm sàng, các xét nghiệm hay được sử dụng là sự thay đổi của 

BCAT, sự biến động hiệu giá kháng thể IgG [71], [75], [171]. Magnaval (1995) sử 

dụng bảng điểm lâm sàng, số lượng BCAT, định lượng IgE toàn phần và đặc hiệu, 



127 
 

 

Western - blot với IgG để đánh giá kết quả điều trị [76]. Nồng độ IgE đặc hiệu 

kháng Toxocara spp. giảm đáng kể sau điều trị nếu nó tăng trước khi điều trị, đặc 

biệt là ở BN cơ địa dị ứng [52], [172]. Với những trường hợp có tổn thương trên 

chẩn đoán hình ảnh, đa số các nghiên cứu kết hợp đánh giá sự hồi phục tổn thương 

này trong kết luận kết quả điều trị của phác đồ [173]. 

Thời gian đánh giá kết quả điều trị cũng rất khác nhau. Đa số đánh giá sau khi 

kết thúc điều trị hoặc 1 tháng sau khi kết thúc điều trị [71], [76], [119] có nghiên 

cứu đánh giá sau 3 tháng [13], [163], [171] nhưng có nghiên cứu đánh giá muộn 

hơn (sáu tháng tới vài năm) [74], [75]. Thời gian đánh giá khác nhau có thể ảnh 

hưởng đến kết quả điều trị [74]. Nếu đánh giá sớm quá thì tỷ lệ điều trị đạt kết quả 

sẽ thấp. Nếu đánh giá muộn quá có thể không chính xác vì bệnh ATGĐCM có thể 

tự khỏi [106] hoặc BN tiếp tục tái nhiễm khi không loại trừ được các yếu tố nguy cơ 

lây nhiễm. Kroten và cs (2017) thấy thực hành vệ sinh kém và tiếp xúc với chó có 

liên quan đến thất bại điều trị [163]. 

Trong luận án chúng tôi đánh giá kết quả điều trị dựa trên sự cải thiện của các 

triệu chứng lâm sàng, các thông số cận lâm sàng (kháng thể IgG, nồng độ IgE toàn 

phần và BCAT) ở nhiều thời điểm khác nhau (sau 1; 3 và 6 tháng). Kết quả điều trị 

cuối cùng được phân thành ba mức là khỏi, giảm và không khỏi theo các tiêu chí 

của một số nghiên cứu trước đây.   

4.2.1.2. Sự thay đổi các thông số lâm sàng và cận lâm sàng sau điều trị 

- Kết quả đánh giá sau 1 tháng 

Sau 1 tháng điều trị tỷ lệ một số triệu chứng giảm có ý nghĩa thống kê so với 

thời điểm trước điều trị như ngứa, mày đay (58,8%, giảm còn 26,3%, p < 0,001), 

dấu hiệu và triệu chứng xuất hiện thường xuyên (trước điều trị 42,5%, giảm còn 

22,5%, p < 0,001), các triệu chứng tiêu hóa như đau bụng (trước điều trị 25,0%, 

giảm còn 13,8%, p = 0,004), chán ăn, buồn nôn (trước điều trị 17,5%, sau điều trị 

giảm còn 7,5%, p = 0,008), rối loạn tiêu hóa (trước điều trị 15,0%, giảm còn 5,0%, 

p = 0,008), đau đầu (trước điều trị 22,5%, giảm còn 15,0%, p = 0,031), ho khan kéo 

dài (trước điều trị 16,2%, sau điều trị 1 tháng còn 6,3%, khác biệt có ý nghĩa với p = 

0,008). Tỷ lệ giảm một số triệu chứng khác như nổi mẫn đỏ, vệt hay lằn đỏ ở da, 



128 
 

 

ban đỏ từng vùng, ATDC/ban trườn dưới da, chóng mặt, rối loạn giấc ngủ, đau 

ngực, khó thở, khò khè chưa có ý nghĩa thống kê. Hiện tượng giảm tỷ lệ xuất hiện 

khác nhau ở các triệu chứng khác nhau cũng được ghi nhận ở một số nghiên cứu 

khác. Đỗ Như Bình và cs dùng albendazole (400 mg/kg x 2 lần/ngày x 14 ngày) 

điều trị BN bệnh ATGĐCM sau một tháng đánh giá lại thấy tỷ lệ BN hết triệu 

chứng lâm sàng sau điều trị là 48,1%, có 51,9% BN vẫn còn triệu chứng lâm sàng. 

Các triệu chứng lâm sàng giảm rõ rệt là ban dát trước điều trị 27,2%, sau điều trị 1 

tháng giảm còn 0% (p < 0,05), triệu chứng ban sẩn trước điều trị 65,0%, sau điều trị 

1 tháng còn 13,0% (p < 0,05), triệu chứng ngứa trước điều trị 86,4%, sau điều trị 1 

tháng còn 35,2% (p < 0,05), tê bì (giảm từ 36,9% xuống còn 14,8%), các triệu 

chứng giảm không ý nghĩa là sẩn ngứa mạn tính và mày đay mạn tính, các triệu 

chứng hô hấp, tiêu hóa, đau đầu, đây là những triệu chứng gặp với tỷ lệ thấp [119]. 

Nguyễn Văn Chương và cs (2014) điều trị 102 BN mắc bệnh ATGĐCM tại miền 

Trung - Tây Nguyên bằng albendazole (15 mg/kg x 21 ngày), tỷ lệ còn các triệu 

chứng lâm sàng sau 1 tháng là 78,16% [8]. Wiśniewska-Ligier và cs (2012) nghiên 

cứu tiến triển lâm sàng trên trẻ em thấy tỷ lệ hạch to giảm có ý nghĩa thống kê từ 

29,1% xuống còn 17,5%, đau bụng giảm từ 35,0% xuống còn 29,1% tuy nhiên khác 

biệt chưa có ý nghĩa thống kê, tỷ lệ đau đầu không thay đổi (18,4%) [71]. Kết quả 

nghiên cứu trong luận án cùng với một số nghiên cứu khác cho thấy sau 1 tháng 

mặc dù tần suất xuất hiện một số triệu chứng đã giảm tuy nhiên tỷ lệ giảm chưa 

nhiều và nhiều triệu chứng vẫn chưa thay đổi tần suất xuất hiện. 

Kết quả đánh giá sự thay đổi các thông số cận lâm sàng cho thấy, sau 1 tháng 

điều trị, số lượng BCAT trung bình giảm có ý nghĩa so với trước điều trị (sau điều 

trị 1 tháng là 573 ± 401 tế bào/mm3, so với trước điều trị là 896 ± 481 tế bào/mm3, 

sự khác biệt có ý nghĩa (p < 0,001). Có 53,8% BN tỷ lệ BCAT trở về giới hạn bình 

thường (< 500 tế bào/mm3), không còn trường hợp nào tăng BCAT mức độ trung 

bình (1.500 - < 5.000 tế bào/mm3). Nồng độ IgE trung bình sau điều trị 1 tháng 

giảm có ý nghĩa so với trước điều trị (694,0 ± 670,3 IU/mL so với 871,9 ± 723,3 

IU/mL, p < 0,001). Có 11,3% BN IgE toàn phần về giới hạn bình thường. Giá trị 

mật độ quang OD trung bình của xét nghiệm ELISA IgG sau điều trị 1 tháng là 1,19 
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± 0,85, giảm có ý nghĩa so với trước điều trị (1,35 ± 0,89, p = 0,039). Chỉ có 6,3% 

BN có xét nghiệm ELISA tìm anti-Toxocara spp. IgG huyết thanh âm tính. Kết quả 

luận án cho thấy các thông số cận lâm sàng sử dụng trong chẩn đoán bệnh 

ATGĐCM có sự cải thiện sau điều trị. Giá trị trung bình của tất cả các thông số 

BCAT, IgE toàn phần và IgG đặc hiệu đều giảm có ý nghĩa ở thời điểm 1 tháng sau 

điều trị so với giá trị trước điều trị. Tuy nhiên về tỷ lệ bình thường hóa, có sự khác 

biệt rõ ràng. Tỷ lệ BCAT trở về bình thường (53,8%) là cao nhất, sau đó là tỷ lệ IgE 

về mức bình thường (11,3%), tỷ lệ IgG âm tính rất thấp (6,3%). Kết quả của luận án 

phù hợp với một số nghiên cứu khác. Huỳnh Hồng Quang và cs (2019) nghiên cứu 

đánh giá hiệu quả và độ an toàn thuốc thiabendazole trong điều trị hội chứng AT di 

chuyển do KST (gồm giun Gnathostoma spinigerum, Toxocara spp. (có 30/86 BN), 

Strongyloides stercoralis) ở người, sau 2 tháng thấy tỷ lệ BN có BCAT bình thường 

là 93,9%, tỷ lệ xét nghiệm IgG âm tính là 19,85% [174]. Nguyễn Văn Chương và cs 

(2014) thấy tỷ lệ tăng BCAT (> 6,0%) sau 1 tháng là 51,72% [8]. Magnaval (1995) 

thấy thời điểm 1 tháng sau điều trị đặc hiệu, số lượng BCAT giảm rõ rệt trong khi 

đó nồng độ IgE toàn phần và IgE đặc hiệu giảm chưa có ý nghĩa so với trước điều 

trị, xét nghiệm Western - blot (phát hiện IgG đặc hiệu) thấy 6/80 (7,5%) BN âm tính 

[76]. Cũng có tác giả thấy sự biến động các thông số cận lâm sàng khác nhau không 

đáng kể ở thời điểm 1 tháng sau khi điều trị. Đỗ Như Bình và cs (2020) đánh giá 

BN 1 tháng sau điều trị thấy tỷ lệ tăng BCAT không khác biệt trước và sau điều trị 

(14,8% so với 11,1%), số lượng BCAT cũng không thay đổi (4,4 ± 3,3 x 103 so với 

4,4 ± 2,3 x 103 tế bào/mm3), 100% vẫn có xét nghiệm ELISA dương tính, không có 

sự liên quan giữa các chỉ số BCAT, nồng độ IgE toàn phần, mật độ quang (OD) của 

IgG với sự thay đổi các triệu chứng lâm sàng [119]. Tuy nhiên, kết quả nghiên cứu 

của luận án phù hợp với đa số các nghiên cứu khác cho thấy các thông số cận lâm 

sàng đều biến đổi và BCAT giảm nhanh nhất, cả về giá trị tuyệt đối và tỷ lệ BN có 

số lượng BCAT ở mức bình thường. 

- Kết quả đánh giá sau 3 tháng 

Sau 3 tháng điều trị, hầu hết các triệu chứng đã giảm có ý nghĩa thống kê, 

ngoại trừ rối loạn giấc ngủ (trước điều trị 10,0%, sau điều trị 3 tháng còn 3,8%, p = 
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0,125). Có một số triệu chứng hết hoàn toàn như đau ngực, khó thở, khò khè. Kết 

quả nghiên cứu của luận án phù hợp với nghiên cứu của một số tác giả khác cho 

thấy hầu hết các triệu chứng lâm sàng bệnh AT giun đũa chó, mèo giảm rõ rệt 3 

tháng sau khi điều trị đặc hiệu. Nghiên cứu của Wiśniewska-Ligier và cs (2012) 

thấy sau 3 tháng điều trị tỷ lệ đau bụng giảm rõ rệt (23,9% xuống còn 8,7%), hạch 

to (28,3% xuống còn 8,7%) [71]. Mặc dù vậy thì có một số triệu chứng tỷ lệ giảm 

không có ý nghĩa thống kê. Nguyễn Văn Chương và cs (2014) điều trị 102 BN mắc 

bệnh ATGĐCM tại miền Trung - Tây Nguyên bằng albendazole (15 mg/kg x 21 

ngày), tỷ lệ còn các triệu chứng lâm sàng sau 3 tháng giảm không nhiều so với sau 1 

tháng (57,14% so với 78,16%), có 9 BN thất bại điều trị sau 3 tháng [8]. 

Wiśniewska-Ligier và cs (2012) cũng ghi nhận sau 3 tháng, các triệu chứng như đau 

đầu, chán ăn giảm chưa có ý nghĩa thống kê so với thời điểm trước điều trị [71]. 

Về cận lâm sàng, các thông số tiếp tục giảm so với trước điều trị. Tỷ lệ BCAT 

về bình thường (< 500 tế bào/mm3) là 80,0%, tỷ lệ BCAT còn tăng 20,0%. Số lượng 

BCAT trung bình sau 3 tháng điều trị là 372 ± 245 tế bào/mm3. Nồng độ IgE toàn 

phần trong huyết thanh về bình thường (< 130 IU/mL) là 28,7%, IgE còn tăng 

71,3%, giá trị của nồng độ IgE huyết thanh phân bố trong khoảng 55,0 - 2.560 

IU/mL, trung bình 416,0 ± 469,7 IU/mL. Xét nghiệm ELISA phát hiện anti-

Toxocara spp. IgG sau điều trị 3 tháng tỷ lệ âm tính (OD < 0,35) là 8,8%, còn 

dương tính nhưng giảm ≥ 30,0% OD so với trước điều trị là 43,7%, mật độ quang 

giảm < 30,0% OD so với trước điều trị là 27,5% và mật độ quang không giảm hoặc 

tăng so với trước điều trị là 20,0%. Kết quả nghiên cứu của luận án cho thấy BCAT 

giảm nhanh hơn so với IgE toàn phần và IgG đặc hiệu. Hầu hết BN có giá trị BCAT 

về mức bình thường (80,0%), trong khi đó tỷ lệ này với IgE là 28,7%, với IgG là 

8,8%. Kết quả của luận án tương đối phù hợp với kết quả của Nguyễn Văn Chương 

và cs (2014). Tại thời điềm 3 tháng sau điều trị đặc hiệu, xét nghiệm ELISA còn 

62,64% BN dương tính, tỷ lệ tăng BCAT (> 6%) là 23,08% [8]. Nghiên cứu của 

Niedworok (2008) và cs điều trị 45 trẻ em bị bệnh ATGĐCM thấy sau 3 tháng tỷ lệ 

BCAT trung bình giảm từ 5,58% xuống còn 5,1%; nồng độ IgE toàn phần từ 385,48  

IU/mL xuống còn 264,33 IU/mL [175]. 
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- Đánh giá kết quả sau 6 tháng  

Sau điều trị 6 tháng tất cả các triệu chứng giảm có ý nghĩa thống kê so với 

trước điều trị, có một số triệu chứng hết hẳn như ATDC/ban trườn dưới da, chán ăn, 

buồn nôn, rối loạn giấc ngủ, đau ngực, khó thở, khò khè. Kết quả của luận án phù 

hợp với một số nghiên cứu khác, sau 6 tháng hầu hết triệu chứng lâm sàng đã giảm 

tần suất hoặc hết. Huỳnh Hồng Quang và cs (2019) nghiên cứu đánh giá hiệu quả và 

độ an toàn thuốc thiabendazole trong điều trị hội chứng ATDC do KST (gồm giun 

Gnathostoma spinigerum, Toxocara spp. (có 30/86 BN), Strongyloides stercoralis) 

ở người thấy cải thiện về lâm sàng sau 6 tháng là 93,0% [174]. Nguyễn Văn 

Chương và cs (2014) điều trị 102 BN mắc bệnh ATGĐCM tại miền Trung - Tây 

Nguyên bằng albendazole (15 mg/kg x 21 ngày), tỷ lệ còn các triệu chứng lâm sàng 

sau 6 tháng là 17,07% [8]. 

Về cận lâm sàng, 93,8% BN có BCAT bình thường (< 500 tế bào/mm3), chỉ 

còn 6,2% tăng BCAT. Nồng độ IgE toàn phần trong huyết thanh về bình thường (< 

130 IU/mL) là 65,0%, IgE còn tăng 35,0%. Có 11,3% BN xét nghiệm anti-

Toxocara spp. IgG ELISA âm tính nhưng hầu hết mật độ quang đã giảm (giảm ≥ 

30,0% OD so với trước điều trị là 54,0%, giảm < 30,0% OD so với trước điều trị là 

29,7% không giảm hoặc tăng so với trước điều trị là 4,1%). Kết quả nghiên cứu cho 

thấy BCAT trở về mức bình thường ở hầu hết BN bệnh ATGĐCM 6 tháng sau điều 

trị. Nồng độ IgE toàn phần cũng trở về mức bình thường ở đa số trường hợp, tuy 

nhiên chỉ có tỷ lệ nhỏ có xét nghiệm anti-Toxocara spp. IgG ELISA âm tính. Kết 

quả một số nghiên cứu cũng cho thấy tỷ lệ cao các BN có BCAT trở về mức bình 

thường 6 tháng sau điều trị như 87,09% [8], 97,6% [174]. Nghiên cứu của 

Niedworok (2008) và cs điều trị 45 trẻ em bị bệnh ATGĐCM thấy sau 6 tháng tỷ lệ 

BCAT trung bình giảm từ 5,58% xuống còn 4,8%; nồng độ IgE toàn phần từ 385,48  

IU/mL xuống còn 233,34 IU/mL, mặc dù vẫn cao hơn giá trị bình thường nhưng đã 

giảm đáng kể [175]. 

Tỷ lệ BN xét nghiệm anti-Toxocara spp. IgG ELISA dương tính vẫn còn cao 

(87,8%) mặc dù ở hầu hết BN mật độ quang đã giảm. Tỷ lệ xét nghiệm IgG ELISA 

âm tính trong luận án thấp hơn so với kết quả của một số nghiên cứu tại Việt Nam. 
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Nghiên cứu của Nguyễn Văn Chương và cs (2014) tại miền Trung - Tây Nguyên xét 

nghiệm ELISA sau 6 tháng có 71,5% BN âm tính [8]. Nghiên cứu của Huỳnh Hồng 

Quang và cs (2019) thấy tỷ lệ xét nghiệm IgG âm tính là 87,2%, có thể do trong 

nghiên cứu bao gồm cả những người nhiễm KST khác (Gnathostoma spinigerum, 

Strongyloides stercoralis) ngoài những BN nhiễm Toxocara spp. [174]. Kết quả xét 

nghiệm sau điều trị trong luận án phù hợp với một số nghiên cứu trên thế giới cho 

thấy trong các chỉ số xét nghiệm áp dụng trong chẩn đoán Toxocara spp. bao gồm 

BCAT có tốc độ giảm nhanh nhất, sau đó là IgE, trong khi đó hiệu giá kháng thể 

IgG giảm rất chậm. Elefant và cs (2006) theo dõi biến động hiệu giá kháng thể trên 

23 BN toxocariasis sau điều trị, kết quả cho thấy hiệu giá IgG trung bình chỉ giảm 

đáng kể từ năm thứ tư sau điều trị, trong khi đó hiệu giá IgA trung bình giảm sau 

năm thứ hai, hiệu giá kháng thể IgE giảm sớm hơn, ngay sau năm thứ nhất, bạch 

cầu và BCAT cũng giảm rõ rệt ở năm thứ nhất sau điều trị. Tác giả không tìm thấy 

mối tương quan giữa hiệu giá IgG và các biểu hiện lâm sàng. Có BN bị thể ATDC 

nội tạng không có biểu hiện lâm sàng nhưng có hiệu giá IgG rất cao, trong khi một 

BN khác có biểu hiện ở phổi, sốt và đau bụng nhưng hiệu giá IgG rất thấp. Một BN 

mắc cả thể nội tạng và mắt, hiệu giá IgG ban đầu là 1/160 và 6 tháng sau khi điều trị 

hiệu giá tăng lên 1/640. Sự tăng mức độ kháng thể sau điều trị có thể được giải thích 

bởi sự phá hủy AT và giải phóng kháng nguyên do tác động điều trị [52]. Sự thay 

đổi chậm của IgG đặc hiệu kháng Toxocara spp. đã được báo cáo trong nhiều 

nghiên cứu. Bass (1987) mô tả một trường hợp trẻ em bị toxocariasis thể VLM, 2 

năm sau điều trị bằng thiabendazole xét nghiệm IgG ELISA mới âm tính [75]. 

Stürchler và cs (1989) theo dõi 34 BN mắc bệnh ATGĐCM, 6 tháng sau khi điều trị 

đặc hiệu (albendazole hoặc thiabendazole) mức kháng thể vẫn không giảm so với 

trước điều trị [74]. IgG-ELISA có thể là xét nghiệm giá trị trong chẩn đoán bệnh 

ATGĐCM nhưng có thể không phải là dấu hiệu hữu ích để theo dõi điều trị vì 

kháng thể IgG có thể tồn tại trong thời gian dài và sự thay đổi không thể đoán trước 

trong quá trình theo dõi. Małafiej và Spiewak (2001) theo dõi 168 trẻ em bị 

Toxocara spp., sau khi điều trị 1 năm tỷ lệ xét nghiệm ELISA IgG còn dương tính 

là 79,0%, sau 2 năm là 76,0%, sau 3 năm là 63,0%, sau 4 - 7 năm là 57,0%; mức độ 
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giảm hiệu giá trung bình so với trước điều trị, sau 1; 2; 3 và 4 - 7 năm là 60,0%, 

52,0%, 49,0% và 39,0% [114]. Nghiên cứu của Niedworok (2008) và cs điều trị 45 

trẻ em bị bệnh ATGĐCM thấy sau 6 tháng có 66,6% trẻ giảm hiệu giá kháng thể, 

24,5% trẻ hiệu giá kháng thể vẫn ở mức trước khi điều trị và ở 4 trẻ (8,8%) hiệu giá 

kháng thể tăng lên so với ban đầu [175]. Kết quả của luận án cùng với những 

nghiên cứu cho thấy rằng việc định lượng mức độ kháng thể IgG ít ý nghĩa trong 

đánh giá hiệu quả của điều trị đặc hiệu. 

4.2.1.3. Kết quả điều trị cuối cùng 

Kết quả điều trị cuối cùng ở thời điểm 6 tháng sau khi điều trị cho thấy tỷ lệ 

khỏi bệnh là 86,3%, giảm bệnh 10,0% và không khỏi 3,7%. Một số nghiên cứu tại 

Việt Nam cũng cho thấy kết quả cao của thiabendazole trong điều trị bệnh 

ATGĐCM. Nguyễn Văn Chương, Huỳnh Hồng Quang (2013) nghiên cứu thấy 

thuốc thiabendazole đường uống cho hiệu lực cao trên ca bệnh ATDC dưới da điển 

hình với tỷ lệ khỏi 96,5% [73]. Huỳnh Hồng Quang và cs (2019) nghiên cứu đánh 

giá kết quả và độ an toàn thuốc thiabendazole trong điều trị hội chứng ATDC do 

KST (gồm giun Gnathostoma spinigerum, Toxocara spp. (có 30/86 BN), 

Strongyloides stercoralis) ở người thấy cải thiện về lâm sàng sau 2 tháng là 87,2%, 

sau 6 tháng là 93,0% [174]. So với hiệu quả của albendazole, thuốc dùng phổ biến 

nhất trong điều trị bệnh ATGĐCM thì tỷ lệ chữa khỏi của thiabendazole trong một 

số nghiên cứu tương tự hiệu quả của albendazole. Stürchler (1989) nghiên cứu so 

sánh hiệu quả của albendazole và thiabendazole thấy hai thuốc có hiệu quả tương 

đương nhau trong điều trị bệnh ATGĐCM [74]. Nguyễn Thị Hồng Thê và cs (2004) 

sử dụng albendazole cho trẻ em, liều 10 mg/kg/ngày x 10 - 28 ngày, tỷ lệ đáp ứng 

tốt là 94,5% [103]. Nguyễn Văn Chương và cs (2014) điều trị 102 BN mắc bệnh 

ATGĐCM tại miền Trung - Tây Nguyên bằng albendazole (15 mg/kg x 21 ngày), tỷ 

lệ còn các triệu chứng lâm sàng sau 1 tháng là 78,16%, sau 3 tháng là 57,14%, sau 6 

tháng là 17,07% [8]. Nghiên cứu của Hombu thấy hiệu quả của albendazole liệu 

trình kéo dài cũng chỉ đạt 78,0% [13]. 

Thiabendazole được coi là một trong những benzimidazole mạnh nhất với phổ 

tác dụng rộng. Cho tới nay vẫn chưa ghi nhận sự kháng thuốc của giun sán với 

thiabendazole ở người, mặc dù sự kháng thuốc đã được báo cáo trong các nghiên 
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cứu về thú y [167]. Tỷ lệ chữa khỏi trong luận án cao hơn một số quan sát trước đó 

của các tác giả nước ngoài. Stürchler (1989) thông báo tỷ lệ chữa khỏi của 

thiabendazole là 53,0% [74]. Magnaval (1987) báo cáo tỷ lệ chữa khỏi các biểu hiện 

lâm sàng là 50,0% [170]. Sự khác biệt có thể là do đánh giá trong nghiên cứu của 

chúng tôi muộn hơn. Các tác giả khác chỉ đánh giá 1 tháng sau điều trị, còn trong 

luận án này kết quả đánh giá cuối cùng là sau 6 tháng. Dựa trên kết quả nghiên cứu 

sự thay đổi các thông số lâm sàng, cận lâm sàng theo thời gian thì 1 tháng sau điều 

trị là khá sớm để đánh giá hiệu lực. Magnaval (2002) khuyến cáo nên đánh giá về 

mặt lâm sàng trong khoảng 4 đến 6 tuần sau điều trị [176], tuy nhiên chưa có các 

nghiên cứu khác chứng minh quan điểm này. Theo kết quả nghiên cứu trong luận 

án, chúng tôi thấy đánh giá kết quả điều trị, cả câm làng và cận lâm sàng, tốt nhất là 

ở thời điểm 3 hoặc 6 tháng sau điều trị đặc hiệu.   

4.2.2. Tính an toàn của thiabendazole trong điều trị bệnh ấu trùng giun đũa 

chó, mèo ở người 

Trong luận án, tính an toàn của thiabendazole được đánh giá trên các chỉ tiêu 

chính là sự xuất hiện các tác dụng không mong muốn khi dùng thuốc và sự thay đổi 

của các enzyme gan, chỉ số huyết học ở các thời điểm điều trị khác nhau.  

4.2.2.1. Sự xuất hiện tác dụng không mong muốn sau khi dùng 

thiabendazole 

- Tỷ lệ xuất hiện tác dụng không mong muốn 

Kết quả nghiên cứu tác dụng không mong muốn của thuốc thiabendazole cho 

thấy, 33,8% BN có tác dụng không mong muốn. Tỷ lệ này khá cao và phù hợp với 

nhận xét của một số tác giả, tần suất gặp các tác dụng không mong muốn sau khi 

dùng thiabendazole thường cao [177]. Thiabendazole được coi là thuốc có tỷ lệ xuất 

hiện tác dụng không mong muốn cao, tuy nhiên tỷ lệ này rất khác nhau trong các 

công bố. Có những nghiên cứu cho thấy tỷ lệ này khá cao nhưng cũng có nghiên 

cứu cho thấy tỷ lệ này thấp. Stürchler (1987) nghiên cứu sử dụng thiabendazole 

trong điều trị bệnh ATGĐCM thấy tỷ lệ xuất hiện các tác dụng không mong muốn 

là 60,0% [74]. Bisoffi và cs (2011) nghiên cứu thấy các tỷ lệ gặp tác dụng không 

mong muốn của thiabendazole (25 mg/kg x 2 lần/ngày x 2 ngày điều trị giun lươn) 
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là 73,1% [178]. Rafael Igual-Adell và cs (2004) thông báo tỷ lệ gặp tác dụng không 

mong muốn của thiabendazole (25 mg/kg x 2 lần/ngày x 3 ngày) tương đối thấp 

(16,0%) [179]. Tại Việt Nam có nghiên cứu cho thấy tỷ lệ gặp tác dụng không 

mong muốn của thiabendazole cũng khá thấp [174]. 

Trong các nghiên cứu so sánh với thuốc điều trị giun khác, thiabendazole 

thường có tỷ lệ xuất hiện tác dụng không mong muốn cao hơn. Cabié và cs (1996), 

so sánh thiabendazole và albendazole thấy tỷ lệ xuất hiện tác dụng không mong 

muốn ở nhóm dùng thiabendazole (7/26) cao hơn so với nhóm dùng albendazole 

(0/18, p = 0,01) [180]. Adenusi và cs (2003) thấy tỷ lệ BN có tác dụng không mong 

muốn khi dùng thiabendazole (67,89%) cao hơn có ý nghĩa so với nhóm dùng 

ivermectin (31,15%) [181]. Bisoffi và cs (2011) nghiên cứu so sánh thiabendazole 

và ivermectin trong điều trị giun lươn thấy tỷ lệ xuất hiện tác dụng không mong 

muốn ở BN điều trị bằng thiabendazole (73,1%) cao hơn so với ivermectin (20,9%) 

[178]. 

- Thời gian xuất hiện và tồn tại của tác dụng không mong muốn 

Ở phần lớn BN tham gia nghiên cứu tác dụng không mong muốn xuất hiện 

sớm và tồn tại trong thời gian ngắn, ngoại trừ chóng mặt, nhức đầu kéo dài tới ngày 

thứ 7. Kết quả nghiên cứu trong luận án phù hợp với kết quả của một số tác giả 

khác, đều thấy tác dụng không mong muốn khi điều trị bằng thiabendazole thường 

xuất hiện sớm. Adenusi và cs (2003) thấy 95,0% tác dụng khong mong muốn xuất 

hiện trong vòng 3 ngày [181]. Nghiên cứu của Cabie (1996) trên 26 BN mắc bệnh 

giun xoắn, thời gian trung bình sau khi bắt đầu điều trị cho đến khi xuất hiện tác 

dụng không mong muốn là 6,1 ± 2,9 ngày (phạm vi 2 - 10 ngày) [180]. Kết quả 

nghiên cứu trong luận án thấy tỷ lệ gặp tác dụng không mong muốn khá cao ở BN 

điều trị bằng thiabendazole. Tuy nhiên, theo Aronson, tỷ lệ thực sự có thể thấp hơn 

do các phản ứng dị ứng ở một số BN do sự phá hủy của KST dưới tác động điều trị 

chứ không phải do thuốc thiabendazole gây ra [182]. 

- Các biểu hiện tác dụng không mong muốn  

Tác dụng không mong muốn phát hiện ở BN hay gặp nhất là chóng mặt 

và/hoặc nhức đầu 18,8%, ngoài ra còn gặp đau bụng, buồn nôn 6,3%, tiêu phân sệt 
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5,0% và ngứa, phát ban khi dùng thuốc là 3,7%. Không gặp triệu chứng sốt, đau cơ 

hoặc rụng tóc. Không có tác dụng không mong muốn nghiêm trọng nào được báo 

cáo trong quá trình điều trị và tất cả các BN đều hoàn thành phác đồ điều trị. Kết 

quả này tương đồng với một số nghiên cứu khác cho thấy các tác dụng phụ không 

mong muốn thường là các biểu hiện liên quan tới thần kinh, tiêu hóa, da. Trong 

nghiên cứu của Huỳnh Hồng Quang và cs (2019) gặp tác dụng không mong muốn 

khi dùng thiabendazole là nhức đầu (2,3%), buồn nôn (2,3%), chán ăn, đau bụng 

nhẹ (1,2%), ngứa, mày đay (1,2%); có 1 BN nôn sau uống thuốc [174].  Cabié và cs 

(1996) nghiên cứu thấy các tác dụng không mong muốn ở 26 BN dùng 

thiabendazole là phản ứng da có 5 trường hợp (trong đó có 2 trường hợp nổi mề 

đay; 3 trường hợp phát ban dát sẩn toàn thân), 3 trường hợp rối loạn thần kinh 

(chóng mặt, nhức đầu, ù tai và sợ ánh sáng), 3 trường hợp rối loạn tiêu hóa (đau 

thượng vị, buồn nôn và nôn mửa) và một BN có tình trạng rối loạn tâm thần [180]. 

Gann và cs (1994) thấy tác dụng không mong muốn hay gặp nhất ở 19 BN dùng 

thiabendazole là mất định hướng (17/19 BN), mệt mỏi (15/19 BN), buồn nôn (13/19 

BN), chán ăn (11/19 BN) [183]. Adenusi và cs (2003) thấy tác dụng không muốn 

của thiabendazole hay gặp là chóng mặt (53,21%), mệt mỏi (49,54%), buồn nôn 

(44,95%), chán ăn (34,78%), mất định hướng (14,68%), đau đầu (6,42%), đau bụng 

(5,5%) [181]. Rafael Igual-Adell và cs (2004) gặp các biểu hiện suy nhược, đau đầu 

và mất phương hướng [179]. Bisoffi và cs (2011) nghiên cứu thấy các tác dụng phụ 

hay gặp nhất với thiabendazole là chóng mặt, buồn nôn, nôn, mất ngủ [178]. Theo 

James S. McCarthy và Thomas A. Moore (2015) các tác dụng không mong muốn 

thường gặp gồm chán ăn, buồn nôn, nôn, tiêu chảy, nhức đầu, chóng mặt, buồn ngủ, 

rối loạn thị giác [184]. 

- Mức độ nặng của tác dụng không mong muốn  

Các tác dụng không mong muốn sau khi điều trị bằng thuốc thiabendazole 

được xếp vào mức độ nhẹ, trung bình. Không có BN nào xuất hiện tác dụng không 

mong muốn nặng, phải ngừng điều trị. Tác dụng không mong muốn thường được 

phân thành ba mức độ là nhẹ (không phải xử trí gì), trung bình (cần xử trí bằng 

thuốc, nhưng vẫn tiếp tục liệu trình điều trị), nặng (cần ngừng điều trị, xử trí bằng 
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các can thiệp tích cực hơn). Trong đa số các nghiên cứu về thiabendazole thì tỷ lệ 

tác dụng không mong muốn cao nhưng tỷ lệ mức độ nặng thấp. Bisoffi và cs (2011) 

nghiên cứu thấy không có tác dụng không mong mốn nghiêm trọng nào được ghi 

nhận, có 45,6% BN có tác dụng không mong muốn ở mức 1 [178]. Tại Việt Nam, 

Nguyễn Văn Chương, Huỳnh Hồng Quang (2013) nghiên cứu thấy thuốc 

thiabendazole đường uống điều trị bệnh ATDC dưới da dung nạp tốt, không kèm 

theo tác dụng không mong muốn nghiêm trọng [73]. Cũng có một số thông báo về 

các trường hợp có xuất hiện mức độ nặng tuy nhiên tỷ lệ rất thấp, đa số là các thông 

báo ca bệnh. Cabié và cs (1996) nghiên cứu thấy 1/26 BN phải nhập viện điều trị vì 

phát ban nhiều và tình trạng rối loạn tâm thần, 2/26 BN phải ngừng điều trị 

thiabendazole vì chóng mặt và sợ ánh sáng [180]. Một số BN với hội chứng Stevens 

- Johnson và phù thần kinh mạch đã được báo cáo nhưng rất hiếm [184]. Một số 

trường hợp xuất hiện tổn thương gan nặng nhưng chỉ là những ca bệnh, rất hiếm gặp 

[185], [186], [187], [188].  

4.2.2.2. Sự biến đổi các enzyme gan 

Nghiên cứu trên động vật thực nghiệm tổn thương cơ quan đích chính của 

thiabendazole là tuyến giáp và gan. Ở người, thiabendazole chủ yếu gây tổn thương 

gan, gây ra ứ mật trong gan nặng và kéo dài, liên quan đến buồn nôn, ngứa và phát 

ban [189], [190]. 

Kết quả đánh giá sự biến đổi của các enzyme gan theo thời gian trong luận án 

cho thấy ở các thời điểm đánh giá (1; 3 và 6 tháng sau điều trị), tỷ lệ tăng AST và 

ALT cũng như các giá trị trung bình đều không thay đổi, ngoại trừ ở thời điểm 6 

tháng sau điều trị. Tỷ lệ ALT trong giới hạn bình thường sau 6 tháng điều trị là 

82,4% (tăng so với trước điều trị, 66,2%, p = 0,002); giá trị trung bình của ALT sau 

6 tháng điều trị là 22,04 ± 11,22 U/L, khác biệt có ý nghĩa so với giá trị trung bình 

của ALT trước điều trị (27,7 ± 15,96 U/L, p < 0,001). Tỷ lệ BN có ALT trong giới 

hạn bình thường tăng lên có thể liên quan đến sự hồi phục của các tổn thương ở gan. 

Kết quả này phù hợp với Huỳnh Hồng Quang và cs (2019) thấy các thông số 

haemoglobin, haematocrit, bạch cầu, ALT, AST không khác biệt giữa trước và 2 

tháng, 6 tháng sau điều trị bằng thiabendazole [174]. 
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Trên thế giới một số thống kê cho thấy tỷ lệ gặp tổn thương gan do 

thiabendazole tương đối thấp. Tại Mỹ từ 2004 đến 2013 có 899 BN tổn thương gan 

do thuốc, trong đó có 409 (46,0%) trường hợp tổn thương gan do các loại thuốc 

kháng sinh, tuy nhiên không trường hợp nào do thuốc điều trị giun (trong đó có 

thiabendazole) [191]. Hầu hết các trường hợp tổn thương gan là những thông báo ca 

bệnh, hiếm gặp. Hennekeuser và cs (1969) điều trị 23 BN mắc bệnh giun xoắn bằng 

thiabendazole (50 mg/kg/ngày x 10 ngày), có 1 BN xuất hiện tổn thương gan, tăng 

ALT và AST, sinh thiết gan thấy hoại tử tế bào gan và tắc mật [185]. Davidson 

(1988) mô tả một trường hợp sau khi dùng thiabendazole điều trị giun lươn xuất 

hiện vàng da, tăng enzyme gan (ALT = 102 U/L, phosphatase kiềm 350 U/L), sinh 

thiết thấy ứ mật trong gan, vàng da giảm dần sau 6 tháng, enzyme vẫn tăng trong 12 

tháng [186]. Bion (1995) mô tả một trường hợp vàng da, tăng enzyme gan (bilirubin 

27,2 mg/dL, ALT 5,5 lần bình thường, phosphatase kiềm tăng 8 lần bình thường, 

GGT tăng 29 lần bình thường), sinh thiết gan cho thấy ứ mật trong gan, tổn thương 

phục hồi chậm và tăng GGT kéo dài 6 năm sau đó [187]. Skandrani (1997) mô tả 

một trường hợp vàng da, tăng enzyme gan sau khi dùng thiabendazole (bilirubin 

18,3 mg/dL, ALT tăng 2,5 lần bình thường, phosphatase kiềm tăng 1,5 lần bình 

thường), sinh thiết gan thấy ứ mật trong gan và mất đường mật; ứ mật nặng kéo dài 

tiến triển thành xơ gan; BN phải ghép gan 1,5 năm sau khi khởi phát [188]. Eland 

(1998) mô tả hai trường hợp viêm gan, vàng da ứ mật, xuất hiện 2 - 3 tuần sau khi 

dùng thiabendazole, tổn thương phục hồi chậm và không hoàn toàn [192]. 

Thiabendazole không được coi là lựa chọn ưu tiên trong điều trị bệnh 

toxocariasis do lo ngại về tác dụng không mong muốn [160]. Tuy nhiên, Stürchler 

(1989) báo cáo sự tương đồng về khả năng dung nạp thuốc giữa albendazole và 

thiabendazole trong điều trị bệnh ATGĐCM [74]. Hơn nữa, đã có một số báo cáo 

về việc trẻ em dùng thiabendazole trong thời gian dài hơn 2 tuần mà không có tác 

dụng không mong muốn đáng kể [193]. Kết quả của chúng tôi cùng với những phát 

hiện khác ủng hộ việc sử dụng thiabendazole như một giải pháp thay thế cho những 

BN mắc bệnh ATGĐCM. 
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4.2.2.3. Sự biến đổi các chỉ số huyết học 

Các tác dụng không mong muốn bao gồm chóng mặt, buồn nôn và nôn đã 
được quan sát thấy trên lâm sàng ở các nghiên cứu. Ngoài ra, một số tác dụng 
không mong muốn có thể nghiêm trọng như ứ mật, viêm gan ứ mật sau điều trị 2 
hoặc 3 ngày với thiabendazole liều 25 mg/kg/ngày ở người bệnh giun lươn [176].  

Tuy nhiên, về phương diện các tác dụng không mong muốn có thể của 
thiabendazole trên các chỉ số về huyết học chưa thấy y văn đề cập nhiều. Bạch cầu 
đóng vai trò quan trọng chống lại các tác nhân gây bệnh truyền nhiễm trong đó có 
KST bằng cách tăng số lượng để tiêu diệt mầm bệnh qua cơ chế độc tế bào. Hiện tại, 
một số nghiên cứu cho thấy ở người bị nhiễm Toxocara spp. có số lượng bạch cầu 
cao hơn so với người không bị nhiễm. Kết quả luận án cho thấy, tỷ lệ về số lượng 
bạch cầu trong giới hạn bình thường sau 6 tháng điều trị là 96,2%, khác biệt có ý 
nghĩa so với trước điều trị và sau điều trị 1 tháng (p < 0,05). Số lượng trung bình bạch 
cầu sau 6 tháng điều trị là 7.738 ± 1.267 tế bào/mm3, khác biệt có ý nghĩa so với 
trước điều trị, tuy nhiên không có ý nghĩa so với thời điểm sau điều trị 1 tháng và 3 
tháng. Kết quả này cho thấy bạch cầu chung có đáp ứng với điều trị bằng phác đồ 
thiabendazole, tuy nhiên, sự đáp ứng này không mạnh như quan sát thấy ở BCAT. 

Trong khuyến cáo của nhà sản xuất thuốc thiabendazole có đề cập đến tình trạng 
giảm bạch cầu thoáng qua (transient leukopenia) sau điều trị, tuy nhiên, trong nghiên 
cứu chúng tôi không gặp BN nào có tác dụng không mong muốn này. Trong khi đó, 
Zubair và cs (2013) quan sát thấy người nhiễm giun đũa chó, mèo ở Ấn Độ có giá trị 
haemoglobin trung bình thấp hơn so với những người không bị nhiễm, từ đó các tác 
giả đặt giả thuyết bệnh giun đũa chó, mèo có liên quan đến tình trạng thiếu máu 

[194]. Kết quả luận án cho thấy tất cả 80 BN điều trị đều có số lượng hồng cầu trong 
giới hạn bình thường và không giảm trong suốt quá trình điều trị. Số lượng hồng cầu 
trung bình sau 6 tháng điều trị là 4,83 ± 0,48 x 106 tế bào/mm3, khác biệt không có ý 
nghĩa so với thời điểm trước điều trị, sau điều trị 1 và 3 tháng. Tỷ lệ haemoglobin 
trong giới hạn bình thường sau 6 tháng điều trị là 98,8%, khác biệt không ý nghĩa so 
với các thời điểm điều trị trước đó. Nồng độ haemoglobin trung bình ở thời điểm 6 
tháng sau điều trị là 14,2 ± 1,3 g/dL, không khác biệt so với trước điều trị và thời 
điểm 1, 3 tháng sau điều trị. Kết quả này cho thấy thiabendazole không gây tác dụng 
không mong muốn thiếu máu trên nhóm BN nghiên cứu. 
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KẾT LUẬN 

1. Đặc điểm lâm sàng và cận lâm sàng ở người mắc bệnh ấu trùng giun đũa 

chó, mèo tại điểm nghiên cứu (2017 - 2019) 

1.1. Đặc điểm lâm sàng bệnh ấu trùng giun đũa chó, mèo (n = 120)  

- Tuổi trung bình là 41 ± 15 tuổi, nhóm tuổi 20 - < 60 tuổi chiếm 75,9%. Tỷ lệ 

phân bố theo giới nữ/nam là 1,67. Bệnh phân bố ở nhiều ngành nghề, trình độ học 

vấn khác nhau. Đa số có yếu tố liên quan bệnh, hay gặp nhất là nhà có nuôi chó 

và/hoặc nuôi mèo (50,8%), tiếp xúc gần với chó và/hoặc mèo (25,0%), tiếp xúc đất, 

phân (24,2%).  

- Các triệu chứng thường gặp nhất ở da, niêm mạc (77,5%), sau đó là các biểu 

hiện thần kinh (35,0%), tiêu hóa (31,7%) và hô hấp (21,7%).  

- Biểu hiện ở da và niêm mạc gồm mày đay (57,5%), mẩn ngứa (25,0%), ban 

đỏ từng vùng (18,3%), dấu hiệu ấu trùng di chuyển/ban trườn dưới da chiếm 10,0%.   

- Biểu hiện trên hệ thần kinh gồm đau đầu 26,7%, chóng mặt 16,7% và rối 

loạn giấc ngủ 9,2%. 

-  Đau bụng mạn tính là triệu chứng hay gặp nhất trong nhóm các biểu hiện 

tiêu hóa (23,3%), ngoài ra còn gặp chán ăn, buồn nôn 16,7%, rối loạn tiêu hóa 

15,0%, tổn thương gan trên chẩn đoán hình ảnh 8,3%.  

- Biểu hiện hô hấp gồm ho khan 15,0%, đau ngực 5,8%, khó thở 3,3% và khò 

khè 2,5%. 

1.2. Đặc điểm cận lâm sàng bệnh ấu trùng giun đũa chó, mèo (n = 120) 

- Số lượng bạch cầu trong máu ngoại biên trung bình là 8.331 ± 1.904 tế 

bào/mm3, 16,7% bệnh nhân tăng số lượng bạch cầu (> 10.000 tế bào/mm3). 

- Tất cả bệnh nhân đều có tăng số lượng bạch cầu ái toan trong máu ngoại biên 

nhưng 91,7% tăng mức độ nhẹ (từ 500 - < 1.500 tế bào/mm3). 

- Nồng độ IgE toàn phần trong huyết thanh trung bình là 764,7 ± 630,6 IU/mL, 

43,3% bệnh nhân có IgE tăng dưới 4 lần giới hạn bình thường (từ 130 - < 520 

IU/mL). 

- Mật độ quang của anti-Toxocara spp. IgG trung bình là 1,51 ± 0,85, phân bố 

giá trị từ 0,36 - 3,50.   
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- Chỉ số enzyme gan (AST, ALT, GGT) trung bình trong giới hạn bình 

thường, AST tăng là 40,8%; ALT tăng là 36,7%, GGT tăng là 38,3%. 

- Có mối liên quan có ý nghĩa giữa số lượng bạch cầu ái toan và nồng độ IgE 

trong huyết thanh nhưng không có mối liên quan giữa IgG với bạch cầu ái toan và 

nồng độ IgE. 

2. Kết quả và tính an toàn của thiabendazole trong điều trị người mắc bệnh ấu 

trùng giun đũa chó, mèo tại điểm nghiên cứu 

2.1. Kết quả của thiabendazole trong điều trị người mắc bệnh ấu trùng giun 

đũa chó, mèo (n = 80) 

- Sau điều trị 1 tháng, tỷ lệ khỏi bệnh là 31,2%, giảm bệnh 66,3% và không 

khỏi 2,5%.  

- Sau điều trị 3 tháng, tỷ lệ khỏi bệnh là 78,8%, giảm bệnh 20,0% và không 

khỏi 1,2%. 

- Sau điều trị 6 tháng, tỷ lệ khỏi bệnh là 86,3%, giảm bệnh 10,0% và không 

khỏi 3,7%. 

2.2. Tính an toàn của thiabendazole trong điều trị người mắc bệnh ấu trùng 

giun đũa chó, mèo (n = 80) 

- Biểu hiện tác dụng không mong muốn có thể của thuốc thiabendazole xuất 

hiện ở 33,8% bệnh nhân, gồm chóng mặt và/hoặc nhức đầu 18,8%, đau bụng, buồn 

nôn 6,3%, tiêu phân sệt 5,0% và ngứa, phát ban 3,7%. Các biểu hiện này tồn tại 

trong khoảng thời gian ngắn. Không có tác dụng không mong muốn nghiêm trọng 

nào, không trường hợp nào phải dừng nghiên cứu. 

- Giá trị enzyme gan không tăng ở thời điểm 1 ; 3 và 6 tháng sau điều trị. 

- Phác đồ điều trị bằng thiabendazole không gây tác dụng không mong muốn 

giảm bạch cầu chung hoặc gây thiếu máu trên nhóm bệnh nhân nghiên cứu. 
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KIẾN NGHỊ 
 

1. Kết quả nghiên cứu cho thấy hiệu quả của thiabendazole trong điều trị bệnh ấu 

trùng giun đũa chó mèo ở người cao, liệu trình điều trị ngắn ngày, tác dụng không 

mong muốn nhẹ và thoáng qua. Do đó, thiabendazole nên là một lựa chọn điều trị 

trên lâm sàng. 

2. Đề xuất công thức chẩn đoán ca bệnh ấu trùng giun đũa chó, mèo trên người là 

tiêu chuẩn tổ hợp gồm: triệu chứng lâm sàng, bạch cầu ái toan trong máu ngoại biên 

tăng, nồng độ IgE toàn phần huyết thanh tăng và xét nghiệm ELISA tìm kháng thể 

kháng Toxocara spp. IgG dương tính.  

3. Sự tồn tại của kháng thể kháng Toxocara spp. IgG kéo dài và tỷ lệ chuyển đổi 

huyết thanh về âm tính sau điều trị thấp, không tương quan với tình trạng lâm sàng 

và các chỉ số cận lâm sàng khác. Do đó, kiến nghị theo dõi đánh giá kết quả điều trị 

bệnh ấu trùng giun đũa chó, mèo không nên chỉ dựa vào chỉ số IgG mà nên sử dụng 

chỉ số IgG bên cạnh các chỉ tiêu về lâm sàng, bạch cầu ái toan và nồng độ IgE toàn 

phần huyết thanh. 
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TÍNH KHOA HỌC, TÍNH MỚI, TÍNH THỰC TIỄN CỦA LUẬN ÁN 
 

1. Đề tài có cơ sở lý luận khoa học và kiểm chứng bằng thực tiễn trên bệnh nhân 

đến khám tại trung tâm Medic, một cơ sở y tế phía nam Việt Nam có đông bệnh 

nhân nhiễm Toxocara spp. tới khám và điều trị hàng ngày. Đội ngũ nhân lực được 

đào tạo chuyên ngành và cơ sở vật chất hiện đại, đáp ứng đầy đủ trong việc triển 

khai thực hiện đề tài; 

2. Đề tài được Hội đồng Khoa học và Đạo đức y sinh học của Viện Sốt rét - Ký sinh 

trùng - Côn trùng Trung ương xem xét, chỉnh sửa, bổ sung và đóng góp ý kiến cho 

khoa học và hợp lý. Dưới sự dẫn dắt và hướng dẫn của Quý Thầy Cô, các nhà khoa 

học trong và ngoài Viện có kinh nghiệm và uy tín là cơ sở tin cậy về tính khả thi 

trong thực hiện hơn nữa;  

3. Nghiên cứu kết quả phác đồ thiabendazole trong điều trị bệnh nhân nhiễm 

Toxocara spp. và đánh giá tác dụng không mong muốn, tính an toàn của thuốc. 

Điểm mới của đề tài là tìm kiếm phác đồ hiệu quả, ngắn ngày, ít tác dụng không 

mong muốn trong điều trị bệnh ấu trùng giun đũa chó, mèo ở người làm tăng sự lựa 

chọn thuốc điều trị trên lâm sàng. 
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PHỤ LỤC 1 

     PHIẾU CHẤP THUẬN THAM GIA NGHIÊN CỨU    

 Đây là mẫu thông báo đồng ý tham gia nghiên cứu dành cho người lớn trên 15 

tuổi hoặc người bảo trợ (trong trường hợp không biết chữ hoặc bệnh) được mời 

tham gia vào “Nghiên cứu đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng và kết quả điều trị bằng 

thiabendazole trên người mắc bệnh ấu trùng giun đũa chó, mèo tại trung tâm Medic 

thành phố Hồ Chí Minh (2017 - 2019)” để đánh giá kết quả và tác dụng không 

mong muốn, độ an toàn của phác đồ điều trị, giảm gánh nặng cho cộng đồng.  

Người chủ trì nghiên cứu:  ThS.BS. Lê Đình Vĩnh Phúc. 

Tên cơ quan:  Trung tâm Medic thành phố Hồ Chí Minh (Nay là Phòng khám đa 

khoa Hòa Hảo thuộc Công ty trách nhiệm hữu hạn y tế Hòa Hảo). 

Phiếu đồng ý này có hai phần:  

I. Thông tin chung (chia sẻ thông tin về nghiên cứu giám sát cùng với bạn); 

II. Phiếu chấp thuận tham gia nghiên cứu (để ký nếu bạn đồng ý tham gia). 

Phần I: Thông tin chung 

Tên tôi là Lê Đình Vĩnh Phúc, đang làm việc tại trung tâm Medic thành phố 

Hồ Chí Minh. Hiện tôi đang nghiên cứu kết quả điều trị bệnh nhân mắc bệnh ấu 

trùng giun đũa chó, mèo bằng phác đồ thiabendazole tại trung tâm Medic thành phố 

Hồ Chí Minh. Đây là bệnh rất phổ biến, lây truyền từ động vật sang người và nguy 

hiểm đến sức khỏe cộng đồng, song bệnh có thể phát hiện và điều trị khỏi bằng 

thuốc đặc hiệu theo phác đồ khuyến cáo. Mục đích của nghiên cứu là giúp đánh giá 

hiệu quả và tác dụng phụ, độ an toàn của phác đồ nhằm tìm ra liệu trình ngắn ngày, 

tối ưu nhất, giảm tác hại của bệnh lên bạn, gia đình bạn và cộng đồng. 

Chúng tôi mời tất cả người được bác sĩ khám chẩn đoán mắc bệnh ấu trùng 

giun đũa chó, mèo Toxocara spp. đến khám tại trung tâm Medic trong thời gian 

2017 - 2019 tham gia vào nghiên cứu để giúp đánh giá đặc điểm lâm sàng, cận lâm 

sàng và kết quả phác đồ điều trị. Tôi sẽ cung cấp thêm thông tin cho bạn và mời bạn 

tham gia nghiên cứu này. Trước khi quyết định xem bạn có tham gia hay không, 



 
 

 

bạn có thể trao đổi thêm với bất kỳ ai nếu bạn thấy phù hợp (đặc biệt là nhân viên y 

tế). Nếu không hiểu thì nhắc tôi dừng lại và tôi sẽ giải thích cho bạn hiểu. Nếu sau 

này bạn có vấn đề gì thì có thể hỏi tôi hoặc cán bộ trong nhóm nghiên cứu. 

Bạn tham gia nghiên cứu này là hoàn toàn tự nguyện. Nếu bạn không đồng ý, 

bạn vẫn tiếp tục được điều trị bệnh từ bác sĩ chuyên khoa. Thậm chí, nếu bạn đồng 

ý bây giờ nhưng sau này thay đổi ý định không tiếp tục nữa, bạn vẫn tiếp tục được 

chữa bệnh. 

Phần II: Chấp thuận tham gia nghiên cứu 

 Tôi đã được mời tham gia “Nghiên cứu đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng và 

kết quả điều trị bằng thiabendazole trên người mắc bệnh ấu trùng giun đũa chó, mèo 

tại trung tâm Medic thành phố Hồ Chí Minh (2017 - 2019)”. Tôi hiểu rằng tôi sẽ 

được xét nghiệm bệnh phẩm máu và nếu mắc bệnh ấu trùng giun đũa chó, mèo, tôi 

sẽ được tư vấn điều trị bằng thuốc thiabendazole theo hướng dẫn.  

 Tôi cũng đã được thông báo là những nguy cơ chỉ ở mức tối thiểu là các tác 

dụng ngoại ý hay các vết lấy máu bằng kim tiêm. Tôi đã nghe các quyền lợi và trách 

nhiệm khi tham gia nghiên cứu. Người ta đã cho tôi tên của chủ trì nghiên cứu - 

người mà tôi có thể dễ dàng liên hệ tại số điện thoại họ đã cho. 

Chữ ký của người tham gia: 

 Tôi đã đọc hoặc nghe đọc các thông tin trên, tôi đã có dịp để hỏi và được trả 

lời thoả đáng. Tôi đồng ý tự nguyện tham gia vào nghiên cứu này và hiểu rằng tôi 

có quyền rút khỏi nghiên cứu vào bất kỳ lúc nào mà không ảnh hưởng đến quá trình 

điều trị bệnh cho tôi. 

Họ tên người tham gia:…………..................................……Chữ ký: ……………… 

Ngày…….tháng…………năm 201......................... 

Chữ ký của người làm chứng:  

 Nếu bệnh nhân không tự đọc, người làm chứng đọc được phải ký. Nếu có thể 

thì người này phải do bệnh nhân chọn và phải không liên quan gì tới nhóm nghiên 



 
 

 

cứu. Tôi đã chứng kiến đọc đúng bản đồng ý tự nguyện tham gia. Tất cả câu hỏi đã 

được trả lời. Tôi khẳng định đồng ý tự nguyện tham gia vào nghiên cứu này. 

Tên người làm chứng:  _______________________________    

Chữ ký người làm chứng: ___________________  

Ngày: _____________________ 

Chữ ký của người nghiên cứu: Tôi đã đọc hoặc chứng kíến đọc đúng mẫu đồng ý 

tham gia cho bệnh nhân và có cơ hội để hỏi tất cả câu hỏi. Tôi khẳng định bệnh 

nhân đồng ý tự nguyện tham gia vào nghiên cứu này.  

Tên người nghiên cứu: ______________________________   

Chữ ký người nghiên cứu: _____________________ 

Ngày: ____________________ 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

 

PHỤ LỤC 2 

BẢN MÔ TẢ QUYỀN LỢI VÀ TRÁCH NHIỆM 

ĐỐI VỚI ĐỐI TƯỢNG THAM GIA  

 Khi tiến hành nghiên cứu, những bệnh nhân đủ tiêu chuẩn sẽ được nhóm 

nghiên cứu giải thích kỹ về quyền lợi và nghĩa vụ của bệnh nhân mắc bệnh ấu trùng 

giun đũa chó, mèo Toxocara spp. tham gia vào nghiên cứu. Bệnh nhân chỉ được đưa 

vào nghiên cứu nếu họ tình nguyện và cam kết tham gia thông qua bản cam kết 

chấp thuận. Họ sẽ được khám bệnh, lập phiếu theo dõi và hồ sơ theo dõi, lấy mẫu 

bệnh phẩm làm xét nghiệm tìm kháng thể kháng Toxocara spp. và một số xét 

nghiệm cận lâm sàng theo quy trình khám chữa ca bệnh truyền nhiễm như công 

thức máu toàn phần, sinh hóa chức năng gan, thận, miễn dịch ELISA, thông số IgE 

toàn phần và chẩn đoán hình ảnh theo đúng quy trình trong đề cương nghiên cứu.  

Không được phát sinh chi phí hay lạm dụng xét nghiệm cận lâm sàng nào 

thêm ngoài bệnh trái với quy trình khám chữa của ca bệnh và tuân thủ y đức, dược 

đức.   

Tất cả bệnh nhân được khám bệnh, xét nghiệm cận lâm sàng và tư vấn kỹ 

đầy đủ, được bác sĩ trực tiếp hướng dẫn cho cách uống thuốc, theo dõi các tác dụng 

ngoại ý của thuốc, chế độ ăn uống trong thời gian điều trị và theo dõi nghiên cứu, 

được giải thích chu đáo, được quyền rút khỏi nghiên cứu bất cứ lúc nào nếu họ 

(bệnh nhân và người thân và người giám hộ) không muốn hợp tác.  

Về nghĩa vụ, bệnh nhân sẽ phải đến khám bệnh lại, làm xét nghiệm bệnh 

phẩm mà cán bộ nghiên cứu đã hướng dẫn theo lịch hẹn, cũng như trả lời trung thực 

các câu hỏi mà thầy thuốc hoặc cán bộ nghiên cứu hỏi và tư vấn khi theo dõi. 

TP. Hồ Chí Minh, ngày …. tháng .... năm 201.... 

Nghiên cứu viên 

 

Lê Đình Vĩnh Phúc 

 



 
 

 

PHỤ LỤC 3 

 

BỆNH ÁN NGHIÊN CỨU  

NGHIÊN CỨU ĐẶC ĐIỂM LÂM SÀNG, CẬN LÂM SÀNG VÀ 

KẾT QUẢ ĐIỀU TRỊ BẰNG THIABENDAZOLE TRÊN NGƯỜI 

MẮC BỆNH ẤU TRÙNG GIUN ĐŨA CHÓ, MÈO TẠI TRUNG 

TÂM MEDIC THÀNH PHỐ HỒ CHÍ MINH (2017 - 2019) 

I. PHẦN HÀNH CHÍNH 

- Họ và tên bệnh nhân:               Tuổi:                        Giới:     

- Trình độ học vấn:              Nghề nghiệp:  

- Địa chỉ cư trú:                     

- Thành thị □         Nông thôn □ 

- Dân tộc:                 Cân nặng:                     Chiều cao: 

- Ngày nhập viện:                           Lý do nhập viện: 

- Điện thoại:                                            

- Số ID hồ sơ: 

II. THĂM KHÁM VÀ HỎI BỆNH 

2.1. Một số yếu tố liên quan mắc bệnh ấu trùng giun đũa chó, mèo Toxocara 

spp. 

 Yếu tố liên quan Có Không 

1 Nhà có nuôi chó   

2 Nhà có nuôi mèo   

3 Có tiếp xúc gần với chó/mèo   

4 Nhà có kinh doanh mua bán chó, mèo cảnh   

5 Thói quen ăn thịt động vật chế biến còn sống   

6 Thói quen làm vườn không có dụng cụ bảo hộ   

7 Thói quen chơi đùa/nghịch cát trong công viên   

8 Thói quen chơi đùa/nghịch cát trong vườn nhà   

9 Thói quen ăn rau sống   

10 Khác: 

……………………………………………….. 

  



 
 

 

2.2. Số ngày biểu hiện triệu chứng trước khi đến khám và điều trị 

 Số ngày biểu hiện bệnh trước khi khám Có Không 

1 < 7 ngày   

2 ≥ 7 - < 15 ngày   

3 ≥ 15 - < 30 ngày   

4 ≥ 30 - < 45 ngày   

5 ≥ 45 - < 60 ngày   

6 ≥ 60 ngày   

 

III. THĂM KHÁM LÂM SÀNG TRÊN BỆNH NHÂN 

Các cơ quan biểu hiện triệu chứng 
Trước 

điều trị 

Sau  

1 tháng 

Sau 

3 tháng 

Sau 

6 tháng 

1. Tổng trạng chung 

- Trung bình 

- Thừa cân 

- Béo phì 

2. Trên cơ quan da và niêm mạc 

- Ngứa, mày đay, ngứa  

- Nổi mẩn đỏ, vệt hay lằn đỏ da 

- Ban đỏ từng vùng, từng đợt; 

- Ấu trùng di chuyển/Ban trườn dưới da 

Tính chất và thay đổi thương tổn  

- Xuất hiện thường xuyên 

- Xuất hiện từng đợt 

    



 
 

 

3. Trên cơ quan tiêu hóa 

- Đau bụng không rõ ràng vùng thượng vị 

- Đau hạ sườn phải 

- Đau bụng + khó tiêu 

- Chán ăn + Buồn nôn 

- Rối loạn tiêu hóa (phân lỏng, sệt) 

4. Trên cơ quan hô hấp 

- Ho kéo dài (ho khan, không đờm) 

- Đau ngực 

- Khó thở 

- Khò khè 

5. Cơ quan thị giác 

- Rối loạn thị lực (mờ mắt) 

- Đau cơ quanh mi mắt 

- Nhìn mờ kiểu song thị 

6. Cơ quan thần kinh 

- Đau đầu 

- Chóng mặt 

- Rối loạn giấc ngủ (mất ngủ) 

 

 

 

 

 



 
 

 

IV. THÔNG SỐ CẬN LÂM SÀNG 

Xét nghiệm cận lâm sàng 
Trước  

điều trị 

Sau  

1 tháng 

Sau  

3 tháng 

Sau  

6 tháng 

Công thức máu 

Hồng cầu (tế bào/mm3) 

Hemoglobin (g/dL) 

Hematocrite (%) 

Bạch cầu (tế bào/mm3) 

Bạch cầu ái toan (%) 

Số lượng BCAT (tế bào/mm3) 

    

Sinh hóa máu  

SGPT 

SGOT 

GGT 

Creatinin 

    

Miễn dịch chẩn đoán (ELISA) 

Anti-Toxocara spp. IgG (OD) 

Total IgE (IU/mL) 

    

Chẩn đoán hình ảnh  

(mô tả tổn thương đối với thể 

VLM, OLM hoặc NLM) 

Siêu âm bụng 

X-quang phổi thẳng 

CT scan 

MRI 

    

 

 

 

 

 



 
 

 

V. THUỐC ĐIỀU TRỊ (Thiabendazole 500mg) 

Cân nặng (kg) 
Ngày 1 - 2 (hoặc 1 - 7) 

Một số lưu ý 
Giờ 0  Giờ  thứ 12 

13,6 - < 22,7 

22,7 - < 34,0 

34,0 - < 45,0 

45,0 - < 56,7 

56,7 - < 68,0 

≥ 68,0 

250mg 

500mg 

750mg 

1.000mg 

1.250mg 

1.500mg 

250mg 

500mg 

750mg 

1.000mg 

1.250mg 

1.500mg 

- Với hội chứng ATDC da, 

niêm mạc là 2 ngày và ATDC 

phủ tạng là 7 ngày; 

- Nếu sau 2 ngày hết liệu trình, 

thương tổn còn nặng, có thể 

chỉ định thêm liều 2; 

- Không sử dụng vượt quá 

3.000 mg/ngày. 

VI. TÁC DỤNG KHÔNG MONG MUỐN CỦA THUỐC  

 Biểu hiện tác dụng không mong muốn 

(ADRs) 

Có  

(Đánh dấu X) 

Thời gian 

biểu hiện ADRs 

Chóng mặt   

Nhức đầu   

Đau bụng   

Buồn nôn   

Tiêu phân sệt   

Đau cơ   

Sốt   

Ngứa, ban đỏ ở trên da   

Rụng tóc   

Tăng men gan AST/ALT/GGT   

Giảm bạch cầu   



 
 

 

 

 VII. ĐÁNH GIÁ KẾT QUẢ ĐIỀU TRỊ  

Kết quả điều trị Sau 1 tháng Sau 3 tháng Sau 6 tháng 

Khỏi bệnh    

Giảm bệnh    

Không khỏi bệnh    

 

 

                                Ngày ..... tháng .... năm 201... 

                                               Bác sĩ điều trị 

 

 

                                   BS Lê Đình Vĩnh Phúc 

  



 
 

 

PHỤ LỤC 4: MỘT SỐ HÌNH ẢNH TỔN THƯƠNG TRÊN NGHIÊN CỨU 

   

AT Toxocara spp. di 
chuyển mặt trong đùi (T) 

Ban đỏ từng vùng ở 
cẳng tay (P) 

AT Toxocara spp. di 
chuyển bàn tay (P) 

   

AT Toxocara spp. di 
chuyển ở mí mắt (P) 

AT Toxocara spp. di 
chuyển bàn chân (P) 

AT Toxocara spp. di 
chuyển gian ngón 3 - 4 
bàn tay (P) 

 
 

 

AT Toxocara spp. di 
chuyển ở vùng hông (P) 

Hình ảnh tổn thương gan 
do Toxocara spp. trên 

siêu âm 

Hình ảnh tổn thương 
gan do Toxocara spp. 

trên CT scan 



 
 

 

 

 

 

 

 

 

  



 
 

 

  



 
 

 

 

   



 
 

 

  



 
 

 

PHỤ LỤC 6 

MẪU BÁO CÁO TÁC DỤNG KHÔNG MONG MUỐN CỦA THUỐC 

Nghiên cứu số: 
 Mã số bệnh nhân 

 

Ngày tháng năm đến khám 

     
Ngày 

Điểm nghiên cứu: Phòng khám Nhiễm - Ký sinh trùng, Trung tâm Medic 

Số 254, đường Hòa Hảo, Phường 4, Quận 10, Thành phố Hồ Chí Minh. 

Người báo cáo:  

Ngày sinh 

                      Hoặc tuổi ước đoán:              

    Ngày     tháng       năm              Giới tính (đánh ☑):      Nam     Nữ 

Chiều cao:                        cm                             Cân nặng:                    kg 

MÔ TẢ ĐẶC ĐIỂM TÁC DỤNG KHÔNG MONG MUỐN CỦA THUỐC 

THIABENDAZOLE 

Thời gian xảy ra:            

Tử vong      Đe doạ sự sống      Nhập viện      Tàn tật lâu dài     Dị tật bẩm sinh   

Hoặc nằm viện kéo dài       Hoặc khuyết tật khi sinh   

Mô tả tác dụng ngoại ý (bao gồm tất cả kết quả xét nghiệm phù hợp): 

 

Mô tả phản ứng đã được xử lý như thế nào: 

 

Tiền sử dùng thuốc liên quan trước đó:  

Kết quả sau xử lý:  

Khỏi hoàn toàn       Chưa khỏi       Khỏi nhưng để lại hậu quả lâu dài   

Ngày khỏi:                                                       

. . . . 



 
 

 

THUỐC (Danh sách thuốc nghi là gây ADR và các thuốc có cùng tác dụng) 

Tên thương mại và số lô 

(nêu tên thuốc nghi ngờ trước) 

Liều trong 

ngày 

Cách 

dùng 

Ngày bắt 

đầu 

Ngày 

ngừng 

thuốc 

Lý do 

sử dụng 

      

      

      

 

 


