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NGHI£N CøU §ÆC §IÓM TÕ BµO DÞCH RöA PHÕ QU¶N-PHÕ NANG 
ë BÖNH NH¢N BôI PHæI SILÝC 

 
§ång Kh¾c H­ng, Học viện Quân y 

T¹ B¸ Th¾ng, Bệnh viện 103 
 
ĐẶT VẤN ĐỀ: 
 Bệnh bụi phổi silíc  (BBPSi) là một bệnh nghề nghiệp phổ biến ở khắp nơi trên thế giới và đang có xu hướng gia tăng ở các n

mắc BBPSi khá cao, số trường hợp phát hiện ngày càng 
tăng: năm 1972 là 114 trường hợp, năm 1981 là 2.169 
trường hợp và đến năm 1989 là 4.189 bệnh nhân, năm 
1990 BBPSi chiếm 89,94% trong các bệnh nghề nghiệp 
được giám định [2], [3]. Vì vậy BBPSi đang là mối quan 
tâm không chỉ của ngành y tế mà còn là vấn đề mang 
tính xã hội. BBPSi tiến triển dần dần, dẫn đến xơ phổi 
mặc dù bệnh nhân không còn tiếp xúc với môi trường có 
bụi Silíc  (Si) nữa và hậu quả là suy hô hấp, nhiễm trùng 
phổi, tâm phế mạn và tử vong [5], [8], [10]. Nhiều công 
trình nghiên cứu cho thấy hạt SiO2 gây nên u hạt viêm ở 
phổi. Phế nang viêm đại thực bào có vị trí trọng tâm 
trong bệnh sinh của BBPSi. Nghiên cứu vai trò các tế 
bào viêm và đặc điểm phế nang viêm có giá trị quan 
trọng trong việc đánh giá quá trình tiến triển, tiên lượng 
và theo dõi kết quả điều trị BBPSi [6], [9]. Các nghiên 
cứu về đặc điểm các tế bào viêm trong dịch RPQPN ở 
Việt nam còn ít, do vậy chúng tôi tiến hành nghiên cứu 
này nhằm mục tiêu: Đánh giá sự thay đổi các tế bào 
dịch rửa phế quản-phế nang và chức năng đại thực 
bào phế nang ở bệnh nhân bụi phổi Silíc. 

ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 
1. Đối tượng nghiên cứu: Gồm 30 bệnh nhân, tuổi 

trung bình 48,13 ± 7,53 , nam 20, nữ 10, đã được chẩn 
đoán xác định là BBPSi, điều trị nội trú tại khoa bệnh 
nghề nghiệp, máu, độc xạ và khoa lao và bệnh phổi-
Bệnh viện 103 từ tháng 12/ 2006 đến tháng 3/ 2008. 

Tiêu chuẩn lựa chọn bệnh nhân: Các bệnh nhân 
được chẩn đoán xác định là BBPSi theo tiêu chuẩn của 
Viện Y học lao động và môi trường, Viện giám định y 
khoa - Bộ Y tế  (1992) và đã được Hội đồng giám định 
bệnh nghề nghiệp trung ương giám định là BBPSi [2]. 
Loại trừ những bệnh nhân có bệnh phổi khác và chống 
chỉ định với soi phế quản và rửa phế quản-phế nang. 

3. Phương pháp nghiên cứu: Nghiên cứu mô tả, 
tiến cứu 

- Hỏi và khám bệnh nhân, phát hiện các triệu chứng 
lâm sàng và đăng kí theo mẫu thống nhất.  

- Các bệnh nhân được chụp Xquang, đo thông khí 
phổi tại khoa chẩn đoán hình ảnh và khoa lao và bệnh 
phổi - Bệnh viện 103 

- Soi phế quản và rửa phế quản-phế nang  
(RPQPN): 

   + Các bệnh nhân sau khi được làm các xét nghiệm 
như số lượng hồng cầu, bạch cầu,tiểu cầu,nhóm 
máu,thời gian máu đông máu chảy, điện tim, thông khí 
phổi để lựa chọn bệnh nhân có chỉ định soi phế quản và 
RPQPN 

   + Phương pháp RPQPN: Tiến hành soi phế quản 
ống mềm tại phòng soi phế quản của Khoa lao và bệnh 
phổi-Bệnh viện 103. RPQPN thể tích nhỏ chọn lọc: Bịt 
đầu ống soi vào lỗ phế quản thùy giữa hoặc thùy dưới, 

bơm 20-30ml dung dịch NaCL 9%o qua catheter luồn 
qua kênh trên ống soi vào vị trí thùy rửa và hút lấy 10 ml 
DRPQPN xét nghiệm 

-Xét nghiệm các tế bào DRPQPN: Lấy 10 ml 
DRPQPN ở lần rửa đầu tiên để làm các xét nghiệm: 

+ Xét nghiệm số lượng  (SLTB) và công thức tế bào  
(Bạch cầu đa nhân trung tính-N; lymphocyte-L, Đại thực 
bào-ĐTB) trong DRPQPN tại khoa huyết học-Bệnh viện 
103, bằng phương pháp nhuộm như xét nghiệm số 
lượng và công thức các tế bào máu 

+ Xét nghiệm tế bào TCD3, TCD4:  Xác định các tế 
bào TCD3, TCD4 bằng kỹ thuật miễn dịch huỳnh quang 
trực tiếp  (Direct immunofluorescence techniques): Dùng 
kháng thể đơn dòng kháng TCD3 và TCD4 có gắn 
huỳnh quang của hãng Becton Dickison  (Hoa Kỳ). Máy 
đếm tế bào loại Partec  (Partec flow cytometry) của hãng 
Sieenzymes  (Hoa Kì). Số lượng của các tế bào TCD3, 
TCD4 được tính theo đơn vị: tế bào/mm3  

+ Xét nghiệm đánh giá chức năng của đại thực bào  
(ĐTB) phế nang: lấy DRPQPN nhuộm và soi trên kính 
hiển vi, quan sát sự di chuyển và thực bào của ĐTB phế 
nang để đánh giá chức năng của chúng. 

- Đánh giá kết quả nghiên cứu: 
+ Đánh giá kết quả lâm sàng: Phân loại thể lâm sàng 

của BBPSi theo phân loại của ILO  (1980) [1]: thể cấp 
tính, mạn tính, xơ hóa khối . 

+Giá trị bình thường của SLTB, công thức tế bào, tế 
bào TCD3, TCD4 trong DRPQPN theo số liệu của các 
tác giả trong và ngoài nước [4] 

+ Đánh giá chức năng của ĐTB phế nang theo tiêu 
chuẩn của Greenberg M.I. và cs  (2007), Little F.F. và cs  
(2008) [5], [7]. 

- Xử lý số liệu trên phần mềm EPI 6.0 
KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU VÀ BÀN LUẬN 
1. Tuổi, giới , nghề nghiệp và thể lâm sàng: 
Bảng 1. Tuổi và giới. 

n  (%) Tuổi 
Giới 40-<50 50-<60 

Tổng 

Nam 11  (36,66%) 9  (30%) 20  (66,66%) 
Nữ 8  (26,66%) 2  (6,68%) 10  (33,34%) 

Tổng 19  (63,32%) 11  (36,68%) 30  (100%) 
Tuổi của các bệnh nhân chỉ gặp lứa tuổi từ 40-<60, 

nam chiếm 66,66% và gặp nhiều ở tuổi 40-<50 tuổi, nữ 
gặp 33,34% và 26,66% gặp ở tuổi 50-<60. Kết quả 
nghiên cứu của chúng tôi cũng tương tự nghiên cứu của 
Nguyễn Thị Bích Liên  (2003), thấy các bệnh nhân 
BBPSi chủ yếu là nam và ở tuổi trung niên [3]. 

Bảng 2.Nghề nghiệp của bệnh nhân nghiên cứu. 
Nghề nghiệp n % 

Đúc, hàn 4 13,33 
Xây dựng 8 26,67 

Sản xuất vật liệu xây dựng 18 60,0 
Tổng 30 100 

Các bệnh nhân nghiên cứu chủ yếu làm nghề sản 
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xuất các vật liệu xây dựng  (60%), nghề xây dựng chiếm 
26,67%, và chỉ có 13,33% bệnh nhân làm nghề đúc, 
hàn. Các nghiên cứu nhận thấy BBPSi thường gặp ở 
những người làm việc trong môi trường ô nhiễm bụi Si 
như khai thác và sản xuất đá, cơ khí, luyện kim, gốm sứ, 
sản xuất vật liệu chịu lửa .v.v, bởi các nghề này có nồng 
độ bụi Si02 tự do trong môi trường lao động rất cao [5], 
[10]. 

Trong các bệnh nhân nghiên cứu, chúng tôi chỉ gặp 
2 thể lâm sàng: thể mạn tính và xơ hóa khối, trong đó 
thể mạn tính chiếm đa số  (93,33%). Kết quả nghiên cứu 
của chúng tôi cũng tương tự như nhận xét của các tác 
giả gặp thể mạn tính chiếm tỷ lệ cao nhất trong tất cả số 
bệnh nhân mắc BBPSi [5], [10], Thể xơ hóa khối thường 
ít gặp do những người này mắc thể này thường gây suy 
giảm khả năng lao động rất nhanh, nên thường được 
giám định sớm và nghỉ làm việc.  

2.Thay đổi các tế bào trong DRPQPN của bệnh 
nhân BBPSi: 

Bảng 3. Giá trị trung bình các tế bào DRPQPN ở 
bệnh nhân BBPSi. 

 
X ± SD Nhóm 

Tế bào  
DRPQPN 

Giá trị bình 
thường [4,7] 

Nhóm bệnh 
nhân nghiên 

cứu 

P 

SLTB  (x106/ml) 1,62 ± 0,36 2,21 ± 1,08 <0,05 
N  (%) 18,7 ± 5,8 30,08 ± 9,78 <0,05 
L  (%) 19,0 ± 3,7 22,76 ± 6,02 <0,05 

ĐTB  (%) 76,4 ± 14,3 46,38 ± 14,27 <0,05 
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Biểu đồ. Thay đổi các tế bào DRPQPN ở bệnh nhân 

BBPSi. 
 
Giá trị trung bình của SLTB, tế bào N, L đều tăng so 

với nhóm người bình thường một cách rõ rệt, riêng số 
lượng trung bình của ĐTB giảm rõ rệt so với giá trị bình 
thường  (P<0,05). Đa số bệnh nhân tăng SLTB, tế bào 
N, L và giảm ĐTB  (P<0,05). Perdereau C. và cs  (2006) 
thấy trong DRPQPN ở bệnh nhân BBPSi cấp tính, ĐTB 
chiếm chủ yếu  (93%), L chiếm 5%, N chiếm tỉ lệ rất thấp  
(2%) [8]. Trong nghiên cứu của chúng tôi thấy SLTB và 
các tế bào L, N tăng, trong khi đó ĐTB lại giảm. Sự khác 
biệt này có thể do số bệnh nhân trong nghiên cứu của 
chúng tôi đều là BBPSi mạn tính. Greenberg M.I. và cs  
(2007) cho rằng trong giai đoạn đầu của BBPSi, ĐTB 
phế nang được huy động đầu tiên để thực bào bụi Si, 
nếu ĐTB bị tổn thương hoặc chết sẽ giải phóng ra các 
cytokine như IL1, TNFα, IL8, leukotriene, các yếu tố 
tăng trưởng .v.v. Chính các yếu tố này gây chiêu mộ các 
tế bào viêm đến phổi và hậu quả là làm cho quá trình 
viêm phế nang càng tiến triển [5].  

Bảng 4. Giá trị trung bình các tế bào TCD3, TCD4 
trong DRPQPN. 

X ± SD Nhóm 
Tế bào  
  (tb/mm3) 

Giá trị bình 
thường [7] 

Nhóm bệnh nhân 
nghiên cứu 

P 

TCD3 1325 ± 178,64 1654 ± 213,6 <0,05 
TCD4 626 ± 196,6 1142 ± 215,46 <0,05 

Giá trị trung bình tế bào TCD3 trong DRPQPN của 
bệnh nhân BBPSi là 1325 ± 178,64 và TCD4 là 626 ± 
196,6 tế bào/mm3, đều tăng hơn so với giá trị bình 
thường rõ rệt  (P<0,05). Tỉ lệ bệnh nhân BBPSi tăng số 
lượng tế bào TCD3, TCD4 trong dịch phế quản phế 
nang đều chiếm chủ yếu  (17/30 -19/30 bệnh nhân). Kết 
quả nghiên cứu của chúng tôi tương tự nhận xét của 
Sato T. và cs  (2006), Greenberg M.I. và cs  (2007), 
Perdereau C. và cs  (2006), Hamilton R.F. và cs  (2008) 
đều nhận thấy tăng số lượng TCD3, TCD4 trong 
DRPQPN ở bệnh nhân BBPSi. Ngoài ra các tác giả 
cũng thấy tăng cả TCD45, TCD25, TCD8 trong 
DRPQPN của bệnh nhân BBPSi [5], [6], [8], [9]. Trong 
BBPSi, tế bào lymphô T được huy động đến phổi tham 
gia quá trình đáp ứng viêm nhằm loại bỏ hạt bụi Si ra 
khỏi phế nang. Tế bào TCD4 có vai trò nhận diện các 
kháng nguyên và sản xuất các cytokin gây chiêu mộ, 
chiêu mộ các tế bào viêm tới ổ viêm. TCD4 còn sản xuất 
các cytokin như  IL2, IL4, IL5, IFNγ .v.v. Mặt khác TCD4 
còn làm tăng quá trình apoptosis để kiểm soát quá trình 
nhiễm trùng hô hấp và giúp TCD8 và lymphô B sản xuất 
các cytokine khác tham gia vào đáp ứng miễn dịch 
chống lại sự xâm nhập của bụi Si và các vi khuẩn [7]. 

Bảng 5. Chức năng ĐTB trong DRPQPN ở  bệnh 
nhân BBPSi: 

Tỉ lệ 
Chức năng ĐTB n % 

Bình thường 8 26,66 
Kém 18 60,0 
Tốt 4 13,34 

Tổng 30 100 
Chúng tôi thấy 60% bệnh nhân có chức năng ĐTB 

trong DRPQPN kém. ĐTB có chức năng bình thường 
gặp 26,66% và chỉ có 13,34% bệnh nhân có chức năng 
ĐTB tốt. Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cũng tương 
tự nhận xét của  Greenberg M.I. và cs  (2007), thấy 
trong BBPSi mạn tính chức năng của ĐTB phế nang 
kém và không đủ khả năng tiêu được hạt bụi Si [5]. 
Chính điều này càng làm cho bệnh BBPSi tiến triển ngày 
càng nặng dần và không hồi phục. Các tác giả cũng 
nhận thấy rằng khi ĐTB phế nang chứa hạt Si bị chết sẽ 
giải phóng ra các cytokine, gốc tự do, yếu tố hóa ứng 
động làm tăng quá trình đáp ứng viêm trong phổi. Mặt 
khác ĐTB chết giải phóng ra hạt bụi Si, các ĐTB khác sẽ 
thực bào hạt Si này và chu kì đáp ứng miễn dịch mới lại 
lặp lại như ban đầu. Hậu quả cuối cùng là xơ hóa và phá 
hủy nhu mô phổi không hồi phục [6], [7]. Đây chính là cơ 
chế bệnh sinh chủ yếu và đặc trưng của BBPSi. 

KẾT LUẬN  
Từ kết quả nghiên cứu, bước đầu chúng tôi rút ra 

một số kết luận như sau: 
- Giá trị trung bình của SLTB, tế bào N, L trong 

DRPQPN của bệnh nhân BBPSi đều tăng, riêng giá trị 
trung bình ĐTB giảm rõ rệt. 

- Giá trị trung bình tế bào TCD3 trong DRPQPN của 
bệnh nhân BBPSi là 1325 ± 178,64 và TCD4 là 626 ± 
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196,6 tế bào/mm3 đều tăng. 
- Chức năng ĐTB trong DRPQPN kém gặp ở 60% 

bệnh nhân BBPSi.  
Summary: 
Study of cytology in broncho-alveolar lavage 

fluids in the patients with silicosis 
Objects: Assess the cytologic changes and 

macrophage functions in broncho-alveolar lavage fluids 
in the patients with silicosis. Subjects and methods: This 
study was performed in 30 patients with silicosis in 
hospital 103 from12/ 2006 to 3/2008. Bronchoscopy and 
broncho-alveolar lavage were performed all patients. 
Results: Average quantities of neutrophil, lymphocyte, 
TCD3, TCD4 increased, but average quantities of 
macrophage decreased in  broncho-alveolar lavage 
fluids. 60% patients had bad macrophage function. 

Key words: Cytology; Macrophage function; 
Broncho-alveolar lavage fluid; Silicosis 
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¶nh h­ëng cña bÖnh b¹ch biÕn ®Õn chÊt l­îng cuéc sèng ng­êi bÖnh 
                                                            

Ph¹m thÞ Mai H­¬ng, BÖnh viÖn Nhi Trung ¦¬ng, 
TrÇn Lan Anh, ViÖn Da liÔu QG 

 
Tãm t¾t  
Môc tiªu: §¸nh gi¸ ¶nh h­ëng cña bÖnh b¹ch biÕn 

®Õn chÊt l­îng cuéc sèng (CLCS) ë bÖnh nh©n (bn) ®Õn 
kh¸m t¹i ViÖn Da liÔu QG vµ BVTW qu©n ®éi 108 tõ 
10/2006-7/2007. Ph­¬ng ph¸p: m« t¶ c¾t ngang. KÕt 
qu¶: trong 143 bÖnh nh©n b¹ch biÕn tõ 15 tuæi trë lªn cã 
99,3% bÞ ¶nh h­ëng ®Õn CLCS, trong ®ã ¶nh h­ëng 
nhiÒu lµ c¶m gi¸c ng­îng ngËp, xÊu hæ, mÊt tù tin 
62,9%, sau ®ã lµ ho¹t ®éng x· héi hay gi¶i trÝ 69,2% vµ 
c¸c mèi quan hÖ c¸ nh©n 56,0%. CLCS cña bÖnh nh©n 
n÷ bÞ ¶nh h­ëng nhiÒu h¬n nam, thêi gian m¾c bÖnh 
cµng dµi møc ®é ¶nh h­ëng cµng nhiÒu; th­¬ng tæn 
vïng ®Çu, mÆt vµ sinh dôc ¶nh h­ëng ®Õn CLCS nhiÒu 
nhÊt; thÓ bÖnh lan to¶ ¶nh h­ëng nhiÒu h¬n thÓ khu tró 
vµ ®øt ®o¹n; møc ®é bÖnh cµng nÆng ¶nh h­ëng tíi 
CLCS cµng cao, giai ®o¹n bÖnh tiÕn triÓn ¶nh h­ëng 
nhiÒu h¬n giai ®o¹n æn ®Þnh vµ tho¸i lui. 

Tõ khãa: bÖnh b¹ch biÕn, chÊt l­îng cuéc sèng  
§Æt vÊn ®Ò  
B¹ch biÕn (vitiligo) lµ mét bÖnh da tù miÔn biÓu hiÖn 

b»ng c¸c d¸t tr¾ng do sù thiÕu v¾ng c¸c tÕ bµo s¾c tè 
(melanocyte). BÖnh chiÕm 1- 2% d©n sè thÕ giíi, gÆp ë 
bÊt k× løa tuæi nµo, kh«ng ph©n biÖt chñng téc mµu da, tØ 
lÖ m¾c kh«ng cã sù kh¸c biÖt gi÷a nam vµ n÷.  

ë ViÖt Nam ch­a cã thèng kª chÝnh x¸c vÒ bÖnh nµy, 
tuy nhiªn bÖnh gÆp kh¸ phæ biÕn. C¨n nguyªn vµ c¬ chÕ 
bÖnh sinh ®Õn nay vÉn ch­a râ rµng.  

MÆc dï bệnh kh«ng ảnh hưởng nhiÒu đến t×nh tr¹ng 
sức khoẻ, sức lao động nhưng do tiến triển mạn tÝnh, 

thời gian điều trị kÐo dµi, hiệu quả điều trị thấp, hay xuất 
hiện ở vïng hở ảnh hưởng đến thẩm mü, lại kh«ng dự 
đo¸n được tiến triển nªn dễ lµm cho bệnh nh©n nản chÝ 
vµ bi quan do ®ã dÔ ¶nh h­ëng ®Õn chÊt l­îng cuéc 
sèng ng­êi bÖnh.  

Ở Việt Nam, cho ®Õn nay ch­a cã t¸c gi¶ nµo ®i s©u 
t×m hiÓu ¶nh h­ëng cña bÖnh b¹ch biÕn ®Õn chÊt l­îng 
cuéc sèng ng­êi bÖnh, møc ®é ¶nh h­ëng ®Õn ®©u vµ 
trªn nh÷ng lÜnh vùc nµo. V× vËy chóng t«i tiến hµnh đề tµi 
víi Môc tiªu: 

- Đ¸nh gi¸ c¸c yếu tố ảnh hưởng cña bÖnh b¹ch 
biÕn đến chất lượng cuộc sống người bệnh. 

- Kh¶o s¸t mèi liªn quan mét sè ®Æc ®iÓm l©m sµng 
bÖnh b¹ch biÕn víi chÊt l­îng cuéc sèng ng­êi bÖnh. 

§èi t­îng vµ ph­¬ng ph¸p nghiªn cøu  
1. §èi t­îng: 143 bÖnh nh©n b¹ch biÕn ®Õn kh¸m 

vµ ®iÒu trÞ t¹i ViÖn Da liÔu QG vµ BVTW Qu©n đội 108 từ 
10/2006- 7/2007. 

 - Tiªu  chuÈn chän bÖnh nh©n 
+ BÖnh nh©n bÞ bÖnh b¹ch biÕn c¸c thÓ  
+ Tuæi  ≥15 
+ §ång ý tham gia 
- Tiªu chuÈn lo¹i trõ     
+ Bệnh nh©n dưới 15 tuổi 
+ Bệnh nh©n cã rối loạn t©m thần hoÆc kh«ng kiÓm 

so¸t ®­îc hµnh vi 
+ BÖnh nh©n kh«ng hîp t¸c 
2. Ph­¬ng ph¸p: m« t¶ cắt ngang  


