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BỔ TÚC KIẾN THỨC SAU ĐẠI HỌC

VIÊM THỰC QUẢN TĂNG BẠCH CẦU ÁI TOAN
Trần Phạm Chí

 Khoa Nội Tiêu hóa, Bệnh viện Trung ương Huế.

Tóm tắt
Viêm thực quản tăng bạch cầu ái toan (VTQ tăng BCAT) là một bệnh biểu hiện chủ yếu trên lâm 

sàng và giải phẫu bệnh đặc trưng bởi sự xâm nhập nhiều tế bào ái toan vào lớp biểu mô niêm mạc thực 
quản. Quá trình viêm dẫn đến thay đổi nhu động và lòng thực quản, gây ra triệu chứng. Đầu tiên được 
xem như là một bệnh hiếm nhưng về sau bệnh trở nên một vấn đề thời sự. Sinh bệnh học của VTQ tăng 
BCAT có liên quan đến dị ứng thức ăn và các phản ứng tự miễn, trong đó BCAT có vai trò chính yếu. 
Mặc dù vẫn chưa có một phương pháp điều trị được chính thức công nhận, một vài phương pháp điều 
trị dựa trên sự kiểm soát tiếp xúc với các chất gây dị ứng hoặc bằng các thuốc kháng dị ứng đặc biệt là 
corticoide tại chỗ được chứng tỏ có hiệu quả. Ngoài ra, nong thực quản qua nội soi cũng có tác dụng khi 
hẹp thực quản nhưng cần phải chú ý đến biến chứng vỡ thực quản của phương pháp này. 

Từ khóa: Viêm thực quản tăng bạch cầu ái toan (VTQ tăng BCAT), dị ứng,  corticoid tại chỗ, nong 
thực quản.

Summary
EOSINOPHILIC ESOPHAGITIS

Tran Pham Chi
Hue Central Hospotal

Eosinophilic esophagitis (EoE) is a chronic clinicopathological entity  characterized  by  large  numbers  
of  intraepithelial  eosinophils infiltrating the esophageal mucosa. The inflammation leads to alterations in 
the caliber and the motility of the organ, which determines  esophageal  symptoms. First recognized as a 
rare disease, EoE has gained great attention in recent years. The physiophathology of EoE has been related 
to allergy to food components and immune reactions in which eosinophils are of a crucial role. Although 
commonly accepted treatment strategies for EoE are yet to developed, several treatment methods based 
on controlling exposure to triggering allergens or therapies using anti-allergic drugs have demonstrated 
efficacy in EoE, especially topical steroids. Endosopic dilatation has been proved  effective in case of 
esphageal stenosis but the risk of esophageal perforation must be alerted.
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1. ĐẶT VẤN ĐỀ
Viêm thực quản tăng bạch cầu ái toan (VTQ

tăng BCAT) là một bệnh lý mới được phát hiện 
gần đây. Từ một trường hợp phát hiện lần đầu tiên 
vào năm 1977, VTQ tăng BCAT được phát hiện 
ngày càng nhiều hơn [9]. 

Mặc dù được tập trung nghiên cứu và đạt được 
nhiều tiến bộ,  VTQ tăng BCAT vẫn còn nhiều vẫn 
đề chưa rõ ràng. Định nghĩa, cơ chế bệnh sinh, tiêu 
chuẩn chẩn đoán và các phương pháp điều trị của 
VTQ tăng BCAT vẫn còn nhiều trang cãi. 

Ở Việt Nam, bệnh lý này vẫn chưa được nhiều 
bác sĩ chuyên ngành Tiêu hóa biết rõ. Mục đích 
của bài viết này là nhằm đưa ra một số khái niệm 

cơ bản, đồng thời cung cấp một số kiến thức cập 
nhật nhằm tìm hiểu rõ hơn VTQ tăng BCAT.

2. ĐỊNH NGHĨA VÀ CHẨN ĐOÁN
Lần đầu tiên năm 2007, một nhóm nhà Tiêu

hóa đã nhóm họp dưới sự bảo trợ của Hiệp hội 
Tiêu hóa Hoa Kỳ (AGA) đã đưa ra một số khái 
niệm cơ bản và định nghĩa về VTQ tăng BCAT : 

VTQ tăng BCAT là những rối loạn về lâm 
sàng và giải phẫu bệnh của thực quản được biểu 
hiện bằng các triệu chứng ở thực quản và đường 
tiêu hóa trên đi kèm với kết quả giải phẫu bệnh 
thực quản có trên 15 BCAT trên một vi trường có 
độ phóng đại cao. Đồng thời không có biểu hiện 
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của bệnh lý trào ngược qua đo pH thực quản và 
triệu chứng không cải thiện với ức chế bơm proton 
H+ (IPP) [1].

Năm 2011, sau khi có những nghiên cứu rõ 
hơn về cơ chế bệnh sinh, và để làm cơ sở cho các 
nghiên cứu trong tương lai, định nghĩa về VTQ 
tăng BCAT được sữa đổi như sau: 

VTQ tăng BCAT là một bệnh lý mãn tính, tự 
miễn, được biểu hiện trên lâm sàng bằng các rối 
loạn chức năng của thực quản cùng với sự gia tăng 
BCAT trên giải phẫu bệnh [11].

Năm 2013, Hội Tiêu hóa Hoa Kỳ (ACG) 
đưa ra định nghĩa về VTQ tăng BCAT kèm tiêu 
chuẩn chẩn đoán, ngoài các dấu hiệu lâm sàng 
và tiêu chuẩn chẩn đoán giải phẫu bệnh như 
AGA 2007, ACG đưa ra thêm một số tiêu chuẩn 
chẩn đoán [2]:

- BCAT chỉ xuất hiện ở thực quản và không 
thay đổi sau điều trị IPP.

- Các nguyên nhân thứ phát tăng tăng BCAT ở 
thực quản cần được loại trừ: Nhiễm BCAT dạ dày 
ruột, nhiễm BCAT thực quản có đáp ứng với IPP, 
bệnh Crohn,  nhiễm trùng, hội chứng tăng BCAT, 
hẹp lành tính thực quản, kích ứng tăng thuốc, viêm 
mạch máu, bệnh Pemphigus, bệnh mô liên kết, 
phản ứng thải ghép.

- Đáp ứng với điều trị hỗ trợ: loại các thức ăn 
dị ứng, corticoid tại chỗ (không bắt buộc).

Ngoài ra để chẩn đoán chính xác, ACG còn đề 
nghị một số điểm sau:

- Thực quản cần được sinh thiết 2-4 mẫu, 
tại 2 chỗ đoạn gần và đoạn xa để tăng khả năng 
chẩn đoán. 

- Cần sinh thiết ở hang vị và tá tràng để loại 
trừ nguyên nhân tăng BCAT ở những bệnh nhân 
có triệu chứng dạ dày ruột hoặc có bất thường 
vùng nội soi.

- Cần phân biệt với tình trạng tăng BCAT thực 
quản có đáp ứng với IPP: là tình trạng có tăng 
BCAT ở thực quản kèm theo biểu hiện và lâm sàng 
và giải phẫu bệnh có đáp ứng sau khi điều trị IPP. 
Thời gian dùng IPP phải kéo dài ít nhất 2 tháng 
trước khi sinh thiết.

Dịch tễ học 
Thời gian đầu khi được phát hiện VTQ tăng 

BCAT được xem như là một bệnh dị ứng hiếm 
gặp. Tuy nhiên, trong vài năm gần đây, tần suất 
bệnh này được báo cáo tăng nhanh ở các nước 
phát triển. Trong vòng 10 năm, tỉ lệ bệnh tăng 18 
lần ở Úc, 35 lần ở Philadenphia và chiếm tỉ lệ ước 
tính khoảng 1% dân số Thụy Điển. Bệnh này còn 
ít được chú ý ở các nước chưa phát triển ở châu Á, 
Phi, Nam Mỹ [15]. 

VTQ tăng BCAT phần lớn xảy ra ở trẻ em 
nhưng có thể gặp ở bất cứ lứa tuổi nào.  Khác với 
các bệnh miễn dịch dị ứng khác, ở người lớn, VTQ 
tăng BCAT gặp chủ yếu ở nam giới, ở lứa tuổi từ 
30-50 [12].

Sinh bệnh học
Sinh bệnh học của VTQ tăng BCAT có 

liên quan đến cơ chế tự miễn. Nghiên cứu của 
Straumann A. cho thấy  ở bệnh nhân VTQ tăng 
BCAT xảy ra phản ứng tự miễn kiểu T(h) 2 trong 
đó có sự tham gia của tế bào T, IL 4,5, 9, 13,  
BCAT… Quá trình này xảy ra tương tự như trong 
hen phế quản [16]. 

BCAT là một dạng tế bào đa chức năng 
trong đó có chức năng điều hòa và ảnh hưởng 
hoạt động tế bào, cơ quan đích. BCAT phóng 
thích ra các chất độc thần kinh và các chất 
trung gian lipid (yếu tố kích hoạt tiểu cầu PAF, 
Leukotrien C4) làm rối loạn chức năng tế bào. 
Vai trò làm độc tế bào của BCAT có liên quan 
trực tiếp đến những thay đổi giải phẫu bệnh của 
lớp niêm mạc thực quản bao gồm sự phá hủy 
phần ngoài cùng và sự tái tạo thay thế ở màng 
đáy của lớp biểu mô. BCAT có thể làm rối loạn 
chức năng vận động của thực quản bằng cách 
cạnh tranh với các thụ thể của acetylcholine 
có chức năng điều hòa hoạt động cơ trơn thực 
quản [6], [12]. 

Hình ảnh nội soi 
Hình ảnh nội soi trong VTQ tăng BCAT có 

thể rất kín đáo, khó phát hiện nên rất dễ bị bỏ 
sót. Một nghiên cứu tiến cứu cho thấy có đến 
42% bệnh nhân VTQ tăng BCAT có hình ảnh nội 
soi ban đầu bình thường [14]. Do đó, cần phải 
nội soi rất kỹ lưỡng kèm theo nhiều mẫu sinh 
thiết để có thể chẩn đoán đúng những trường 
hợp nghi ngờ. Hình ảnh tổn thương của VTQ 
tăng BCAT rất đa dạng, bao gồm: Hẹp lòng thực 
quản, hẹp từng chỗ hay từng đoạn; Thực quản 
dạng khí quản; Tổn thương không đều, viêm 
đỏ, mảng trắng như nấm; Tổn thương dạng rảnh 
dọc thực quản, niêm mạc thực quản có vẻ mỏng 
mảnh dễ tổn thương; Vết rách thực quản; Hình 
ảnh ứ đọng khối thức ăn [8], [12].

 A. Niêm mạc không đều, có những đường 
rảnh dọc. B. Niêm mạc có vẻ mỏng mảnh có có 
những đường rảnh dọc. C. Lòng thực quản bị hẹp 
dạng như khí quản. D. Lòng thực quản có nhiều 
đốm trắng như nấm

Mô bệnh học
Sự hiện của BCAT ở niêm mạc thực quản có 

thể thấy ở rất nhiều bệnh lý khác nhau. Bản thân 
BCAT không đủ để chẩn đoán bất cứ bệnh gì trừ 
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khi có sự kết hợp với bệnh cảnh lâm sàng. BCAT 
có thể gặp trên toàn bộ thực quản nhưng thường 
tập trung từng vùng. Do đó, cần sinh thiết nhiều 
chỗ ở các vị trí khác nhau để có chẩn đoán chính 
xác, thông thường là ở 1/3 trên và 1/3 dưới thực 
quản [2].

Hình ảnh đặc trưng của VTQ tăng BCAT là 
nhiều BCAT  xâm nhập vào vùng biểu mô niêm 
mạc thực quản. Phương cách chẩn đoán thông 
thường là đếm số lượng  ở vùng nhiều BCAT nhất 
trên vi trường có độ phóng đại cao (High Power 
Field: HPF) với độ phóng đại x 400. Vi trường này 
có thể thay đổi tùy theo các loại kính hiển vi khác 
nhau nên cho đến nay vẫn chưa chuẩn hóa được 
phương pháp đếm số lượng BCAT. Ngưỡng số 
lượng BCAT được đa số tác giả chấp nhận là 15 
BCAT/HPF. Ngoài ra, có thể thấy các hạt ngoài tế 
bào BCAT và sự lắng đọng protein vùng màng đáy 
ở ngoài tế bào cũng như trong bào tương, các vi 
abscess ngoài tế bào do sự lắng đọng của protein 
của BCAT qua nhuộm hóa mô miễn dịch [7]. 

Các hình ảnh giải phẫu bệnh khác có thể gặp: 
tăng sản lớp màng đáy, các tuyến nhú kéo dài, phù 
nề khoảng giữa các tế bào. Các biến đổi giải phẫu 
bệnh vùng biểu mô có thể trở lại bình thường sau 
điều trị [17].

Điều trị
Mặc dù VTQ tăng BCAT đã trở thành một vấn 

đề thời sự nhưng cho đến nay vẫn chưa có một 

chiến lược điều trị được chính thức chấp nhận. Các 
phương pháp điều trị hiện nay vẫn còn đang tranh 
cãi, một phần là do khó có thể khống chế hết tất cả 
các nguyên nhân gây bệnh của VTQ tăng BCAT. 
Các phương pháp điều trị bao gồm:

- Điều chỉnh chế độ ăn và kiểm soát tiếp xúc 
kháng nguyên

Một số nghiên cứu đầu tiên trên trẻ em loại bỏ 
thức ăn gây dị ứng có thể làm cải thiện triệu chứng 
và mô bệnh học. Một số chế độ ăn gồm các acid 
amin loại bỏ hẳn các yếu tố kháng nguyên có thể 
làm lành bệnh hoàn toàn trên 80% số bệnh nhân. 
Tuy nhiên, nhược điểm của chế độ ăn này là đắt 
tiền và rất khó dung nạp nên ít bệnh nhân có thể 
dùng kéo dài [12]. 

Bằng cách đo nồng độ IgE trong máu, test lẫy 
da, miếng dán dị ứng da để loại trừ các thức ăn gây 
dị ứng có hiệu quả ở một số nghiên cứu  nhưng việc 
ứng dụng còn phức tạp mà hiệu quả còn tranh cãi 
[5], [6].

- Điều trị bằng thuốc
Hiện tại, vẫn chưa có một thuốc đặc hiệu được 

công nhận điều trị VTQ tăng BCAT. Do đây là một 
bệnh lý mãn tính cần điều trị kéo dài, các thuốc sử 
dụng ngoài tính hiệu quả và an toàn còn phải chú ý 
đến tác dụng phụ. Hơn nữa, chưa có một thuốc nào 
có thể điều trị khỏi hoàn toàn các triệu chứng trong 
thời gian dài. Các thuốc được sử dụng bao gồm:

+ Thuốc ức chế bơm proton (IPP): 

A

C

B

D

Hình ảnh nội soi của VTQ tăng BCAT [12]
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Đây không phải là thuốc đặc hiệu điều trị VTQ 
tăng BCAT nhưng là phương pháp để chẩn đoán 
phân biệt VTQ tăng BCAT và bệnh lý thực quản 
do trào ngược hoặc để sử dụng điều trị VTQ tăng 
BCAT có kèm bệnh lý trào ngược. Tuy nhiên, có 
một số nghiên cứu cho thấy sử dụng IPP có thể làm 
mất hoàn toàn các triệu chứng lâm sàng cũng như 
giải phẫu bệnh của VTQ tăng BCAT. Do đó, IPP có 
thể được sử dụng như là một thuốc điều trị kết hợp 
[4], [13].

+ Corticoide toàn thân:
Corticoide toàn thân được chứng tỏ có hiệu quả 

rõ rệt trong điều trị VTQ tăng BCAT. Tuy nhiên, 
nhược điểm của Corticoide toàn thân là tác dụng 
phụ nặng  khi sử dụng kéo dài. Do đó, corticoide 
toàn thân chỉ được khuyến cáo sử dụng trong những 
trường hợp VTQ tăng BCAT nặng, khó điều trị hay 
cấp cứu [6].

+ Corticoide tại chỗ:
Đây là phương tiện điều trị đầu tay cho các 

trường hợp VTQ tăng BCAT. Thuốc đang được sử 
dụng rộng rãi là fluticason propionate. Thuốc này 
được chứng tỏ có hiệu quả rất tốt ở cả trẻ em và 
người lớn mà tác dụng phụ rất ít trong đó có biến 
chứng nhiễm nấm thanh quản, thực quản. Nhược 
điểm của thuốc này là khó sử dụng do ở dạng xịt. 
Cần hướng dẫn bệnh nhân cách xịt vào họng, sau đó 
ngậm giữ và nuốt. Bệnh nhân không được ăn uống 
gì trong vòng 30 phút sau khi xịt thuốc, đồng thời 
phải súc miệng kỹ sau khi xịt thuốc để tránh nhiễm 
nấm. Hiện nay đã có thuốc dạng dịch lỏng nhỏ qua 
đường mũi và nuốt.

Một loại corticoide tại chỗ khác dễ sử dụng 
hơn là budenoside dạng nhũ tương cũng cho hiệu 
quả tốt cho 80% bệnh nhân [3].   

+ Các loại thuốc khác:
Thuốc chống dị ứng Disodium Chromoglycate, 

Azathioprine/6 Mercaptopurine không chứng tỏ 

có tác dụng trong điều trị VTQ tăng BCAT. Hơn 
nữa, mẫu nghiên cứu về các thuốc này còn quá ít 
bệnh nhân.

+ Các thuốc sử dụng trong tương lai:
Một số thuốc là kháng thể đơn dòng chống lại 

các cytokins - là chất trung gian gây viêm, kháng 
thể đơn dòng kháng IgE trong cơ chế bệnh sinh 
của VTQ tăng BCAT chưa có hiệu quả rõ trong 
điều trị [12].  

Điều trị bằng nội soi
Niêm mạc thực quản trong VTQ tăng BCAT 

bản chất rất dễ bị tổn thương. Do đó các can thiệp 
nội soi cần phải rất nhẹ nhàng và thận trọng.

Một biến chứng thường gặp trong VTQ tăng 
BCAT là khối thức ăn ứ trệ trong lòng thực quản 
cần phải can thiệp lấy ra bằng nội soi, cần phải hết 
sức cẩn thận tránh biến chứng vỡ thực quản.

Trong biến chứng hẹp thực quản, các phương 
tiện điều trị hay được sử dụng là bóng nong khí 
nước hay ống nong nhựa (bougie). Phần lớn các 
trường hợp nứt vỡ thực quản khá nhẹ với hình 
ảnh tràn khí trung thất, điều trị bảo tồn bằng nội 
khoa. Chỉ có một số rất ít phải cần can thiệp ngoại 
khoa: cắt một phần thực quản hay tạo hình thực 
quản. Tái hẹp sau nong thực quản rất hay gặp, cần 
phải nong trở lại, thời gian giữa 2 lần nong từ 3-12 
tháng [12].

Do nong thực quản là một phương pháp khá 
nguy hiểm, chỉ nên được dùng như là một điều trị 
thay thế. Phương pháp này chỉ nên được sử dụng 
khi các phương pháp điều trị khác không thành 
công, nhất là corticoide tại chỗ [6]. 

Tóm lại, không có một phương pháp tối 
ưu trong điều trị VTQ tăng BCAT. Sự lựa chọn 
phương pháp điều trị thay đổi trên từng bệnh nhân 
dựa trên đặc điểm của từng bệnh nhân cũng như sự 
lựa chọn của chính bệnh nhân.
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