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ĐẶT VẤN ĐỀ 

Glôcôm là bệnh lý của thị thần kinh tiến triển gây tổn hại không hồi phục 

đối với thị thần kinh và tế bào hạch võng mạc [139]. Cho đến bây gườ nhãn áp 

là yếu tố nguy cơ quan trọng và các phương pháp điều trị đều tập trung vào hạ 

nhãn áp. Theo thống kê của Tổ chức Y tế Thế giới, glôcôm là nguyên nhân gây 

mù thứ hai trên thế giới, chiếm tỷ lệ 8% [97]. Tại Việt Nam, theo điều tra dịch 

tễ tại 16 tỉnh thành về tình hình mù lòa có thể phòng tránh được có 24.800 

người bị mù cả hai mắt do glôcôm [2]. 

Trong các loại glôcôm thứ phát, glôcôm giả tróc bao là dạng glôcôm góc 

mở thường gặp với tỉ lệ mắc tăng dần theo tuổi [131]. Bệnh lý glôcôm giả tróc 

bao đặc trưng bởi tình trạng đáp ứng kém với điều trị thuốc hạ nhãn áp và quá 

trình tổn thương thần kinh thị tiến triển nhanh, trong khi đó việc lựa chọn 

phương pháp phẫu thuật cũng gây nhiều khó khăn cho bác sĩ do nguy cơ cao 

xảy ra biến chứng trong phẫu thuật. Từ những khó khăn đó, nhiều phương pháp 

điều trị đã được áp dụng cho bệnh nhân glôcôm giả tróc bao nhằm giúp bệnh 

nhân kiểm soát tốt nhãn áp và ngăn chặn sự tổn thương tiến triển của lớp tế 

bào hạch thần kinh.  

Như điều trị glôcôm góc mở nguyên phát, phương pháp điều trị đầu tay 

cho bệnh nhân glôcôm giả tróc bao vẫn là thuốc nhỏ hạ nhãn áp nhóm 

prostaglandin [19], với các ưu điểm như số lần sử dụng ít nhưng vẫn đảm bảo 

được hiệu quả hạ nhãn áp, đặc biệt Tafluporst 0,0015% với chất bảo quản 

(BAK 0,001%) có ưu điểm hơn các thuốc hạ áp khác cùng nhóm prostaglandin 

với tác dụng gây ngộ độc bề mặt nhãn cầu thấp nhưng vẫn đảm bảo được hiệu 

quả hạ áp [23], [30], [55]. Tuy nhiên với điều kiện ở Việt Nam, nhiều bệnh 

nhân gặp khó khăn trong việc duy trì sử dụng thuốc hạ nhãn áp liên tục và lâu 

dài do các nguyên nhân như sống ngoài các khu vực thành phố và thị trấn lớn, 

bệnh nhân khó tìm được nơi cung cấp thuốc, chi phí điều trị cao so với thu 
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nhập trung bình của bệnh nhân và các bệnh nhân lớn tuổi thường không tuân 

thủ nhỏ thuốc (do quên hoặc do sử dụng thuốc không đúng cách). 

Từ những năm 1995 kỹ thuật tạo hình vùng bè Laser chọn lọc 

(THVBLCL) sử dụng laser Nd: YAG 532nm với các xung cực ngắn 3 

nanosecond tác động lên các tế bào sắc tố ở vùng bè đã được ứng dụng để điều 

trị cho bệnh nhân glôcôm góc mở, với hiệu quả đã được chứng minh là tương 

tự như thuốc nhỏ hạ áp nhóm prostaglandin [17], [75]. Sau đó các nghiên cứu 

về hiệu quả của THVBLCL trên bệnh nhân glôcôm đã được mở rộng, trong đó 

có nhóm glôcôm giả tróc bao [8], [57]. Kỹ thuật THVBLCL được sử dụng như 

phương pháp điều trị đầu tay hoặc điều trị phối hợp với các phương pháp khác 

trên bệnh nhân glôcôm giả tróc bao [23], [53]. Kỹ thuật này không những giúp 

giảm gánh nặng kinh tế cho người bệnh với chi phí điều trị THVBLCL thấp 

hơn so với tổng chi phí điều trị thuốc nhỏ, mà còn hiệu quả trong trường hợp 

bệnh nhân không dung nạp hoặc không tuân thủ điều trị với thuốc nhỏ hạ áp, 

mà đặc biệt THVBLCL không ảnh hưởng đến kết quả của các phẫu thuật trong 

tương lai [99], [141]. Do đó việc áp dụng kỹ thuật THVBLCL trên bệnh nhân 

glôcôm giả tróc bao, đặc biệt các trường hợp ở giai đoạn nhẹ và trung bình 

THVBLCL có thể giúp thay thế thuốc nhỏ, từ đó mang lại nhiều lợi ích cho 

bệnh nhân glôcôm. 

Tại Việt Nam, kỹ thuật THVBLCL đã được áp dụng để điều trị cho bệnh 

nhân glôcôm góc mở [1], [3] tại một số cơ sở Nhãn khoa và ngày càng trở nên 

thông dụng. Như vậy, hiệu quả và tính an toàn của kỹ thuật này so với thuốc 

nhỏ hạ nhãn áp thuộc nhóm prostaglandin để duy trì nhãn áp mục tiêu cho bệnh 

nhân glôcôm giả tróc bao như thế nào trên người Việt Nam đến nay vẫn chưa 

có câu trả lời một cách khách quan, khoa học. Vì vậy, đề tài ‘Nghiên cứu điều 

trị glôcôm giả tróc bao bằng tạo hình vùng bè Laser chọn lọc” được lựa chọn 

thực hiện, với mục tiêu sau:   
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MỤC TIÊU NGHIÊN CỨU 

 

1. Mô tả đặc điểm của bệnh nhân glôcôm giả tróc bao.  

2. Đánh giá hiệu quả hạ nhãn áp theo thời gian của tạo hình vùng bè  

laser chọn lọc và Tafluprost 0,0015% trong điều trị glôcôm giả tróc 

bao. 

3. Xác định tác dụng ngoại ý và biến chứng của tạo hình vùng bè  laser 

chọn lọc và Tafluprost 0,0015% trong điều trị glôcôm giả tróc bao. 
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CHƯƠNG 1: TỔNG QUAN 

 

1.1. GLÔCÔM GIẢ TRÓC BAO 

1.1.1. Đặc điểm dịch tễ 

1.1.1.1. Hội chứng giả tróc bao  

Hội chứng giả tróc là một rối loạn của cấu trúc chất nền ngoại bào liên 

quan đến tuổi, hội chứng giả tróc bao được xem là nguyên nhân dẫn đến bệnh 

lý glôcôm giả tróc bao. Tỉ lệ mắc hội chứng giả tróc bao tăng theo tuổi, các 

nghiên cứu cho thấy có đến 30% người trên 60 tuổi có những bất thường vi thể 

biểu hiện bằng sự lắng đọng của các chất dạng sợi nhỏ trên bề mặt các cấu trúc 

nội nhãn ở phần trước nhãn cầu, những chất này được gọi là “chất giả tróc bao”  

[109]. Ngày nay, hội chứng giả tróc bao được xem là một tình trạng toàn thân 

với chất liệu giả tróc bao hiện diện ở khắp nơi trong cơ thể, liên quan đến một 

số bệnh lý tim mạch, bệnh lý mạch máu não và điếc cảm nhận thần kinh [26]. 

Khoảng 90 năm trước, các nhà nghiên cứu đã nhận thấy sự thay đổi của 

bề mặt bao trước thể thủy tinh trong hội chứng giả tróc bao và cho rằng đó là 

nguyên nhân của tình trạng glôcôm thứ phát. Những phát hiện về sau cho thấy 

trong hội chứng giả tróc bao có sự thay đổi mô học liên quan đến nhiều cấu 

trúc ở phần trước nhãn cầu như tình trạng rung thể thủy tinh, lệch thể thủy tinh, 

glôcôm góc đóng, lắng đọng sắc tố, giảm khả năng thoát lưu vùng bè, dính 

mống mắt và bệnh lý nội mô giác mạc mất bù. Những thay đổi về mặt cấu trúc 

này cũng là nguyên nhân dẫn đến các biến chứng liên quan đến phẫu thuật 

thường gặp liên quan đến hội chứng giả tróc bao như: đứt dây chằng Zinn, rách 

bao sau gây thoát dịch kính, phản ứng viêm sau mổ, cơn tăng nhãn áp và tình 

trạng lệch kính nội nhãn….  [90], [109]. 

Một nghiên cứu cho thấy có khoảng 16% bệnh nhân khi được chẩn đoán 

hội chứng giả tróc bao đã phải điều trị thuốc hạ nhãn áp ngay tại thời điểm phát 
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hiện và trong những bệnh nhân còn lại có đến 44% cần được điều trị trong thời 

gian 15 năm tiếp theo [49]. Bệnh nhân có tăng nhãn áp kèm theo hội chứng giả 

tróc bao có nguy cơ tiến triển thành glôcôm cao gấp 2-3 lần so với bệnh nhân 

tăng nhãn áp đơn thuần không kèm theo hội chứng giả tróc bao [34].  

Hội chứng giả tróc bao có ở khắp nơi trên thế giới nhưng có tần suất cao 

tại các nước vùng Scandinavia. Tần suất thay đổi theo từng quốc gia, theo từng 

vùng trong mỗi quốc gia, theo chủng tộc và theo tuổi. Tần suất khoảng 20% ở 

Phần Lan và cao hơn 28% ở Iceland, nhưng chỉ có 5% ở Đan mạch, cao đến 

38% ở Arizona Navajo [23]. Một số nghiên cứu dịch tễ cho rằng tỷ lệ hội chứng 

xảy ra ở nữ nhiều hơn nam, một số khác lại không thấy sự khác biệt giữa 2 giới 

[23], [52]. 

1.1.1.2. Glôcôm giả tróc bao  

             Glôcôm giả tróc bao xảy ra ở khoảng 40 – 50% bệnh nhân có hội chứng 

giả tróc bao và tỷ lệ này tăng theo tuổi của bệnh nhân. Nghiên cứu của tác giả 

Drolsum (1993) đã cho thấy ở những mắt có hội chứng giả tróc bao có đến 

48,9% mắt tiến triển thành glôcôm giả tróc bao, trong khi đó chỉ có 6,8% mắt 

không có hội chứng giả tróc bao tiến triển thành glôcôm [24]. Tại Phần Lan, 

tần suất là 10% ở người 60 – 69 tuổi, tăng đến 33% ở người 80 – 89 tuổi [23], 

[107]. Một nghiên cứu khác cho thấy phần trăm nguy cơ tích lũy phát triển 

thành glôcôm trên bệnh nhân có hội chứng giả tróc bao là 5,3% sau 5 năm theo 

dõi và 15,4% sau 10 năm theo dõi, điều này tương đương với nguy cơ phát 

triển thành glôcôm cao gấp 10 lần so với dân số bình thường [110].  

Mặc dù glôcôm giả tróc bao là bệnh lý glôcôm góc mở thứ phát thường 

gặp nhất, nhưng vẫn có từ 9-18% bệnh nhân glôcôm giả tróc bao là góc đóng 

(do tình trạng suy yếu của dây chằng Zinn làm thể thủy tinh di lệch ra trước) 

[29]. 
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Glôcôm giả tróc bao có diễn tiến nhanh hơn so với glôcôm góc mở 

nguyên phát, theo nghiên cứu Early Manifest Glaucoma Trial (EMGT) thì 

glôcôm giả tróc bao có nguy có tiến triển cao gấp 2,12 lần so với glôcôm góc 

mở nguyên phát [37]. So với bệnh lý glôcôm góc mở nguyên phát thì glôcôm 

giả tróc bao có diễn tiến nhanh hơn và nặng hơn với biên độ dao động nhãn áp 

trong ngày cao, tổn thương thần kinh thị tiến triển nhanh và khả năng đáp ứng 

với điều trị kém hơn [23], [34].  

1.1.2. Cơ chế bệnh sinh  

Đặc trưng của hội chứng giả tróc bao là sự hình thành và tích tụ các chất 

dạng sợi hay còn gọi “chất giả tróc bao” bất thường chất nền ngoại bào ở phần 

trước nhãn cầu. Nghiên cứu về cấu trúc vi thể cho thấy các chất giả tróc bao 

được tạo ra bởi nhiều loại tế bào nội nhãn bao gồm: các tế bào biểu mô thể 

thủy tinh quanh xích đạo, tế bào biểu mô thể mi không sắc tố, tế bào nội mô 

vùng bè, tế bào nội mô giác mạc, tế bào nội mô mạch máu và các loại tế bào 

của mống mắt [90]. 

Chất giả tróc bao bao gồm các sợi có độ dày từ 10-12nm, được sắp xếp 

dưới dạng ma trận hoặc cuộn lại hình xoắn ốc. Nhuộm hóa mô miễn dịch cho 

thấy các chất giả tróc bao gồm thành phần protein và glycosaminoglycans. Tuy 

nhiên, các nghiên cứu chuyển hóa về sự kết hợp giữa các axit amin thành 

protein đã không cho thấy sự khác biệt giữa mô bình thường và chất giả tróc 

bao [39]. Có nhiều giả thuyết về cơ chế bệnh sinh của chất giả tróc bao được 

đưa ra bao gồm: giả thuyết về tình trạng thoái hóa dạng tinh bột, giả thuyết về 

bệnh lý màng đáy và giả thuyết vi sợi đàn hồi. Cơ chế bệnh sinh và thành phần 

chính xác của chất giả tróc bao cho đến nay vẫn chưa được biết rõ. Tuy nhiên, 

sự xuất hiện của chất giả tróc bao có thể liên quan đến yếu tố di truyền, môi 

trường, chấn thương và/hoặc yếu tố miễn dịch [25].  
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Các nghiên cứu về bất thường gen trong những năm gần đây đã cho thấy 

có mối liên quan giữa đột biến trên gen lysil-oxydase-like 1 (LOXL1) và nguy 

cơ mắc hội chứng giả tróc bao. Gen LOXL1 mã hóa cho enzyme cần thiết cho 

quá trình tổng hợp elastine. Do đó, bất thường của gen LOXL1 có thể dẫn đến 

sự sản xuất bất thường elastin và tích tụ các chất dạng sợi từ đó gia tăng kháng 

lực ở vùng bè. Bên cạnh đó, biểu hiện bất thường của gen LOXL1 có thể dẫn 

đến sự thoái hóa của mô liên kết, đặc biệt là ở vùng lá sàng dẫn đến tăng nguy 

cơ tổn thương đầu thần kinh thị khi nhãn áp tăng [84]. 

1.1.2.1. Tổn thương dây chằng Zinn 

           Về mặt hình thái, bao trước và bao sau của thể thủy tinh vẫn giữ độ dày 

và độ đàn hồi tương tự như mắt bình thường. Tuy nhiên, bao thể thủy tinh ở 

vùng quanh xích đạo nơi chứa các tế bào biểu mô thể thủy tinh và là nơi bám 

vào của các dây chằng Zinn lại có sự thay đổi đáng kể. Tại vùng này, các bó 

sợi giả tróc bao xuất phát từ các tế bào biểu mô thể thủy tinh phá vỡ bao thể 

thủy tinh và xâm lấn vào các sợi dây chằng Zinn. Từ đó, dẫn đến sự phân tách 

giữa các sợi dây chằng Zinn với bao thể thủy tinh [112].  

Tương tự như vậy, tại vị trí nguyên ủy nơi các sợi dây chằng Zinn bám 

vào lớp tế bào biểu mô không sắc tố của thể mi, lớp màng đáy của lớp tế bào 

biểu mô bị phá vỡ do sự lắng đọng đan xen của các sợi giả tróc bao. Từ đó phá 

vỡ sự liên kết với các sợi dây chằng Zinn [112]. 

Những thay đổi của các cấu trúc phía sau mống mắt thường không quan 

sát được trên lâm sàng. Tuy nhiên, khi các sợi dây chằng Zinn mất đi tính ổn 

định đáng kể trên lâm sàng sẽ có biểu hiện như rung thể thủy tinh hoặc lệch 

thể thủy tinh (hình 1.1). Khi thể thủy tinh di chuyển ra phía trước sẽ gây ra tình 

trạng nghẽn đồng tử hoặc glôcôm góc đóng.  
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(A) (B) 

(C) (D) 

Hình 1.1: Dây chằng Zinn vùng thể mi và xích đạo thể thủy tinh với 

kính hiển vi điện tử. 

“Nguồn: Schlötzer-Schrehardt, 1994 [112]” 

Khi chụp hình trên kính hiển vi điện tử cho thấy sự tích tụ của chất giả 

tróc bao trên các sợi dây chằng Zinn ở vùng thể mi và xích đạo thể thủy tinh 

(hình 1.1). (A) Các dây chằng Zinn đi từ vùng thể mi đến xích đạo thể thủy 

tinh, phủ đầy các chất giả tróc bao; (B) chất giả tróc bao bám đầy các rãnh của 

mỏm thể mi; (C) các sợi dây chằng Zinn bám chắc vào bề mặt bao thể thủy 

tinh ở vùng xích đạo (*) và (D) các chất giả tróc bao bám vào các dây chằng 
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Zinn và bề mặt bao thể thủy tinh làm suy yếu khả năng bám của dây chằng 

Zinn, dấu mũi tên cho thấy hình ảnh một số dây chằng Zinn bị đứt [112]. 

1.1.2.2. Tổn thương mống mắt 

Trong hội chứng giả tróc bao, sự thay đổi của mống mắt được ghi nhận 

sớm nhất, trong đó tất cả các cấu trúc và tế bào của mống mắt đều bị ảnh hưởng. 

Về mặt lâm sàng, quan sát thấy đồng tử cứng, giãn kém, nguyên nhân là do các 

chất giả tróc bao lắng đọng trong nhu mô mống mắt kèm theo đó là sự thoái 

hóa của các cơ vòng và cơ tia mống mắt [60].  

Lớp tế bào biểu mô sắc tố ở mặt sau mống mắt bị thoái hóa với sự phá 

vỡ màng đáy khu trú, dẫn đến sự hình thành các lỗ teo mống mắt chu biên và 

sự phân tán các hạt sắc tố melanin vào trong tiền phòng. Bên cạnh đó là sự 

thoái hóa của mạch máu trong nhu mô mống mắt, dẫn đến tình trạng giảm tưới 

máu và giảm oxy cung cấp cho tiền phòng. Trên hình chụp fluorescein bán 

phần trước, có thể thấy tình trạng thoát dịch từ mạch máu mống mắt [38].  

Tổn thương mạch máu mống mắt trong hội chứng giả tróc bao còn liên 

quan đến sự phá vỡ hàng rào máu - thủy dịch, dẫn đến tình trạng giả viêm màng 

bồ đào do tăng phóng thích các protein vào trong thủy dịch (hình 1.2). Đây 

cũng là nguyên nhân dẫn đến sự tăng tình trạng viêm sau mổ (mổ đục thể thủy 

tinh, mổ cắt bè củng mạc…) trên bệnh nhân có hội chứng giả tróc bao [69], 

[92].  
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(A)

(B) 

Hình 1.2: Sự thay đổi cấu trúc mạch máu mống mắt. 

(A) Chất giả tróc bao lắng đọng quanh mạch máu kèm thoái hóa nội mô 

mạch máu và chu bào; (B) Mạch máu ma với chất giả tróc bao lắng đọng xung 

quanh mạch máu thành một vòng dẫn đến sự thoái hóa hoàn toàn thành mạch 

máu [113]. 

1.1.2.3. Cơ chế tăng nhãn áp trong hội chứng giả tróc bao 

Hội chứng giả tróc bao có thể gây nên tình trạng tăng nhãn áp và dẫn 

đến bệnh lý glôcôm thứ phát hay còn gọi là glôcôm giả tróc bao. Mặc dù phần 

lớn các trường hợp glôcôm giả tróc bao là góc mở, nhưng do tình trạng suy 

yếu dây chằng Zinn và thay đổi của mống mắt nên một số trường hợp thể thủy 

tinh bị đẩy lệch về phía trước. Từ đó có thể gây ra glôcôm góc đóng thứ phát 

cấp tính hoặc mãn tính [95], [108] 

Các yếu tố góp phần gây nên tình trạng tăng nhãn áp trong hội chứng 

giả tróc bao gồm [95]: 

− Do sự suy giảm chức năng thoát lưu thủy dịch do sự lắng đọng của chất 

giả tróc bao ở vùng lưới bè và do sự suy giảm chức năng của các tế bào vùng 

bè. 

−  Do sự thay đổi tính đàn hồi của mô liên kết trong hội chứng giả tróc 

bao, dẫn đến sự thay đổi về mặt cấu trúc và chức năng. Từ đó làm tăng khả 
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năng tổn thương vùng lá sàng trước tình trạng tăng nhãn áp. Do đó, làm cho 

tình trạng tổn thương thần kinh thị diễn tiến nhanh 

− Do tình trạng yếu dây chằng Zinn và di lệch về phía trước của thể thủy 

tinh gây nên tình trạng góc đóng. 

Trong hội chứng giả tróc bao có khoảng 35% bệnh nhân có nhãn áp dao 

động với biên độ 15 mmHg hoặc hơn. Trong khi đó, chỉ có khoảng 7,5% bệnh 

nhân glôcôm góc mở nguyên phát có sự dao động nhãn áp cao ở mức đó [65]. 

Mức dao động nhãn áp cao trong hội chứng giả tróc bao được cho là có liên 

quan đến sự thay đổi bệnh lý của hệ thống thoát lưu thủy dịch ở góc tiền phòng. 

Từ đó, dẫn đến một tỉ lệ cao bệnh nhân chuyển thành bệnh lý glôcôm tiến triển.  

Quá trình tăng nhãn áp mạn tính trong hội chứng giả tróc bao là do sự 

lắng đọng chất giả tróc bao ở vùng bè dẫn đến sự gia tăng kháng lực thoát lưu 

thủy dịch. Mặc dù chất giả tróc bao có thể lắng đọng ở bất cứ vị trí nào trong 

vùng lưới bè, nhưng các chất giả tróc bao chủ yếu tập trung ở vùng mô liên kết 

cạnh thành trong ống Schlemm và gây ra những thay đổi bệnh lý ở vùng này 

[111]. Sự tích tụ tăng dần của chất giả tróc bao ở vùng mô liên kết cạnh ống 

Schlemm liên quan đến mức tăng nhãn áp và mức độ nặng của tổn thương đầu 

thần kinh thị, đồng thời tình trạng này có thể liên quan đến những thoái hóa 

tiến triển của ống Schlenm như thu hẹp lòng ống, ống bị phân đoạn và cuối 

cùng là tắc nghẽn ống Schlemm trong trường hợp nặng [32], [111]. Những 

phát hiện này cho thấy mối quan hệ nhân quả trực tiếp giữa sự tích tụ chất giả 

tróc bao ở vùng bè đến sự hình thành và tiến triển của glôcôm giả tróc bao. Do 

đó các phương pháp điều trị nhằm tăng thoát lưu thủy dịch cần tập trung vào 

sự thay đổi của vùng mô liên kết ở thành trong ống Schlemm nhằm đạt được 

hiệu quả hạ nhãn áp kéo dài.  

Bên cạnh sự tắc nghẽn vùng bè do chất giả tróc bao, sự phân tán của sắc 

tố melanin và sự tăng nồng độ protein trong thủy dịch cũng góp phần làm tăng 
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kháng lực thoát lưu thủy dịch [113]. Nguyên nhân của sự phân tán sắc tố trong 

hội chứng giả tróc bao là do: sự ma sát giữa mống mắt với các chất giả tróc 

bao lắng đọng ở bờ đồng tử, dẫn đến sự phát tán sắc tố mống trong tiền phòng 

và sự lắng đọng sắc tố ở góc tiền phòng [135]. 

Trong bệnh lý glôcôm giả tróc bao bên cạnh những tổn thương gây ra 

do tình trạng tăng nhãn áp, các yếu tố nguy cơ không liên quan đến nhãn áp 

như sự suy giảm khả năng tưới máu cho nhãn cầu [94] và bất thường độ đàn 

hồi mô vùng lá sàng có thể là nguyên nhân làm tăng nguy cơ tổn thương đầu 

thần kinh thị [91].  

1.1.3. Chẩn đoán glôcôm giả tróc bao 

Hội chứng giả tróc bao được chẩn đoán chủ yếu dựa vào lâm sàng với 

đặc trưng là sự lắng động chất giả tróc bao ở các cấu trúc trong tiền phòng. Đối 

với glôcôm giả tróc bao chẩn đoán được xác định dựa vào khám sinh hiển vi, 

soi đáy mắt đánh giá đầu thần kinh thị, soi góc tiền phòng và nhỏ giãn đồng tử 

[101].  

1.1.3.1. Thể thủy tinh  

Một trong những dấu hiệu điển hình của hội chứng giả tróc bao là sự 

lắng động của chất giả tróc bao ở mặt trước bao thể thủy tinh. Sự lắng động 

của chất giả tróc bao thường tạo nên 3 vùng riêng biệt với các chất giả tróc bao 

lắng đọng ở vùng trung tâm, kế đó là một vùng trung gian không có chất lắng 

đọng do sự ma sát giữa mống mắt và mặt trước của thể thủy tinh làm cho các 

chất giả tróc bao bong ra và cuối cùng là vùng ngoại biên với chất giả tróc bao 

bám trên bề mặt thể thủy tinh. Tuy nhiên, có khoảng 20% trường hợp bệnh 

nhân không có sự lắng đọng ở vùng trung tâm và vùng ngoại biên chỉ quan sát 

được khi đồng tử giãn [23], [68]. Ngoài ra, tình trạng đục thể thủy tinh cũng 

gia tăng trên bệnh nhân có hội chứng giả tróc bao [103]. 
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Hình 1.3: Chất giả tróc bao ở bao trước thể thủy tinh 

“Nguồn: Liv Drolsum, 2007” [25] 

Dấu hiệu lâm sàng đặc trưng của hội chứng giả tróc bao với hình ảnh 

chất giả tróc bao lắng đọng ở bờ đồng tử và mặt trước thể thủy tinh.  

1.1.3.2. Dây chằng Zinn 

Các chất giả tróc bao lắng đọng nhiều ở vùng mỏm thể mi và trên các 

sợi dây chằng Zinn, cơ chế gây yếu dây chằng Zinn vẫn chưa được biết rõ 

nhưng giả thuyết được đưa ra là do sự lắng đọng của các chất giả tróc bao làm 

phá vỡ cấu trúc của dây chằng Zinn ở vùng bám vào bề mặt thể thủy tinh và 

mỏm thể mi làm cho dây chằng mất tính ổn định và suy yếu. Khi số lượng dây 

chằng Zinn bị tổn thương đủ nhiều trên lâm sàng sẽ thấy tình trạng rung thể 

thủy tinh, thường được quan sát thấy trong quá trình khám sinh hiển vi. Đánh 

giá trình trạng dây chằng Zinn đặc biệt quan trọng trước khi tiến hành phẫu 

thuật đục thể thủy tinh [68], [112].   

Ngoài ra, tình trạng yếu dây chằng Zinn có thể dẫn đến tình trạng lệch 

ra trước của thể thủy tinh, dẫn đến tình trạng nghẽn đồng tử tạm thời, tình trạng 

này có thể được ghi nhận từ bệnh sử của bệnh nhân với những cơn đau nhức 

và nhìn mờ trước đó. Trên lâm sàng có thể ghi nhận các dấu hiệu của nghẽn 

đồng tử như mống mắt vồng múi cà chua, soi góc thấy góc tiền phòng hẹp và 
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hoặc dính mống  vào mặt trước thể thủy tinh hoặc thấy vòng Vossius ở mặt 

trước thể thủy tinh (hình 1.4). 

 

Hình 1.4: Chất giả tróc bao lắng đọng và làm phá hủy dây chằng Zinn  

“Nguồn: Glôcôm–Medical Diagnosis & Therapy (vol. 1), 2016 [68]” 

1.1.3.3. Mống mắt 

Khám sinh hiển vi có thể quan sát thấy các mảng chất giả tróc bao và 

sắc tố lắng đọng trên bề mặt mống mắt. Sự thoái hóa mống mắt, bờ đồng tử có 

thể quan sát được khi thực hiện nghiệm pháp chiếu sáng ngược, sẽ thấy ánh 

sáng đi xuyên qua mống mắt, nguyên nhân là do tình trạng teo và xơ hóa của 

cơ vòng mống mắt, đây cũng là nguyên nhân dẫn đến tình trạng đồng tử giãn 

kém trên bệnh nhân mắc hội chứng giả tróc bao. Ngoài ra sự ma sát giữa biểu 

mô sắc tố của mống mắt với chất giả tróc bao trên bề mặt thể thủy tinh dẫn đến 

sự phân tán sắc tố mống mắt vào trong tiền phòng, đặc biệt là sau khi bệnh 

nhân được nhỏ giãn đồng tử [68]. 

1.1.3.4. Góc tiền phòng 

Các chất giả tróc bao thường được quan sát thấy ở phía dưới góc tiền 

phòng, ngoài ra còn có sự gia tăng sắc tố trong góc tiền phòng đặc biệt dọc 
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theo đường Schwalbe (đường lắng đọng sắc tố này còn gọi là “đường 

Sampaolesi”). Tuy nhiên sự lắng đọng sắc tố trong góc tiền phòng không đặc 

hiệu cho glôcôm giả tróc bao, dấu hiệu này còn gặp trong hội chứng phân tán 

sắc tố và các trường hợp viêm mạn tính. Ngoài ra sự gia tăng sắc tố trong góc 

tiền phòng còn liên quan đến tình tạng tăng nhãn áp và mức độ nặng của 

glôcôm [121].   

 

Hình 1.5: Sự lắng đọng sắc tố ở góc tiền phòng 

“Nguồn: Glôcôm–Medical Diagnosis & Therapy (vol. 1), 2016 [68]” 

Mặc dù là glôcôm góc mở thứ phát nhưng có khoảng 9-18% trường hợp 

có thể quan sát thấy góc hẹp hoặc góc đóng trong glôcôm giả tróc bao [29], 

một số trường hợp góc đóng cấp đã được báo cáo trên bệnh nhân glôcôm giả 

tróc bao do sự dính thứ phát giữa mống mắt và mặt trước thể thủy tinh do các 

chất giả tróc bao [74], [100]. 

Do đó đối với bệnh nhân có hội chứng giả tróc bao nên tiến hành soi góc 

tiền phòng định kỳ và cân nhắc chỉ dịnh laser mống mắt chu biên để phòng 

ngừa hoặc phẫu thuật đục thể thủy tinh sớm.  
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1.1.3.5. Giác mạc: 

Trên một số bệnh nhân có thể ghi nhận tình trạng suy giảm  mật độ tế 

bào nội mô, tuy nhiên nguyên nhân chính xác vẫn chưa được biết rõ, giả thuyết 

được đặt ra là có thể do tình trạng tăng nhãn áp từng đợt gây ảnh hưởng đến tế 

bào nội mô. Bên cạnh đó có thể quan sát thấy sự lắng đọng của chất giả tróc 

bao và sắc tố ở mặt sau giác mạc [5]. 

1.1.4. Phương pháp điều trị  

Glôcôm giả tróc bao đặc trưng bởi tình trạng dao động nhãn áp với biên 

độ rộng trong 24 giờ dẫn đến tình trạng tổn thương của thần kinh thị và thị 

trường nặng hơn so với glôcôm góc mở nguyên phát [43], [65]. Do đó để có 

thể duy trì được sự ổn định cho bệnh nhân glôcôm giả tróc bao, nhãn áp cần 

được duy trì ở mức dưới 17mmHg và ổn định 24 giờ trong ngày [63]. Lựa chọn 

phương pháp điều trị thích hợp cho bệnh nhân glôcôm giả tróc bao cần thỏa 

mãn các tiêu chí như: hiệu quả cao, dung nạp tốt và đảm bảo sự tuân thủ của 

người bệnh. Ngoài ra để có thể duy trì kết quả điều trị thành công lâu dài trên 

bệnh nhân glôcôm giả tróc bao cần lưu ý đến các khía cạnh sau [43], [61]:  

− Điều trị nhằm hạ mức nhãn áp trung bình đồng thời phải duy trì mức 

nhãn áp thấp trong suốt 24 giờ trong ngày. 

− Bệnh nhân có nguy cơ tăng nhãn áp sau khi sử dụng các thuốc nhỏ giãn 

đồng tử (để thăm khám trên lâm sàng) do sự phóng thích của sắc tố mống mắt 

vào góc tiền phòng, do đó cần theo dõi nhãn áp bệnh nhân sau khi nhỏ giãn 

đồng tử [48].   

− Do hầu hết các trường hợp glôcôm giả tróc bao xảy ra ở bệnh nhân lớn 

tuổi nên trong trường hợp cần sử dụng từ hai thuốc nhỏ mắt trở lên nên chọn 

loại phối hợp, nhằm giảm số lần sử dụng và tăng sự tuân thủ của người bệnh 

[46].  
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− Cần đánh giá tình trạng khô mắt và bệnh lý bề mặt nhãn cầu của người 

bệnh do tác dụng phụ của các thuốc nhỏ mắt hạ nhãn áp do tác động của dược 

chất cũng như chất bảo quản [122]. 

− Mặc dù điều trị hạ nhãn áp thành công bằng thuốc, laser hay phẫu thuật 

thì bệnh nhân glôcôm giả tróc bao vẫn cần được theo dõi thường xuyên do 

nguy cơ tăng áp đột ngột hoặc tăng áp tái phát dẫn đến tổn thương tiến triển.   

Các phương pháp điều trị được áp dụng để đạt nhãn áp mục tiêu trên 

bệnh nhân glôcôm giả tróc bao gồm [43]:  

− Thuốc nhỏ hạ nhãn áp: trong đó nhóm prostagladin là thuốc sử dụng đầu 

tay, bệnh nhân thường được khởi đầu với đơn trị liệu và trong trường hợp đáp 

ứng kém hoặc khi bệnh ở giai đoạn tiến triển thì dạng phối hợp thường được 

sử dụng. 

− Laser tạo hình vùng bè: gồm laser argon tạo hình vùng bè và laser chọn 

lọc tạo hình vùng bè.  

− Các phương pháp phẫu thuật gồm: phẫu thuật cắt bè củng mạc, phẫu 

thuật mở bè đường trong và phẫu thuật đục thể thủy tinh.  

Bệnh nhân glôcôm giả tróc bao thường được điều trị đầu tay bằng thuốc 

nhỏ hạ áp đơn trị liệu. Phần lớn bệnh nhân ở giai đoạn nặng cần có sự phối hợp 

thuốc để đạt được nhãn áp mục tiêu. Tuy nhiên, khi phối hợp nhiều thuốc hạ 

nhãn áp thì bệnh nhân thường khó tuân thủ điều trị, nghiên cứu của tác giả 

Barnebey và Robin [10] cho thấy tỉ lệ tuân thủ điều trị của bệnh nhân khi dùng 

hai thuốc nhỏ mắt loại không phối hợp là 43% và sử dụng thuốc loại phối hợp 

là 60%. Bên cạnh đó việc sử dụng nhiều thuốc nhỏ hạ nhãn áp còn ảnh hưởng 

đến bề mặt nhãn cầu của bệnh nhân [42]. Những khó khăn trong quá trình kiểm 

soát nhãn áp trên bệnh nhân glôcôm giả tróc bao là nguyên nhân dẫn đến sự 

gia tăng tỉ lệ phẫu thuật [43]. Do đó để có thể đạt được hiệu quả điều trị thành 
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công lâu dài trên bệnh nhân glôcôm giả tróc bao ngoài việc sử dụng thuốc nhỏ 

hạ nhãn áp thì phương pháp THVBLCL đã được sử dụng như một biện pháp 

điều trị đầu tay hoặc điều trị phối hợp trên bệnh nhân glôcôm, các nghiên cứu 

cũng đã cho thấy hiệu quả hạ nhãn áp của THVBLCL trên bệnh nhân glôcôm 

giả tróc bao [51], [83]. 

1.2. THUỐC HẠ NHÃN ÁP TAFLUPROST 

1.2.1. Nhóm prostaglandin 

Mặc dù đặc điểm của glôcôm giả tróc bao là tốc độ tiến triển nhanh và 

thường đề kháng với các phương pháp điều trị nhưng thuốc nhỏ hạ nhãn áp 

vẫn là lựa chọn đầu tiên trên bệnh nhân glôcôm giả tróc bao với thuốc đầu tay 

là nhóm đồng vận prostaglandin, các nhóm thuốc ở hàng tiếp theo bao gồm 

thuốc hạ nhãn áp nhóm khác như ức chế beta, ức chế men carbonic anhydrase 

và đồng vận alpha-2 [130].  

Các dẫn xuất của prostaglandin giúp giảm nhãn áp thông qua kích thích 

thụ thể prostanoid. Từ đó, kích hoạt hệ thống dẫn truyền thông tin trong tế bào 

như Ca2+ và chu trình AMP trong các tế bào cơ trơn thể mi, giúp tăng thoát 

thủy dịch qua đường bồ đào củng mạc [16], [138]. Thuốc hạ nhãn áp thuộc 

nhóm prostaglandin có 4 thuốc được sử dụng rộng rãi trên lâm sàng gồm 

Latanoprost, Bimatoprost, Travoprost và Tafluprost (hình 1.6). Các nghiên cứu 

cho thấy hiệu quả hạ nhãn áp của các thuốc này dao động từ 20-33%, kết quả 

thay đổi tùy thuộc vào nghiên cứu [96], [133], [134]. 
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Hình 1.6: Cấu tạo hóa học của các thuốc thuộc nhóm prostaglandin 

“Nguồn: Niwano, 2016 [93]” 

Mặc dù nhóm prostaglandin được sử dụng nhiều trên lâm sàng do có 

hiệu quả hạ nhãn áp cao, chỉ cần sử dụng một lần trong ngày và không có tác 

dụng phụ toàn thân như các nhóm thuốc hạ nhãn áp khác nhưng nhóm 

prostaglandin lại gây ra nhiều tác dụng phụ tại mắt như cương tụ kết mạc, thay 

đổi sắc tố mống mắt và da quanh mắt, tăng độ dài và số lượng lông mi [28] 

[47]. Các tác dụng phụ tại mắt này là nguyên nhân chính dẫn đến tình trạng 

không tuân thủ điều trị của bệnh nhân, theo các báo cáo có từ 52-89% bệnh 

nhân ngưng sử dụng thuốc hạ nhãn áp prostaglandin sau 180 ngày điều trị 

[114], theo phân tích của tác giả Schwartz [115] và Reardon [104] thì nguyên 

nhân chủ yếu không phải do chi phí điều trị mà chủ yếu do các tác dụng phụ 

tại mắt của nhóm prostaglandin.  
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Bên cạnh  đó, tác động của chất bảo quản benzalkonium chloride (BAK) 

trong thuốc nhỏ mắt lên bề mặt nhãn cầu cũng là một vấn đề đáng quan tâm. 

Trên những bệnh nhân sử dụng thuốc hạ nhãn áp trong nhiều năm đã ghi nhận 

các tình trạng như cương tụ kết mạc, tăng quá trình chết tế bào theo chương 

tình bệnh lý bề mặt nhãn cầu và sự thâm nhiễm các tế bào viêm trong kết mạc 

[143]. Nghiên cứu của tác giả Pellinen và cộng sự [98] cho thấy khả năng gây 

độc tế bào của BAK lên tế bào biểu mô giác mạc và kết mạc ở người cao nhất 

là ở Latanoprost (với 0,02% BAK), tiếp theo là Travoprost (0,015% BAK) và 

Bimatoprost (0,005% BAK). Tuy nhiên các nghiên cứu gần đây đã cho thấy 

Tafluporst có hiệu quả hạ nhãn áp tương tự như Lanatoprost nhưng lại ít gây 

độc bề mặt nhãn cầu hơn các thuốc hạ áp nhóm prostaglandin khác, do nồng 

độ Tafluprost và nồng độ chất bảo quản BAK thấp hơn so với các thuốc khác 

[6], [59], [89]. 

Một số tác giả tìm thấy mối liên quan giữa việc sử dụng thuốc nhỏ hạ 

nhãn áp lâu dài và sự gia tăng tỉ lệ thất bại của phẫu thuật cắt bè củng mạc 

[142]. Ngay sau khi phẫu thuật, các nguyên bào sợi bắt đầu tăng sinh và sửa 

chữa các mô ở vùng phẫu thuật từ đó làm giảm hiệu quả của vạt củng mạc và 

giảm thoát thủy dịch qua khoang dưới kết mạc. Quá trình sử dụng các thuốc 

nhỏ hạ nhãn áp có chứa chất bảo quản lâu dài dẫn đến sựu xâm lấn của đại thực 

bào và lympho bào vào kết mạc từ đó dẫn đến sự gia tăng phản ứng viêm, biểu 

hiện thông qua sự hiện diện của HLA-DR và phân tử kết dính ICAM-1 [11]. 

Phản ứng viêm của kết mạc cho thấy có liên quan đến số lần nhỏ thuốc và thời 

gian sử dụng thuôc. Các giả thuyết được đưa ra cho rằng chất bảo quản có 

trong dung dịch thuốc nhỏ mắt đóng vai trò quan trọng trong việc kích thích 

phản ứng viêm của kết mạc. Do đó việc lựa chọn thuốc nhỏ hạ nhãn áp có nồng 

độ dược chất thấp và nồng độ chất bảo quản thấp như Tafluprost 0,0015% với 

0,001% BAK sẽ giúp giảm thiểu các tác động có hại lên bề mặt nhãn cầu.  
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1.2.2. Tafluprost 

1.2.2.1. Cơ chế tác dụng 

Tafluprost là một dẫn xuất của prostaglandin F2-alpha, Tafluprost được 

chuyển hóa bởi men esterase của giác mạc thành axit carboxylic (axit 

tafluprost), chất có khả năng tác dụng lên thụ thể prostanoid-F. Trong cấu trúc 

phân tử của tafluprost ở vị trí thứ 15 trong chuỗi b có sự hiện diện của hai phân 

tử fluorine (hình 1.6) từ đó giúp gia tăng ái lực của Tafluprost với các thụ thể, 

cao gấp 12 lần so với Latanoprost [128]. 

Đối với Tafluprost 0,0015% hiệu quả hạ nhãn áp khởi phát sau 2-4 giờ 

nhỏ thuốc, đạt đỉnh tại thời điểm 12 giờ sau đó và duy trì hiệu quả trong suốt 

24 giờ (thử nghiệm trên người khỏe mạnh) [126]. Đối với bệnh nhân tăng nhãn 

áp và glôcôm sử dụng Tafluprost 0,0015% nhỏ mỗi ngày 1 giọt sẽ đạt hiệu quả 

hạ nhãn áp tối đa sau 7 ngày sử dụng [132]. 

1.2.2.2. Hiệu quả hạ nhãn áp 

Nghiên cứu của tác giả Kuwayama [71] (2008) so sánh hiệu quả hạ nhãn 

áp của Tafluprost 0,0015% với Lanatoprost 0,005% trên bệnh nhân glôcôm 

góc mở nguyên phát và bệnh nhân tăng nhãn áp, đây là một nghiên cứu ngẫu 

nhiên, đa trung tâm và mù đơn được thực hiện tại Nhật Bản. Sau 4 tuần theo 

dõi, kết quả nghiên cứu cho thấy Tafluprost có hiệu quả hạ nhãn áp tương tự 

như Lanatoprost với mức hạ nhãn áp trung bình của hai nhóm lần lượt là 27,6% 

và 25,9% (với p<0,01). Tương tự như vậy, nghiên cứu của tác giả Ge cùng 

cộng sự [30] (2015) cũng cho thấy Tafluprost cho hiệu quả hạ nhãn áp tương 

tự như Lanatoprost trên bệnh nhân glôcôm góc mở nguyên phát và bệnh nhân 

tăng nhãn áp với phần trăm mức hạ nhãn áp sau 4 tuần theo dõi là 37,2% và 

35,7%. 

Một nghiên cứu khác của tác giả Kuwayama (2014) đã cho thấy 

Tafluprost giúp giảm nhãn áp hiệu quả và an toàn khi điều trị cho nhiều nhóm 
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glôcôm khác nhau. Nghiên cứu này khảo sát 4180 bệnh nhân ở 553 trung tâm ở 

Nhật Bản, trong đó có 38,1% là glôcôm góc mở nguyên phát, 44,2% là glôcôm 

nhãn áp không cao và còn lại là các bệnh lý glôcôm khác. Kết quả nghiên cứu cho 

thấy sau 2 tháng sử dụng, Tafluprost giúp giảm 4,3 ± 5,2 mmHg trên bệnh nhân 

glôcôm góc mở nguyên phát,  2,4 ± 2,5 mmHg trên bệnh nhân glôcôm nhãn áp 

không cao và 5,6 ± 7,1 mmHg trên các nhóm glôcôm khác [73]. 

Nghiên cứu của tác giả Holló (2015) trên bệnh nhân glôcôm giả tróc bao 

cho thấy dạng phối hợp giữa Tafluprost/Timolol giúp giảm nhãn áp hiệu quả 

36,7% so với nhãn áp ban đầu [45]. 

1.2.2.3. Khả năng gây độc tế bào 

Nhằm hạn chế tác dụng của BAK lên bề mặt nhãn cầu, từ năm 2010 ở 

Nhật nồng độ của BAK trong dung dịch thuốc nhỏ mắt Tafluprost 0,0015% đã 

được giảm từ 0,01% xuống còn 0,001% [6]. Ngoài ra do có ái lực cao với thụ 

thể prostanoid-F hơn các thuốc prostaglandin khác nên nồng độ của Tafluprost 

sử dụng là 0,0015% thấp hơn so với Lanatoprost 0,005%, Travoprost là 

0,004% và Bimatoprost là 0,03%. Các nghiên cứu thực nghiệm đã chứng minh 

rằng dung dịch thuốc nhỏ mắt Tafluprost 0,0015% với nồng độ chất bảo quản 

BAK 0,001% có khả năng gây độc tế bào thấp hơn các thuốc prostaglandin 

khác với nồng độ BAK cao hơn [6], [59], [89].  

Ngoài ra, nghiên cứu của tác giả Suzuki (2015) [127] khảo sát trên 30 

bệnh nhân glôcôm kèm theo bệnh lý bề mặt nhãn cầu đang sử dụng thuốc hạ 

nhãn áp Lanatoprost 0,005% với 0,02% BAK hoặc Bimatoprost 0,03% với 

BAK 0,005%, các bệnh nhân này sau khi được chuyển qua sử dụng Tafluprost 

0,0015% với 0,001% BAK thì tình trạng viêm giác mạc nông dạng chấm và 

thời gian vỡ phim nước mắt đã có sự cải thiện đáng kể (p<0,01) sau thời gian 

4 tuần và 12 tuần theo dõi. Ngoài ra nghiên cứu của tác giả Kumagami (2014) 
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[70] cũng cho kết quả tương tự khi tình trạng viêm giác mạc dạng chấm giảm 

đáng kể sau khi chuyển từ Lanatoprost 0,005% sang Tafluprost 0,0015%.  

1.3. TẠO HÌNH VÙNG BÈ BẰNG LASER 

1.3.1. Tạo hình vùng bè laser argon  

Tạo hình vùng bè bằng laser là thuật ngữ thông dụng của việc ứng dụng 

laser lên vùng bè giác củng mạc. Krasnov lần đầu tiên báo cáo sử dụng laser 

trên vùng bè để điều trị glôcôm vào năm 1972. Ông tin rằng đã dùng laser ruby 

tạo nên những điểm xuyên thủng trên vùng bè và do đó làm tăng thoát lưu thủy 

dịch. Krasnov sau đó báo cáo sử dụng laser ruby Q-switched (943nm) để châm 

góc tiền phòng giúp làm giảm  nhãn áp.  Năm 1973, Worthen và Wickham đã 

sử dụng laser argon để mở vùng bè. Cho đến năm 1979, Wise và Witter đã dựa 

trên ứng dụng này để phát triển kỹ thuật tạo hình vùng bè bằng laser argon 

(488+514nm) mà không gây xuyên thủng, tạo hình vùng bè bằng laser argon 

(THVBLA) đã được chấp nhận như là một chọn lựa trong điều trị glôcôm góc 

mở. Từ đó, phương pháp tạo hình vùng bè còn có thể được thực hiện bằng laser 

với những bước sóng khác nhau như laser krypton (568 và 647nm), laser 

neodymium sóng liên tục (Nd:YAG 1024) và laser diode (810) với kết quả 

tương tự THVBLA.  

Mặc dù cơ chế chính xác để THVBLA là giảm nhãn áp vẫn còn chưa 

được biết rõ, các nghiên cứu mô học cho thấy có sự co rút của mô vùng bè trên 

bệnh nhân được làm THVBLA. Hiệu quả của THVBLA trong việc làm giảm 

IOP đã được ghi nhận đầy đủ trong y văn. Tuy vậy, những nghiên cứu dài hạn 

đã cho thấy hiệu quả của THVBLA giảm đi đáng kể qua thời gian, từ tỷ lệ 

thành công 77% trong năm đầu, đến 49% sau 5 năm và 32% sau 10 năm. Thêm 

vào đó, vì sự sẹo hóa THVBLA gây ra cho vùng bè mà sự lặp lại kĩ thuật này 

không được khuyến cáo và chưa được chứng minh có tác dụng trên lâm sàng. 

THVBLA gây nên tổn thương đông vón do nhiệt cho vùng bè, gián đoạn những 
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tia bè, và tổn thương nhiệt cho những cấu trúc sợi collagen xung quanh. Tổn 

thương do nhiệt này chịu trách nhiệm một phần cho đáp ứng viêm, sẹo hóa mô 

vùng bè, dính mống trước, và cơn tăng nhãn áp thoáng qua sau laser đôi khi 

quan sát được ở những mắt được THVBLA. Hầu hết những biến chứng của 

THVBLA thường tương quan với tổng năng lượng tác động lên vùng bè và các 

nghiên cứu tập trung cố gắng giảm thiểu những tác dụng không mong muốn. 

THVBLA có tác dụng tăng thoát lưu qua vùng bè thông qua cơ chế kéo 

dãn vùng bè, kích thích các tế bào vùng bè tăng sinh, hoạt hoá các tế bào nội 

mô dẫn đến tăng biến đổi của mạng lưới ngoại bào. Tác dụng của THVBLA 

phụ thuộc vào lượng laser argon hấp thụ bởi các tế bào melanin ở mô đích. Do 

đó, để đạt được hiệu quả với THVBLA thì phải có tế bào sắc ở vùng bè. Ngoài 

ra còn có cơ chế mở rộng ống Schlemm và thay đổi mạng lưới ngoại bào ở 

mạng lưới vùng bè.  

THVBLA được chỉ định khi bệnh nhân không kiểm soát được nhãn áp 

khi đã sử dụng tối đa thuốc nhỏ, đây cũng là một lựa chọn trước khi thực hiện 

phẫu thuật tạo lỗ rò. Tuy nhiên, khi bệnh nhân có chống chỉ định dùng thuốc, 

bệnh nhân lớn tuổi hoặc không tuân thủ dùng thuốc, phương pháp này cũng 

được xem như lựa chọn hàng đầu. 

Hầu hết các nghiên cứu đều cho thấy hiệu quả của THVBLA trên XFG 

cao hơn POAG trong 12 – 24 tháng sau điều trị. Nhãn áp trung bình giảm được 

khoảng 30% trên bệnh nhân XFG khi điều trị THVBLA. Tuy nhiên, hiệu quả 

của laser giảm theo thời gian, tỷ lệ này cao hơn ở bệnh nhân XFG so với 

POAG. Tỷ lệ thất bại không quá bất ngờ, do các vật chất giả tróc bao vẫn tiếp 

tục sinh ra dẫn đến làm tắc nghẽn vùng bè. 

Hiệu quả của THVBLA giảm dần theo thời gian do cơ chế tác dụng vào 

tế bào sắc tố và tế bào xung quanh. Vào năm 1983, Anderson và Parrish đã mô 

tả cơ chế tác dụng laser vào vùng bè. Có 2 nguyên tắc bắt buộc: (1) mô đích 
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phải có các sắc thể nội bào có khả năng hấp thu quang học đối với bước sóng 

laser lớn hơn mô xung quanh và (2) thời gian phát xung của tia laser không 

được lớn hơn thời gian tản nhiệt ra mô xung quanh. Thời gian này được gọi là 

thời gian nghỉ ngơi nhiệt. Tất cả các loại laser tạo hình bè đều thỏa mãn yêu 

cầu thứ nhất, bởi vì melanin trong tế bào sắc tố vùng bè có sắc tố đóng vai trò 

hấp thụ tia laser. Tuy nhiên, thời gian phát xung của THVBLA (0,1 giây) dài 

hơn nhiều so với thời gian nghỉ ngơi nhiệt của melanin (1 micro giây), điều 

này làm cho nhiệt từ trong tế bào sắc tố di tản và gây tổn thương mô xung 

quanh [67]. Các nghiên cứu mô học cho thấy THVBLA không cho phép phân 

giải nhiệt quang chọn lọc, do đó gây tổn thương và hiệu ứng quang đông đối 

với cả các mô xung quanh. Hiệu ứng quang đông do laser ở vùng bè trên thực 

tế đã được chứng minh có thể gây ra tăng nhãn áp trên động vật có vú. 

1.3.2. Tạo hình vùng bè laser chọn lọc 

Laser chọn lọc tạo hình vùng bè được sử dụng như phương pháp điều trị 

đầu tay hoặc điều trị phối hợp nhằm giảm nhãn áp trong các bệnh lý glôcôm 

và tăng nhãn áp [80], [117], [137]. 

Tác giả Latina và Park [75] là những người đầu tiên nghiên cứu và áp 

dụng kỹ thuật THVBLCL để điều trị glôcôm (1995). THVBLCL đã được 

chứng minh là có hiệu quả trong việc giảm nhãn áp trên bệnh nhân glôcôm góc 

mở ở người lớn với tỉ lệ thành công dao động từ 40-70% [118], [129]. Nguồn 

năng lượng của THVBLCL được phát ra trong thời gian rất ngắn 3 nano giây, 

ngắn hơn nhiều so với thời gian đốt cháy melanin, từ đó giúp tạo ra hiệu ứng 

quang nhiệt chọn lọc. Do năng lượng THVBLCL tập trung chủ yếu vào các tế 

bào sắc tố ở vùng bè lưới với mức năng lượng khoảng 1% so với laser argon tạo 

hình vùng bè. Do đó, THVBLCL không gây ra các tổn thương phá hủy hoặc 

đông đặc mô vùng bè như laser argon tạo hình vùng bè. Vì vậy, THVBLCL có 



26 

 

thể được điều trị nhiều lần trên một mắt, ngoài ra tỉ lệ các biến chứng cũng thấp 

hơn so với laser argon tạo hình vùng bè [9], [67].  

1.3.2.1. Cơ chế tác dụng 

Cơ chế tác dụng chính xác của THVBLCL cho đến hiện nay vẫn chưa 

được xác định một cách chính xác, tuy nhiên các thực nghiệm lâm sàng cho 

thấy rằng hiệu quả của THVBLCL là do khả năng gây ra những thay đổi về 

mặt sinh học ở vùng bè lưới hơn là do các tác động cơ học [56]. Các thay đổi 

về mặt sinh học được ghi nhận như sự tăng tiết các cytokine, thay đổi cấu trúc 

chất nền ngoại bào, sự tập trung của các đại thực bào và có sự gia tăng phân 

bào ở quanh các vị trí đốt [56], [125]. Các cytokine được tiết ra bao gồm 

interleukin-alpha (IL-1α), interleukin-1 beta (IL-1β) và yếu tố hoại tử mô 

(TNF-α) [12]. 

Tác giả Hollo (1996) [40] nghiên cứu sự thay đổi hình thái ở vùng bè 

trên mảnh mô được loại bỏ khi bệnh nhân được phẫu thuật cắt bè củng mạc 

bằng kính sinh hiển vi điện tử, tác giả nghiên cứu trên hai mắt của cùng một 

bệnh nhân, trong đó một mắt được điều trị bằng laser argon tạo hình vùng bè 

trước đó và một mắt được điều trị bằng THVBLCL trước đó. Trên mắt được 

điều trị bằng laser argon tạo hình vùng bè, tại các vị trí được laser có sự tổn 

thương mô học lan rộng ở vùng bè màng bồ đào, ở các vùng mô không được 

laser lân cận mặc dù cấu trúc collagen còn nguyên vẹn nhưng có sự xâm lấn 

của một lớp màng tế bào biểu mô trên bề mặt của vùng này. Đây có thể là 

nguyên nhân làm cản trở thoát lưu thủy dịch và dẫn đến sự thất bại của laser 

laser argon tạo hình vùng bè. Còn trên mắt được điều trị với THVBLCL, có sự 

biến mất hoàn toàn của mô vùng bè giác củng mạc, thêm vào đó là bên cạnh 

vùng được laser có sự co rút, tạo sẹo và thay đổi của tế bào nội mô bè lưới. 

Tuy nhiên, quá trình quan sát không có sự phá hủy collagen do nhiệt, không 

có sự thay đổi mô vùng cạnh ống Schlemm và lớp màng nội mô.  
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Một nghiên cứu mới của tác giả SooHoo (2015) [125] sử dụng kính hiển 

vi quang học, kính sinh hiển vi điện tử truyền qua (TEM) và kính sinh hiển vi 

điện tử quét (SEM) để khảo sát các mẫu mô giác củng mạc của bệnh nhân 

glôcôm được điều trị bằng THVBLCL và laser argon tạo hình vùng bè trước 

đó. Đối với mắt được điều trị bằng THVBLCL, quan sát bằng kính sinh hiển 

vi quang học tác giả nhận thấy ở vùng được laser các bó của vùng bè có cấu 

trúc tương tự như ở vùng mô không chiếu tia laser. Tuy nhiên, khi sử dụng 

kính sinh hiển vi điện tử truyền qua tác giả nhận thấy có sự phá vỡ của các tế 

bào vùng bè lưới với sự lắng đọng các hạt sắc tố ngoại bào. Còn khi khảo sát 

bằng kính sinh hiển vi điện tử quét tác giả nhận thấy trên mắt điều trị với 

THVBLCL năng lượng cao (2,0mJ) có sự phá hủy mô với các bó sợi vùng bè 

bị cuộn lại ở các vị trí laser. Còn đối với mắt được điều trị bằng laser argon tạo 

hình vùng bè, trên kính sinh hiển vi quang học tác giả nhận thấy có sự phá hủy 

và biến mất của các cấu trúc ở vùng bè, trên kính sinh hiển vi điện tử truyền 

qua tác giả nhận thấy có sự phá hủy của các tế bào và sự phân tán các hạt sắc 

tố và trên kính sinh hiển vi điện tử quét tác giả nhận thấy có sự phá hủy mô với 

sự hình thành các tổn thương dạng miệng núi lửa (hình 1.7).  

Thông qua các nghiên cứu, kết quả cho thấy so với laser argon tạo hình 

vùng bè thì THVBLCL ít gây tổn thương các cấu trúc ở vùng bè hơn trên bệnh 

nhân glôcôm, đây được xem là một lợi thế của kỹ thuật THVBLCL.  
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(A) Kính sinh hiển vi điện tử truyền 

qua mẫu mô bình thường 

(B) Kính sinh hiển vi điện tử quét mẫu 

mô bình thường 

 
 

(C) Kính sinh hiển vi điện tử truyền 

qua mẫu mô THVBLCL (0,7mJ) 

(D) Kính sinh hiển vi điện tử quét mẫu 

mô THVBLCL (2,0mJ) 

Hình 1.7: Hình ảnh trên kính sinh hiển vi điện tử. 

“Nguồn: Tác giả SooHoo, 2015 [125]” 

(A) Kính sinh hiển vi điện tử truyền qua: vùng bè  trên mẫu mô bình 

thường với lớp tế bào nội mô vùng bè và các khoang gian bào nguyên vẹn. (B) 

Kính sinh hiển vi điện tử quét: mẫu mô bình thường cho thấy các sợi vùng bè 

nguyên vẹn và đều nhau. (C) Kính sinh hiển vi điện tử truyền qua: mẫu mô 

được tạo hình vùng bè laser chọn lọc (0,7mJ) với sự lắng đọng các hạt sắc tố 
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ngoại bào. (D) Kính sinh hiển vi điện tử quét: mẫu mô được Laser chọn lọc tạo 

hình vùng bè (2,0mJ) với sự phá hủy và cuộn lại của các bó sợi vùng bè ở bờ 

điểm laser. 

1.3.2.2. Nguyên lý hoạt động 

Kỹ thuật THVBLCL kinh điển gồm 50 điểm bắn dọc theo chu vi 1800 ở 

vùng bè hoặc có thể tăng lên 100 điểm trong chu vi 3600. Có hai thông số 

không thay đổi trong quá trình bắn laser gồm kích thước điểm bắn là 400µm 

và thời gian mỗi xung là 3 nano giây, còn nguồn năng lượng ban đầu sẽ được 

đặt ở mức 0,8 mJ sau đó năng lượng sẽ được tăng hoặc giảm dần cho đến khi 

thấy các bóng khí nhỏ xuất hiện hoặc năng lượng sẽ được tăng đến ngay dưới 

mức vừa tạo các bóng khí, nguồn năng lượng thường dao động từ 0,2 mJ đến 

1,7 mJ tùy theo phản ứng của mô [53], [78]. Nguồn năng lượng THVBLCL 

được hấp thu nhiều bởi sắc tố melanin. Do đó, sự gia tăng sắc tố ở vùng bè lưới 

sẽ giúp gia tăng hiệu quả của THVBLCL [136]. Vì vậy, trong trường hợp có 

nhiều sắc tố lắng đọng trong góc tiền phòng nguồn năng lượng laser ban đầu 

nên được để ở mức thấp. Trong một số trường hợp, khi thực hiện THVBLCL 

trên bệnh nhân glôcôm sắc tố hoặc glôcôm giả tróc bao với mức năng lượng 

tiêu chuẩn, sau laser có thể ghi nhận tình trạng tăng nhãn áp nghịch lý [36]. 

Một vài bằng chứng cho thấy không có sự khác biệt về hiệu quả điều trị 

giữa THVBLCL 1800 và 3600 trên vùng bè lưới của bệnh nhân glôcôm góc mở 

[82], [88]. Tuy nhiên, nghiên cứu của tác giả Shibata và cộng sự lại cho thấy 

THVBLCL 360 độ giúp giảm nhãn áp hiệu quả hơn so với THVBLCL 1800 

[118]. Tương tự như vậy một nghiên cứu khác cũng cho thấy rằng THVBLCL 

vùng bè 3600 giúp giảm nhãn áp hiệu quả hơn và giảm số lần tái khám trên 

bệnh nhân glôcôm góc mở nguyên phát và bệnh nhân tăng nhãn áp [102].  

Ngoài ra, kỹ thuật THVBLCL còn có ưu điểm là có thể thực hiện lại trên 

mắt đã được làm laser argon tạo hình vùng bè hoặc THVBLCL trước đó [7], 
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[76]. Một thử nghiệm lâm sàng ngẫu nhiên của tác gỉa Ayala M đánh giá hiệu 

quả của việc điều trị THVBLCL lập lại trên bệnh nhân glôcôm giả tróc bao 

hoặc glôcôm góc mở nguyên phát đã được điều trị THVBLCL trước đó nhưng 

thất bại (không đạt được mức giảm nhãn áp >20% so với ban đầu), bệnh nhân 

được chia làm 2 nhóm trong đó một nhóm được THVBLCL ngay tại vùng đã 

thực hiện THVBLCL trước đó và một nhóm được thực hiện THVBLCL trên 

vùng bè chưa từng được laser. Kết quả nghiên cứu cho thấy trong cả hai nhóm 

việc lập lại THVBLCL đều hiệu quả và giúp giảm nhãn áp đáng kể [7].  

Khả năng điều trị nhiều lần với THVBLCL là một trong những đặc điểm 

quan trọng của kỹ thuật này giúp đem lại hiệu quả hạ nhãn áp tốt hơn cho 

những bệnh nhân chưa đạt được nhãn áp đích sau lần THVBLCL đầu tiên, tuy 

nhiên số lần thực hiện THVBLCL cho phép trên mỗi mắt vẫn chưa được nghiên 

cứu rõ. Ngoài ra, trên bệnh nhân glôcôm giả tróc bao, khả năng điều trị 

THVBLCL lặp lại giúp ích trong các trường hợp có sự tái lập lắng động sắc tố 

ở góc tiền phòng [109]. 

1.3.2.3. Biến chứng của kỹ thuật tạo hình vùng bè Laser chọn lọc  

Nghiên cứu đầu tiên của tác giả Latina [76] (1998) đánh giá hiệu quả 

của THVBLCL trên 120  bệnh nhân glôcôm ghi nhận tỉ lệ của các biến chứng 

như sau: phản ứng viêm tiền phòng 89%, triệu chứng đau và khó chịu 5%, đỏ 

mắt 5%, tăng nhãn áp sau laser 6%. Cho đến nay đã có hơn 200 nghiên cứu về 

THVBLCL được thực hiện trên khắp thế giới, THVBLCL được chứng minh 

là một phương pháp hiệu quả trong điều trị tăng nhãn áp với tỉ lệ xảy ra tác 

dụng phụ thấp, trong đó các biến chứng được ghi nhận bao gồm tăng nhãn áp, 

viêm mống mắt, xuất huyết tiền phòng và phù hoàng điểm …. [123] 

Tăng nhãn áp: 

Tăng nhãn áp sau laser được xác nhận khi nhãn áp tăng ≥ 6mmHg sau 

khi laser 1 giờ [66]. Tỉ lệ tăng áp sau THVBLCL dao động từ 3-28% và thường 
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thoáng qua, hầu hết các trường hợp đều được đều chỉnh bằng thuốc nhỏ hạ áp 

và không để lại di chứng lâu dài [21], [22], [117]. Trên bệnh nhân glôcôm giả 

tróc bao, không có bằng chứng cho thấy có sự gia tăng nguy cơ tăng áp sau 

THVBLCL, tuy nhiên nếu bệnh nhân có sự gia tăng sắc tố ở góc tiền phòng, 

nguy cơ tăng nhãn áp sau laser sẽ cao hơn [31], [117].  

Viêm mống mắt: 

Viêm mống mắt sau THVBLCL được ghi nhận khoảng 80% trường hợp 

[76] thường xảy ra 2-3 ngày sau khi thực hiện thủ thuật, tình trạng viêm mống 

mắt thường thoáng qua và kéo dài khoảng 5 ngày. Yếu tố nguy cơ viêm mống 

mắt sau THVBLCL bao gồm lắng đọng nhiều sắc tố ở vùng bè hoặc bệnh nhân 

có tiền sử  laser argon tạo hình vùng bè trước đó [123]. 

Xuất huyết tiền phòng: 

Xuất huyết tiền phòng sau THVBLCL rất hiếm gặp, có hai trường hợp 

được báo cáo trên lâm sàng. Một trường hợp bệnh nhân nữ 77 tuổi xảy ra xuất 

huyết tiền phòng 3 ngày sau THVBLCL, bệnh nhân sau đó phục hồi hoàn toàn. 

Tiền căn của bệnh nhân này ghi nhận có sử dụng thuốc kháng viêm uống và 

thuốc nhỏ mắt thuộc nhóm NSAIDs, đây được cho là yếu tố nguy cơ liên quan 

đến tình trạng xuất huyết tiền phòng [106]. Một trường hợp thứ hai ghi nhận 

trên một bệnh nhân được thực hiện THVBLCL trên hai mắt, nhưng sau đó mắt 

trái xuất hiện tình trạng xuất huyết tiền phòng, tuy nhiên sau đó bệnh nhân bình 

phục hoàn toàn và không để lại di chứng gì [120].  

Phù hoàng điểm dạng nang: 

Có một số trường hợp phù hoàng điểm dạng nang sau THVBLCL đã 

được ghi nhận, trong đó bao gồm các trường hợp bệnh nhân đã từng phù hoàng 

điểm dạng nang sau phẫu thuật tán nhuyễn thủy tinh thể trước đó (sau 

THVBLCL thì tình trạng phù tái phát), glôcôm do steroid trên bệnh nhân đái 

tháo đường hoặc bệnh nhân có bệnh lý võng mạc đái tháo đường trước đó… 
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Các bệnh nhân này được điều trị với thuốc kháng viêm NSAIDs nhỏ mắt, trường 

hợp có bệnh lý võng mạc đái tháo đường sẽ phối hợp điều trị với bác sĩ dịch 

kính võng mạc [123]. 

Phù giác mạc: 

Các nghiên cứu cho thấy sau khi thực hiện THVBLCL khoảng 1-2 giờ 

hầu như các bệnh nhân đều có sự thay đổi của tế bào nội mô giác mạc. Tuy 

nhiên, trong hầu hết các trường hợp sự thay đổi này chỉ thoáng qua, có thể phục 

hồi và không làm thay đổi mật độ tế bào nội mô hay thị lực [140]. Tỉ lệ xảy ra 

phù giác mạc sau THVBLCL khoảng 0,8% [77]. Cho đến nay có khoảng 8 

trường hợp phù giác mạc sau THVBLCL được ghi nhận, hầu hết xảy ra trên 

bệnh nhân cận thị độ cao và không có tiền căn nhiễm herpes hay viêm mống 

mắt trước đó [86], [105].  

1.4. TÌNH HÌNH NGHIÊN CỨU TRÊN THẾ GIỚI VÀ TRONG NƯỚC 

1.4.1. Tình hình nghiên cứu trên thế giới 

Các nghiên cứu đã chứng minh, điều trị bằng THVBLCL trên bệnh nhân 

glôcôm giả tróc bao có hiệu quả hạ nhãn áp, tỉ lệ thất bại và tác dụng phụ tương 

tự như điều trị các trường hợp glôcôm góc mở khác [8], [31], [117].  

Tác giả Melamed (2003) [83] khảo sát hiệu quả của THVBLCL trên 45 

mắt của 31 bệnh nhân glôcôm góc mở và bệnh nhân tăng nhãn áp, trong đó có 

29 trường hợp glôcôm góc mở nguyên phát và 5 trường hợp glôcôm giả tróc 

bao, tất cả bệnh nhân được thực hiện THVBLCL 180 độ ở vùng bè lưới. Sau 

11 tháng theo dõi, nhãn áp trung bình sau điều trị THVBLCL là 17,9 ± 2,8 

mmHg, giảm 30% so với nhãn áp ban đầu (25,5 ± 2,5 mmHg) (p<0,001) và 

đặc biệt trong nhóm bệnh nhân glôcôm giả tróc bao tác giả ghi nhận nhãn áp 

giảm đến 41% so với ban đầu (p<0,001), với nhãn áp trung bình giảm từ 28,6 

± 3,2 mmHg xuống còn 16,8 ± 0,8 mmHg.  
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Tiếp theo đó là nghiên cứu của tác giả Shazly (2010) khảo sát hiệu quả 

của THVBLCL trên 18 trường hợp glôcôm giả tróc bao và 19 trường hợp 

glôcôm góc mở nguyên phát [117], bệnh nhân cũng được điều trị với 

THVBLCL 180 độ vùng bè với nhãn áp trung bình trước khi điều trị của nhóm 

glôcôm giả tróc bao là 25,5 ± 3,4 mmHg và nhóm glôcôm góc mở nguyên phát 

là 23,2 ± 3 mmHg. Sau 30 đến 40 tháng theo dõi, nhãn áp trung bình sau điều 

trị của nhóm glôcôm giả tróc bao là 18,3 ± 4,7 mmHg (giảm 5,3 mmHg) còn 

nhóm glôcôm góc mở nguyên phát là 17,6 ± 2,8 mmHg (giảm 5,7 mmHg) với 

tỉ lệ thành công tương ứng của hai nhóm là 74% và 77%. Trong nghiên cứu 

của tác giả Shazly ghị nhận có đến 28% bệnh nhân glôcôm giả tróc bao tăng 

áp sau THVBLCL với 10% trường hợp tăng áp trên 10mmHg.  

Nghiên cứu của tác giả Goldenfeld (2011) [31] đánh giá hiệu quả của 

THVBLCL trên 57 bệnh nhân glôcôm giả tróc bao không đáp ứng với thuốc 

nhỏ hạ áp, kết quả cho thấy nhãn áp trung bình giảm từ 26,01 ± 2,5 mmHg 

xuống còn 17,8 ± 2,8 mmHg (tương ứng mức giảm 31,5% với P < 0,001). Tác 

giả ghi nhận có 67% trường hợp bệnh nhân đỏ mắt, cương tụ kéo dài 1 ngày 

và có 2 mắt (3,5%) có tình trạng tăng áp > 5mmHg sau laser (tình trạng tăng 

áp ổn định sau 24 giờ sử dụng thuốc nhỏ hạ áp).  

Một nghiên cứu gần đây (2015) của tác giả Kent và cộng sự [57] đánh 

giá hiệu quả của THVBLCL và laser argon tạo hình vùng bè trên 76 mắt bị 

glôcôm giả tróc bao (45 mắt điều trị bằng THVBLCL và 32 mắt điều trị bằng 

laser argon tạo hình vùng bè, kết quả nghiên cứu cho thấy hiệu quả của 2 

phương pháp là như nhau sau 6 tháng theo dõi với mức hạ nhãn áp của nhóm 

THVBLCL là -6,8mmHg so với ban đầu và nhóm laser argon tạo hình vùng 

bè là -7,7 mmHg, trong đó tỉ lệ hạ nhãn áp thành công (>20%) của nhóm 

THVBLCL là 73% và nhóm laser argon tạo hình vùng bè cũng là 73%.  
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Các nghiên cứu phân tích tổng hợp gần đây [17], [80] đã cho thấy 

THVBLCL có độ an toàn và hiệu quả tương tự như thuốc nhỏ hạ nhãn áp trên 

bệnh nhân glôcôm góc mở. Tuy nhiên cho đến hiện nay vẫn chưa có nghiên 

cứu nào trên thế giới so sánh hiệu quả giữa THVBLCL với thuốc nhỏ hạ nhãn 

áp trên bệnh nhân glôcôm giả tróc bao.  

1.4.2. Tình hình nghiên cứu trong nước 

Hiện nay trong nước đã có các nghiên cứu đánh giá hiệu quả của 

THVBLCL và so sánh giữa THVBLCL với thuốc nhỏ hạ áp nhóm 

prostaglandin trên bệnh nhân glôcôm góc mở [1], [3].  

Tác giả Trần Minh Hà (2021) [1] đã báo cáo kết quả điều trị THVBLCL 

trên bệnh nhân glôcôm góc mở, tác giả thực hiện THVBLCL 360 độ chu vi 

vùng bè và theo dõi trong thời gian 18 tháng. Kết quả nghiên cứu cho thấy laser 

chọn lọc tạo hình vùng bè là phương pháp điều trị hiệu quả với tỉ lệ hạ nhãn áp 

thành công là 74,55% và an toàn với với tỉ lệ biến chứng thường gặp nhất là 

nhức mắt sau laser (43,64%).  

Tác giả Đinh Hoàng Yến (2016) [3] đã báo kết quả đề tài “Đánh giá hiệu 

quả của tạo hình vùng bè bằng laser chọn lọc trên bệnh nhân glôcôm góc mở 

so với thuốc hạ nhãn áp Tafluprost” thực hiện tại Bệnh viện Mắt TP.HCM. Kết 

quả nghiên cứu cho thấy sau 6 tháng cho thấy mức hạ nhãn áp của THVBLCL 

và Tafluprost trên bệnh nhân glôcôm góc mở lần lượt là 34,26% và 33,43% so 

với nhãn áp ban đầu, tương ứng với tỉ lệ thành công của THVBLCL là 84,2% 

và Tafluporst 0,0015% là 86,8%.  

Cho đến hiện nay, trong nước vẫn chưa có nghiên cứu nào so sánh hiệu 

quả giữa THVBLCL và Tafluprost 0,0015% trên bệnh nhân glôcôm giả tróc 

bao.  
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CHƯƠNG 2: ĐỐI TƯỢNG  

VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

 

2.1. THIẾT KẾ NGHIÊN CỨU 

Nghiên cứu tiền cứu, can thiệp lâm sàng ngẫu nhiên có nhóm chứng. 

2.2. ĐỐI TƯỢNG NGHIÊN CỨU 

2.2.1. Dân số mục tiêu 

Các mắt được chẩn đoán glôcôm giả tróc bao. 

2.2.2. Dân số nghiên cứu 

Các mắt được chẩn đoán glôcôm giả tróc bao tại Bệnh viện Mắt Thành 

phố Hồ Chí Minh. 

2.2.3. Thời gian và địa điểm nghiên cứu  

Nghiên cứu được thực hiện tại khoa glôcôm – bệnh viện mắt thành phố 

Hồ Chí Minh từ  tháng 5/2017 đến tháng 12/2020 

2.2.4. Tiêu chuẩn chọn mẫu 

2.2.4.1. Tiêu chuẩn chọn mẫu 

− Mắt được chẩn đoán glôcôm góc mở  

o Soi góc tiền phòng bằng kính 3 gương Goldmann xác định góc 

mở độ III, IV toàn chu vi theo phân độ Shaffer, đánh giá mật độ 

sắc tố vùng bè. 

o Nhãn áp:  21mmHg < NA < 30mmHg  

o Có tổn thương đĩa thị do glôcôm được xác định trên khám lâm 

sàng bằng sinh hiển vi với kính Volk 90D và kính Goldmann 3 

gương. 
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o Và/ Hoặc có tổn thương thị trường do glôcôm biểu hiện trên kết 

quả đo thị trường bằng thị trường kế Humphrey.  

o Dựa vào phân loại giai đoạn glôcôm theo thị trường, chọn lựa giai 

đoạn nhẹ và trung bình. 

− Mắt đuợc chẩn đoán glôcôm giả tróc bao qua thăm khám lâm sàng:  

o Khám sinh hiển vi đèn khe: phát hiện chất liệu giả tróc màu trắng 

hơi xám bám ở bờ đồng tử, mặt trước bao trước thủy tinh thể và 

góc tiền phòng trên khám lâm sàng phía trước nhãn cầu.  

− Không có tiền sử chấn thương hay phẫu thuật nội nhãn 

− Chưa được điều trị glôcôm bằng thuốc hạ nhãn áp, laser hay phẫu thuật 

trước đó 

− Đồng ý tham gia nghiên cứu và theo dõi ngoại trú định kỳ. 

2.2.4.2. Tiêu chuẩn loại trừ 

− Mắt bị glôcôm góc mở khác 

− Mắt bị sẹo giác mạc.  

− Mắt bị dị ứng với các thuốc nhóm prostaglandin 

2.2.5. Cỡ mẫu 

Nghiên cứu nhằm đánh giá  tỷ lệ phần trăm hạ giảm nhãn áp của 2 nhóm 

THVBLCL và nhóm Tafluprost trên bệnh nhân Glôcôm giả tróc bao. Do vậy 

chúng tôi sử dụng công thức tính dựa trên ước lượng tỷ lệ thành công.   

Công thức tính toán so sánh giữa 2 nhóm 

𝑍1−𝛼/2 − 𝑍𝛽 =  
𝑃1 − 𝑃2

√
𝑃1 ∗ (1 − 𝑃1)

𝑛1
+

𝑃2 ∗ (1 − 𝑃2)
𝑛2

 

Công thức ước tính cỡ mẫu tối thiếu với giả định kích thước mẫu giữa 

2 nhóm là giống nhau 
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𝑛 =  
 (𝑍

(1−
𝛼
2

)
− 𝑍𝛽)2 ∗ (𝑃1 ∗ (1 − 𝑃1) + 𝑃2 ∗ (1 − 𝑃2))

(𝑃1 − 𝑃2)2
 

Trong đó: 

- Z(1-α/2): sai số type 1 (sai số α). Với α qui ước mặc định 0,05 cho phân tích 

2 đuôi, chỉ số này sẽ nhận giá trị 1,96. 

- Zβ: sai số type 2 (sai số β), trong đó (-Zβ)= Z(1-β) được xem là độ mạnh của 

nghiên cứu. Trong nghiên cứu này, chúng tôi lựa chọn độ mạnh 50%, vậy 

Z(1-β) sẽ nhận giá trị là 0. 

- P là tỷ lệ đạt kết quả giảm nhãn áp sau điều trị. Nghiên cứu của thế giới 

Jin.A.Song là 16,76% [124]. Trong trường hợp nghiên cứu này sẽ ước 

lượng khoảng 25,0% 

- (𝑃1 − 𝑃2) là giá trị khác biệt tối thiểu có thể xem là khác nhau giữa tỷ lệ 

đo đạt và tỷ lệ cần đánh giá. Chúng tôi chọn giá trị ∆ = 0,20 (tương đương 

với 10%). 

Sau khi tính, n = 31,4. Vậy, cỡ mẫu tối thiểu của nghiên cứu cho mỗi 

nhóm là ≥ 32 (mắt).  

2.2.6. Phương pháp chọn mẫu  

Chọn mẫu ngẫu nhiên đơn giản 

Bệnh nhân thỏa các điều kiện chọn bệnh sẽ được chọn vào nhóm nghiên 

cứu chia thành hai nhóm :  

− Nhóm 1 (nhóm nghiên cứu): bệnh nhân sẽ được điều trị laser tạo hình 

vùng bè chọn lọc. 

− Nhóm 2 (nhóm đối chứng) : bệnh nhân sẽ được điều trị bằng thuốc nhỏ 

mắt nhóm prostaglandin Tafluprost 0,0015% (Taflotan, Santen). 
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Việc phân nhóm được thực hiện ngẫu nhiên theo số thứ tự của bệnh 

nhân.  

Bệnh nhân tham gia nghiên cứu được đánh số thứ tự lần lượt từ 1. Bệnh 

nhân có số thứ tự lẻ được đưa vào nhóm nghiên cứu, bệnh nhân có số thứ tự 

chẵn được đưa vào nhóm chứng.  

2.3. PHƯƠNG PHÁP, CÔNG CỤ ĐO LƯỜNG, THU THẬP SỐ LIỆU 

2.3.1. Phương tiện nghiên cứu 

2.3.1.1. Phương tiện hành chính 

− Hồ sơ bệnh án của bệnh nhân 

− Biểu mẫu của nghiên cứu với đầy đủ các thông số cần ghi nhận 

− Cam kết tham gia nghiên cứu của bệnh nhân 

2.3.1.2. Phương tiện thăm khám và chẩn đoán 

− Dụng cụ khám khúc xạ: bảng thị lực, bộ thử kính, đèn soi bóng đồng tử  

− Kính Volk Digital Wide Field 

− Kính soi góc 3 gương Goldmann 

− Sinh hiển vi 

− Nhãn áp kế Goldmann 

− Thị trường kế tự động Humphrey Field Analyzer 3 (Carl Zeiss Meditec, 

USA 2010)  

− Máy Cirrus HD-OCT 5000 (Carl Zeiss Meditec, Dublin, CA)  

− Máy Ellex Tango THVBLCL/YAG laser (Ellex, Adelaide, Australia) 

(hình 2.1) 

− Kính Latina THVBLCL gonio laser (hình 2.2)  

− Thuốc Taflotan (Tafluprost 0,0015%,Santen) 

− Thuốc tê. 
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Hình 2.1: Máy Ellex Tango THVBLCL/YAG laser 

“Nguồn: Ellex, Adelaide, Australia” 

 

 

Hình 2.2: Kính Latina THVBLCL gonio laser 

“Nguồn: Ellex, Australia” 
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2.4. QUY TRÌNH NGHIÊN CỨU 

 

Sơ đồ 2.1: Quy trình nghiên cứu 
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2.4.1. Quy trình thăm khám và chọn bệnh nhân 

− Thông tin dịch tễ: tuổi, giới, nơi cư ngụ, tiền sử các bệnh lý tại mắt và 

toàn thân, tiền sử gia đình. 

− Đo thị lực chưa chỉnh kính và có chỉnh kính. 

− Đo nhãn áp bằng nhãn áp kế Goldmann. 

− Đánh giá tình trạng các môi trường trong suốt: giác mạc, tiền phòng, 

thủy tinh thể, dịch kính bằng sinh hiển vi. 

− Khám đáy mắt bằng sinh hiển vi và kính Volk Digital Wide Field 

− Soi góc tiền phòng bằng kính Goldmann 3 gương, đánh giá độ rộng của 

góc theo phân loại của Shaffer và mật độ sắc tố vùng bè. 

− Đo thị trường và chụp OCT đánh giá lớp sợi thần kinh. 

− Nếu bệnh nhân đủ điều kiện chọn mẫu, bệnh nhân sẽ được giải thích đầy 

đủ về các phương pháp điều trị và lịch trình điều trị, đồng thời trả lời tất cả các 

câu hỏi có liên quan. Nếu bệnh nhân đồng ý tham gia nghiên cứu sẽ ký tên vào 

biểu mẫu và được phân ngẫu nhiên vào 2 nhóm điều trị. 

2.4.2. Tiến hành điều trị 

Nhóm 1: điều trị bằng THVBLCL  

− Máy Ellex Tango THVBLCL/YAG laser (Ellex, Adelaide, Australia) 

được sử dụng phát ra tia laser ND:YAG với bước sóng 532nm, thời gian mỗi 

xung 3 nano giây, kích thước vết chạm là 400µm, năng lượng xung 0,3-1,4 mJ, 

đi kèm với hệ thống sinh hiển vi đi kèm bộ định tiêu He-Ne.  

− Trước khi điều trị, người bệnh được hướng dẫn giải thích rõ ràng và kỹ 

lưỡng về quy trình laser, sau đó được gây tê tại chỗ bằng Tetracaine 1%.  

− Trong khi thực hiện THVBLCL: Bệnh nhân ngồi trên sinh hiển vi, kính 

Latina gonio THVBLCL laser được đặt tiếp xúc với giác mạc bệnh nhân, tia 

laser được định tâm ở vùng bè. Xung laser tác động lần lượt đều khắp vùng bè 

sắc tố. Năng lượng laser ban đầu được cài đặt là 0,8mJ, và vết chạm đầu tiên ở 
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vị trí 12h. Nếu bóng khí xuất hiện, năng lượng sẽ được giảm 0,1mJ mỗi lần 

cho đến khi bóng khí dạng bọt champagne rất nhỏ xuất hiện, mức năng lượng 

lúc này sẽ được tiếp tục áp dụng cho các vị trí khác. Nếu không thấy bóng khí, 

năng lượng sẽ được tăng dần mỗi 0,1mJ cho đến khi hình thành bóng khí, sau 

đó lại giảm tương tự như trên. 3600 vùng bè sẽ được tác động bởi khoảng 100 

vết chạm không chồng lấp nhau. Tổng số xung laser và mức năng lượng phát 

ra đều được ghi nhận lại. 

(A)   (B) 

Hình 2.3: (A) Kỹ thuật thực hiện THVBLCL; (B) Tiêu THVBLCL định vị 

trên vùng bè 

“Nguồn: Ellex, Adelaide, Australia” 
 

− Sau khi laser, bệnh nhân được điều trị với thuốc nhỏ kháng viêm non-

steroid 4 lần/ngày trong 5 ngày. Hướng dẫn bệnh nhân tái khám theo hẹn tại 

phòng ngoại trú 1 ngày, 1 tuần, 1 tháng, 3 tháng, 6 tháng, 9 tháng và 12 tháng 

sau laser. 

− Bệnh nhân được theo dõi tại các thời điểm 1 giờ, 1 ngày, 1 tuần, 1 tháng, 

3 tháng, 6 tháng, 9 tháng và 12 tháng sau laser. 

− Tại thời điểm 1 giờ sau laser nếu bệnh nhân có tình trạng tăng nhãn áp 

≥ 6 mmHg so với ban đầu: bệnh nhân được điều trị thuốc nhỏ hạ áp 
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Brinzolamide (Azopt 1%) trong 5-7 ngày, nếu bệnh nhân có đau nhức kèm 

theo cho uống Acetazolamide 0,25g uống 4 lần/ngày trong 1-2 ngày và thuốc 

giảm đau Paracetamol 0,5g uống 2-3 lần/ngày (tùy mức độ) và tái khám kiểm 

tra sau 1 ngày.  

− Tại các thời điểm tái khám khác nếu không đạt được nhãn áp mục tiêu 

(nhãn áp không giảm ≥20% so với ban đầu và <21 mmHg): bệnh nhân sẽ được 

tư vấn để điều trị THVBLCL lần 2 (tùy theo sự đồng thuận của người bệnh) 

hoặc điều trị thuốc nhỏ hạ áp nhóm Tafluprost 0,0015% nhỏ 1 lần/buổi tối hoặc 

thuốc hạ nhãn áp thuộc nhóm khác nếu bệnh nhân không dung nạp.  

− Nếu sau khi thực hiện THVBLCL lần 2 vẫn thất bài thì xem xét cụ thể, 

kết hợp điều trị bằng các phương pháp khác và đưa vào nhóm thất bại.  

Nhóm 2: điều trị bằng Tafluprost 0,0015% (Taflotan, Santen) 

− Bệnh nhân được hướng dẫn nhỏ một giọt Tafluprost vào mắt mỗi 8h tối. 

Nhắc bệnh nhân lịch tái khám, tầm quan trọng của việc tuân thủ điều trị. 

− Bệnh nhân sẽ được tái khám vào thời điểm 1 tuần, 1 tháng, 3 tháng, 6 

tháng, 9 tháng và 12 tháng sau điều trị. 

− Tại các thời điểm tái khám khác nếu không đạt được nhãn áp mục tiêu 

(nhãn áp không giảm ≥20% so với ban đầu và <21 mmHg): bệnh nhân sẽ được 

tư vấn để điều trị THVBLCL phối hợp (tùy theo sự đồng thuận của người bệnh) 

hoặc điều trị bổ sung thuốc nhỏ hạ áp Brinzolamide (Azopt 1%) nhỏ 4 lần/ngày 

hoặc Timolol 0,5% nhỏ 2 lần/ngày (nếu không có chống chỉ định).  

2.4.3. Tái khám và theo dõi 

− Cả 2 nhóm sau đó sẽ được theo dõi, thăm khám sau điều trị 1 tuần, 1 

tháng, 3 tháng, 6 tháng, 9 tháng và 12 tháng. Riêng nhóm THVBLCL sẽ được 

đo nhãn áp sau 1giờ, 1 ngày.  
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− Tại các lần tái khám, các triệu chứng cơ năng của bệnh nhân sẽ được ghi 

nhận (nếu có), bệnh nhân sẽ được kiểm tra: 

▪ Thị lực   

▪ Nhãn áp  

▪ Khám sinh hiển vi để ghi nhận tình trạng giác mạc, tiền phòng, soi 

góc tiền phòng, tỷ lệ lõm đĩa 

▪ Chụp OCT tại thời điểm sáu tháng sau điều trị  

▪ Đo thị trường tại thời điểm trước điểu trị, 6 tháng và 12 tháng sau 

điều trị 

2.4.4. Thu thập và xử lý số liệu 

− Sau 12 tháng, dữ liệu cần thiết được tổng hợp vào phiếu thu thập số liệu 

− Nhập và xử lý số liệu 

− Viết và trình bày luận văn. 

2.5. XÁC ĐỊNH CÁC BIẾN SỐ ĐỘC LẬP VÀ PHỤ THUỘC 

2.5.1. Các biến số độc lập 

2.5.1.1. Đặc điểm lâm sàng 

− Tuổi:   

▪ Biến định lượng liên tục  

▪ Đơn vị tính: năm         

− Giới tính:  

▪ Biến số định tính nhị giá 

▪ Giá trị: Nam giới = 0 / Nữ giới = 1 

− Thị lực: 

▪ Biến số định lượng 

▪ Bệnh nhân được đo thị lực chỉnh kính với bảng thị lực Snellen 
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Thị lực đếm ngón tay (ĐNT) ở một khoảng cách nào đó có thể chuyển 

đổi sang thị lực thập phân bằng cách cho rằng các ngón tay tương đương với 

cỡ chữ của bảng thị lực 5 mét mà người có thị lực 10/10 đọc được ở khoảng 

cách 50 mét.  

Công thức tổng quát: ĐNT x m (x tính bằng mét) = x/50 

Cụ thể: ĐNT 5m = 5/50 = 0.1 (tương đương 1/10) 

   ĐNT 4m = 4/50 = 0.08 

   ĐNT 3m = 3/50 = 0.06 

   ĐNT 2m = 2/50 = 0.04 

   ĐNT 1m = 1/50 = 0.01 

   BBT               = 0.0001  

Giá trị thị lực được chuyển sang thị lực logMAR (Minimum Angle of 

Resolution) theo công thức: 

Thị lực logMAR = - log(thị lực thập phân) 

− Được ghi nhận trước và sau khi điều trị bằng THVBLCL và Tafluprost 

tại các thời điểm 1 tuần, 1 tháng, 3 tháng, 6 tháng, 9 tháng, 12 tháng.  

− Nhãn áp:  

▪ Biến định lượng (mmHg) 

▪ Đo bằng nhãn áp kế Goldmann 

▪ Được ghi nhận trước và sau khi điều trị bằng THVBLCL và 

Tafluprost tại các thời điểm 1 tuần, 1 tháng, 3 tháng, 6 tháng, 9 tháng 

và 12 tháng. Riêng nhóm THVBLCL sẽ được đo nhãn áp sau 1giờ, 

1 ngày để xác định tình trạng tăng nhãn áp thoáng qua sau laser, nhãn 

áp sau laser nếu tăng > 6 mmHg bệnh nhân sẽ được nhỏ 1 giọt 

Brimonidine (Azopt 1%).  

− Tỷ lệ lõm đĩa C/D: 

▪ Biến số định lượng 
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▪ Đơn vị tính: được chuyển thành hệ số thập phân  

▪ Được ghi nhận trước và sau khi điều trị bằng THVBLCL và 

Tafluprost tại các thời điểm trước điều trị, thời điểm sau điều trị 6 

tháng và 12 tháng 

− Tình trạng đục thể thủy tinh: là biến định tính, gồm các mức độ đục thể 

thủy tinh từ không có, độ 1, độ 2, độ 3 và độ 4. 

− Mức độ đọng sắc tố vùng bè [27]: 

▪ Độ 0: Không có lắng đọng sắc tố 

▪ Độ 1: Lắng đọng ít  

▪ Độ 2: Lắng đọng nhẹ  

▪ Độ 3: Lắng đọng trung bình - Lớp sắc tố có màu nâu tương tự như 

màu mống mắt kế bên 

▪ Độ 4: Lắng đọng mức độ nặng -  Lớp sắc tố có màu nâu đen, đen 

hơn so với màu mống mắt kế bên  

2.5.1.2. Biến số cận lâm sàng 

− Độ dày lớp sợi thần kinh quanh đầu gai thị:  

▪ Biến định lượng (đơn vị µm) 

▪ Đánh giá bằng chụp OCT đầu thị thần kinh: tính giá trị trung bình 

của các phía trên - mũi - dưới - thái dương 

▪ Được ghi nhận trước và sau khi điều trị bằng THVBLCL và 

Tafluprost tại thời điểm 6 tháng và 12 tháng.  

− Chỉ số MD:  

▪ Biến định lượng (đơn vị dB) 

▪ Ghi nhận từ kết quả đo thị trường Humphrey test ngưỡng 30-2 

▪ Được ghi nhận trước và sau khi điều trị bằng THVBLCL và 

Tafluprost tại thời điểm 6 tháng và 12 tháng 
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− Chỉ số PSD:  

▪ Biến định lượng (đơn vị dB) 

▪ Ghi nhận từ kết quả đo thị trường Humphrey test ngưỡng 30-2 

▪ Được ghi nhận trước và sau khi điều trị bằng THVBLCL và 

Tafluprost tại  thời điểm 6 tháng và 12 tháng 

− Giai đoạn glôcôm dựa vào chỉ số MD và PSD (tiêu chuẩn Hoddap – 

Parrish – Anderson)  

▪ Giai đoạn nhẹ: 

o Chỉ số MD thấp hơn -6dB 

o Ít hơn 25% số điểm (18 điểm) giảm dưới mức 5% và ít hơn 10 

điểm giảm dưới mức 1% trên biểu đồ độ lệch chuẩn từng phần 

o Tất cả các điểm trung tâm 5 độ phải có độ nhạy cảm ít nhất 

15db 

▪ Giai đoạn trung bình  

o Chỉ số MD thấp hơn -12db  

o Ít hơn 50% số điểm (37 điểm) giảm dưới mức 5% và ít hơn 20 

điểm giảm dưới mức 1% trên biểu đồ độ lệch chuẩn từng phần 

o Không có điểm nào ở trung tâm 5 độ có độ nhạy cảm bằng 0 

db 

o Chỉ  ½ thị trường phía trên hoặc dưới có 1 điểm độ nhạy cảm 

< 15% ở trung tâm 5 độ 

▪ Giai đoạn nặng 

o Chỉ số MD lớn hơn -12db  

o Nhiều hơn 50% số điểm (37 điểm) giảm dưới mức 5% hoặc 

nhiều hơn 20 điểm giảm dưới mức 1% trên biểu đồ độ lệch 

chuẩn từng phần 

o Có ít nhất 1 điểm ở trung tâm 5 độ có độ nhạy cảm 0 dB 
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o Các điểm ở trung tâm 5 độ đều có độ nhạt cảm < 15dB ở ½ thị 

trường phía trên và dưới 

2.5.1.3. Đánh giá hiệu quả điều trị 

− Biên độ giảm nhãn áp: là biến số nhằm khảo sát sự biến thiên của nhãn 

áp trước và sau khi điều trị, biên độ giảm nhãn áp được tính bằng cách lấy nhãn 

áp sau khi điều trị (tại các thời điểm theo dõi) trừ cho nhãn áp trước khi điều 

trị.  

▪ Đây là biến định lượng với đơn vị tính là mmHg 

▪ Được ghi nhận và đánh giá tại các thời điểm 1 tuần, 1 tháng, 3 tháng, 

6 tháng, 9 tháng và 12 tháng 

▪ Đối với nhóm THVBLCL sẽ ghi nhận thêm tại các thời điểm 1 giờ, 

1 ngày 

− Phần trăm nhãn áp giảm: 

▪ Biến định lượng (đơn vị %) 

▪ Là phần trăm nhãn áp giảm được sau điều trị so với nhãn áp trước 

điều trị, được tính bằng cách: lấy nhãn áp trước khi điều trị trừ cho 

nhãn áp sau khi điều trị (tại các thời điểm theo dõi), chia cho nhãn 

áp trước điều trị và nhân với 100 

▪ Được ghi nhận và đánh giá tại các thời điểm 1 tuần, 1 tháng, 3 tháng, 

6 tháng, 9 tháng và 12 tháng 

▪ Đối với nhóm THVBLCL sẽ ghi nhận thêm tại các thời điểm 1 giờ, 

1 ngày 

− Quy ước điều trị thành công: khi nhãn áp sau điều trị giảm ≥ 20% so với 

nhãn áp ban đầu và < 21 mmHg mà không cần điều trị thêm thuốc hạ NA 

(nhóm THVBLCL) hoặc bổ sung thêm thuốc hạ NA nhóm khác (nhóm 

PGA)[54], [87], [88]. 
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2.5.1.4. Đánh giá tính an toàn 

− Biến chứng/Tác dụng phụ: 

▪ Biến định tính nhị giá 

▪ Giá trị: Không có = 0 / Có = 1 

▪ Được ghi nhận tại các thời điểm 1 tuần, 1 tháng, 3 tháng, 6 tháng, 9 

tháng, 12 tháng.  

▪ Các biến chứng của THVBLCL: cảm giác khó chịu, cương tụ kết 

mạc, cơn tăng nhãn áp sau laser (NA tăng ≥ 6mmHg), phản ứng tiền 

phòng, các biến chứng khác. 

▪ Các tác dụng phụ của Tafluprost: cảm giác khó chịu, cương tụ kết 

mạc, tổn thương biểu mô giác mạc, các tác dụng phụ khác. 

−  Tình trạng điều trị bổ sung: được ghi nhận tại các thời điểm 1 tháng, 3 

tháng, 6 tháng, 9 tháng và 12 tháng.  

o Điều trị bổ sung 

▪ Biến định tính nhị giá 

▪ Giá trị: Không có = 0 / Có = 1 

o Số thuốc bổ sung: 

▪ Biến định lượng 

▪ Đơn vị tính: thuốc 

o Số lần THVBLCL bổ sung: 

▪ Biến định lượng 

▪ Đơn vị tính: lần 

2.6. PHƯƠNG PHÁP PHÂN TÍCH DỮ LIỆU  

Số liệu được nhập và xử lý bằng phần mềm SPSS 16.0, Minitab 17. 

2.6.1. Thống kê mô tả: mô tả đặc điểm nhóm nghiên cứu 

− Biến định lượng được mô tả bằng trung bình và độ lệch chuẩn. 

− Biến định tính và biến thứ bậc mô tả bằng tần số, tỷ lệ phần trăm. 
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2.6.2. Thống kê phân tích 

− Dùng kiểm định t-student để so sánh các biến định lượng liên tục 

− Dùng kiểm định Mann-Whitney U để so sánh 2 biến định lượng có phân 

phối không bình thường hay phương sai không bằng nhau. 

− Dùng kiểm định Chi bình phương hoặc Fisher’s Exact để so sánh hai tỷ 

lệ. 

− Dùng đường cong Kaplan Meier và log-rank test để so sánh tỷ lệ thành 

công giữa các nhóm. 

− Dùng biểu đồ phân tán để so sánh các biến số trước và sau điều trị 

− Sự khác biệt được xem là có ý nghĩa thống kê khi trị số p ≤ 0,05  

2.7. ĐẠO ĐỨC TRONG NGHIÊN CỨU 

− Nghiên cứu này được thông qua hội đồng đạo đức trong nghiên cứu y 

sinh học số 436 / ĐHYD-HĐĐĐ 

− Nghiên cứu này không làm tổn hại đến sức khỏe của bệnh nhân và nhiều 

nghiên cứu tương tự đã được thực hiện tại nhiều nước trên thế giới. 

− Trong nghiên cứu này, Tafluprost là thuốc hạ nhãn áp nhóm 

prostaglandin hiện đang là chọn lựa đầu tay trong điều trị glôcôm trên thế giới. 

Ngoài ra, THVBLCL là một phương pháp điều trị hiệu quả, an toàn, không 

xâm lấn, ít tác dụng phụ. 

− Các bệnh nhân sẽ được giải thích rõ về quyền và nghĩa vụ của mình khi 

tham gia nghiên cứu cũng như tình trạng bệnh lý và các phương pháp điều trị, 

các biến chứng có thể xảy ra và cũng như các phương pháp điều trị biến chứng 

tốt nhất có thể được trong quá trình nghiên cứu. 

− Bệnh nhân đồng ý tham gia mới đưa vào nghiên cứu, được  theo dõi lâu 

dài và có quyền ngưng tham gia nghiên cứu bất kỳ và không bị phân biệt đối 

xử. 

− Thông tin về bệnh nhân được giữ bí mật. 
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CHƯƠNG 3:  

KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

 

Nghiên cứu từ tháng 5/2017 đến 12/2020 tại bệnh viện Mắt Thành phố Hồ 

Chí Minh. Trong thời gian tiến hành nghiên cứu chúng tôi đã chọn được 64 mắt 

của 64 bệnh nhân glôcôm giả tróc bao thỏa các điều kiện chọn vào mẫu, được 

chia 2 nhóm: 

Nhóm THVBLCL: gồm 32 mắt được điều trị bằng phương pháp tạo hình 

vùng bè bằng laser chọn lọc 360 độ. 

Nhóm Tafluprost: 32 mắt được điều trị với dung dịch thuốc nhỏ mắt 

Tafluprost 0,0015%  

3.1. ĐẶC ĐIỂM BỆNH NHÂN GLÔCÔM GIẢ TRÓC BAO 

Trong nghiên cứu này, chúng tôi ghi nhận các đặc điểm lâm sàng gồm 

tuổi, giới tính và cận lâm sàng gồm: thị lực LogMar ban đầu, nhãn áp trung 

bình, C/D, độ đục thể thủy tinh, sắc tố góc, độ dày trung bình lớp sợi thần kinh 

quanh gai (RNFL), MD trung bình, PSD trung bình (Bảng 3.1).  
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Bảng 3.1: Đặc điểm lâm sàng và cận lâm sàng của bệnh nhân glôcôm 

giả tróc bao trong nghiên cứu 

Đặc điểm 
THVBLCL 

(n=32) 

Tafluprost 

(n=32) 
Giá trị p 

Sự phân bố 

tuổi 

< 40 tuổi 2 (6,3) 2 (6,3) 

0,161** 

40-< 50 tuổi 1 (3,1) 3 (9,4) 

50- < 60 tuổi 3 (9,4) 10 (31,3) 

60- <70 tuổi 14 (43,8) 7 (21,9) 

70- <80 tuổi 5 (15,6) 3 (9,4) 

≥ 80 tuổi 7 (21,9) 7 (21,9) 

Tuổi trung bình  69,09 ± 11,67 62,88 ± 14,47 0,113* 

Thị lực logMar ban đầu 0,264 ± 0,14 0,165 ± 0,08 0,02* 

Nhãn áp trung bình 24,19 ± 0,97 24,03 ± 0,99 0,522* 

Giá trị C/D trung bình 0,763 ± 0,1 0,772±0,108 1,0* 

Đục thể thủy 

tinh  

Không 2 (6,2%) 2 (6,2%) 

 

 

0,164** 

Độ 1 1 (3,1%) 4 (12,5%) 

Độ 2 9 (28,1%) 14 (43,8%) 

Độ 3  16 (50,0%) 7 (21,9%) 

Độ 4 4 (12,5%) 5 (15,6%) 

Sắc tốc góc 1+ 2 (6,2%) 0 

0,433+ 
2+ 12 (37,5%) 11 (34,4%) 

3+ 16 (50%) 17 (53,1%) 

4+ 2 (6,2%) 4 (12,5%) 

RNFL trung bình 70 ± 10,42 68,41 ± 8,49 0,472* 

MD thị trường trung bình -11,09 ± 2,77 -10,86 ± 3,27 0,778* 

PSD thị trường trung bình 6,49 ± 2,70 5,55 ± 2,03 0,294* 

Phân loại giai 

đoạn theo thị 

trường  

Nhẹ  17 (53,1%) 16 (50%) 

1,0* Trung bình  
15 (46,9%) 16 (50%) 

*Kiểm định phi tham số Mann-Whitney U     

**Kiểm định Chi bình phương   +Kiểm định Fisher’s 
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3.1.1. Đặc điểm lâm sàng 

3.1.1.1. Tuổi 

Tuổi trung bình của 64 bệnh nhân trong nghiên cứu là 64,9±13,2 tuổi. 

Trong đó tuổi nhỏ nhất là 34 và lớn nhất là 86 (Biểu đồ 3.1). 

 

Biểu đồ 3.1: Sự phân bố tuổi của bệnh nhân trong hai nhóm nghiên cứu 

(p= 0,113, kiểm định phi tham số Mann Whitney U). 

Nhận xét: Khi tiến hành so sánh sự khác biệt về độ tuổi trung bình của 

bệnh nhân glôcôm giả tróc bao giữa hai nhóm điều trị, chúng tôi nhận thấy 

không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê, trong đó tuổi trung bình của nhóm 

THVBLCL là 69,09 ± 11,67 và nhóm Tafluprost là 62,88 ± 14,47 với giá trị 

p=0,113 (kiểm định phi tham số Mann Whitney U).  

Ngoài ra khi tiến hành phân tầng độ tuổi, chúng tôi cũng nhận thấy 

không có sự khác biệt về tỉ lệ phần trăm bệnh nhân giữa các lớp tuổi (xem bảng 

3.1) (với p=0,161, kiểm định Chi bình phương).   
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3.1.1.2. Giới tính 

 

 

Biểu đồ 3.2: Phân bố giới tính giữa hai nhóm trong nghiên cứu 

(p=0,292, kiểm định Chi bình phương) 

Nhận xét: Nghiên cứu gồm 42 bệnh nhân nam, chiếm 65,6% và 22 bệnh 

nhân nữ chiếm 34,4%. Trong đó tỉ số nam/nữ của bệnh nhân glôcôm giả tróc 

bao trong nghiên cứu là 1,9.  

Nhóm THVBLCL có 23 nam và 9 nữ với tỉ số nam/nữ =2,55 còn nhóm 

Tafluprost có 19 nam và 13 nữ với tỉ số nam/nữ = 1,46. Mặc dù có sự khác biệt 

về tỉ số nam/nữ giữa hai nhóm nhưng kiểm định Chi bình phương cho thấy 

không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về tỉ lệ giới tính giữa hai nhóm với 

p=0,292.  

Nhóm SLT, 

Nam, 71.9%

Nhóm SLT, Nữ, 

28.1%

Nhóm 

Tafluprost, 

Nam, 59.4%

Nhóm 

Tafluprost, Nữ, 

40.6%

Sự phân bố giới tính

Nhóm SLT Nhóm Tafluprost
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3.1.1.3. Nhãn áp ban đầu 

Nhãn áp trung bình của bệnh nhân trong nghiên cứu là 24,11 ± 0,97 

trong đó nhãn áp thấp nhất là 22mmHg và cao nhất là 26mmHg  (biểu đồ 3.3). 

 

 

Biểu đồ 3.3: So sánh nhãn áp trung bình giữa hai nhóm trong nghiên cứu  

 

Nhận xét: Chúng tôi nhận thấy không có sự khác biệt về nhãn áp ban 

đầu giữa hai nhóm trong nghiên cứu, trong đó nhãn áp trung bình ban đầu giữa 

nhóm THVBLCL và nhóm Taflupros lần lượt là 24,19 ± 0,97 và 24,03 ± 0,99 

(kiểm định phi tham số Mann Whitney với p=0,522). 



56 

 

3.1.1.4. Các đặc điểm lâm sàng khác 

Về thị lực trước khi điều trị, thị lực logMar trung bình của 64 bệnh nhân 

trong nghiên cứu là 0,21 ± 0,13, trong đó thị lực logMar cao nhất là 0 (tương 

ứng thị lực thập phân là 10/10) và thấp nhất là 0,52 (tương ứng 3/10). Sử dụng 

kiểm định phi tham số so sánh giá trị thị lực logMar trung bình giữa hai nhóm, 

chúng tôi nhận thấy nhóm THVBLCL có thị lực logMar trung bình là 0,26 ± 

0,13 thấp hơn so với nhóm Tafluprost là 0,16 ± 0,08, sự khác biệt có ý nghĩa 

thống kê với p=0,02. Mặc dù không có sự khác biệt về tỉ lệ đục thể thủy tinh 

giữa hai nhóm (p=0,164 kiểm định Chi bình phương) chúng tôi nhận thấy ở 

nhóm THVBLCL tỉ lệ đục thể thủy tinh độ 3-4 là 62,5% cao hơn so với nhóm 

Tafluprost là 37,5%.  

Ngoài ra chúng tôi cũng nhận thấy không có sự khác biệt về tỉ lệ C/D 

trung bình giữa nhóm THVBLCL là 0,76 ± 0,10 và nhóm Tafluprost là 0,77 ± 

0,11 (p=1,0 kiểm định phi tham số). 

Tất cả bệnh nhân tham gia vào nghiên cứu đều có góc mở độ 3-4, các 

trường hợp góc hẹp đều được loại khỏi nghiên cứu. Tiến hành so sánh mức độ 

lắng đọng sắc tố trong góc tiền phòng giữa hai nhóm chúng tôi nhận thấy không 

có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa hai nhóm với kiểm định Chi bình 

phương (p=0,433), trong đó sắc tố góc độ 3 và 4 chiếm đa số ở cả hai nhóm. 

3.1.2. Đặc điểm cận lâm sàng 

Giá trị MD trung bình của 64 bệnh nhân trong nghiên cứu là -10,44 ± 

4,77 với các giá trị dao động từ -23,05 dB đến 17,05 dB (biểu đồ 3.4), còn giá 

trị PSD trung bình của bệnh nhân trong nghiên cứu là 5,94 ± 2,48 dao động từ 

1,50 dB đến 12,88 dB và độ dày lớp sợi thần kinh quanh gai thị RNFL trung 

bình là 69,20 ± 9,47 với dao động từ 51-92 µm.  
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Biểu đồ 3.4: So sánh giá trị MD trung bình ban đầu giữa hai nhóm trong 

nghiên cứu  

Nhận xét: So sánh giữa hai nhóm, chúng tôi nhận thấy không có sự khác 

biệt có ý nghĩa thống kê giữa các giá trị như độ dày lớp sợi thần kinh trung 

bình quanh gai thị nhóm THVBLCL là 70 ± 10,42 µm so với nhóm Tafluprost 

là 68,41 ± 8,49 (với p=0,427), giá trị MD trung bình nhóm THVBLCL là -

11,09 ± 2,77 và nhóm Tafluprost là -10,86 ± 3,27 (với p=0,778) và giá trị PSD 

trung bình của nhóm THVBLCL là 6,49 ± 2,70 và nhóm Tafluprost là 5,55 ± 

2,03 (với p=0,292) sử dụng kiểm định phi tham số Mann Whitney với p>0,05 

(biểu đồ 3.4 và bảng 3.1).  
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3.2. HIỆU QUẢ HẠ NHÃN ÁP THEO THỜI GIAN CỦA 2 PHƯƠNG 

PHÁP 

3.2.1. Sự thay đổi nhãn áp trước và sau điều trị 

3.2.1.1. Nhãn áp trung bình tại các thời điểm theo dõi 

 
Biểu đồ 3.5: So sánh nhãn áp trung bình của các trường hợp thành công giữa 

hai nhóm tại các thời điểm. 

So sánh giữa hai nhóm chúng tôi nhận thấy tại thời điểm ban đầu không 

có sự khác biệt về nhãn áp trung bình giữa hai nhóm với nhóm THVBLCL là 

24,19 ± 0,97 mmHg và nhóm Tafluprost là 24,03 ± 0,99 mmHg (p=0,522, kiểm 

định Mann Whitney). Mặc dù nhãn áp trung bình tại thời điểm 1 tuần và 1 

tháng có sự khác biệt về mặt thống kê giữa hai nhóm (với p<0,001 kiểm định 

Mann Whitney) (bảng 3.2). Tuy nhiên về mặt lâm sàng sự khác biệt này không 
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đáng kể và tại các thời điểm 3 tháng, 6 tháng, 9 tháng và 12 tháng kết quả cho 

thấy không có sự khác biệt về nhãn áp trung bình giữa hai nhóm (các giá trị 

p>0,05, kiểm định phi tham số) (bảng 3.2). 

Bảng 3.2: So sánh nhãn áp trung bình của các ca thành công tại các thời 

điểm theo dõi.  

Thời điểm Nhóm THVBLCL Nhóm Tafluprost Giá trị p 

Trước điều trị 24,19 ± 0,97 (n=32) 24,03 ± 0,99 (n=32) 0,522* 

1 tuần 18,56 ± 1,52 (n=32) 17,00 ± 0,98 (n=32) <0,001* 

1 tháng 17,47  ± 0,72 (n=32) 16,91 ± 0,78 (n=32) <0,001* 

3 tháng 17,31 ± 0,85 (n=32) 16,97 ± 0,82 (n=32) 0,138* 

6 tháng 17,32 ± 0,87 (n=31) 17,09 ± 0,86 (n=32) 0,378* 

9 tháng 17,44 ± 0,89 (n=27) 17,21 ± 0,89 (n=28) 0,211* 

12 tháng 17,79 ± 0,72 (n=24) 17,42 ± 0,58 (n=26) 0,059* 

pTrước- sau** <0,001 <0,001  

*Kiểm định phi tham số Mann Whitney U  

**Kiểm định phi tham số Friedman’s two way: so sánh giữa nhãn áp 

ban đầu với nhãn áp tại các thời điểm sau điều trị 

So sánh trong từng nhóm, chúng tôi nhận thấy trong nhóm THVBLCL 

tại tất cả các thời điểm theo dõi 1 tuần, 1 tháng, 3 tháng, 6 tháng, 9 tháng và 12 

tháng đều cho thấy có sự giảm nhãn áp có ý nghĩa thống kê so với thời điểm 

ban đầu, với các giá trị p<0,001 (kiểm định phi tham số Friedman). Tương tự 

như vậy đối với nhóm Tafluprost, nhãn áp trung bình tại tất cả thời điểm theo 

dõi đều thấp hơn có ý nghĩa thống kê so với thời điểm ban đầu với các giá trị 

p<0,001 (kiểm định phi tham số Friedman). 
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3.2.1.2. Mức giảm nhãn áp trước và sau điều trị 

Bảng 3.3: So sánh mức giảm nhãn áp tại các thời điểm điều trị 

Thời điểm Nhóm THVBLCL Nhóm Tafluprost 
Giá trị 

p* 

1 tuần 5,63 ± 1,56 (n=32) 7,03 ± 1,44 (n=32) 0,001 

1 tháng 6,72 ± 1,17 (n=32) 7,12 ± 1,2  (n=32) 0,271 

3 tháng 6,88 ± 1,21 (n=32) 7,06 ± 1,38 (n=32) 0,724 

6 tháng 6,87 ± 1,11 (n=31) 7,22 ± 1,41 (n=32) 0,932 

9 tháng 6,81 ± 3,33 (n=27) 6,78 ± 1,28 (n=28) 0,8 

12 tháng 6,42 ± 1,28 (n=24) 6,54 ± 1,24 (n=26) 0,546 

*Kiểm định phi tham số Mann Whitney U  

Tại thời điểm 1 tuần sau điều trị, nhóm Tafluprost có mức hạ nhãn áp 

trung bình là 7,03 ± 1,44 cao hơn có ý nghĩa thống kê so với nhóm THVBLCL 

là 5,63 ± 1,56 (với p=0,001, kiểm định Mann Whitney). Tuy nhiên tại các thời 

điểm còn lại là 1 tháng, 3 tháng, 6 tháng, 9 tháng và 12 tháng sau điều trị so 

sánh cho thấy không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về mức hạ nhãn áp 

trung bình giữa hai nhóm (kiểm định Mann Whitney). 

Chúng tôi nhận thấy ở cả hai nhóm đều có sự giảm hiệu quả hạ nhãn áp 

theo thời gian. Trong nhóm THVBLCL mức giảm nhãn áp tại thời điểm 12 

tháng là 6,42 ± 1,28 mmHg thấp hơn có ý nghĩa thống kê so với thời điểm 3 

tháng là 6,88 ± 1,21 mmHg và 6 tháng 6,81 ± 3,33 mmHg với các giá trị p lần 

lượt là 0,035 và 0,009 (kiểm định phi tham số so sánh bắt cặp Friedman). Còn 

trong nhóm Tafluprost nhãn áp tại thời điểm 12 tháng là 6,54 ± 1,24 mmHg 

thấp hơn so với thời điểm 1 tháng là 7,12 ± 1,2 với p = 0,029 (kiểm định phi 

tham số so sánh bắt cặp Friedman). So sánh giữa các thời điểm còn lại không 

cho thấy sự khác biệt.  
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3.2.1.3. Tỉ lệ giảm nhãn áp trước và sau điều trị 

Bảng 3.4: Tỉ lệ phần trăm giảm nhãn áp so với trước khi điều trị  

Thời 

điểm 

Nhóm THVBLCL  Nhóm Tafluprost  Giá trị 

p* Tỉ lệ  n Tỉ lệ  n 

1 tuần 23,21% 32 29,13%  32 <0,001 

1 tháng 27,67% 32 29,52%  32 0,103 

3 tháng 28,33% 32 29,25%  32 0,517 

6 tháng 28,32% 31 28,70% 32 0,750 

9 tháng 27,97% 27 28,14% 28 0,616 

12 tháng 26,73% 24 27,15% 26 0,322 

*Kiểm định phi tham số Mann Whitney 

Tại thời điểm 1 tuần sau điều trị, tỉ lệ hạ nhãn áp của nhóm THVBLCL 

là 23,21% thấp hơn đáng kể so với nhóm Tafluprost là 29,13% (kiểm định phi 

tham số với p<0,001). Tuy nhiên tại các thời điểm 1 tháng, 3 tháng, 6 tháng, 9 

tháng và 12 tháng kiểm định thống kê cho thấy không có sự khác biệt có ý 

nghĩa giữa hai nhóm với các giá trị p>0,05 (kiểm định phi tham số Mann 

Whitney). 

Trong đó, tại thời điểm 6 tháng và 12 tháng tỉ lệ phần trăm giảm nhãn 

áp của nhóm THVBLCL lần lượt là 28,32% và 26,73% so với thời điểm trước 

điều trị, còn nhóm Tafluprost là 28,70% và 27,15%. Như vậy cả hai phương 

pháp điều trị đều cho thấy hiệu quả hạ nhãn áp so với nhãn áp ban đầu.  
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Bảng 3.5: So sánh tỉ lệ phần trăm các mức hạ nhãn áp giữa hai nhóm 

Phần trăm mức 

giảm nhãn áp 

Nhóm 

THVBLCL 

Nhóm Tafluprost Giá trị p* 

6 tháng 

15-20% 
 

6,3% (n =2) 

0,252 21-25% 25,8% (n =7) 15,6% (n = 5) 

>25% 74,2% (n = 24) 78,1% (n = 25) 

12 tháng 

15-20% 8,4% (n = 2) 7,7% (n = 2) 

0,28 21-25% 41,6% (n =10) 19,2% (n = 5) 

>25% 50% (n = 12) 73,1% (n = 19) 

* Kiểm định Chi bình phương 

So sánh tỉ lệ hạ nhãn áp giữa hai nhóm theo từng mức tại thời điểm 6 

tháng và 12 tháng, chúng tôi nhận thấy không có sự khác biệt giữa hai nhóm 

với kiểm định Chi bình phương. Tuy nhiên số liệu cho thấy nhóm Tafluprost 

có số bệnh nhân có mức giảm nhãn áp trên 25% cao hơn so với nhóm 

THVBLCL ở thời điểm 12 tháng với 12 bệnh nhân (50%) nhóm THVBLCL 

có nhãn áp giảm trên 25%, trong khi đó nhóm Tafluporst có đến 19 bệnh nhân 

(73,1%). 

3.2.1.4. So sánh tỉ lệ thành công tích lũy giữa hai nhóm 

Bảng 3.6: So sánh tỉ lệ thành công giữa hai nhóm tại các thời điểm 

Thời 

điểm 

Nhóm THVBLCL Nhóm Tafluprost 
Giá trị 

p* 
Thành 

công 
Thất bại 

Thành 

công 
Thất bại 

6 tháng 31 (96,9%) 1 (3,1%) 32 (100%) 0% 0,313 

9 tháng 27 (84,4%) 5 (15,6%) 28 (87,5%) 4 (12,5%) 0,719 

12 tháng 24 (75%) 8 (25%) 26 (81,2%) 6 (18,8%) 0,545 

* Kiểm định Chi bình phương 
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Trong nghiên cứu này, chúng tôi định nghĩa điều trị thành công là khi 

tại các thời điểm theo dõi nhãn áp giảm ≥ 20% và <21 mmHg so với nhãn áp 

ban đầu (trước điều trị) mà không cần điều trị thêm thuốc hạ nhãn áp đối với 

nhóm THVBLCL hoặc bổ sung thêm thuốc hạ nhãn áp nhóm khác đối với 

nhóm Tafluprost. 

Dựa theo tiêu chuẩn trên, chúng tôi nhận thấy mặc dù tỉ lệ thành công 

của nhóm THVBLCL thấp hơn so với nhóm Tafluprost tại các thời điểm 6 

tháng (96,9% so với 100%), 9 tháng (84,4% so với 87,5%) và 12 tháng (75% 

so với 81,2%) nhưng khi sử dụng kiểm định Chi bình phương để so sánh chúng 

tôi nhận thấy không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa hai nhóm tại các 

thời điểm với các giá trị p lần lượt là 0,313; 0,719 và 0,545. Như vậy tại thời 

điểm 12 tháng, tỉ lệ thất bại của nhóm THVBLCL là 25% còn nhóm Tafluprost 

là 18,8%. 

Sử dụng biểu đồ Kaplan Meier để phân tích xác suất thành công tích lũy 

giữa hai nhóm, trong đó biến số kết cục là tình trạng thất bại điều trị là khi 

bệnh nhân cần bổ sung thêm thuốc hạ nhãn áp hay laser THVBLCL bổ sung 

lần 2 để đạt nhãn áp mục tiêu.   

Chúng tôi nhận thấy tại thời điểm 12 tháng nhóm THVBLCL có 8 ca 

thất bại điều trị với tỉ lệ thành công tích lũy là 0,75 trong khi đó nhóm 

Tafluprost có 6 ca thất bại điều trị với tỉ lệ thành công tích lũy là 0,813. Kiểm 

định Log Rank cho thấy không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về tỉ lệ 

thành công tích lũy giữa hai nhóm với p=0,544.  



64 

 

 
Biểu đồ 3.6: Biểu đồ Kaplan Meier so sánh xác suất thành công tích lũy theo 

giời gian giữa hai nhóm 

  

Tỉ lệ thành công ở nhóm THVBLCL giữa các giai đoạn glôcôm giả tróc bao: 

Bảng 3.7: So sánh tỉ lệ thành công ở nhóm THVBLCL giữa các giai 

đoạn glôcôm 

Thời điểm  Giai đoạn 
Nhóm THVBLCL (n=32) 

Thành công Thất bại 

6 tháng 
Nhẹ  17 (100%) 0 

Trung bình 14 (93,3%) 1 (6,7%) 

9 tháng 
Nhẹ  17 (100%) 0 

Trung bình 10 (66,7%) 5 (33,3%) 

12 tháng 
Nhẹ  16 (94,1%) 1 (5,9%) 

Trung bình 8 (53,3%) 7 (46,7%) 

 Tổng 24 (75%) 8 (25%)  
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So sánh tỉ lệ thành công ở nhóm THVBLCL giữa các giai đoạn glôcôm, 

tại thời điểm 6 và 9 tháng không ghi nhận trường hợp thất bại ở nhóm giai đoạn 

nhẹ. Nhóm giai đoạn trung bình ghi nhận số trường hợp thất bại ở thời điểm 6 

tháng và 9 tháng lần lượt là 1 ca và 4 ca. Tỉ lệ điều trị thất bại ở thời điểm 6 

tháng là 3,1% và 9 tháng là 15,6%. Tại thời điểm 12 tháng, đã ghi nhận 1 ca 

thất bại ở nhóm giai đoạn nhẹ và 2 ca giai đoạn trung bình. Như vậy tại thời 

điểm 12 tháng, tỷ lệ thất bại là 25%.  

3.2.1.5. Mối liên quan giữa sắc tố góc tiền phòng và tỉ lệ thành công 

Bảng 3.8: So sánh mức độ lắng đọng sắc tố trong góc tiền phòng giữa 

nhóm thành công và thất bại trong nhóm điều trị THVBLCL. 

Kết quả soi góc 
Nhóm THVBLCL (n=32) 

Giá trị p 
Thành công Thất bại 

Lắng đọng 

sắc tố 

1+ 0 2 (25%) 

0,01 

(Kiểm định Chi 

bình phương) 

2+ 7 (29,2%) 5 (62,5%) 

3+ 15 (62,5%) 1 (12,5%) 

4+ 2 (8,3%) 0 

Tổng 24 (100%) 8 (100%) 

 

Trong 32 mắt được điều trị THVBLCL thì có 8 trường hợp thất bại điều 

trị ở tháng thứ 12 và có 24 trường hợp thành công. Khi phân tích chúng tôi 

nhận thấy có sự khác biệt co ý nghĩa thống kê về tỉ lệ mức độ lắng đọng sắc tố 

trong góc tiền phòng giữa nhóm thành công và thất bại, trong đó 7/8 trường 

hợp thất bại (87,5%) có mức độ lắng đọng sắc tố thấp từ (1+) đến (2+), trong 

khi đó ở nhóm thành công có 17/24 (70,8%) trường hợp có sắc tố ở mức (3+) 

đến (4+) (Kiểm định Chi bình phương, với p=0,01). 
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Như vậy, trong nhóm điều trị bằng THVBLCL chúng tôi nhận thấy mức 

độ lắng đọng sắc tố ở nhóm thành công cao hơn có ý nghĩa thống kê so với ở 

nhóm thất bại.  

3.2.2. Sự thay đổi thị lực trước và sau điều trị 

Bảng 3.9: So sánh thị lực logMar trung bình trước và sau điều trị. 

Thời điểm  
Nhóm 

THVBLCL 
Nhóm Tafluprost Giá trị p* 

Trước điều trị 0,264 ± 0,14 0,165 ± 0,08 0,001 

1 tuần 0,264 ± 0,14 0,165 ± 0,08 0,001 

1 tháng 0,264 ± 0,14 0,165 ± 0,08 0,001 

3 tháng 0,264 ± 0,14 0,165 ± 0,08 0,001 

6 tháng 0,271 ± 0,13 0,176 ± 0,08 0,002 

9 tháng 0,279± 0,13 0,178 ±0,08 0,002 

12 tháng 0,281± 0,14 0,183±009 0,001 

pTrước-6 tháng ** 0,046 0,014  

pTrước-9tháng ** 0,019 0,007  

pTrước-12tháng ** 0,01 0,005  

*Kiểm định phi tham số Mann Whitney U  

**Kiểm định phi tham số Friedman’s  

Dựa vào kiểm định t độc lập so sánh thị lực logMar trung bình giữa hai 

nhóm, chúng tôi nhận thấy ở tất cả các thời điểm theo dõi đều có sự khác biệt 

về thị lực logMar trung bình giữa hai nhóm với các giá trị p<0,05.  

Trong nhóm THVBLCL, so sánh giữa thời điểm trước khi điều trị với 

thị lực logMar trung bình là 0,264 ± 0,14 với các thị lực logMar trung bình tại 

các thời điểm 6 tháng là 0,271 ± 0,13, 9 tháng là 0,279± 0,13 và 12 tháng là 
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0,281± 0,14 chúng tôi nhận thấy có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với các 

giá trị p<0,05 (kiểm định t bắt cặp) (bảng 3.3). Chúng tôi vẽ đồ thị để phân tích 

sự thay đổi thị lực thập phân của 32 bệnh nhân trong nhóm THVBLCL tại thời 

điểm 12 tháng so với thị lực ban đầu khi bệnh nhân tham gia vào nghiên cứu. 

Biểu đồ bên dưới cho thấy có 7 bệnh nhân (chiếm 21,9%) thị lực giảm so với 

ban đầu (6 bệnh nhân giảm 1 hàng thị lực thập phân và 1 bệnh nhân giảm 2 

hàng).  

 

 

Biểu đồ 3.7: So sánh thị lực ban đầu và sau 12 tháng ở nhóm THVBLCL 

 

Trong nhóm Tafluprost, chúng tôi cũng nhận thấy có sự thay đổi có ý 

nghĩa thống kê giữa thị lực logMar trung bình trước khi điều trị và thị lực tại 

các thời điểm 6 tháng, 9 tháng và 12 tháng với các giá trị p<0,05 (kiểm định t 

bắt cặp) (bảng 3.3). Chúng tôi cũng vẽ đồ thị để phân tích sự thay đổi thị lực 

thập phân của bệnh nhân trong nhóm Tafluprost trước khi điều trị và sau 12 

tháng theo dõi, quan sát trên đồ thị có thể thấy có 8 bệnh nhân (chiếm 25%) thị 

lực giảm so với thời điểm ban đầu (tất cả đều giảm 1 hàng thị lực thập phân). 
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Biểu đồ 3.8: So sánh thị lực ban đầu và sau 12 tháng ở nhóm Tafluprost. 

Để so sánh sự ảnh hưởng của mỗi phương pháp điều trị với sự giảm thị 

lực của bệnh nhân, chúng tôi tiến hành so sánh giữa tỉ lệ phần trăm bệnh nhân 

có giảm thị lực và mức giảm thị lực trung bình giữa hai nhóm, để tính các giá 

trị này chúng tôi so sánh giữa thị lực ban đầu và thị lực tại thời điểm 12 tháng.  

Bảng 3.10: So sánh tỉ lệ giảm thị lực và mức giảm thị lực giữa hai nhóm 

 Nhóm 

THVBLCL 

(n=32) 

Nhóm 

Tafluprost 

(n=32) 

Giá trị p 

Tỉ lệ mắt 

giảm thị lực 

Không 25 (78,1%) 24 (75%) 
0,768* 

Có 7 (29,1%) 8 (25%) 

Mức giảm thị lực logMar 0,0183 ± 0,037 0,0182 ± 0,035 0,996** 

*Kiểm định Chi bình phương ** Kiểm định phi tham số Mann Whitney 

Kết quả phân tích cho thấy, nhóm THVBLCL có 29,1% bệnh nhân còn 

nhóm Tafluprost có 25% bệnh nhân giảm thị lực so với mức ban đầu tuy nhiên 

không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về sự giảm thị lực giữa hai nhóm 
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với kiểm định Chi bình phương (p=0,768). Tương tự như vậy, chúng tôi cũng 

nhận thấy không có sự khác biệt về mức giảm thị lực giữa hai nhóm với kiểm 

định t độc lập (p=0,996). 

3.2.3. Sự thay đổi các chỉ số lâm sàng và cận lâm sàng 

3.2.3.1. Chỉ số C/D và độ dày lớp sợi thần kinh quanh gai 

Bảng 3.11: Sự thay đổi tỉ số C/D và độ dày lớp sợi thần kinh quanh gai 

(RNFL) trước và sau điều trị giữa hai nhóm. 

Thời điểm  Nhóm 

THVBLCL 

(n=32) 

Nhóm 

Tafluprost 

(n=32) 

Giá trị 

p* 

Chỉ số C/D 

Trước điều trị  0,76 ± 0,1 0,77 ± 0,108 1,0 

6 tháng 0,76 ± 0,1 0,77 ± 0,108 0,927 

12 tháng 0,77 ± 0,1 0,78 ± 0,106 0,908 

RNFL 

Trước điều trị  70 ± 10,42 68,41 ± 8,49 0,472 

6 tháng 69,16 ± 10,17 67,75± 8,27 0,309 

12 tháng 66,97 ± 10,64 66,84 ± 8,82 0,634 

*Phép kiểm định phi tham số Mann Whitney 

Ở mỗi nhóm đều có 3 trường hợp tỉ lệ C/D tiến triển (chiếm 9,34%). 

Trong đó nhóm THVBLCL có 2 trường hợp tỉ lệ C/D tiến triển từ 0,7 lên 0,8 

và có 1 trường hợp tiến triển từ 0,6 lên 0,7 còn nhóm Tafluprost cũng có 3 

trường hợp tiến triển từ 0,7 lên 0,8.  

So sánh về giá trị trung bình tỉ lệ C/D giữa hai nhóm chúng tôi nhận thấy 

không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê tại các thời điểm 6 tháng và 12 tháng 

theo dõi với các giá trị  p>0,05, kiểm định phi tham số. 

So sánh độ dày lớp sợi thần kinh quanh gai thị giữa hai nhóm, chúng tôi 

nhận thấy không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê tại các thời điểm trước 
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điều trị, sau 6 tháng và sau 12 tháng theo dõi với các giá trị p>0,05, kiểm định 

phi tham số.  

3.2.3.2. Giá trị MD thị trường trung bình 

Bảng 3.12: So sánh sự thay đổi giá trị MD trung bình trước và sau điều 

trị giữa hai nhóm 

Giá trị MD Nhóm 

THVBLCL 

(n=32) 

Nhóm Tafluprost 

(n=32) 
Giá trị p 

Trước điều trị  -11,09 ± 2,77 -10,86 ± 3,27 0,778 

Sau 6 tháng   -11,20 ± 2,78 -10,96 ± 3,36 0,799 

Sau 12 tháng -11,31 ± 2,82 -11,08 ± 3,56 0,634 

ptrước - 6 tháng
** <0,001 <0,001  

ptrước - 12 tháng
** <0,001 <0,001  

*Kiểm định phi tham số Mann Whitney U  

**Kiểm định phi tham số Friedman’s  

Khi so sánh giá trị MD trung bình giữa hai nhóm tại các thời điểm, chúng 

tôi nhận thấy không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với các giá trị p>0,05 

(kiểm định t độc lập). Tuy nhiên khi so sánh giữa thời điểm trước điều trị và 

tại thời điểm sau điều trị 6 tháng và 12 tháng trong mỗi nhóm, chúng tôi nhận 

thấy có sự giảm MD có ý nghĩa thống kê so với ban đầu (p<0,001) ở cả 2 nhóm, 

với mức giảm giá trị MD tại thời điểm 6 tháng và 12 tháng trong nhóm 

THVBLCL lần lượt là  -0,111 ± 0,08 dB và -0,221 ± 0,12 dB còn trong nhóm 

Tafluprost là -0,105 ± 0,34 dB và -0,224 ± 0,33 dB.  
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3.2.3.3. Giá trị PSD thị trường trung bình 

Bảng 3.13: So sánh giá trị PSD trung bình trước và sau điều trị  

giữa hai nhóm 

Giá trị PSD Nhóm 

THVBLCL 

(n=32) 

Nhóm Tafluprost 

(n=32) 
Giá trị p 

Trước điều trị  6,49 ± 2,70 5,55 ± 2,03 0,292 

Sau 6 tháng   6,73 ± 2,71 5,64 ± 2,01 0,226 

Sau 12 tháng 6,87 ± 2,72 5,77 ± 2,00 0,144 

ptrước - 6 tháng <0,001 <0,001  

ptrước - 12 tháng <0,001 <0,001  

*Kiểm định phi tham số Mann Whitney U  

**Kiểm định phi tham số Friedman’s  

Chúng tôi nhận thấy tại các thời điểm theo dõi không có sự khác biệt có 

ý nghĩa thống kê về giá trị PSD trung bình giữa hai nhóm với các giá trị p>0,05. 

Tuy nhiên, về mức tăng PSD tại các thời điểm, chúng tôi nhận thấy nhóm 

THVBLCL có tình trạng tăng PSD tại các thời điểm 6 tháng và 12 tháng cao 

hơn so với nhóm Tafluporst với p lần lượt là 0,012 và 0,048. Nhưng tại thời 

điểm 12 tháng sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê.  

Ngoài ra khi so sánh trong mỗi nhóm, chúng tôi nhận thấy có sự gia tăng 

giá trị PSD trung bình giữa thời điểm trước và sau điều trị với các giá trị 

p<0,001 (kiểm định t bắt cặp) với mức thay đổi tại thời điểm 12 tháng của 

nhóm THVBLCL là 0,385 ± 0,45 dB và nhóm Tafluprost là 0,213 ± 0,154 dB. 
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3.3. TÁC DỤNG NGOẠI Ý VÀ BIẾN CHỨNG CỦA 2 PHƯƠNG PHÁP  

Do đây là hai phương pháp điều trị hoàn toàn khác nhau, nhóm 

THVBLCL là điều trị can thiệp sử dụng năng lượng laser để tác động vào vùng 

bè trong khi đó nhóm Tafluprost là điều trị không can thiệp, chỉ sử dụng thuốc 

nhỏ mắt. Hai phương pháp điều trị này có cơ chế tác động khác nhau và có các 

tác dụng phụ riêng biệt, nên chúng tôi không thể tiến hành so sánh các biến 

chứng giữa hai nhóm, mà chúng tôi tiến hành phân tích tỉ lệ xảy ra biến chứng 

trong mỗi nhóm. 

Bảng 3.14: Tỉ lệ biến chứng xảy ra trong mỗi nhóm 

Đặc điểm  
Nhóm 

THVBLCL 
Nhóm Tafluprost 

Cảm giác khó chịu (đau mắt, cộm 

xốn) 
3 (9,38%) - 

Ngứa mắt  4 (12,5%) 

Kích thích mắt  4 (12,5%) 

Cương tụ kết mạc kéo dài - 7 (21,9%) 

Tăng nhãn áp cấp 1 giờ sau 

THVBLCL 
3 (9,38%) - 

Phản ứng tiền 

phòng 

1+ 6 (18,75%) - 

2+ 3 (9,38%) - 

3+ 2 (6,25%) - 

Tổng 11 (34,38%)  
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3.3.1. Biến chứng của nhóm THVBLCL 

Nghiên cứu ghi nhận trong nhóm THVBLCL chỉ có 3 bệnh nhân 

(9,38%) có cảm giác khó chịu sau khi thực hiện THVBLCL (đỏ mắt, đau mắt), 

tuy nhiên cảm giác này chỉ kéo dài 1-3 giờ sau THVBLCL. 

Về tình trạng tăng áp cấp sau THVBLCL, chúng tôi ghi nhận có 3 trường 

hợp tăng nhãn áp >30mmHg 1 giờ sau thực hiện THVBLCL, nhãn áp của 3 

trường hợp này dao động từ 30-32 mmHg. Cả ba trường hợp đều đáp ứng với 

thuốc hạ nhãn áp Azopt 1% (Brinzolamide 1%) nhỏ 4 lần/ngày, nhãn áp sau 1 

ngày đều trở về bình thường và bệnh nhân được nhỏ hạ áp từ 3-5 ngày. 

Về phản ứng viêm trong tiền phòng, trong nghiên cứu của chúng tôi có 

11 trường hợp (tương ứng 34,38%) bệnh nhân có tình trạng viêm ở tiền phòng 

sau khi thực hiện THVBLCL trong đó có 6 trường hợp có phản ứng viêm ở 

mức độ nhẹ (1+), 3 trường hợp viêm ở mức độ trung bình (2+) và 2 trường hợp 

viêm nhiều (3+). Tất cả bệnh nhân đều được điều trị với thuốc kháng viêm nhỏ 

Indocollyre 1% liều từ 4-6 lần/ngày tùy theo mức độ viêm và sử dụng trong 3-

5 ngày.   

3.3.2. Biến chứng của nhóm Tafluprost 

Trong nghiên cứu có 4 bệnh nhân (chiếm 12,5%) than phiền về cảm giác 

ngứa mắt và 4 trường hợp (12,5%) than phiền về cảm giác kích thích mắt khi 

sử dụng thuốc. Các trường hợp này bệnh nhân được cho sử dụng thêm nước 

mắt nhân tạo không có chất bảo quản để làm giảm cảm giác khó chịu.  

Ngoài ra có 7 bệnh nhân (chiếm 21,9%) có tình trạng cương tụ kết mạc 

kéo dài, tuy nhiên các bệnh nhân đều chấp nhận được và không phải đổi qua 

nhóm thuốc khác.  

Ngoài ra không có biến chứng nguy hiểm nào ảnh hưởng đến thị lực 

được ghi nhận.  
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3.4. KẾT QUẢ CỦA NHỮNG TRƯỜNG HỢP ĐIỀU TRỊ BỔ SUNG Ở  2 

NHÓM  

Trong 8 ca thất bại điều trị với THVBLCL có đặc điểm lõm gia trung 

bình từ 0,7 đến 0,8 với giá trị MD trung bình là -12,94 ± 4,56 dB. Ngoài ra có 

7 trường hợp thất bại có mức độ lắng đọng sắc tố thấp từ (1+) đến (2+), làm 

giảm khả năng hấp thụ năng lượng laser chọn lọc ở vùng bè. 

Trong 8 ca thất bại của nhóm THVBLCL thì 2 ca bệnh nhân đồng ý điều 

trị bổ sung với THVBLCL lần 2 và 6 ca được điều trị với Tafluporst 0,0015% 

nhỏ 1 giọt buổi tối. Còn trong 6 ca thất bại của nhóm Tafluprotst 0,0015% tất 

cả đều được điều trị bổ sung với Azopt 1% nhỏ 3 lần/ngày.\ 

Bảng 3.15: Kết quả hạ nhãn áp sau điều trị bổ sung 

    Thời điểm   

Phương 

pháp bổ sung 

6 tháng 9 tháng 12 tháng 

Nhóm 

THVBLCL 

THVBLCL lần 2 

(2 bệnh nhân) 
 16,9 + 0,40 17,75 + 0,45 

Tafluprost 

0,0015% 

(6 bệnh nhân) 

17,3 17,45+ 0,92 17,66 + 0,85 

Nhóm 

Tafluprost 

Azopt 1% 

(6 bệnh nhân)  
 17,38+ 0,81 17,51 + 0,42 

 

Các trường hợp điều trị bổ sung đều cho kết quả tốt. Nhãn áp của bệnh 

nhân đều điều chỉnh về mức nhãn áp bình thường. Ở nhóm điều trị bổ sung 

THVBLCL lần 2, cũng có kết quả hạ nhãn áp tốt.  
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CHƯƠNG 4:  

BÀN LUẬN 

 

Glôcôm giả tróc bao là dạng glôcôm góc mở thứ phát thường gặp nhất 

trên thế giới  [131] với đặc trưng là tình trạng tăng nhãn áp dao động nhiều 

trong 24 giờ và tốc độ tổn thương thần kinh thị tiến triển nhanh. Đặc trưng lâm 

sàng của glôcôm giả tróc bao là tình trạng lắng đọng chất giả tróc bao ở mặt 

trước thể thủy tinh, bờ đồng tử, dây chằng Zinn và trong góc tiền phòng. Ngoài 

ra một đặc điểm quan trọng nữa của bệnh lý glôcôm giả tróc bao chính là tình 

trạng lắng đọng sắc tố ở vùng bè lưới, lớp sắc tố này được cho là có khả năng 

làm tăng khả năng hấp thu năng lượng laser từ đó làm tăng hiệu quả điều trị, 

đặc biệt đối với laser chọn lọc tạo hình vùng bè. Từ giả thuyết này mà trong 

những năm gần đây các nghiên cứu đã sử dụng THVBLCL để điều trị cho bệnh 

nhân glôcôm giả tróc bao, trong đó THVBLCL được sử dụng như phương pháp 

điều trị đầu tay [83], [117] hoặc điều trị phối hợp với các phương pháp khác 

[51], [85]. Việc sử dụng thuốc hạ nhãn áp điều trị cho bệnh nhân glôcôm giả 

tróc bao vẫn đem lại hiệu quả, tuy nhiên do thời gian điều trị bệnh lý glôcôm 

lâu dài, chi phí tốn kém, các tác dụng phụ kéo dài của thuốc nhỏ và khả năng 

tuân thủ điều trị kém của người bệnh có thể ảnh hưởng đến kết quả điều trị. 

Trong khi đó chúng tôi nhận thấy nếu bệnh nhân glôcôm giả tróc bao có thể 

đáp ứng tốt với THVBLCL thì có thể giảm chi phí điều trị, giảm được các tác 

dụng phụ kéo dài và không bị ảnh hưởng bởi khả năng tuân thủ của người bệnh. 

Do đó, để ghi nhận hiệu quả của THVBLCL so với thuốc nhỏ hạ nhãn áp với 

thuốc điều trị đầu tay là nhóm prostaglandin chúng tôi đã tiến hành nghiên cứu 

đánh giá hiệu quả và tính an toàn của laser chọn lọc tạo hình vùng bè và thuốc 

nhỏ hạ nhãn áp Tafluprost 0,0015% trên bệnh nhân glôcôm giả tróc bao.  
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4.1. BÀN LUẬN VỀ ĐẶC ĐIỂM BỆNH NHÂN GLÔCÔM GIẢ TRÓC 

BAO 

4.1.1. Đặc điểm lâm sàng 

4.1.1.1. Tuổi 

Tuổi trung bình của 64 bệnh nhân glôcôm giả tróc bao trong nghiên cứu 

của chúng tôi là 64,9±13,2 với độ tuổi dao động từ 34-86 tuổi, kết quả này 

tương tự với độ tuổi trung bình của các nghiên cứu khác về glôcôm giả tróc 

bao là trong khoảng 60-70 tuổi [35], [51], [81], [116]. Ngoài ra, tương tự như 

nghiên cứu của tác giả Gungor [35], khảo sát đặc điểm của bệnh nhân glôcôm 

giả tróc bao ở Thổ Nhỹ Kỳ, chúng tôi cũng ghi nhận những bệnh nhân được 

chẩn đoán ở độ tuổi 30 - 40.  

Bảng 4.1: Đối chiếu tuổi trung bình của bệnh nhân giữa các nghiên cứu  

Tác giả Tuổi trung bình ± ĐLC Dao động 

Tarek A Shazly (2011) [116] 68,15 ± 8,16 40-92 

Necip Kara (2013) [51] 66 ± 8 51-78 

Gungor (2021) [35] 72,7 ± 9 38 - 97 

Đoàn Kim Thành (2021)  64,9±13,2 34 - 86 

 

So sánh về độ tuổi trung bình của bệnh nhân giữa hai nhóm nghiên cứu 

chúng tôi nhận thấy không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với tuổi trung 

bình của bệnh nhân trong nhóm THVBLCL là 69,09 ± 11,67 và nhóm 

Tafluprost là 62,88 ± 14,47 sử dụng kiểm định t độc lập với giá trị p=0,204. 
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Chúng tôi cũng đồng thời so sánh sự khác biệt giữa hai nhóm theo lớp 

tuổi, kết quả cho thấy ở cả hai nhóm bệnh nhân từ 50 tuổi trở lên chiếm đa số 

với 90,6% ở nhóm THVBLCL và 84,3% ở nhóm Tafluprost. Sử dụng kiểm 

định Chi bình phương để so sánh tỉ lệ phần trăm bệnh nhân ở các lớp tuổi giữa 

hai nhóm (bảng 3.1) chúng tôi nhận thấy không có sự khác biệt có ý nghĩa 

thống kê với p=0,161.  

4.1.1.2. Giới tính 

Kết quả nghiên cứu có 42 bệnh nhân nam (chiếm 65,6%) và 22 bệnh 

nhân nữ (chiếm 34,4%) với tỉ lệ nam: nữ = 1,9:1. Nghiên cứu của chúng tôi có 

kết quả tương tự như nghiên cứu của các tác giả Sajad Khanday [58], Łukasik 

[81], Gungor [35] với số bệnh nhân nam nhiều hơn so với bệnh nhân nữ, đây 

là các nghiên cứu có cỡ mẫu lớn khảo sát đặc điểm của bệnh nhân glôcôm giả 

tróc bao tại các quần thể khác nhau. Mặc dù nghiên cứu của tác giả Necip Kara 

[51] và Jin Soo A. Song [124] có số bệnh nhân nữ nhiều hơn, tuy nhiên cỡ mẫu 

của các nghiên cứu này nhỏ nên chưa thể kết luận về sự khác biệt.    

Bảng 4.2: Đối chiếu tỉ lệ giới tính giữa các nghiên cứu 

Tác giả Nam/Nữ Tỉ lệ 

Necip Kara (2013) [51] 12/25 1:2,08 

Jin Soo A. Song (2017) [124] 50/73 1:1,46 

Sajad Khanday (2018) [58] 294/206 1,43:1 

Łukasik (2020) [81] 216/132 1,64:1 

Gungor (2021) [35] 402/264 1,52:1 

Đoàn Kim Thành (2021)  42/22 1,91:1 
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So sánh về sự phân bố giới tính giữa hai nhóm trong nghiên cứu, chúng 

tôi nhận thấy nhóm THVBLCL có số bệnh nhân nam nhiều hơn so với nhóm 

Tafluprost (biểu đồ 3.2), tuy nhiên sự khác biệt này không có ý nghĩa thống kê 

với kiểm định Chi bình phương, p = 0,292.  

4.1.1.3. Các đặc điểm lâm sàng khác 

Về thị lực trước khi điều trị, thị lực logMar trung bình của 64 bệnh nhân 

trong nghiên cứu là 0,21 ± 0,13, trong đó thị lực logMar cao nhất là 0 (tương 

ứng thị lực thập phân là 10/10) và thấp nhất là 0,52 (tương ứng 3/10). Khi so 

sánh thị lực logMar trung bình giữa hai nhóm chúng tôi nhận thấy nhóm 

THVBLCL có thị lực logMar trung bình là 0,26 ± 0,13 thấp hơn so với nhóm 

Tafluprost là 0,16 ± 0,08, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p=0,001. Theo 

chúng tôi sự khác biệt về thị lực logMar trung bình ban đầu giữa hai nhóm có 

thể do ảnh hưởng một phần của tình trạng đục thể thủy tinh, chúng tôi nhận 

thấy ở nhóm THVBLCL tỉ lệ đục thể thủy tinh độ 3-4 là 62,5% cao hơn so với 

nhóm Tafluprost là 37,5%.  

Về nhãn áp trung bình trước điều trị, chúng tôi nhận thấy nhãn áp trung 

bình của bệnh nhân trong nghiên cứu là 24,11 ± 0,97 mmHg trong đó nhãn áp 

thấp nhất là 22 mmHg và cao nhất là 26 mmHg. Chúng tôi nhận thấy không có 

sự khác biệt về nhãn áp trung bình giữa nhóm THVBLCL và nhóm Tafluprost 

lần lượt là 24,19 ± 0,97 mmHg và 24,03 ± 0,99 mmHg (p=0,522 với kiểm định 

phi tham số Mann- Whitney U) (bảng 3.1). Do phương pháp chọn mẫu khác 

nhau nên nhãn áp ban đầu của bệnh nhân trong nghiên cứu của chúng tôi có 

phần khác biệt với một số nghiên cứu khác. Theo nghiên cứu của tác giả 

Gungor (2021)[35] cho thấy nhãn áp trung bình trước điều trị của bệnh nhân 

glôcôm giả tróc bao là 16,70 ±6,50 mmHg, tuy nhiên tác giả không đề cập đến 

tỉ lệ bệnh nhân có nhãn áp dưới 21mmHg. Theo nghiên cứu của tác giả Łukasik 
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(2020) khảo sát trên 348 mắt glôcôm giả tróc bao [81] nhãn áp trung bình là 

29,25mmHg trong đó có khoảng 18,6% bệnh nhân nhãn áp luôn dưới 21 

mmHg. Trong nghiên cứu của chúng tôi các trường hợp nhãn áp ban đầu dưới 

21 mmHg hay còn gọi là nhóm glôcôm nhãn áp không cao sẽ bị loại khỏi 

nghiên cứu, do để chẩn đoán xác định glôcôm trên nhóm bệnh nhân này cần 

có thời gian theo dõi lâu dài và cần thực hiện các xét nghiệm chẩn đoán hình 

ảnh sọ não - hốc mắt để loại trừ các nguyên nhân khác.  

Về tỉ lệ C/D trung bình trước điều trị, bệnh nhân trong nghiên cứu có tỉ 

lệ C/D trung bình ban đầu là 0,77±0,10 (dao động từ 0,6 -0,8), chúng tôi cũng 

ghi nhận không có sự khác biệt về tỉ lệ C/D trung bình giữa nhóm THVBLCL 

là 0,76 ± 0,10 và nhóm Tafluprost là 0,77 ± 0,11 (p=0,712). Tương tự như 

nghiên cứu của chúng tôi, nghiên cứu của tác giả Gungor [35] tỉ lệ C/D trung 

bình là 0,80 ± 0,20 (dao động từ 0,5–1,0) và nghiên cứu của tác giả Łukasik 

[81] có tỉ lệ C/D trung bình là 0,79. 

Về tình trạng góc tiền phòng, theo báo cáo của một số tác giả Franks W 

A và Lukasik U [29], [81] có từ 9-25% bệnh nhân glôcôm giả tróc bao có góc 

đóng (độ 0, 1, 2). Trong nghiên cứu này, các trường hợp góc đóng đều đã bị 

loại do không thể sử dụng laser THVBLCL trên các trường hợp này nên tất cả 

bệnh nhân được chọn vào mẫu đều có góc mở độ 3, 4. 

Về mức độ lắng đọng sắc tố ở vùng bè, chúng tôi nhận thấy giữa hai 

nhóm cho thấy không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p=0,433, kiểm 

định Chi bình phương (bảng 3.1). Trong đó ở cả hai nhóm đa số bệnh nhân đều 

có tình trạng lắng đọng sắc tố ở độ 3 và 4 với nhóm THVBLCL là 56,2% và 

nhóm Tafluprost là 65,6%.  

Mức độ lắng đọng sắc tố ở vùng bè được cho là sẽ ảnh hưởng đến hiệu 

quả của laser, do trong kỹ thuật THVBLCL mục tiêu tác động chính của laser 



80 

 

là các tế bào sắc tố của bè lưới, do đó nếu sắc tố lắng đọng nhiều được cho là 

tăng khả năng hấp thụ tia laser và giảm được nguồn năng lượng laser sử dụng 

[50], [53].  

Còn đối với nhóm Tafluprost, do cơ chế tác động chính của Tafluprost 

là thông qua thụ thể prostaglandin làm tăng thoát thủy dịch thông qua đường 

màng bồ đào củng mạc, do đó mức độ lắng đọng sắc tố vùng bè không ảnh 

hưởng đến cơ chế hoạt động của nhóm Tafluprost [55]. 

4.1.2. Đặc điểm cận lâm sàng 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cho thấy, tại thời điểm ban đầu giá trị 

MD trung bình của 64 bệnh nhân trong nghiên cứu là -10,44 ± 4,77dB (-23,05 

đến 17,05dB). Tương tự như vậy, nghiên cứu của tác giả Gungor (2021) [35] 

cũng có giá trị MD ban đầu là –13,4 ± 9,2dB (–32,1 đến –1,8dB) và nghiên 

cứu của tác giả Łukasik (2020) [81] khảo sát ở Ba Lan (Polish) trên 348 mắt 

glôcôm giả tróc bao của cho thấy giá trị MD trung bình ở bệnh nhân nam là 

−16,35 dB và ở bệnh nhân nữ là −11,13 dB. Giá trị PSD trung bình của bệnh 

nhân trong nghiên cứu của chúng tôi là 5,94 ± 2,48 dB (1,50 đến 12,88dB), kết 

quả này cũng tương tự với kết quả của tác giả Gungor [35] là 6,6±3,4 dB (từ 

1,1–22,1 dB). Còn về độ dày trung bình của lớp sợi thần kinh quanh gai thị là 

69,20 ± 9,47 với dao động từ 51-92 µm. Chúng tôi nhận thấy tương tự như 

nghiên cứu của tác giả Gungor [35], Łukasik [81] hầu hết các bệnh nhân 

glôcôm giả tróc bao tại thời điểm phát hiện đã có tổn thương đầu thần kinh thị, 

lớp sợi thần kinh và thị trường ở mức độ từ trung bình đến nặng (bảng 3.1).  

Khi so sánh các giá trị MD, PSD và độ dày lớp sợi thần kinh trung bình 

giữa hai nhóm trong nghiên cứu chúng tôi nhận thấy không có sự khác biệt có 

ý nghĩa thống kê với các giá trị p>0,05 (bảng 3.1). 
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4.2. BÀN LUẬN VỀ HIỆU QUẢ HẠ NHÃN ÁP THEO THỜI GIAN CỦA 

2 PHƯƠNG PHÁP 

4.2.1. Sự thay đổi nhãn áp trước và sau điều trị 

4.2.1.1. Nhóm laser chọn lọc tạo hình vùng bè  

Mặc dù cơ chế hạ nhãn áp của laser chọn lọc tạo hình vùng bè vẫn chưa 

được hiểu biết rõ, nhưng kết quả của các nghiên cứu thực nghiệm cho thấy 

THVBLCL kích thích sự thay đổi về mặt sinh học tại vùng bè hơn là gây ra 

những thay đổi về mặt cơ học, trong đó bao gồm sự kích thích tiết các cytokine, 

sự thay đổi protein chất nền ngoại bào, hóa hướng động các đại thực bào, tăng 

phân bào và tái cấu trúc mô tại các điểm bắn [50]. Nguồn năng lượng laser 

trong kỹ thuật THVBLCL được hấp thu mạnh bởi sắc tố melanin. Do đó các 

trường hợp có sự tăng lắng đọng sắc tố ở vùng bè sẽ giúp tăng hiệu quả của 

THVBLCL [15], [136]. Trong khi đó, đặc điểm của glôcôm giả tróc bao là sự 

lắng đọng sắc tố và chất giả tróc bao ở vùng lưới bè, sự lắng đọng này được 

cho là nguyên nhân chính của tình trạng tăng nhãn áp trên bệnh nhân glôcôm 

giả tróc bao [20], [41]. Do đó THVBLCL được cho là có hiệu quả trên bệnh 

nhân glôcôm giả tróc bao.  

Nghiên cứu khởi đầu của tác giả Melamed và cộng sự (2003) [83] đánh 

giá hiệu quả của THVBLCL điều trị đầu tay trên 45 mắt (31 bệnh nhân) mới 

được chẩn đoán glôcôm, tất cả bệnh nhân đều được tiến hành THVBLCL 180 

độ tại vùng lưới bè. Trong đó nhóm glôcôm giả tróc bao có nhãn áp trung bình 

ban đầu là 28,6 ± 3,2 mmHg, sau điều trị với THVBLCL nhãn áp trung bình 

giảm đáng kể so với thời điểm ban đầu 16,8 ± 0,8 mmHg (tương đương giảm 

41%; p=0,001), còn trong nhóm glôcôm góc mở nguyên phát nhãn áp giảm 

khoảng 27%.  
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Từ những tiền đề đó, đã có nghiên cứu sử dụng THVBLCL như phương 

pháp điều trị đầu tay hoặc điều trị bổ sung trên bệnh nhân glôcôm giả tróc bao 

và các bằng chứng cho thấy THVBLCL có khả năng hạ nhãn áp hiệu quả trên 

nhóm bệnh nhân này [51], [117].  

Nghiên cứu của chúng tôi sử dụng THVBLCL như phương pháp điều 

trị đầu tay trên bệnh nhân glôcôm giả tróc bao với nhãn áp trung bình của bệnh 

nhân trong nhóm THVBLCL trước khi điều trị là 24,19 ± 0,97mmHg. Chúng 

tôi nhận thấy nhãn áp trung bình sau khi điều trị tại thời điểm 1 tháng (17,47 ± 

0,72 mmHg), 3 tháng (17,31 ± 0,85 mmHg), 6 tháng (17,32 ± 0,87 mmHg), 9 

tháng (17,44 ± 0,89 mmHg) và 12 tháng (17,79 ± 0,72 mmHg) thấp hơn có ý 

nghĩa thống kê so với nhãn áp trước khi điều trị với các giá trị p<0,001, sử 

dụng kiểm định t bắt cặp (bảng 3.2). Trong đó với mức hạ nhãn áp trung bình 

tại các thời điểm 6 tháng là 6,87 ± 1,11 mmHg và 12 tháng là 6,42 ± 1,28 

mmHg (bảng 3.3). Chúng tôi tính được tại thời điểm 6 tháng và 12 tháng trong 

nhóm THVBLCL tỉ lệ phần trăm giảm nhãn áp so với trước điều trị lần lượt là 

28,32% và 26,73% (bảng 3.4).  

Các nghiên cứu trên bệnh nhân glaucama góc mở cho thấy THVBLCL 

giúp giảm nhãn áp trung bình khoảng 5 mmHg so với nhãn áp ban đầu và tỉ lệ 

hạ nhãn áp dao động từ 20-25% [18], [21], [33]. 
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Bảng 4.3: Đối chiếu mức hạ nhãn áp, phần trăm hạ nhãn áp và tỉ lệ thành 

công của nhóm THVBLCL với các nghiên cứu khác 

Tác giả 

Thời điểm 12 tháng sau THVBLCL 

Mức hạ NA 

 

Phần trăm 

hạ nhãn áp 

Tỉ lệ  

thành 

công 

Shazly (2011)[117]* 4,9 ± 3,0  - 77% 

Necip Kara (2013)[51]** 6,1±3,6 - 78,4% 

Miraftabi (2016) [85]** 4,7±9,3  16% - 

Jin A. Song 

(2017)[124]** 

3,84 ± 4,59 16,76%. - 

Đoàn Kim Thành* 6,42 ± 1,28 26,73% 75% 

* THVBLCL là phương pháp điều trị đầu tay  

** THVBLCL là phương pháp điều trị bổ sung  

Đối chiếu với các nghiên cứu trên bệnh nhân glôcôm giả tróc bao, chúng 

tôi nhận thấy nghiên cứu của tác giả Shazly (2010) [117] khảo sát trên 18 bệnh 

nhân glôcôm giả tróc bao và 19 bệnh nhân glôcôm góc mở, điều trị đầu tay với 

THVBLCL vùng bè 180 độ. Trong đó, nhóm bệnh nhân glôcôm giả tróc bao 

có nhãn áp trung bình trước điều trị là 25,5 ± 3,4 mmHg, tại thời điểm 12 tháng 

nhãn áp trung bình là 20,4 ± 4,2 mmHg, với mức hạ nhãn áp 4,9 ± 3,0 mmHg. 

Còn sau thời gian 30-40 tháng theo dõi nhãn áp trung bình của bệnh nhân là 

18,3 ± 4,7 mmHg tương ứng với mức giảm nhãn áp 5,3 mmHg, với tỉ lệ thành 
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công tích lũy là 77%. Kết quả này khá tương đồng với kết quả của nghiên cứu 

chúng tôi với mức hạ nhãn áp trung bình tại thời điểm 12 tháng là 6,42 mmHg 

và tỉ lệ thành công tích lũy là 75%.  

Ngoài ra nghiên cứu của tác giả Necip Kara (2013) [51] khảo sát hiệu 

quả và độ an toàn của THVBLCL trên 48 bệnh nhân glôcôm góc mở nguyên 

phát và 37 bệnh nhân glôcôm giả tróc bao, trong đó THVBLCL được sử dụng 

như phương pháp điều trị bổ sung bên cạnh thuốc nhỏ mắt, cũng cho thấy hiệu 

quả của THVBLCL. Nhóm glôcôm giả tróc bao có nhãn áp ban đầu là  22,4± 

2,9 mmHg với số thuốc hạ nhãn áp sử dụng trước laser là 2,1 thuốc, sau 12 

tháng theo dõi mức hạ nhãn áp trung bình được ghi nhận là 6,1±3,6mmHg và 

tỉ lệ thành công là 78,4%.  

Tuy nhiên nghiên cứu của các tác giả Miraftabi [85] và Jin Soo A. Song 

[124] cũng sử dụng THVBLCL như phương pháp điều trị bổ sung, cho thấy 

hiệu quả hạ nhãn áp trên bệnh nhân glôcôm giả tróc bao sau 12 tháng theo dõi 

thấp hơn so với nghiên cứu của chúng tôi với mức hạ nhãn áp lần lượt là 

4,7±9,3 mmHg và 3,84 ± 4,59 mmHg. Tương ứng như vậy phần trăm nhãn áp 

giảm tại thời điểm 12 tháng trong nghiên cứu của chúng tôi là 26,73% cao hơn 

so với nghiên cứu của tác giả Miraftabi là 16% và tác giả Jin Soo A. Song là 

16,76%. Chúng tôi nhận thấy sự khác biệt này có thể do thiết kế nghiên cứu 

khác nhau và cách chọn mẫu khác nhau, bệnh nhân trong hai nghiên cứu này 

đã được điều trị với thuốc hạ áp trước đó, khác với nghiên cứu của chúng tôi 

là bệnh nhân chưa từng được điều trị trước đó.  

Trong nghiên cứu của chúng tôi, THVBLCL được thực hiện 3600 với 

năng lượng khởi đầu là 0,8mJ và tăng dần hoặc giảm dần 0,1mJ cho đến khi 

vết bắn laser đạt tiêu chuẩn. Tương tự vậy tác giả Miraftabi [85] cũng thực hiện 
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THVBLCL 3600, còn nghiên cứu của tác giả Necip Kara [51] và Jin Soo 

A.Song [124] thực hiện THVBLCL 1800 phía dưới hoặc phía mũi.  

Trên bệnh nhân glôcôm góc mở nguyên phát, một số nghiên cứu cho 

thấy không có sự khác biệt về hiệu quả hạ nhãn áp giữa THVBLCL vùng bè 

1800 và 3600 [82], [88]. Ngược lại nghiên cứu của tác giả Shibata [118] lại cho 

thấy THVBLCL vùng bè 3600 có hiệu quả hạ nhãn áp tốt hơn so với 

THVBLCL 1800. Tuy nhiên, trên bệnh nhân glôcôm giả tróc bao cho đến hiện 

nay vẫn chưa có nghiên cứu nào đánh giá hiệu quả hạ nhãn áp giữa THVBLCL 

vùng bè 1800 và 3600. Do đó sự khác biệt về kết quả nghiên cứu của chúng tôi 

với các tác giả khác không thể dựa vào chu vi vùng bè được tiến hành 

THVBLCL để kết luận.  

Nghiên cứu cho thấy THVBLCL hiệu quả trong việc giảm nhãn áp trên 

bệnh nhân glôcôm giả tróc bao với hiệu quả hạ nhãn áp tại thời điểm 6 tháng 

và 12 tháng lần lượt là 28,32% và 26,73%, tương ứng với mức hạ nhãn áp là 

là 6,87 mmHg và 6,42 mmHg so với ban đầu. Với kết quả tìm được trong 

nghiên cứu của chúng tôi tương đồng với các nghiên cứu khác trên thế giới.  

Chúng tôi nhận thấy nhãn áp trung bình của nhóm THVBLCL sau 12 

tháng điều trị là 17,79 ± 0,72 mmHg, nên tương tự như các khuyến cáo khác 

chúng tôi đề nghị không nên sử dụng THVBLCL như phương pháp điều trị 

đơn thuần trên các trường hợp glôcôm giả tróc bao ở giai đoạn nặng với sự tổn 

thương lớp sợi thần kinh đáng kể, do ở nhóm này bệnh nhân cần nhãn áp mục 

tiêu <17mmHg hay mức hạ nhãn áp >20% để ngăn ngừa sự tiến triển. Trong 

các trường hợp này bệnh nhân nên được phối hợp nhiều phương pháp điều trị.  

4.2.1.2. Nhóm Tafluprost 

So với bệnh nhân glôcôm góc mở nguyên phát, bệnh nhân glôcôm giả 

tróc bao có nhãn áp 24 giờ dao động nhiều hơn và khó đạt được nhãn áp mục 
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tiêu với các thuốc điều trị hạ nhãn áp. Như một nghiên cứu về hiệu quả hạ nhãn 

áp của Timolol 0,5% trên bệnh nhân glôcôm góc mở nguyên phát và glôcôm 

giả tróc bao, cho thấy chỉ có 8% bệnh nhân glôcôm giả tróc bao đạt nhãn áp 

mục tiêu sau 3 năm theo dõi, trong khi nhóm glôcôm góc mở nguyên phát có 

33% đạt nhãn áp mục tiêu[19], [48]. Tuy nhiên nhóm thuốc hạ áp prostaglandin 

trong những năm qua đã được nghiên cứu và cho thấy hiệu quả hạ nhãn áp 

đáng kể trên bệnh nhân glôcôm giả tróc bao với sự thuận tiện (chỉ cần sử dụng 

1 lần/ngày) và an toàn (không gây ra tác dụng phụ toàn thân), các nghiên cứu 

cho thấy hiệu quả hạ nhãn áp của nhóm prostaglandin trên bệnh nhân glôcôm 

giả tróc bao là từ 25-40%[44], [62], [64].  

Trong nghiên cứu của chúng tôi nhãn áp ban đầu của bệnh nhân trước 

khi được điều trị bằng Tafluprost là 24,03 ± 0,99 mmHg, chúng tôi nhận thấy 

nhãn áp trung bình sau khi điều trị tại các thời điểm 1 tháng, 3 tháng, 6 tháng, 

9 tháng và 12 tháng đều thấp hơn có ý nghĩa thống kê so với nhãn áp ban đầu 

(bảng 3.2) với các giá trị p<0,001 sử dụng kiểm định phi tham số. Tương ứng 

với mức hạ nhãn áp tại các thời điểm 6 tháng và 12 tháng lần lượt là 7,22 ± 

1,41 mmHg và 6,54 ± 1,25 mmHg tương ứng với tỉ lệ hạ nhãn áp là 28,70% 

và 27,15% (bảng 3.3 và 3.4). 

Mặc dù đã có các nghiên cứu về hiệu quả của nhóm prostaglandin đơn 

trị liệu trên bệnh nhân glôcôm giả tróc bao như Latanoprost, Travoprost và 

Bimatoprost [44], [64], nhưng cho đến nay vẫn chưa có nghiên cứu nào đánh 

giá hiệu quả của Tafluprost trên bệnh nhân glôcôm giả tróc bao. Tác giả Holló 

(2015) [45] có thực hiện nghiên cứu về hiệu quả của Tafluprost phối hợp 

Timolol trên bệnh nhân glôcôm giả tróc bao, tuy nhiên đây là nghiên cứu phối 

hợp hai thuốc, không phải đơn trị liệu như nhóm nghiên cứu của chúng tôi, do 

đó không thể sử dụng kết quả của nghiên cứu này để so sánh.  
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Một nghiên cứu ở Nhật (2010) [133] so sánh hiệu quả giữa Tafluprost 

0,0015% và Latanoprost 0,005% trên 533 bệnh nhân glôcôm góc mở, bao gồm 

cả bệnh nhân glôcôm giả tróc bao (tuy nhiên tác giả không phân tích hiệu quả 

hạ áp trên số bệnh nhân glôcôm giả tróc bao), kết quả sau 24 tháng theo dõi 

cho thấy nhóm Tafluprost làm giảm 7,1 mmHg so với nhãn áp ban đầu (tương 

ứng 29,1%) và nhóm Latanoprost làm giảm 7,7 mmHg so với ban đầu (tương 

ứng 32,2%). Kết quả này khá tương đồng với nghiên cứu của chúng tôi, với 

hiệu quả hạ nhãn áp của Tafluprost đơn trị liệu trên bệnh nhân glôcôm giả tróc 

bao so với ban đầu lần lượt 7,22 ± 1,41 mmHg (28,70%) tại thời điểm 6 tháng 

và và 6,72 ± 2,61 (24,99%) tại thời điểm 12 tháng.  

Trong nghiên cứu thuốc nhỏ mắt Tafluprost 0,0015% hiệu quả trong 

việc hạ nhãn áp trên bệnh nhân glôcôm giả tróc bao với tỉ lệ hạ nhãn áp tại thời 

điểm 6 tháng và 12 tháng lần lượt là 28,70% và 27,15%, đồng thời mức hạ 

nhãn áp lần lượt là 7,22 ± 1,41 mmHg và 6,54 ± 1,24 mmHg. Chúng tôi nhận 

thấy kết quả tìm được trong nghiên cứu của chúng tôi tương đồng với các 

nghiên cứu khác trên thế giới.  

4.2.1.3. So sánh hiệu quả hạ nhãn áp giữa hai nhóm 

So sánh nhãn áp trung bình giữa nhóm THVBLCL và nhóm Tafluprost 

tại các thời điểm, chúng tôi nhận thấy không có sự khác biệt có ý nghĩa thống 

kê tại các thời điểm theo dõi 1 tháng, 3 tháng, 6 tháng, 9 tháng và 12 tháng với 

các giá trị p>0,05 (kiểm định phi tham số) (bảng 3.2). 

Tuy nhiên, tại thời điểm 1 tuần ghi nhận nhãn áp trong nhóm THVBLCL 

(18,56 ± 1,52 mmHg) cao hơn so với nhóm Tafluporst (17,00 ± 0,98 mmHg) 

với p<0,001. Sự khác biệt về nhãn áp tại thời điểm 1 tuần có thể do phản ứng 

viêm xảy ra sau laser  trên bệnh nhân trong nhóm THVBLCL, phản ứng viêm 

này thường kéo dài 2-3 ngày sau laser và xảy ra trên 83% các trường hợp [76], 
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[123]. Các tế bào viêm có thể lắng đọng ở vùng bè làm giảm quá trình thoát 

lưu thủy dịch, ngoài ra sau khi thực hiện THVBLCL cần có thời gian để các 

thay đổi về mặt sinh học có thể xảy ra (như sự tăng tiết cytokine và hóa hướng 

động bạch cầu đến vùng bè) [50], nên ở giai đoạn này có thể có sự khác biệt 

giữa hai nhóm. Tuy nhiên từ thời điểm 1 tháng trở đi giữa hai nhóm không có 

sự khác biệt về nhãn áp trung bình (biểu đồ 3.5). Tương tự như vậy, chúng tôi 

nhận thấy mức hạ nhãn áp của nhóm THVBLCL tại thời điểm 1 tuần là 5,63 ± 

1,56 mmHg thấp hơn so với nhóm Tafluprost là 7,03 ± 1,44 mmHg với 

p=0,001 (kiểm định phi tham số). Tuy nhiên tại các thời điểm khác (bảng 3.3) 

không có sự khác biệt về mức hạ nhãn áp trung bình giữa hai nhóm, với các 

giá trị p>0,05 (kiểm định t bắt cặp).  

Trong nghiên cứu, ở cả hai nhóm đều có sự giảm hiệu quả hạ nhãn áp 

theo thời gian. Trong nhóm THVBLCL mức giảm nhãn áp tại thời điểm 12 

tháng là thấp hơn so với thời điểm 3 tháng và 6 tháng (với p=0,035 và 0,009), 

còn trong nhóm Tafluprost nhãn áp tại thời điểm 12 tháng thấp hơn so với thời 

điểm 1 tháng (với p = 0,029). Nguyên nhân của sự giảm dần hiệu quả của 

THVBLCL theo thời gian có thể là do sự tích tụ sắc tố vẫn tiếp tục tiếp diễn 

trên bệnh nhân glôcôm giả tróc bao sau laser [53]. Do kỹ thuật laser chọn lọc 

tạo hình vùng bè (THVBLCL) chỉ tác động chủ yếu vào tế bào sắc tố của vùng 

bè chứ không gây ra tổn thương nhiệt hoặc tổn thương các cấu trúc collagen 

xung quanh [4], [50] do đó khi có sự tái tích tụ sắc tố ở vùng bè sẽ sẽ làm giảm 

hiệu quả của THVBLCL. Điều này cũng giải thích vì sao tỉ lệ thành công tích 

lũy trong nhóm THVBLCL giảm dần theo thời gian.  

So sánh tỉ lệ phần trăm giảm nhãn áp so với trước điều trị giữa hai nhóm 

(bảng 3.4 và 3.5), ngoài sự khác biệt tại thời điểm 1 tuần là nhóm THVBLCL 

có tỉ lệ phần trăm giảm nhãn áp là 23,21% thấp hơn đáng kể so với nhóm 

Tafluprost là 29,13% (kiểm định phi tham số, p<0,001). Ngoài ra, ở tất cả các 
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thời điểm 1 tháng, 3 tháng, 6 tháng, 9 tháng và 12 tháng kiểm định thống kê 

cho thấy không có sự khác biệt có ý nghĩa giữa hai nhóm với các giá trị p>0,05. 

Với tỉ lệ phần trăm giảm nhãn áp của nhóm THVBLCL tại thời điểm 6 tháng 

và 12 tháng lần lượt là 28,32% và 26,73% còn nhóm Tafluprost là 28,70% và 

27,15%. Chúng tôi nhận thấy cả hai phương pháp điều trị đều có hiệu quả hạ 

nhãn áp đáng kể so với nhãn áp ban đầu trên bệnh nhân glôcôm giả tróc bao.  

Tuy nhiên, khi so sánh tỉ lệ hạ nhãn áp giữa hai nhóm theo từng mức tại 

thời điểm 6 tháng và 12 tháng (bảng 3.5), chúng tôi nhận thấy thấy nhóm 

Tafluprost có số bệnh nhân có mức giảm nhãn áp trên 25% cao hơn so với 

nhóm THVBLCL ở thời điểm 12 tháng với 12 bệnh nhân (52,2%) nhóm 

THVBLCL có nhãn áp giảm trên 25%, trong khi đó nhóm Tafluprost có đến 

19 bệnh nhân (73,1%). 

Ngoài ra, hiệu quả hạ nhãn áp của cả hai nhóm đều giảm dần theo thời 

gian. Do đó đối với các trường hợp glôcôm giả tróc bao giai đoạn nặng với sự 

tổn thương lớp sợi thần kinh và thị trường tiến triển chúng tôi khuyến cáo 

không nên sử dụng THVBLCL hoặc Tafluprost đơn trị liệu mà nên phối hợp 

đa trị liệu để có thể ngăn ngừa được sự tiến triển trên nhóm bệnh nhân này.  

4.2.1.4. So sánh tỉ lệ thành công tích lũy giữa hai nhóm 

Mặc dù tại tất cả các thời điểm, kết quả nghiên cứu cho thấy nhóm 

Tafluprost có tỉ lệ thành công cao hơn so với nhóm THVBLCL (bảng 3.6) tại 

các thời điểm 6 tháng (100% so với 96,9%), 9 tháng (87,5% so với 84,4%) và 

12 tháng (81,2% so với 75%) nhưng khi sử dụng kiểm định Chi bình phương 

để so sánh chúng tôi nhận thấy không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa 

hai nhóm tại các thời điểm (với p lần lượt là 0,313; 0,719 và 0,545). Từ đó, 

chúng tôi nhận định rằng hiệu quả điều trị của THVBLCL là gần như tương 
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đương với Tafluprost đơn trị liệu trên bệnh nhân glôcôm giả tróc bao mới phát 

hiện.  

Biểu đồ Kaplan Meier (biểu đồ 3.6) so sánh xác suất thành công tích lũy 

giữa hai nhóm, chúng tôi nhận thấy mặc dù tại thời điểm 12 tháng nhóm 

THVBLCL có xác suất thành công tích lũy là 0,75 (8 ca thất bại) thấp hơn so 

với nhóm Tafluprost với xác suất thành công tích lũy là 0,813 (6 ca thất bại) 

nhưng kiểm định Log Rank đã cho thấy không có sự khác biệt có ý nghĩa thống 

kê về tỉ lệ thành công tích lũy giữa hai nhóm với p=0,544. Như vậy, có thể thấy 

khả năng thành công của hai phương pháp điều trị là như nhau.  

Bảng 4.4: Đối chiếu xác suất thành công tích lũy trong nhóm 

THVBLCL giữa các nghiên cứu. 

Thời gian 

Xác suất thành công tích lũy 

Shazly (2011) [117] Đoàn Kim Thành 

0-3 tháng 1 1 

3-6 tháng 0,94 0,96 

6-9 tháng - 0,84 

9-15 tháng 0,83 0,75 

 

Tuy nhiên, khi đối chiếu với kết quả nghiên cứu của tác giả Shazly [117] 

chúng tôi nhận thấy xác suất thành công tích lũy của nhóm THVBLCL thấp 

hơn so với kết quả của tác giả Shazly tại thời điểm 9-15 tháng (75% so với 

83%), trong khi đó chúng tôi thực hiện THVBLCL vùng bè 360 độ trong khi 

tác giả Shazly thực hiện trên 180 độ. Sự khác biệt giữa hai nghiên cứu có thể 



91 

 

do sự khác biệt về đặc điểm dịch tễ, lâm sàng và phương pháp nghiên cứu của 

hai tác giả.  

Một số nghiên cứu cho rằng mức độ lắng đọng sắc tố ở vùng bè được 

cho là sẽ làm tăng hiệu quả hấp thu nguồn năng lượng laser, do đó trên những 

bệnh nhân có tăng lắng đọng sắc tố ở vùng bè sẽ giúp tăng hiệu quả của 

THVBLCL [15], [136]. Trong nghiên cứu của chúng tôi, 32 mắt trong nhóm 

THVBLCL có 24 trường hợp thành công và 8 trường hợp thất bại điều trị ở 

tháng thứ 12. Khi tiến hành so sánh mức độ lắng đọng sắc tố trong góc tiền 

phòng giữa nhóm thành công và thất bại, chúng tôi nhận thấy có sự khác biệt 

có ý nghĩa thống kê, với p=0,01 kiểm định Chi bình phương. Trong đó 75% 

trường hợp thất bại có mức độ lắng đọng sắc tố thấp từ (1+) đến (2+), trong 

khi đó 70,8% mắt ở nhóm thành công có sắc tố lắng đọng ở mức (3+) đến (4+). 

Tuy nhiên trong nghiên cứu của tác giả Shazly không ghi nhận mức độ sắc tố 

lắng đọng ở vùng bè lưới, do đó chúng tôi không thể phân tích thêm nguyên 

nhân dẫn đến sự khác biệt.  

Tỉ lệ thành công tích lũy tại thời điểm 12 tháng của hai nhóm trong 

nghiên cứu lần lượt là 75% cho nhóm THVBLCL và 81,3% cho nhóm 

Tafluprost, mặc dù nhóm Tafluprost cho thấy hiệu quả cao hơn nhưng sự khác 

biệt không có ý nghĩa thống kê (p=0,544).  

4.2.1.5. So sánh tỉ lệ thành công ở nhóm THVBLCL giữa các giai đoạn  

Trong nghiên cứu này chúng tôi ghi nhận tỷ lệ thành công còn phụ thuộc 

vào từng giai đoạn của bệnh (bảng 3.7). Trong nhóm THVBLCL giai đoạn nhẹ 

gồm 17 bệnh nhân, giai đoạn trung bình 15 bệnh nhân. Tại thời điểm 6 tháng 

cho thấy những bệnh nhân ở giai đoạn nhẹ đều thành công, riêng nhóm giai 

đoạn trung bình có 1 trường hợp thất bại. Hiệu quả của THVBLCL ở nhóm 

giai đoạn nhẹ kéo dài đến thời điểm 9 tháng, vẫn chưa ghi nhận trường hợp 
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nào thất bại. Trong khi đó, ở nhóm giai đoạn trung bình thì có thêm 4 trường 

hợp thất bại nâng tỷ lệ thất bại lên 33,3%. Như vậy, sau 9 tháng điều trị thì 

THVBLCL vẫn duy trì hiệu quả hạ nhãn áp >20% ở nhóm giai đoạn nhẹ. Khi 

theo dõi đến thời điểm 12 tháng, nhóm giai đoạn nhẹ có trường hợp đầu tiên 

thất bại, nhóm giai đoạn nhẹ ghi nhận thêm 2 trường hợp. Trường hợp thất bại 

ở nhóm giai đoạn nhẹ khi đánh giá lại thì chúng tôi thấy bệnh nhân này có chỉ 

số độ lệch chuẩn của thị trường đang ở ngưỡng trên  giai đoạn nhẹ tiệm cận 

với giai đoạn trung bình. Sau 12 tháng theo dõi, ở nhóm giai đoạn nhẹ tỷ lệ 

thành công cao đạt 94,1%. Nhóm giai đoạn trung bình tỷ lệ thành công đã giảm 

đi nhiều chỉ còn 53,3%.  Như vậy, sau 12 tháng theo dõi cho thấy hiệu quả của 

THVBLCL vẫn được duy trì ở nhóm glôcôm giả tróc bao giai đoạn nhẹ nhưng 

ở nhóm giai đoạn trung bình tỷ lệ thành thành công đã giảm đi gần ½. Điều 

này đã cho thấy hiệu quả hạ nhãn áp hay tỷ lệ thành công của phương pháp 

THVBLCL có liên quan đến giai đoạn của bệnh. Giai đoạn bệnh càng sớm thì 

hiệu quả hạ nhãn áp hay tỷ lệ thành công càng cao hơn.  

Ngoài hiệu quả duy trì hạ nhãn áp, phương pháp THVBLCL còn làm 

giảm gánh nặng chi phí điều trị cũng như sự tuân thủ điều trị ở những bệnh 

nhân lớn tuổi, xa thành phố lớn.   

4.2.2. So sánh sự thay đổi các chỉ số lâm sàng và cận lâm sàng 

4.2.2.1. Chỉ số C/D và độ dày lớp sợi thần kinh quanh gai 

- Chỉ số C/D trung bình trước và sau điều trị: 

Mặc dù ở nhóm THVBLCL có 8 trường hợp thất bại với điều trị nhưng 

chỉ có 3 trường hợp tỉ lệ C/D có dấu hiệu tiến triển (chiếm 9,34%) trong đó khi 

xét ở thời điểm 12 tháng, có 2 trường hợp tiến triển từ 0,7 lên 0,8 và có 1 trường 

hợp tiến triển từ 0,6 lên 0,7. Giữa thời điểm trước điều trị và sau 6 tháng theo 

dõi trong nhóm THVBLCL không có sự khác biệt về tỉ lệ C/D trung bình, tuy 
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nhiên tại thời điểm 12 tháng tỉ lệ C/D trung bình có tăng nhẹ so với trước điều 

trị với ý nghĩa thống kê thấp p=0,044, với tỉ lệ C/D trung bình thay đổi từ 0,76 

lên 0,77. 

Tương tự như vậy trong nhóm Tafluprost có 3 trường hợp tiến triển từ 

0,7 lên 0,8 sau 12 tháng theo dõi. Tuy nhiên khi so sánh giữa thời điểm trước 

điều trị và sau điều trị 12 tháng, kết quả cho thấy tỉ lệ C/D trung bình trong 

nhóm Tafluprost không có sự khác biệt với p=0,083.  

Mặc khác khi so sánh tỉ lệ C/D trung bình giữa hai nhóm tại các thời 

điểm, (bảng 3.11) chúng tôi nhận thấy không có sự khác biệt có ý nghĩa thống 

kê với các giá trị p>0,05.  

Như vậy nghiên cứu này cho thấy tỉ lệ C/D trung bình tại thời điểm 12 

tháng trong nhóm THVBLCL có sự tiến triển so với thời điểm ban đầu mặc dù 

sự thay đổi không có ý nghĩa nhiều về mặt thống kê (p<0,05). Trong khi đó sự 

thay đổi ở nhóm Tafluprost không có ý nghĩa về mặt thống kê (p=0,083).  

- Độ dày lớp sợi thần kinh trung bình quanh gai thị: 

Tại các thời điểm 6 tháng và 12 tháng theo dõi cho thấy không có sự 

khác biệt về độ dày lớp sợi thần kinh trung bình quanh gai thị giữa hai nhóm 

với các giá trị p>0,05. Đánh giá sự thay đổi độ dày lớp sợi thần kinh trong từng 

nhóm, chúng tôi nhận thấy ở cả hai thời điểm đều có sự giảm độ dày lớp sợi 

thần kinh trung bình so với trước điều trị với các giá trị p<0,001. Tuy nhiên, 

khi tính mức độ giảm độ dày lớp sợi thần kinh chúng tôi nhận thấy sự sụt giảm 

này là không đáng kể, trong đó tại thời điểm 12 tháng nhóm THVBLCL giảm 

-3,03µm còn nhóm Tafluprost chỉ giảm -1,57µm.   

Theo như các nghiên cứu đã được công bố, trên bệnh nhân glôcôm nếu 

độ dày lớp sợi thần kinh giảm trung bình mỗi năm không vượt quá 6,4 đến 8 

µm thì được cho là vẫn nằm trong giới hạn bình thường cho phép [13], [79]. 
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Như vậy, mặc dù có sự giảm độ dày lớp sợi thần kinh quanh gai so với 

thời điểm ban đầu (với p<0,001) nhưng ở cả hai nhóm nghiên cứu sự giảm của 

lớp sợi thần kinh nằm trong giới hạn tiến triển cho phép trên bệnh nhân glôcôm.  

4.2.2.2. Giá trị MD trung bình 

Khi so sánh giữa hai nhóm nghiên cứu chúng tôi nhận thấy không có sự 

khác biệt có ý nghĩa thống kê về giá trị MD trung bình tại các thời điểm với 

giá trị p>0,05, kiểm định t độc lập (bảng 3.12).  

Tuy nhiên, khi so sánh giữa thời điểm trước khi điều trị và sau khi điều 

trị 6 tháng, 12 tháng chúng tôi nhận thấy có sự giảm giá trị MD theo thời gian 

với nhóm THVBLCL có mức giảm trung bình lần lượt là -0,111 ± 0,08 dB và 

-0,221 ± 0,12 dB tại hai thời điểm, còn nhóm Tafluprost có mức giảm trung 

bình là -0,105 ± 0,34 dB và -0,224 ± 0,33 dB (với các giá trị p<0,001).  

Các nghiên cứu cho thấy trên hầu hết bệnh nhân glôcôm, tốc độ thay đổi 

giá trị MD trung bình sẽ dao động từ 0 - 22,5dB /năm tùy theo độ nặng của 

bệnh và đáp ứng điều trị [14], [119]. Trong đó, tốc độ giảm giá trị MD được 

gọi là chậm nếu thay đổi dưới 0,5dB/năm, trung bình  là khoảng 1dB/năm và 

tiến triển nhanh nếu trên 2dB/năm [14]. 

Từ đó có thể thấy, mặc dù trong nghiên cứu của chúng tôi có sự giảm 

giá trị MD theo thời gian nhưng mức giảm trung bình ở cả hai nhóm đều chậm 

<0,5 dB sau 12 tháng theo dõi.  

4.2.2.3. Giá trị PSD trung bình 

So sánh giá trị PSD trung bình giữa hai nhóm tại thời điểm 6 tháng và 

12 tháng chúng tôi nhận thấy không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với 

các giá trị p>0,05. Tuy nhiên, khi so sánh mức tăng giá trị PSD, chúng tôi nhận 

thấy nhóm THVBLCL có mức tăng cao hơn so với nhóm Tafluprost tại thời 
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điểm 6 tháng (0,246 ± 0,36 dB so với 0,083 ± 0,09 dB với p=0,015) và 12 

tháng (0,385 ± 0,45 so với 0,213 ± 0,154 với p= 0,048). Tuy nhiên sự khác biệt 

tại thời điểm 12 tháng là không đáng kể với ý nghĩa thống kê không cao 

(p=0,048).  

4.2.3. Sự thay đổi thị lực trước và sau điều trị 

Trong nghiên cứu, ngay tại thời điểm ban đầu trước khi điều trị đã có sự 

khác biệt về thị lực logMar trung bình giữa hai nhóm với p=0,001 (bảng 3.9).  

Do đó chúng tôi không phân tích sự khác biệt về thị lực trung bình giữa hai 

nhóm tại các thời điểm nghiên cứu, mà chỉ đánh giá sự thay đổi thị lực trong 

mỗi nhóm điều trị tại các thời điểm so với ban đầu. 

Trong nhóm THVBLCL, tại thời điểm 1 tuần, 1 tháng và 3 tháng không 

có sự thay đổi thị lực so với ban đầu. Tuy nhiên, tại các thời điểm 6 tháng, 9 

tháng và 12 tháng đã có sự giảm thị lực có ý nghĩa thống kê so với thời điểm 

ban đầu với các giá trị p lần lượt là 0,046; 0,019 và 0,01 với kiểm định t bắt 

cặp (bảng 3.9). Dựa trên biểu đồ 3.7 chúng tôi nhận thấy tại thời điểm 12 tháng 

có 7 bệnh nhân (chiếm 21,9%) thị lực giảm so với ban đầu trong đó 6 bệnh 

nhân giảm 1 hàng thị lực thập phân và 1 bệnh nhân giảm 2 hàng.  

Trong nhóm Tafluprost, tương tự như vậy tại thời điểm 1 tuần, 1 tháng, 

3 tháng chúng tôi nhận thấy không có sự thay đổi thị lực so với ban đầu, nhưng 

từ thời điểm 6 tháng, 9 tháng và 12 tháng đã có sự giảm thị lực có ý nghĩa 

thống kê so với ban đầu với các giá trị p lần lượt là 0,014; 0,007 và 0,005 với 

kiểm định t bắt cặp (bảng 3.9). Dựa theo biểu đồ 3.8 chúng tôi nhận thấy tại 

thời điểm 12 tháng có 8 bệnh nhân (chiếm 25%) thị lực giảm so với thời điểm 

ban đầu, trong đó cả 8 đều giảm 1 hàng thị lực thập phân. 

Chúng tôi nhận thấy trong cả hai nhóm đều có sự thay đổi thị lực kể từ 

tháng thứ 6 trở đi so với thời điểm ban đầu, theo chúng tôi nguyên nhân có thể 
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do tình trạng đục thể thủy tinh tiến triển theo thời gian dẫn đến sự giảm thị lực, 

do hầu hết bệnh nhân trong nghiên cứu trên 50 tuổi với 62,5% bệnh nhân trong 

nhóm THVBLCL có đục thể thủy tinh độ từ độ 3 trở lên và tỉ lệ này trong 

nhóm Tafluprost là 37,5%.  

Mặc khác khi phân tích tỉ lệ mắt có giảm thị lực giữa hai nhóm với nhóm 

THVBLCL là 29,1% và nhóm Tafluprost là 25% chúng tôi nhận thấy không 

có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê,với kiểm định Chi bình phương (p=0,768). 

Tương tự như vậy, chúng tôi cũng nhận thấy không có sự khác biệt về mức 

giảm thị lực giữa hai nhóm với kiểm định t độc lập (p=0,996) (bảng 3.10). 

4.3. BÀN LUẬN VỀ TÁC DỤNG NGOẠI Ý VÀ BIẾN CHỨNG CỦA 2 

PHƯƠNG PHÁP  

4.3.1. Biến chứng của nhóm THVBLCL 

Chúng tôi ghi nhận trong nhóm THVBLCL không có biến chứng nguy 

hiểm ảnh hưởng đến thị lực xảy ra như tổn thương hoàng điểm do tia laser, phù 

hoàng điểm dạng nang, xuất huyết tiền phòng, phù giác mạc hay tràn dịch hắc 

mạc. 

- Cảm giác khó chịu (đau mắt, đỏ mắt) sau THVBLCL: 

Theo báo cáo của tác giả Latina [76] có 5% bệnh nhân đỏ mắt và đau 

mắt sau khi thực hiện THVBLCL, còn của tác giả Necip Kara (2013) [51] ghi 

nhận có 33,3% bệnh nhân glôcôm góc mở và 27% bệnh nhân glôcôm giả tróc 

bao có triệu chứng khó chịu sau THVBLCL. Còn nghiên cứu của chúng tôi có 

9,36% bệnh nhân có cảm giác khó chịu sau khi thực hiện THVBLCL, tuy nhiên 

cảm giác này chỉ kéo dài 1-3 giờ sau THVBLCL. 
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- Cơn tăng áp sau THVBLCL: 

Cơn tăng áp sau khi thực hiện THVBLCL được định nghĩa là tình trạng 

tăng nhãn áp ≥6 mmHg tại thời điểm 1 giờ sau THVBLCL [66]. Trong nghiên 

cứu của chúng tôi ghi nhận có 3 trường hợp (chiếm 9,38%) có cơn tăng áp 1 

giờ sau thực hiện THVBLCL. Cả 3 bệnh nhân đều đáp ứng với thuốc nhỏ hạ 

nhãn áp sau 1 ngày điều trị và không có trường hợp nào tăng áp kéo dài.  

Bảng 4.5: So sánh tỉ lệ cơn tăng nhãn áp sau THVBLCL giữa các nghiên cứu 

Tác giả 
Tỉ lệ cơn tăng áp sau 

THVBLCL 

Damji (1999)[21] 4,5% 

Goldenfeld (2011)[31] 3,5% 

Shazly (2011) [117] 28% 

Necip Kara (2013) [51] 27% 

Đoàn Kim Thành 9,38% 

 

Nghiên cứu của tác giả Damji (1999) [21] so sánh hiệu quả giữa 

THVBLCL và laser argon tạo hình vùng bè trên bệnh nhân glôcôm góc mở 

không đáp ứng với thuốc hạ áp, kết quả cho thấy cơn tăng áp sau laser xảy ra 

trên 3,4% bệnh nhân laser argon tạo hình vùng bè và 4,5% bệnh nhân 

THVBLCL.  

Tương tự như vậy, nghiên cứu của tác giả Goldenfeld (2011) [31] đánh 

giá hiệu quả của THVBLCL trên những bệnh nhân glôcôm giả tróc bao không 
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đáp ứng điều trị thuốc nhỏ hạ áp, kết quả cho thấy trong 57 mắt có 2 trường 

hợp xảy ra cơn tăng áp (chiếm 3,5%).  

Tuy nhiên nghiên cứu của tác giả Shazly (2011) [117] cho thấy tỉ lệ cao 

hơn với 28% bệnh nhân trong nhóm giả tróc bao và 21% bệnh nhân trong nhóm 

glôcôm góc mở nguyên phát xuất hiện cơn tăng áp sau THVBLCL. Trong 

nhóm giả tróc bao có 1 trường hợp nhãn áp tăng >10mmHg, chiếm 5,5%. Tuy 

nhiên, tất cả các trường hợp đều không kéo dài lâu và đều đáp ứng với thuốc 

nhỏ hạ áp. Tương tự như tác giả Shazly, tác giả Necip Kara (2013) cũng ghi 

nhận đến 27%  trường hợp bệnh nhân glôcôm giả tróc bao có cơn tăng áp sau 

THVBLCL, còn trong nhóm glôcôm góc mở là 14,5% (tuy nhiên sự khác biệt 

không có ý nghĩa thống kê với p=0,17) [51]. 

Trên bệnh nhân glôcôm giả tróc bao tỉ lệ bệnh nhân xảy ra cơn tăng áp 

sau THVBLCL dao động tùy theo kết quả của từng nghiên cứu, tỉ lệ biến chứng 

này trong kết quả nghiên cứu của chúng tôi thấp hơn so với tác giả Shazly và 

Necip Kara. 

Mặc dù có một số báo cáo cho thấy có thể xuất hiện tình trạng tăng áp 

kéo dài sau khi thực hiện THVBLCL trên bệnh nhân có nhiều sắc tố vùng bè 

lưới [36], nhưng kết quả nghiên cứu của chúng tôi và các tác giả khác cho thấy 

cơn tăng áp sau THVBLCL thường không kéo dài và đáp ứng với thuốc nhỏ 

hạ áp.  

- Phản ứng viêm trong tiền phòng: 

Phản ứng viêm thường xảy ra từ 2-3 ngày sau khi thực hiện THVBLCL, 

tình trạng này thường thoáng qua và sẽ phục hồi sau khoảng 5 ngày [123].  

Trong nghiên cứu của chúng tôi có 34,38% trường hợp có tình trạng 

viêm ở tiền phòng sau khi thực hiện THVBLCL với các mức độ khác nhau (từ 

1+ đến 3+) (bảng 3.14). 
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Theo báo cáo của tác giả Latina có đến 83% trường hợp có phản ứng 

viêm tiền phòng sau THVBLCL [76]. Tuy nhiên, theo báo cáo của tác giả 

Necip Kara (2013) [51] cho thấy có 10,5% bệnh nhân trong nhóm glôcôm góc 

mở nguyên phát và 24,3% bệnh nhân trong nhóm glôcôm giả tróc bao có phản 

ứng viêm trong tiền phòng (p=0,13). 

Chúng tôi nhận thấy tùy theo nghiên cứu tỉ lệ xảy ra phản ứng viêm 

trong tiền phòng sau THVBLCL khá dao động và tỉ lệ này trong nghiên cứu 

của chúng tôi không quá cao so với các nghiên cứu khác. Đồng thời tất cả bệnh 

nhân đều đáp ứng điều trị  kháng viêm sau 3-5 ngày. 

Vậy, nghiên cứu cho thấy kỹ thuật laser chọn lọc tạo hình vùng bè 

(THVBLCL) an toàn trên bệnh nhân glôcôm giả tróc bao. Tỉ lệ bệnh nhân xảy 

ra các biến chứng sau THVBLCL tương đồng với các nghiên cứu khác trên thế 

giới, tất cả các trường hợp đều thoáng qua, kéo dài 3-5 ngày và đáp ứng tốt với 

điều trị nội khoa, không có trường hợp tăng nhãn áp kéo dài nào được ghi nhận. 

Ngoài ra, chúng tôi không ghi nhận trường hợp nào có biến chứng nguy hiểm 

ảnh hưởng đến thị lực. 

4.3.2. Tác dụng ngoại ý của nhóm Tafluprost 

Dung dịch Tafluprost 0,0015% nhỏ mắt đã được chứng minh là có khả 

năng dung nạp tốt trên bệnh nhân glôcôm và tăng nhãn áp với phần lớn các tác 

dụng phụ là nhẹ và không đáng kể [55], [71], [72].  

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi ghi nhận thấy có 12,5% trường hợp 

có cảm giác ngứa mắt và 12,5% trường hợp than phiền về cảm giác kích thích 

mắt khi sử dụng thuốc. Ngoài ra có 21,9% trường hợp có tình trạng cương tụ 

kết mạc kéo dài. Chúng tôi nhận thấy kết quả chúng tôi ghi nhận được về tác 

dụng phụ của Tafluprost khá tương đồng với kết quả của các nghiên cứu khác.   
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Theo báo cáo của tác giả Kuwayama  [72] có 26,5% trường hợp có tình 

trạng cương tụ kết mạc, 12,2% trường hợp bệnh nhân thấy ngứa mắt và 8,2% 

trường hợp thấy kích thích mắt khi sử dụng Tafluprost 0,0015%. 
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KẾT LUẬN 

 

Sau quá trình thực hiện “Nghiên cứu điều trị Glôcôm giả tróc bao bằng 

kỹ thuật tạo hình bè Laser chọn lọc” có những kết luận sau: 

1. Đặc điểm bệnh nhân Glôcôm giả tróc bao:  

Độ tuổi của 64 bệnh nhân glôcôm giả tróc bao: 34-86 tuổi. Không có sự 

khác biệt về độ tuổi trung bình giữa hai nhóm trong nghiên cứu. 

Không có sự khác biệt về tỷ lệ nam/nữ giữa hai nhóm trong nghiên cứu.  

Nhãn áp trước điều trị: 22-26mmHg. 

Không có sự khác biệt về tỉ lệ C/D trung bình giữa hai nhóm trước điều 

trị.  

Không có sự khác biệt về giá trị MD, PSD và RNFL trung bình giữa hai 

nhóm trước điều trị.  

2. Hiệu quả hạ nhãn áp theo thời gian của 2 phương pháp:  

− Sự thay đổi nhãn áp trước và sau điều trị: 

Không có sự khác biệt về nhãn áp trung bình, mức hạ nhãn áp và tỉ lệ hạ 

nhãn áp giữa hai nhóm tại thời điểm 1 tháng, 3 tháng, 6 tháng, 9 tháng và 12 

tháng theo dõi. Hiệu quả hạ nhãn áp của cả hai nhóm đều giảm dần theo thời 

gian. 

Không có sự khác biệt về tỉ lệ thành công giữa hai nhóm tại thời điểm 6 

tháng, 9 tháng và 12 tháng. 

Tỷ lệ thành công có mối liên quan đến mức độ sắc tố vùng bè. Mức độ 

sắc tố càng nhiều thì tỉ lệ thành công càng cao. Trong nghiên cứu,  75% trường 

hợp thất bại có mức độ lắng đọng sắc tố thấp từ (1+) đến (2+), trong khi đó 

70,8% mắt ở nhóm thành công có sắc tố lắng đọng ở mức (3+) đến (4+). 
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− Sự thay đổi các chỉ số lâm sàng và cận lâm sàng khác: 

Tỉ lệ C/D trung bình tại thời điểm 12 tháng trong nhóm THVBLCL có 

sự tiến triển so với thời điểm ban đầu mặc dù sự thay đổi không có ý nghĩa 

nhiều về mặt thống kê. Trong khi đó sự thay đổi ở nhóm Tafluprost không có 

ý nghĩa về mặt thống kê.  

Độ dày lớp sợi thần kinh quanh gai ở cả hai nhóm có giảm so với thời 

điểm ban đầu nhưng trong giới hạn tiến triển cho phép trên bệnh nhân glôcôm. 

Giá trị MD ở cả hai nhóm có giảm tại thời điểm 6 tháng và 12 tháng so 

với ban đầu, nhưng mức độ giảm chậm <0,5dB sau 12 tháng theo dõi. 

Không có sự khác biệt về mức độ giảm giá trị PSD trung bình giữa hai 

nhóm tại thời điểm 6 tháng và 12 tháng.  

3. Tác dụng ngoại ý và biến chứng của 2 phương pháp:   

- Nhóm THVBLCL 

Kỹ thuật laser chọn lọc tạo hình vùng bè (THVBLCL) an toàn trên bệnh 

nhân glôcôm giả tróc bao, với những biến chứng thường gặp như sau: 

Cảm giác khó chịu sau khi thực hiện THVBLCL: đỏ mắt, đau mắt. 

Cơn tăng nhãn áp sau 1 giờ thực hiện THVBLCL: thoáng qua và đáp 

ứng với điều trị nội khoa, không ghi nhận trường hợp tăng nhãn áp kéo dài. 

Phản ứng viêm trong tiền phòng từ 1+ đến 3+, đáp ứng với điều trị nội 

khoa từ 3-5 ngày. 

Không có biến chứng nguy hiểm ảnh hưởng đến thị lực. 

- Nhóm Tafluprost 

Cảm giác ngứa mắt. 

Cảm giác kích thích mắt. 

Cương tụ kết mạc kéo dài. 

Không có biến chứng nguy hiểm ảnh hưởng đến thị lực. 
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KIẾN NGHỊ 

  

Áp dụng kỹ thuật THVBLCL là phương pháp điều trị khởi đầu trên bệnh 

nhân glôcôm giả tróc bao giai đoạn nhẹ và trung bình.  

Những trường hợp tăng áp tái phát, bệnh nhân có thể được thực hiện 

THVBLCL bổ sung hoặc phối hợp thêm với các thuốc hạ nhãn áp 

prostaglandin.  

Cần thực hiện những nghiên cứu mở rộng cho các dạng glôcôm góc mở 

khác và glôcôm bẩm sinh. 
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