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hợp này, việc loại bỏ có kiểm soát lớp men lành 
bên trên đã tạo điều kiện thuận lợi cho nhựa 
thẩm thấu tiếp cận tối ưu vùng tổn thương. Chỉ 
sau 1 chu kỳ soi mòn, làm khô và xâm nhập 
nhựa, tổn thương đã biến mất hoàn toàn. Việc 
phục hồi bổ sung bằng composite nhằm tái tạo lại 
hình thể bề mặt men răng cũng góp phần quan 
trọng cho thành công của điều trị. Trường hợp 
lâm sàng này cho thấy, nếu được chỉ định và thực 
hiện đúng kỹ thuật, phương pháp thẩm thấu nhựa 
có thể cải thiện đáng kể cả về mặt thẩm mỹ lẫn 
chức năng cho các răng bị tổn thương do MIH, 
đặc biệt ở nhóm bệnh nhân trẻ tuổi. 
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TÓM TẮT60 
Mục tiêu: Đánh giá hiệu quả điều trị hổ trợ của 

Piracetam trên một trường hợp ngộ độc thần kinh thị 
do thuốc kháng lao Ethambutol. Phương pháp 
nghiên cứu: Thử nghiệm off label điều trị hổ trợ ngộ 
độc thuốc kháng lao Ethambutol. Báo cáo ca lâm sàng 
bệnh nhân nữ, 38 tuổi, đến khám vì hai mắt giảm thị 
lực nhanh trong 4 tháng sau điều trị tháng thứ 5 
thuốc kháng lao. Tiền căn cận thị. Thị lực mắt phải 
ĐNT 2M, mắt trái ĐNT 3M, kính lỗ 2 mắt 1/10, thử 
kính không tăng. Khám ghi nhận bán phần trước bình 
thường, hình ảnh đáy mắt chưa thấy tổn thương gai 
thị, nhưng giảm độ dày lớp tế bào hạch trên OCT gai 
thị. Khám toàn thân bình thường, xét nghiệm máu 
chức năng gan thận tốt. Qui trình điều trị: Piracetam 
12g/lọ/ngày truyền tĩnh mạch, trong tối đa ba đợt 
điều trị, mỗi đợt 10 ngày liên tiếp, ngừng điều trị 10 
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ngày sau mỗi đợt điều trị. Ngưng Pireacetam khi đạt 
thị lực tối đa. Kết quả: Bệnh nhân được điều trị với 
Piracetam tiêm tĩnh mạch liều 12g/lọ/ngày hai đợt, đợt 
đầu tiên 10 ngày liên tiếp, thị lực 2 mắt đạt mức 4/10, 
đợt thứ hai 5 ngày, thị lực 2 mắt đạt 8/10, sau 10 
ngày ngưng điều tri, tái khám thị lực đạt 10/10, không 
tồn tại cận thị. OCT gai thị sau 1 tháng lớp tế bào 
hạch bình thường. Không ghi nhận phản ứng phụ của 
Piracetam. Tái khám 3 tháng sau thị lực đạt 10/10. 
Kết luận: Ngộ độc thần kinh thị do Ethambutol là một 
tác dụng phụ đáng chú ý trong quá trình điều trị 
nhiễm khuẩn lao. Việc điều trị chủ yếu là ngưng thuốc 
Ethambutol, bệnh có khả năng tự hồi phục một phần 
thị lực hoặc giảm hơn. Hiện nay, chưa có thuốc điều 
trị đặc hiệu, điều trị phổ biến là bổ sung phức hợp 
vitamin B, chủ yếu là B1, B12. Tuy nhiên, thử nghiệm 
off label điều trị hổ trợ bằng Piracetam, bệnh nhân 
ngộ độc thần kinh thị có hiệu quả cải thiện thị lực 
nhanh, đạt kết quả cao. Từ khóa: ngộ độc thần kinh 
thị, ethambutol, piracetam. 
 

SUMMARY 
A CASE REPORT: TOXIC OPTIC 

NEUROPATHY WITH ETHAMBUTOL 
TREATED BY PIRACETAM 

Objective: To evaluate the supportive treatment 
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efficacy of Piracetam in a casse of Ethambutol-induced 
optic neuropathy (EON). Methods: Off label 
treatment trial of a clinical case report of a 38-year-old 
female patient presenting with rapidly progressive 
bilateral vision loss in 4 consecutive months after 5 
months of Ethambutol therapy. Past medical history 
included myopia. Initial visual acuity (VA) was 
counting fingers (CF) 2m OD and CF 3m OS; pinhole 
vision was 1/10 OU; no improvement with refraction. 
Anterior segment examination was normal; fundus 
showed no optic disc damage. OCT of the optic nerve 
revealed thinning of the ganglion cell layer. Systemic 
examination, liver and renal function tests were 
normal. Treatment protocol: intravenous injection 
Piracetam 12g/day for up to three treatment cycles, 
each lasting 10 consecutive days with a 10-day break 
between cycles. Treatment was discontinued once 
optimal visual acuity was achieved.  Results: The 
patient received two treatment cycles with intravenous 
Piracetam 12g/day. After the first 10-day cycle, visual 
acuity improved to 4/10 OU. After the second 5-day 
cycle, vissual acuity was 8/10. After 10 days post-
treatment, vision acuity reached 10/10, with complete 
resolution of myopia. OCT optic nerve 1 month 
following revealed normalization of the ganlion cell 
layer. No adverse effects of Piracetam were observed. 
At 3-month follow-up, vision remained 10/10. 
Conclusion:  Ethambutol-induced optic neuropathy is 
a notable adverse effect during tuberculosis 
treatment. The main treatment is to discontinue 
ethambutol, as vision may either partially recover 
spontaneously or worsen. Currently, no specific 
treatment exists. Common supportive therapies 
include B-complex vitamins supplyment, especially B1 
and B12. However, this off-label trial of supportive 
treatment with Piracetam suggests that Piracetam 
may significantly accelerate and enhance visual 
recovery in such cases. Keywords: toxic optic 
neuropathy, ethambutol, piracetam. 
 
I. ĐẶT VẤN ĐỀ 

Bệnh lao do Mycobacteria gây ra là một 
trong những tình trạng nhiễm trùng toàn thân 
phổ biến trên thế giới. Hiện nay, Ethambutol 
được xem là một trong những thuốc kháng lao 
chính trong phác đồ điều trị lao nói chung. Tuy 
nhiên, thuốc có thể gây các tác dụng phụ liên 
quan gan, thị giác và dị ứng. Trong đó, ngộ độc 
thần kinh thị do Ethambutol là tác dụng phụ 
đáng chú ý, với tỉ lệ thay đổi từ 1 - 6% tuỳ thuộc 
vào liều và thời gian điều trị. Thời điểm khởi 
phát dao động từ vài ngày đến 2 năm, thường 
nhất là 4 - 12 tháng sau bắt đầu điều trị với 
Ethambutol. Bệnh đặc trưng bởi giảm thị lực tiến 
triển ở hai mắt, không đau, thường đối xứng, 
hiếm khi mù hoàn toàn. Rối loạn màu sắc là dấu 
hiệu sớm nhất, không tương xứng với mức độ 
giảm thị lực. Giai đoạn sớm thường không ghi 
nhận bất thường, có thể có dấu hiệu phù, thiếu 
máu gai thị trong một số trường hợp. Giai đoạn 
muộn, gai thị teo, điển hình với phần gai thị phía 

thái dương nhạt màu do mất các bó sợi thần 
kinh nhánh gai thị hoàng điểm 1,8. 

Hiện nay bệnh không có thuốc điều trị đặc 
hiệu, điều trị chủ yếu vẫn là ngưng Ethambutol 
sớm. Khoảng 30 - 64% trường hợp thị lực có thể 
tự hồi phục dần sau 4 - 12 tháng ngưng thuốc, 
thị lực hồi phục hoàn toàn hiếm gặp; tuy nhiên 
một số trường hợp thị lực có thể tiếp tục giảm 
sau khi ngưng thuốc. Ngoài ra, nhiều tác giả đã 
sử dụng nhiều loại thuốc khác nhau, phổ biến 
nhất là sử dụng phức hợp vitamin B, chủ yếu là 
B1 và B12 liều cao. 

Piracetam được chứng minh có hiệu quả 
trong việc chống lại quá trình stress oxy hoá 
trong các bệnh lý thần kinh như đột quị, điếc đột 
ngột. Mặc khác, các nghiên cứu trước đây đã 
cho thấy nhiều yếu tố liên quan đến cơ chế sinh 
bệnh của viêm võng mạc sắc tố, trong đó có quá 
trình stress oxy hoá. Vì vậy, với mục đích cải 
thiện thị lực sớm, đặc biệt ở những bệnh nhân 
thị lực tiếp tục giảm nhiều sau khi ngưng thuốc, 
chúng tôi tiến hành nghiên cứu thử nghiệm off 
label điều trị bệnh lý ngộ độc thần kinh thị do 
Ethambutol bằng Piracetam. 
 

II. PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU: CA LÂM SÀNG 
Bệnh nhân nữ Huỳnh Hồng N., 38 tuổi, cư 

trú huyện Bình Chánh, TPHCM, đến khám vì hai 
mắt nhìn mờ. 

2.1. Bệnh sử. Bệnh nhân khai đã điều trị 
lao xương với thuốc kháng lao có Ethambutol. 
Sau điều trị 5 tháng, hai mắt bắt đầu mờ tăng 
dần, không đau, không đỏ mắt. Bệnh nhân khám 
BV Mắt TP HCM, thị lực tối đa sau đo khúc xạ 
đạt ĐNT 3M MP và 2/10 MT, chụp thị trường cho 
kết quả MP kém định thị, theo dõi ám điểm vòng 
cung nửa trên và ám điểm trung tâm, MT ám 
điểm vòng cung nửa dưới và ám điểm phía trên. 
Chụp OCT cho kết quả giảm độ dày lớp tế bào 
hạch, giảm độ dày vùng hoàng điểm, độ dày 
RNFL bình thường ở MT và tăng nhẹ ở MP. Bệnh 
nhân được chẩn đoán 2M: Ngộ độc thần kinh thị 
do thuốc kháng lao, được điều trị ngưng thuốc 
kháng lao và hỗ trợ uống Gingko biloba và nhỏ 
thuốc nước mắt nhân tạo. Sau 1 tháng ngưng 
thuốc, thị lực vẫn tiếp tục giảm, bệnh nhân đến 
khám phòng khám Mắt thuộc công ty TNHH MTV 
PKĐK Thanh Quan ỏ tháng thứ tư giảm thị lực, 
được chẩn đoán 2M: Tổn thương thần kinh thị 
do thuốc kháng lao. 

Chụp OCT cho kết quả: 
- 2M giảm chiều dày lớp tế bào hạch, giảm 

độ dày hoàng điểm 
- MP chiều dày lớp RNFL tăng nhẹ, MT RNFL 

trong giới hạn bình thường Chụp thị trường cho 
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kết quả: 
- MP kém định thị, âm tính giả và dương tính 

giả cao, theo dõi ám điểm vòng cung 
nửa trên, ám điểm trung tâm 
- MT âm tính giả cao, ám điểm dạng vòng 

cung phía dưới, ám điểm phía trên 

 
Hình 2.1: Hình chụp OCT 2M (BV Mắt 

TPHCM) 

 
Hình 2.2: Hình chụp thị trường 2M (BV Mắt 

TPHCM) 
2.2. Tiền căn: Lao xương đang điều trị 

thuốc kháng lao 6 tháng. Tiền căn gia đình liên 
quan không rõ. 

2.3. Khám 
Thị lực: MP ĐNT 2M  KL 1/10 MT ĐNT 3M 

 KL 1/10 
Thử kính không tăng 
Nhãn áp: 2M = 20.6 mmHg 
Nhận biết màu: Không mất màu sắc 
Khám sinh hiển vi: 2M Bán phần trước chưa 

ghi nhận bất thường. 
Soi đáy mắt bằng kính Volkman Digital 

không ghi nhận tổn thương gai thị, hoàng điểm 
2.4. Không thực hiện chụp OCT, thị 

trường, sắc giác, chụp mạch huỳnh quang 
(FA) trước khi điều trị. Xét nghiệm máu 
không ghi nhận suy chức năng gan, thận 

2.5. Điều trị. Bệnh nhân được giải thích 
hiện chưa có thuốc điều trị đặc hiệu, việc điều trị 
chủ yếu là ngưng thuốc kháng lao và chờ thị lực 
tự hồi phục, thường 4 - 12 tháng. Ngoài ra, một 
số loại thuốc nhằm mục đích hỗ trợ cải thiện thị 
lực, chủ yếu là vitamin B1, B12 đã được sử dụng 
tại Việt Nam và trên thế giới. Tuy nhiên vì sau 
khi ngưng thuốc kháng lao 1 tháng, thị lực vẫn 
tiếp tục có xu hướng giảm; do đó, bệnh nhân 
mong muốn được cải thiện thị lực sớm. Vì vậy, 

chúng tôi đã giải thích tác dụng hỗ trợ của 
Piracetam trên một số bệnh lý thần kinh, tai mũi 
họng, mắt như đột quỵ thiếu máu não, điếc đột 
ngột, thiếu máu thị thần kinh đạt hiệu quả. 
Ngoài ra, một vài trường hợp viêm võng mạc sắc 
tố cũng đã được chúng tôi điều trị bằng 
Piracetam và có đáp ứng, thị lực cải thiện phần 
nào, nên chúng tôi sẽ tiến hành điều trị thử 
nghiệm off label với Piracetam cho bệnh nhân và 
được bệnh nhân chấp thuận. 

Qui trình điều trị: Đo nhãn áp, huyết áp 
trước khi truyền tĩnh mạch nhằm đảm bảo 
Piracetam lưu thông trong máu tốt nhất. Phương 
pháp điều trị: truyền tĩnh mạch chậm Piracetam 
liều 12g/lọ (theo liều điều trị của bệnh lý thần 
kinh, tai mũi họng), truyền mỗi ngày 1 lọ, liên 
tục trong 5 - 10 ngày mỗi đợt, ngưng điều trị khi 
thị lực không tăng hơn, có thể thực hiện 3 đợt 
cách 10 ngày 1 đợt. Sau mỗi đợt điều trị, đánh 
giá lại thị lực và đưa ra quyết định tiếp tục điều 
trị hoặc không. 
 

III. KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 
- Đợt 1 (từ 06/11 - 15/11/2024): truyền tĩnh 

mạch Piracetam 12g/lọ, mỗi ngày 1 lọ, liên tục 
10 ngày, thị lực MP đạt 3/10, MT đạt 4/10, thử 
kính lỗ không tăng ở cả 2 mắt. Bệnh nhân được 
hẹn tái khám sau 10 ngày. 

- Đợt 2 (từ 02/12- 06/12/2024): truyền tĩnh 
mạch Piracetam 12g/lọ, mỗi ngày 1 lọ, liên tục 5 
ngày. Tại thời điểm ngày 02/12/2024, thị lực MP 
= 4/10 và MT = 4/10. Sau 5 ngày, thị lực đạt MP 
= 8/10 và MT = 7/10. Bệnh nhân được hẹn tái 
khám sau 1 tháng. 

- Tại thời điểm tái khám gần nhất 
24/02/2025 (sau khi ngưng điều trị 2 tháng), thị 
lực 2M = 10/10, sắc giác bình thường. Hai mắt 
không tồn tại cận thị. Bệnh nhân được chụp lại 
hình đáy mắt và OCT. Chụp OCT 2M cho kết quả 
RNFL trong giới hạn bình thường, hoàng điểm 
chưa thấy bất thường. Chụp đáy mắt cho kết 
quả: MP: Gai thị, hoàng điểm, sẹo hắc mạc ở 
võng mạc chu biên nằm dọc mạch máu, nghĩ 
nhiều sẹo cũ do lao. MT: Gai thị, hoàng điểm, 
võng mạc bình thường. 

Bệnh nhân được hẹn tái khám sau 3 tháng. 
Bệnh nhân thông báo tái khám tại địa phương, 
thị lực vẫn đạt 10/10, không còn cận thị.  

Trong suốt quá trình điều trị, không ghi nhận 
các tác dụng phụ của Piracetam như dị ứng 
thuốc, tăng cân, tăng vận động, hồi hộp, suy 
nhược, trầm cảm; các xét nghiệm máu và chức 
năng gan, thận trong giới hạn bình thường. 

Name: 10/10  
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Hình 3.1: Hình chụp màu đáy mắt 2M sau 

điều trị 

 
A Female 

Hình 3.2: Hình chụp OCT 2M sau điều trị 
 

IV. BÀN LUẬN 
Cho đến hiện nay, bệnh lao do Mycobacteria 

gây ra tổn thương ở nhiều cơ quan trên cơ thể, 
nhiều nhất là lao phổi. Trong phác đồ điều trị 
lao, có thuốc kháng lao Ethambutol, có thể gây 
các tác dụng phụ liên quan gan, thị giác và dị 
ứng. Trong đó, ngộ độc thần kinh thị do 
Ethambutol là tác dụng phụ đáng chú ý, với tỉ lệ 
thay đổi từ 1 - 6% tuỳ thuộc vào liều và thời 
gian điều trị. 

Ngộ độc thần kinh thị do Ethambutol 
(Ethambutol induced optic neuropathy – EON) 
thường khởi phát trong 4 - 12 tháng sau khi bắt 
đầu điều trị.1,2 Bệnh đặc trưng bởi sự giảm thị 
lực tiến triển ở cả 2 mắt, không đau, thường đối 
xứng, hiếm khi mù hoàn toàn. Rối loạn màu sắc 
thường là dấu hiệu sớm nhất, không tương xứng 
với mức độ giảm thị lực. EON được chia làm 2 
loại, bao gồm tổn thương sợi trục và trung tâm 
(1) với triệu chứng chính là giảm thị lực, ám 
điểm trung tâm và mù màu xanh đỏ; và tổn 
thương chu biên (2) với biểu hiện chính là mất 
thị trường chu biên. Khám lâm sàng thường 
không ghi nhận bất thường ở giai đoạn sớm, một 
số trường hợp có thể có phù, thiếu máu gai thị. 
Giai đoạn muộn gai thị nhạt màu, teo gai, điển 
hình với phần gai thị phía thái dương nhạt màu 
do mất các bó sợi thần kinh nhánh gai thị - 
hoàng điểm. Sự xuất hiện của những thay đổi ở 

đĩa thị gợi ý tiên lượng xấu. Một số cận lâm sàng 
bao gồm chụp thị trường, đo sắc giác, chụp OCT 
và điện thế gợi thị giác VEP. Đo thị trường 
thường ghi nhận ám điểm trung tâm hoặc cạnh 
trung tâm, thu hẹp thị trường chu biên, khuyết 
thị trường theo độ cao và khuyết thị trường thái 
dương hai bên khi có tổn thương giao thoa thị 
kèm theo. Chụp OCT giai đoạn sớm cho kết quả 
tăng độ dày lớp sợi thần kinh, đặc biệt ở phía 
thái dương và giảm chiều dày lớp tế bào hạch; 
ngoài ra, giảm chiều dày lớp tế bào hạch là dấu 
hiệu cho tổn thương tiến triển do độc tố. 

Hiện tại, ngộ độc thần kinh thị do 
Ethambutol chưa có thuốc điều trị đặc hiệu. Các 
nghiên cứu trước đây ghi nhận 30 - 64% trường 
hợp thị lực tự hồi phục sau khi phát hiện và 
ngưng Ethambutol sớm; tuy nhiên hồi phục thị 
lực hoàn toàn hiếm gặp 2,5,7. Nghiên cứu của tác 
giả Tsai cho thấy 50% trường hợp hồi phục thị 
lực sau 1 - 3 năm ngưng thuốc. Tuy nhiên, một 
số trường hợp thị lực vẫn có thể giảm tiến triển. 
Ngoài ra, nhiều tác giả đã nghiên cứu các loại 
thuốc khác nhau, phổ biến nhất là phức hợp 
vitamin B, chủ yếu B1 và B12. Một số thử 
nghiệm trên động vật cũng ghi nhận vai trò của 
caffeic acid phenethyl este trong việc làm giảm 
stress oxy hoá. Ngoài ra, tại Trung Quốc, các tác 
giả đã báo cáo việc kết hợp một loại thuốc 
truyền thống (buqihuoxue) và methylcobanamin 
giúp cải thiện thị lực, thị trường và tăng độ dày 
lớp RNFL sau khi ngưng Ethambutol. Ngoài ra, 
các khiếm khuyết về thị trường vẫn còn nhiều 
tranh cãi. Các tác giả Chen và Lee ghi nhận tỷ lệ 
hồi phục thị trường đạt lần lượt là 50% và 77%. 
Ngược lại, tác giả Woung báo cáo các khiếm 
khuyết vẫn tồn tại tới 6 tháng sau khi ngưng 
Ethambutol. 

Cơ chế gây bệnh của Ethambutol hiện vẫn 
chưa rõ. Các nghiên cứu trước đây ghi nhận 
thuốc làm giảm đáng kể hàm lượng đồng trong 
ty thể, gây gián đoạn quá trình photphoryl oxy 
hoá và rối loạn chức năng ty thể do can thiệp 
vào các phức hợp chứa sắt và đồng trong ADN ty 
thể, dẫn đến hình thành các gốc oxy hoá hoạt 
động có nguồn gốc từ oxy (ROS), làm tổn 
thương mô và chết tế bào theo chu trình. Một thí 
nghiệm trên động vật cho thấy Ethambutol gây 
ngộ độc chọn lọc đối với tế bào hạch võng mạc 
thông qua con đường kích thích độc tố 
glutamate. Ngoài ra, một vài cơ chế khác cũng 
được ghi nhận, liên quan đến sự tăng điện thế 
màng ty thể do giảm hàm lượng canxi trong tế 
bào chất, đồng thời tăng hàm lượng canxi trong 
ty thể; hoặc do thuốc tạo phức với kẽm, làm ức 
chế quá trình hoạt hoá lysosome. 
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Piracetam là dẫn xuất của chất dẫn truyền 
thần kinh GABA (Gamma Amino-Butyric Acid), 
một chất có tác dụng cải thiện chuyển hóa của 
tế bào thần kinh như Acetylcholin, Noradrenalin, 
Dopamine, giúp các tế bào này hoạt động tốt 
hơn 3. Nghiên cứu trên bệnh nhân Alzheimer và 
Parkinson ghi nhận stress oxy hoá và mất chức 
năng ty thể là một trong các nguyên nhân chính 
dẫn đến chết tế bào thần kinh. Ty thể là một 
trong những nguồn chính gây stress oxy hoá do 
sử dụng oxy để tạo năng lượng, liên quan phụ 
thuộc và không phụ thuộc protein caspase. 
Stress oxy hoá có thể gây chết tế bào thần kinh 
qua con đường không phụ thuộc caspase. 
Nghiên cứu cho thấy Piracetam tạo hiệu quả 
chống viêm, chống oxy hoá và ngăn chặn quá 
trình chết tế bào. Quá trình stress oxy hóa làm 
tăng nồng độ ROS, điều này bị ức chế khi điều 
trị bằng Piracetam. Piracetam giúp cải thiện chức 
năng ty thể qua việc tăng cường tính lưu động 
của màng ty thể (6). Hiện nay, việc điều trị các 
bệnh lý thần kinh và nhãn khoa bằng Piracetam 
chưa được FDA công nhận vì một số tác dụng 
phụ như tăng vận động, tăng cân, hồi hộp, buồn 
ngủ, trầm cảm, suy nhược, giảm kết tập tiểu cầu 
cũng như nồng độ fibrinogen, và chống chỉ định 
ở bệnh nhân xuất huyết não, suy thận (7). 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, việc điều trị 
hỗ trợ EON bằng Piracetam có hiệu quả trong 
việc cải thiện. Các nghiên cứu trên thế giới đã 
ghi nhận tỷ lệ hồi phục thị lực sau ngưng 
Ethambutol chỉ đạt khoảng một nửa số ca mắc 
bệnh. Điều này cho thấy số lượng bệnh nhân 
không cải thiện thị lực vẫn khá cao, thậm chí thị 
lực có thể tiếp tục giảm sau khi ngưng thuốc. 
Trong nghiên cứu này, sau khi ngưng thuốc hai 
tháng, thị lực của bệnh nhân vẫn có xu hướng 
giảm. Tại thời điểm khám ban đầu, dù bệnh 
nhân vẫn còn trong thời gian có thể hồi phục thị 
lực, tuy nhiên thị lực đã giảm tới mức mù chưa 
hoàn toàn ( < ĐNT 3m) theo định nghĩa mù của 
WHO; do đó, với mong muốn của bệnh nhân, 
chúng tôi đã quyết định tiến hành điều trị thử 
nghiệm off label bằng Piracetam. Sau điều trị hỗ 
trợ với Piracetam liên tục 15 lọ, thị lực cải thiện ở 
mức cao, với tốc độ hồi phục tương đối nhanh. 
Tái khám 2 tháng sau khi ngưng điều trị, thị lực 
2M đạt 10/10, không tồn tại cận thị. Điều này 
phần nào chứng minh hiệu quả của Piracetam 
trong việc thúc đẩy quá trình hồi phục thị lực sau 
ngộ độc thần kinh thị do Ethambutol. Ngoài ra, 
hiện tại bệnh nhân không có các biểu hiện của 
tác dụng phụ, các xét nghiệm chức năng gan, 
thận trong giới hạn bình thường. Tuy nhiên, 
bệnh nhân có cận thị trước đó, sau khi điều trị 

hỗ trợ ngộ độc thần kinh thị với Piracetam, thị 
lực bệnh nhân cải thiện đạt 10/10, không cần 
đeo kính; điều này chúng tôi vẫn chưa lý giải 
được. Nghiên cứu của chúng tôi tiến hành thử 
nghiệm off label, việc chẩn đoán và theo dõi chủ 
yếu dựa vào lâm sàng, và nghiên cứu chỉ cung 
cấp nhận định ban đầu về hiệu quả của 
Piracetam trong điều trị hỗ trợ ngộ độc thần kinh 
thị do Ethambutol, tạo tiền đề mở rộng nghiên 
cứu những bệnh nhân tiếp theo, chúng tôi đề 
nghị như sau: 

 Ngưng Ethambutol cho tất cả trường hợp 
đến khám liên quan đến ngộ độc thần kinh thị 
do Ethambutol 

 Theo dõi chờ thị lực tự hồi phục khi bệnh 
nhân có thị lực cao hơn ĐNT 3m, hẹn tái khám 
định kỳ mỗi 1 - 3 tháng đánh giá lại thị lực và thị 
trường (trong trường hợp thị lực >1/10). Khi thị 
lực tiếp tục giảm đến mức thấp hơn ĐNT 3m 
hoặc không tăng hơn, cần tiến hành điều trị thử 
nghiệm với Piracetam 12g/lọ truyền tĩnh mạch. 

 Trường hợp thị lực < ĐNT 3m, thời gian 
giảm thị lực trên 3 tháng, tại thời điểm khám lần 
đầu, cần tiến hành điều trị ngay với Piracetam 
12g/lọ truyền tĩnh mạch. 
 

V. KẾT LUẬN 
Báo cáo này về một trường hợp ngộ độc 

thần kinh thị do Ethambutol được điều trị hỗ trợ 
thành công với Piracetam. 

Đây là một tác dụng phụ đáng chú ý trong 
quá trình điều trị nhiễm trùng do lao bằng 
Ethambutol, thị lực giảm nhanh, ảnh hưởng lớn 
đến chất lượng cuộc sống của bệnh nhân. Hiện 
phương pháp điều trị chủ yếu vẫn là ngưng 
thuốc và đợi thị lực tự hồi phục dần. Ngoài ra có 
thể bổ sung vitamin, chủ yếu là vitamin B1 và 
B12. Tỷ lệ hồi phục thị lực không quá cao, chỉ 
đạt khoảng 30 - 64%. 

Việc điều trị hỗ trợ bệnh khi thị lực giảm 
bằng thử nghiệm off label Piracetam trên bệnh 
nhân đã thúc đẩy cải thiện thị lực tốt, nhanh, và 
bệnh nhân đã tự sinh hoạt lại. 
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TÓM TẮT61 
Mở đầu: vitamin D đóng vai trò quan trọng như 

một loại hormone, tham gia hỗ trợ các quá trình 
enzym, sinh lý, chuyển hóa và bệnh lý liên quan đến 
nhiều cơ quan, hệ thống của cơ thể người. Một số 
nghiên cứu gần đây đã cho thấy mối liên quan có thể 
có giữa tình trạng thiếu hụt vitamin D và sự khởi phát, 
tiến triển của bệnh đái tháo đường (ĐTĐ) típ 2. Do 
đó, khảo sát nồng độ vitamin D và tỉ lệ mắc các bệnh 
mạn tính thường gặp ở người bệnh ĐTĐ típ 2 theo 
nhóm tuổi và giới tính là cần thiết để cung cấp thêm 
dữ liệu quan trọng cho việc phòng ngừa và điều trị 
hiệu quả hơn. Đối tượng và phương pháp nghiên 
cứu: Nghiên cứu được tiến hành dựa trên hồi cứu số 
liệu xét nghiệm và thông tin bệnh án sẵn có của 
những người bệnh ĐTĐ típ 2, thực hiện khám ngoại 
trú tại bệnh viện Lê Văn Thịnh TP.HCM và bệnh viện 
Đại học Y Dược TP.HCM từ tháng 01 đến tháng 5 năm 
2024. Kết quả: nghiên cứu bao gồm 273 người bệnh 
ĐTĐ típ 2 với đa số là nữ giới. Kết quả cho thấy không 
có sự khác biệt nồng độ vitamin D theo giới tính. Từ 
40 tuổi trở lên có tỉ lệ thiếu hụt vitamin D (mức độ 
nhẹ và nặng) cao hơn nhóm dưới 40 tuổi. Những 
người có bệnh thận mạn kèm theo thì có có tỉ lệ thiếu 
hụt vitamin D mức độ nhẹ và nặng cao hơn so với 
nhóm tăng huyết áp hoặc rối loạn lipid máu 
(p<0,001). Kết luận: Nghiên cứu tìm thấy sự liên 
quan giữa yếu tố tuổi (từ 40 tuổi trở lên) và bệnh thận 
mạn với tình trạng thiếu hụt vitamin D ở người bệnh 
ĐTĐ típ 2. Tuy nhiên, cần mở rộng thêm các nghiên 
cứu để minh chứng rõ hơn về tác động của vitamin D 
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và bệnh ĐTĐ típ 2. Từ khóa: vitamin D, đái tháo 
đường, tuổi, giới tính. 
 

SUMMARY 
INVESTIGATION OF VITAMIN D LEVELS 

AND THE PREVALENCE OF HYPERTENSION 

AND CHRONIC KIDNEY DISEASE IN TYPE 2 

DIABETES PATIENTS BY AGE AND GENDER 
Background: Vitamin D plays an important role 

as a hormone, participating in supporting enzymatic, 
physiological, metabolic, and pathological processes 
related to many organs and systems of the human 
body. Some recent studies have shown a possible 
relationship between vitamin D deficiency and the 
onset and progression of type 2 diabetes. Therefore, a 
survey of vitamin D levels and the prevalence of 
common chronic diseases in type 2 diabetes patients 
by age group and gender is necessary to provide more 
important data for more effective prevention and 
treatment. Method: The study was conducted based 
on retrospectively available test data and medical 
records of type 2 diabetes patients who underwent 
outpatient examinations at Le Van Thinh hospital, Ho 
Chi Minh City, Vietnam and University Medical Center 
HCMC, Ho Chi Minh City, Vietnam, from January to 
May 2024. Results: the study included 273 patients 
with type 2 diabetes, most of whom were women. 
Results showed no difference in vitamin D levels by 
gender. Individuals aged 40 years and older had a 
higher rate of vitamin D deficiency (mild and severe) 
than those under 40. Furthermore, patients with 
chronic kidney disease exhibited a higher rate of mild 
and severe vitamin D deficiency compared to those 
with hypertension or dyslipidemia (p<0.001). 
Conclusion: The study found an association between 
age (40 years and older) and chronic kidney disease, 
along with vitamin D deficiency, in patients with type 2 
diabetes. However, further studies are needed to 
better demonstrate the impact of vitamin D on type 2 
diabetes. 

Keywords: vitamin D, diabetes, age, gender 


