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-Hòi. nói ctaiL

Giáo trình K ý s in h  tr ụ n g  y học này là tập giáo trình được ấn bản lần thứ  tư, 
sau nhiều năm đã được dùng làm  tài liệu học tập cho sinh viên Dược (ấn bản đầu 
tiên vào năm  1966).

Việt N am  là một nước nhiệt đới, có các điều kiện về tự  nhiên, xã hội, sinh hoạt 
tập quán rất thuận lợi cho các bệnh ký sinh trùng phát triển, đặc biệt là trong tình , 
hình bệnh A ID S  phá t triển hiện nay, tạo điều kiện cho một sô'bệnh k ỷ  sinh  trùng 
trước đây hiếm  gặp, nay trở lên p h ổ  biến hơn. Qua khảo sát các ý  kiến của sinh 
viên và các bạn đổng nghiệp trong và ngoài trường, cộng với những thay đổi có tính 
cập nhật về khoa học chuyên ngành, đẽ đảm  bảo nhu cầu phục vụ dạy và học theo 
mục tiêu, chương trình của Bộ Giáo dục và Đào tạo cho sinh viên Dược, chúng tôi 
biên soạn chỉnh sửa, bô sung giáo trình "Ký sinh trùng" này dựa trên cơ sở giáo 
trình "Ký sinh trùng" xuất bản năm  2004 của TS. Kiều Khắc Đôn bao gồm 6 phần 
chính: Đại cương K ý sinh trùng; Giun ký  sinh; Sán  ký  sinh; Đơn bào; số t rét và 
Tiết túc.

Hiện nay, Trường Đại học Dược Hà Nội đã mở rộng quy mô và các loại hình 
đào tạo như Dược sĩ chuyên tu, Dược sĩ bằng hai..., không thê biên soạn giáo trình 
cho từng đối tượng trong cùng một thời gian, vì vậy trong khi biên soạn chúng tôi 
lấy đối tượng đào tạo Dược sĩ chính quy làm trung tăm. Mặc dù  vậy giáo trình 
củng được biên soạn đê phục vụ cho việc dạy, học và tham  khảo cho các đôi tượng 
khác thuộc hệ đại học. Vì vậy tuỳ từng đối tượng mà người dạy và học lựa chọn các 
nội dung cho thích hợp.

Mặc dù đã hết sức cố  gắng, nhưng không thê tránh khải những thiếu sót nhất 
định, chúng tôi rất mong nhận được các ý  kiến nhận xét, góp ý, phê binh của các 
đồng nghiệp và anh chị em sinh viên đ ể  cho những lần tái bản sau của giáo trình 
sẽ ngày được hoàn thiện hơn.

CÁC TÁC GIẢ
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Chương 1

ĐẠI CƯƠNG KÝ SINH TRÙNG Y HỌC
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1.1. CÁC KHÁI NIỆM C ơ BẢN

1.1.1. Ký sinh  trùn g

Ký sinh trùng (KST) là những sinh vật sông nhò vào các sinh vật khác đan 
sông, chiếm các chất của sinh vật đó để sông và phát triển.

Theo khái niệm trên thì KST bao gồm tấ t cả các loại vi khuẩn, Rickettsia V 
virut ký sinh, nhưng do sự phát triển của khoa học, các loại vi sinh vật trên đ 
được tách riêng ra để nghiên cứu trong chuyên ngành Vi sinh học.

KST học là môn khoa học chuyên nghiên cứu các loại KST của ngưòi và cá 
sinh vật bị ký sinh khác. Vì đối tượng rộng như vậy, nên KST y học chỉ tập trun 
nghiên cứu các KST ký sinh và gây bệnh ở ngưòi, tìm hiểu các đặc điểm sinh họ 
và mối quan hệ tương tác giữa chúng và người, đề ra  được những biện pháp phòn 
và chông có hiệu quả.

Hiện nay, các bệnh KST cơ hội xuất hiện ngày càng nhiều ỏ những người h 
nhiễm HIV/AIDS đang là mối quan tâm của y dược học nói chung và KST họ 
nói riêng. Những thành tựu mới của các chuyên ngành khoa học hiện đại khá 
như sinh học phân tử, di truyền học, miễn dịch học v.v... đã và đang được ứn 
dụng ngày càng nhiều vào KST học, soi sáng nhiều cơ chế bệnh sinh và đem lạ 
nhiều triển  vọng cho các công tác chẩn đoán, điều tr ị cũng như phòng, chôn 
các bệnh KST.



KST có thể là động v ậ t (như giun, sán, đơn bào, tiế t túc) hoặc thực vật (như 
nấm ký sinh), nên còn có thể gọi là ký sinh vật, nhưng do thói quen nên vẫn 
thường được gọi là KST.

KST co the song ơ cac VỊ t n  khíic nhau trong cơ thể vật chủ và thời ky 
sinh trên  cơ thể vật chủ có th ể  tạm  thòi hoặc lâu dài vĩnh viễn tuỳ theo loài KST. 
Những KST chỉ sống ỏ m ặt da hoặc các hốc tự nhiên của cơ thể vật chủ được gọi là 
ngoại KST (như các loại tiế t túc, trùng roi âm đạo Trichomonas vaginalis, ghẻ 
Sarcoptes scabiei,...). Những KST sống trong các tổ chức hoặc nội tạng  của cơ thể 
vật chủ được gọi là nội KST (như giun đũa, sán lá gan, KST sốt rét,...). Những KST 
chỉ bám vào vật chủ trong một thòi gian rấ t ngắn (chủ yếu chỉ khi chiếm thức ăn), 
còn lại chúng sông tự  do trong th iên  nhiên được gọi là KST tạm  thời (như muỗi, bọ 
chét, ruồi hú t máu...). Còn lại những KST phải sống bám  vào cơ th ể  vật chủ suốt 
cuộc đời hoặc trong một giai đoạn lâu dài th ì được gọi là  KST vĩnh viễn (như các 
loài giun, sán, đơn bào).

Xét về tính  đặc hiệu ký sinh trên  vật chủ người ta  còn chia KST ra  các loại 
khác nhau. Những KST chỉ sống trên  một loại vật chủ là KST đơn ký (giun tóc -  
Trichuris trichiura  chỉ ký sinh trên  người), còn những 'KST trong quá trình  sống 
của chúng phải phát triển  trên  nhiều loại vật chủ khác nhau  là KST đa ký (sán lá 
gan nhỏ -  Clonorchis sinensis). Ngoài ra  những KST ký sinh trên  những vật chủ 
bất thưòng được gọi là những KST lạc chủ (giun đũa lợn có thể ký sinh ở người).

1.1.2. V ật ch ủ

Hiện tượng sinh vật sông bám hưởng lợi trong khi sinh vật bị sông bám thiệt 
hại là đặc trưng cơ bản n hấ t của hiện tượng ký sinh (parasitisme). Sinh vật bị KST 
sông nhờ được gọi là vật chủ (host) hay ký chủ.

Ví dụ: người có mang giun đũa trong cơ thể th ì người là vật chủ của giun đũa. 
Cần lưu ý rằng, vật chủ phải là những sinh vật đang sinh sống (living) còn nếu 
như có một loại sinh vật nào đó sông nhờ trên  xác động vật chết th ì chúng chỉ là 
những sinh vật hoại sinh mà thôi, sinh vật chết đó cũng không phải là vật chủ

Vật chủ được phân ra  làm nhiều loại :

— Vật chủ chính: là những vật chủ mang K S T  hoặc ở thê trưởng thành hoăc ở 
giai đoạn có sinh sản hữu giới (còn gọi là hữu tính). Ví dụ như giun chỉ có 2 vât 
chủ là người và muỗi, giun chỉ đực và cái sống trong hệ bạch huyết của người và có 
khả năng sinh sản hữu tính  nên người là vật chủ chính của giun chỉ.



-  Vật chủ phụ: là những vật chủ chỉ mang K ST  ở thê còn non (âu trùng) hoặc 
không có khả năng sinh sản hữu tính. Như trường hợp giun chỉ nói trên thì muỗi 
truyền bệnh giun chỉ có mang KST ở thể ấu trùng nên muỗi là vật chủ phụ của 
giun chỉ. Đối với KST sốt ré t thì ngược lại, tuy cũng có hai vật chủ là người và 
muỗi, nhưng muỗi sô't ré t lại là vật chủ chính của KST sốt rét, vì trên  cơ thể muỗi, 
KST sốt rét thực hiện quá trình sinh sản hữu tính và người chỉ là vật chủ phụ vì 
KST sốt rét chỉ có hình thức sinh sản vô tính trên người mà thôi.

-  Vật chủ trung gian: để chỉ những vật chủ (hoặc chính, hoặc phụ) làm trung 
gian truyền bệnh từ người này sang ngưòi khác, chẳng hạn như muỗi là vật chủ 
trung gian truyền bệnh sô't rét, ốc là vật chủ trung gian truyền bệnh sán lá.

Cần phân biệt vặt chủ trung gian với sinh vật trung gian truyền bệnh. Sinh 
vật trung gian truyền bệnh có thể là vật chủ hoặc không. Ví dụ như trong bệnh sôt 
rét, muỗi vừa là vật chủ trung gian, vừa là môi giới truyền bệnh. Nhưng trong 
bệnh lỵ amip, ruồi chỉ là môi giới truyền bệnh, vì ruồi có khả năng vận chuyên kén 
amíp từ nđi này đến nơi khác làm lây lan bệnh, nhưng ruồi không phải là vật chủ 
của amip.

1.1.3. Chu kỳ phát triển

Chu kỳ phát triển của KST: Cũng như bất cứ một loài sinh vật nào trong tự  
nhiên, K ST  củng phải có những giai đoạn phát triển khác nhau, kê từ  khi chi là 
mầm sinh vật đầu tiên cho đến khi phát triền trưởng thành, có khả năng sinh sản 
ra các th ế  hệ k ế  tiếp, đó chính là vòng đời hay chu kỳ phát triển của KST.

Ví dụ: muỗi đẻ trứng, trứng nở thành bọ gậy, bọ gậy chuyển thành quăng và 
quăng trở thành muỗi trưởng thành. Muỗi đực và muỗi cái giaoj)hổi với nhau và 
rồi muỗi cái lại đẻ trứng. Toàn bộ quá trình này là chu kỳ của muỗi.

Quan niệm về chu kỳ phải là một quan niệm tuần hoàn liên tục được hình 
dưng như một vòng khép kín không có điểm mở đầu và cũng không có điểm kết 
thúc, luôn diễn ra theo thời gian và trong một không gian nhất định. Chu kỳ được 
thực hiện hoặc ở trên vật chủ hoặc ở môi trường tự nhiên (còn gọi là ngoại cảnh) 
hoặc ở cả hai.

Dựa theo mốì quan hệ giữa KST và vật chủ đôi vối chu kỳ của KST, người ta 
có thể khái quát chu kỳ của KST thành 5 kiểu như sau:

-  Kiểu chu kỳ 1: toàn bộ chu kỳ của KST thực hiện trên vật chủ, sự lây lan 
bệnh từ người này sang người khác là do tiếp xúc (như chu kỳ của ghẻ, 
Trichomonas vaginalis).
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-  Kiểu chu kỳ 2: toàn bộ chu kỳ của KST hoàn toàn thực hiện ỏ ngoại c ả n h  

không cần trả i qua vật chủ (như chu kỳ của muỗi ruồi )

-  Kiểu chu kỳ 3: KST phát triển  trên  cơ thể vật chủ đào thả i mầm bệnh ra môi 

trường ngoại cảnh, phát triển; rồi lại xâm nhập vào vật chủ mới (như chu kỳ của 
giun đũa, giun tóc,...).

-  Kiểu chu kỳ 4: KST p há t triển  trên  cơ thể người; đào thả i mầm bệnh ra  môi 

trường ngoại cảnh, phát triển; sau đó tiếp tục xâm nhập và p há t tr iển  trong một 

hoặc nhiều vật chủ trung  gian rồi mới xâm nhập vào ngưòi (như chu kỳ của sán lá 

gan nhỏ, sán lá phổi,...).

-  Kiểu chu kỳ 5: KST phát triển  trên  cơ thể người, truyền  mầm bệnh vào vật 

chủ trung gian, mầm bệnh phát triển  trên  vật chủ trung  gian; sau đó được vật chủ 

trung gian truyền vào người (như chu kỳ của sốt rét, giun chỉ,...).

Tuỳ theo từng  loại KST mà chu kỳ của chúng khác nhau , có chu kỳ rấ t đơn 

giản và có những chu kỳ khá phức tạp. Chu kỳ đơn g iản là chu kỳ không cần tối 

vật chủ hoặc chỉ cần một vật chủ (đơn ký sinh). Chu kỳ phức tạp  là chu kỷ được 

thực hiện qua hai hay nhiều  v ậ t chủ (đa ký sinh), có kh i xen kẽ với ngoại cảnh.

Tính đơn giản hay phức tạp  của chu kỳ có ảnh hưởng nhiều tới tốc độ phát 

triển và phô biến của bệnh KST. Nếu như chu kỳ có nhiều khâu, nhiều chặng thì 

chỉ cần một khâu hay chặng nào đó bị phá vâ là chu kỳ không thể thực hiện được. 

Việc nắm vững chu kỳ của từng loại KST giúp cho ngưòi thày  thuốc có một định 

hướng đúng trong các công tác điều tr ị và phòng, chống các bệnh KST, đem lại 

những hiệu quả th iết thực trong việc hạn chế, cắt đứt đường lây truyền  để tiến tới 

thanh toán một sô' bệnh KST. Chẩng hạn, có thể cắt đứt một m ắt xích quan trọng 

từ vật chủ ra  ngoại cảnh hoặc từ  ngoại cảnh vào vật chủ mới, hoặc diệt KST ở trên 

vật chủ bằng cách điều tr ị cho người mắc bệnh hoặc tiêu diệt các vật chủ mang 

KST như diệt chuột, muỗi, ruồi v.v...

Đôi với các dược sỹ, việc nắm  vững cặn kẽ chu kỳ của KST có lợi ích to lốn 

trong quá trình  nghiên cứu các loại dược phẩm hay hoá chất có tác động vào một 

khâu nào yếu nhất hoặc thuận  lợi nhất trong chu kỳ. Ví dụ như các loại thuốc sốt 
rét, sở dĩ phong phú và phức tạp như hiện nay là chính bởi cơ chế tác dụng dược lý 
của chúng trên  các giai đoạn phát triển của KST sốt ré t rấ t khác nhau.
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1.2. ĐẶC ĐIỂM CỦA KÝ SINH TRÙNG

( Ngoài những đặc điểm chung của thế giới sinh vật, KST cũng có những nél
li riêng về hình thể, cấu tạo của các cơ quan, nhất là những cơ quan chịu trách

nhiệm  sinh tồn và sinh sản.

*' 1.2.1. Đ ặc đ iểm  về  h ìn h  th ể
í ■>

Tuỳ theo từng loại KST mà chúng có những đặc điếm vê hình thê và kích 
I. ’ ,

thước khác nhau. Các KST thuộc loại có một tê bào (đơn bào) thì có những nét đặc
trưng chung của tế  bào, nhưng không thuần nhất. Có loại có hình thể tương đối
tròn như amip, có loại có hình thìa, hình thoi như các loại trùng roi. Bản thân một
loài KST trong quá trình sống, hình thể có thể thay đổi tuỳ theo từng giai đoạn
phát triển khác nhau của chu kỳ, ví dụ như KST sốt rét khi ở muỗi có hình thoi,
khi mới vào hồng cầu có hình nhẫn, thể phân liệt có hình hoa thị nhiều cánh, còn
các thể giao bào có hình như quả chuôi, lưỡi liềm v.v... Đôi khi hình thể của KST ở
các giai đoạn phát triển có thể khác biệt hoàn toàn đến mức khó nhận định (muỗi
trưởng thành có cánh, có chân, nhưng bọ gậy muỗi lại không có cánh và chân).

Về kích thước, KST có kích thước to nhỏ rấ t khác nhau. KST sốt rét là loại có
kích thước nhỏ nhất, từ 3 đến 4 (im, sán lá có chiều dài một vài centimet, giun đũa
dàí hàng chục centimet và sán dây có thể dài tối 10m. Không những có sự khác
biệt về kích thước tuỳ theo chủng loại KST mà ngay trong bản thân một loại KST,
độ dao động vể kích thước cũng có thể rấ t lớn tuỳ thuộc vào từng giai đoạn của chu
kỳ. Điển hình như sán dây trưởng thành có thể dài 7 -  8m, nhưng ấu trùng của nó
thì chỉ có kích thước 2 -  3mm.

Hình 1.1. Hình thể sán dãy trưởng thành Hình 1.2. Ấu trùng sán dãy
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1.2.2. Đ ặc đ iểm  v ề  câ u  tạ o  cơ  q uan

Do đặc điểm của phương cách sống ăn bám, các cơ quan cấu tạo nên KST rấ t 
phù hợp với đòi sống ký sinh. Trải qua nhiều th ế  hệ nhờ vào những thay  đổi vê di 
truyền và biến dị, các cơ quan của KST đã tiếp thu  được nhiều đặc điểm thích nghi 
với hoàn cảnh sông ký sinh.

Một số bộ phận cơ thể của KST không cần thiết cho đòi sống của nó đã thoái hoá 
hoặc m ất đi hoàn toàn. Như sán lá, do sống ỏ những nơi trong cơ thể người đã có săn 
nguồn thức ăn chọn lọc, nên không cần có bộ máy tiêu hoá hoàn chỉnh mà chỉ là 
những ống đơn giản, không có đường thải bã, lỗ hậu môn. Sán dây cũng sống bằng 
những thức ăn chọn lọc, nên thậm  chí bộ máy tiêu hoá chuyên biệt không còn, thay 
vào đó là phương thức thẩm  thấu  thức ăn qua màng sán. Giun, sán nói chung không 
có những cơ quan vận động đặc biệt, không có các giác quan hoàn chỉnh.

Nhưng cũng do cách sống ký sinh, KST cần th iế t phải dần hoàn th iện  những 
cơ quan đặc biệt, đảm bảo cho cuộc sống ăn bám thuận  lợi tối đa. Đó là những cơ 
quan thực hiện các chức năng như tìm  kiếm vật chủ, bám  vào vật chủ, chiếm thức 
ăn ỏ vật chủ hoặc giúp cho sinh sản dễ dàng trên  vật chủ hoặc ở ngoại cảnh. Lấy ví 
dụ về muỗi: nhờ khả năng phân tích giác quan đặc biệt, muỗi dễ dàng tìm được vật 
chủ; phần đầu của các chân muỗi có các tú i bám tạo điều kiện cho muỗi đậu bám 
vào vật chủ; vòi muỗi có những tuyến tiế t ra  chất chông đông m áu và có những bộ 
phận giúp cho m áu chảy dễ dàng vào vòi muỗi.

1.2.3. Đ ặc đ iểm  v ề  s in h  sản

KST có nhiều hình thức sinh sản để phát triển  nòi giống. Những đặc điếm 
sinh sản rấ t phong phú đảm bảo không những việc duy tr ì nòi giống mà còn làm 
tăng nhanh m ật độ của KST trong tự nhiên.

-  Sinh sản vô giới (hay vô tính): là hình thức sinh sản giản đơn n h ấ t không 
cần đực cái. Chẳng hạn  như KST sô't ré t hoặc amip từ  một tế  bào có thể phân chia 
thành hai hoặc nhiều KST mới.

-  Sinh sản hữu giới (hay hữu tính): là hình thức sinh sản thực hiện qua sự 
giao phối giữa đực và cái. Sự sinh sản này nhiều khi chỉ cần thông qua một KST là 
đủ, ví dụ như sán lá, sán dây là các loại KST lưỡng giối, chúng có thể thực hiện 
việc giao phối chéo giữa 2 bộ phận sinh dục đực và cái cùng có trên  cơ thể một 
con sán.

-  Phôi tử sinh: là trường hợp ấu trùng cũng có khả năng sinh sản. Ví dụ ấu 
trùng của sán lá có dạng bọc, bên trong bọc có nhiều ấu trùng.

-  Sinh sản đa phôi: từ  một trứng (như sán lá chắng hạn) có thể sinh sản thành  
nhiều ấu trùng.
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Do hình thức sinh sản phong phú nên KST sinh sản nhanh, nhiều và dễ dàng. 
Giun đũa hàng ngày có thể đẻ tối 200.000 trứng; ruồi và muỗi mỗi lứa có thê sinh 
sản ra hàng trăm  trứng. Điều kiện môi trường nóng ẩm của vùng nhiệt đới và cận 
nhiệt đới như nước ta cũng là một điều kiện thuận lợi cho KST phát sinh và phát 
triển nharih chóng, làm ảnh hưỏng rấ t lốn, khó khăn rấ t nhiều trong công tác hạn 
chế, loại trừ, tiến tói thanh toán các mầm bệnh KST.

Để sinh tồn, KST cần có môi trưòng sông thích hợp. Ngoài ra, trong quá 
trình  sống, KST còn phụ thuộc rấ t nhiều vào vật chủ và chu kỳ của mình.

Cũng như các sinh vật nói chung, để tồn tại và phát triển, KST cần có môi 
trường sống thích hợp. Sự thích hợp của môi trường ngoại cảnh khá dao động, từ 
thích hợp ít, trung bình đến rấ t thích hợp hay tối ưu. Môi trường sống của KST 
có thể là môi trường tự nhiên hay nhân tạo. Mói trường tự nhiên thì thường có 
những biến động, nên KST cũng phải có những biến đổi về sinh thái tương ứng 
để thích nghi.

Ngoài ra để sinh tồn, KST còn có mối quan hệ với các sinh vật khác trong môi 
trường. Ví dụ như bọ gậy muỗi Mansonia cần phải có rễ bèo để cắm ống thở vào đó 
mà sống. Do phụ thuộc vào môi trường, nên những biến động thời tiết khí hậu đều 
có ảnh hưởng đến sự hiện diện và mật độ của KST (ỏ Việt Nam, các loại côn trùng 
như ruồi, muỗi phát triển nhiều vào mùa nóng ẩm từ tháng 4 đến tháng 9). Như 
vậy, yếu tô" môi trường có thể quyết định sự có mặt của loài KST nào đó và còn 
quyết định mật độ, sự lan tràn  của chúng. Chính vì vậy mà KST và bệnh KST đã 
hình thành các khu vực có phân bô' địa lý rõ rệt.

Ngoài yếu tô' môi trường, phương thức thực hiện chu kỳ của KST cũng ảnh 
hưởng tới sự sinh tồn của KST.

-  Có kiểu chu kỳ đơn giản, kiểu chu kỳ phức tạp: những KST có chu kỳ phức 
tạp khó tồn tại và phát triển vì chu kỳ có nhiều khâu, khó thực hiện nên bệnh ít 
phố biến. Ngược lại, những KST có chu kỳ đơn giản sẽ dễ thực hiện và hoàn thiện 
chu kỳ, do đó dễ tồn tại, dễ nhân lên, dễ truyền bệnh và gây bệnh rộng rãi.

-  Mỗi loại KST có tuổi thọ riêng (giun kim có tuổi thọ chừng 2 tháng, giun đũa 
chừng 1 năm). Vì thế, một sô' bệnh KST nếu không tiếp tục lây nhiễm (tái nhiễm) 
sẽ tự hết dù không có sự can thiệp điều trị gì. Từ đó các biện pháp phòng và chông 
tái nhiễm đóng một vai trò quan trọng không những đối với người chưa mắc bệnh 
mà cả đối với những người đã mắc bệnh KST.
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Chu kỳ KST có nhiều giai đoạn, nếu chúng ta  dùng các biện pháp cát đứt chỉ 
một khâu của chu kỳ là mầm bệnh không thể phát triển  được và bệnh sẽ không 
lan truyền được.

KST gây bệnh không thể th iếu  được yếu tố  vật chủ. Nếu thiếu vặt chủ, KST sẽ 
bị chết vì không hoàn thành  được chu kỳ. Đôi khi KST cũng có thể tạm  thời thích 
nghi vối những vật chủ không thích hợp: ví dụ, ấu trùng  giun đũa lợn cũng có thế 
ký sinh được ở người.

Như vậy, những yếu tô' của vật chủ ảnh hường đến KST là vật chủ đặc hiệu 
hay không đặc hiệu, tuổi của vật chủ, dinh dưỡng của vật chủ, quần thể và lôi sông 
của con người (tập quán canh tác, thói quen sinh hoạt,...).

1.3. ĐỊNH LOẠI VÀ PHÂN LOẠI KÝ SINH  TRÙNG

1.3.1. Đ ịn h  lo ạ i ký  s in h  trù n g

Từ lâu việc định loại KST đều dựa vào cốc đặc điểm vê' h ình thể bên ngoài. Ví 
dụ: phân biệt các loại muỗi bằng kích thưóc các bộ phận, bằng m àu sắc. Dần dần 
qua thực tê nhận thấy những điều còn hạn chế của sự phân biệt bằng h ình thế bên 
ngoài và thấy cần phải đi sâu hơn vào hình thê của các cơ quan, bộ phận bên 
trong, cũng như phải căn cứ thêm  vào hình thái, tính  chất truyền bệnh và những 
cấu trúc vi thể khác như nhiễm sắc thế, vi sắc thê v.v...

1.3.2. P hân  lo ạ i ký  s in h  trù n g

Hiện nay việc phân loại KST theo tr ậ t  tự  sau đây: Giới, Ngành, Lớp, Bộ, Họ, 
Giông, Loài (cùng nằm  trong sự phân loại chung của giới sinh vật). KST gồm có 2 
giới: Động vật và Thực vật. Trong giới động vật lại chia ra  làm 2 ngành là đơn bào 
và đa bào. Ngành đơn bào gồm có nhiều lốp khác nhau: lớp trùng  lông, lớp bào tử, 
lớp trùng roi, lớp chân giả (giả túc),... Mỗi lóp có nhiều bộ, mỗi bộ có nhiều họ, mỗi 
họ có nhiều giông và một giống có thể có nhiều loài.

Những KST gây bệnh và truyền bệnh có liên quan đến con người có thể khái 
quát trong bảng phân loại sau đây:

* KST thuộc giới động vật:

-  Ngành đơn bào (Protozoa)'.
+ Lớp cử động bằng chân giả (Rhizopoda)

+ Lớp cử động bằng roi (Flagellata)

+ Lớp cử động bàng lông chuyển (Ciliata)

+ Lớp bào tử trùng (Sporozoa)
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• -  Ngành đa bào (Metazoa):
Giun sán (Helm inth)

+ Lâp giun tròn (Nematoda)
+ Láp sán lá (Trematoda)
+ Lớp sán dây (Cestoda)
Tiết túc (Arthropoda)
+ Lốp nhện (Arachnida)
+ Lớp côn trùng (Insecta)
* KST thuộc giới thực vật: gồm các loại nấm ký sinh.

1.3.3. D anh pháp ký sinh  trùng

1.3.3.1. D anh p h á p  thông thường

Danh pháp thông thường là tên gọi KST theo từng quô'c gia và có thể thay đổi 
theo từng địa phương, nên nó hoàn toàn không có ý nghĩa thông dụng quô'c tế. Ví 
dụ ỏ Việt Nam, Ascaris lumbricoides được gọi là con giun đũa, nhưng củng có nơi 
gọi là trùn  ruột, hồi trùng hoặc lãi,... Chính vì vậy, để phục vụ cho việc định loại 
và phân loại, KST cũng như mọi loài sinh vật khác phải có tên khoa học để tránh 
được những sai sót, nhầm lẫn. Tên khoa học phải được xem là tên chính thức và 
được sử dụng rộng răi trong giao lưu quốc tế.

1.3.3.2. D anh p h á p  quốc tế

Danh pháp quốc tế  là tên khoa học sử dụng để gọi tên KST một cách thốhg 
nhất trên thế giới. Tên khoa học thường lấy gô'c từ ngôn ngữ Latinh. Nó có thể khó 
đọc, khó nhó nhưng khi được sử dụng tốt sẽ tăng tính chính xác và thông nhất 
trong việc nghiên cứu KST. Tên khoa học thường dùng phương pháp gọi kép hai 
chữ đại diện cho Giống và cho Loài của KST. Ví dụ con giun đũa có tên khoa học là 
Ascaris lumbricoides th ì nó thuộc giống Ascaris, còn loài là lumbricoides. Vì là gôc 
chữ Latinh nên danh pháp KST không có dấu, tên giông phải được viết trước và 
chữ cái đầu phải được viết hoa, tên loài viết thường, khi in ấn tên khoa học đều 
dùng mẫu chữ nghiêng. Khi viết tắ t chỉ được viết tắ t tên giông, tuyệt đối không 
được viết tắ t tên loài.

1.4. ẢNH HƯỞNG QUA LẠI GIỮA KÝ SINH TRÙNG VÀ VẬT CHỦ

Do cách sống ký sinh, KST có những quan hệ mật thiết vối vật chủ. Ngược lại 
vật chủ cũng phải có những ảnh hưỏng tôi KST. Ta cần phải xét mối quan hệ này 
theo môi tương tác biện chứng.
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1.4.1. Ả nh hư ở ng củ a  k ý  s in h  trù n g  dối với vâ t chủ

Có một số không nhiều KST không gây ảnh hưởng gì đặc biệt đối với vật chủ. 
Ví dụ: Amip loại Entamoeba coli ký sinh ở ruột người không gây ra  bệnh lý gì đặc 
biệt, có thể gọi là những KST thuộc loại "chung sống hoà bình". Nhưng nói chung, 
hầu hết KST đều có gây tác hại đến vật chủ. Những ảnh  hưởng có hại này có thể 
được phân ra  làm 6 loại tác hại sau:

-  Chiếm thức ăn:

Muôn sống và phát triển, KST phải chiếm thức ăn của vật chủ. Thức ăn của 
KST có thể là những chất mà cơ thể  vật chủ đã hấp thu, tiêu hoá và đồng hoá 
(máu), nhưng cũng có thể là những thức ăn chưa được đồng hoá (thức ăn trong 
ruột non). Tuỳ thuộc tính  chất của thức ăn  bị chiếm, vào loại KST, sô' lượng KST 
và khả năng phục hồi của cơ thể mà lượng thức ăn  bị tiêu hao có khác nhau.

-  Gây độc cho cơ thể vật chủ:

Trong thời gian ký sinh trên  cơ thể vật chủ, KST tiế t ra  nhiều chất và những 
chất này có thể gây độc đốĩ với cơ thể vật chủ. Ví dụ: giun đũa tiế t ra  chất Ascaron 
có thể làm cho cơ thể vật chủ bị nhiễm  độc nặng. Giun móc tiế t ra  chất có thê ức 
chế trung tâm  tạo m áu của cơ thể vật chủ.

Hiện tượng gây độc còn có thể xảy ra  do KST chuyển hoá những chất bình 
thường không độc thành  những chất độc hại như KST sốt ré t chuyển hoá 
hemoglobin thành  hemorozoin.

-  Gây tắc cơ học:

Mỗi loại KST có một kích thước nhất định nên những KST có kích thưốc lỏn có 
thế gây tắc tại nơi ký sinh hoặc di chuyển đến nơi khác đê gây tắc nghẽn dẫn đến 
những tai biến nguy hiểm. Như giun đũa có thê di chuyến lên gan gây tắc ống mật 
chủ hoặc các ống dẫn m ật trong gan.

Một sô' KST có khả năng tập trung với nhau tạo th àn h  một khôi cũng có thể 
gây tắc tại vị trí ký sinh. Như giun chỉ, tuy kích thước nhỏ nhưng chúng thường 
cuộn lại với nhau thành  từng búi gây tắc các mạch bạch huyết.

-  Gây chấn thương:

Sống trong cơ thể vật chủ, KST phải bám chắc vào một số vị tr í của cơ thể và 
qua đó đă tạo nên các chấn thương tạ i vị tr í đó. Chang hạn như giun tóc dùng đầu 
nhỏ như sợi tóc cắm sáu vào các nếp niêm mạc ruột; giun móc dùng móc để ngoam 
vào thành tá  tràng; KST ghẻ đào thành hầm, rãnh trong da. Mức độ chấn thương 
có thể thay đổi tuỳ theo từng loại KST và hiện tượng bội nhiêm các vi khuẩn khác
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-  Gây kích thích:

Do chấn thương, do chất độc và những cơ chế khác đi kèm, KST có thê gây ra 
cho vật chủ nhiều kích thích khác nhau. Kích thích có thể tạ i chỗ, như kích thích 
ngứa gây ra bởi vết đốt của các loại côn trùng hoặc gây kích thích toàn thân khi cơ 
thể vật chủ bị KST xâm nhập và có thể kích thích gây dị ứng toàn thân.

-  Tác hại do vận chuyển mầm bệnh:

KST có thể mang trên thân chúng một sô mầm bệnh khác như vi khuân, 
virut,... Trong quá trình  xâm nhập vào vật chủ, nó có thể mang các mầm bệnh này 
từ  ngoại cảnh vào cơ thể vật chủ (ấu trùng giun móc có thể mang theo vi khuấn 
than, vi khuẩn lao để gây bệnh cho vật chủ).

Ngoài ra trong quá trình di chuyển từ nơi này đến nơi khác của cơ thể vật chủ, 
KST cũng có thể vận chuyển mầm bệnh từ nơi này đến nơi khác trong cơ thê vật 
chủ (giun đũa khi chui lên ổng mật có thể đem theo cả các vi khuẩn đường ruột 
gây viêm ống dẫn mật).

1.4.2. P hản  ứng củ a  cơ th ể  đôi với ký sinh  trùng

Bị KST xâm nhập và gây tác hại, cơ thể vật chủ cũng có những phản ứng 
chông trả ở những mức độ khác nhau. Ngay tại chỗ ký sinh có thể xảy ra các phản 
ứng như viêm, tăng sản tế  bào tạo thành các kén hoặc thậm  chí loạn sản tê bào. 
Phản ứng toàn thân được biểu hiện bằng sô’t, thay đổi phản xạ và chức năng của 
một sô' bộ phận.

Kết quả của mối tương tác giữa KST và vật chủ có thể dẫn tối những hậu quả 
sau đây:

-  KST bị chết.

-  KST không hoạt động và không gây bệnh.

-  Tuỳ theo mức tác hại gây ra do KST mà có những biểu hiện bệnh lý khác 
nhau, gọi là những bệnh KST.

1.5. BỆNH KÝ SINH TRÙNG

Bệnh KST là do KST tác động vào cơ thể vật chủ gây ra. Ngoài những nét 
thuộc phạm trù  chung của bệnh học, bệnh KST còn có những biểu hiện đặc thù về 
tính chất và diễn biến, chẩn đoán và điều trị cũng như đặc điểm dịch tễ học và các 
biện pháp phòng, chông.

i V  WGUYLN Ị
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1.5.1. Đ ặc đ iểm  củ a  b ện h  ký  s in h  trù n g

Bệnh KST có 4 đặc điểm chính:

-  Phổ biến theo vùng: ở vùng nào có những yếu tố  khí hậu  địa lý và nhân sự 
thuận lợi cho KST phát triển  th ì vùng đó sẽ phổ biến bệnh này Nước ta  và các 

nước thuộc châu Á, châu Phi và châu Mỹ Latinh là những nước có hội đù những 

điều kiện thuận  lợi cho KST phát triển  nên m ật độ bệnh KST là phổ biến.

-  Có thời hạn  n h ấ t định: bản thân  KST là những sinh vật nên chúng đều có 
tuổi thọ riêng của m ình như giun kim chỉ sống được 2 tháng, giun đũa khoang 1 
năm... nên bệnh KST cũng phải có thời hạn  nhất định và nó phụ  thuộc vào thòi 
hạn sống của KST đó. Tuy nhiên, cũng có những trường hợp mắc bệnh KST trong 
những thời gian rấ t dài hoặc do người bệnh bị tá i nhiễm liên tục.

-  Diễn biến lâu dài: khác với các bệnh nhiễm  trùng  cấp tính  như  sởi, thuỷ 
đậu,... bệnh KST thường có diễn biến lâu dài nhiều tháng, nhiều  năm . Đặc điêm 

này không hê' mâu thuẫn  gì với tính  chất có thời hạn nói trên.

-  Diễn biến thầm  lặng: quá trình  KST sống bám vào cơ th ể  vật chủ thường gây 
ra  những tác hại dần dần, không bột phát và cấp tính  như  các bệnh nhiễm  khuan. 
Nên diễn biến của bệnh KST là âm thầm , lặng lẽ nhưng vẫn luôn gây ra  những tác 
hại ngấm ngầm. Nhưng đôi khi cũng có thể diễn biến cấp tính  hoặc ác tính.

1.5.2. D iễn  b iến  b ện h  h ọc

Những ảnh hưởng qua lại giữa KST và vật chủ dẫn tới hậu  quả vật chủ mang 
bệnh hoặc mắc bệnh. Có 3 hình thức diễn biến bệnh học sau đây:

-  Tự diễn biến: có thể là diễn biến tốt và diễn biến xấu. Vật chủ vượt lên, vượt 
qua được những tổn hại do KST gây ra, thậm  chí không hê' có các biểu hiện về mặt 
lâm sàng mà chỉ là một trạng  thái nhiễm KST. Vật chủ dần dần sẽ tiêu  diệt hoặc 
loại trừ  KST hay KST sẽ tự hết sau khi hết tuổi thọ. Trong trường hợp diễn biến 
xấu, bệnh KST sẽ biểu hiện vôi những mức độ bệnh lý khác nhau. Ngay cả khi có 
sự can thiệp bằng các biện pháp điều trị, bệnh KST vẫn có thể có những biểu hiện 
xấu nếu việc điều trị không có hiệu quả.

-  Nếu điều tr ị tốt, bệnh sẽ diễn biến nhanh và mất đi sớm.

-  Để lại di chứng: sau khi khỏi, bệnh vẫn có thể để lại những di chứng chẳng 
hạn như phù voi sau khi đã mắc bệnh giun chỉ. Một lần mắc bệnh, thậm  chí nhiều
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lần mắc bệnh tuy có để lại cho cơ thể một tình trạng miễn dịch nhưng thường 
không cao và không bền.

1.5.3. K hả n ăn g  và  tín h  c h ấ t m iễn d ịch  của  các b ện h  k ý  s in h  t r ù n g

Trước đây người ta cho rằng bệnh KST không tạo nên miễn dịch vì có nhiều 
trường hợp mắc bệnh giun, sán, sốt rét nhiều lần, thậm chí có người mang bệnh 
suốt đời do bị tái nhiễm liên tiếp. Hiện nay, quan niệm trên đã có những thay đôi 
cơ bản. Các nhà nghiên cứu nhận xét rằng, bệnh KST có hình thành đáp ứng miễn 
dịch là do các yếu tô' sau đây:

— Bệnh KST giảm dần theo tỷ lệ tuổi tuy rằng không có sự cách biệt lốn về 
mức độ vệ sinh. Ví dụ: các bệnh giun, sán ỏ lứa tuổi trên 9 tuổi giảm rõ rệt cho đến 
khi già. Điều đó chứng tỏ rằng, sau những lần tái nhiễm, miễn dịch cũng dần dần 
được kiến lập.

— Đôi với bệnh sốt rét, mức độ biểu hiện các triệu chứng lâm sàng ở những lần 
tái nhiễm sau bao giờ cũng nhẹ hơn so với lần đầu.

— Dùng phương pháp gây nhiễm thực nghiệm, người ta  thấy, sau một sô’ lần 
tái nhiễm sẽ không thể nào gây lại bệnh được nữa.

— Với những phương pháp thăm dò miễn dịch học hiện đại, ngày nay người ta 
có thể nhận thấy khá rõ các hiện tượng xuất hiện kháng thể sau khi mắc bệnh 
KST cũng như sự tăng thực bào sau những lần mắc bệnh KST.

Tuy có miễn dịch nhưng miễn dịch KST không cao và không bền vững, phải 
mất một thời gian dài mái kiến lập được. Chính vì tính chất đặc biệt này mà bệnh 
KST khá phổ biến và tính tái nhiễm cao. Hiện nay, các thành tựu vê' miễn dịch học 
đã được áp dụng có hiệu quả đế nghiên cứu và rấ t có thể sẽ có được những vacxin 
có khả năng phòng các bệnh KST, như vacxin sốt rét chẳng hạn.

1.5.4. D ịch te  h ọ c  b ệ n h  ký  s in h  trù n g

Đa sô' bệnh KST phân bô' theo địa lý, khí hậu và điều kiện kinh tế  -  xã hội. 
Nhìn chung bệnh KST là bệnh phô biến ở các nưâc nhiệt đới, phó nhiệt đổi, các 
nước lạc hậu, chậm phát triển. Bệnh phô biến ở các nước quanh vùng xích đạo, các 
nưâc nhiệt đới, phó nhiệt đới thuộc cháu Á, châu Phi và châu Mỹ Latinh. Tại các 
nưóc này, khu hệ KST rất phong phú và đa dạng.

Ngày nay, .tuy đã có những sự thay đổi lân vê' kinh tế  -  văn hoá -  xã hội, 
nhưng KST và bệnh do chúng gây ra vẫn còn rất phổ biến ở nhiều nước trên thế 
giối, trong đó có Việt Nam và gây rất nhiều tác hại. Việt Nam nầm trong vùng 
nhiệt đối, có địa hình đa dạng với hệ động, thực vật rấ t phong phú (trong đó có ố
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dịch hoang dại, vector truyền  bệnh,...), thêm  vào đó nhiều  bộ phặn dán chúng d 
trí còn rấ t thấp, nhiều vùng còn có những phong tục tập  quán lạc hặu  (phóng 
bừa bãi, dùng phân  tươi bón cây hoặc làm thức ăn cho cá ăn gỏi cá,.. ). nên 
chung ở Việt Nam, nhiều bệnh KST còn rấ t phổ biến

1.5.5. C hẩn đ oán  b ện h  k ý  s in h  trù n g

Việc chẩn đoán bệnh KST là rấ t  cơ bản để quyết định những biện pháp đi 
tr ị và phòng, chổng thích hợp. Vì bệnh KST là một bệnh có nhiều người bị mãc n 
có hai cách chẩn đoán: chẩn đoán cho từng cá thể và chẩn đoán hàng loạt cho 
một tập thể. Việc chẩn đoán cá thể chỉ nhằm  có định hưống chính xác đê chữa 1 
cho người mắc bệnh, còn việc chẩn đoán hàng loạt có giá tr ị  đánh giá toàn  bộ tù 
hình bệnh KST của một địa phương, làm cơ sở cho việc phòng, chống có hiệu qi 
và với một quy mô lón.

Để chẩn đoán một bệnh KST cần phải chẩn đoán lâm sàng, chẩn đoán dịch 
và chẩn đoán xét nghiệm. Chẩn đoán lâm sàng, chẩn đoán dịch tễ là rấ t cần thi 
nhằm hưởng dẫn và đi trưốc chẩn đoán xét nghiệm. Từ các triệu  chứng lâm sàr 
kết hợp vối các đặc điểm dịch tễ có thể đưa ra  những chẩn đoán định liưóng bệE 
đôi khi có tính  chất quyết định. Chẩn đoán xét nghiệm bổ sung cho chan đoán lá 
sàng, chẩn đoán dịch tễ và khắng định bệnh.

1.5.6. Đ iều  tr ị b ện h  k ý  s in h  trù n g

Trong điều tr ị bệnh KST, ngoài việc tiêu diệt và loại trừ  KST ra  khỏi cơ 1 
ngưòi bệnh, phải kết hợp với phòng bệnh để phòng, chống tá i nhiễm, vì miên dị 
của bệnh KST yếu, không bền vững nên không có khả năng bảo vệ cơ thê vật cl 
sau khi đã khỏi bệnh.

Tuỳ theo từng loại KST và tỷ lệ nhiễm ở cộng đồng mà chúng ta  lựa ch 
những biện pháp điều tr ị thích hợp. H ầu hết các bệnh KST đều cần tiến  hành  đi 
trị đặc hiệu nhằm  giải quyết căn nguyên của bệnh, ngoài ra  cơ thể  người bị bệ] 
KST ít nhiều bị ảnh hưởng bởi các tác hại của chúng nên cần phải điểu tr ị toi 
diện để nâng cao thể trạng  và chữa những bệnh phối hợp. Đối với những vùr 
những tập thể có tỷ lệ nhiễm cao cần phải tiến hành điều tr ị  hàng loạt. Phươ: 
thức điều tr ị này cần có kế  hoạch tiến hành một cách thường kỳ vào những g: 
đoạn nhất định trên  một quy mó rộng lớn.

1.5.7. P hòn g, ch ốn g  b ện h  k ý  sin h  trù n g

Việc phòng và chông bệnh KST được dựa trên cơ sỏ của việc diệt KST ở các g- 
đoạn của chu kỳ, làm tan  võ hoặc cát đứt chu kỳ của KST.
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Việc phòng và chống bệnh KST muốn có kết quả cần được tiến hành trên rai 
quy mô rộng lớn, có kê hoạch, có trọng tâm trọng điểm, cần  phải tiến hành một các 
kiên trì, dựa vào cộng đồng và được lồng ghép trong mọi chương trình hoạt động y t 
khác, chẳng hạn như các chương trình vệ sinh phòng bệnh, bảo vệ mói sinh.

CÂU HỎI Tự LƯỢNG GIÁ

1. Phân tích 4 đặc điểm của KST.

2. Phân tích mô'i liên quan giữa đặc điểm của KST với đặc điểm của bệnh KST.

3. Trình bày 6 tác hại chính của KST có thể gây ra đổi vâi cơ thể vật chủ.
4. Nêu cách viết tên khoa học của một loài KST.

5. Trình bày về các loại vật chủ và nêu ví dụ.

6. Nêu đặc điểm chung dịch tễ học bệnh KST.

7. Vì sao bệnh KST lại phổ biến theo vùng.



Chương 2 

GIUN KÝ SINH 

(N EM ATH ELM IN TH S)

2.1. ĐẠI CƯƠNG VỂ GIUN

Giun ký sinh rấ t phong phú về giông và loài, đa sô' đơn tính, có ông tiêu ho 
đầy đủ. Kích thưốc của giun rấ t dao động (từ dưới lm m  đến lón hơn lm ). Giu 
hình ò'ng có liên quan nhiều đến các ngành như Y tế, Thú y, Nông nghiệp.

Nhóm giun ký sinh bao gồm lớp giun tròn  và lớp giun đầu gai. Lớp giun trò 
(Nematoda), cơ thể hình ông tròn, lớp này liên quan nhiều đến Y học. Lớp giun đầ 
gaí (Acanthoaphda), đầu giun có bộ phận bám như gai dứa, lớp này ít liên qua 
đến Y học, chủ yếu liên quan đến ngành Thú V.

2.1.1. Cấu tạo

Nếu cắt ngang thân  giun từ  ngoài vào trong sẽ có lốp_vả, lóp (dưới vổ)(Ịóp cj) V 

các phủ_tang bên trong.

-  Vỏ: lớp vỏ ngoài bao bọc thân giun có thành phần hoá học là protein cứu 
(Scleroprotein), có nhóm chức tương tự như keratin, vỏ của thân  giun không hoà 
toàn nhẵn nhụi mà có những khía ngang, đôi khi có cả khía dọc.
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— Lớp dưới vỏ: còn gọi là lốp bạ bì gồm có một lốp tế  bào hạt, tạo thành nhữn 
đường dọc, tạo ra  những ụ lồi ra  cả ỏ 4 phía.

— Lớp cơ: nằm dưới lớp hạ bì là lớp cơ, có hình dạng và cách bô trí khác nhai 
tuỳ theo từng loại giun, bao gồm ba loại cơ chính là cơ sợi, cơ bó và cơ vòng.

— Cơ quan tiêu hoá: thường là một ông dài có gấp khúc hay chạy thắng the 
chiều dọc của giun. Cơ quan tiêu hoá của giun gồm: mồm, xoang miệng, thực quảr 
ruột, trực tràng và hậu môn.

— Cơ quan bài tiết: gồm có hai ống chạy dọc theo chiều dài thân giun, ơ  ha 
bên mép thân có hai hạch bài tiết rồi đổ ra ngoài bằng lỗ bài tiết ở gần thực quản.

— Cơ quan sinh dục: vì đa sô' giun là đơn giói hay đơn tín h  nên các cơ quan sin] 
dục đực và cái phân biệt rõ ỏ những cá thể khác nhau. Cơ quan sinh dục đực o 
một hay hai tinh hoàn tuỳ theo loại giun. Tinh hoàn có thể là một ống dài ha; 
cuộn khúc, tiếp nối là ống dẫn tinh, ống phóng tinh và gai giao cấu. Cơ quan sin] 
dục cái thường chia đôi và khúc khuỷu, gồm có hai buồng trứng, hai ống dẫ] 
trứng, túi nhận tinh, hai tử cung dẫn tói một âm đạo duy nhất thông ra ngoài qu; 
một lỗ sinh dục. Tử cung của giun thường chứa đầy trứng (chẳng hạn như ở giu] 
đũa, tử cung có thể chứa tới 60 triệu trứng).

— Cơ quan thần  kinh: bao gồm những vòng thần kinh bao quanh thực quản, ti 
đó có sáu sợi đi ra phía trước, một sô' sợi đi ra phía sau, trong đó có hai sợi thầi 
kinh lốn đi dọc theo lưng.

Tế bào cơ Dây thần kinh bụng íUS

Hình 2.1. Thân giun cắt ngang



1: Miệng 
2: Thực quản 
3: Vòng thần kinh 
4: Lỗ bài tiết 
5: Tuyén bài tiết 
6: Khoang ruột 
7: Hậu mòn 
8 : Tửcung 
9: Trứng 
10: Buổng trứng 
11: Lẽ sinh dục

Đa sô giun sông ký sinh, chí có một sô râ t ít sông tự  do ngoài th iên  nhiên. I 
người, vị tr í  ký sinh của giun có thể là ỏ ống tiêu hoá, hệ tuán hoàn hoặc ở các £ 
ywuj-phu-tang' khár Trưốc khi ký sinh ỏ một nơi cô’định, một sô loài giun có thê ( 
chuyển trong cơ thể (còn gọi là giai đoạn chu du của giun). Sau khi ký sinh c 
định, giun vẫn có thể di chuyển bất thường gọi là di chuyển lạc chỗ. Tuỳ theo loi 
giun mà có những vật chủ thích hợp, nhưng giun cũng có thể có những hiện tược 
ký sinh bất thường ở những vật chủ không phù hợp (giun lạc chủ).

Đường xâm nhập của giun vào ngưòi chủ yếu là qua đưòng^tĩeiThoálgiun đũ, 
giun tóc, giun kim). Một sô'loài có khả năng xâm nhập vào cơ thể người qua đườn 
da (giuiunóc, giun lươn) hoặc qua vết đốt của côn trùng  h ú t m áu (giun chỉ).

Đường thải mầm bệnh của giun ra  khỏi cơ thể vật chủ, chủ yếu theo phá 
(giun đũa, giun tóc, giun móc, giun kim,...), một sô' theo đường m áu sang côn trù r 
truyền bệnh (giun chỉ).

Giun hình ống không thuộc loại kỵ khí, nhưng ở môi trường không có dưõr 
khí nó vẫn sống được. Thường nó hấp thu  các chất hydrat carbon, protid và lipi 
theo các kiếu cách khác nhau:

-  Cắn: dùng cơ cấu tựa như cái răng, cái móc để cắn.

-  Hút: hú t máu của cơ thể qua vết cán (giun móc).

-  An: tiêu hoá các thức ăn có săn trong ô’ng tiêu hoá của ngưòi (giun đũa).
-  Thấm thấu: các chất bô dưõng ngấm qua cơ thế giun (giun chỉ).
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. Phần lớn các chất mà giun hấp thu được sẽ được dùng đê chê tạo ra trứng. Tâ 
cả các trứng đều được bao bọc bởi một lớp vỏ có bản chất hoá học là kitin hoặ 
albumin (giun đũa). Chỉ sau khi được thụ tinh, giun cái mối đẻ ra  được nhữni 
trứng có khả năng phát triển. Những con giun cái không được thụ tinh cũng sin] 
sản trứng nhưng các trứng nàv không nảy nở thành giun con được. Một sô loạ 
giun có thê đẻ ra con nếu như trứng được nâ ngay trong tử cung con cái (giun_£b 
chắạg han).

Đa sô giun có tác hại đôi với người bệnh một cách thầm lặng và lâu dài, nê] 
người bệnh thường không có cảm giác bị bệnh nên không có các biện pháp phòng VI 
điều trị bệnh kịp thời, dần đến có thể gây ra các biến chứng nguy hiểm như tắc ruộ 
do giun, giun chui ông mật, phù chân voi do giun chỉ, viêm ruột thừa do giun,...

2.1.3. P hân  loạ i giun

Trong lớp giun tròn, người ta  có thể chia làm 3 nhóm theo vị tr í và gây bệnh 
người như sau:

-  Nhóm giun ký sinh ở ruột: gồm có các loại giun xâm nhập vào cơ thế băn: 
trứng (như giun đũa, giun kim, giun tóc) và bằng ấu trùng xuyên qua da (như giui 
móc, giun lươn).

-  Nhóm ký sinh ở ruột và ỏ mô cơ thể: giun xoắn.
-  Nhóm ký sinh ở hạch bạch huyết: giun chỉ.
Các nhà KST học đưa ra bảng phân loại lốp giun tròn (Nematoda) chủ yếu 

ngưòi Việt Nam như sau:

Bộ Họ Giống Loài

Ascaroidae
-  Miệng 3—6 môi.
-  Thực quản 

hình trụ.
-  Hai gai sinh 

dục bằng nhau.

Ascarididae 
Không có môi trung.

Ascaris A.lumbricoides

Toxocara T. felis 
T. capis

Oxyuridae
Thực quản có ụ phình.

Enterobius E.vermicularis

Syphacia s. obvelata

Rhabditidae
Kích thước nhỏ, thực quản 
trụ  tam giác.

Strongyloides s. stercoralis

Strongyloidae 
Con đực đuôi xoè.

Ancylostomidae
Có bao miêng, trong bao
miệng có bộ phận bám.

Ancylostoma A. duodenale 
N. americanus
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Bộ Họ Giống Loài

Filaroidae
-  Cơ thể hình sợi 
mỏng.

-  Miệng gồm 2 
môi bên.

-  Có vặt chủ 
trung gian.

Filaridae
— Con đực có gai sinh dục 
không bằng nhau.

— Lỗ sinh dục nằm  về phần 
th ân  trước của con cái.

Wuchereria
Brugia
Dirofilaria
Dipetalonema
Onchocerca
Loa

w. bancrofti 

B. malayi 
D. pahangi 
D. perstans 
o. volirilus 

L. loa

Philometridae
-  Giun chỉ có kích thưốc 
dài, xung quanh miệng có 
6—8 núm.
— Gai sinh dục bằng nhau.

Dracunculus

1

D. medinensis

Trichinelloidae 
Cơ thể chia làm 2 
phần, phần đầu 
nhỏ.

Trichinellidae
Con đực không có gai sinh
dục.

Trichinella T. spiralis

Trichuridae
Con đực có 1 gai sinh dục 
và có bao gai.

Trichuris T. trichiura

2.1.4. D ịch  tễ  h ọ c  b ện h  g iun

Các bệnh do giun gây ra  nhất là các loại giun ký sinh đường ruột là rấ t phô 
biến ở các nước đang phát triển. Theo thông báo của tổ chức Y tế  th ế  giới (WHO, 
1987) thì có tới 1/4 dân số trên  thế  giói bị nhiễm giun nhưng phân bố có khác nhau 
tuỳ theo từng vùng, từng khu vực. Tỷ lệ nhiễm bình quân dao động trong khoảng 
từ  25-95%. Chẳng hạn như có khoảng 900 triệu  đến 1 tỷ  người trên  th ế  giới bị 
nhiễm giun đũa, 500-700 triệu ngưòi nhiễm giun móc/mỏ và giun tóc. Tính theo 

châu lục thì châu Á được coi là có tỷ lệ nhiễm giun cao nhất trên  th ế  giới (bình 
quân là 70%), ở châu Phi — 32,3% và châu Mỹ -  8%.

Các nước trong khu vực Đông Nam Á cũng có tỷ  lệ nhiễm  giun khác nhau. 
Thái Lan có tỷ lệ nhiễm giun chung là 40,06%, trong đó tỷ lệ nhiễm giun Necator 
americanus chiếm tới 98,6%. Riêng ở Malaysia trong năm 1980 tỷ lệ nhiễm giun 
là 43-51%, nhưng đến năm 1992 tỷ lệ này giảm xuống chỉ còn 7,1%. Campuchia 
trong năm 1980 có tỷ lệ nhiễm giun móc là 35-56%, còn ở Lào th ì tỷ  lệ này dao 
động từ  2-31%.
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Những yếu tô có liên quan đến tỷ lệ nhiễm giun có thể kê đến là khu vực địa 
lý, điểu kiện khí hậu, môi trường sinh thái, điều kiện kinh tế, trình  độ dân tr í và 
các tập quán sinh hoạt v.v... Như vậy, các nước thuộc khu vực nhiệt đới nóng ám, 
kinh tế  chậm phát triển, trình độ dân tr í thấp, vệ sinh môi trường yêu kém chính 
là những nước có tỷ lệ nhiễm các bệnh giun khá cao.

Việt Nam là một nước đang phát triển và có hội đủ các yếu tô kể trên nên cũng 
thuộc vàò nước có tỷ lệ nhiễm giun thuộc loại cao trên th ế  giới. Bệnh giun đũa 
được phân bô khá khác biệt tuỳ theo từng vùng lãnh thổ: miền Bắc có tỷ lệ nhiêm 
giun cao nhất nước (50—95%), trong đó vùng đồng bằng là 80—95%, vùng núi từ 
50-70%. Miền Trung có tỷ lệ thấp hơn (12-70%) trong đó vùng đồng bằng là 
70,5%, vùng núi -38,4%, vùng ven biển -12,5%. Miền Nam có tỷ lệ nhiễm giun 
thấp hơn cả (10—60%), trong đó vùng đồng bằng từ 45—60%, vùng Tây Nguyên từ 
10-25%. Tỷ lệ nhiễm giun tóc cũng khác nhau tuỳ theo vùng, nói chung miên Băc 
cao hơn miền Trung và miền Nam: các tỷ lệ tương ứng là 28—89%, 4,2—47% và 0,5— 
1,7%. Tỷ lệ nhiễm giun móc/mỏ trong cả nước đao động từ 3-69%, các vùng có tỷ lệ 
nhiễm loại giun này cao thường là những vùng đất xốp, trồng rau màu và những 
vùng đất cát, hầm mỏ.

Bệnh giun nói riêng và bệnh KST nói chung mang tính chất xã hội, rấ t cần 
được quan tâm để khắc phục trong những thập kỷ tới của ngành Y tế  nước ta.

2.2. GIUN ĐŨA (ASCARIS LUMBRICOIDES)

Giun đũa, tuy đã được đề cập đến từ rất lâu trong lịch sử y học, nhưng mãi 
đến năm 1683 mới được chính thức mô tả bởi Edward Tyson (một quý tộc người 
Anh). Giun đũa là loại giun ký sinh đứng hàng đầu về mức độ phổ biến cũng như 
về tác hại ỏ Việt Nam.

2.2.1. H ình th ể

Giun trưởng thành có màu trắng sữa hoặc hơi hồng, thân hình ông có một lớp 
vỏ dày bao phủ. Đây là loại giun có kích thước lớn ký sinh ở người, con cái dài 20 -  
25cm, đuôi thẳng. Con đực dài 15 -  17cm, đuôi cong về phía bụng và có hai gai 
giao cấu.

Đầu giun đũa thuôn nhỏ, miệng có 3 môi xếp cân đốì gồm 1 môi lưng và 2 môi 
bụng. Trên môi .lưng có 2 núm, trên mỗi môi bụng có 1 núm, bao bọc các môi là 
tầng kitin, trong môi là tuỷ môi. Hình dạng tuỷ môi là đặc điểm để định loại loài.

Trứng giun đũa có hình |rgjầ hoặc hình (báu dụgì có dà^t. Ngoài vỏ là một lớp 
faibumin XU XI.: Trong phân người, Éỹìcó thể bị nhuóm bởi muôi mật và sắc tô mât
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nên cò màu vàng. Ngoài ra  còn có những trứng không thụ  tinh  hình thuẵn . chiếm 
khoảng 15% tổng số trứng, bên trong có những hạt chiết quang không đều đặn. 
Sau một thòi gian ra  ngoại cảnh, gặp những điều kiện thích hợp. trứng mới có 
nhân phát triến  ỏ những giai đoạn khác nhau.

1: Giun đũa đực trưởng thành.

2: Giun đũa cải trường thành.

3: Trứng giun đũa

Hình2.3. Hình thể giun đũa

2.2.2. Chu kỳ  p h át tr iển

Chu kỳ phát triển giun đũa thuộc loại đơn giản, bao gồm: Người <=> Ngoại cảnh.

Giun đũa trưởng thành  đực và cái ký sinh trong ruột non của người, thường là 
đoạn đầu và giữa ruột non, ăn các chất chứa trong ruột. Giun đực và cái trưởng 
thành giao hợp, con cái đẻ khoảng 200.000 trứng một ngày. Trứng theo phân ra 
ngoại cảnh, ở ngoại cảnh gặp điều kiện thuận  lợi (nhiệt độ, độ ẩm, oxy,...), trứng sẽ 
dần phát triển trong khoảng từ  2 đến 4 tuần  lễ, từ  trứng có 1 nhân  đến giai đoạn 
trứng có ấu trùng thanh thì có khả năng lây nhiễm.

Ngưòi nhiễm phải trứng giun đũa có ấu trùng  thanh  qua đường tiêu hoá, 
trứng sẽ xâm nhập vào bộ máy tiêu hoá. Nhò co bóp cơ học của dạ dày và độ acide 
của dịch vị mà vỏ trứng bị tiêu biến, giải phóng ra  ấu trùng. Lúc này ấu trùng  có 
kích thước rấ t nhỏ khoảng 0,2mm, có khả năng xuvên qua thành ru ộ t non để vào 
các mạch máu của màng ruột, qua tĩah^aach  gánh (hay tĩnh  mạch cửa) để vào 
ga s. Thời gian ấu trùng  đi qua gan khoảng từ  3 -  4 ngày (ấu trùng  không ở lại gan 
mà chỉ đi qua gan). Từ gan ấu trùng sẽ theo hệ thống tĩnh  mạch trên  gan để vào 
tĩnh mạch chủ và đô vào tim  piAi. Tim bóp máu lên phổi theo hệ thông động mạch 
phổi, ấu trùng theo động mach phoi yàajjhổi, chui qua thành  mao mạch vào piỉỂ

0 đây chúng lột xác hai lần trong thời gian từ  5 -  14 ngày th àn h  ấu  trùng 
giai đoạn 3 và 4 với kích thước 1 -  2mm (đây là giai đoạn ấu trùng  xuất tiế t và 

kháng nguyên đã gây nên các triệu chứng bệnh lý). Ấu trùng  giai đoạn 4 tiếp tục 
quá trình  di chuyên của mình, đi ngược từ các phế nang lèn qua các tiểu phế quảrỵ 
phế quản, khí quản đê lên tới ngã ba hầu họng, rồi theo thực quản xuống dạ dày 
ruột. Đến ruột non, ấu trùng  lột xác một lần nữa và phát triển  thành  con giun đũe 
trưỏng thành .
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Hai tháng sau, con cái đã có khả năng đẻ trứng. Thòi gian hoàn thành chu kỳ 
của giun đũa trong cơ thể người mất khoảngf€0 -  75 ngày^

Tuổi thọ trung bình của giun đũa dao động

Tóm lại chu kỳ phát triển của giun đũa rất đơn giản, đòi hỏi vật chủ là người và 
trứng giun đũa cần phải có một thời gian phát triển ở ngoại cảnh, trong cơ thê người 
có giai đoạn chu du qua một sô' cơ quan của cơ thể. Trong quá trình di chuyên, ấu 
trùng vẫn tiếp tục phát triển về kích thưốc, nên ấu trùng có thê bị giữ lại ở các bộ 
phận, các mô của cơ thể gây nên hiện tượng lạc chỗ (kẽ van tim, tim phải,...).

Về vật chủ, giun đũa A. lumbricoides là loài đặc hiệu đốỉ với người, nó không 
có khả năng ký sinh ở các loài động vật khác. Ngược lại các loài giun đũa khác 
(giun đũa chó, giun đũa lợn,...) cũng không có khả năng nhiễm sang người. Tuy 
nhiên, trong thực tế  có thể có hiện tượng lạc chủ, tức là người cũng có thê nhiễm 
các loại giun đũa của chó, lợn,... Trong trưòng hợp lạc chủ, ấu trùng không có khả 
năng phát triển đến giai đoạn trưỏng thành.

Hình2.4. Chu kỳ phát triển của giun đũa
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2.2.3. D ịch  tể  h ọc

Bệnh giun đũa có ở khắp mọi nơi trên  th ế  giới, m ật độ cao thấp  tuỳ theo \ 
Do giun đẻ trứng nhiều, trứng lại có khả năng chịu đựng được những điêu 
khắc nghiệt của ngoại cảnh (trứng chịu được lạnh, ỏ nơi đất ẩm, xô'p và m át ] 
thể tồn tạ i đưỢc/lTnam} nên bệnh giun đũa là bệnh giun phổ biến ở nhiều nước 
biệt là ỏ các nước nhiệt đới có khí hậu nóng ẩm.

Ngoài môi trường, trứng giun đũa phát triển tốt ỏ nhiệt độ 24 — 2Õ°C, độ âm > 

và có oxy. 0  điều kiện này, sau khoảng 12 — 15 ngày, trứng giun đũa sẽ phát t 
đến giai đoạn có ấu trùng  và có khả năng nhiễm  vào người.

ở  Việt Nam, bệnh giun đũa là bệnh có tỷ lệ nhiễm  cao n h ấ t trong các fc 

giun truyền qua đất. Ó miền Bắc, tỷ  lệ nhiễm cao hơn miền Nam; vùng đồng h 
nhiễm cao hơn miền núi; nông thôn cao hơn thành  th ị và trẻ  em nhiễm  cao 
người lớn. Theo kết quả nghiên cứu của Viện Sốt ré t — KST — Côn trùng, ] 
1998, cho thấy tình  hình nhiễm giun đũa ở nước ta  như sau:

— Miền Bắc:

+ Vùng đồng bằng: 80 -  95%

+ Vùng trung du: 80 — 90%

+ Vùng núi: 50 — 70%

+ Vùng ven biển: 70%

— Miền Trung:

+ Vùng đồng bằng: 70,5%

+ Vùng núi: 38,4%

+ Vùng ven biển: 12,5%

— Miền Nam:

+ Vùng đồng bằng: 54 -  60%

+ Vùng Tây Nguyên: 10 -  25%

2.2.4. B ệnh g iu n  đũa

Bệnh giun đũa nếu nhẹ thường không biểu hiện các triệu  chứng lâm sàn 
rệt, nhiều khi chỉ tình  cờ phát hiện khi xét nghiệm phân hay đi đại tiện ra  g 
Biểu hiện triệu  chứng lâm sàng cũng khác nhau tuỳ từng cơ địa bệnh nhâr 
những trường hợp chỉ nhiễm với sô lượng ít nhưng cũng có thể gây ra các 1 
chứng nguy hiểm cho người bệnh.
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Khi ấu trùng di chuyển đến phổi nó gây ra những chấn thương cơ học ở vách
I ()hế nang và những phản ứng dị ứng tại chỗ biểu hiện bằng hội chứng Loeffler vối 
Ị(:ác triệu chứng:

ít: SHo: lúc đầu thường ho khan, sau chuyển sang ho có đờm. 

tí /  Đau ngực: có thể đau ngực dữ dội.

ị Chụp X quang: có nhiều nô't thâm nhiễm rải rác 2 phổi.

' *  Xét nghiệm máu có biểu hiện tăng bạch cầu toan tính (30—40%).

' Nhưng các triệu chứng trên sẽ tự biến mất sau một tuần  khi ấu trùng hêt giai 
ỉoạn ỗ phổi.

'íá Giun trưởng thành ký sinh â ruột non có thể gây ra  các trường hợp bệnh lý từ 
iễiiihẹ đến nặng:

Ma -  Rôi loạn tiêu hoá: đau bụng, ăn không ngon, buồn nôn và nôn, thỉnh thoảng 
tìipị tiêu chảy nhẹ.

-  Giun đũa chiếm sinh chất gây còi xương, suy dinh dưỡng ò trẻ em.

-  Biến chứng tắc ruột: do giun cuộn lại vói nhau thành từng búi, xoắn ruột,
lồng ruột hoăiypĩv thoát vi bẽn) '

-  Biến chứng ngoài ruột: bình thường giun đũa sông thích hợp ỏ
của ruột non, vì một lý do nào đó khi/gH ha XUỔĨĨ&, giun đũa có xudĩ-ùdng xoan~iai 
với nhau hoặc chui vào các lỗ nhỏ gây ra một số các biến chứng nguy hiếm. Giun 
đũa có thể  chui lên ô"ng m ật gây tắc ống dẫn mật, viêm tú i m ật, vàng da do ứ mật. 
Nó có thể gây nghẽn các ống dẫn của tuỵ làm cho tuỵ bị viêm cấp hoặc bán cấp. 
Giun có thể lên gan gây viêm gan, áp xe gan. Giun đũa còn có thể gây biến chứng 
viêm ruột thừa, gây thủng ruột dẫn đến viêm phúc mạc tại chỗ hay toàn thể.

2.2.5. Chẩn đoán

Ngoài các triệu chứng lâm sàng chỉ biểu hiện ở các trường hợp điển hình, chẩn 
đoán bệnh giun đũa chủ yếu dựa vào các chan đoán xét nghiệm.

-  Xét nghiệm phân đê tìm trứng giun đũa là phương pháp phổ biến nhất và dễ 
thực hiện nhất.

-  Các kỹ thuật gián tiếp để chẩn đoán giun đũa là không cần thiết. Tuy nhiên,
Ị  ,

trong trường hợp âu trùng gây viêm màng não, người ta  cũng có thê dùng kỹ thuật
■ ELISA hoặc miên dịch huỳnh quang đê chấn đoán.

ií
Jj — Chẩn đoán hỗ trợ như siêu âm, X quang trong các trường hợp có biến chứng 

ngoại khoa.
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2.2.6. Đ iều  trị

Hiện nay Tổ chức Y tê th ế  giới khuyến cáo nén dùng các loại thuốc giun ít tác
dụng phụ, an toàn và hiệu quả cao điều trị tại cộng đồng như:

-  Mebendazole (Vermox, Fugacar...): 300mg/ngày X 2 ngày hoặc một liêu duy 
nhất 500mg.

-  Albendazole (Zentel, Zaltol...): 400mg, liều duy nhất.
-  Pyrantel pamoate (Combantrin): 10mg/kg, một liều duy nhất.
Khi có các biến chứng ngoại khoa như tắc ruột, xoắn ruột, viêm ruột thừa..., 

cần phải có những can thiệp ngoại khoa.

2.2.7. P h òn g  bệnh

Có nhiều biện pháp phối hợp vối nhau để phòng bệnh giun đũa.
-  Giải quyết nguồn bệnh: điều trị cho những người mắc bệnh hoặc điều trị

hàng loạt định kỳ ỏ những vùng có tỷ lệ nhiễm cao 2 — 3 lần/năm
-  Quản lý và xử lý phân hợp vệ sinh để tránh  phát tán  trứng giun ra  ngoại 

cảnh. Không sử dụng phân tươi để bón ruộng và hoa màu.
-  Diệt ruồi, gián là những côn trùng trung gian lan truyền mầm bệnh.
-  Sử dụng các nguồn nước sạch, giáo dục vệ sinh cá nhân trong ăn uống như 

rau sông, hoa quả và các thực phẩm, bánh kẹo.

2.3. GIUN TÓC (TR IC H U R IS TRICHIURA)

2.3.1. H ình th ể

Giun tóc trưởng thành thường có màu trắng hoặc hồng nhạt, hình thể rấ t đặc 
biệt, phần đầu thon nhỏ như một sợi tóc và phần đuôi phình lớn hơn có chứa cơ 
quan tiêu hoá và sinh dục. Kích thước giun tóc khá nhỏ, con đực dài 30 -  45mm, 
đuôi cuộn lại và có 1 gai giao cấu dài 2 -  3mm và được bọc bởi bao gai sinh dục. Tỷ 
lệ phần đầu so với phần đuôi của giun đực là 3/1. Con cái dài 35 -  50mm, đuôi 
thẳng và tròn, tỷ lệ phần đầu so với phần đuôi là 2/1.

Giun tóc cái Giun tóc đực 

Hình 2.5. Hình thể giun tóc

Trứng
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Trứng giun tóc có màu vàng của sắc tô mật, hình bầu dục rất đôi xứng, trông 
giông hình quả cau, có hai nút nhày ở hai đầu trong suốt. Ngoài cùng là lớp vỏ dày và 
bên trong là một khối nhân. Kích thưâc trứng, chiều dài 50pm và chiểu ngang 22ịim.

2.3.2. Chu kỳ phát tr iển , sinh  th á i và 4 ịch  te

Giun tóc có chu kỳ phát triển gần giông giun đũa. Giun trưởng thành ký sinh ớ 
đại tràng, chủ yếu ở manh tràng. Giun đực và cái trưỏng thành giao hợp, con cái 
đẻ trứng, trứng giun tóc được bài xuất khỏi cơ thể theo phân và phát triến ở ngoại 
cảnh hình thành ấu trùng có khả năng gây nhiễm. Tuỳ theo điều kiện nhiệt độ, 
trứng sẽ có thời gian phát triển khác nhau, nhưng nhiệt độ thích hợp nhất là 25- 

30°c. Ớ nhiệt độ này, chỉ sau 17-30 ngày, tỷ lệ có ấu trùng bên trong trứng đạt 
gần 90%. Do có vỏ dày, trứng giun tóc có khả năng để kháng rấ t cao đối với các yêu 
tô" bất lợi của ngoại cảnh và có thể tồn tại được vàị ba năm trong đất.

Hình 2.6. Chu kỳ phát triển của giun tóc

Trứng giun tóc có ấu trùng xâm nhập vào cơ thể người qua đường tiêu hoá, vào 
đến dạ dày, nhờ sức co bóp cơ học và dịch vị acide, ấu trùng sẽ thoát vỏ ở đầu ruột 

non. Âu trùng giun tóc không có giai đoạn chu du như ấu trùng giun đũa mà di 
chuyên xuống ruột già (manh tràng) đế ký sinh cô định và phát triển thành giun 
tóc trưởng thành. Chỉ một tháng sau khi bị nhiễm là giun tóc đã trưởng thành và 
có khả năng sinh sản. Vị tr í ký sinh thường là manh tràng, nhưng cũng có thế’ rất 
thấp như ỏ trực tràng. Trong sinh thái ký sinh, giun tóc thường cắm phần đầu vào 
niêm mạc ruột để hú t máu và bám cô định ở đó.

Tuổi thọ của giun tóc trong cơ thể người khoảng 5 - 6  năm.
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Giun tóc là loại giun phân bô' rộng khắp trên  th ế  giối. Do sinh thá i giống như 
giun đũa nên mức độ phân bô' cũng tương tự như giun đũa. Những vùng có bệnh 
giun đũa đều có bệnh giun tóc. Những vùng đồng bằng đông người, chật chội, sử 
dụng phân ngưòi (phân tươi và phân ủ) trong canh tác là nơi có tỷ lệ nhiễm  giun 
tóc cao hơn so với miền núi, miền biển. Theo điều tra  của bộ môn KST trưòng Đại 
học Y Hà Nội thì thấy có 16,6% mẫu đất canh tác có trứng giun tóc, 30% phân ủ có 

trứng giun tóc chưa bị huỷ.

ở  Việt Nam, tỷ lệ nhiễm giun tóc trung bình là 52%. Bệnh có ở mọi lứa tuổi, 
nhưng khác với giun đũa là bệnh không nhiễm sớm (dưới 1 tuổi hầu như không 
nhiễm giun tóc), 2 - 3  tuổi vãn có tỷ lệ nhiễm thấp và sau đó tăng  dần theo tuổi, ỏ 
tuổi cao (35 -  60 tuổi) vẫn không có sự giảm tỷ lệ mắc bệnh. Điều này chứng tỏ 
miễn dịch của cơ thể đối với giun tóc thấp, tuổi thọ giun tóc lại dài nên bệnh khó tự 
hết và không có hiện tượng giảm bệnh tự nhiên theo tuổi, v ề  cường độ nhiễm, 
trung bình khoảng 22 con giun tóc/người.

2.3.3. B ệnh  h ọc g iu n  tóc

Đa sô’ người bị nhiễm giun tóc nhẹ đều không có biếu hiện lâm sàng. Chỉ có 
những người bị nhiễm nặng mói có các triệu chứng như đau bụng, tiêu chảy nhiều 
lần, phân ít, có nhiều chất nhày do niêm mạc ruột bị kích thích bài xuất ra  (giống 
hội chứng lỵ). Từ những tổn thương niêm mạc ruột có thể dẫn đến nhiễm trùng 
thứ phát do vi khuẩn tả, thương hàn,... phôi hợp.

Giun tóc có the vào ruột thừa và gây biến chứng viêm ruột thừa cấp tính.

Nhiễm giun tóc nhiều có thể gây thiếu máu nhược sắc kèm theo tiếng thổi của 
tim và phù nhẹ (1 con giun tóc có thể hú t 0,005ml máu/ngày).

ơ  trẻ nhỏ, khi bị nhiễm nhiều giun tóc có thể biểu hiện các triệu  chứng lâm 
sàng khá rõ rệt như: tiêu chảy kinh niên, mót rặn, sa trực tràng, thiếu máu nhược 
sắc, cơ thể suy nhược, tiên lượng bệnh thường xấu.

2.3.4. C hẩn đoán

Với những triệu chứng lâm sàng kể trên, bệnh giun tóc thường hay bị nhầm 
lẫn vối nhiều bệnh khác nên rấ t khó giúp cho việc chẩn đoán chính xác. Vì vậy xét 
nghiệm phân tìm trứng giun là rấ t cần thiết để chẩn đoán xác định.

Các phương pháp chủ yêu vẫn là phương pháp trực tiếp hoặc tập  trung  trứng. 
Xét nghiệm máu thấy bạch cầu toan tính thường tăng không nhiều.
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2.3.5. Đ iều  trị

Do giun tóc cắm sâu đầu vào niêm mạc ruột khó tiếp xúc vói thuốc, nên điểu trị 
giun tóc thường khó khán. Các thuốc hiện nay được sử dụng để điểu trị giun tóc là:

-  Mebendazole (Vermox, Fugacar...), Flubendazole (Fluvermal): 200mg/ngày X 

3 ngày.

-  Albendazole (Zentel, Zaltol,...): 400mg/dùng một liều duy nhất.
-  Ngoài ra có thể dùng Thiabendazole.

2.3.6. P hòng bệnh

Chu kỳ và dịch tễ học của giun tóc tương tự như giun đũa, nên các phương 
pháp phòng bệnh cũng giống như đôi với giun đũa.

2.4. GIUN MÓC VÀ GIUN M ỏ (ANCYLOSTOM A D UODENALE  VÀ 

NECATOR AM ERICAN US)

Năm 1838, trên  tử thi một phụ nữ người Milan, Dubini đã phát hiện ra giun 
móc trưởng thành và sau đó được đặt tên là Ancylostoma duodenale. Năm 1902, 
Stiles C.W đã phát hiện ra 1 loại giun gần giông với Ancylostoma duodenale, chỉ 
khác chút ít và đặt tên là Necator americanus.

Hai loại giun này tuy có khác nhau vê' mặt hình thể, nhưng các đặc điếm khác 
như chu kỳ, dịch tễ, bệnh học là tương tự như nhau nên trong tài liệu thường viết 
chung trong một bài.

2.4.1. H ình th ể

Giun móc Ancylostoma duodenale: con trưỏng thành có màu trắng sữa hoặc 
hơi hồng. Màu thay đổi là do sự biến đổi màu của máu mà giun hú t vào cơ thể. 
Giun cái dài từ 10 -  13mm, giun đực nhỏ hơn chỉ dài từ  8 -  llm m . Bộ phận mồm 
có bao miệng rấ t phát triển và trong bao miệng có hai đôi răng hình móc, bô' trí 
cân đỗỉ ỏ 2 bên bờ trên  của miệng, bò dưối của miệng là các bao cứng sắc giúp giun 
móc ngoạm chặt vào niêm mạc ruột vật chủ để hút máu.

Đuôi giun móc đực có màng sinh dục giãn ra thành hình chân vịt và ở giữa là 
hai gai sinh dục. Đuôi của giun cái thẳng và tày, âm môn của giun cái nằm ở 
khoảng 1/3 trước thân giun.

Giun mỏ Necator americanus: nhỏ và ngắn hơn giun móc, nhìn bằng mắt 
thường khó phân biệt với giun móc. Dưới kính hiển vi có thể dễ dàng phân biệt 
được chúng, giun mỏ miệng có hai răng hình bán nguyệt khá sắc, góc tạo bởi bao
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miệng với thân  nhỏ hơn giun móc. Gân sau đuôi giun móc đực chia làm 3 nhánh, 
còn của giun mỏ chỉ chia làm 2 nhánh.

Trứng giun móc/mỏ hình trá i xoan, vỏ mỏng trong suốt, không có màu, bên 
trong là khối nhân đã phân chia thành  nhiêu múi.

c

Hình 2.7. Miệng giun móc (A) -  giun m ỏ(B) và trứng (C)

2.4.2. Chu kỳ

Chu kỳ của giun móc và giun mỏ giống nhau. Kiểu và loại chu kỳ cũng giống 
như của giun đũa và giun tóc bao gồm: Người <=> Ngoại cảnh.

Giun móc/mỏ trưởng thành ký sinh ỏ tá  tràng, nếu nhiễm nhiều có thể thấy 
giun ký sinh cả ở phần đầu và giữa ruột non. Nó bám vào niêm mạc ruột bởi bộ 
phận bám â miệng, vừa hú t máu vừa tiế t chất chống đông máu nên bệnh nhân 
thường bị mất máu nhiều. Giun móc/mỏ đực, cái giao hợp, con cái đẻ trứng, trứng 
ra  ngoài ngoại cảnh theo phân. Khi ra  ngoại cảnh, những phôi bào của nhân  tiếp 
tục phát triển nhiều lên đê hình thành một ấu trùng  bên trong trứng. Nếu gặp ẩm 
độ và nhiệt độ thích hợp, sau 24 giờ, ấu trùng sẽ phá vỡ vỏ trứng để trở th àn h  tự 
do, ấu trùng lúc này có độ dài 200-300nm, có chiều ngang 14-18fim, đã có tiền 
thân  của bộ máy tiêu hoá và sinh dục. Ớ ngoại cảnh, ấu trùng  tiếp tục phát triển 
qua các giai đoạn, lớn lên, thay vỏ trở thành ấu trùng giai đoạn III, có các hưóng 
động đặc biệt để tìm vật chủ và có khả năng xâm nhập vào cơ thể vật chủ.

Âu trùng giai đoạn III thường di chuyển đến các vị trí thuận  lợi như ngọn cỏ, 

tàu  lá rau  để chờ cơ hội bám vào da người khi có tiếp xúc. Âu trùng  chui qua biểu
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bì (mất độ 4—5 phút) rồi xuyên vào các tĩnh mạch nhỏ ở dưâi da rồi theo hệ thông 
tĩnh mạch chủ đến tim phải, rồi từ đó theo động mạch phổi lên phổi và con đường 
đi tiếp tục tương tự như ấu trùng giun đũa, cuổi cùng đến tá tràng phát tn én  
thành giun trưỏng thành.

Trong trường hợp ăn phải ấu trùng giun móc/mỏ, ấu trùng không di chuyên 
trong cơ thể vật chủ như ấu trùng giun đũa, mà chui vào niêm mạc ruột phát triến, 
rồi chui ra lòng ruột để phát triển thành thể trưởng thành. Trong một sô' trường 
hợp, ấu trùng xâm nhập vào tổ chức cơ hoặc ruột, nhưng không phát triển ngay mà 
tồn tại ở trạng thái ngủ trong một thời gian dài (200 ngày), trong trường hợp này, 
thời gian hoàn thành chu kỳ trong cơ thể người kéo dài trong nhiều tháng.

Tuổi thọ của giun móc trong cơ thể người khoảng 10 -  15 năm, của giun mỏ 5 — 
7 năm.

2.4.3. B ệnh  học giun  m óc/m ỏ

Do giun móc/mỏ có phương thức hút máu, kèm theo lại tiết ra  chất chông đông 
máu và chất làm ức chế cơ quan tạo máu, nên thiếu máu là đặc điểm quan trọng 
của bệnh giun móc/mỏ. Mức độ thiếu máu tuỳ thuộc vào sô’ lượng giun móc ký 
sinh. Theo Rocke, những người mang 500 con giun móc, hằng ngày có thê mất một 
sô' máu từ  40-80ml. Lượng máu mất này là một yếu tô' ảnh hưởng đến tình trạng 
thiếu máu của người bệnh.

Giun móc còn tiết chất độc vào cơ thể người gây huỷ hoại protid, glucid, lipid 
trong ruột.

Giun móc khi ký sinh ngoạm vào niêm mạc ruột nên gây chấn thương tại chỗ 
làm viêm loét hành tá tràng. Âu trùng từ đất khi xâm nhập qua da ngưòi cũng gây 
ra tổn thương tại vị tr í xâm nhập, gây hiện tượng viêm da, đôi khi kèm theo bội 
nhiễm vi khuẩn gây tình  trạng lở loét da. Tình trạng viêm da thường m ất nhanh 
sau 1 - 2  ngày, đôi khi kéo dài từ 1 -  2 tuần. Giun mỏ thường gây viêm loét hành 
tá tràng và viêm da nhiều hơn giun móc.

2.4.4. D ịch  tế  học

Bệnh giun móc/mỏ có một sự phân bô’ dặc thù rõ rệt trên th ế  giối mà các nưốc 
nhiệt đối và cận nhiệt đới là có tỷ lệ nhiễm cao nhất. Tuy ỏ các nước ôn đới tỷ lệ nói 
chung có thấp hơn nhưng vẫn có những 0 bệnh nghiêm trọng, ơ  châu Âu, những 
khu trung tâm công nghiệp mỏ là những vùng bệnh giun móc nặng.

Ớ Việt Nam, bệnh giun móc/mỏ có ỏ hầu hết các vùng. Trong các bệnh giun 
truyền qua đất, tỷ lệ nhiễm giun móc/mỏ đứng thứ 2 sau giun đũa. Nông thôn có 
tỷ lệ nhiễm cao hơn thành thị, nông dân vùng trồng hoa màu có tỷ lệ nhiễm cao
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hơn nông dân vùng trồng lúa, công nhân làm việc ỏ vùng mỏ than  cũng có ty lẹ 
nhiễm cao. v ề  lứa tuổi, người lón tỷ  lệ nhiễm nhiều hơn trẻ  em.

ở  Việt Nam, trong hai loại giun móc và giun mỏ th ì tỷ  lệ nhiễm  giun mỏ chiêm 
95% chỉ có 5% sô’ người bệnh là nhiễm giun móc. Giun mỏ là loại chủ yếu ớ các 
nưốc nhiệt đới và bán nhiệt đới, còn giun móc là loại chủ yếu ở các nưỏc ôn đới.

2.4.5. C hẩn đoán

Cũng như bệnh giun đũa, bệnh giun móc có the chẩn đoán bằng lâm sàng 
(bệnh nhân có triệu  chứng thiêu máu, kèm theo một biểu hiện viêm loét tá  tràng) 
kết hợp với liên quan đến vùng dịch tễ bệnh giun móc/mỏ, nhưng chính xác nhất 
vẫn là các phương pháp chẩn đoán xét nghiệm.

Chẩn đoán xét nghiệm tìm trứng giun móc có thể dựa vào những xét nghiệm 
trực tiếp trên lam kính hoặc tập  trung trứng (phương pháp Willis). Phương pháp 
cấy phân để chan đoán ít dùng vì không cần thiết, tốn thời gian.

2.4.6. Đ iều  trị

Cần chú ý một số  nguyên tắc chính sau đây:

-  Điều tr ị giun móc phải kết hợp với điều tr ị th iếu máu. Tuỳ theo thể trạng 
bệnh nhân, điều trị thiếu máu có thể tiến hành trước hoặc sau.

-  Những người mắc bệnh giun móc thường có thể lực kém, vì th ế  nên chọn các 
loại thuôc điều tr ị có độc tính càng thấp càng tốt.

r \

Hinh2.8. Chu kỳ phát triển giun móc và giun mỏ
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-  Nếu bệnh nhân có những bệnh giun khác (nhất là giun đũa) thì nên điêu tri 
giun phôi hợp trước vì các loại thuốc chữa giun móc có thể kích thích sự di chuyên 
của các giun khác.

Thuốc để điều trị giun móc gồm có một số loại dưới đây:
-  Bephenium (Alcopar). Người lớn và trẻ em uống 5g Alcopar. Thuốc hầu như 

rấ t ít tác dụng phụ, được dùng rộng rãi trong thập kỷ 60, nhưng hiệu lực điều trị 
giảm dần, giá thành cao lại khó bảo quản, nên hiện nay ít dùng.

-  Pyrantel pamoate (Combantrin,...). Liều 10mg/kg cơ thể/một liều duy nhất.

-  Thiabendazole (Minterol): 50mg/kg cơ thể, một liều duy nhất.
-  Mebendazole (Vermox,...) và Flubendazole (Fluvermal): ở Việt Nam một sô 

tác giả thấy tác dụng diệt giun móc/mỏ của Mebendazole là thấp.

-  Albendazole (Zentel,...): tác dụng tốt với liều duy nhất là 400mg.
-  Bitoscanate (Jonit): viên nhộng 0,05g, liều 5mg/kg cơ thể X  3 lần cách nhau

12 giờ. Nên thử phân kiểm tra  kết quả điểu trị.

2.4.7. P hòn g bệnh

Biện pháp phòng bệnh giun móc phải tập trung nhiều vào những vùng có tỷ lệ 
nhiễm bệnh cao, bao gồm nhiều cách thức phôâ hợp với nhau:

-  Phát hiện được bệnh và điều trị.
-  Quản lý tô't phân bằng các biện pháp: hô' xí hợp vệ sinh, chông phóng uế bừa 

bãi. Nếu cần có thể tiến hành diệt ấu trùng ỏ ngoại cảnh.
-  Giáo dục vệ sinh cá nhân, sử dụng bảo hộ lao động trong sản xuất nông 

nghiệp và công nghiệp.

2.5. GIUN KIM (EN TEROBIU S VERMICULARIS)

2.5.1. H ình th ể

Giun kiro là loại giun có kích thước nhỏ, màu trắng đục. Đầu hơi phình và có 
vỏ khía, miệng có 3 môi hơi thụ t về phía trong. Dọc hai bên thân có hai mép hình 
lăng trụ  do sự dày lên của lớp vỏ bọc ngoài, vì vậy ta  có thể nhận ra giun kim một 
cách dễ dàng ở tiêu bản cắt ngang. Giun kim đực dài 2 — 5mm, đuôi cong và có một 
gai giao hợp cong như lưỡi câu. Con cái dài 9 - 12mm, to hơn con đực, đuôi nhọn và 
thang, tử cung chứa đầy trứng.

Trứng của giun kim có vỏ nhẵn, hình bầu dục và thường lép ỏ một đầụ. Trứng có 
chiều dài từ 50 -  60|j.m, chiều ngang từ 30 -  32|im. Ngay sau khi giun cái đẻ trứng, 
bên trong trứng thường đã có chứa ấu trùng do trứng giun kim phát triển nhanh.
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A B

Hình2.9. Giun kim cái (A) và giun kim đực (B)

2.5.2. Chu kỳ  p h át tr iển

Giun kim trưởng thành  sống ỏ ruột, giai đoạn đầu có thê ở ruột non sau 
chuyển xuống ký sinh ồ đại tràng, m anh tràng. Người ta  rấ t  dễ tìm  thấy  giun kim 
ở đoạn manh tràng  và cả ở trong ruột thừa. Giun kim đực và cái giao p h ố ỉ  tạ i ruột. 
Ngay sau đó, giun đực chết, giun cái trong tử  cung chứa đầy trứng đã được thụ 
tinh di chuyển từ  vị tr í ký sinh ra  đến vùng rìa và các nếp kẽ của hậu môn để đẻ 
trứng. Số lượng trứng đẻ ra  có thể từ  4000- 16000. Sau khi đẻ, con cái teo lại và 
chết, nên tuổi thọ của giun kim ngắn (khoảng 2 tháng).

Ngay sau khi đẻ, ấu trùng đã hình thành trong trứng ở dạng ấu trùng  bụ. Nếu 
gặp nhiệt độ thuận lợi (khoảng 30°C), độ ẩm thích hợp th ì chỉ trong vòng vài giò ấu 
trùng bụ sẽ phát triển  thành  ấu trùng thanh  và có khả năng lây nhiễm. Ngay ỏ 
hậu môn cũng đủ điều kiện thuận lợi cho ấu trùng  bụ phát triển  và có thể tái

Ẩu trùng trong trứng 
phát triển ở nếp kẽ hậu môn I ^

Hình 2.10. Chu kỳ phát triển của giun kim
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nhiễm qua tay bẩn gãi vào nơi giun đẻ trứng. Khi người nuốt phải trứng có âu 
trùng thanh, trứng theo đường tiêu hoá vào dạ dày, xuống tá  tràng, ấu trùng thoát 
vỏ 2 lần để phát triển thành giun trưâng thành ở ruột non, sau đó di chuyên xuông 
đại tràng, manh tràng để ký sinh, không có giai đoạn chu du trong cơ thê như giun 
đũa. Thời gian hoàn thành chu kỳ khoảng 2 - 4  tuần.

Ngoài ra, ấu trùng còn có thể nỏ ngay ở hậu môn và có khả năng chui ngược 
lên ô'ng tiêu hoá gây ra  hiện tượng tái nhiễm. Một số tác giả còn cho rằng, do ánh 
hưởng của men tiêu hoá và hàm lượng oxy trong ống tiêu hoá, giun kim cái có thê 
đẻ trứng ngay trong ruột và ấu trùng không cần đến yếu tô' ngoại cảnh phát triên 
ngay trong ruột để thành thể trưởng thành (chu kỳ kiểu này ít gặp).

2.5.3. D ịch  tễ  học

Bệnh giun kim có khắp nơi trên thế giới do đặc điểm của chu kỳ phát triến của 
giun kim không phụ thuộc vào các điều kiện ngoại cảnh mà tuỳ thuộc chủ yếu vào 
tình hình vệ sinh cá nhân của vật chủ. Trẻ em dễ bị mắc bệnh hơn so với ngưòi 
lún. Có nhiều phương thức nhiễm giun kim:

-  Ngứa gãi xung quanh hậu môn, tay bị dinh trứng giun rồi đưa tay lên 
miệng. Trẻ em chủ yếu bị tái nhiễm thường xuyên là qua cách này.

-  Hít không khí có trứng giun kim lẫn trong bụi (trứng giun kim có thế lơ lửng 
trong không khí).

-  Trứng giun kim có thể vương vãi khắp mọi chỗ trong nhà như giường chiếu, chặn 
màn, ghê ngồi,... Vì thế bệnh giun kim thường mang tính chất gia đình và tập the.

Ớ Việt Nam, tỷ lệ nhiễm giun kim chung từ 18,5 — 47%. Lứa tuổi mắc bệnh 
nhiều nhất là từ 1 -  5 tuổi. Trẻ em thành phô" nhiễm nhiều hơn nông thôn, trẻ em 
sống tập thê nhiễm cao hơn trẻ em sông tại gia đình.

Theo điều tra  trong một vườn trẻ, thấy tỷ lệ trẻ em có trứng giun kim ở móng 
tay là 62% và 12% sách vở có trứng giun. Sô' lượng trứng giun kim phát tán rất 
cao, trên một chiếc chiếu đã tìm được tới 257 trứng giun kim.

2.5.4. B ệnh h ọc g iu n  k im

Đại đa sô' những người có mắc giun kim thường không có các triệu chứng lâm 
sàng đặc biệt, nhất là ở ngưòi lớn. 0  trẻ em nếu sô’ lượng nhiễm ít, các tác hại 
thường không đáng kể. Nhưng nếu nhiễm nhiều sẽ có các biểu hiện trên lâm sàng 
như những rối loạn tiêu hoá (đau bụng, biếng ăn, buồn nôn, ỉa chảy,...), ngứa gãi 
hậu môn thưòng xảy ra  nhiều về buổi tôi và giờ đi ngủ, tương ứng với thời gian 
giun kim đẻ trứng. Quan sát thấy rìa hậu môn bị sây sát, sung huyết. Ruột bị 
nhiễm giun kim có thê bị viêm nhiễm kéo dài, do đó phân thường lỏng, đôi khi có 
máu và chất nhày.
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Trẻ bị nhiễm giun kim thường có những rối loạn về th ần  kinh do bị kích thích, 
như mất ngủ, bứt rứ t khó chịu, quấy khóc về đêm. Nếu nhiễm  nhiều có thê dẫn 
đến mê sảng, động kinh,...

Vai trò của giun kim trong biến chứng viêm ruột thừ a chưa được khắng định 
chắc chắn, song tỷ lệ gặp giun kim ở ruột thừa là khá cao (14% ở trẻ  em).

Ó phụ nữ, giun kim ở hậu môn có thể di chuyển đến sang âm đạo rồi lên tủ 
cung, vòi trứng, buồng trứng gây viêm nhiễm và có thể dẫn đến rôì loạn kinh 
nguyệt. Nam giới có thể bị cương dương hoặc di tinh  ở người lớn.

Đôi khi giun kim có thể lạc chỗ vào thực quản, hô'c mũi, tử  cung, buồng 
trứng,... gây ra  các biến chứng bất thường gây viêm nhiễm  các bộ phận này và đôi 
khi có thể tạo thành  các khôi u nhỏ ở buồng trứng hoặc th àn h  ruột.

2.5.5. C hẩn doán

0  trẻ em nên dựa vào các triệu  chứng lâm sàng điển h ình như ngứa hậu môn, 
quấy khóc về đêm và tìm thấy giun kim cái ở vùng rìa  hậu  môn.

Nếu lấy phân để xét nghiệm như tìm trứng giun đũa, giun móc ít khi thấy. Tốt 
nhất nên dùng một trong các kỹ thuậ t sau:

-  Phương pháp Graham: dùng một miếng băng keo có dán sẵn gôm Arabic, 
đem dán vào hậu môn trẻ  em buổi tối, sáng ra  bóc lấy và áp vào một phiến kính 
sạch rồi soi kính hiển vi, khả năng tìm thấy trứng giun kim là khá cao.

-  Phương pháp giấy bóng kính của Đặng Văn Ngữ: dùng giấy bóng kính có 
kích thưóc 22 X 32mm, giấy được phêt một lốp hồ dính. Khi dùng thấm  một ít nước 
vào mặt hồ, rồi chùi kỹ vào hậu môn. Sau đó dán lên phiến kính để tìm  trứng giun 
kim bằng kính hiển vi.

-  Phương pháp Scriabin: dùng tăm  bông vô trùng tẩm  nưóc muối sinh lý, rồi 
quệt vào các nếp kẽ hậu môn và đem rửa bằng nước muôi sinh lý. Ly tâm  nước rửa 
để lấy cặn làm tiêu bản soi tìm trứng dưói kính hiển vi.

2.5.6. Đ iều  trị

-  Nguyên tắc điều trị:

+ Điều trị phải kết hợp với phòng bệnh để chống tá i nhiễm.

+ Điều trị hàng loạt cả gia đình hoặc tập thể.

+ Tiến hành điều tr ị trong nhiều ngày liên tiếp do bệnh dễ lây nhiễm.
-  Thuốc điều trị:

+ Dùng các dẫn xuất của Piperazin.
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+ Mebendazole (Vermox, Fugacar,...).
+ Flubendazole (Fluvermal).
+ Pyrantel pamoat (Combantrin).
+ Albendazole (Zentel).

Sau 10-15 ngày, lặp lại một đợt điều trị nữa.

2.5.7. P hòng bệnh

-  Điều trị hàng loạt để tránh sự tái nhiễm.

-  Giáo dục vệ sinh cá nhân: rửa tay trước bữa ăn, cắt ngắn móng tay.
-  Không nên cho trẻ  em mút tay, mặc quần thủng đít.
-  Nên lau nhà, không quét nhà vì trứng có thể lơ lửng trong không khí.

2.6. GIUN CHỈ

Giun chỉ thuộc họ Filaridae, là loại giun có kích thưâc nhỏ, cơ thể mảnh như 
sợi chỉ. Trong chu kỳ phát triển phải qua hai vật chủ, trong đó người là vật chủ 
chính và vật chủ phụ là tiết túc. Giun chỉ ký sinh ở người được chia làm 2 nhóm:

-  Nhóm giun chỉ ký sinh dưói da và tổ chức: gồm các giông Loa, Onchocerca, 
Dipetalonema, Dracunculus,... thường phô biến ở các nước châu Phi,

-  Nhóm giun chỉ ký sinh ỏ hệ thống bạch huyết: gồm các giông Wuchereria, 
Brugia.

Các loài giun chỉ gây bệnh ở Việt Nam thuộc nhóm giun chỉ bạch huyết và mới 
chỉ thấy hai loài là Brugia malayi và Wuchereria bancrofti gây ra  các chứng viêm 
tắc các mạch bạch huyết và có những biến chứng phù voi ở nhiều bộ phận khác 
nhau. Trong bài này chúng ta chỉ đê cập đến hai loài ký sinh ỏ Việt Nam Brugia 
malayi và Wuchereria bancrofti.

2.6.1. Hình th ể

Giun chỉ trưởng thành có màu trắng hoặc màu trắng ngà, thân  mềm mại và 
mảnh như sợi chỉ. Con đực có kích thước 4cm X 0,lmm, con cái 8 -  10cm X 0,25mm. 
Trong hệ bạch huyết, con đực và con cái cuộn lại với nhau như cuộn chỉ.

Âu trùng giun chỉ (microfilaria) thường rất nhỏ, phải quan sát bằng kính hiển 
vi, chúng được đẻ trong hệ bạch huyết nhưng lại xuất hiện ở máu ngoại vi (phải 
lấy máu ngoại vi làm xét nghiệm). Chúng thường được bao bọc bởi một lớp áo là 
vết tích của vỏ trứng cũ. Bên trong thân có chứa nhiều hạt bắt màu gọi là hạt 
nhiễm sắc và người ta  thường dựa vào hạt nhiễm sắc cuôl đuôi để phân biệt loài
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giun chỉ. Ngoài ra  người ta  còn dựa vào tư th ế  của ấu trùng  trên  tiêu bản sau khi 
nhuộm Giemsa, độ dài của lớp áo bao thân  và đuôi để định loài giun chỉ.

2.6.2. Chu kỳ p h át tr iển

Chu kỳ phát triển  của giun chỉ thuộc loại phức tạp. Giun chỉ bạch huyêt gồm 
hai vật chủ là người và muỗi. Kiểu chu kỳ:

Người (vật chủ chính ) <=> Muỗi (vật chủ phụ/ vật chủ trung  gian).

ở  Việt Nam, giun chỉ w.bancrofti có vật chủ trung  gian là muỗi Culex quynque 
fasciatus và Anopheles hyrcanus. Còn vật chủ trung  gian của B.malayi là muôi 
Mansonia uniformis, Mansonia longipalpis,... Chỉ trên  cơ thế muỗi thích hợp ấu 
trùng mới có khả năng tồn tại và phát triển.

Người có giun chỉ trưỏng thành đực và cái sống trong hạch bạch huyết, sau khi 
giao phôi giun cái đẻ ra  ấu trùng. Âu trùng giun chỉ giai đoạn I sống trong hệ tuần 
hoàn ngưòi, nếu không sang được loại muỗi thích hợp, sau một thời gian (khoảng 
10 tuần) ấu trùng sẽ bị chết và giải phóng kháng nguyên vào hệ tu ần  hoàn. Nếu 
muỗi thích hợp hú t máu người mắc bệnh, ấu trùng sẽ xâm nhập vào dạ dày muỗi, 
ỏ dạ dày muỗi, sau 2 - 6  giò, ấu trùng bỏ lại lốp áo ngoài và xuyên qua thành  dạ 
dày di chuyến đến cơ ngực muỗi và phát triển qua các giai đoạn để th àn h  ấu trùng 
giai đoạn IV có khả năng lây nhiễm. Au trùng giai đoạn IV tập  trung  tạ i tuyến 
nước bọt của muỗi để chờ cơ hội muỗi đốt người sẽ xâm nhập vào cơ thể người. Ấu 
trùng sau khi xâm nhập vào máu ngoại vi sẽ sang hệ bạch huyết để phát triển 
thành con trưỏng thành và ký sinh ỏ các hạch bạch huỵết.

Đôi với giun chỉ w. bancrofti thường cư trú  ỏ hạch vùng sinh dục và vùng 
thân. Còn giun chỉ B. malayi thường cư trú  ỏ hạch bạch huyết vùng bẹn và nách.

Trong hạch bạch huyết, giun chỉ đực và giun chỉ cái cuộn vào nhau như một 
mớ chỉ rối. Sau khi nhiễm khoảng một năm, giun chỉ cái bắt đầu có khả năng đẻ ra 
ấu trùng. Âu trùng sẽ di chuyển sang hệ tuần  hoàn và thường xuất hiện ở máu 
ngoại vi vào ban đêm (khoảng 20 giò -  4 giò sáng).

ĩ

ỉ

Ế
w.bancroftiBrugia malayi

Hình 2.11. Hình thể ấu trùng giun chỉ bạch huyết
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Thời gian hoàn thành chu kỳ trong cơ thể người khoảng 1 — 2 năm. 

Giun chỉ trưởng thành có tuổi thọ khoảng 5 - 1 5  năm.

A  f l ' f S -

Y / T

( 5^  Au trùng lên 
cơ ngực muỗi

( 2)  Giun trưởng thành 

w /  ^  ®  Au trùng

® M

Hình 2.12. Chu kỳ phát triển của giun chỉ bạch huyết

2.6.3. D ịch  tễ  học

Về phương diện dịch tễ học, việc nhiễm giun chỉ chủ yếu phụ thuộc vào hai yếu 
tô’ là người và muỗi.

Về người thì yếu tô' tuổi tác là có liên quan nhiều đến mức độ nhiễm. Trẻ em 
nhiễm giun chỉ ít hơn người lớn, những ngưòi lao động, nhất là lao động về ban 
đêm và ở trần  là dễ nhiễm bệnh nhất.

Về muỗi truyền bệnh thì những vùng dân cư nào có những điều kiện sinh thái 
thuận lợi cho muỗi phát triển  thì tỷ lệ mắc bệnh cao. Giống muỗi Mansonia 
thường sinh sông ở các ao hồ có bèo (nhất là bèo cái, bèo N hật Bản), nên giống 
muỗi này phô biến ở vùng đồng bằng có nhiều ao bèo và loài giun chỉ gây bệnh ở 
những vùng này là B. malayi (khoảng 95%). Còn giun chỉ w. bancrofti chủ yếu gặp 
ỏ các vùng bán sơn địa (5%) như Sơn Tây, Hoà Bình, vì giông muỗi Culex phổ biến 
ở vùng đồng bằng và trung du, có khả năng đẻ trứng trong các dụng cụ chứa nưốc 
gia đình và các vũng nước quanh nhà.

Tỷ lệ nhiễm giun chỉ cao ở miền Bắc là Hải Dương, Hưng Yên, Nam Định, 
Hà Nam, Thái Bình, Vĩnh Phúc, Phú Thọ, Hà Nội, Hòa Bình (tỷ lệ nhiễm bệnh 
chung ở miền Bắc là 6,01%). Bệnh chủ yếu tập trung ở các tỉnh  thành phía Bắc
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từ  Quảng Bình trở ra. Bệnh thường khu trú  th àn h  từng  điểm dịch tễ  nhỏ (thôn, 
xã) và tỷ lệ bệnh được chia làm 3 vùng như sau:

Vùng đồng bằng: tỷ lệ nhiễm cao > 5%.

Vùng trung du và ven biến: 1 — 5%.

Vùng núi: hiếm gặp: 0 — 1%.

2.6.4. B ệnh  h ọc

Bệnh giun chỉ có diễn biến khá đặc hiệu với những triệu  chứng khá điển hình 
như phù voi, đái ra  dưỡng chấp. Mức độ diễn biến của bệnh nói chung không phụ 
thuộc vào sô’ lượng ấu trùng trong máu, nhiều trường hợp có giun chỉ nhưng không 
thể hiện các triệu chứng lâm sàng mà có liên quan nhiều đên cơ địa của bệnh 
nhân, tình hình lao động và sinh hoạt của cá nhân.

ở  những vùng nhiễm  bệnh nhiều, viêm bạch mạch trở  th àn h  phô biến, 
bệnh nhân đa sô có những đợt viêm cấp. Nêu có bội nhiễm , bệnh sẽ trở  thành 
nghiêm trọng. Viêm bạch mạch thường kèm theo cốc tr iệu  chứng dị ứng như 
ngứa, phát ban.

Phù voi cũng là một dí chứng dễ gặp. Có thể gặp phù voi ở bộ phận sinh dục, ờ 
chân, ỏ tay và ở ngực. Phù voi là do tắc gây ứ bạch huyết ỏ các bộ phận tương ứng 
và gây ra các biến dạng của các bộ phận này. Đặc biệt khi chân bị phù sẽ trỏ nên 
to, da dày và hình ông như chân voi (elephantiasis).

Đối vối loài w. bancrofti hay gây hiện tượng phù voi ở bộ phận sinh dục và hay 
có hiện tượng đái ra  dưỡng chấp do bệnh nhân bị vỡ mạch bạch huyết vùng bàng 
quang. Còn giun chỉ B. malayi hay gây hiện tượng phù voi ở chi. Bệnh nhân 
thường phù voi một chân hoặc một tay, ít khi phù cả 2 chân hoặc 2 tay.

2.6.5. Chẩn đoán

Chẩn đoán lâm sàng thường khó trong giai đoạn đầu khi chưa có các triệu 
chứng, ơ  giai đoạn toàn phát, khi đã có những biểu hiện viêm tắc bạch huyết và 
phù voi, chẩn đoán thường không khó.

Chẩn đoán xét nghiệm máu để tìm ấu trùng là phương pháp đơn giản mà khá 
chính xác. Thường lấy từ  1-2 giọt máu ngoại vi vào ban đêm (từ 10 giờ tối đến 2 
giờ sáng) đê làm tiêu bản giọt đặc, nhuộm Giemsa và tìm  ấu trùng  giun chỉ.

Trong trường hợp bệnh nhân đái ra dưỡng chấp, có thể lấy nước tiểu xét 
nghiệm tìm ấu trùng giun chỉ.

Ngoài ra  người ta  còn tiên hành làm các phản ứng miễn dịch để tìm kháng thể 
trong huyết thanh bệnh nhân như kỹ thuật miễn dịch huỳnh quang, kỹ thuật
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ELISA. Các kỹ thuậ t này thường được dùng để đánh giá mức độ trâm  trọng cua 
bệnh và hiệu quả của quá trình  điều trị.

Hình 2.13. Biểu hiện tổn thưong phụ voi của bệnh giun chỉ

2.6.6. Đ iều  trị

Điều trị bệnh giun chỉ là một sự kết hợp khéo léo giữa các thuôc điêu trị triệu 
chứng và các thuốc điều trị nguyên nhân.

-  Điểu trị triệu chứng:

Khi bệnh nhân có sốt hoặc có những biểu hiện dị ứng, cần dùng các loại thuôc 
hạ nhiệt và các thuốc chống dị ứng. Vối những trường hợp có bội nhiễm vi khuẩn, 
có thể dùng phôi hợp vối một vài loại kháng sinh.

-  Điều trị nguyên nhân:

Các loại thuốc có tác dụng trên giun chỉ trưỏng thành đều có nguồn gô'c kim 
loại nặng Antimoan (ví dụ, loại biệt dược Neostibosan), nhưng vì có độc tính cao 
nên hiện nay không được sử dụng. Việc điều trị nguyên nhân chủ yếu là nhằm tiêu 
diệt ấu trùng. Loại thuốc đặc trị diệt ấu trùng có tên dược chất là 1-diethyl 
carbamyl 1-4 methyl piperazin. Các biệt dược thuộc dược chất này hiện được dùng 
là: Hetrazan, Notezzin, Banocid. Xu hướng hiện nay hay dùng DEC (diethyl 
carbamatin) vì có độc tính thấp và hiệu quả điều trị cao. Tuy nhiên, DEC có thể 
gây ra một số tác dụng phụ như sốt cao, nhức đầu, mệt mỏi, buồn nôn và nôn. Các 
phản ứng này thường xảy ra ỏ những bệnh nhân bị nhiễm  loại Brugia malayi.
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Trong dân gian còn có kinh nghiệm dùng nưóc sắc của cây dừa cạn. Hiệu quà 
nhất là trong các trường hợp có đái ra  dưỡng chấp.

Khi các dấu hiệu lâm sàng phù voi không hồi phục thì có thể tiến hành phâu 
thuật. Nhưng nếu không có chỉ định phẫu th u ậ t thì cần chú ý đề phòng các nhiễm 
trùng thứ phát.

2.6.7. P h òn g  b ện h

-  Phát hiện và điều tr ị  cho người mắc bệnh: phát hiện sốm, điều tr ị tr iệ t để, 
điều tr ị hàng loạt.

-  Diệt vật .chủ trung  gian truyền bệnh: dùng các biện pháp cơ học, hoá học, 
sinh học.

-  Phòng tránh  muỗi đốt: nằm  màn, mặc quần áo dày,...

2.7. GIUN XOẮN (TRICH IN ELLA SPIR A LIS)

Năm 1835, Owen đã tìm ra  được nguyên nhân của bệnh giun xoắn. Đây là một 
bệnh cấp tính  ở người và động vật có vú do giun xoắn Trichinella spiralis gây ra. 
Trong cơ thê vật chủ nó gây bệnh ở cả thể trưỏng thành  và thê ấu trùng.

2.7.1. H ình th ể

Giun xoắn trưởng thành có kích thưốc rấ t nhỏ, m ắt thường khó nhận thấy. 
Kích thước con cái từ  3 — 4mm X 0,06mra, con đực từ  1,4 — 1,6mm X 0,04mm và có 
đuôi cong. Trong tử cung của giun cái chứa nhiều trứng có kích thước khoảng 
20nm, con cái đẻ ra  ấu trùng, ấu trùng sau khi đẻ ra  có kích thước từ  90 đến 
lOO^m chiều dài và 60|im chiều ngang. Trong tổ  chức cơ vân, ấu trùng  thường 
cuộn tròn lại như vòng xoắn lò xo trong một nang tạo thành  kén, nên giun xoắn 
còn có tên gọi là giun bao. Trong một nang thường có một ấu trùng, nhưng đôi khi 
có thê  có vài ấu  trùng .
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2.7.2. Chu kỳ phát tr iển

Giun xoắn trưởng thành ký sinh ở ruột (niêm mạc ruột non, cũng có thê ỏ cá 
ruột già), ấu trùng giun xoắn ký sinh ỏ tổ chức cơ vân (cơ nhai, lưỡi, cơ ỏ vùng mãt, 
cơ hoành,...).

Vật chủ của giun xoắn là người, vật nuôi trong nhà (lợn, chó, mèo,...), động vật 
hoang dã ăn th ịt (lợn rừng, cáo, gấu, chó sói, chuột,...). .

Người và động vật ăn phải th ịt của các động vật có chứa ấu trùng giun xoắn 
chưa nấu chín, khi vào đến dạ dày, dưới tác dụng của dịch vị, ấu trùng thoát khỏi 
kén và di chuyến xuống ruột non. 0  ruột non, sau 24 giờ, chúng phát triển thành 
con trưởng thành và xâm nhập vào niêm mạc ruột ký sinh suốt từ  tá tràng đến 
manh tràng. Sau khi thụ  tinh, con đực chết và bị tông ra khỏi đường ruột, con cái 
đẻ ra ấu trùng trong các bạch mạch. Âu trùng theo hệ bạch mạch tuần  hoàn về tim 
phải, rồi theo các động mạch phổi di chuyên lên phổi rồi lại theo máu đô về tim 
trái. Từ đây ấu trùng theo đại tuần hoàn để đi khắp mọi nơi trong cơ thể. Chúng 
thường tạo thành những kén ở các cơ vân như cơ hoành, cơ nhai, cơ liên sườn, cơ 
thanh quản, cơ má, cơ ngực v.v... Sau 10 -  15 ngày, kén có khả năng lây nhiễm. 
Trong tổ chức cơ kén ấu trùng giun xoắn có thể tồn tại được 20 năm và vẫn giữ được 
khả năng gây nhiễm. Ãu trùng giun xoắn có sức đề kháng cao với ngoại cảnh, nhưng 
lại đề kháng kém với nhiệt độ (ở nhiệt độ 45 -  70°c, ấu trùng chết sau vài giây).

© A

Hình2.15. Chu kỳ phát triển giun xoắn 
(1, 2, 3,4, 5 ở chuột và vật nuôi cũng tương tự như ở người)

M ĩ  SINH  T R Ù M  IHẨ NỘI)
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2.7.3. D ịch  tể

Giun xoắn có thể gặp ỏ mọi nơi trên  th ế  giới với những mức độ khác nhau tuỳ 
thuộc vào tập quán ăn uống. Trưốc kia ở châu Âu, Đức là nước có tỷ lệ nhiêm  giun 
xoắn cao nhất, ở  châu Mỹ, bệnh phổ biến hơn ỏ Trung và Nam Mỹ. ơ  châu Phi 

bệnh giun xoắn lợn có ở các nước như Angêri, Ai Cập, Đông Phi. 0  châu A, bệnh có 

ở Trung Quốc, Ấn Độ, Philippin, Lào-và Việt Nam.

ở  Việt Nam, lần đầu tiên phát hiện ra  ổ bệnh giun xoắn ở người là vào năm 
1968, tại một xã thuộc miền núi Tây Bắc.

Bệnh phát hiện ỏ nhiều loài động vật như lợn, chó, mèo, gấu, lợn rừng, 
chuột,... Tỷ lệ người mắc bệnh phụ thuộc vào tập  quán sinh hoạt có ăn th ịt sống, 
tái nhiều hay ít. Có những vùng tỷ lệ động vật bị nhiễm  cao, nhưng người không có 
thói quen ăn th ịt sông th ì tỷ  lệ người mắc bệnh rấ t hiêra (do sức đề kháng của kén 
ấu trùng giun xoắn thấp với nhiệt độ). Nêu kiêm tra  th ú  y tố t tạ i các lò giêt mô 
th ịt thì sẽ hạn chế rấ t nhiều tỷ lệ nhiễm giun xoắn.

2.7.4. B ệnh  học

Giun xoắn ký sinh gây bệnh vói những hình thức khác nhau. Giai đoạn đầu 
thường bệnh nhân có triệu chứng viêm dữ dội và xuất huyết ở ruột như  đau bụng, 
ỉa chảy, buồn nôn, nôn, sốt. Giai đoạn này thường do giun trưởng thành  gây ra. 
Sau giai đoạn này, khi ấu trùng vào máu di chuyển khắp cơ thể để đến cư trú  ố cơ 
vân, bệnh nhân thường có các biểu hiện sau:

-  Phù mi mắt: đây là dấu hiệu đặc trưng của bệnh, có thế phù cả đầu, hoặc lan 
xuống cổ và chi trên. Phù mi có thể kèm theo phù và chảy m áu kết mạc.

-  Đau cơ: đây cũng là một triệu chứng thường gặp trong bệnh giun xoắn. Bệnh 
nhân thường đau khi ho, thở sâu, khi nhai, nuốt, đại tiện hoặc vận động. Đôi khi 
có thể đau nặng dẫn đến co cứng cơ.

-  Sốt: cùng với đau cơ, nhiệt độ thường tăng cao. Thường thân  nhiệt tăng  dần 
dần, sau 2 - 3  ngày th ì tăng cao nhất.

-  Tăng bạch cầu ái toan: trong bệnh giun xoắn, bạch cầu ái toan thường tăng 
ngay trong những ngày đầu của bệnh, tăng cao nhất vào tuần  thứ  3 của bệnh và có 
thể kéo dài tối 4 tháng sau khi bệnh bình phục.

Ngoài những triệu chứng cơ bản nói trên, còn có thể thấy xuất hiện trên  mặt 
những nôt ban kiểu mê' đay, đa dạng, chảy máu. Trong những írường hợp nặng có 
thể có biến chứng viêm cơ, viêm phổi, viêm não làm bệnh nhân có thể tử vong. Tuỳ 
theo mức độ nhiễm, tỷ lệ tử vong thay đổi từ  6 -  30%.
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2.7.5. C hẩn đoán

Ngoài dựa vào các triệu chứng lâm sàng đặc hiệu kể trên, chẩn đoán bệnh 
giun xoắn cần căn cứ thêm vào tính chất dịch tễ học. Chẩn đoán xét nghiệm có giá 
tr ị rấ t chính xác. Đó là:

-  Xét nghiệm phân: có thể tìm thấy giun xoắn trưỏng thành trong phân 0 giai 
đoạn đầu của bệnh,

-  Phương pháp trực tiếp: sinh thiết cơ, đặc biệt là cơ nhai, tốt nhất là chỗ cơ bị 
sưng và cứng. Tỷ lệ dương tính cao nhất vào khoảng 6 tuần lễ sau khi nhiêm.

-  Chẩn đoán huyết thanh: thử nghiệm ngưng kết hồng cầu gián tiếp và thử 
nghiệm miễn dịch gắn men (ELISA).

-  Xét nghiệm máu: bạch cầu ái toan tăng.

2.7.6. Đ iều  trị

-  Thuốc trị giun:

+ Thiabendazole ( Mintezole,...): 25mg/kg cân nặng/ngày X 24 ngày.

+ Praziquantel (Biltricid, Distocide,...): 25mg/kg cân nặng/ngày X 2 ngày.

Hoặc 75mg/kg cân nặng/ngày chia 3 lần.

-  Chống dị ứng: dùng kết hợp vái Corticoid để giảm các phản ứng dị ứng.

-  Điều tr ị triệu chứng và nâng cao thể trạng cho bệnh nhân: giảm đau, hạ 
nhiệt, duy tr ì thăng bằng nưốc và các chất điện giải, các vitamin.

2.7.7. P hòng bệnh

-  Phòng chống tình trạng nhiễm giun xoắn ở lợn và các gia súc khác.

-  Kiểm dịch chặt chẽ tại các lò sát sinh.

-  Tuyệt đối không nên ăn các loại th ịt sống hoặc chưa nấu chín.

2.8. GIUN LƯƠN (STRONGYLOIDES s TERCORALIS)

2.8.1. H ình th ể

Giun lươn trưởng thành có giai đoạn ký sinh trong cơ thể người, có giai đoạn 
sốhg tự do ở ngoại cảnh, nên hình thể khác nhau tuỳ từng giai đoạn. ,

Ngoài môi trường ngoại cảnh, giun lươn cái trưởng thành có kích thước lmm X
0,05mm, đuôi mảnh, lỗ sinh dục ỏ phía bụng, trong tử cung có trứng. Con đực kích 
thước nhỏ hơn 0,7mm X 0,036mm, đuôi cong hình móc, có 2 gai sinh dục.
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Trong cơ  thể người, giun lươn cái trưởng thành có kích thước 2mm X 0.034mm, 
đầu và đuôi nhọn, vỏ thân  giun có khía ngang, nông. Miệng có 2 mói, thực quán 
hình ông. Hậu môn là một kẽ ở gần đuôi, lỗ sinh dục ở 1/3 phía sau thán.

Trứng giun lươn hình bầu dục, vỏ mỏng, trong suôt, kích thưốc (0,05 — 0.058)mm 

X (0,03 — 0,034)mm.

Ấu trùng giun lươn'phát triển  nhanh chóng ở trong trứng. Đầu tiên ấu trùng 
có ụ phình, ấu trùng  ra  khỏi trứng và thường theo phân ra  ngoài vì ấu  trùng nở 

ngay ở trong ruột người. Âu trùng  có ụ phình có thể chuyển thành  ấu trùng có 
thực quản hình ông (ấu trùng  này có khả năng gây nhiễm). Đuôi của âu trùng  chẻ 
đôi ở tận cùng, giông đuôi chim én.

2.8.2. Chu kỳ p h át tr iển

Chu kỳ phát triển  của giun lươn gồm 2 giai đoạn: ký sinh và tự do.

Giun lươn ký sinh trong niêm mạc ruột, sau khi giao hợp sẽ sinh sản trứng. 

Âu trùng nhanh chóng thoát vỏ trứng trở thành  tự do. Âu trùng  sẽ phát triển từ 
thực quản ụ  ph ình  th à n h  h ìn h  ông là đã có khả  năn g  lây  nhiễm .

ơ  giai , đoạn tự do của chu kỳ, ấu trùng theo phân ra  ngoài ngoại cảnh, gặp 
điều kiện khí hậu thuận lợi sẽ phát triển thành giun lươn trưởng thành  sông tự do 
ở ngoại cảnh, ăn vi khuẩn và các chất hữu cơ trong đất rồi giao phốỉ, đẻ trứng, 
trứng nở ra ấu trùng và lặp lại chu kỳ ở ngoại cảnh thành  giun lươn trưởng thành.

Những ấu trùng gây nhiễm (ấu trùng có thực quản hình ông) xâm nhập vào cơ 
thê bằng cách chui qua da tương tự như ấu trùng giun móc. Khi chui qua da, ấu 
trùng vào tĩnh mạch, đến tim phải, lên phổi, lên ngã 3 hầu họng rồi xuống ruột 

non phát triển thành giun trưỏng thành và ký sinh ở đó. Ấu trùng  khi đến phổi có 
thể không thoát ra  khỏi mao quản để vào phế nang mà vẫn tiếp tục luán chuvển 
trong hệ tuần hoàn máu và đến ký sinh ở các cơ quan, bộ phận khác của cơ thể.

Trong trường hợp bị táo bón, ấu trùng có thực quản ụ phình ở trong ruột 
không bị thải ra  ngoài, sẽ phát triên thành ấu trùng có thực quản hình ổng ngay 

trong ruột vật chủ. Au trùng xuyên qua thành ruột vào hệ tuần  hoàn tĩnh  mạch 
đến gan, tim, phổi, rồi tiếp tục chu kỳ và ký sinh ở ruột non như chu tr ình  trên. 
Chu trình tự nhiễm này giải thích tại sao một người bệnh tuy đã ra  khỏi vùng dịch 
tễ, không bị tá i nhiễm từ  bên ngoài, nhưng vẫn mang bệnh kéo dài dai dảng.
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Hình 2.16. Chu kỳ phát triển giun lưan

2.8.3. D ịch  tễ

Giun lươn có phân bố rộng khắp nhưng tỷ lệ nhiễm không cao. Vì có giai đoạn 
phát triển ỏ ngoại cảnh nên đòi hỏi một số yếu tô' khí hậu và địa lý nhất định. 
Những vùng nhiễm giun móc nặng thường cũng nhiễm giun lươn nhiều. Tuy 
nhiên, giun lươn không yêu cầu nh iệt độ cao như giun móc, nên  ở một s ố  vùng ôn 

hoà hoặc lạnh vẫn có bệnh. Ớ Việt Nam, những năm gần đây tại các tỉnh phía 
Nam, nhiều tác giả đã gặp tỷ lệ nhiễm giun lươn khá cao bằng kỹ thuậ t chẩn đoán 
huyết thanh miễn dịch. Sự phân bô' bệnh bất thường, không theo quy luật.

2.8.4. B ệnh học

Cho đến nay, tính chất gây bệnh của giun lươn khó xác định vì giun lươn dễ
phôi hợp với nhiều loại KST đường ruột để gây nên những triệu chứng lâm sàng có
tính chất pha trộn. Có trường hợp nhiễm giun lươn nhưng không có triệu chứng 
lâm sàng.

Khi ấu trùng giun lươn chui qua da có thể xuất hiện những hiện tượng viêm, 
ngứa kiểu dị ứng. ơ  ruột, bệnh nhân thường đau vùng thượng vị và hạ sườn phải, 
đi ngoài phân lỏng có lẫn nhày, 5 — 7 lần một ngày. Ruột và tá tràng có thể bị 
viêm. 0  phổi, cũng giống như giun đũa, giun lươn có thể gây hội chứng Loeffler, 
đôi khi có thể gây viêm phổi hoặc áp xe phổi.

Ngoài ra, bệnh nhân dễ bị kích thích thần kinh hoặc suy nhược thần kinh do
độc tô" của giun tiế t ra. Đôi khi có thể gây viêm màng não, áp xe não. Toàn thân
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bệnh nhân có thể giảm cân do ăn không ngon, nôn và tiêu chảy thiếu m áu nhẹ, 
bạch cầu ái toan tàng  cao, nặng hơn có thể có phù.

2.8.5. C hẩn đoán

Đứng trước một bệnh nhân có ỉa chảy kéo dài và không rõ nguyên nhân, có 
bạch cầu toan tính  tăng  cao, nên nghĩ đến bệnh giun lươn. Chẩn đoán xốc định 
phải dựa vào xét nghiệm phân tìm ấu trùng  giun. Nếu thấy  có ấu trùng, cần phải 
phân định vối ấu trùng  giun móc: ấu trùng  giun lươn th ì xuất hiện ngay khi phân 
mới bài xuất, còn ấu trùng  giun móc th ì xuất hiện muộn. Có th ể  tìm  thấy  ấu trùng 
giun lươn trong dịch h ú t tá  tràng  và cả ở trong đòm (nếu nhiễm  nặng).

Xét nghiệm huyết thanh  học để tìm  kháng thể trong m áu bằng phản ứng 
ELISA.

2.8.6. Đ iều  trị

— Thiabendazole: Liều 25mg/kg cân nặng X 2 lần/rigày, trong 3 ngày. Thuốc 
này có hiệu quả cao và được sử dụng nhiều nhất hiện nay.

Sau khi điều trị, nên xét nghiệm phân để theo dõi, nếu vẫn còn dương tính, 
điểu trị thêm một đợt nữa.

— Mebendazole: 200mg/ngày X 3 ngày. Không dùng cho phụ nữ đang mang 
thai và trẻ  em dưói 24 tháng.

— Albendazole: 400mg/ngày X 3 ngày.

2.8.7. P h òn g  bệnh

Giông như phòng bệnh giun móc.

CÂU HỎI Tự LƯỢNG GIÁ

1. So sánh những đặc điểm giống và khác nhau giữa chu kỳ của A. lumbricoides 
và A. duodenale.

2. Trình bày dịch tễ học bệnh giun tóc và giun kim.

3. So sánh sự giông và khác nhau về hình thể, chu kỳ, khả năng gây bệnh và 
phân bô' dịch tễ giữa B. malayi và IV. bancrofti.

4. Trình bày về vị trí ký sinh, thể lây nhiễm, đường lây nhiễm, vị tr í ký sinh và 
tuối thọ của giun đũa, giun tóc, giun móc/mỏ, giun kim và giun chỉ.

5. Trình bày cốc tác hại và biến chứng do A. lumbricoides gây ra  cho vật chủ là 
người.

6. Trình bày chu kỳ và các con đưòng lây nhiễm của E. vermicularis.
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7. So sánh những đặc điểm khác nhau về hình thể và phân bô dịch tê giữa
A.duodenale và AT. americanus.

8. Nêu các tác hại của E. vermicularis có thể gây ra đôi với trẻ em.

9. Phân biệt sự khác nhau về hình thể trứng của giun đũa, giun tóc, giun móc, 
giun kim.

10. Nêu các thuôc chính được sử dụng trong điều tr ị các bệnh giun ỏ đường tiêu 
hoá hiện nay.

11. Nêu nguyên tắc và các thuôc dùng trong điều tr ị bệnh giun kim.

12. So sánh những đặc điểm giống và khác nhau giữa chu kỳ của A. lumbricoides 
và T. trichiura.

13. Nêu các tác hại của A. duodenale có thể gây ra  đổỉ vối người.

14. Nêu đặc điểm dịch tễ học bệnh giun chỉ.

15. Nêu đặc điểm chung về chu kỳ của A. lumbricoides, T.trichiura, A.duodenale, 
N. americanus và E. vermicularis.

16. Trình bày các phương pháp chẩn đoán bệnh giun đũa, giun tóc.

17. Trình bày đặc điểm dịch tễ học giun kim và các biện pháp phòng, chông thích hợp.

18. Nêu vật chủ trung gian thích hợp của B. malayi và w. bancrofti và ý nghĩa của 
chúng trong phân bô dịch tễ học giun chỉ.

19. Phân biệt sự khác nhau về biện pháp phòng bệnh trong bệnh giun móc và 
bệnh giun chỉ.

20. Trình bày những yếu tô' quan trọng trong chẩn đoán bệnh giun kim.
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Chương 3 

SÁN KÝ SINH  

(PLA TH ELM IN TH  )

ì.l . SÁN LÁ (T R E M A T O D A )

Sán lá ký sinh đa sô' thân  hình giống chiếc lá, dẹt và đa sô' là lưỡng tính  vì trên 
:ơ thể của một con sán có chứa đầy đủ cả bộ phận sinh dục đực và bộ phận sinh 
lục cái. Tuy nhiên, cũng có loại sán lá thân  không có hình chiếc lá và đơn tính  như 
lán máng hoặc có loại thân  không dẹt như sán lá phối.

Kích thưóc của sán lá to nhỏ khác nhau tuỳ theo loài, có thể từ  dưâi lm m  đến 
ìhiểu cm. Lớp vỏ của thân  sán là lớp vỏ nhẵn, thường không cứng. Thân sán 
s.hông chia đốt và có những bộ phận đê giúp cbo sán bám ký sinh, gọi là mồm hút 
hay hấp khẩu, giác khẩu, miệng bám). Nói chung các sán lá ký sinh ở người có hai 
■nồm hút: mồm hút phía trước vừa có chức năng bám, vừa có chức năng là miệng 
;iêu hoá; mồm hút vùng giữa, thường chỉ có chức năng đơn thuần  để bám. Sán lá 
thông cố ống tiêu hoá hoàn chỉnh, không có hậu môn.

Đa sô' sán lá ký sinh thuộc loại lưỡng tính (trừ sán máng). Cơ quan sinh dục đực 
;hương có hai tinh hoàn hình cầu, hình thuỳ hoặc chia nhánh, các ông dẫn tinh từ 
•ác tinh hoàn thường chập lại thành ống dẫn tinh chung và đổ vào lỗ giao hợp, ỏ lỗ 
ỊìS. 0  hdp có thể có tuyến tiền liệt và túi tinh. Cơ quan sinh dục cái của sán lá thường 
ó một buồng trứng chia nhánh, ông dẫn trứng, tuvến làm vỏ trứng, tử cung. Tử 
;ung của sán lá thường là một ống dài, chứa đầy trứng, chạy ngoằn ngoèo dẫn tối lỗ 
jiao hợp. Tuy sán lá có cả hai bộ phận sinh dục đực và cái, song sự thụ  tinh vẫn 
}hải được thông qua phuơng thức giao hợp chéo giữa hai con sán khác nhau.
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Sán lá không có cơ quan hô hấp và tuần hoàn. Hệ bài tiết và thần  kinh cua 
sán lá thường có cấu tạo thô sơ.

Chu kỳ phát triển của sán lá là một chu kỳ phức tạp cần nhiều vật chủ khác 
nhau và nhất thiết phải có môi trường nước để cho ấu trùng có thể phát triển  và di 
chuyển thay đổi các vật chủ sống trong nước như ốc, cá, tôm, cua. Do chu kỳ phức 
tạp nên bệnh sán lá ít phổ biến hơn so với bệnh giun.

3.1.1. Sán  lá  ruột (F ascio lopsis buski)

3.1.1.1. H ình th ể

Sán lá ruột là một loại sán lân, thân dẹt hình chiếc lá, có màu đỏ. Kích thước 
chiểu ngang 14— 15mm, chiều dài 30-70mm. Trên thân sán có các gai bao phủ xếp 
thành hàng và tập trung nhiều ở hấp khẩu. Hấp khẩu miệng có đường kính 
khoảng 510|ưn, hấp khẩu bụng có đường kính 1,5 -  2mm.

Cơ quan sinh dục gồm hai tinh hoàn chia nhánh nhiều, chiếm hết phần giữa 
vk phần sau của thân  sán. Lỗ sinh dục nằm ỏ gần hấp khẩu.

Trứng của sán lá ruột hình bầu dục có kích thước lớn hơn các loại trứng giun 
sán khác, kích thước 140nm X 85|im. Trứng thường có màu xám hay nâu sẫm. v ỏ  

trứng mỏng, một đầu có nắp, nhân lởn chiếm gần hết trứng.

3.1.1.2. Chu kỳ p h á t triển

Sán lá ruột sống ký sinh ở ruột non. Nó cũng có thê sống ở tá  tràng và hỗng 
tràng. Sau khi đẻ trứng, trứng theo phân ra ngoài và phát triển ỏ ngoại cảnh. 
Ngoài ngoại cảnh (yêu cầu phải rơi vào môi trưòng nước), trứng sẽ phát triển

Hình 3. /.Hình thê’ sán lá ruột trưởng thành
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thành trứng có ấu trùng  lông. Trong điều kiện nhiệt độ thích hợp, chỉ sau 2 -3  tu 
lễ ấu  trù n g  lông đã hoàn  th iệ n  bên trong  trứng . Ấu trùng  lông th o á t vỏ ờ p h ầ n  E 
của trứng và di chuyển tự  do trong nước để tìm vật chủ thích hợp là các loài 
thuộc giông Sigmentica. Từ 6-52 giờ là thời gian ấu trùng  lông có khả náng xi 
nhập. Nhưng nếu không tìm  được vật chủ thích hợp, nó sẽ bị chết.

Sau khi vào ốc, ấu trùng  lông sẽ phát triển  thành  bào ấu và khoảng 5 tuần  s 
đã hình thành hàng loạt ấu trùng  đuôi. Au trùng  đuôi rời ốc đến sống bám vào n 

số cây thuỷ sinh như củ ấu, ngó sen, củ niễng, bèo. Ãu trùng  thường sống bám V 
lá và vào củ của các loại cây này và phát triển  thành  nang trùng.

Người hoặc động vật nếu ăn phải những loại rau, củ có nang trùng  không đi 
nấu chín sẽ mắc bệnh. Khi xâm nhập vào cơ thể, ấu trùng  sẽ bị m ất vỏ nang ở 
tràng và phát triển  thành  sán trưởng thành  ký sinh ỏ ruột non.

Thòi gian hoàn thành  chu kỳ trong cơ thể người khoảng 3 tháng.

Tuổi thọ của sán lá ruột trưởng thành  khoảng 6 tháng  — 1 năm.

Các giai đoạn phát triển trong ốc
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tl _
3.1.1.3. D ịch tễ

It

lị Tình hình phân bô dịch tễ bệnh sán lá ruột phụ thuộc vào tập quán ăn uông, 
u sinh hoạt và sinh địa cảnh của từng vùng. Những vùng có nhiều ao hồ có các cây 

thuỷ sinh được sử dụng làm thức ăn cho người và động vật thì dễ có bệnh. Bệnh 
(; sán lá ruột thường tập trung nhiều ỏ Ấn Độ, Trung Quốc và bán đảo Đông Dương, 
.. trong đó ố’ bệnh chính là Trung Quốc.

! ơ  Việt Nam hiện nay, bệnh sán lá ruột hiếm gặp ở người nhưng lại gặp phô 
biến ỏ lợn (80%).

í 3.1.1.4. Bệnh học

Sán lá ruột sống bám vào niêm mạc ruột gây phù nề và gây viêm, phù nê ruột 
non. Tình trạng viêm và phù nề có thể lan tới tận  đại tràng. Nếu những tốn 
thương do sán lá ruột gây ra  có thêm bội nhiễm vi khuẩn, sẽ có thể dẫn đến viêm 
và sưng hạch mạc treo. Ngoài những tổn thương tại ruột, sán lá ruột còn tiết ra 
độc tô" gây ra những tổn thương và rôĩ loạn toàn thân như bệnh nhân có thê bị phù 
toàn thân, tràn  dịch ở nhiều nội tạng như tràn  dịch ngoại tâm mạc, tràn  dịch 
màng phổi, tràn  dịch màng bụng, lách cũng có những biến đổi tô chức. Bệnh nhân 
có thể tử vong trong tình  trạng suy kiệt.

Bệnh nhân nhiễm sán lá ruột thường bị thiếu máu, sô' lượng hồng cầu giảm, 
huyết sắc tô giảm, bạch cầu ái toan tăng (15 — 20%).

Đôi với những trường hợp nhiễm sán quá nhiêu có thể gây tắc ruột.

3.1.1.5. C hẩn đoán

Chẩn đoán lâm sàng thường dựa vào các triệu chứng lâm sàng mang tính định 
hướng như ỉa chảy, phù, cơ thể suy nhược kèm theo bạch cầu ái toan tăng.

Để chẩn đoán xác định phải xét nghiệm phân tìm trứng sán lá ruột.

3.1.1.6. Điều tr ị

Các loại thuôc dùng để chữa giun móc như Tetrachloroethylen, Thymol, Beta 
Naphtol đều có tác dụng đỗi với sán lá ruột. Nhưng hiện nay ngưòi ta thường dùng 
các thuôc sau:

-  Niclosamide (Yomesan): viên nén 500mg. Người lớn uông 4 viên/ ngày chia 2 lần 
cách nhau 2 giờ. Uo'ng vào buổi sáng, lúc đói và phải nhai kỹ thuốc trước khi uô'ng.

-  Diclorophen viên 500mg: người lón uống một liều duy nhất 14 viên (chia làm 
vài lần uống trong 24 giờ). Trẻ em cứ 1 tuổi uông 1 viên.

-  Praziquantel viên nén 600mg: uổng 75mg/kg/ngày X (1 -  2) ngày.
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3.1.1.7. Phòng bệnh

-  Giảm mầm bệnh: phát hiện và điều trị tr iệ t để cho người mắc bệnh.

-  Vệ sinh môi trường: quản lý phân người và phân lợn.

-  Vệ sinh ăn uống: không ăn cốc loại cây thuỷ sinh mà chưa được nấu chúi.

3.1.2. Sán lá gan nhỏ (Clonorchis sinensis)

3.1.2.1. H ình th ể

Sán lá gan nhỏ trưởng thành là một loại sán nhỏ, thân  dẹt hình chiếc lá, I 
màu đỏ nhạt hoặc nâu vàng. Kích thước chiều ngang 2 — 4mm, chiều dài 10 
20mm. Có hai hấp khẩu là hấp khẩu miệng và hấp khẩu bụng. Hấp khẩu miệng I 

đưòng kính khoảng 600nm, hấp khẩu bụng có đưòng kính 500nm. Ông tiêu h( 
chạy dọc hai bên thân  và đi vê' phía sau.

Cơ quan sinh dục gồm hai tinh hoàn chia nhiều nhánh nhỏ, chiếm gần hi 
phía sau thân. Buồng trứng ở khoảng giữa thân, tử cung là một ông ngoằn ngoi 
gấp khúc. Lỗ sinh dục nằm ở gần hấp khẩu bụng.

Trứng của sán lá gan nhỏ có hình hạt vừng, kích thưóc nhỏ 26 — 30nm X 16 
17(am. Trứng thường có màu vàng hoặc nâu nhạt. Một đầu trứng có nắp và ở đư 
trứng có một gai nhỏ.

a) b)
Hmh 3.3. Hình thê sản lá gan nhỏ trưởng thành (a) và trứng (b)
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3.1.2.2. Chu kỳ p h á t triển

Chu kỳ phát triển của sán lá gan nhỏ Clonorchis sinensis thuộc loại chu kỳ phức tạp. 
Để hoàn thành chu kỳ, sán lá gan nhỏ phải phát triển qua ba vật chủ là ốc, cá và người.

Sán trưởng thành ký sinh ỏ đường dãn mật trong gan. Sán đẻ trứng, trứng 
theo ô'ng dẫn mật xuống ruột và được thải theo phân Ta ngoài ngoại cảnh. Ngoài 
ngoại cảnh (yêu cầu phải rơi vào môi trường nước) trứng sẽ phát triến thành trứng 
có ấu trùng lông. Trứng có ấu trùng lông nếu được Ốc thích hợp nuốt (ốc thuộc 

giông Bythinia ) sẽ nở ra  ấu trùng lông trong ốc. Âu trùng lông đến ký sinh ở vùng 

gan, tuỵ và phát triển thành bào ấu, rồi phát triển thành ấu trùng đuôi. Âu trùng 
đuôi rời Ốc đến ký sinh ở thớ cơ của các loài cá nước ngọt (cá mè, cá chép, cá rô, cá 
diếc, cá trôi,...) và phát triển thành nang trùng.

Người hoặc động vật nếu ăn phải cá nước ngọt có nang trùng không được nếu 
chín sẽ mắc bệnh. Khi xâm nhập vào cơ thể, nang trùng sẽ bị mất vỏ nang ô tá 
tràng và sau 15 giờ ấu trùng di chuyển thẳng đến ống mật và sau 26 ngày phát 
triển thành sán trưởng thành.

Tuổi thọ của sán lá gan nhỏ trưỏng thành khoảng 15 — 25 năm.
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3.1.2.3. D ịch tễ

Clonorchis sinensis được Mc. Conell tìm ra  đầu tiên năm  1875 trên  tử I 

người Trung Quốc ở Calcutta, Ân Độ. Bệnh sán lá gan nhỏ phân bô chủ yếu ờ c 

nước châu Á, như Trung Quốc, Đài Loan, H àn Quốc, N hật Bản, Việt Nam,...

Tại Trung Quốc, Clonorchis sinensis phân bô' ở hầu hết các vùng trừ  vùng Ti
-  Nam. Đặc biệt ố tỉnh  Kwangtung, miên nam Trung Quôc có tỷ  lệ nhiêm rấ t CI 
trên  40%. Tại N hật Bản, cũng có tỷ lệ nhiễm Clonorchis sinensis cao từ  30 -  67 
(Katsurada).

ở  Việt Nam, bệnh sán lá gan nhỏ được Grall phát hiện đầu tiên  vào năm  188 
Bệnh phân bô' chủ yếu ở miền Bắc với ít nhất 12 tỉnh, với tỷ lệ nhiễm  trung  bìr 
19%. Kết quả điều tra  gần đây tạ i một số địa phương có tập  quán ăn gỏi cá nh 
một số huyện ở Nam Định, Hà Nam, Thái Bình, Hải Phòng, Hà Tây (cũ), Ht 
Bình, Bắc Giang, Phú Yên,... có tỷ lệ nhiễm Clohorchis sinensis khá caò (Nai 
Định -  37%).

Tỷ lệ nhiễm bệnh tăng dần theo tuổi. Lứa tuổi nhiễm cao n h ấ t từ  30 -  50 tuể 
Nam giói tỷ lệ nhiễm cao gấp 3 lần nữ giới.

3.1.2.4. Bệnh hoc

Do sán lá gan nhỏ ký sinh ở cốc ông dẫn mật, tạ i đây chúng bám chặt bằn 
mồm hút để chiếm thức ăn gây viêm ống mật, thành  ống m ật dày lên do phản ứn 
viêm tăng sinh, xơ hoá. Túi m ật cũng có thể bị viêm, sưng to và xơ hoá.

Hiện tượng viêm ông mật kéo dài sẽ dẫn tới xơ hoá lan toả ở những khoảng củí 
tố chức gan bị tăng sinh và có thể dẫn tối hiện tượng thoái hoá mỡ của gan, xơ gan.

Theo một sô" tác giả (Katsurada, Leger, Watson Wemys, Nauck,...), những tổ: 
thương cơ thể bệnh học gan do sán lá gan nhỏ có thể dẫn tới sự hình thành  nhữn 
ông dẫn m ật mới và thay đổi cấu trúc của gan, tạo điều kiện cho ung thư  đườn 
mật và ung thu gan phát triển.

Đối với những trường hợp nhiễm sán quá nhiều có thể gây tắc đưòng mật. Đc 
khi có thể gây sỏi mật, viêm tuỵ, xơ tuỵ.

Triệu chứng lâm sàng của bệnh sán lá gan nhỏ phụ thuộc vào mức độ bị nhiếc 
sán và phản ứng của người bệnh. Nếu bị nhiễm ít, thường không có triệu  chứng g 
đặc biệt, nếu bị nhiễm nhiều (> 100 con sán) th ì triệu  chứng xuất hiện rõ.

-  Giai đoạn đầu: bệnh nhân thường có biểu hiện rối loạn tiêu hoá như chán ăn 
khó tiêu, buồn nôn, đau âm ỉ vùng gan, ỉa chảy và táo bón th ấ t thường. Trong gia 
đoạn này, bệnh nhân có thể bị phát ban, nổi mẩn, bạch cầu ái toan tăng  cao.
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-  Thòi kỳ toàn phát: bệnh nhân sụt cân, phù nề, thiêu máu, sốt thấ t thường. 
Kèm theo có thể chảy máu cam, nôn ra  máu và rõi loạn tim mạch. Trong trường 
hợp có bội nhiễm vi khuẩn, bệnh nhân có thể sốt kéo dài hoặc sốt kiểu sôt rét. 
Ngoài những triệu chứng chung, còn có các triệu chứng về gan như đau âm 1 vùng 
gan (đôi khi có thể đau dữ dội), vàng da, nước tiểu vàng sẫm, phân có thê trắng.

Nếu không được điều trị kịp thòi sẽ dẫn đến xơ gan hoặc ung thư gan.

3.1.2.5. Chẩn đoán

Các triệu chứng lâm sàng của bệnh sán lá gan nhỏ thường không đặc hiệu nên 
rấ t dễ nhầm lẫn vối các bệnh khác. Để chẩn đoán xác định bệnh thường dựa vào 
xét nghiệm phân hoặc dịch tá  tràng tìm trứng sán lá gan.

Phản ứng miễn dịch (miễn dịch huỳnh quang, ELISA) có tính đặc hiệu cao, 
nhưng rấ t tôn kém nên không sử dụng phổ biến.

Ngoài ra có thê phối hợp một sô' các chẩn đoán cận lâm sàng khác như siêu âm 
gan, xét nghiệm máu, xét nghiệm chức năng gan.

3.1.2.6. Đ iêu tr ị

Trưốc đây thuốc được sử dụng điều trị bệnh sán lá gan nhỏ là Cloroquyn, 
Hexachlorparaxylen, Dehydroemetine, Niclofolan, nhưng hiện nay ít dùng.

Từ 1983, Praziquantel được dùng điều trị sán Clonorchis sinensis và hiện nay 
là thucíc thiết yếu dùng để điều trị sán lá gan nhỏ. Liều được sử dụng nhiều nhất 
là Praziquantel 25mg/kg/lần X 3 lần/ngày X 2 ngày.

3.1.2.7. Phòng bệnh

— Giảm mầm bệnh: phát hiện và điều trị triệt để cho người mắc bệnh.

-  Vệ sinh môi trường: quản lý phân.

— Vệ sinh ăn uống: không ăn cá sông hoặc chưa được nấu chín.

3.1.3. Sán  lá ph ôi (P a ra g o n im u s w esterm an i)

3.1.3.1. H ình th ể

Sán lá phổi trưởng thành có màu nâu đỏ, thân dày và có hình giông như một 
hạt cà phê. Kích thước chiều ngang 4 -  8mra, chiều dài 8 -  16mm và dày 3 -  4mm. 
Trên thân của sán lá phổi được phủ một lớp gai nhỏ, có hai hấp khẩu ià hấp khẩu 

miệng và hấp khẩu bụng đường kính tương đương nhau, khoảng 1 — l,4mm. Ông 
tiêu hoá là hai ống ngoằn ngoèo và cũng không có lỗ hậu môn.
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Cơ quan sinh dục tinh hoàn chia nhánh ít, buồng trứng to chia múi, ló sinh 
dục nằm ở gần hấp khẩu phía bụng.

Trứng của sán lá phổi có hình bầu dục, kích thước 80 -  lOO^m X 50 -  67nm. 
Trứng thường có màu nâu  sẫm. Một đầu trứng có nắp bằng ít lồi, trong trứng 
không thấy phôi chỉ thấy một đám tế  bào.

\

Hình 3.5. Hình thể sán lá phổi trưỏng thành vá trứng

3.1.3.2. Chu kỳ

Sán lá phổi trưởng thành ký sinh ở các nhánh phế quản phôi. Sán đẻ trứng, 
trứng theo đòm bài xuất ra  ngoài hoặc đòm được nuốt xuống ruột và được thải theo 
phân ra  ngoài ngoại cảnh. Ngoài ngoại cảnh trong môi trường nưổc, trứng sẽ phát 

triển thành trứng có ấu trùng lông sau 16 -  60 ngày. Âu trùng  lông phá vỏ rồi tìm 
đến các loài ốc thích hợp thuộc giống Melania để ký sinh. Sau khi vào ốc, ấu trùng 

lóng phát triển  thành bào ấu, mỗi bào ấu nở thành  nhiều ấu trùng  đuôi. Âu trùng 
đuôi ròi ô'c, bơi trong nước tìm đến ký sinh ở cơ ngực của các loài tôm, cua nước 
ngọt và phát triển thành nang trùng. Sau khi xâm nhập vào tôm, cua khoảng 45 -  
54 ngày, nang trùng có khả năng lây nhiễm.

Nếu nang trùng vào được vật chủ thích hdp như người hoặc động vật, nang 
trùng vào đến tá tràng sẽ chui ra  khỏi nang, xuống ruột non và xuyên qua thành 
ruột vào xoang bụng. Sau khi phát triển trong xoang bụng khoảng 30 ngày, sán lá 
phổi xuyên qua cơ hoành, màng phổi lên các nhánh phế quản phát triển  thành  sán 
trưỏng thành.

Thời gian hoàn thành chu kỳ trong cơ thể người của sán lá phổi khoảng 5 - 6  tuần.

Sán lá phổi trưởng thành có thể sông từ  6 -  16 năm  trong cơ thể người.

64



Các giai đoạn phát triển trong cơ thể ốc

Hình 3.6. Chu kỳ phát triển của sản lá phổi

3.1.3.3. D ịch tễ

Tình hình dịch tễ bệnh sán lá phổi có liên quan mật thiết đến tập quán ăn, 
uô"ng và bệnh chỉ nhiễm ở những nơi có thói quen ăn tôm, cua sông chưa nấu chín. 
Tại Hội nghị các bệnh KST truyền qua thức ăn tại Malina năm 1993, WHO thông 
báo bệnh sán lá phổi có trên 39 quốc gia và có khoảng 22 triệu người mắc bệnh. 
Bệnh tập trung chủ yếu ở những nưỡc thuộc vùng Viễn Đông như Trung Quốc, Đài 
Loan, Triều Tiên, Philippin, Nhật Bản, Việt Nam, Lào, Campuchia,...

ở  Việt Nam, ca bệnh sán lá phổi đầu tiên được phát hiện ở Châu Đốc — An 

Giang năm 1906. Sau đó bệnh có tính chất lẻ tẻ và vào đầu năm 1994, Viện Sốt rét

-  KST -  Côn trùng Trung ương điều tra tại thị trấn  Sìn Hồ -  Lai Châu phát hiện 
được 17 trường hợp mắc bệnh sán lá phổi. Theo kêt quả điều tra  ở Việt Nam, hiện 
có 7 ổ bệnh chính thuộc 6 tỉnh như Lai Châu, Sơn La, Mộc Châu, Hoà Bình, Lào 
Cai, Hà Giang, tỷ lệ nhiễm trong khoảng 0,2 — 15%.
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3.1.3.4. Bệnh hoc

ớ  phổi, sán tạo thành  những nang sán kích thước khoảng bằng đầu ngón ta 
Trong nang thường chứa hai con sán và một chất dịch mủ đỏ. Các nang sán  này ( 
thể nối với nhau th àn h  chuỗi hoặc tạo thành  một hốc nang lớn. Xung quanh nar 
sán thường có hiện tượng viêm và tăng  sinh tổ chức xơ. Trên lâm sàng bệnh nhâ 
thường có biểu hiện ho có đàm lẫn máu màu gỉ sắt, thường ho kéo dài và ho nhiề 
vào sáng sớm. Chụp X quang có những đám mờ rải rác giống như lao phổi, x< 
nghiệm máu thấy bạch cầu ái toan tăng  cao.

Sán lá phổi đôi khi có hiện tượng ký sinh lạc chỗ (tổ chức dưói da, phúc mại 
màng phổi, gan, ruột, não, tinh  hoàn,...) và triệu  chứng diễn biến phức tạp tu 
theo phủ tạng bị sận ký sinh.

3.1.3.5. C hẩn  đo á n

Các triệu chứng lâm sàng của bệnh sán lá phổi rấ t dễ nhầm  với bệnh lao phổ 
nhưng không tìm thấy vi khuẩn lao, không gầy sút nhanh, không có sô’t về chiềi 
Tuy nhiên, bệnh sán lá phổi có thể kết hợp vối bệnh lao và trong trường hợp nà 
rấ t khó trong chẩn đoán. Đe chẩn đoán xác định bệnh thường dựa vào xét nghiệi 
đờm hoặc phân tìm trứng sán lá phổi.

3.1.3.6. Đ iều tr ị

Đế điều tr ị bệnh sán lá phổi có thể dùng Cloroquyn, Hexachlorparaxylei 
Dehydroemetine,... Nhưng hiện nay, thuốc tô’t nhất để điều tr ị  sán lá phổi 1 
Praziquantel (Biltricide, Distocide, Cestocide, Trematodicide).

3.1.3.7. Phòng bệnh

-  Tiêu diệt mầm bệnh: phát hiện và điều tr ị triệ t để cho ngưòi mắc bệnh.

-  Vệ sinh môi trường: quản lý và xử lý phân, đòm.

-  Vệ sinh ăn uống: không ăn tóm, cua sống hoặc chưa được nấu chín.

3.1.4. Sán  m án g (S ch is to so m a )

Sán máng thường ký sinh trong hệ thống tuần  hoàn, thuộc loại đơn tính  có co 
đực và con cái riêng. Có 3 loại sán máng chủ yếu gây bệnh ở ngưòi:

+ S. haematobium-, gây tổn thương chủ yếu ở bàng quang.

+ S. japonicum: gây tổn thương ở ruột, gan, lách.

+ s . mansoni: chủ yếu gây tổn thương ở ruột.
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3.1.4.1. H ình th ể

Sán máng trưỏng thành có màu trắng, con đực dài từ  1 -  2cm, rộng lmm. Phía 
trước thân  hình ống, còn phần dưối của thân dẹt, hai bờ mỏng và cuộn lại như lòng 
máng. Trong lòng máng có con cái hình ống, dài khoảng 2cm, rộng 0,5mm. Cũng 
giông như các loại sán lá khác, sán máng cũng có 2 mồm hút.

Trứng của sán máng có hình bầu dục, trứng không có nắp và có gai.

Hình 3.7. Hình thể sán máng trưởng thành

3.I.4.2. Chu k ỳ  p h á t triển

Sán máng sống ký sinh ỏ các nhánh mạc treo của hệ tĩnh mạch gánh, lách, 
bàng quang v.v... Tuỳ từng loại sán máng mà có chu kỳ phát triển khác nhau.

• S. haematobium:
Sán cái đẻ trứng tại các mao quản nhỏ ở thành bàng quang, một sô’ trứng có khả 

năng di chuyển đi vào lòng bàng quang và được đào thải ra ngoài theo nước tiểu. 
Những trứng còn lại sẽ bị chết đi và trồ nên biến dạng màu hơi đen. Khi ra ngoài 
môi trường ngoại cảnh, nếu gặp môi trường nước trứng sẽ phát triển và giải phộng 
ra ấu trùng lông. Âu trùng lông sẽ di chuyển trong nưốc tìm đến ký sinh trong ốc 
thích hợp thuộc giông Bulinus. Trong cơ thê ốc, ấu trùng lông phát triển qua 2 giai 
đoạn ấu trùng nang rồi phát triển thành ấu trùng đuôi, có đuôi xẻ làm hai. Âu trùng 
đuôi rời ốc, bơi trong nưốc, nếu gặp vật chủ thích hợp (người) sẽ xâm nhập vào vật 
chủ qua da. Sau khi qua da, ấu trùng đuôi mất đuôi, xâm nhập vào các mao mạch 
bạch huyết rồi theo tuần hoàn tĩnh mạch qua phôi và theo tuần hoàn động mạch để 
tới khu trú  ở hệ tĩnh mạch cửa để phát triển thành sán trưởng thành. Những cặp 
sán hoặc chỉ con cái sau khi đã thụ tinh sẽ di chuyển ngược dòng máu đến định vị 
tại các mao quản nhỏ của thành bàng quang để đẻ trứng ở đó.
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• s. japonicum:

Sán máng này sống trong hệ thống tuần  hoàn, nhất là ở tĩnh  mạch cửa, động 
mạch phổi. Sau khi giao phôi, sán cái đẻ trứng, đa sô' trứng dí chuyển vào tuần 
hoàn ruột đê đố vào lòng ruột và được thải ra  ngoài theo phân. Trứng khi rơi vào 
trong môi trường nước, ấu trùng  lông sẽ thoát vỏ và di chuyển đến ký sinh ở loại ốc 
thích hợp thuộc giống Oncomelania. Trong ốc, ấu trùng  lông phát trien  thành  bào 
ấu, rồi thành ấu trùng  đuôi. Âu trùng đuôi thường rời cơ thể ốc vào m ùa hè, khi rời 
ô’c ra  môi trường nước, ấu trùng  đuôi chỉ có khả năng sông được khoảng 24 -  48 giờ 
và nhiệt độ thích hợp n hấ t là 20°c. Nếu gặp vật chủ thích hợp như người hoặc gia 
súc, ấu trùng đuôi sẽ chui qua da vào vật chủ ký sinh ở hệ thông tuần  hoàn và 
phát triến thành  sán trưởng thành sau khoảng 3 tuần.

• s. mansoni:
Sán trưởng thành  sống trong những nhánh của tĩnh  mạch cửa hoặc đám rối 

tĩnh mạch mạc treo dưới. Sau khi sán cái đẻ trứng, trứng cũng theo đưòng tĩnh 
mạch đê vào ruột và ra  ngoài môi trường ngoại cảnh theo phân. Chỉ sau khi tiếp 
xúc với nước vài phút, ấu trùng lông phá vỡ võ trứng để tự  do di chuyển trong nước 
và tìm đến ký sinh ở các loài ốc thích hợp thuộc giông Planorbis như p. boissyi, p. 
pfeifferi, p. macroticus v.v... Những loại ốc này thường sống ở những vùng không 
có nước chảy và có nhiều thực vật thuỷ sinh. Sau khi vào ốc, ấu trùng  s . mansoni 
phát triển  giông s . japonicum.

Nang ẩu trùng

( 5 )  Âu trùng đuôi

A

A: S. japonicum  
B: S. mansoni 
C: S: haematobium

Hinh 3.8. Chu kỳ phát triển của sán lá máng
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3.1.4.3. D ịch tễ

Bệnh sán máng có sự phân bô theo địa dư rấ t rộng. Sán s . haematobium  
thường gặp ở các nưốc nhiệt đới và cận nhiệt đối, thường gặp nhiều nhất ở châu 
Phi (nhất là vùng châu thổ sông Nin). Sán s . mansoni hay gặp ỏ châu Phi và Nam 
Mỹ và phân bố rộng rãi ở Ai Cập. Còn sán s . japonicum  thường gặp ở Đông A, 
Trung Quốc, Philippin. ớ  Trung Quôc có các ổ dịch dọc thung lũng sông Mê -  
Công, Thượng Hải,... Ngoài ra bệnh còn có ở Triều Tiên, Thái Lan.

0  Việt Nam chưa phát hiện thấy bệnh sán máng.

3.1.4.4. Bệnh hoc

Các loại sán máng gây ra những tổn thương bệnh lý chủ yếu là ở gan (nhất là 
s . japonicum  và s . mansonĩ), sau đó là tổn thương các bộ phận khác như phối, 
thần kinh,... Cơ thể bệnh nhân có thể có những phản ứng miễn dịch gây ra  bệnh lý 
ở một sô' bộ phận khác của cơ thể như viêm cầu thận  giông hội chứng thận hư 
nhiễm mỡ, lách bị sung huyết, xơ hoá vùng tuỷ trắng và tăng sinh nội bào.

Tuỳ theo loại sán máng mà các biểu hiện lâm sàng có khác nhau:
— Bệnh do s. mansoni: biểu hiện bệnh ở gan, lách và ruột. Triệu chứng nổi bật 

là ỉa chảy, ăn không tiêu, kèm theo có hội chứng lỵ, có tổn thương loét sùi ở trực 
tràng. Bệnh nhân thường có sốt và biểu hiện nhiễm độc. Khám thấy gan, lách 
sưng to, sa trực tràng.

— Bệnh do S. haematobium: nổi bật là triệu chứng tiết niệu. Bệnh nhân 
thường đái ra máu, kèm theo có đái buốt, đái dắt.

— Bệnh do S. japonicum: bệnh thế hiện chủ yếu ở gan, lách. Bệnh nhân thường 
vàng da, gan to, lách to, cô chướng.

3.1.4.5. Chan đoán

Thường chẩn đoán trực tiếp bằng xét nghiệm tìm trứng trong bệnh phẩm. Xét 
nghiệm nước tiểu để phát hiện s . haematobium, xét nghiệm phân để phát hiện s. 
mansoni và s. japonicum.

Có thể chẩn đoán gián tiếp bằng các phản ứng miễn dịch như phản ứng cô' 
định bổ thể (CFT), xét nghiệm kháng thể huỳnh quang gián tiếp, phản ứng 
ELISA.

3.1.4.6. Đ iều tr ị

Để điều trị bệnh sán máng, hiện nay người ta dùng Praziquantel (Biltricide, 
Distocide, Cestocide, Trematodicide).
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3.1.4.7. P hòng bệnh

-  Giáo dục vệ sinh cá nhân: bảo vệ cơ thể khỏi sự xâm nhập của ấu trùng  sái 
máng như không tắm  hoặc uống nước ỏ ao, hồ, sông.

-  Vệ sinh môi trường: quản lý và xử lý phân, nước tiểu.

-  Điều tr ị cho nguời mắc bệnh.

3.2. SÁN DÂY (C E STO D A )

Sán dây là những sán lưỡng tính, thân  dẹt và chia làm nhiều đốt, mà mỗi đối 
có thể coi như một đơn vị sống có một bộ phận sinh dục đực và cái. v ề  kích thước 
dài, ngắn khác nhau tuỳ theo loài, có thể rấ t ngắn (vài mm) hoặc rấ t dài (8 -  12m) 
Cơ thể sán dây thường chia làm 3 phần: phần đầu, phần cổ và phần thân.

-  Đầu sán là một hình cầu mang nhiều hấp khẩu. Một số  loài trên  đầu còr 
mang cả những móc bám.

-  Cổ sán thường th ắ t lại và không có đốt.

-  Thân sán gồm nhiều đô’t dính liền nhau. Những đốt này phát triển  từ  những 
đốt non đến những đốt trưởng thành.

Trứng sán dây thường chứa đầy trong đô’t sán già và khi ra  ngoài ngoại cảnh 
đốt sán sẽ mủn ra  và giải phóng trứng.

Có nhiều loại sán dây khác nhau được chia làm 6 bộ, nhưng chỉ có 2 bộ liên 
quan đến y học.

3.2.1. Sán  dây lợn (T a en ia  so liu m )

3.2.1.1. H ình th ể

Sán dây lợn trưởng thành dài 2-8m. Đầu nhỏ, hình cầu, có đường kính khoảng 
lmm, có 4 hấp khẩu xêp cân xứng ở xung quanh và ở giữa có một bộ phận nhô rs 
gọi là chuỳ, ỏ chân chuỳ có 2 vòng móc vối 25 -  30 móc sắc. c ổ  sán m ảnh và ngắr 
(5mm). Thân gồm khoảng 900 đốt nôi với nhau, những đô’t non thường ở gần cổ vè 
có chiều ngang rộng hơn chiều dài, những đốt trưởng thành  nằm  ỏ giữa thân  sár 
có chiều ngang và chiều dài bằng nhau, những đô't ở cuối th ân  sán là những đốt 
già có chiều ngang bằng nửa chiều dài và trong tử cung chứa đầy trứng. Nhữní 
đốt già thường đứt ra  khỏi thân  sán thành từng nhóm 5 - 6  đốt và được thả i rí 
ngoài theo phân.

Trứng của sán dây lợn hình tròn, có đường kính khoảng 35jim. vỏ trứng dày 
Bên trong trứng thường có chứa phôi có 6 móc.
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Au trùng có khả năng ký sinh ỏ cả người và lợn. Au trùng năm trong một nang 
hình tròn hoặc bầu dục có kích thước 0,7 — 0,8cm X l,5cm, trong một dịch màu 
trắng đục. Ấu trùng sán dây lợn là một đầu sán vói 4 hấp khẩu và 2 vòng móc 
giống đầu sán trưỏng thành.

3.2.1.2. Chu kỳ p h á t triển

Sán dây lợn trưởng thành sông ký sinh ở phần đầu ruột non người. Au trùng 
có thể ký sinh trong phủ tạng và các mô của người và nhiều động vật khác như 
lợn, lợn rừng, lạc đà, dê,...

Sán dây không đẻ trứng, mà trứng theo các đô't sán già rụng ra  khỏi cơ thế rồi 
được đào thải ra  ngoài môi trường ngoại cảnh theo phân. Trứng sán không đòi hỏi 
thời gian phát triển ngoài môi trường ngoại cảnh. Trứng sán dây lợn vào cơ thê vật 
chủ qua đường tiêu hoá, qua dạ dày đến ruột non, ấu trùng mất vỏ rồi chui qua 
thành ruột vào hệ thổng tuần  hoàn tĩnh mạch cửa, qua gan lên tim, rồi theo tuần 
hoàn máu đi đến khắp các mô và cơ quan phủ tạng của cơ thể ký chủ và tạo thành 
các nang sán. Sau khoảng 2,5- 4 tháng, nang sán có khả năng lây nhiễm.

Trứng hoặc dốt sán 
ngoài ngoại cảnh

Hình 3.9. Chu kỳ phát triển của sán dây lợn
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Lợn là loại gia súc thường nhiễm ấu trùng sán lợn nhiều nhất. Các nang ấu 
trùng thường ký sinh trong các thớ cơ của lợn và lợn mắc bệnh thường được gọi là 

lợn gạo (do nang sán có màu trang  đục và kích thước như h ạ t gạo), ơ  người, ấu 
trùng sán lợn thường ký sinh ở dưới da, cơ, mắt, não, tim,... Nang sán có khá năng 
sòng tới 3 -  10 năm, sau đó nang sán sẽ bị thoái hoá hoặc bị vôi hoá.

Ngưòi mắc bệnh ấu trùng  sán lợn là do ăn phải trứng sán dây lợn từ  ngoài môi 
trường ngoại cảnh qua thức ăn, nưốc uông, hoặc trứng sán giải phóng ra  từ  chính 
những đốt sán trong cơ thể khi mắc bệnh sán trưởng th àn h  (đốt sán bị trào ngược 
lên dạ dày). Nếu người ăn  phải th ịt lợn có nang ấu trùng  chưa được nấu chín, vào 
đến ruột, nhò các men tiêu hoá, ấu trùng  được giải phóng khỏi nang sán, lộn đầu 
ra  ngoài, bám vào màng nhày của ruột non và phát triến  thành  sán trưởng thành 
sau 8 - 1 0  tuần.

Tuổi thọ của sán dây lợn trưởng thành ở người khoảng 20 -  25 năm.

3.2.1.3. D ịch tễ

Bệnh gặp ở khắp mọi nơi trên  th ế  giới tuỳ thuộc vào điều kiện vệ sinh và tập 
quán ăn uống của từng vùng. Những nơi có thói quen ăn th ịt lợn còn sông, quản lý 
phân không hợp vệ sinh, nuôi lợn thả rông thì có tỷ lệ nhiễm bệnh cao. Bệnh chù 
yếu gặp ỏ châu Mỹ Latinh, châu Á, châu Phi, những nước theo đạo Hồi kiêng ăn 
th ịt lợn thì ít bị mắc bệnh.

ơ  Việt Nam, bệnh sán dây ]Ợn gặp nhiều ở miền núi, tỷ lệ nhiễm  bệnh ở miền 
núi khoảng 6%. Nam giới mắc bệnh nhiều hơn nữ giới (nam mắc 75%, nữ mắc 
25%), tuổi thường từ  21 — 40 tuổi.

3.2.1.4. Bệnh hoc

Tổn thương thành  ruột tạ i nơi sán trưởng thành  ký sinh nói chung không đáng 
kế, nên nhiều trường hợp mắc bệnh mà không có biểu hiện triệu  chứng lâm sàng 
gì hoặc có các triệu chứng rối loạn tiêu hoá không đặc hiệu như đau bụng, đi ngoài 
phân lỏng hoặc táo, buồn nôn, nôn, ăn không ngon miệng. Kèm theo bệnh nhân CC 
thề thấy hoa mắt, chóng mặt, đau đầu và suy nhược thần  kinh. Đôi khi cơ thể sár 
có thê gây tắc ruột hoặc bán tắc ruột.

Bệnh sán ấu trùng  có biểu hiện triệu chứng khác nhau tuỳ theo vị tr í ký sinh 
của nang sán và số lượng nang sán. Não là vị tr í  hay gặp nang ấu trùng  sán ]Ợr 
nhất, khi ký sinh ở não sẽ gây ra  hiện tượng chèn ép, gây nên các triệu  chứng vé 
thần kinh (động kinh). Ngoài ra  ấu trùng có thể ký sinh ở bắp co', dưới da, gây mỏ: 
cơ, giật cơ, co rú t cơ hoặc ký sinh ở mắt, gây các tổn thương ở m át hoặc ở cơ tim 
van tim gây rối loạn nhịp tim, rối loạn chức năng van tim.
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3.2.1.5. Chẩn đoán

Bệnh sán trưởng thành thường không có triệu chứng lâm sàng đặc hiệu nên đé 
chấn đoán xác định, phải xét nghiệm phân tìm trứng sán trong các đôt sán già.

Chẩn đoán bệnh sán ấu trùng có thế dựa vào các triệu chứng lâm sàng mang 
tính định hướng, kết hợp với các xét nghiệm cận lâm sàng tuỳ vị trí ký sinh:

— Nêu nang sán ký sinh dưới da: sờ thấy các nang nhỏ lan sâu trong cơ, di 
động, không đau. Sinh th iết có thể tìm thấy ấu trùng sán trong nang.

-  Nếu nang sán ký sinh trong mắt: soi đáy mắt thấy ấu trùng sán lợn di 
chuyên trong nhãn cầu.

— Nếu nang sán ký sinh ở não: chụp cắt lốp CT scanner hoặc dùng các phản 
ứng miễn dịch như phản ứng cô' định bổ thể, miễn dịch huỳnh quang, ngưng kết 
hồng cầu gián tiếp, ELISA,...

3.2.1.6. Đ iêu tr i

Điều trị bệnh sán trưởng thành:

-  Atebrin: có hiệu quả điều trị trên 90%, nhưng hiện nay không sử dụng vì độc 
tính cao.

-  Niclosaraide'{Yomesan): thuốc đạt kết quả điều trị 66,1%.
-  Praziquantel viên nén 600mg: uống 10mg/kg/l liều duy nhất. Tỷ lệ ra đầu 

sán 100%.

Điểu trị bệnh sán ấu trừng:

-  Praziquantel: hiện nay đây là loại thuôc được xem là có hiệu quả tốt nhất để 
điều trị bệnh sán ấu trùng. Tuy nhiên liều dùng phải tuỳ thuộc vào lượng nang ấu 
trùng có trong cơ thể để tránh các phản ứng phụ không an toàn cho bệnh nhân.

3.2.1.7. Phòng bệnh

— Giảm mầm bệnh: phát hiện và điểu trị triệt để cho người mắc bệnh.

— Vệ sinh môi trường: quản lý phân chặt chẽ, không nuôi lợn thả rông, không 
để lợn ăn phân người.

— Vệ sinh ăn uống: không ăn thịt lợn chưa được nấu chín, tiết canh lợn, rau 
sông chưa rửa sạch. Lợn phải được kiểm tra  sát sinh tại lò mổ.

3.2.2. S án  d â y  bò  (T a e n ia  sa g in a ta )

3.2.2.1. Hình thê

Sán dây bồ trưởng thành dài 4 -  12m. Đầu hình cầu có đường kính khoảng 1 -  
2mm, không có chuỳ, không vòng móc, chỉ có 4 hấp khau. Thân gồm trên 1000 đốt
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sán. Những đốt già thưòng rấ t di động, có thể tự động bò ra  ngoài từng đốt một n 
ra  quần áo hoặc giường chiếu (bệnh nhân dễ biết mình bi bênh).

Trứng của sán dây bò giống trứng của sán dây lợn, nhưng to hơn.

Âu trùng  sán dây bò chỉ có khả năng ký sinh ở bò. Nang ấu trùng  sán dây h 
có kích thước nhỏ hơn nang ấu trùng  sán dây lợn (6 -  8mm X 3 -  5mm), trong nan 
chứa một chất dịch màu đỏ vì chứa myoglobin và một đầu ấu trùng.

3.2.2.2. Chu kỳ

Sán dây bò trưởng thành sổng ký sinh ở ruột non người (thường là đoạn giữa 
Người là vật chủ chính duy nhất của sán dây bò. Ngoài bò là vật chủ phụ, ấu trùn 
sán dây bò còn có khả năng ký sinh ở hươu, trâu  và một số động vật hoang dại ăn á

Chu kỳ của sán dây bò giống chu kỳ của sán dây lợn khi người là vật ch 
chính mang sán ở thể trưởng thành. Chỉ khác là sán dây lợn thường rụng từn 
đoạn gồm 5 — 6 đốt sán già để thải ra  ngoài môi trường ngoại cảnh theo phân, cò: 
sán dây bò rụng từng đốt sán già một và tự động bò ra  ngoài.

Ngưòi chỉ mắc sán dây bò ở thể trưỏng thành.

Người ăn phải nang éu 
trùng sán dãy bò

n
Sán trướng thảnh 
trong ruột

Trứng hoặc đốt sân ngoài ngoại cành 

Hình 3.10. Chu kỳ phát triển của sán dãy bò

3.2.2.3. D ịch tễ

Cũng tương tự như bệnh sán dây lợn, bệnh gặp ở khắp mọi nơi trên  thê gió 
tuỳ thuộc vào điều kiện vệ sinh và tập quán ăn uông của từng vùng. Những nơi c 
thói quen ăn th ịt bò chưa được nấu chín, quản lý phân không hợp vệ sinh th ì có t 
lệ nhiễm bệnh cao. Bệnh chủ yêu gặp ỏ châu Mỹ Latinh, châu Á, châu Phi, nhũn 
nước kiêng ăn th ịt bò thì ít bị mác bệnh (Ấn Độ).
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ở  Việt Nam, bệnh sán dây bò gặp nhiều ở đồng bằng, tỷ lệ nhiễm bệnh khoảng
1 — 4%. Bệnh sán dây bò chiếm 78 — 80% trong sô bệnh nhân mắc bệnh sán dây.

3.2.2.4. Bệnh học

Bệnh sán dây bò chỉ có ở thể trưởng thành, biểu hiện triệu chứng lâm sàng 
giông như bệnh sán dây lợn trưởng thành. Ngoài ra, có thể bệnh nhân có thêm 
cam giác bứt rứt, khó chịu khi đốt sán già bò ra ngoài hậu môn.

3.2.2.5. Chẩn đoán

Bệnh nhân thường tự phát hiện ra các đốt sán trong quần áo hoặc giường chiếu. 
Nhưng đế chan đoán xác định, cần lấy các đốt sán xét nghiệm tìm trứng sán.

3.2.2.6. Đ iều tr i

Điều trị giông bệnh sán dây lợn trưởng thành.

3.2.2.7. Phòng bệnh

-  Giảm mầm bệnh: phát hiện và điều trị triệ t để cho người mắc bệnh.

-  Vệ sinh môi trường: quản lý phân chặt chẽ, không để trâu, bò ăn phân người.

-  Vệ sinh ăn uống: không ăn thịt bò, bê tái chưa được nấu chín. Bò, bê phải 
được kiếm tra  sát sinh tạ i lò mổ, nếu mắc bệnh phải huỷ bỏ.

CÂU HỎI Tự LƯỢNG GIÁ

1. So sánh những đặc điếm giống và khác nhau giữa chu kỳ phát triển của sán lá 
ruột và sán lá gan nhỏ.

2. Trình bày dịch tễ học bệnh sán lá gan nhỏ và sán lá phổi.

3. So sánh sự giống và khác nhau về khả năng gây bệnh và phân bô” dịch tễ giữa 
T. saginata và T. solium.

4. Trình bày vê' vị tr í ký sinh, thể lây nhiễm, đường lây nhiễm, vị tr í ký sinh và 
tuổi thọ của sán lá gan nhỏ, sán lá ruột và sán lá phôi.

5. Trình bày các tác hại và biến chứng do T. solium gây ra  cho người.

6. So sánh những đặc điểm khác nhau về hình thể và phân bô" dịch tễ giữa sán lá 
gan nhỏ và sán lá phổi.

7. Phân biệt sự khác nhau vê' hình thể trứng của sán lá gan nhỏ, sán lá ruột và 
sán lá phổi.

8. Nêu các thuốc chính được sử dụng trong điều trị các bệnh do sán lá và sán dây 
hiện nay.
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9. So sánh những đặc điểm giông và khác nhau giữa chu kỳ phát triển  của T 
saginata và T. solium.

10. Nêu đặc điểm chung vê' chu kỳ phát triển  của sán lá.

11. Trình bày các phương pháp chẩn đoán bệnh sán lá nói chung.

12. Nêu vật chủ trung  gian thích hợp của sán lá gan nhỏ, sán lá phổi và ý nghĩs 
của chúng trong phân bô' dịch tễ.
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Chương 4 

ĐƠN BÀO (PROTOZOA)

4.1. ĐẠI CƯƠNG ĐƠN BÀO

4.1.1. K hái n iệm  chu ng

Đơn bào là những nguyên sinh động vật mà toàn bộ C(l thể chỉ được cấu tạo bởi 
một tế  bào duy nhất thuộc Eukaryote vối nhân và bào tương được bao bọc bởi một 
lớp màng tế  bào. Tuy chỉ là một tế  bào song nó đảm nhận tấ t cả những chức năng 
phức tạp của đời sống sinh vật (từ chuyển hoá đến sinh sản). Hầu hết các đơn bào 
sông tự do ngoài môi trường, chỉ có một sô ít là thích ứng vối cuộc sông ký sinh 
không gây bệnh hoặc gây bệnh.

Cũng như nhiều nhóm sinh vật khác, việc định tên của đơn bào đã trải qua 
nhiêu thay đổi. Đã xác định được trên 30.000 loài đơn bào ký sinh khác nhau mà 
loài đầu tiên là Giardia đã được Antony Van Leewenhoek mô tả sau khi đã phát 
minh ra kính hiển vi đầu tiên của loài ngưòi. Có loài đã và đang gây ra căn bệnh 
KST nguy hiểm và phô biển như các loài Plasmodium.
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4.1.2. Đ ặc đ iểm  ch u n g  củ a  đơn bào

4.1.2.1. Đ ặc đ iếm  h ìn h  thê và  k ích  thước

Đơn bào có kích thưốc nhỏ n h ấ t trong giới động vật nói chung và trong các loà 
KST nói riêng. Đe quan sá t được đơn bào phải soi dưối kính h iển vi, kích thước củí 
đơn bào dao động từ  l- io o ^ m .

Hình thể của đơn bào rấ t thô sơ, có thể khác nhau tuỳ theo giống, loài. Ngaj 
trong cùng một loài h ình thể cũng thay đổi tuỳ theo từng giai đoạn phát triển (thí 
hoạt động có hình thể khác hắn  thể bào nang).

4.1.2.2. Đ ặc đ iểm  cấu  tạo  cơ thê

Đơn bào cấu tạo cơ thể chỉ có một tế  bào duy nhất, nó có đầy đủ các cấu trú< 
của nó gồm:

-  Màng tế  bào: hầu hết đơn bào đều có một màng tế  bào (Celular membrane 
bao bọc, trừ  các đơn bào thuộc lớp chân giả là không có màng tế  bào bao bọc.

-  Nguyên sinh chất: nguyên sinh chất của đơn bào là một chất có h ạ t mỏng vì 
được chia làm 2 phần. Ngoại nguyên sinh chất (Ectoplasma) nằm  ở phía ngoài 
tương đốì mỏng, có chức năng tạo cơ quan vận động (chân giả của amip, roi VỀ 
màng vây của trùng  roi hay lông chuyển của trùng lông), tiêu hoá thức ăn, hô hấf 
và bảo vệ tế  bào. Nội nguyên sinh chất (Endoplasma) nằm  ỏ phía trong, dày hơn 
có chức năng dinh dưỡng và sinh sản. Trong nội nguyên sinh chất còn có chứí 
không bào co bóp để điều chỉnh áp lực thẩm  thấu, điều chỉnh bài tiế t và không bà( 
tiêu hoá giúp cho việc dự trữ  thức ăn.

-  Nhân: nằm trong nội nguyên sinh chất, có hình tròn  hoặc hình bầu dục 
Cấu tạo nhân đơn bào phía ngoài là màng nhân có đặc tính  hơi dai, một số loà 
(amip) trên  màng nhân có các h ạ t nhiễm sắc, bên trong là chất dịch nhân  khí 
quánh và đậm đặc, ở phần trung  tâm  có một điểm hay một đám  h ạ t bắt m àu sẫư 
gọi là trung thể. Đơn bào thường có 1 nhân, nhưng cũng có loại có 2 nhân  nhi 
trùng lông.

4.1.2.3. Đ ặc đ iểm  về  d in h  dưỡng

Tuỳ theo từng loài mà đơn bào có khả năng dinh dưỡng theo các hình thứ( 
khác nhau. Đơn bào dinh dưỡng theo 3 cách chủ yếu:

-  Hấp thu các chất dinh dưỡng qua màng tế  bào bằng cách thẩm  thấu.

-  Chiếm thức ăn theo hình thức thực bào.

-  Hấp thu thức ăn một cách tự nhiên giống như dinh dưỡng của thực vật: cácỉ 
hấp thu này chỉ gặp ỏ một số đơn bào hết sức thô sơ, chưa có nhiều tinh  chất biệ
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hoá hơn so với thực vật và vẫn có thể còn giữ chức năng chuyên hoá diệp lục tô 
như các đơn bào Suctoria.

4.1.2.4. Đ ặc đ iểm  về  s in h  sả n

Đơn bào có khả năng sinh sản rấ t mạnh, hình thức sinh sản vô tính bằng cách 
phân đôi theo chiểu dọc hoặc cắt ngang (như amip, trùng roi, trùng lông), nhân lên 
và phân chia liên tục (sinh sản theo hình thức liệt sinh của Plasmodium  ở người). 
Sinh sản hữu tính do sự phôi hợp của một tế  bào đực (giao tử đực) và một tế  bào 
cái (giao tử cái) gặp ở lốp bào tử trùng hoặc chỉ là sự kết hợp của 2 cá thể như 
Balantidium coli.

Ngày nạy ngưòi ta  có thể cấy khá nhiều loại đơn bào lên những môi trường 
nhân tạo. Cấy đơn bào có giá trị trong việc thử tác dụng của nhiều loại thuốc, giúp 
chẩn đoán và chế tạo kháng nguyên.

4.1.2.5. Đ ặc đ iểm  về  hô hấp

Đơn bào không có cơ quan hô hấp biệt hoá nên có thể hô hấp trực tiếp bằng 
cách hấp thụ oxy và thải khí carbonic bằng khuếch tán. Nhưng vì oxy có ở trong 
ông tiêu hoá và trong các mô cơ thể rất ít nên đại đa sô" các loại đơn bào đều phải 
hô hấp bằng phương thức chuyển hoá theo con đường kỵ khí nhờ vào hệ thống các 
enzym phong phú của chúng. Một sô' đơn bào thô sơ có thể tiếp thu oxy thông qua 
sự tiếp thu khí carbonic như kiểu thực vật.

4.1.2.6. Đ ặc đ iểm  tạo  bào nang

Một số  đơn bào có khả năng chuyển dạng từ thể hoạt động thành thể bào nang 
trong một sô' điều kiện nhất định. Bào nang của đơn bào thường có lổp vỏ dày bao 
bọc nên có sức chịu đựng cao ở ngoài môi trường ngoại cảnh. Đơn bào có khả năng 
tồn tại lâu ỏ ngoài mòi trường ngoại cảnh nên chúng chính là thể truyền nhiễm 
của đơn bào. Các đơn bào thuộc lốp chân giả, trùng lông và một sô' trùng roi đường 
tiêu hoá có khả năng tạo thành bào nang.

4.1.2.7. Đ ặc đ iểm  vê ch u  kỳ  p h á t triển

Tuỳ theo từng loài mà đơn bào có thể có chu kỳ phát triển đơn giản (đơn bào 
đường ruột, sinh dục tiết niệu) hoặc chu kỳ phức tạp cần đến vật chủ trung gian 
truyền bệnh là côn trùng (Plasmodium, Trypanosoma, Leishmania).

Trong chu kỳ phát triển đơn bào có thê lan truyền từ  ký chủ này sang ký chủ 
khác bằng nhiều hình thức khác nhau:

-  Lan truyền bằng thề hoạt động: đây là hình thức đơn giản nhất xảy ra khi có 
tiếp xúc trực tiếp giữa hai ký chủ cũ và mới. Ví dụ, sự lan truyền của Trichomonas 
vaginalis, Entamoeba gingivalis.

79



Cũng có loài có thể hoạt động sống được khá lâu ở môi trường ngoại cảnh và 
chò dịp xâm nhập vào ký chủ raâi như Dientamoeba fragilis, Pentatrichomorưu
intestinalis.

-  Lan truyền bằng thể bào nang: ở cơ thể ký chủ, khi gặp điều kiện thuận lợi, 
đơn bào có thể biến chuyển thành  thê bào nang, sau đó được đào thải ra  ngoài và 
tồn tại khá lâu ở trong môi trường. Khi điều kiện thuận  lợi đến. bào nang xâm 
nhập ký chủ mối và chuyển thành  thế hoạt động và gây bệnh. Ví dụ: trường hợp 
của Entamoeba histolytica, Giardia...

-  Lan truyền qua trung  gian truyền bệnh: chang hạn  như  KST sốt ré t truyền 
bệnh vào cơ thể người qua muỗi Anopheles.

Có khi KST chỉ bám thụ  động theo phương thức cơ học trên  cơ the vector 
truyền bệnh mà không phát triển. Khi có điều kiện xâm nhập vào cửa ngõ của vặt 
chủ mới, KST sẽ được nhiễm bệnh. Ví dụ: ruồi nhà làm lây lan amip từ  người này 
sang người kia.

4.I.2.8. Đ ặc đ iếm  vê đ á p  ứ ng  m iễn  d ịch

Giông như các vi khuẩn, đa sô’ đơn bào khi xâm nhập vào cơ thê vật chủ đều 
tạo ra  cho cơ thể vật chủ một đáp ứng miễn dịch đôi với KST. Tuy nhiên, đa sô’đơn 
bào chỉ tạo được một đáp ứng miễn dịch không bền vững và không đủ đê phòng 
những đợt nhiễm bệnh tiếp theo. Duy nhất chỉ có 1 loại trùng  roi đường máu và 
nội tạng gây bệnh mụn miền cận đông (Leishmania tropica), khi vào cơ thế vật chủ 
sẽ tạo được một miễn dịch bển vững suổt đời.

Mặc dù đáp ứng miễn dịch của đơn bào không bền, nhưng nồng độ kháng thê 
trong huyết thanh  của bệnh nhân đủ để làm các phản ứng huyết thanh  dùng trong 
chẩn đoán bệnh.

4.1.3. P h â n  lo ạ i đ ơ n  b ào

Đơn bào thuộc giới Protozoa, tuỳ theo cấu tạo của cơ quan chuyển động và 
phương thức vận động, người ta  chia các đơn bào ký sinh ra  làm 4 lồp:

-  Lớp chân giả (Rhizopoda): di chuyển nhờ các chân giá, là sự biến đối của 
ngoại nguyên sinh chất tạo thành. Đa sô các đơn bào thuộc lớp này đêu là các araip 
ký sinh trong đường tiêu hoá của ngưòi như các giống Entamoeba, Endolimax, 
Pseudolimax,... Trừ 2 gióng Naegleria và Acanthamoeba là những loại amip sóng ỏ 
ngoài môi trường tự nhiên, nhưng đôi khi nếu xám nhập vào người có thể gáy viêm 
màng não, tăng lympho bào.

-  Lớp trùng  roi (Flagellata): di chuyển bằng roi và một sô’ loài có thêm  màng 
vây, roi được tạo thành  bằng sự kéo dài của ngoại nguyên sinh chất. T rùng roi có
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thể sông ký sinh trong đường tiêu hoá của người nhu giống Giardia, Trichomonas, 
Chilomastix hoặc ký sinh ở đưòng sinh dục, tiết niệu như Trichomonas vaginalis. 
Ngoài ra, còn có những loại trùng roi có khả năng ký sinh ở trong máu và tô chức 
nội tạng như Trypanosoma và Leishmania, hai giống trùng roi này có chu kỳ phát 
triến khá phức tạp với vật chủ trung gian truyền bệnh là các côn trùng.

-  Lớp trùng lông (Ciliata): di chuyển bàng lông, có cả khả năng sinh sản hữu 
tính và vô tính, có rấ t nhiều loài trùng lông nhưng hầu hết sông hoại sinh ngoài 
môi trường ngoại cảnh và chỉ có 1 loài duy nhất có khả năng sống ký sinh trong 
đường tiêu hoá của người là Balantidium coli.

-  Lâp bào tử trùng (Sporozoa): ít di chuyển, trong quá trình  phát triến bắt 
buộc phải phát triển trong các tế  bào của vật chủ (ký sinh nội tế  bào), chu kỳ phát 
triến phức tạp, có hai hình thức sinh sản vô tính và hữu tính, trong đó sinh sản vô 
tính theo hình thức tạo thể phân liệt. Trong lớp này có loại bào tử trùng hình cầu 
lưỡng hình liên quan đến y học gồm các giống Isospora, Cryptosporidium, 
Sarcocystis (gây bệnh Coccidi ò ruột) và Toxoplasma (gây bệnh Toxoplasma). Các 
loại bào tử trùng ký sinh đường máu bao gồm các giông Plasmodium  (gây bệnh sô't 
rét) và Babesia.

4.2. TRÙNG CHÂN GIẢ (RH IZO PO D A)

Đây là nguyên sinh động vật có mối quan hệ gắn bó lâu đời nhất vâi tô tiên loài 
người. Đại đa sô là các amip sông tự do ở mói trường bên ngoài, một sô’ ít có khả 
năng ký sinh. Trong cơ thể người có thể gặp những loại amip sau đây ký sinh:

-  0  miệng:

Entamoeba gingivalis

-  ơ  ruột:

+ Entamoeba histolytica 
+ Entamoeba coli 
+ Iodamoeba buschlii 
+ Dientamoeba fragilis 
+ Entamoeba hartmanni

-  Ngoài ra, còn có một số  amip thuộc nhóm Limax sông tự do ở ngoại cảnh, 
nhưng đôi khi có thế xâm nhập và gây bệnh cho người:

+ Naegleria sp 
+ Acanthamoeba sp

Chúng ta chỉ đề cập đến một số amip ký sinh ở miệng và ở đường ruột của người.
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4.2.1. A m ip ký  s in h  ở m iện g  (E n ta m o eb a  g in g iv a lis )

Đây là một loại amip nhỏ, kích thưốc 15 -  20|im, di chuyển khá nhanh  nhờ 
sinh ra chân giả. Trong phần nội nguyên sinh chất có lấm tấm  nhiều h ạ t nhò, có 
nhiều không bào chứa thức ăn, đó là những biểu bì của niêm mạc miệng, các bạch 
cầu hoặc vi khuẩn,... N hân hình tròn, màng nhân có h ạ t nhiễm  sắc ngoại vi và 
trung thể nhỏ.

Loại amip này thường gặp ở những người vệ sinh răng miệng kém. Chúng 
thường ký sinh bình thường và không gây ra  các tình  trạng  bệnh lý. Nhưng là một 
loại gây bệnh cơ hội khi có các tổn thương viêm nhiễm  ở răng lợi.

Dự phòng tốt nhất là vệ sinh răng miệng hằng ngày.

4.2.2. Các am ip  ký  s in h  ở đường ruột

Có khoảng 6 - 7  loại amip ký sinh trong ruột già ỏ người, trong đó Entamoeba 
histolytica là tác nhân gây bệnh quan trọng nhất. Trừ loại Dientamoeba fragilis, 
còn tấ t cả đểu lan truyền bệnh bằng thê bào nang.

4.2.2.1. E ntam oeba coli

Thể hoạt động lớn có kích thước 15 -  30nm, di chuyển chậm, ranh  giới giữa nội 
và ngoại nguyên sinh chết không rõ. Nhân hình tròn, có trung  thê nhỏ và nằm hơi 
lệch tâm.

Bào nang tròn hoặc không tròn hắn, kích thước 15 — 20|^m, có vách bào nang ỏ 
bên ngoài. Bên trong có không bào chứa glycogen, có từ  1 - 8 nhân, cấu trúc nhân 
giống thể hoạt động.

Entamoeba coli không gây bệnh, rấ t thường gặp trong phân, không cần 
điều trị.

4.2.2.2. Iodam oeba b u tsch lii

Thể hoạt động có kích thước 10 -  15nm. Amip có khả năng di chuyển tương đối 
nhanh khi vừa rời khỏi cơ thể ký chủ và chậm dần khi ở lâu ngoài ngoại cảnh. 
Ranh giói giữa nội và ngoại nguyên sinh chất không rõ, nội nguyên sinh chất có 
lấm tấm hạt, có nhiều không bào chứa vi khuẩn. Màng nhân rấ t mảnh, trung  thể 
to, xung quanh có nhiều hạ t chiết quang.

Bào nang dạng không đều, kích thước 8 — 12ụm, có hình dạng quả lé hay 
trứng, có một không bào rấ t to bắt màu khi có iod.

Thường I. butschlii không gây bệnh. Đôi khi có thể có gây rốỉ loạn tiêu hoá nhẹ 
ỏ trẻ em.
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4.2.2.3. D ien tam oeba  fra g ilis

Loại này không hình thành bào nang. Thể hoạt động sông khá lâu ở môi 
trường bên ngoài và là thể lây lan. Kích thước 3 -  15ịim, di chuyển khá nhanh nhò 
vào những chân giả tròn hoặc nhọn. Nội nguyên sinh chất lấm tấm  hạt, có nhiều 
không bào chứa vi khuẩn. Khoảng 75% sô' cá thể có 2 nhân dính với nhau bằng 
một sợi mảnh, trung thể do 4 -  8 hạt nhiễm sắc tụ lại mà thành.

Có thể gây rôì loạn tiêu hoá nhẹ ở trẻ em.

4.2.2.4. E n tam oeba  h a r tm a n n i

Thể hoạt động kích thước 5 — 10|im, bào nang nhỏ hình tròn, có 1 — 4 nhân, rấ t 
giống nhân của E.histolytica.

Loại amip này sông hoại sinh và không gây bệnh.

4.2.2.Õ. E ntam oeba h is to lytica

Đây là loại amip có khả năng ký sinh và gây bệnh phổ biến ở người. Gây bệnh 
chủ yếu ở đại tràng (lỵ amip), ngoài ra có thể gây áp xe ỏ một sô' cơ quan khác như 
gan, phổi, não,...

• H inh thể :

Thể hoạt động ăn hồng cầu và gây bệnh (thể magna): có kích thước lớn hơn so 
với thê không ăn hồng cầu, dao động từ 20 — 40nm. Nguyên sinh chất của dạng 
này có sự phân biệt rõ giữa phần nội và ngoại nguyên sinh chất. Phần nội nguyên 
sinh chất có cấu trúc dạng hạt nhỏ, bén trong có chứa những hồng cầu bị amip ăn 
vào và tuỳ theo mức độ tiêu hoá mà các hồng cầu này có kích thước to, nhỏ khác 
nhau, số lượng cũng không ổn định, có thể nhiều hoặc ít. Ngoại nguyên sinh chất 
có tính chiết quang cao, do đó sáng và trong hơn phần nội bào tương. Nhân có 
phần nằm chính giữa gọi là trung thể và những hạt nhiễm sắc ngoại vi xếp đều 
đặn nằm ở vùng rìa, bám vào màng nhân. Dưói kính hiển vi điện tử, nhân của 
amip trông giông như hình ảnh của một bánh xe.

Thể hoạt động chưa ăn hồng cầu (thể minuta hay tiểu thể): thể này có kích 
thước nhỏ hơn so với dạng ăn hồng cầu nên gọi là dạng nhỏ, đường kính 15 -  
25ịim. Trong nội nguyên sinh chất không chứa hồng cầu. Ranh giới giữa nội và 
ngoại nguyên sinh chất không rõ rệt. Khả năng di chuyên do hình thành chân giả 
kém hơn so vói thể magna. Thể minuta  sông hoại sinh trong lòng ruột, thường gặp 
trong phân người không mắc bệnh lỵ, gặp trong phân lỏng hoặc khi ngưòi bệnh 
uông thuôc nhuận tràng.
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Thể bào nang (thể kén): bào nang amip có hình cầu nhỏ đường kính khoảng 
10 -  15ụm, chiết quang, có vỏ dày. Bên trong có chứa từ  1 -  4 nhân, nhãn của bào 
nang giông nhân của thể hoạt động. Bào nang già là bào nang có 4 nhân  và có khà 
năng lây nhiễm. Trong bào nang thường có 1 không bào và một số thê nhiễm sắt 
(ưa sắt) hình que, 2 đầu tầy.

• Chu kỳ phát triển

Dựa vào sinh thái có liên quan đến gây bệnh có thể phân chia chu kỳ phát triên 
chung của amip thành hai giai đoạn: chu kỳ không gây bệnh và chu kỳ gây bệnh.

-  Chu kỳ không gây bệnh hoặc chưa gáy bệnh:

Người nhiễm Entamoeba histolytica là do ăn phải bào nang amip có 4 nhân 
qua đường tiêu hoá. Khi vào đến dạ dày chưa có sự biến đổi gì đáng kể, khi vào 
đến ruột non, dưới tác động của dịch tiêu hoá, lớp vỏ của bào nang bị tan  ra và 
hình thành araip hậu kén có 8 nhân. Sau đó sẽ phát triển  và giải phóng ra  8 con 
amip ở dạng tiếu thê. Các tiếu thể này sẽ phát triển  trong lòng ruột tại manh 
tràng bằng cách ăn các thức ăn trong ruột và không gây tổn thương gì cho cơ thể 
vật chủ. Giai đoạn này là sự chuyển dạng từ bào nang sang dạng tiểu thể.

Trong các điều kiện khác nhau tại ruột, tiểu thể có thể sinh sản bằng cách 
phân đôi tạo các tiểu thể mới hoặc có thể trở lại thành  bào nang và được thả i ra 
ngoài ngoại cảnh theo phân. Đây là trường hợp người mồi chỉ nhiễm amip chứ 
chưa bị bệnh amip.

Khi gặp điều kiện thuận  lợi như sức đề kháng của cơ thể giảm, thành  ruột bị 
tổn thương, nhiễm trùng, nhiễm độc,... amip sẽ chuyển thành thể ăn hồng cầu và 
chuyên sang chu kỳ gây bệnh.

m  1

Thể minuta Thể bào nang 

Hình 4.1. Hình thể của Entamoeba histolytica

Thể magna
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-  Chu kỳ gây bệnh:
Những amip ở dạng tiểu thể lớn dần lên, hoạt động mạnh, xâm nhập vào 

thành đại tràng, ăn hồng cầu và chuyển thành thể magna. Thể này tiết ra  các loại 
men như trypsin, pepsin, hyaluronidase,... gây hoại tử, xuất huyêt và sinh sản 
bằng cách phân đôi tạo nên những ổ áp xe trong lốp hạ niêm mạc. Các 0 áp xe này 
nhanh chóng bị bội nhiễm và gây ra tình trạng kích thích đám rốĩ thần kinh ở ruột 
gây tăng co bóp, tăng tiết chất nhày. Các thể magna trong ổ áp xe thường được 
tông vào trong lòng ruột, rồi thải ra ngoài theo phân. Ngoài môi trường ngoại cảnh 
sức đề kháng của chúng rấ t kém, nên thường bị chết rấ t nhanh. Đôi khi từ  thành 
ruột, amip vào được hệ thông tuần hoàn và đi theo đường máu lên các cơ quan 
khác như gan, phổi, não,... và tiếp tục sinh sản gây bệnh.

Hình 4.2. Chu kỳ phát triển của Entamoeba histolytica 

Hai giai đoạn của chu kỳ amip có thể chuyển đổi cho nhau. Chu kỳ không gây 
bệnh có thế chuyển thành gây bệnh và ngược lại trong một sô’ trường hợp bệnh
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nhân bị lỵ amip được điểu tr ị không đầy đủ hoặc không được điều tr ị nhưng các 
triệu chứng lâm sàng vẫn giảm do thế magna của amip từ  th àn h  ruột quay trỏ lại 
lòng ruột, trở thành  thể m inuta và lại phát triển theo chu kỳ không gây bệnh.

• D ịch tễ:
Loại nhiễm amip nhưng không có biểu hiện triệu chứng lâm sàng gặp ở khắp 

nơi trên  thê giói, n h ấ t là vùng nhiệt đới và cận nhiệt đới, trong khi araip bệnh hầu 
như chỉ gặp ở vùng nhiệt đổi như ở châu Á, nhất là  vùng bán đảo Ân Độ và vùng 
Đông Nam Á. Theo Tổ chức Y tế  th ế  giới, 10% dân sô' th ế  giới bị nhiễm amip, 
nhưng chỉ khoảng 10% trong sô' đó phát triển  thành  bệnh amip (chủ yếu là lỵ amip 
và áp xe gan do amip). Bệnh lỵ amip thường là lưu bành mang tính  chất nhỏ lẻ, 
không gây thành dịch. Tuy nhiên trong lịch sử đã có một sô’ vụ dịch lỵ do amip gây 
ra như vụ dịch ỏ Chicago xảy ra  vào năm 1933 làm 1409 người bị mác bệnh và 100 
người tử vong.

ở  Việt Nam, tỷ lệ nhiễm amip chung là 2 -  6%, có nơi lên đến 25%. Tình hình 
kinh tế  xã hội và vệ sinh môi trường ở từng địa phương có ảnh hưởng quan trọng 
đến dịch tễ học bệnh lỵ amip. Tỷ lệ mắc bệnh thường cao ở những nơi có điều kiện 
sinh hoạt thấp  kém, ăn uống thiếu vệ sinh (ăn rau  sông, uổng nưốc lã,...), vệ sinh 
ngoại cảnh kém (ô nhiễm phân dưối nhiều hình thức: bón rau, cầu tiêu không hợp 
vệ sinh,...), rác vương vãi gần nhà là nơi ruồi nhặng có điều kiện phát triên. Theo 
một số nghiên cứu gần đây tại Thành phô’ Hồ Chí Minh, tỷ lệ nhiễm 14% (1998), 
Thành phô' H uế là 2,8% (2000 — Phạm Văn Linh) và theo nghiên cứu của bộ môn 
KST -  trường Đại học Y Thái Bình năm 1997 th ì tạ i Thái Bình tỷ lệ nhiễm là 14%.

Cơ chế lan truyền bệnh lỵ amip là do người bệnh ăn phải thức ăn, nước uống 
có nhiễm amip mà chủ yếu là bào nang amip (amip thê hoạt động thường không 
sông qua 2 giờ khi ra  khỏi cơ thế vật chủ). Bào nang amip có the sông 1 tháng 
trong nưóc 100°c, 60 ngày trong phân ẩm để trong tủ  lạnh (40°C), 12 ngày ở nhiệt 
độ phòng. Nồng độ thuốc sát trùng như clo, iod pha trong nước cung cấp cho các 
thành phô’ không đủ đê diệt bào nang, nhưng sự khô hanh và nhiệt độ cao lại giết 
chết bào nang rấ t nhanh. Nguồn bệnh là những người lành mang bệnh và những 
ngưòi mác lỵ amip mãn tính -  những người thải bào nang amip ra  ngoài môi 
trường ngoại cảnh.

Con đường nhiễm bào nang thường thông qua các yếu tố  sau đây:

-  Rau tươi có bón phân người.

-  Nước ô nhiễm phân ngưòi.

-  Ruồi, gián có thê chuyên chỏ bào nang từ  phân sang thức ăn.
-  Bàn tay bấn của những người làm dịch vụ ăn uông.
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• Bệnh học:

-  Cơ chế bệnh sinh:
Thể minuta  sông trong lòng ruột và không gây nên tổn thương nào đôi vâi cơ 

thể vật chủ. Khi gặp các yếu tô' thuận lợi nó chuyển thành thể magna, thể này vối 
hệ thông men pepsin, trypsin, hyanuronidase,... sẽ tạo ra  một vêt loét hình dấu ấn 
móng tay rồi từ  đó ăn sâu xuống phần hạ niêm mạc, lan rộng ra  tạo một 0 tôn 
thương có hình nấm tán  ngược. Trong quá trình  ấy, amip có thể ăn mòn một tĩnh 
mạch hoặc hạch bạch huyết để theo tuần hoàn trỏ vê tim, rồi từ đó được phân tán 
đến nhiều cơ quan phủ tạng như gan, phổi, não,... tạo nên các thể lâm sàng phong 
phú của bệnh amip. Tại đại tràng, amip thường gây ra các ổ tổn thương khu trú  ỏ 
manh tràng và đại tràng xích ma. Tại gan, amip thường hay khu trú  ở thuỳ phải, 
đầu tiên chúng gây nên hiện tượng viêm nhu mô gan lan toả, sau sẽ gây nên các 0 

hoại tử nhỏ và cuốỉ cùng là tạo thành các ổ áp xe gan có mủ màu sôcôla, đó là do 
hiện tượng chảy máu kèm theo trong khi hình thành.

— Lâm sàng:

+ Bệnh lỵ amip thường có thời gian ủ bệnh thầm lặng và tương đối dài (có thê 
thay đổi từ vài tuần  đến vài tháng), đến thời kỳ phát bệnh, thường bệnh nhân có 
cảm giác đau bụng mơ hồ, ăn không ngon, người mệt mỏi, có thể ỉa chảy nhẹ. Sau 
đó bệnh sẽ chuyển sang giai đoạn toàn phát, biểu hiện bằng hội chứng lỵ cấp với 3 
triệu chứng chính là bệnh nhân đau quặn bụng (đau từng cơn ở hô” chậu phải hoặc 
cả 2 bên hô’ chậu), mót rặn  và đi ngoài nhiều lần (10— 15 lần/ngày), phân thường có 
nhày lẫn máu. Bệnh nhân thường không sốt. Thăm khám thấy có phản ứng da 
bụng vùng manh tràng hay trực tràng. Nếu được điều trị kịp thời và đúng cách 
thức, bệnh sẽ khỏi hoàn tóàn và không để lại di chứng. Ngược lại nếu không chữa 
hoặc chữa không đúng cách, bệnh sẽ chuyển sang thế mạn tính hoặc biến chứng 
xuất huyết đường tiêu hoá do thủng ruột, lồng ruột hoặc bán lồng ruột do các dây 
chằng sẹo làm th ắ t hẹp trực tràng, u amip ở đại tràng,...

+ Thể bệnh viêm ruột do lỵ mãn tính: bệnh cảnh xảy ra  sau lỵ cấp tính, thành 
ruột dần bị xơ hoá ảnh hưởng đến nhu động, kèm theo những kích thích thần kinh 
thực vật. Bệnh nhân đau bụng thường xuyên hoặc thành từng đợt, táo bón xen kẽ 
tiêu chảy. Bệnh thường kéo dài rấ t lâu. Điều trị chủ yếu là chữa triệu chứng, rấ t ít 
kết quả.

+ Thể bệnh amip ở gan: là thể bệnh amip ngoài ruột hay gặp nhất. Đa sô' là do 
amip từ đại tràng theo hệ thông tĩnh mạch cửa về gan, ngoài ra đôi khi amip có 
thể qua màng bụng hoặc hệ thông bạch mạch về gan. Bệnh nhân thường đau vùng 
hạ sườn phải, nhói xuyên lên vùng bả vai, sốt cao và dao động, toàn trạng suy kiệt 
dần. Khi thăm khám thấy gan to và đau, chọc dò 0 áp xe thấy mủ có màu sôcôla,
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không thối. Trong 30% trường hợp áp xe gan do amip có phản ứng phối -  màng 
phối gây tràn  dịch màng phôi.

+ Bệnh amip ở phổi: do amip từ  ổ áp xe ở gan vỡ lên phổi hoặc theo đường máu 
đến phổi gây viêm phổi, tràn  mủ màng phổi hoặc áp xe phổi do amip. Tuỳ từng 
loại tổn thương mà gáy nên các triệu  chứng lâm sàng khác nhau. Hiện nay tôn 
thương phổi do amip hiếm gặp.

• C hẩn  đoán :

Xét nghiệm tìm amip thể hoạt động ăn hồng cầu để chan đoán lỵ cấp và dạng bào 
nang hoặc minuta trong phân để chẩn đoán lỵ mạn tính hoặc người lành mang arnip.

Trong thê amip ở gan, có thể xác định bằng chụp X quang, siêu âm. chọc dò 
hút mủ, chụp hình gan lấp lánh với 1131 có thể cho thấy vị tr í và thể tích áp xe.

Chẩn đoán quan trọng và quyết định trong các bệnh amip ngoài ruột vẫn là 
tìm kháng thể trong máu bằng các phản ứng huyết thanh  học như phản ứng 
ELISA, ngưng kết hồng cầu gián tiếp, điện di raiễn dịch, kháng thể huỳnh quang 
gián tiếp,...

• Đ iều trị lỵ amip:

-  Nguyên tắc điều trị:

+ Điêu trị sốm và triệ t để cho người bệnh: nếu điều tr ị muộn bệnh sẽ có xu 
hướng chuyển thành  mạn tính, khó điều trị.

+ Phải dùng thuốc đặc hiệu và thích hợp cho từng giai đoạn của bệnh: mỗi 
thuốc có tác dụng dược lý riêng, có loại có tác dụng với thể hoạt động, có loại lại chỉ 
có tác dụng chủ yếu vối thể bào nang,...

+ Kết hợp thuôc điều trị đặc hiệu với kháng sinh diệt vi khuẩn, thuôc chữa 
triệu chứng và phòng biến chứng.

-  Các thuốc điều tr ị amip:

+ Thuốc diệt amip do tiếp xúc: có tác động lên thể m inuta  ỏ ngay trong lòng 
ruột (lỵ amip mạn tính hoặc viêm đại tràng mạn tính  do amip).

Diloxanide furoate (Furamide), Iodoquynon (Yodoxin), Diphetarson 
(Bemarsal): Paromomycin (Humatin), Intetrix (Tilbroquynol, Tiliquynol).

+ Thuốc diệt amip trong tổ chức: có tác dụng tốt vối thể magna, nhưng ít có tác 
dụng với thể minuta.

Emetin: là thuôc đặc hiệu diệt amip, nhưng độc tính  rấ t cao.

Dehydroemetin: có tác dụng diệt amip mạnh hơn Emetin, thuốc khuếch tán 
vào mô tôt hơn, độc tính thấp hơn, nhưng khi dùng vẫn phải chú ý đến độc tính đối 
với hệ thần  kinh, cơ, tim mạch, gây hạ huyết áp.



Metronidazole (Flagyl, Klion): hiện nay Metronidazole được coi là một trong 
những thuôc đặc hiệu được sử dụng nhiều nhất trong điểu trị lỵ amip.

Các thuôc 5— nitro imidazole: là các thuốc thuộc th ế  hệ 2 của Metronidazole 
như Secnidazole, Tinidazole, Ornidazole, các thuổc này có thời gian bán huỷ dài 
hơn nên có thể rú t ngắn thời gian điều trị.

• P hò n g  bệnh:

-  Cho cá nhân:

Vệ sinh cá nhân: rửa tay trưâc khi ăn uông. Uống nước lọc hoặc nưóc đã đun 
sôi, rửa rau thậ t kỹ trưốc khi ăn.

-  Cho cộng đồng:

+ Tìm và điều trị người mang bào nang, chú ý đặc biệt tới đôi tượng có hành 
nghề nấu ăn hoặc cung cấp thực phẩm.

+ Quản lý hợp vệ sinh bằng cách xây dựng các loại hô’ xí như tự hoại, hô' xí hai 
ngăn, loại bỏ hô' xí cầu và phóng uế bừa bãi.

+ Diệt các môi giới trung gian truyền bệnh như: ruồi, gián, nhặng.

+ Không nên vứt rác bừa bãi xung quanh nơi cư trú.

4.3. TRÙNG LÔN G  (C IL IA TA )

Một trong những lớp đơn bào quan trọng có liên quan đến y học là lớp trùng 
lông. Đó là những đơn bào có lông tơ bao phủ xung quanh thân, trong nguyên sinh 
chất có chứa 2 nhân (1 nhân lớn và một nhân nhỏ). Trùng lông phổ biến ở khắp 
mọi nơi, đa sô’ sống tự do trong nước. Nhiểu loại là nội và ngoại KST của động vật 
có xương sông hoặc không xương sống. Sau đây chúng ta  chỉ đi sâu nghiên cứu đôi 
với loài BalanticLium coli là loài trùng lông duy nhất có khả năng ký sinh và gây 
bệnh ở người.

4.3.1. H ình th ể

Balantidium coli có 2 thể là thể hoạt động và thê bào nang. Thể hoạt'động có 
hình bầu dục, không đôi xứng, phía đầu hơi nhọn và phía đuôi hơi tròn. Đây là một 
loại đdn bào có kích thước lân nhất ký sinh ở người, chiều dài 30- 200(im, chiều 
ngang 20- 70nm. Trên thân có nhiều lông tơ xếp theo hàng dài. Phía đầu có 
miệng, tiếp sau đó là ông hầu cũng có nhiều lông tơ dài và dày tạo thành tấm lông 
quanh mồm. Phía đôì diện đầu là hậu môn. Trong phần bào tương có chứa nhiều 
không bào tiêu hoá chứa thức ăn và gần hai đầu có một sô' không bào co thắ t để 
điều hoà áp suất thẩm  thấu. Balatidium coli có một nhân lớn hình quả thận giữ 
chức năng dinh dưõng và một nhân nhỏ ở sát bờ cong của nhân lớn giữ nhiệm vụ
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sinh sản. Thường Balantidium  coli sinh sản bằng hình thức phân đôi. Nhưng mỗi 
khi môi trường sông nghèo chất dinh dưỡng, Balantidium  coli có thể sinh sản hữu 
tính bằng cách hai cá thể có thể kết hợp vối nhau để trao đổi nhân  (hình thức tiếp 
hợp) để tạo ra  những cá thê mới có sức sống tốt hơn.

Thể bào nang của B alantidium  coli h ình tròn, đường kính 50 — 60^m, vách 
bào nang dày, có hai lớp, giúp nó tồn tạ i trong các điểu kiện bất lợi của ngoại cảnh. 
Bên trong vách của bào nang chỉ còn có một nhân lớn.

4.3.2. Đ ặc đ iểm  s in h  h ọc

Balantidium  coli ký sinh ỏ đại tràng (chủ yếu ô m anh tràng) ngưòi hoặc súc 
vật (lợn), tại đây chúng thường ăn các tinh  bột chưa tiêu hoá hết, vi khuẩn, các 
chất cặn bã trong đại tràng, hồng cầu. Thường B alantidium  coli sông hội sinh, 
nhưng khi thành  ruột bị tổn thương nó có thể xâm nhập vào các tuyến của niêm 
mạc ruột gây ra  các 0 loét và kích thích niêm mạc ruột gây ra  cốc triệu  chứng 0 

đường tiêu hoá giổng hội chứng lỵ của lỵ amip.

Balantidium  coli có khả năng sinh sản rấ t nhanh bằng hình thức phân đôi 
theo chiều ngang và sinh sản hữu tính bằng tiếp hợp. Quá trình  sinh sản tiếp hợp 
sẽ làm đổi mới thành  phần nhân, làm cho các cá thể mới có đủ điều kiện thích nghi 
với hoàn cảnh sống và với khả năng hình thành  bào nang. Cũng giông như amip, 
bào nang là thê truyền nhiễm của Balantidium  coli do có sức đề kháng cao ỏ ngoài 
môi trường ngoại cảnh.

4.3.3. D ịch  tễ

Balantidium  coli sống ở niêm mạc và dưới niêm mạc của phần m anh tràng  và 
phần cuối hồi tràng. Tỷ lệ nhiễm ở lợn cao hơn người rấ t nhiều. Người thường CC 
sức đê' kháng cao đốì vâi Balantidium  coli nên ít khi bị mắc bệnh. Chỉ khi nàc 
nuôt phải một sô' lượng lớn bào nang (nghề chăn nuôi và giết mổ lợn) hoặc khi cc 
thể bị suy kiệt, sức để kháng giảm, lúc đó Balantidium  coli có thể phát triển vè

Thẻ hoạt động Thể bào nang

Hình 4.3. Hình thể của Balanlidium co/i
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gây bệnh. Theo con số thông kê, có tới 25% sô người làm các nghề nghiệp, dịch vụ 
có liên quan đên lợn là bị nhiễm trùng lông, song phần lớn ở thê không có triệu 
chứng lâm sàng.

4.3.4. B ệnh  học

-  Đa sô' tình cờ xét nghiệm phân có tìm thấy Balantidium  coli nhưng không có 
biếu hiện triệu chứng lâm sàng gì (người lành mang trùng), nhưng cũng nên tiến 
hành điều tr ị để phòng ngừa khi cơ thể bị suy nhược sẽ gây bệnh.

-  Viêm ruột mạn tính: bệnh nhân có các biểu hiện rối loạn tiêu hoá giống lỵ 
mãn tính, phân lúc lỏng, lúc táo và có nhiều nhày. Kèm theo bệnh nhân thường 
hay đau bụng.

-  Thế lỵ cấp tính do Balantidium coli: vì KST này cũng có men tiêu protein 
(hyaluronidase) nên có khả năng xâm nhập vào thành ruột và gây ra  các biểu hiện 
bệnh lý như lỵ amip: bệnh nhân đau bụng, đi ngoài nhiều lần, phân nhày máu, có 
cảm giác mót rặn  rấ t khó chịu. Bệnh nhân tuy không sốt nhưng sức khoẻ suy 
giảm, sụt cân. Bệnh có thê kéo dài hàng chục năm và có thể gây ra các biến chứng 
nguy hiểm như thủng ruột và xuất huyết tiêu hoá, viêm cơ tim cấp.

4.3.5. Chẩn đoán

-  Soi trực tràng có thể thấy niêm mạc tấy đỏ, có nhiều mảng loét phủ chất 
nhày màu xám hay đen. Nếu lấy một ít chất nhày đem soi kính hiển vi sẽ thấy rấ t 
nhiều trùng lông thể hoạt động.

-  Xét nghiệm phân: trong phân lỏng, quan sát thấy rấ t nhiều thể hoạt động, 
còn trong phân rắn thường chỉ thấy dạng bào nang. Việc chẩn đoán bằng soi kính 
hiển vi thường dễ dàng vì Balantidium coli khá to, dễ phát hiện.

4.3.6. Đ iều  t r ị

-  Tiêm Emetin hoặc thụ t hậu môn muối quynin 0,25 -  0,5%.

-  Dùng các loại kháng sinh như clotetracyclin (Aureomycin) hoặc oxytetracyclin 
(Terramycin) phôi hợp với iodoquynol hoặc diloxanide furoate, hoặc paramomycin 
theo liệu trình như đôi vói lỵ amip.

4.3.7. P h ò n g  b ệ n h

Vệ sinh ăn uô'ng và vệ sinh môi trường nghiêm ngặt, nhất là đôi với những 
người làm các công việc có liên quan đến lợn. Khi phát hiện được trùng lông nên 
tiến hành điểu trị.
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4.4. TRÙNG ROI (FLAGELLATA)

Lốp Trùng roi bao gồm những đơn bào chuyển động bàng roi. Roi chính là 
những sợi mảnh và dài được hình thành  từ  lớp ngoại nguyên sinh chất. Roi đưạc 
đính với 1 thê nhỏ ở trong nguyên sinh chất gọi là thể gốc, bên cạnh thế gốc có thể 
cạnh gốc đóng vai trò cung cấp năng lượng cho roi hoạt động. Sô’ lượng roi khác 
nhau tuỳ loài, nhưng thường có từ  2 -  4 roi. Một số  trùng  roi có màng vây do phần 
ngoại nguyên sinh chất nhô lên lận xuống theo chuyên động của một roi nàm ỏ 
dưới màng tế  bào.

Trùng roi có 2 phương thức sinh sản gồm sinh sản vô tính  bằng cách phán đỏi 
theo chiều dọc cơ thể (nhân phân đôi trước, sau đó đến thê gốc và thê cạnh gõc chia 
đôi, rồi cơ thế phân đôi), sinh sản hữu tính (khí sắp sinh sản hữu tính  thì tấ t cả 
các tế  bào đều có khả năng biến thành  các vếu tô’ sinh dục, các yếu tó' này sẽ phối 
hợp vối nhau từng đôi một).

Hầu hết các động vật có xương sông đều bị trùng  roi ký sinh. Các trùng  roi ký 
sinh ở người có thể ở máu và các mô liên kết như Trypanosoma sp, Leishmania sp, 
ký sinh ở đường sinh dục — tiết niệu như Trichomonas vaginalis và ký sinh ờ 
đưòng ruột như GiarcLia intestinalis. ơ  Việt Nam, chủ yếu gặp các trùng roi ký 
sinh đường tiêu hoá và sinh dục — tiết niệu, còn trùng roi ký sinh đường máu và 
nội tạng hiếm gặp.

4.4.1. T rùng roi âm  đạo (T rich o m o n a s va g in a lis )

Giông trùng roi Trichomonas có 3 loài có khả năng ký sinh ở người là 
Trichomonas vaginalis (ký sinh ở đường sinh dục — tiế t niệu), Trichomonas 
intestinalis (ký sinh ở đường tiêu hoá), Trichomonas buccalis (ký sinh ỏ ráng 
miệng). Trong đó vai trò gáy bệnh của Trichomonas intestinalis và Trichomonas 
buccalis chưa rõ ràng, c ả  3 loại này đều có hình thể giông nhau.

4.4.1.1. H ìn h  thê

Trichomonas vaginalis chỉ gặp thể hoạt động, không thấy thể bào nang (gần 
đây có một sô' tác giả báo cáo có thấy thể bào nang của Trichomonas vaginalis). 
Thề hoạt động có hình dạng không đồng nhất, có lúc có hình quả lê hoặc hình bầu 
dục, kích thước 10 — 25 ịim  X 7 — lõịim , có lúc có h ìn h  dạng  trò n  với chiều dài 
khoảng 10 -  16p.m. Cơ thể có 3 -  4 roi hướng về phía trước và 1 roi thứ 5 quật 
ngược về phía sau dính vào thân  tạo thành  màng vây. Giữa thân  một phần nguyên 
sinh chất dày lên tạo thành  một sông thân  nằm ở bên nhân đối diện với màng vây. 
Nhân thường có hình bầu dục hoặc hình thoi nằm ỏ 1/3 trưổc thán, nhân có màng 
nhân với nhiều hạt nhiễm sắc nhỏ, trung thể bé, mò nhìn không rõ.
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4.4.1.2. Tính ch ấ t gây  bệnh

Trichomonas vaginalis chỉ có một vật chủ là người. Thể hoạt động chủ yêu ký 
sinh trong âm đạo phụ nữ và trong niệu đạo, tuyến tiền liệt của đàn ông. Ngoài ra, 
Trichomonas vaginalis còn có khả năng ký sinh ỏ cả tử cung, vòi trứng, buồng 
trứng và niệu quản, bàng quang, đài bể thận.

Đường lây truyền phổ biến nhất là lây truyền trực tiếp qua quan hệ tình dục. 
Ngoài ra còn có con đường lây lan gián tiếp qua nước rửa, các vật dụng gia đình 
như thùng chậu, khăn tắm, nhà vệ sinh v.v...

Hình 4.4. Chu kỳ và hình thể của Trichomonas vaginalis

Ớ phụ nữ, Trichomonas vaginalis ký sinh ở âm đạo, tại đây nó tiết ra một loại 
men làm pH âm đạo chuyển từ  toan sang kiểm, tạo điều kiện cho vi khuẩn âm đạo 
phát triển và gây bệnh. Đồng thời trong quá trình ký sinh, Trichomonas vaginalis 
dùng roi bám chặt vào niêm mạc âm đạo và luôn di chuyên thay đổi vị trí, gây ra 
các tổn thương ở âm đạo với các mức độ khác nhaưr Người bệnh thường đi khám 
bệnh vì ra  khí hư nhiều (còn gọi là bạch đới hay huyết trắng), có cảm giác ngứa, 
nóng rá t ở hạ bộ. Khi khám thấy âm hộ viêm đỏ, niêm mạc âm đạo sưng tấy và tiết 
nhiều chất bọt nhày màu trắng, có thể lẫn máu và có mùi hôi tanh  khó chịu, cần  
phân biệt với khí hư do nhiều nguyên nhân khác gây nên như do nấm Candida , do 
vi khuẩn lậu hoặc các tạp khuẩn hay tình trạng sinh lý.

0  đàn ông, Trichomonas vaginalis thường không gây nên biểu hiện triệu 
chứng gì. Nhưng đôi khi cũng có thể gây viêm niệu đạo cấp tính (giống như bệnh
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do lậu gây nên) hoặc bốn cấp (ngứa, có một vài sợi mủ lẫn vào nước tiểu  ở những 
giọt đầu tiên, đi tiêu rốt, buôt hoặc bí đái). Ngoài ra, Trichomonas vaginalis có thể 
gây ra  viêm bàng quang, viêm tuyến tiền liệt, mào tinh  hoàn và tú i chứa tinh.

Bệnh hiếm gặp ở trẻ  em chưa dậy thì và phụ nữ đã m ãn kinh. Các phụ nũ 
đang ở độ tuổi sinh đẻ thường gặp hơn, khoảng 25%, nam  giới chỉ khoảng 4%. Theo 
tác giả T rần Xuân Mai, tạ i thành  phô' Hồ Chí Minh, tỷ lệ gái mãi dâm nhiễm 
Trichomonas vaginalis là 84% (1984).

4.4.1.3. C hẩn  đo á n

Xét nghiệm trực tiếp bằng cách lấy dịch âm đạo để soi tươi tìm  thể hoạt động 
của Trichomonas vaginalis hoặc làm tiêu bản nhuộm bằng phương pháp 
Hematoxylin, Giem sa,...

Trong một sô' trường hợp sô' lượng KST ít, khó xốc định bằng xét nghiệm trực 
tiếp, có thể nuôi cấy để tăng  sô' lượng trùng  roi rồi nhuộm soi, tuy nhiên phương 
pháp này có giá thành  cao nên không ốp dụng được rộng rãi.

4.4.1.4. Đ iều  tr ị

0  phụ nữ, có thể dùng các loại thuôc dưói đây:

-  Metronidazole, uống 500mg trong 24 giờ, dùng trong 10 ngày.

-  Tinidazole (Fasigyn), Nimorazole (Naxogyn) hoặc Ornidazole (Tiberal), cho 
uống liều duy nhất 2g.

-  Trường hợp có nấm Candida phối hợp, phải .điểu trị kết hợp với thuôc chống 
nấm như Fluconazole: uông liều duy nhất 150mg.

-  Kết hợp với điều tr ị tạ i chỗ như th ụ t rửa âm đạo hằng ngày bằng các dung 
dịch sát khuẩn và đặt thuốc âm đạo như Polygynax, Colphoseptyl...

Ớ nam giới dùng Metronidazole, uô”ng 500mg/24 giờ X 10 ngày hoặc Tinidazole, 
Nimorazole, Ornidazole (uõ'ng liều duy nhất 2g).

4.4.1.5. Phòng bênh

-  Vệ sinh cá nhân: vệ sinh kinh nguyệt, tránh  dùng chung chậu và một sô’ vật 
dụng khác.

-  Quan hệ tình dục an toàn.

-  Giải quyết tệ nạn mại dâm.

-  Phát hiện và điều tr ị cho những người mắc bệnh và đốĩ tượng nam  giới có 
liên quan.
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4.4.2. Trùng roi đưòng tiêu  hóa (G iard ia  in testinalis, L am blia  in testina lis)

Còn gọi là trùng roi đường tiêu hoá vì thường ký sinh chủ yếu ở tá  tràng cua 
ngưòi và gây bệnh tiêu chảy mãn tính.

4.4.2.1. H ình th ể

Thể hoạt động nhìn thẳng có hình quả lê, kích thước từ 10- 20(im X  6-10nm, 
cơ thể đối xứng, có hai nhân đôi xứng nhau qua trục sống thân. Nhìn nghiêng, 
GiarcLia intestinalis có hình giống chiếc thìa, mặt bụng lõm xuống, mặt lưng hơi gô 
lên. Có hai hạt gốc roi, từ  đó xuất phát 8 roi (trong đó 3 đôi phía trước hướng về 2 
bên, 1 đôi ngắn ở phía đuôi. Hai nhân tròn có trung thể lớn, màng nhân dày, 
khoảng cách giữa nhân và trung thể xa nhau nên nhìn nhân của Giardia 
intestinalis như 2 mắt kính.

Bào nang G. intestinalis có hình trứng, kích thước từ 10 -  14nm X  6 -  10nm, vỏ 
nhẵn và dày, trong bào tương có 2 - 4 nhân và có những dấu vết của roi.

4A.2.2. Tính ch ấ t gây  bệnh

Giardia intestinalis ký sinh ở tá tràng và đoạn đầu của hỗng tràng, đôi khi còn 
thấy ỏ đại tràng, túi mật và ống dẫn mật. Giardia intestinalis bám vào niêm mạc 
ruột nhò một hấp khẩu â mặt bụng gây viêm tấy nhẹ tại chỗ và có thể xâm nhập 
sâu vào thành ruột xuống lớp hạ niêm mạc gây rối loạn tiêu hoá và hấp thu thức 
ăn của niêm mạc ruột (cản trở ruột hấp thu sinh tô' A, D, E, K, B,2 và các acid béo). 
Bào nang được hình thành ở đại tràng và được thải ra ngoài môi trường ngoại 
cảnh theo phân. Đây chính là thể lây nhiễm bệnh của Giardia intestinalis (qua 
thức ăn, nước uống, bàn tay bẩn hoặc đồ chơi,...).
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Bệnh nhân thường gặp là trẻ  em. Trẻ thường bị tiêu chảy, rối loạn dinh dưỡng, 
đau vùng thượng vị, chướng bụng nếu bệnh kéo dài. Giardia intestinalis đôi khi có 

thê gây biến chứng viêm tú i m ật hoặc gan. ơ  những người mác chứng suy giảm 
miễn dịch chung, toàn bộ ống dẫn m ật thường bị Giardia intestinalis xâm nhập. 
Người lớn thường nhiễm Giardia intestinalis mà không có triệu  chứng lâm sàng gi 
(người lành mang trùng).

4.4.2.3. C han  đ o á n

Xét nghiệm phân trực tiếp có thể thấy thể hoạt động (phân lỏng) hoậc thể bào 
nang (phân rắn) của Giardia intestinalis. Khi xét nghiệm phân nhiều lần không 
thấy Giardia intestinalis mà vẫn nghi ngờ trên  lâm sàng th ì hú t dịch tá  tràng để 
tìm thể hoạt động, nếu thực sự có nhiễm GiarcLia intestinalis th ì sẽ phát hiện được 
trong dịch tá tràng.

Hiện nay đã có một sô' nghiên cứu áp dụng kỹ th u ậ t ELISA đế chan đoán phát 
hiện kháng nguyên Giardia intestinalis.

4.4.2A. Đ iều tr ị

Đê điều trị bệnh do Giardia intestinalis gây ra  có thê dùng các thuốc:

-  Metronidazole (Flagyl).

-  Tinidazole, Secnidazole hoặc Ornidazole.

Một sô" nghiên cứu ồ nước ngoài cho rằng, có thể dùng Mebendazole trong 3 
ngày liên tiếp thì cũng cho hiệu quả điều trị giông như Metronidazole.

4A.2.5. Phòng bệnh

Vệ sinh cá nhân, vệ sinh môi trường, vệ sinh thực phẩm, diệt ruồi, gián (tương 
tự như phòng bệnh amip).

4.4.3. T rừng roi đường m áu và  nội tạn g  (T rypan osom a)

Trypanosoma là một loại trùng  roi ký sinh trong máu (hemoflagellates) và đôi 
khi trong phủ tạng của một sô' loài động vật có xương sống. Trong chu kỳ phát 
triến, chúng có thế qua ống tiêu hoá của một vài loại động vật không xương sóng 
có hút máu. Giông Trypanosoma có 2 loại gây nhiễm cho người là Trypanosoma 
châu Phi bao gồm T. gambiense, T. rhodesienne gây ra  bệnh ngủ châu Phi (African 
sleeping sickness) và Trypanosoma châu Mỹ là loài T. cruzi, gây ra  bệnh Chagas 
(Chagas’ disease).
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4.4.3.1. Đ ặc đ iểm  sinh  hoc

Trypanosoma có hình thoi nhỏ, có một nhân không màu và một roi đính vào 
thê gỗc ở phía sau cơ thể để tạo thành một vòng uốn, đầu phía trên tự do.

Sinh sản nhân đôi 
ở tuyến nước bọt

Hình 4.6. Hình thể của Trypanosoma

® Rụồi T s e -T s e  mang 
mẩm bệnh đốt người

Sinh sản nhân đôi trong máu, 
bạch huyết, dịch não tuỷ

Sinh sản nhân đôi 
ở ruột giữa ruồi (4) Thể mastigote trong máu

Hình 4.7. Chu kỳ phát triển của Trypanosoma châu Phi 

T. gambiense có thể gặp ở trong máu, trong bạch huyết, nước não tuỷ của bệnh 
nhân. Trong máu người, chúng sinh sản bằng phương thức chia đôi theo chiều dọc. 
Khi bệnh nhân bị một loại ruồi có tên là Glossina palpalis (còn gọi là ruồi Tse-Tse) 
đốt hút máu, KST sẽ đến cư trú  ở đoạn ruột non và sinh-sản ở đó. Khi mới được 
nảy sinh, chúng chuyển dạng thành thể Crithidia, di chuyển tói vòi và bám vào 
thành tuyến nưốc bọt ruồi để tiếp tục sịnh sản và phát triển thành thể 
Trypanosoma có khả năng truyền bệnh cho người khác. Côn trùng trung gian
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trụyền bệnh này thường sống ở những vùng rừng nhiệt đối thuộc châu Phi xích 
đạo (Uganda, Côngô).

T. rhodesienne có vật chủ trung  gian truyền bệnh là loại ruồi hú t máu 
Glossina morsilans, chúng thường sông phổ biến ở các vùng rừng núi thuộc nước 
Rôđêzi và các vùng thuộc Đông châu Phi.

T. cruzi có chiều ngang to hơn các loại trên, màng vây ít  nếp gấp, gốc roi to. 
Chúng ký sinh trong máu nhưng lại sinh sản trong các sợi cơ và trong tuyến giáp 
trạng. Côn trùng trung  gian truyền bệnh là một loại bọ xít hú t máu có tên là 
Triatoma megista. KST qua phân của các côn trùng  này rồi thấm  qua các vết đốt 
trên da mà xâm nhập vào cơ thế.

4.4.3.2. Bệnh hoc

Bệnh ngủ là bệnh thường gặp ở miền châu Phi xích đạo (Tây Phi). Đây là một 
bệnh mạn tính, thường tiến triển  qua 3 giai đoạn:

-  Thời kỳ ủ  bệnh: thường kéo dài 8-15 ngày sau khi bị loài ruồi có mang KST 
đốt (cá biệt có thể kéo dài tói 10 năm). Trong thời gian này, một sô' bệnh nhân có 
thê có những biểu hiện tạ i vết đốt như nổi lên những nốt sần và đôi khi có kèm 
theo viêm các hạch bạch huyết lân cận. Những biểu hiện này thường xuất hiện sau 
khi bị côn trùng đô’t khoảng 4-5 ngày.

-  Giai đoạn bạch huyết hay giai đoạn lan toả: bệnh nhân thường có sốt nhẹ (38
-  38,5°C), rối loạn nhịp tim, có cảm giác như bị châm chích ở các khôp xương và 
đau đầu về buổi chiều, toàn trạng  suy nhược nhiều. Khi được điểu tr ị bằng các loại 
thuốc giảm đau hạ nhiệt, thuôc chống sốt rét, kháng sinh và các loại corticoid đều 
không thấy đỡ. Sau đó trên  cơ thể bệnh nhân xuất hiện các dấu hiệu như sưng to 
các hạch bạch huyết và lá lách, tiếp sau đó gan cũng bị to ra. Trên da bệnh nhân 
xuất hiện những mảng lớn màu tím hồng kèm theo những nốt sần, bờ không đều 
trông giông như hình bản đồ. Các mảng này thường ở vùng thân, hình dạng không 
ôn định và nhất thời. Triệu chứng lâm sàng rấ t có giá trị trong chẩn đoán bệnh là 
ngứa gãi. Trong giai đoạn này, bệnh nhân thường có biểu hiện phù ở m ặt hoặc tại 
một vài nơi khác. Bệnh nhân còn có một sô’ dấu hiệu lâm sàng khác như kém ăn, 
rôi loạn cảm giác và các hành vi ứng xử. Các biểu hiện rối loạn về nội tiết như 
chứng bất lực ở nam giới và vô kinh, đẻ non v.v... ở phụ nữ.

-  Giai đoạn màng não: bệnh nhân thường có 4 dấu hiệu có tính chất mạn tính 
về cảm giác, vận động, tâm lý và giấc ngủ. Bệnh nhân thường ngủ ban ngày nhưng
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lại mất ngủ về đêm (đảo ngược nhịp sinh học ngày đêm). Tiếp sau đó là những biêu 
hiện vê tâm thần như ngẩn ngơ kèm theo những đợt ngủ sâu và kéo dài. Cuôi cùng, 
bệnh nhân chìm sâu vào các giấc ngủ triền miên và không bao giờ tỉnh dậy nữa.

Bệnh ngủ do T. rhodesienne gây ra  có khác vối bệnh ngủ do T. gambiense gây 
ra. Biểu hiện lâm sàng chủ yếu của bệnh là một tình trạng nhiễm trùng nặng nề, 
sốt cao và có rối loạn cơ tim, suy sụp toàn thân. Tiến triển bệnh thường nhanh hơn 
(3-6 tháng), bệnh nhân có thể bị chết đột ngột do các tai biến vê' tim mạch.

Bệnh Chagas do T. cruzi gây ra, thường biểu hiện ra ỏ 2 thể lâm sàng là cấp 
tính và mạn tính. Thể cấp tính thường có thời gian ủ bệnh từ  5 -  7 ngày. Bệnh 
nhân có thể xuất hiện những tai biến khởi đầu do đường vào của KST là qua giác 
mạc làm phù một bên mí mắt, không đau. Phù có thể to làm che mất cả nhãn cầu, 
chỗ phù thường kèm theo viêm tấy nên có màu đỏ tím. Viêm giác mạc và viêm lan 
toả các mao mạch, sưng tấy các hạch bạch huyết đều là những biểu hiện thường 
gặp và được gọi là dấu hiệu Romana. Bệnh nhân bưóc vào giai đoạn toàn tìỹể với 
những biêu hiện như sô"t cao kéo dài hàng tháng, rốì loạn nhịp tim, khó thở khi 
gắng sức, phù mặt và một vài dấu hiệu khác như gan lách to, rối loạn các điều hoà 
thần kinh. Tỷ lệ tử vong ỏ thể này thường vào khoảng 10%. Một số ít bệnh nhân 
chuyển sang thể mạn tính.

Thể mạn tính kéo dài nhiều tháng, nhiều năm vói những rôĩ loạn của hệ tim 
mạch như đau vùng trưốc tim, suy tim do phù tâm thấ t trái hoặc toàn bộ tim. Cái 
chết có thể xảy ra do các tai biến ngừng tim, tắc mạch máu hoặc ngất. Rốỉ loạn bộ 
máy tiêu hoá như phình to thực quản. Thể bệnh này hay gặp ỏ Braxin.

Bệnh Chagas chỉ gặp ở các nước thuộc Trung Mỹ và Nam Mỹ.

4.4.3.3. Chẩn đoán

Những dấu hiệu lâm sàng có giá trị định hướng trong chẩn đoán là một tình 
trạng thiếu máu, kèm theo có giảm sô' lượng bạch cầu (chủ yếu là bạch cầu đơn 
nhân), giảm tiểu cầu. Định lượng kháng thể IgM trong huyết thanh sẽ thấy tăng 
gấp 4 lần bình thường (> 90% các trưòng hợp), tốc độ máu lắng tăng cao.

Để chẩn đoán xác định bệnh do Trypanosoma gây ra, ngưòi ta  thường tìm 
Trypanosoma trong hạch, trong máu và dịch não tuỷ tuỳ theo từng giai đoạn của 
bệnh. Ngoài ra có thể phát hiện sự hình thành kháng thể trong máu bằng phản 
ứng miễn địch huỳnh quang gián tiếp, làm phản ứng ngưng kết hồng cầu thụ động 
hoặc phản ứng miễn dịch gắn men ELISA. cần  chú ý là có thê xảy ra kết quả 
dương tính chéo với Leishmania.
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4.4.3.4. Đ iều tr ị

Đối với bệnh ngủ châu Phi, để điều trị, tuỳ theo giai đoạn của bệnh mà dùng 
các loại thuốc khác nhau:

-  Giai đoạn bạch huyết: dùng Pentam idin isothionat (Pentacarinat), 
Nasuram in (Moranyl).

-  Giai đoạn màng não — não: Melasorpol (Arsorbal), Diíluoromethylornithin 
hay DMFO (Eílornithin).

Hiệu quả và độc tính  của các thuốc trên hiện còn đang tiếp tục được nghiên cứu.

Đôi vâi bệnh Chagas, việc điều tr ị thường hiệu quả đô'i với dạng cấp tính và có 
thể làm giảm tỷ lệ tử  vong: có thể dùng các loại thuốc như Nifurtimox (Lampit), 
Benzonidazol (Radanil).

4.4.3.5. P hòng  bệnh

-  Đôi với bệnh ngủ châu Phi:

Có thể phòng bệnh cho từng người khoẻ mạnh đang sinh sông tạ i những vùng 
có dịch bằng thuôc Pentacarinat với liều 4mg/kg thể trọng, được tiêm  nhắc đi nhắc 
lại 6 tháng một lần. Thực tê chỉ có tác dụng bảo vệ trong một thòi gian không lâu. 
Vacxin dùng để phòng bệnh đặc hiệu hiện tạ i vẫn chưa có vì KST luôn thay đôi 
cấu trúc kháng nguyên.

Việc phòng bệnh tập thê chủ yếu là tìm cách phòng chông ruồi Tse-Tse truyền 
bệnh bằng cách tiến hành phun các hoá chất diệt côn trùng  có chất Clo hữu cơ vào 
cốc nơi cư trú  của ruồi. Cũng có thế chống lại Trypanosoma bằng cách phát hiện 
và điều tr ị sốm cho người bệnh và tìm  cách diệt trừ  các 0 bệnh của động vật. Hiện 
tại chưa có vacxin đê phòng bệnh đặc hiệu.

-  Đôi với bệnh Chagas:

Phòng tránh  tai biến do truyền máu bằng cách phát hiện có hệ thông tấ t cả 
các mẫu máu của các người cho máu. Thay đổi tập quán sinh hoạt, cải thiện mức 
sông của người dân nơi thường xuyên xảy ra dịch bệnh.

Các bệnh nhân mắc bệnh Chagas có thu được tình  trạng  miễn dịch do có hình 
thành các kháng thể bảo vệ trong huyết thanh. Người ta  đã điều chế ra  được 
vacxin chết hoặc các yếu tô' kháng nguyên nhưng kết quả trong phòng bệnh còn 
mâu thuẫn. Vacxin sống loại giảm độc lực được bào chế bằng cách chiếu tia xạ cho 
KST, có tác dụng bảo vệ từng phần ở các loài động vật gậm nhấm.
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4.4.4. T rùng roi đường m áu và nội tạng (L eish m an ia )

4.4.4.1. Đ ặc đ iểm  s in h  học

Leishmania  có đặc điểm là phần roi bị tiêu biến suốt đòi nên thường có dạng 
hình bầu dục. Khi nằm trong cơ thể côn trùng truyền bệnh thì Leishmania mới có 
roi (được gọi là thể Leptomonas). Trên người, chúng thường ký sinh trong các mô 
cơ thể như gan, lách, võng mạc. Một số loại ký sinh trong máu, trong các bạch cầu 
đơn nhân lớn và gây ra  các bệnh như bệnh mụn miền Đông, bệnh rừng rú  Mỹ. Côn 
trùng trung gian truyền bệnh là loại muỗi cát thuộc họ Psychodidae 
(Phlebotomus).

KST thuộc thê Leptomonas có trong cơ thể muỗi cát được truyền vào người 
(đặc biệt là trẻ em) và một sô" động vật có vú khác như chó, chuột,... Leishmania 
còn có khả năng duy tr ì nòi giông trong các thế hệ muỗi truyền bệnh.

4.4.4.2. B ệnh  học và d ịch  tễ

Bệnh mụn miền cận Đông: do L. tropica gây ra. Bệnh này thường phô biến ở 
những vùng có khí hậu nóng và khô như các nước thuộc vùng Trung Cận Đông và 
Bắc Phi. Côn trùng truyền bệnh là loại muỗi cát Phlebotomus papatari hoặc Ph. 
sergenti. Bệnh nhân có những biểu hiện lâm sàng như mọc lên những mụn sưng to 
có chảy nưốc vàng ở chỗ bị muỗi đốt và hình thành các vảy đen kéo dài tới 6 -  8 
tháng. Sau đó vảy sẽ mất đi và để lại các sẹo nhăn nhúm rấ t xấu.

Bệnh vùng rừng rú  châu Mỹ: nguyên nhân gây bệnh là do Leishmania 
brasiliensis. Biểu hiện của bệnh cũng tương tự như bệnh mụn miền cận Đông, 
nhưng các tổn thương thường có xu hướng lan vào mồm và các vùng niêm mạc 
khác nếu như vết đốt ở kề cận vùng đó. Biến chứng của bệnh là thành các vết sẹo 
dẫn đến làm hẹp vùng hầu họng của bệnh nhân. Côn trùng truyền bệnh là loại 
muỗi cát Ph. intermedius, loại muỗi này thường sông ở các vùng rừng rú thuộc 
Nam Mỹ, phổ biến nhất là ở Braxin.

Bệnh hắc nhiệt (Kalar-Azar): KST gây bệnh thường là Leishmania donovani 
xâm nhập vào cơ thể qua các vết đốt của các loại muỗi cát như Ph. argentipes, Ph. 
chinensis. Từ vết đốt, chúng lan tràn  vào dòng máu và hệ thông bạch huyết của 
các phủ tạng như gan, lách, phổi, thận, tinh hoàn, tuỷ sống,... Bệnh nhân thường 
có sô't cao, trong cơn sốt có thể tìm thấy KST trong các bạch cầu của máu ngoại vi. 
Ngoài các vết đốt, KST còn có thể xâm nhập vào cơ thê thông qua các vết sây sát có 
tiếp xúc vối cơ thể muỗi truyền bệnh bị nghiền nát.
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Bệnh Leish.man.ia ở trẻ  em: KST gây bệnh là L. infantum  có hình thể rấ t giống 
vái L. dovani. Chúng thường ký sinh trong các bạch cầu đơn nhân và trong võng 
mạc. Trẻ em rấ t dễ cảm nhiễm  vối bệnh này. Bệnh cảnh cũng tương tự  như bệnh 
hác nhiệt.

bệnh nhân

Hình 4.8. Chu kỳ phát triển của Leishmania

4.4.4.3. C hẩn  đoán

— Làm các tiêu bản được cắt tĩr các mô thương tổn để tìm  thể đặc hiệu gọi là 
thể Amastigote.

— Nuôi cấy KST từ  dịch hút, chất sinh th iết vào các môi trường nuôi cấy như 
môi trường Tobie.

— Làm phản ứng chẩn đoán huyết thanh  học để tìm khống thể kháng 
Leishmania ít có giá trị vì có thể cho kết quả phản ứng chéo với Trypanosoma.

4.4.4.4. Đ iều tr ị

Đôi với các bệnh có biêu hiện ỏ ngoài da, người ta  thường dùng các loại thuốc 
nhóm Antimonial như Glucantim hay Pentostam. Pen tacarinat có hiệu quả điều 
tr ị tô't đôi vói bệnh do L. brasiliensis gây ra.

Paramomycin (Humagel) cũng cho những kết quả điều tr ị khả quan. Flagyl 
cũng có thê được dùng nhưng còn đang bàn luận về hoạt tính  tác dụng. Đốỉ với thể 
phủ tạng cần dùng phôi hợp với Amphotericin B (Fungizone, Ambizome), 
Ketoconazol ( Nizoral), Metronidazol, Nứidazol hoặc các loại thuốc chữa sô't rét.
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4.5. TOXOPLASM A

Toxoplasma lần đầu tiên được phát hiện trên động vật gặm nhấm vào năm 
1909 tại Tuynidi và được đặt tên là Toxoplasma gondii. Tiếp sau, nhiều loại khác 
đã được tìm thấy ở trong cơ thể súc vật và ở người. Chúng là loại nguyên sinh động 
vật đơn bào thuộc bộ bán bào tử (Haplosporidae), ký sinh nội tê bào.

4.5.1. H ình th ể

Toxoplasma thường ký sinh bên trong các tế  bào đơn nhân với số lượng có thế 
ít hoặc nhiều. Một tê bào đơn nhân lốn có thể chứa tói 40 KST. Hình thể 
Toxoplasma thường khá đa dạng, có khi tròn, có khi hình bầu dục hoặc hình liềm, 
kích thước 5 — 5,5|_ím X 3 — 4ụ.m. Nhân thường hình bầu dục, thưòng thấy 1 nhân 
hoặc Toxoplasma có thể có 2 nhân khi đang ở giai đoạn phân chia. Dưối kính hiển 
vi điện tử, có thể thấy trên thân Toxoplasma có các sợi tơ rấ t nhỏ, phần sau không 
có sợi tơ. Toxoplasma sinh sản bằng cách trực phân theo chiều dọc. Chúng di 
chuyển rấ t nhanh bằng hình thức trượt.

4.5.2. Chu kỳ p h át tr iển

Toxoplasma có chu kỳ phát triển phức tạp trải qua 2 loại vật chủ, vật chủ 
chính là mèo và vật chủ phụ là người, chim và một sô' loài động vật có vú. ớ  mèo 
chúng thực hiện cả hai hình thức sinh sản vô tính và hữu tính trên niêm mạc của 
ruột, ơ  người, chim và các động vật có vú khác, Toxoplasma chỉ có giai đoạn sinh 
sản vó tính.

Hình 4.9. Hình thể của Toxoplasma
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ơ  cơ thế mèo, Toxoplasma sinh sản vô tính  trong thượng bì của ruột để hình 
thành  các giao tử (gamete), sau đó tiếp tục sinh sản hữu tính  để sinh ra  các bào tử 
{gametogonia). Sự kết hợp giữa tế  bào đực và tế  bào cái tạo ra  trứng hay hợp tủ, 
trứng này được đào thải theo phân mèo ra  ngoài ngoại cảnh dưới dạng các túi bào 
tử (sporoblaste) chưa có khả năng gây nhiễm. Trong các điều kiện thuận  lợi của 
môi trường như đủ oxy, nhiệt độ từ  20 -  30“C, trong mỗi trứng sẽ hình thành 2 bào 
tử trứng (sporocyst), rồi thành  4 bào tử nhỏ có khả năng gây nhiễm (sporozoite) 

Toxoplasma có thế nhiễm vào người, chim hoặc các động vật có vú khác theo 
các con đường khác nhau như vào đường hô hấp qua hình thức bắn giọt (mầm 
bệnh lẫn vào nưốc bọt, nước mũi và hỗn hợp dịch tiế t của người và súc vật bị 
bệnh), vào đường tiêu hoá qua thức ăn nước uông (ăn phải thức ăn như thịt, sữa 
của động vật bị nhiễm bệnh chưa nấu chín) và vào đường máu qua các vết sây sát 
ngoài da, niêm mạc và do côn trùng đốt hoặc qua tiêm chích. Trong các vật chủ 
này, Toxoplasma có các giai đoạn sinh sản vô tính  ở ngoài ruột như mắt, não tuỷ, 
gan,... Nếu bà mẹ mang thai bị nhiễm bệnh thì Toxoplasma có thể qua rau thai 
sang ký sinh trong thai nhi, gây các dị dạng bẩm sinh hoặc quái thai.

Hình 4.10. Chu kỳ phát triển của Toxoplasma
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4.5.3. B ện h  h ọc và d ich  tể

Bệnh do Toxoplasma có thể biểu hiện dưới nhiều thể lâm sàng khác nhau:
-  Thể bán cấp: thường diễn biến với các biểu hiện bệnh lý như viêm não, viêm 

não — tuỷ, viêm niêm mạc mắt.
-  Thể cấp tính: ở trẻ em thường có các triệu chứng như sốt cao, co giật, run 

tay, đôi khi có ỉa chảy hoặc phù. Cũng có những trường hợp bị biến chứng ở mắt 
như giật nhãn cầu, lác mắt. Ở người lốn, bệnh diễn biến vối các triệu chứng hỗn 
loạn thần  kinh nhẹ, phát ban, viêm phổi, viêm gan, nhức đầu dữ dội, đau các khớp 
xương, sôt cao. Bệnh nhân còn có thế bị nổi hạch và ỉa chảy. Trong đa sô các 
trường hợp, bệnh có xu hưóng nặng dần lên và dẫn đến tử vong.

-  Thế mạn tính: thường biểu hiện bởi các triệu chứng nhẹ như vôi hoá thần 
kinh trung ương, động kinh, sô't nhẹ. Trẻ em ở thể này thường chậm lớn, còn phụ 
nữ thì dễ bị sảy thai.

Ngoài 3 thể lâm sàng trên, bệnh do Toxoplasma còn có những thể đặc biệt như 
thê viêm hạch bạch huyết, viêm nhiễm võng mạc, thể Toxoplasma ở trẻ sơ sinh, 
thể của những bệnh nhân bị mắc hội chứng suy giảm miễn dịch và ở các phụ nữ 
đang mang thai.

Bệnh do Toxoplasma thường mắc vói tỷ lệ cao tại các nước châu Âu. ơ  Việt 
Nam, nếu như căn cứ vào các triệu chứng lâm sàng thì có tỷ lệ từ 10—30%. Nhưng 
nếu-theo các kết quả của các phản ứng huyết thanh học thì tỷ lệ phát hiện được 
kháng thể Toxoplasmin dương tính là 2,9%, dương tính với phản ứng kết hợp bổ
thể là 5,1%-

4.5.4. C h ẩ n  đ o á n

Xét nghiệm trực tiếp tìm Toxoplasma trong dịch não tuỷ, trong sinh thiết gan, 
lách là phương pháp chẩn đoán chính xác nhưng khó, do tỷ lệ tìm thấy KST rất thấp.

Hiện nay phản ứng miễn dịch được ứng dụng rộng rãi trên  th ế  giới trong chẩn 
đoán bệnh Toxoplasma như phản ứng kết hợp bô thể, phản ứng miễn dịch huỳnh 
quang hoặc ELISA.

4.5.5. Đ iều  t r ị

Các loại thuốc dùng để điều trị bệnh do Toxoplasma khá phong phú. Phác đồ 
điều trị tuỳ thuộc vào từng thể lâm sàng cụ thể. Nói chung điều trị chỉ có hiệu quả 
trong thời kỳ khởi phát, sang đến thời kỳ thứ phát điều tr ị thường kém hiệu quả.

-  Nhóm sulfamid: Tác dụng nhất là Sulfadiazin (Adiazin), Sulfamerazin 
(Solumedin).

-  Pyrimethamin (Malocide): có tác dụng kháng folinic. Thuôc này có thể gây 
thiếu máu đại hồng cầu, giảm bạch cầu, giảm tiêu cầu (dùng kết hợp với acid
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folinic để giảm ảnh hưởng đến máu mà không ảnh hưởng đến hoạt tính  diệt KST). 
Có thể dùng phối hợp giữa pyrimethamin với sulfadoxm (Fansidar) hoặc 
pyrimethamin với sulfadiazin (Malocid + Adiazin).

-  Spiramycin (Rovamycin): thuôc này tuy kém tác dụng hơn nhưng lại ít độc. 
ơ  phụ nữ đang mang thai, thuốc được tích luỹ ở nhau tha i và từ  đó chuyển sang 
hệ tuần  hoàn của bào thai.

Đối với các chứng bệnh biểu hiện ở mắt, có thể phôi hợp điều tr ị vối các loại 
corticoid để nhằm  tăng  cường hiệu quả tác dụng.

4.5.6. P h òn g  b ện h

Việc phòng bệnh chủ yếu dành cho những phụ nữ đang trong thòi kỳ mang 
thai có phản ứng huyết thanh  âm tính  và những ngưòi bị nhiễm HIV có kháng thể 
đối với T. gondii. Cũng có thể điều trị dự phòng bằng thuôc.

Hiện tại còn có nhiều khó khăn trong việc điều chế vacxin phòng bệnh đặc 
hiệu chống lại Toxoplasma gây bệnh ở người. Mới chỉ có các vacxin dùng các chủng 
Toxoplasma độc lực (chủng Berverley) là có hiệu quả gây miễn dịch ỏ cơ thể chuột 
bạch và chuột lang.

CÂU HỎI Tự LƯỢNG GIÁ

1. Nội bào tương của đơn bào chính là nơi có

A. chân giả.
B. roi.

c. lông tơ.
D. nhân.

E. miệng.

2. Bệnh lỵ cấp tính do E. histolytica thường biểu hiện những triệu  chứng nào?

A. Sốt cao.

B. Lạnh giá. 

c . Mót rặn. .

D. Phù.
E. Nhức đầu.

3. Entamoeba histolytica gây bệnh lỵ cấp ồ cơ quan nào?
A. Tim.

B. Thận.

c. Ruột non.
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D. Ruột già.

E. Tá tràng.

4. Đơn bào nào di chuyển bằng lông?

A. Entamoeba coli.
B. Entamoeba hystolytica. 
c . Trichomonas vaginalis.
D. Balantidium  coli.
E. Giardia intestinalis.

5. Đơn bào là những nguyên sinh động vật mà toàn bộ cơ thể chỉ được cấu tạc
bởi................

6. Entamoeba histolytica di chuyển được nhờ chân giả.

A. Đúng. B. Sai.
7. Nhiễm amip nhưng lại không có biểu hiện các triệu chứng lâm sàng như đai

bụng, mót rặn, phân nhày máu, gọi là những người.............

8. Trùng roi âm đạo có khả năng ký sinh được cả trong đường tiết niệu -  sinh dụ< 
của nam giới.

A. Đúng. B. Sai.

9. Trùng roi đường ruột GiarcLia intestinalis thường ký sinh ở ruột già.

A. Đúng. B. Sai.

10. Bệnh lỵ do amip, nếu không chữa hoặc chữa không đúng phương pháp bệiứ
sẽ...............

11. Mô tả  các dạng hình thể của E. histolytica.

12. Trình bày 2 loại chu kỳ của E. histolytica.

13. Trình bày các nhóm thuôc dùng trong điều trị bệnh amip.

14. Nêu tính chất gây bệnh của Trichomonas vaginalis.

15. Nêu phương pháp chẩn đoán và nguyên tắc điều trị Trichomonas vaginalis.

16. Trình bày hình thể và tính chất gây bệnh của Giardia intestinalis.

17. Nêu tên các loại trùng roi đường máu và nội tạng và các vật chủ trung giar 
truyền bệnh của chúng.

18. Trình bày các bệnh do trùng roi đường máu và nội tạng gây ra.

19. Nêu các biện pháp phòng và điều trị đôi với B. coli.

20. Mô tả 2 dạng hình thể của B. coli.
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Chương 5 

KÝ SINH TRÙNG SốT  RÉT 

(PLASMODIUM)

MỤC TIÊU
• ■ . ’

1.Mô tảđư ợ ch ình thể  của 4 loại K ST  sốt rét: ị ụ  ỉ V
■ . . - v i . - í: ; ^ ' :iV 3

2. Trình bày và vẽ được sơ đồ chu kỳ của K ST  sốt rét: r%
ĩ ị ’ì , - ị  ,  ' . .3. Nêu các đặc điếm vê phương thức lan truyển, nguón bệnh sot rét, muôi

,  , • . . . á  
truyền bệnh sốt rét và cơ thê cảm thụ. ■

- - ■ -V ':. ỉ •
4. Phăn tích được 4 yếu tố  ảnh hưởng đến dịch.tê học bệnh sốt rét. • 'ịỷ ệ '
5. Nêu được đặc điểm bệnh học của các thề bệnh sốt rét. S■
6. Phăn tích được 4 yếu tốảnh hưởng đến bệnh sốt rét. , t '

. ; ■ • - 17. Trinh bấy được tác dụng dược lý của các thuốc sốt. rét c h í n h . í . m  - ?  "i vf ■

Bệnh sốt ré t do KST sô't ré t gây nên. Đó là một loại đơn bào thuộc giói động 
vật, ngành đơn bào (Protozoa), lớp bào tử trùng  (Sporozoa), họ Plasmodidae, giống 
Plasmodium. Bệnh sô’t ré t là tên gọi dân gian và đã trở thành chính thức trong y 
văn hiện nay. Trước đây, ỏ Việt Nam, người ta còn gọi bệnh sô't ré t là bệnh sôt ngã 
nước, sốt ré t rừng,... c ầ n  nhắc lại một sô' mốc lịch sử trong việc nghiên cứu bệnh 
sất ré t như sau:

-  Năm 1630, Don Francisco Lopez đã áp dụng kinh nghiệm của thổ dân Peru 
dùng vỏ cây Quynquyna để chữa bệnh.

-  Năm 1820, Pelletier và Caventon chiết xuất ra  được từ  vỏ cây Quynquyna 
một alcaloiđ gọi là Quynin.

-  Năm 1880, Laveran là người đầu tiên phát hiện và mô tả  KST sốt rét là tác 
nhân gây bệnh.

-  Năm 1885, M archiafava và Celli phân loại và mô tả  ba loại KST sô't ré t là p. 
falciparum , p. vivax, p. malariae.

-  Năm 1897- 1898, Ross tìm ra và chứng minh sự phát triển  của KST sô’t rét 
trong cơ thê muỗi truyền bệnh.

-  Năm 1900, bằng phương pháp thực nghiệm, Manson đã chứng minh được vai 
trò của muỗi Anopheles trong truyền bệnh sô’t rét.
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-  Từ 1934 -  1953, Raffaele, Garham, Shortt, Covell và Shute tìm ra  và mô tả 
the tè bào của KST sốt ré t ở người, động vật có vú và gà.

-  Năm 1960, xuất hiện các trường hợp đầu tiên KST p. falciparum  kháng 
Amino-4—quynolein ở Colombia, sau đó ở Đông Nam Á.

-  Năm 1976, Trager và Jensen ỏ Mỹ đã thành công trong việc nuôi cấy invitro 
liên tục P. falciparum.

-  Năm 1983, dùng kỹ thuậ t sinh học để ghép và nhân ADN của p .falciparum 
trong vi khuẩn E.coli để chuẩn bị khả năng sản xuất vacxin phòng sô't rét.

-  Năm 1992 -  1994, M.E.Patarroyo đã hoàn chỉnh vacxin tổng hợp hoá học 
đầu tiên SPf66 và đang được thử nghiệm ỏ thực địa một sô’ nước như Colombia, 
Tanzania và Thái Lan.

Theo nhiều tác giả th ì có đên 120 loài Plasmodium  trên Trái Đất có khả năng 
gây bệnh cho người và các động vật có xương sông, nhưng chỉ có bôn loài có khả 
năng ký sinh và gây bệnh ở người là:

— Plasmodium falciparum.

-  Plasmodida vivax.

-P lasm odida malariae.
-P lasm odida ovale.

5.1. H ỈNH  TH Ế

Để có thể quan sát và định loại KST sốt rét, người ta  phải cố định hồng cầu 
trên phiến kính (lam kính) rồi nhuộm theo phương pháp Giemsa hay các phương 
pháp tương tự (Wright, Field). Trên tiêu bản thường thấy KST sốt ré t gồm 2 thành 
phần chính là nguyên sinh chất bắt màu xanh và nhân bắt màu đỏ, ngoài ra còn 
có thể thấy các hạt sắc tô'. Trong giai đoạn hồng cầu ở người, KST sô't ré t có 3 dạng 
hình thể.

Ta lần lượt mô tả  hình thê của bốn loại KST của người trên lam máu nhuộm 
theo phương pháp Gierasa.

5.1.1. P la sm o d iu m  fa lc ip a ru m

-  Thể tư dưỡng non (Trophozoite -  hay thể nhẫn): nhẫn nhỏ có đường kính chỉ 
bằng 1/5 -  1/6 đường kính hồng cầu, nguyên sinh chất có màu xanh da trời và khá 
mảnh bao quanh một không bào lớn, nhân tròn gọn, màu đỏ. Thể nhẫn thường 
nằm ỏ rìa tế  bào hồng cầu và hay gặp nhẫn có 2 nhân. Hồng cầu bị KST sốt rét ký 
sinh ít thay đổi kích thước, trong có các hạt sắc tô' Maure (hình gậy, hình đa giác
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to, thô, phân bố không đều, màu đen) và có thể bị nhiễm từ  một đến nhiều thể ti 
dưỡng (đa nhiễm).

-  Thể tư  dưỡng già: thường không thấy trong máu ngoại vi. Nguyên sinh chấ 
dày hơn, nhân to ra, không bào biến m ất và xuất hiện các h ạ t sắc tô' nằm  rải rái 
trong hồng cầu có kích thưốc không đều.

-  Thể phân liệt (Schizonte): chỉ thấy trong máu ngoại vi ỏ những thể bệnh số 
ré t nặng hoặc sốt ré t ác tính. Bình thường chúng tập trung  trong máu mao mạch 
N hân và nguyên sinh chất phân chia thành  8 - 3 2  mảnh. Khi chín muồi, mồ 
mảnh nhân có 1 vòng nguyên sinh chất bao quanh tạo thành  8-32 mảnh trùnỊ 
(merozoite).

-  Thể giao bào (Gametocyte): giao bào đực hình quả thận, đầu tròn, nguyêr 
sinh chất có m àu tím hoa cà, nhân không có giới hạn rõ rệt. Những hạt sắc tố  màv 
nâu, thô, ít, phân bô’ rải rác trong nguyên sinh chất, xen kẽ có những h ạ t sắc t( 
màu đen. Giao bào cái hình quả chuôi hay lưỡi liềm, nguyên sinh chất có mài 
xanh da trời, nhân bắt màu đỏ tập  trung  ở giữa tế  bào, h ạ t sắc tô’ màu nâu tậ{ 
trung  ở giữa, xung quanh là những h ạ t sắc tô' màu đen.

c D

Hình 5.1. Hình thể của Plasmodium falciparum 

A - Thể tư dưỡng non; B - Thể tư dưsng giá; C - Thể phân liệt; D - Giao bào

5.1.2. P la sm o d iu m  v iva x

-  Thể tư dưỡng non: hình nhẫn , đường lánh bằng khoảng 1/3 đường kính hồnị 
cầu. Nhẫn cấu tạo giống nhẫn của p. falciparum , nhưng dải nguyên sinh chất dà) 
hơn và nhân to hơn. Hồng cầu bị KST sốt rét ký sinh trương to lên, méo mó và có cá< 
hạt sắc tô' Schuffner (hạt tròn, nhỏ lấm tấm, phân bô' đều trong hồng cầu, màu nâu).
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-  Thể tư dưỡng già: hình giống amip, nguyên sinh chất nhăn nheo, có 1 nhân 
và không bào đôi khi bị phân chia thành nhiều không bào nhỏ, hạt sắc tô thường 
tụ  lại thành  từng đám.

-  Thể phân liệt: nhân phân cắt, khi tăng trưỏng đủ độ có 14 — 24 mảnh trùng, 
xen kẽ các đám sắc tô màu vàng nâu.

-  Thế giao bào: giao bào đực hình tròn, chiếm gần hết thể tích hổng cầu, 
nguyên sinh chất màu xanh nhạt, trong nguyên sinh chất có những hạt sắc tô' nâu 
rái rác, nhân khá to, xô'p nằm ở giữa khôi nguyên sinh chất. Giao bào cái cũng có 
hình tròn, nguyên sinh chất màu xanh lam, sắc tô màu nâu. Nhân gọn, đậm đặc 
nằm ở phần ngoại vi.

Hình 5.2. Hình thể của Plasmodium m ax  

A - Thề tư dưỡng non; B- Thể tư dưỡng giá; C - Thề phân liệt; D - Giao báo

5.1.3. P la sm o d iu m  m a la r ia e

-  Thể tư dưỡng non: hình nhẫn, đường kính khoảng 1/3 hồng cầu, nguyên sinh 
chất dày, màu xanh đậm. Nhân to, màu đỏ, thường lọt vào khoảng không bào. Có 
thế gặp hình ảnh thể tư dưỡng non dưổi dạng khăn quàng vắt ngang hồng cầu. 
Hồng cầu bị ký sinh có hình dạng, kích thưóc bình thường và đôi khi có thể bị bé 
đi, bên trong hồng cầu bị ký sinh có thể có các hạt sắc tô' Ziemann (hình tròn, to, 
thô, phân bô rải rác trong hồng cầu, có màu đen).

-  Thể tư dưỡng già: nguyên sinh chất kéo dài thành một dải băng, nhân cũng 
kéo dài nằm dọc theo nguyên sinh chất. Nhiều hạt sắc tố  tập trung ở giữa nguyên 
sinh chất.

-  Thể phân liệt: khi chín muồi có 6 -  12 mảnh trùng, xếp đều đặn quanh khô'i 
sắc tố  màu nâu sẫm ở giữa hồng cầu giông như những cánh hoa thị.

-  Thể giao bào: giao bào đực giông p.vivax, kích thước nhỏ hơn và có các hạt 
sắc tô" màu nâu. Giao bào cái kích thước lớn hơn giao bào đực và có các hạt sắc tô” 
gần như đen.

A B c D
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Hình 5.3. Hình thể cua Plasmodium malariae

A - Thể tư dưỡng non; B - Thể tư dưỡng già; C - Thể phân liệt; D - Giao báo

5.1.4. P la s m o d iu m  o va le

-  Thể tư dưỡng non: giống như nhẫn của p. vivax. Hồng cầu trương to. hình 
bầu dục, đuôi nheo có h ạ t sắc tó' Schuffner.

-  Thê tư dưỡng già: có hình tròn hoặc hình bầu dục, dạng amip. Trong nguyên 
sinh chất có thêm các h ạ t sác tô” m àu vàng nâu. Hồng cầu trương to, biến dạng, 
thường có hình góc nhọn hoặc hình bầu dục, bờ hồng cầu có hình ráng cưa và trong 
có hạt sắc tố  Schuffner.

-  Thê phân liệt: có 8-12 mảnh trùng  xếp quanh khối sắc tô’ m àu vàng nâu sẵm 
ở giữa hồng cầu.

-  Thê giao bào: giông p.uivax nhưng hơi nhỏ hơn.

Thực tế  trên  tiêu bản giọt đặc, tấ t cả các dạng của KST sốt ré t đều nhỏ hơn so 
với trên  tiêu bản máu đàn. Các thể tư dưỡng non cũng bị ly giải một phần, tạo ra 
hình ảnh nhẫn không liên tục. H ạt Schuffner bị trói đi trong quá trình  rửa. khóng 
còn hồng cầu nên gây khó khăn cho sự phân biệt giữa các loại KST sô’t rét với 
nhau. Vì th ế  việc xác định tên  KST sốt ré t phải dựa vào các thể khác nhau có 
trong tiêu bản.

A B c D

Hinh 5.4. Hình thể của Plasmodium ovale
A - Thể tư dưỡng non; B - Thể tư dưỡng già; C - Thể phân liệt; D - Giao bào

1 1 2



5.2. CHU KỶ PHÁT TRIEN

Chu kỳ của KST sốt ré t phát triển  rấ t phức tạp. Trong quá tr ìn h  phát triên  
đòi hỏi phải qua 2 vật chủ là người và muỗi. Trong người,KST sốt ré t phát triển  
và sinh sản vô tính  trong tế  bào gan và trong tế  bào hồng cầu (chu kỳ liệ t sinh — 
Schizongony)\ trong muỗi, xảy ra  quá trình  sinh sản hữu tính  (chu kỳ bào tử 
sinh — Sporogonỵ).

5.2.1. Chu kỳ vô tín h  ở cơ  th ể  người

Bao gồm hai giai đoạn sinh sản vô tính, giai đoạn trong gan còn gọi là giai 
đoạn tiền hồng cầu và giai đoạn trong máu gọi là giai đoạn hồng cầu.

5.2.1.1. G iai đoan  p h á t  tr iển  Ở ga n

Bắt đầu từ  các thể thoa trùng (Sporozoite) có trong tuyến nước bọt của muỗi 
sốt ré t thuộc giông Anopheles truyền vào người khi muỗi đốt. Các thoa trùng sẽ 
xâm nhập vào máu, nhưng chỉ lưu thông trong máu ngoại vi khoảng 30 phút. Sau 
đó một bộ phận (thoát khỏi tác động của miễn dịch tế  bào) xâm nhập vào tế  bào 
gan. Trong các tế  bào gan, chúng lớn lên và phân chia tạo thành thể phân liệt (tiếu 
thể hình hoa cúc). Thể phân liệt phát triển đầy đủ sẽ phá vỡ tế  bào gan và giải 
phóng ra rấ t nhiều những mảnh trùng (merozoite) của gan. Sô" lượng mảnh trùng 
được tạo thành trong mỗi thể phân liệt ỏ gan của p.falciparum  khoảng 40.000 
mảnh trùng, p.vivax  là 10.000 -  15.000 mảnh trùng, p. malariae là 2000 mảnh 
trùng và p.ouale là 15.000 mảnh trùng. Các mảnh trùng được giải phóng từ tế  bào 
gan sẽ vào máu và ký sinh trong tế  bào hồng cầu.

Đôi vởi p.falciparum  và p. malariae thì tấ t cả các thoa trùng vào gan đều phát 
triển ngay tức thì và trưỏng thành, phân chia thành các merozoite rồi vào máu 
trong một thời gian tương đối ngắn.

Còn ở p.vivax  và p.ouale, ngoài sự phát triển tức thì của đa sô" thoa trùng, có 
một số thoa trùng không phát triển ngay mà tạo thành thể ngủ (gọi là hypnozoite). 
Các thể ngủ này tiềm tàng trong tế  bào gan và phát triển muộn hơn thành từng 
đợt sau một khoảng thời gian (dao động từ 1, 2, 3 đến 4, 5, 6 tháng, tuỳ theo các á 
chủng) tạo thành thể phân liệt để giải phóng ra  các merozoite vào máu, gây nên 
những cơn sốt ré t tái phát xa — giai đoạn ngoại hồng cầu.

Thời gian hoàn thành giai đoạn tiền hồng cầu trong tế  bào gan trung bình từ 6
— 16 ngày. p.falciparum  là 5 -  7 ngày, p. malariae là 14 -  16 ngày, p.uivax là 7 -  8 
ngày và p.ovale là 9 -  10 ngày.
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5.2.1.2. G ia i đoạn  p h á t  tr iển  ở m áu

Các merozoite được giải phóng ra  từ  tế  bào gan sẽ vào m áu và xâm nhập và 
hồng cầu và phát triển  một chu kỳ sinh sản vô tính  ỏ đó. Đầu tiên là thể tư  dưõn 
non, rồi phát triển  thành  thê tư  dưỡng già, sau đó nhân và nguyên sinh chất đưc 
phân chia ra  làm nhiều m ảnh để tạo thành  thể phân liệt. Thể phân liệt phát triể 
đầy đủ. sẽ phá võ hồng cầu và giải phóng ra  các merozoite của hồng cầu. Hầu hề 
những mảnh trùng  này lại tiếp tục đến xâm nhập vào các hồng cầu bình thườn 
khác để tiếp tục sinh sản vô tính  trong hồng cầu. Một số' m ảnh trùng  còn lại sẽ biệ 
hoá chuyển thành  thể hữu tính, đó là các giao bào đực và giao bào cái. Nếu khôn 
được muỗi truyền bệnh hú t vào dạ dày, các giao bào này sẽ tự  tiêu huỷ trong má 
(giao bào của p.vivax, p. malariae và p.ovale chỉ sổng được vài giò sau khi đã trưỏn 
thành, còn giao bào của p.falciparum  có thể sống được khoảng 1 ,5 -2  tháng).

5.2.2. Chu kỳ phát triển  hữu tính  trong cơ thê m uỗi

1: Giao bảo

2: Giao tử

3: Hợp tử

4: Trứng di động

5: Nang trứng

6 : Thoa trùng trong tuyến
nước bọt

7: Thoa trùng xâm nhập 
vào cơ thể người 

8A -  9A: Giai đoạn tiền 
hồng cầu trong gan 

8B -  9B: Giai đoạn ngoại 
hồng cầu trong gan 

10: Giai đoạn sinh sản vô 
tính trong hồng cầu người

Hình 5.5. Chu kỳ phát triển của KST sốt rét
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Sau khi được muỗi sốt ré t thuộc giông Anopheles hú t vào dạ dày, các giao bào 
đực và giao bào cái sẽ phát triển thành giao tử đực và giao tử cái (gamete). Giao tử 
đực và cái phôi hợp với nhau tạo thành hợp tử {Zygote), hợp tử di chuyển và phát 
triển  thành trứng di động (Ookynete). Trứng di động chui qua thành dạ dày của 
muỗi, phát triển ở phần mặt ngoài của thành dạ dày, cuộn tròn lại và phát triến 
thành nang trứng (Oocyst), nang trứng già bên trong có chứa nhiều thoa trùng. 
Cuôi cùng, khi nang trứng chín sẽ võ và giải phóng các thoa trùng. Thoa trùng sẽ 
di chuyển đến tuyến nước bọt của muỗi. Khi' muỗi đốt người, thoa trùng sẽ xâm 
nhập vào cơ thể người và bắt đầu chu kỳ sinh sản vô tính ở người.

Thời gian của một chu kỳ phát triển của Plasmodium  trong cơ thể muỗi phụ 
thuộc vào nhiệt độ của môi trường ngoại cảnh. Nhiệt độ tôi thích để phát triển là 
28 -  30°c (nếu nhiệt độ trung bình là 28°c, p.falciparum  sẽ hoàn tấ t chu kỳ trong 
9 - 1 0  ngày; p.vivax  trong 8 - 1 0  ngày; p. malariae trong 10 — 14 ngày và p.ovale 
12 -  14 ngày). Khi nhiệt độ bên ngoài thấp hơn 14,5°c, chu kỳ phát triển hữu tính 
sẽ bị ngừng lại. Vì thế, ỏ những địa phương mà khí hậu có chia làm 4 mùa rõ rệt 
thi về mùa đông, tỷ lệ mắc bệnh sô't rét là thấp nhất.

5.3. DỊCH TỄ

Theo tài liệu của tổ chức Y tế  th ế  giói (WHO, OMS) thì có khoảng 50% dân sô" 
thế  giới sống trong vùng có sốt ré t và hằng năm có 200-250 triệu người mắc bệnh 
sốt rét và 4 -  8 triệu người bị chết.

Trong những năm cuối thập kỷ 40 và 50 th ế  kỷ XX, những chuyên gia về sốt 
rét tưỏng có thể tiêu diệt được căn bệnh này nhờ hoá chất diệt côn trùng mạnh là 
DDT và một sô' thuôc sốt ré t mới được tổng hợp ra. Nhưng từ  thập kỷ 60 th ế  kỷ XX 
trỏ lại đây, đã xuất hiện dấu hiệu KST sốt ré t kháng lại thuôc ỏ nhiều vùng trên 
thế giới. Ngay DDT, là một thứ hoá chất độc hại (cả đôi với người), cũng đã bị muỗi 
Anopheles kháng lại. Gần đây, ỏ một sô' nước gần như tiêu diệt xong sốt ré t như 
An Độ, Srilanka, bệnh sô’t ré t đã quay trở lại.

Việt Nam cũng là một nước nằm trong khu vực sốt ré t nặng của th ế  giới. 
Khoảng 60 năm trưôc đây ở nước ta có đến gần 1 triệu người mắc bệnh sô’t rét 
hằng năm, chiếm 5% dân sô' (Morin, 1926) và tỷ lệ tử vong trong sô' này lên tới 
20% (Valcel). Chẳng hạn như ỏ đồn điền cao su Nam Bộ, tỷ lệ tử vong trong số 
công nhân lên tới 40%. Theo tài liệu của viện Pasteur (thòi thuộc Pháp), từ năm 
1930 -  1944, chỉ sô’ sô’t ré t toàn quốc khoảng từ  15 -  31%.

Nghiên cứu dịch tễ học sốt ré t là nghiên cứu về quá trình  lây truyền bệnh sốt 
rét và các yếu tố ảnh hưỏng đến quá trình lây truyền đó. Trong dịch tễ học sốt rét
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có nhiều yếu tố  ảnh hưởng đến dịch sốt rét, trong đó có cốc yếu tố  mang tính  quyết 
định như nguồn bệnh, vector truyền bệnh và cơ thể cảm thụ  có những yếu tố  ảnh 
hưởng như các yếu tô' về thời tiế t khí hậu, kinh t ế -  ván hoá xã hội ...

5.3.1. N gu ồn  b ện h  số t ré t

Nguồn bệnh sốt ré t là những ngưòi mang mầm bệnh. Họ có thể là bệnh nhân sốt rét 
hoặc những người mang KST lanh. Đây là yếu tô" đầu tiên quyết định gây ra  dịch sốt rét, 
nếu không có nguồn bệnh sẽ không có dịch sô’t rét và tính chất của vụ dịch sốt rét phụ 
thuộc vào đặc điểm sinh lý, sinh thái và chu kỳ của từng loài thuộc giông Plasmodium.

Nếu vụ dịch do Plasm odium  falciparum  gây ra  th ì thường xảy ra  một cách đột 
ngột, diễn biến nặng, tỷ lệ tử vong cao, nhưng thòi gian tồn tạ i dịch ngắn.

Nếu vụ dịch do các loài thuộc giông Plasmodium  khác gáy ra  th ì thường diễn 
biến chậm, nhẹ, tỷ lệ tử  vong không cao, nhưng dịch thưòng kéo dài. Nếu dịch xảy 
ra do nhiều loài Plasm odium  phối hợp th ì dịch thường diễn biến phức tạp, nặng.

ơ  Việt Nam hiện nay đã thấy  sự có m ặt của cả 4 loài thuộc giông Plasmodium, 
trong đó P. falciparum  chiếm đa sô', nên dịch sốt ré t ở Việt Nam thường nặng.

5.3.2. M uỗi tru y ền  b ện h  số t rét

Trên Trái Đ ất có đến hàng trăm  loại muỗi Anopheles khác nhau (400 loài) và 
trong đó chỉ có khoảng 60 loài được xác định là vector truyền bệnh sốt rét. Mỗi loài 
thường có các đặc điếm sinh lý, sinh thái khác nhau, Irtỗi vùng lại có đặc điểm về 
địa lý, khí hậu khác nhau nên ở mỗi nước hoặc mỗi vùng có các loài muỗi truyền 
bệnh sốt ré t chính khác nhau.

Ớ Việt Nam hiện nay đã xác định được có khoảng 62 loài muỗi Anopheles, 
nhưng chỉ có khoảng 10 loài được xác định là có vai trò truyền bệnh sốt ré t và 5 loài 
nghi ngờ (theo nghiên cứu của viện Sô’t ré t — KST — Côn trùng  trung ương, năm 
2002). Trong sô đó đã xác định được các vector chính và vector phụ như sau:

-  Vector chính: An. m inim us, An. dirus,A n. sundaicus.

-  Vector phụ: An. subpictus, An. jeyporiensis, An. m aculatus, An. aconitus, An. 
sinensis, An. vagus, An. indenfinitus.

-  Vector nghi ngờ: An. sp l, An. campestris, An. culicifacies, An. baezai, An. 
lesteri, An. interruptus.

ơ  miền Băc (băc Đèo Ngang) có 33 loài Anopheles, trong đó các vector chính là 
An. mininus, An. dirus và vector phụ là An. subpictus, An. aconitus. An. 
jeyporiensis, An. maculatus, An. sinensis, An. vagus.
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ơ  miên Nam Trung Bộ và Tây Nguyên có 45 loài, trong đó vector chính là: An. 
m inim us, An. dirus. Vector phụ và nghi ngờ là: An. subpỉctus, An. aconitus, An. 
maculatus, An. interruptus, An. jeyporiensis, An. sinensis, An.vagus.

Nam Bộ và Lâm Đồng có 44 loài. Vector chính là An. dirus, An. minimus, An. 
sundaicus. Vector phụ và nghi ngò: An. jeyporiensis, An. maculatus, An. subpictus, 
An. spl, An. sinensis, An. vagus, An. tesselatus, An. aconitus, An. interruptus, An. 
campestris, An. baezai.

Tập tính hút máu của các Anopheles ở Việt Nam, cần chú ý một số đặc điếm sau:

-  Are. m inimus ưa đốt người (70-80% có máu người trong dạ dày). An. dirus và 
An. sundaicus cũng ưa hú t máu người (78,7%). An. sundaicus có khi hú t máu cả 
ban ngày.

-  Các vector phụ như: An. maculatus, An. jeyporiensis, An. aconitus, An. 
subpictus vừa đốt người, vừa đô't gia súc nên khi gia súc ít thì tập trung vào đô't người.

5.3.3. Cơ th ể  cảm  th ụ

Khi một người nào đó bị muỗi Anopheles có máng thoa trùng đốt và xâm nhập 
vào cơ thể thì sự phát triển  tiếp theo của KST sô't ré t tuỳ thuộc vào tình trạng cảm 
thụ hoặc miễn dịch của cá nhân đó.

Cơ thể cảm thụ  có thể hình thành hai loại miễn dịch đói vâi KST sôt rét. Đó là 
miễn dịch tự nhiên và miễn dịch thu được.

-  Miễn dịch tự nhiên của người là sẵn có đôì với một số Plasmodium  của chim, 
bò sát và động vật gặm nhấm. 0  một số người còn có một phần nào miễn dịch tự 
nhiên đôĩ vói Plasmodium  của người. Ví dụ ỗ châu Phi, nhất là ỏ miền Tây, một sô’ 
dân tộc có Hemoglobin c  nên p. falciparum  phát triến kém ở những người này. ơ  
châu Phi, vùng Đông Nam Á, Ân Độ một sô' người bị bệnh về hồng cầu thiếu men 
G6PD (Glucose 6 Phosphate Dehydrogenase) cũng có tác dụng ức chế sự phát triển 
của Plasmodium falciparum.

-  Miễn dịch thu  được , trong bệnh sô't rét được nghiên cứu rấ t mạnh trong 
khoảng 30 năm trở lại đây do nhu cầu của việc tìm kiếm và chê tạo các loại vacxin 
phòng chống sốt rét. Miễn dịch thu được trong bệnh sô’t ré t được hình thành theo 
hai cơ chế: tế  bào và thể dịch. Nó gồm một số đặc điểm như miễn dịch chỉ đặc hiệu 
với từng giai đoạn phát triển của KST, ở những vùng có sôt ré t lưu hành, miễn 
dịch biểu hiện tốt nhất là ở người lốn.

0  những người có miễn dịch thu được, tuy sốt nhẹ hơn nhưng vẫn mang KST 
sốt rét trong máu và trỏ thành người mang KST lạnh.
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Miễn dịch thu  được ở trong vùng có bệnh sốt ré t lưu hành giúp cho việc điều 
tr ị cắt cơn nhanh, mặc dù có khi điều tr ị  chưa đủ liều và vẫn mang KST trong máu 
và do đó họ có thể bị sốt ré t tá i phát. Những người có miễn dịch thu  được, mức 
kháng thuốc của KST Plasm odium  falciparum  thường thấp  hơn ở những người 
chua có miễn dịch.

5.3.4. Á nh hư ở ng củ a  cá c  y ếu  t ố  n g o ạ i cả n h  đ ố i vớ i d ịch  t ễ  b ện h  số t rét

Các yếu tô’ ngoại cảnh như  môi trường tự  nhiên, môi trường sinh học và môi 
trường kinh tế, xã hội đều luôn có tác động ảnh  hưỏng đến việc lây truyền  bệnh 
sốt rét.

Thời tiết, khí hậu ảnh hưởng tới dịch tễ học sốt ré t bao gồm nhiệt độ, độ am và 
lượng mưa. Nhiệt độ là yếu tố  ảnh hưởng trực tiếp đến khả năng thực hiện chu kỳ 
sinh sản hữu tính  của KST sốt rét trong cơ thể muỗi, vừa ảnh hưởng đến sự sinh 
sản của muỗi Anopheles và vừa ảnh hưởng đến sự tiếp xúc giữa muỗi và người. 
Lượng mưa cũng ảnh hưởng đến sinh sản của muỗi Anopheles, đến sự sinh tồn của 
bọ gậy, do đó ảnh hưống đến m ật độ muỗi (Anopheles có thể sống lâu nếu độ ẩm 
không khí cao > 60%) và qua đó ảnh hưởng đến mùa truyền bệnh sô’t rét.

Mỗi loại khí hậu thuận  lợi cho sự phát triển  của từng loại KST sốt ré t khác 
nhau. Vùng nhiệt đới thuận  lợi cho sự phát triển của cả 4 loại Plasmodium. Vùng 
cận nhiệt đối thuận  lợi cho p. falciparum  và p. vivax phát triển  và ở vùng ôn đới 
thì chủ yếu gặp p. vivax, còn p. falciparum  và p. malariae th ì hầu như không có. 
Nhìn chung, khí hậu nước ta  rấ t thuận lợi cho cả muỗi sốt ré t phát triển  và KST 
sốt ré t phát triến  trong cơ thể muỗi.

Sinh địa cảnh cũng là một yếu tô’ quan trọng có ảnh hưởng lớn đến dịch tễ học 
sô't rét, nên đây là một yếu tô' quan trọng được lựa chọn trong việc phân vùng sốt 
rét, nghiên cứu mùa sốt ré t và làm căn cứ để vạch ra  các kế  hoạch phòng chông 
bệnh sốt rét. Nước ta  nằm  ở phần phía đông của bán đảo Đông Dương và thuộc 
vùng gió mùa của châu Á. Trong một sô' sách viết về sốt rét, Việt Nam lại được xếp 

vào khu vực Đông Á là một khu vực đặc biệt: chỉ kém châu Phi về mức lưu hành 
sốt rét, một khu vực tập trung  nhiều nước đang phát triển  có rấ t nhiều khó khăn 
về kinh tế, xã hội và công tác phòng, chông sô't ré t của th ế  giới.

Về vị tr í nước ta  nằm từ  vĩ tuyến 8,30 đến 23,22 độ Bắc và từ  kinh tuyến 102,1 
đến 117 độ Đông, thuộc khu vực cận nhiệt đới và nhiệt đới. Diện tích là 329.600km2, 
bờ biển nưóc ta  dài 3.200km và có biên giới đất liền với Trung Quốc, Lào, 
Campuchia. Những vùng biên giổi phần lớn là những vùng miền núi, vùng dân tộc 
ít người và vùng kinh tế  nhiều khó khăn, sinh hoạt, tập quán còn nhiều lạc hậu.
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Về m ặt địa hình, ở nước ta không có nơi nào thấp hơn mặt biên. Vùng đông 
băng và đồng bằng ven biển có độ cao không quá 100m so vói mực nước biên. Vùng 
đồi thấp (trung du) cao độ từ  100 -  200m. Vùng đồi núi thấp: 200 -  400m. Vùng 
núi rừng: trên  400m. Vùng núi cao và cao nguyên: trên 800m. Ngọn núi cao nhất 
nưác ta  là ngọn Fansipan cao khoảng 3.000m.

Nưốc ta  lại là nước có rấ t nhiều dòng sông lớn nhỏ và nhiều hồ ao, khe suối. 
Nhiệt độ trung bình hằng năm dao động không cao (nơi nhiệt độ trung bình thấp 
nhất là ở Đà Lạt: 1 8 ,l°c  và nơi cao nhất là Tp.Hồ Chí Minh: 26,9°C). Đây là một 
điều kiện thuận lợi cho sự phát triển của KST sốt ré t và muỗi truyền bệnh.

Môi trường sinh học gồm quần thể nhiều loài sinh vật như các loại động vật 
hoang dại và các loại động vật đã được thuần dưỡng. Tuỳ từng nơi và từng lúc mà 
các động vật này đóng vai trò là môi thu hút và hấp dẫn muỗi Anopheles đến đốt. 
Vì thố  sẽ giảm đi mức độ đốt người. Một số loài cá sống trong nước có thể dùng bọ 
gậy của muỗi làm nguồn thức ăn nên cũng góp phần hạn chế sự phát triển của 
muỗi truyền bệnh sốt rét.

Sốt rét là một bệnh xã hội, nên điều kiện xã hội có ảnh hưởng rấ t lốn tới dịch 
tễ học Bất rét. Dịch bệnh sốt ré t thường xảy ra  ở các nưốc nghèo, chậm phát triến. 
Mức sống vật chất của người dân cũng ảnh hưởng trực tiếp đến bệnh sô’t rét. 
Chang hạn như nhà cửa cao ráo, thoáng đãng, chăn màn, quần áo đầy đủ có ảnh 
hưởng đến sự tiếp xúc giữa người và muỗi. Mức dinh dưỡng ảnh hưồng đến sức đề 
kháng của cơ thể chông lại dịch bệnh. Cũng do kinh tế  khó khăn làm người dân 
không đủ điều kiện đến viện điều trị, nên khó khăn trong công tác chẩn đoán, điều 
trị và quản lý bệnh nhân. Từ đói nghèo cũng sẽ dẫn đến đời sông văn hoá, y tế  
cũng yếu kém. Trình độ văn hoá có liên quan nhiều đến nhận thức của người dân 
về bệnh sốt ré t và các biện pháp phòng, chông. Một sô’ tập  quán như du canh, du 
cư, kiêng mắc màn màu trắng trong nhà, cúng bái chữa bệnh v.v... đều là những 
yếu tô' gây khó khăn cho công tác phòng, chông sốt rét.

Những hoạt động đó có thể làm tăng nguy cơ sốt rét như làm tăng chỗ muỗi đẻ 
(mương máng, thuỷ lợi, ao hồ, chặt tre nứa để lại gốc, ruộng bậc thang,...), hoặc 
làm tàng tiếp xúc giữa người và muỗi như đi trao đổi hàng hoá, khai thác vàng, đá 
quý, trầm  hương, xây dựng khu kinh tế  mới, chiến đấu bảo vệ biên giới, làm nương 
rẫy, canh giữ cà phê chín v.v... Những di biến dân với các mục đích làm ăn kinh tế  
(có tổ chức hay không) từ  vùng này sang vùng kia, từ  vùng không có sốt ré t lưu 
hành đến vùng có dịch bệnh, định cư hay du cư đều là những yếu tô' làm cho tình 
hình bệnh càng trỏ nên phức tạp. Trong một số tình huông có thế gây ra những vụ 
dịch sất ré t với quy mô khác nhau.
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Ngược lại, hoạt động kinh tế  của con người cũng làm giảm nguy cơ sốt ré t như 
khai thông mương máng, nắn  suối, lấp ao hồ, phát quang bụi rậm  quanh nhà để 
làm vưòn, tăng đàn gia súc, thả  cá, nâng cao dần mức sông vật chất, xây dựng và 
củng cô’ mạng lưối y tê cơ sở và tuyên truyền các biện pháp phòng chống sốt rét.

Một sô' nghê' nghiệp có nguy cơ mắc bệnh sôt ré t nhiều hơn như  nghề rừng, 
buôn bán lâm sản, làm nương rẫy, trồng các cây công nghiệp như cà phê, cao su, 
nghề nuôi hải sản, khai thác đá quý, kim loại quý.

Những vùng sốt ré t nặng ở Việt Nam thường là những vùng xa xôi, hẻo lánh, 
giao thông liên lạc khó khăn, thường xuyên thiếu đói lương thực. Dân cư sống 
phân tán, tỷ lệ người không biết chữ và không đi học còn cao, y tế  cơ sở hoặc là yếu 
kém hoặc là thiếu. N hận thức vê' bệnh sốt ré t của ngưòi dân còn rấ t hạn chế. 
Chính vì th ế  cần phải có một chính sách và đầu tư  đúng đắn để dần nâng cao mức 
sản xuất và mức sông, nâng cao trình  độ văn hoá đồng thòi với công tác phòng, 
chống sốt rét.

5.4. BỆNH HỌC SỐT RÉT

5.4.1. P hư ơng th ứ c la n  tru y ền  b ện h  sô’t rét

Bệnh sốt ré t có thê lan truyền theo ba phương thức chính:

-  Truyền qua vector là muỗi sốt ré t thuộc giống Anopheles: đây là phương thức 
tự nhiên đóng vai trò chủ yếu và quan trọng nhất. Chỉ khi muỗi có mang thoa 
trùng ở hạch nưốc bọt th ì mới thực sự có khả năng truyền bệnh.

-  Truyền qua truyền máu: mức độ nặng nhẹ của bệnh tuỳ thuộc vào mặt độ 
KST sốt ré t trong máu cao hay thấp, khối lượng máu truyền nhiều hay ít. Trong 
máu lưu trữ, ở nhiệt độ khoảng 4°c, KST sốt ré t có khả năng tồn tạ i khoảng 
15 ngày.

-  Lây truyền qua rau  thai: gặp ở những bà mẹ trong quá trình  mang thai có 
mang KST sốt ré t và có tổn thương rau  thai. Phương thức nhiễm  bệnh này hiếm 
gặp, chỉ chiếm khoảng 0,1 -  0,3%.

Cũng giông như HIV, KST sốt rét có thể truyền qua bơm kim tiêm, ở  Miền Nam 
đã có những nghiên cứu cho thấy khoảng 26% những người nghiện ma tuý có mang 
KST sốt ré t mặc dù không có triệu chứng trên lâm sàng (người mang KST lạnh).

5.4.2. Lâm  sàn g  b ện h  số t rét

Lâm sàng bệnh sốt ré t thưòng được phân ra  làm hai loại là sốt ré t thê thông 
thường và sốt ré t ác tính. Đồng thời còn có một số thể sốt ré t đặc biệt khác.

120



5.4.2.1. T h ể số t rét thường

Thời gian ủ bệnh thay đổi tuỳ loại Plasmodium:

-  P. falciparum: trung bình 12 ngày (8 -  16 ngày).

-  p. vivax: trung bình 14 ngày (10 -  20 ngày).

-  p. malariae: trung bình 21 ngày (18 -  35 ngày).

-  P. ovale: trung bình 14 ngày (12 -  20 ngày).
Trong thời kỳ ủ bệnh thường không có triệu chứng cụ thể. Sau thời kỳ này là 

đến thời kỳ phát bệnh. Vài ngày trước khi xuất hiện cơn sốt ré t đầu tiên, bệnh 
nhân có biêu hiện một số triệu chứng khởi phát như mệt mỏi, nhức đầu, đau mình 
may, ăn mất ngon, buồn nôn và nôn. Cơn sốt rét đầu tiên thường không điển hình, 
kéo dài liên miên, dao động và không có tính chu kỳ. Dần dần, những cơn sốt về 
sau mới điển hình dưới dạng sốt rét với 3 giai đoạn.

-  Giai đoạn ré t run: bệnh nhân cảm thấy gai rét, ớn lạnh dọc sống lưng, nổi da 
gà, răng khua lập cập, bệnh nhân thấy rét run dữ dội, đắp nhiều chăn mà vẫn cảm 
thấy lạnh. Mặt và tay chân tím tái, trẻ em có thể co giật. Giai đoạn này kéo dài từ 
1 - 2  giờ.

-  Giai đoạn sốt nóng: bệnh nhân thấy cảm giác lạnh giảm dần, nhưng bắt đầu 
thấy cảm giác nóng ngày càng tăng. Thân nhiệt tăng lên đến 39 -  40°c và có thê 
41°c, mặt đỏ bừng, mạch nhanh, thở hổn hển, nhức đầu. Da bệnh nhân khô và 
nóng bỏng. Giai đoạn này kéo dài chừng 1- 3 giờ. hoặc lâu hơn.

-  Giai đoạn vã mồ hôi: mồ hôi ra rấ t nhiều, đầm đìa làm ướt đẫm quần áo, 
giường chiếu. Đôi khi cũng có trường hợp chỉ rơm rớm mồ hôi. Thân nhiệt nhanh 
chóng tụ t xuống và trỏ vê' bình thường, huyết áp tăng trỏ lại, mạch chậm dần. Sau 
đó bệnh nhân có cảm giác khát nước và uổng nhiều nước. Thòi gian này kéo dài 
chừng 1-2 giờ. Bệnh nhân tuy mệt rã rời nhưng cảm thấy dễ chịu dần và ngủ 
thiếp đi.

Sau một thời gian lại có một cơn sốt rét tái phát mang tính chu kỳ (24 giờ, 48 
giò, hoặc 72 giò). Nhịp độ các cơn sốt ré t tuỳ thuộc vào chu kỳ phát triển  trong 
hồng cầu của từng loại KST sốt rét:

-  P. falciparum-, sốt hằng ngày (tương đương vối hai chu kỳ phát triển vô tính 
48 giờ của cơn sốt 2 ngày 1 cơn xen kẽ vào nhau).

-  p. viuax, p.ovale: sốt cách nhật (tương đương với một chu kỷ phát triển vô 
tính 48 giờ vối cơn sốt 2 ngày 1 cơn: ngày thứ 1, 3, 5, 7,...).

-  p. malariae'. sô’t cách 3 ngày (tương đương với một chu kỳ phát triển vô tính 
72 giờ với cơn sốt vào các ngày thứ 1, 4, 7, 10,...).
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Nếu sau đó bệnh nhân ra  khỏi vùng dịch tễ: sốt ré t do p. falciparum  kéo dài từ 
6 tháng đến 1 năm, sốt ré t do p. vivax kéo dài 2 - 3  năm  sốt ré t do p. malariae 
kéo dài 4 - 6  năm.

Bệnh nhân có nhiều biểu hiện triệu  chứng lâm sàng khác kèm theo như:

-  Thiếu máu: đôi khi rấ t nặng, n h ấ t là ở trẻ  em.

-  Lách to: cứng và đều. Lách to thường dễ vỡ hay dẫn đến cường lách. Thảm 
khám thấy bò khía của lách có thể to xuông đến vùng hô' chậu trái.

-  Gan to: thường bờ gan to xuống dưới hạ  sườn phải.

-  Vàng da nhẹ và cường độ rấ t khác nhau. Những người bị sốt ré t nhiều lần có 
màu da vàng mai mái do có kết hợp vâi thiếu máu.

5.4.2.2. Thê số t ré t ác tín h

Còn gọi là thể sốt ré t nặng, kịch phát và là nguyên nhân  chính gây tử  vong do 
sốt ré t và là trường hợp cấp cứu khẩn cấp. Bệnh xảy ra  ở mọi lứa tuổi, thường xảy 
ra ở những người chưa có miễn dịch đốì với sôt rét. Thể này chủ yếu do 
p .falciparum  gây ra. số t ré t ác tính có những thê sau:

-  Sốt ré t ác tính  thể não: là thể hay gặp nhất trong các thể sốt ré t ác tính và 
thường nguy kịch ngay từ  đầu. Toàn trạng suy nhược trầm  trọng, da và niêm mạc 
tái nhợt, thân  nhiệt tăng  cao 40 -  41°c. Các dấu hiệu của kích thích màng não rất 
thường gặp, nhất là ở trẻ  em như nhức đầu, nôn mửa, thở dốc, mạch nhanh, cô 
cứng, co giật. Hôn mê xuất hiện đột ngột hoặc từ  từ. Nếu bệnh diễn biến bình 
thường, bệnh nhân sẽ hồi phục sau 1 - 6  ngày và ít để lại di chứng. Tỷ lệ tử  vong 
của thế này rấ t cao, khoảng 20 -  40%.

-  Thê sốt nôn ra  m ật và đái ra  huyết sắc tô: thường gặp ở những người sông 
trong vùng sốt ré t lưu hành, dùng quynin để phòng bệnh nhưng dùng không đều 
đặn hoặc những người bị nhiễm liên tiếp p. falciparum  mà điều trị bằng quynin 
không đầy đủ. Bệnh nhân sốt cao 39°c -  40°c, ré t run, đau lưng dữ dội, nôn ra 
dịch mật, đái ra  huyết sắc tố, chức năng thận  giảm dần. Xét nghiệm máu thấy 
thiếu máu nặng (hồng cầu có thể chỉ còn 1 triệu/m m 3), huyết sắc tô’ giảm xuông 
còn 15 -  20%. Thể này cũng có tỷ lệ tử vong rấ t cao (30%).

-  Sốt rét ác tính  thể tả: còn gọi là thê dạ dày-ruột. Bệnh nhân th ình lình bị 
tụ t huyết áp, nôn, co cứng tay chân. Bệnh nhân bị tiêu chảy ồ ạt, một sô” trường 
hợp xảy ra  sau một cơn sốt rét. R ất dễ nhầm  vối bệnh tả  hoặc ngộ độc thức ăn.

-  Sốt rét ác tính thể gan mật: ba triệu  chứng điển hình ở thể này là: vàng da, 
buồn nôn và nôn. Phân của bệnh nhân rấ t vàng do có chứa nhiều sắc tô’ mật, nưóc 
tiểu có nhiều muôi m ật và màu vàng sậm, lẫn bọt.
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-  Sô't ré t ác tính thể giá lạnh: toàn thân bệnh nhân lạnh giá, thân  nhiệt giam 
chỉ còn khoảng 34“C — 35°c. Bệnh nhân choáng nặng, huyết áp tụ t, đau đâu.

-  Sôt ré t ác tính thế phổi: ngưòi bệnh thường khó thở, tím tái, nhịp thở nhanh, 
nông. Khạc đờm có bọt lẫn máu, đáy phổi có nhiều ran  ẩm và ran  ngáy.

5.4.2.3. S ố t rét Ở trẻ em

ơ  trẻ era, sốt ré t ác tính dễ xảy ra hơn người lốn. Bệnh thường xảy ra từ  từ, trẻ 
đờ đan, bỏ ăn, nôn mửa. Cũng thường gặp các triệu chứng khác như đau, chướng 
bụng, tiêu chảy. Gan và lách đểu to, ấn vào thấy đau. Thân nhiệt 39-41°C, bệnh 
nhân có the sốt liên tục hoặc dao động, kèm theo dấu hiệu màng não và co giật. 
Thiếu máu thường xảy ra  rấ t nhanh. Tỷ lệ tử vong do sô’t ré t ở trẻ  em thường cao 
hơn so vói người lốn.

5.4.2.4. Sốt rét ở p h ụ  nữ  có thai

Phụ nữ có thai thường có sự suy giảm miễn dịch, nên dễ bị mắc sốt ré t nặng. 
Sốt rét có thể gây ra  sảy thai, đẻ non hoặc làm cho thai chết lưu trong bụng mẹ. 
Nó cũng có thê là yếu tố  dẫn đến tiền kinh giật hoặc sản giật, số t ré t tiềm ẩn có 
thể bộc phát trong khi sinh nỏ hoặc trong khi cho con bú. p. falciparum  dễ đưa 
thai phụ đến sốt ré t ác tinh. Tại vùng có dịch sốt rét, cần điều trị càng sớm càng 
tô't cho những phụ nữ có thai.

5.4.2.5. Số t rét bâm  s in h

Xảy ra do KST sốt ré t từ máu mẹ chui qua bánh rau vào thai, nên ngay sau 
khi trẻ sinh ra trong máu đã có KST sốt rét. Vì hiện tượng này ít xảy ra, nên sô"t 
rét bẩm sinh cũng hiếm gặp. Tuy nhiên trong những vùng có dịch lưu hành, cần 
lưu ý để phân biệt với sốt rét sơ sinh (do nhiễm KST sau khí đã sinh ra). Nên căn 
cứ vào một sô" tiêu chuẩn sau để xác định là sốt rét bẩm sinh:

-  Loại trừ  khả năng trẻ nhiễm từ bên ngoài.

-  Ngay sau khi trẻ sinh ra, trong máu tìm thấy ngay KST.

-  KST của con cùng loại với cha mẹ.

-  Trẻ có biểu hiện những triệu chứng lâm sàng của sốt ré t (sốt, quấy khóc, tiêu 
chảy, bú kém, vàng da, gan lách to), giảm khi điều trị đặc hiệu.

Để kết luận là sốt rét bẩm sinh, cần có ít nhất 3 trong 4 tiêu chuẩn kế trên. 
Sốt rét bẩm sinh là một thể bệnh đặc biệt nghiêm trọng, cần phải phát hiện và 
điều trị thật sớm để hạn chê tử vong.
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5.4.2.6. S ố t ré t do tru y ề n  m á u

Bệnh thường xảy ra  ỏ những người được truyền máu trực tiếp hoặc từ  ngân 
hàng máu (vì ở nhiệt độ 4°c, KST sốt ré t vẫn sống được nhiều ngày).

Khoảng 4-7 ngày sau khi được truyền máu có mầm bệnh, bệnh nhân bắt đầu 
lên các cơn sốt ré t điển hình. Trong trường hợp này KST không có giai đoạn đi qua 
gan mà vào máu trực tiếp nên dù có nhiễm bất cứ loại KST sốt ré t nào cũng không 
xảy ra tái phát. Bệnh thường nhẹ hơn, tuy nhiên gần đây người ta  nhận thấy sốt 
ré t ác tính có thế xảy ra  khi ngưòi được truyền máu đang ỏ trong tình trạng suy 
nhược cơ thê hoặc đang bị các bệnh nặng khác.

5.4.2.7. Số t ré t m a n  t ín h

Thật ra, sốt ré t là một bệnh tự giới hạn. Nếu không điều trị, bệnh kéo dài một 
thời gian nhất định rồi tự hết khi m ật độ KST giảm dần và bị tiêu diệt trong cơ 
thế. ơ  những vùng dịch tễ, người dân thường xuyên bị muỗi đốt nên KST luôn 
xâm nhập vào cơ thể. Khi sổng một thời gian lâu dài (vài năm  trở lên), dần dần 
trong họ hình thành  một thể sốt ré t đặc biệt mà ta  thường gọi là sốt ré t mạn tính 
(hay sốt ré t kinh niên). Bệnh nhân thường luôn mỏi mệt, đau lưng, nhức mỏi chân 
tay, nhức đầu ở vùng trán , chóng mặt, ăn không ngon, chậm tiêu hoá, m ất ngủ và 
đôi khi hay cáu gắt. Người bệnh bị thiếu máu, da sạm đen, gan lách đều sưng to.

ơ  đôi tượng trẻ  em, sốt ré t mạn tính  thường biểu hiện như trẻ  chậm lớn, mặt 
bệu, bắp cơ nhão, bụng chướng, niêm mạc nhạt màu, tuổi dậy thì đến chậm, gan 
và lách lúc đầu to, sau dần thu  nhỏ lại.

Đối với phụ nữ, sô’t ré t mạn tính  hay gây sảy thai, đẻ non, tha i chết lưu trong 
bụng, hoặc hữu sinh vô dưỡng.

5A.2.8. Sốt rét nôi tạ n g  tiến  tr iển

Thường do P. falciparum  hoặc p. vivax và có ở những người tiền miễn dịch 
không đầy đủ.

Bệnh nhân thiêu máu, da xanh nhợt, khó thồ, m ệt mỏi. Khi thăm  khám  lâm 
sàng thấy tim có tiếng thổi tâm  thu  cơ năng, phù, lách to nhiều, thân  nhiệt dao 
động 37,5 -  38°c. Bệnh diễn biến nặng dần, khỏi tự nhiên rấ t hiếm.

Trong một sô các trường hợp, biểu hiện lâm sàng không rõ, hoặc bệnh nhân 
suy mòn dần. Nếu được điều trị, bệnh giảm dần.

5.4.3. G iải p hẫu  b ện h  lý

Trong bệnh sôt rét, lách, tuỷ xương, các hạch lympho, gan, thận, rau  thai và 
trong các thể nặng thì não bộ là những nơi có biểu hiện nặng hay nhẹ tuỳ thec
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mức độ. Nói chung đó là những tổn thương sung huyêt với sự tăng sinh các đại 
thực bào có chứa sắc tô' màu đen gọi là Hemazoin.

-  Lách: thường bị sưng to, mềm, có màu sẫm hay đen, có nhiều xoang giãn nở 
đầy những hồng cầu nhiễm KST và các đại thực bào. Lách to là do hồng cầu bị phá 
huỷ hàng loạt qua mỗi đợt sốt, nên lách phải tăng cường hiện tượng thực bào, 
ngoài ra  trong cơ chế bệnh sinh, bệnh sốt rét còn có hiện tượng rốỉ loạn thần  kinh 
vận mạch làm thần  kinh giãn mạch hưng phấn mạnh, làm cho máu vê lách nhiều 
hơn. Nếu bệnh nhân được điều tr ị tốt, lách sẽ trở về bình thường. Nếu bệnh nhân 
bị tái nhiễm nhiều lần hoặc mắc bệnh kéo dài các tế  bào sẽ bị xơ hoá, mao mạch 
thần kinh giao cảm và phó giao cảm không thể hồi phục, nên lách vẫn to mặc dù 
bệnh nhân đã khỏi hẳn sôt rét.

-  Gan: gan là bộ phận đầu tiên bị tổn thương do sốt rét. Gan thường bị sưng to 
có màu nâu sẫm. Các tế  bào Kupffer có hiện tượng phì đại và tăng sinh, Có thể 
xuất hiện các 0 hoại tử tế  bào gan và thoái hoá mỡ nhu mô gan trong thể sốt ré t ác 
tính hoặc sôt thể mật. Thường p. falciparum  hay gây tổn thương gan.

-  Máu: thiếu máu là một triệu chứng không thể thiếu được trong bệnh sốt rét. 
Do hồng cầu bị phá vỡ hàng loạt, mà trung tâm tạo máu lại bị ức chế do độc tô' của 
KST. Ngoài giảm hồng cầu, các dòng tế  bào máu khác cũng bị giảm như bạch cầu, 
bạch cầu đa nhân trung tính. Máu còn có một sô’ thay đổi hoá học như tăng 
glucose, giảm protein, giảm albumin,...

-  Não: ở những bệnh nhân bị sô”t rét ác tính thể não thấy não tổn thương có 
màu xám hoặc đen nhạt, phù và có những ổ nhũn não. Có hiện tượng tắc mạch 
máu não và tràn  đầy KST trong đó.

-  Các cũ quan khác: tuỷ xương, thận, tim, phôi cũng bị tổn thương. Tại những 
cơ quan này thường thấy các mạch máu bị giãn rộng, chứa đầy các hồng cầu bị 
nhiễm KST, đôi khi có hình ảnh tắc mạch máu, phù, xuất huyết hoặc hoại tử. Da 
và niêm mạc bị sạm đen do sắc tố  heamozoin giải phóng ra  khi hồng cầu bị vỡ 
đọng lại ỏ các mô dưới da hoặc niêm mạc.

5.5. CHẨN đ o á n  b ệ n h  s ố t  r é t

Chẩn đoán bệnh sốt ré t phải dựa vào 3 yếu tô: lâm sàng, dịch tễ và 
xét nghiệm.

-  Lâm sàng: tuỳ từng bệnh nhân, từng thê bệnh sốt ré t mà có triệu chứng 
lâm sàng khác nhau. Thể sô't ré t thông thường có cơn sốt ré t điển hình. Nếu gặp 
các cơn sô’t ré t không điển hình, chẩn đoán lâm sàng đôi khi cũng gặp nhiều khó 
khăn như những người sô’t ré t lần đầu thường sốt kéo dài liên miên hoặc những
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người sốt ré t nhiều lần  chỉ thấy  người gai rét, ốn lạnh, m ệt mỏi, nhức đầu và ha 
ngáp vặt.

-  Dịch tễ: yếu tố  dịch tễ tuy  không có giá trị quyết định, nhưng có giá trị gợi 
rấ t quan trọng. Trưốc một bệnh nhân bị sốt cần nghĩ đến sốt rét, nếu bệnh nhâ 
đó có tiền sử lưu trú  trong vùng có sốt ré t lưu hành hoặc vùng đang xảy ra  dịch sõ 
rét tối thiểu 1 tuần  trước khi phát bệnh, c ầ n  lưu ý đến một sô' phương thức laj 
truyền khác như truyền máu, tiêm  chích xì ke ma tuý, sốt ré t bẩm sinh,...

-  Xét nghiệm: xét nghiệm máu bằng tiêu bản nhuộm Giemsa đê chẩn đoán sổ 
rét là một phương pháp cổ điên được sử dụng rộng rãi và cho đến nay vẫn là tiêi 
chuẩn vàng đế chẩn đoán bệnh sốt rét. Nên tiến hành lấy m áu khi bệnh nhâ] 
đang lên cơn sốt rồi nhuộm Giemsa và quan sát bàng vật kính dầu trên  kính hiểi 
vi. Chỉ được kết luận âm tính  khi soi đủ 6 lần liên tiếp (mỗi lần cách nhau 6 giờ] 
mỗi lần soi 100 vi trường mà không thấy KST sốt rét.

Mật độ KST được đánh giá theo quy ưốc sau đây:

+ : 1 -  10 KST/ 100 vi trường.

++ : 11 -  100 KST/ 100 vi trường.

+++ : 1 -  10 KST/ 1 vi trường.

++++ : trên  10 KST/ 1 vi trường.

Ngoài ra có thế dùng các phản ứng miễn dịch để chẩn đoán như phản ứriỊ 
miễn dịch huỳnh quang gián tiếp hoặc ELISA để phát hiện kháng thể của KST sỗ 
rét trong máu. Hiện nay người ta  đang nghiên cứu phát hiện kháng nguyên sót ré 
trong máu bằng kỹ th u ậ t kháng thể đơn dòng PCR hoặc miễn dịch hấp phụ gẳi 
men ELISA.

5.6. ĐIỂU TRỊ BỆNH S ố T  RÉT

5.6.1. N gu yên  tắ c  đ iều  trị

-  Chan đoán sớm và điều trị sớm.

-  Điều trị triệ t để: bao gồm điều trị cắt cơn sốt nhanh  chóng (hết KST tron 
máu), điều trị tiệt căn chông tá i phát xa (đối với p. vivax) và diệt giao bào để chốn 
lây lan.

-  Điều trị toàn diện: kết hợp điều trị thuốc sốt ré t đặc hiệu vói nâng cao sức đ 
kháng của cơ thể .

-  Tuỳ theo tình hình kháng thuốc mà dùng thuốc chống kháng cho thích hợp.
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5.6.2. T huôc số t rét

Thuốc sốt ré t rấ t nhiều loại và phức tạp. Hầu như mỗi loại thuôc đêu có tác 
dụng chọn lọc trên  một vài khâu của chu kỳ phát triển của KST sốt rét. Phân loại 
theo nguồn gôc ta có các nhóm thuốc sốt rét sau:

5.6.2.1. Nhóm có nguồn gốc thực vâ t

-  Nhóm Aryl amino alcohol: Quynin, quynidin (alcaloid của vỏ cây quynquyna).
+ Đây là một loại thuốc chông sô't rét chủ yếu, có tác dụng diệt thể vô tính trong 

hồng cầu tấ t cả các loại KST sốt rét nhanh và mạnh, dùng để điều trị những trường 
hợp sốt rét nặng, sốt rét ác tính (trừ thể sốt nôn ra mật và đái ra huyết sắc tô) và khi 
P. falciparum  đã kháng thuôc. Không có tác dụng diệt thể giao bào của p. falciparum.

+ Thời gian bán thải (half life): 1 1 -1 8  giò.

+ Tác đụng phụ: ù  tai, chóng mặt, nhức đầu, buồn nôn. Vối phụ nữ có thai khi 
dùng Quynin thì nên dùng liều trung bình và chia làm nhiều lần. Dạng thuốc tiêm 
có thê gây co th ắ t mạch máu quanh vùng tiêm, hạn chế sự hoạt động của bạch cầu 
nên dễ gây hoại tử dẫn đến áp xe.

+ Chông chỉ định: không dùng Quynin vối người có tiền sử mẫn cảm với
Quynin và những trường hợp có đái ra huyết sắc tô' khi dùng Quynin.

-  Nhóm Sesquyter penlacton: Artemisinin và dẫn xuất (chiết tách từ cây 
thanh hao hoa vàng):

+ Artemisinin:

* Tác dụng: diệt thể vô tính trong hồng cầu nhanh và mạnh, nhanh hớn cả 
Quynin và Meữoquyn. Tuy không có tác dụng diệt thể giao bào nhưng vì có tác 
dụng diệt nhanh tấ t cả các thể vô tính trong máu nên gián tiếp làm giảm thể hứu 
tính và do đó làm giảm sự lây truyền. Artemisinin là một thứ thuôc có hiệu lực cao 
vối tấ t cả các loại KST sô't rét, là thuốc được lựa chọn trong điều trị sô't ré t ác tính 
thể não và vối p. falciparum  đa kháng. Đến nay chưa có hiện tượng kháng thuốc 
Artemisinin.

* Tác dụng phụ: rấ t ít gặp ỏ người. Nếu ở dạng viên đạn (toạ dược) dùng để đặt
ở hậu môn có thể gây đau rá t hậu môn, đau bụng, ỉa chảy.

* Chống chỉ định: không dùng cho phụ nữ có thai dưới 3 tháng.
+ Artesunat:

Là một dẫn xuất của Artemisinin, có the hoà tan trong nước.

* Tác dụng: tác dụng giông như Artemisinin nhưng vào máu nhanh hơn. Ưu 
tb ế  hơn Artemisinin là có dạng thuốc tiêm, nên sử dụng trong trường hợp sốt rét 
ác tính.
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* Tác dụng phụ: rấ t ít gặp. Có thể nổi mẩn đỏ ở da. Nếu dùng liều cao có thể 
gây nhiễm độc tim.

* Chông chỉ định: không dùng cho phụ nữ mang thai dưới 3 tháng.

+ Artemether:

Cũng là một dẫn suất của A rtem isinin (Methyether), hoà tan  trong dầu lạc.

* Tác dụng: giông như Artem isinin, ưu th ế  là có loại tiêm  và vì tan  trong dầu 
nên phải tiêm bắp thịt.

* .Tác dụng phụ: độc hơn A rtem isinin và A rtesunat, có thể ngộ độc tim. Liều 
cao với súc vật th í nghiệm có gây độc thần  kinh.

-  Dihydroartemisinin:

Là một chất chuyển hoá (metabolite) của Artemisinin.

* Tác dụng: m ạnh hơn tấ t cả các thuôc thuộc nhóm Artem isinin.

* Tác dụng phụ: rấ t ít, có thể gặp m ẩn đỏ ở da.

Thuôc này mới chỉ sản xuất ở Trung Quốc, Việt Nam đang bắt đầu nghiên cứu 
để sản xuất.

5.6.2.2. Nhóm các thuốc tổng hợp hoá học

-  Nhóm Aryl amino alcohol:

Mefloquyn là một hoá chất tổng hợp, có công thức hoá học gần giông quynin 
nên không dùng phối hợp với quynin. Còn có tên là Lariam, mefaquyn.

+ Tác dụng: diệt thể vô tính  mạnh đốì vói tấ t cả các loại KST sốt rét, đặc biệt 
với P. falciparum  đa kháng. Bắt đầu có kháng nhẹ với p. falciparum , kháng chéo 
với Cloroquyn.

+ Thòi gian bán thải: 22 -  23 ngày. Được dùng trong điều tr ị dự phòng.

+ Tác dụng phụ: nhức đầu, buồn nôn, mệt, đau bụng. Có thể gây rô'i loạn nhịp 
tim, rô'i loạn thị lực, rối loạn tâm  thần.

+ Chống chỉ định: không dùng cho phụ nữ có thai dưối 3 tháng.

-  Halofantrin: còn có tên là Halfan. Hiện ít dùng tạ i Việt Nam.

+ Tác dụng: giông Meíloquyn nhưng độc tính cao hơn. Diện dùng còn hẹp, giá 
thành đắt.

+ Thời gian bán thải: 3 - 4  ngày.

+ Tác dụng phụ: đau bụng, ỉa chảy, ngứa.

+ Chống chỉ định: phụ nữ có thai và đang cho con bú.

-  Nhóm am ino- 4 -  quynolein:
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+ Chloroquyn: còn có tên là Delagyl, Chingamin.
* Tác dụng: là loại thuốc diệt thể vô tính mạnh của tấ t cả các loại KST sôt rét. 

Nhưng hiện nay thuôc này đã bị p. falciparum  kháng mạnh và trên diện rộng nên 
chỉ còn được dùng ở nơi mà KST chưa kháng thuốc và với loại p. vivax và p. 
malariae. Ngoài cắt cơn sốt, Cloroquyn còn có thể diệt được cả giao bào của p. 
vivax và p. malariae.

* Thòi gian bán thải chậm: trung bình 4 - 8  ngày và có thể lâu hơn.
* Tác dụng phụ: ít gặp, có thể bị nhức đầu, nổi mẩn ở da, nếu dùng lâu ngày có 

thê gây mờ mắt. Tai biến nặng có thể gây viêm màng mạch, giảm bạch cầu hạt, 
viêm gan, nhiễm độc, rôì loạn tinh thần.

* Chú ý: không dùng tiêm thẳng tĩnh mạch và tiêm cho trẻ em dưới 5 tuổi.
+ Amodiaquyn: còn có tên là Flavoquyn, Camoquyn, Nivaquyn.

* Tác dụng: giống như Cloroquyn nhưng mạnh hơn. Với p. falciparum  kháng 
Cloroquyn, thời gian đầu Amodiaquyn còn có tác dụng, sau cũng xuất hiện kháng 
như Cloroquyn.

* Thời gian bán thải: như Cloroquyn.
* Tác dụng phụ: như Cloroquyn, nhưng mệt hơn và có thể làm giảm bạch cầu, 

gây mờ mắt, độc gan nếu dùng kéo dài.

-  Nhóm amino—acridin:

Mepacrin: còn có tên là Quynnacrin, Atebrin, Acrichin.
+ Tác dụng: diệt thể vô tính các loại KST sô't rét. Trưâc đây được sử dụng rất 

nhiều, nhưng vì thuốc gây vàng da, vàng mắt và cũng đã xuất hiện kháng thuôc, 
lại có nhiều loại thuốc tốt hơn thay thế nên hiện nay ít dùng (ỏ Việt Nam hiện nay 
cũng không dùng nữa).

+ Tác dụng phụ: mẩn đỏ ở da, có thê gây rôĩ loạn tâm thần.

-  Nhóm Biguamid:
Paludrin (Proguanil). Cùng nhóm còn có Clorproguanil, Cycloguanil.
+ Tác dụng: nhóm thuôc này có tác dụng diệt thể vô tính nhưng không mạnh. 

Có khả năng tác động đến thể hồng cầu và làm hỏng giao bào p. falciparum. Trước 
đây hay dùng trong dự phòng.

Hiện nay p. falciparum  cũng đã kháng vối nhóm thucúũ này nên không được 
dùng nữa.

+ Thời gian bán thải: 20 giờ.
+ Tác dụng phụ: ít gặp, có thể thấy nổi mẩn ngoài da, rụng tóc, viêm niêm 

mạc miệng.

H t  ỈIM H  T R Ù M  [ H Ỉ  NỘI]
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-  iNinom D iam ino py n m iam :

+ Pyrimethamin: còn có tên  là Daraprim , Malocid, Tindurin, Clorodin.

* Tác dụng: ức chê men dihydrofolat reductase của KST. Tác động lên thể vô 
ih  không m ạnh nên hiện ít  được sử dụng trong điều trị. Tác động lên thể tiền 
ing cầu và làm hỏng giao bào của p. falciparum  nên dung trong dự phòng và 
lối hợp vói nhóm Sulfon, Sulfonamid và Quynin để tăng  hiệu lực chống p. 
lciparum  kháng Cloroquyn. Hiện nay cũng đã xuất hiện kháng thuốc đối với p. 
lciparum.

* Thời gian bán thải: 4 - 5  ngày.
* Tác dụng phụ: nhẹ, ít gặp, có thể thấy mẩn đỏ da, hạ  bạch cầu.

+ Trimethoprim:
* Tác dụng: giống Pyrim etham in nhưng yếu hơn (thường phối hợp với 

ilfamethoxazol trong loại biệt dược mang tên Bactrim).

* Thời gian bán thải: 16,5 -  21 giờ.
* Tác dụng phụ: kém ăn, buồn nôn.

' -  Nhóm Sulfon và Sulfonamid:

Nhóm Sulfon: còn có tên Dapson, DDS.
Nhóm Sulfonamid có Sulfadimethoxypứidazin, Sulfalen, Sulfadoxin.

+ Tác dụng: tác động đến acid Paraaminobenzoic (PAB) làm ảnh hưởng đến 
uá trình  chuyển hoá của KST sốt rét. Có tác dụng trên  thể vô tính  và làm hỏng 
lao bào P. falciparum. Thường dùng phôi hợp vởi Pyrim etham in để giải quyết các 
■ường hợp P. falciparum  kháng thuốc. Gần đây cũng đã xuất hiện kháng thuốc 
ỉa  P. falciparum  ố một sô' địa phương.

+ Tác dụng phụ: dị ứng ngoài da từ  nhẹ đến nặng, có thể gây độc hệ thống
láu: hạ bạch cầu, thiếu máu do tan  vỡ hồng cầu ở những người thiếu men G6PD.

+ Thòi gian bán thải của nhóm Sulfon: 3 ngày, và của nhóm Sulfonamid: 7-8 
gày.

-  Nhóm kháng sinh dùng trong điều tr ị sô’t rét:

+ Tác dụng: ức chế một phần hay toàn phần các riboxom của KST sốt rét, thể 
5 tính và thể tiền hồng cầu. Vì tác dụng chậm và yếu nên phải phôi hợp vỏi một 
lại thuốc sốt ré t khác như Quynin, Artemisinin, khi phối hợp làm tăng hiệu lực 
ỉa  nhóm này. Thường dùng đối với p. falciparum  kháng Chloroquyn và Fansidar 
à làm giảm tái phát gần của Artemisinin.

Các loại kháng sinh thường dùng là: Tetracyclin, Doxycyclin, Minocyclin, 
lindaraycin v.v...
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+ Tác dụng phụ: buồn nôn, ỉa chảy. Có thể làm hỏng men răng của trẻ  era và 
gây suy gan cấp cho phụ nữ có thai. Chống chỉ định cho phụ nữ có thai và trẻ em 
dưối 8 tuổi.

-  Nhóm am ino- 8 - quynolein:

Thuôc tổng hdp hoá học có màu da cam. Gồm có:

Primaquyn (Diphosphat primaquyn).

Quynocid (Dichlohydrat primaquyn).

WR 388.605: là một loại thuôc mới, đang tiếp tục được nghiên cứu và có nhiều 
triển vọng.

+ Primaquyn:

* Tác dụng: chủ yếu trên thể ngủ (thể gây tái p h á t xa) của p. vivax nên dùng 
làm thuôc điều tr ị tiệ t căn, chông tái phát xa. Còn có tác dụng diệt thể hữu tính 
của P. falciparum. Vối liều thấp có thể làm hỏng giao bào, nên còn được gọi là 
thuốc chống lây lan p. falciparum.

* Thời gian bán thải: 6 giờ.

* Tác dụng phụ: vối liều bình thường, không có tác dụng phụ. Nếu dùng liều 
cao, có thể biểu hiện kém ăn, buồn nôn, tím môi, co rú t cơ bụng. Có thể ảnh hưởng 
đến máu và tuỷ xương gây hạ bạch cầu, thiếu máu, methemoglobin máu, ảnh 

hưởng đến hoạt động tạo máu. ó  ngưòi, thiếu men G6PD có thể gây tán huyết, 
huyết sắc tố  trong nước tiểu. Nếu ngừng thuốc, các biểu hiện trên  sẽ hết.

* Chống chỉ định: đối với những ngưòi thiếu hụ t G6PD, phụ nữ có thai dưối 3
tháng, ở những người có giảm bạch cầu hạt và trẻ em dưối 5 tuổi.

+ Quynocid: Giông Primaquyn nhưng ít độc hơn.

5.6.3. Vấn đề k h án g  th u ốc

Theo định nghĩa của WHO thì kháng thuôc là "khả năng của một loại K ST  sốt 
rét có thể sống sót và phát triển mặc dù bệnh nhân đã được điều trị và hấp thu 
được một lượng thuốc hoặc chính xác hơn, trong máu bệnh nhân đã có nồng độ 
thuốc mà trước đây vẫn ngăn cản và diệt loại K ST  sốt rét đó". Hiện nay nói đến 
kháng thuôc là mang ý nghĩa kháng hoàn toàn.

Khi nói đến sốt ré t kháng thuôc là nói đến p. falciparum  kháng. Việc điều trị p.
falciparum thành công hay thất bại ảnh hưởng trực tiếp đến tính mạng của bệnh 
nhân. Các loại KST sốt ré t khác như p. vivax, p. malariae, p. ovale chưa có kháng 
■Chloroquyn. Tuy nhiên, gần đây có một vài tác giả đã nêu một số trường hợp p. uivax
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kháng Cloroquyn ở Indonesia, Papua New Guinea và đảo Salomon, nhưng mức đ
chưa có gì quan trọng.

P. falciparum  có khả năng kháng lại tấ t cả các thuốc sốt ré t. Tốc độ kháng Vi 
lan truyền kháng thuốc phụ thuộc chính vào chính sách sử dụng thuốc sô't ré t Ví 
khả năng khống chế sự lan truyền qua muỗi, sử  dụng thuốc sốt ré t một cách tu 
tiện đang là vấn đề phô biến ở hầu hết các quô"c gia có sốt ré t trên  thê giới, đồni 
thời với việc chưa có được một phương pháp tối ưu chữa tr ị và chống sốt rét.

5.7. PHÒNG, CHỐNG SỐT RÉT

Bệnh sót ré t là một bệnh đã có lịch sử lâu đời, gây ra  nhiều tổn th ấ t về sứ 
khoẻ, kinh tế, xã hội, văn hoá v.v... Việc phòng, chông sốt ré t là một nhiệm vụ bứ 
thiết đòi với nhiều nưóc trên  th ế  giới và phụ thuộc vào rấ t  nhiều yếu tố  và điềi 
kiện khác nhau của từng nước. Những nưốc trên  th ế  giới có lưu hành bệnh sô't ré 
đều đề ra  những chiến lược và kế  hoạch phòng, chông sốt rét.

5.7.1. N gu yên  tắ c  ph òn g , ch ố n g  số t ré t

-  Phòng, chống trên  quy mô rộng lớn.

-  Phòng, chống lâu dài.

-  Xã hội hoá việc phòng, chông sốt rét.

-  Chiến lược phòng, chông phù hợp với từng địa phương.

5.7.2. Các b iện  pháp  p h òn g , ch ô n g  số t rét

5.7.2.1. G iảm  ng u ồ n  bệnh

Phát hiện và điều tr ị tr iệ t để cho người bệnh sẽ diệt được nguồn lây bệnh. Đặi 
biệt phải chú ý phát hiện và điều trị cho những người mang KST lạnh. Quản 1’ 
những bệnh nhân sau điều tr ị sốt ré t (vì có thể bệnh nhân  hết sốt nhưng vẫi
mang KST) và những người từ  vùng sô't ré t về để kịp thời chẩn đoán và điều trị.

5.7.2.2. G iải quyế t k h â u  tr u n g  g ia n  truyền  bênh

Đây là một khâu hết sức quan trọng trong công tác phòng, chông sô"t rét. Tư 
vào đặc điểm sinh lý, sinh thái của từng loài muỗi ở mỗi vùng, mà chúng ta  lự! 
chọn các biện pháp tiêu diệt thích hợp. Chúng ta  có thể áp dụng một lúc nhiềi 
biện pháp đế tác động vào một trong các khâu trong chu kỳ phát triển  của muỗi.
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— Biện pháp hoá học: bao gồm biện pháp tẩm màn, hương xua muôi, phun hoá 
chất diệt muỗi. Để tẩm  màn, hiện nay ở Việt Nam thường dùng Perm ethrin (0,08g
-  0,5g/m2 màn), ICON (20mg/mz màn với ICON nguyên chất), Fendona (25mg/m2 
màn vối Fendona nguyên chất). Khi phun hoá chất thường phun vào các loại tường 
với độ cao khoảng 2m, phun cả gầm sàn (nếu là nhà sàn), không phun vào các 
dụng cụ trong nhà. Ngoài 3 loại hoá chất tẩm màn có thể dùng cả phun tồn lưu 
trên tường, người ta  còn có thể dùng Malathion. Đôi vối hương xua muỗi, phải đảm 
bảo diệt muỗi nhanh, mạnh trong thời gian ngắn, nhưng không độc đôi với người 
và gia súc, dễ sử dụng và dễ bảo quản.

— Biện pháp sinh học: thường là để diệt thể ấu trùng của muỗi (con quăng và 
bọ gậy)- Có thể nuôi cá (cá vàng, cá chép, cá chọi, cá rô phi,...) để ăn bọ gậy, con 
quăng, sử dụng một sô' loại Mesocyclops nuôi trong thuỷ vực hoặc dụng cụ chứa 
nước đế ăn bọ gậy. Hiện nay đang nghiên cứu nuôi muỗi đực trong phòng thí 
nghiệm, sau đó làm m ất khả năng thụ tinh bằng hoá học hoặc phóng xạ, rồi thả 
vào môi trường tự nhiên làm muỗi cái không đẻ trứng được hoặc trứng đẻ ra không 
được thụ tinh.

— Biện pháp cơ học và cải tạo môi trường: cải tạo môi trường để làm giảm nơi 
đẻ của muỗi như lấp ao tù  nước đọng, khơi thông cống rãnh, mương máng, đậy kín 
các dụng cụ chứa nước trong nhà. Có thể dùng các biện pháp cơ học để diệt muỗi 
như đập muỗi, bắt muỗi bằng vợt điện, bẫy đèn,...

ố. 7.2.3. B ảo vệ người là n h

Đế bảo vệ người lành, chúng ta phải phòng, chông muỗi đốt bằng nhiều hình 
thức như ngủ màn, mặc quần áo bảo hộ khi làm việc ở những nơi có muỗi, uống 
thuốc phòng khi đến vùng có sốt rét lưu hành.

Ngoài các biện pháp trên, chúng ta  còn phải nâng cao chất lượng chẩn đoán và 
điều trị sốt ré t ỏ bệnh viện tuyến huyện, nhất là trong các trường hợp đã điều trị 
liều ban đầu không khỏi, sốt ré t nặng, sốt rét ác tính. Trang bị dần cho bệnh viện 
huyện những phương tiện cần thiết cho hồi sức cấp cứu, điều trị sốt ré t biến 
chứng,... Đào tạo và đào tạo lại vê phòng chông sốt rét cho tuyến y tê cơ sở. Nâng 
cao chất lượng cán bộ của hệ thông chuyên khoa sốt rét.

Đánh giá lại theo định kỳ tình hình sốt rét. Xác định các chỉ số đánh giá, củng 
cô' công tác thông tin, thống kê báo cáo thông nhất trong cả nước.

Phát triến các nghiên cứu khoa học về sốt rét, nhanh chóng đưa vào ứng dụng 
phù hợp vối thực tiễn Việt Nam.

Tranh thủ sự viện trợ và hợp tác quôc tế  cho chương trình phòng, chống sô’t rét.
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CÂU HỎI Tự LƯỢNG GIÁ

1. Đặc điểm nào sau đây k h ô n g  p h ả i là đặc trưng của Plasm odium  falciparum !
A. Hồng cầu bị ký sinh to lên.

B. Đa ký sinh.

c. Thể tư  dưỡng non có dạng giống amip.
D. Thể phân liệt có 8 -  32 m ảnh trùng.
E. Giao bào hình lưỡi liềm, quả chuôi.

2. Chu kỳ sinh sản vô tính  trong tê bào gan từ  1 thoa trùng  của p. vivax tạo ra s 
lượng m ảnh trùng  là
A. 40 000 m ảnh trùng.

B. 30 000 m ảnh trùng, 
c . 20 000 m ảnh trùng.
D. 10 000 m ảnh trùng.
E. 5 000 m ảnh trùng.

3. Tất cả các loài muỗi Anophelés đều có khả năng truyền bệnh sốt rét.

A. Đúng B. Sai.

4. Thòi gian hoàn thành  chu kỳ sinh sản vô tính  trong hồng cầu

-  của P. falciparum  l à ............................giờ
-  của p. vivax l à ...................................... giờ
-  của p. malariae l à ............................... giò

5. ơ  một bệnh nhân, để loại trừ  hoàn toàn bệnh sất rét, ta  phải xét nghiệm má
.........lần, cách n h a u ......... giò.

6. Tại Việt Nam, Anopheles m inim us được phân bô' chủ yếu ỏ ..........

7. Loại KST sốt ré t nào k h ô n g  th ể  ngủ trong tế  bào gan?

A. P. falciparum.
B. p. vivax.
c. p. malariae.
D. P. ovale.

8. KST sôt ré t xâm nhập vào cơ thể người qua
A. ăn rau sống.

B. muỗi truyền bệnh đốt. 
c . qua quan hệ giối tính.
D. qua sữa mẹ.
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A. Đúng. B. Sai.
Trình bày hình thể KST sốt ré t và phân biệt sự khốc nhau giữa các loài 
Plasmodium.
Trình bày chu kỳ phát triển của KST sốt ré t giai đoạn ỏ người.

Trình bày chu kỳ phát triển của KST sô't rét giai đoạn ở muỗi.

Nêu các đặc điểm khác nhau về chu kỳ giữa các loài Plasmodium.

Trình bày các phương thức truyền bệnh sốt rét.

Nêu những thay đổi của cơ thể trong bệnh sốt rét.

Nêu các đặc điểm dịch tễ học sốt rét.

Trình bày triệu chứng lâm sàng của các thể bệnh sô’t  rét.

Trình bày phân loại thuôc sốt rét.

Nêu tác dụng dược lý của các thuôc chính trong điều tr ị sất rét.

Trình bày các biện pháp phòng, chống sất rét.
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Chương 6 

TIẾT TÚC Y HỌC 

(ARTH RO PO D A)

1. ĐẠI CƯƠNG VỀ TIẾT TÚC

Tiết túc là những động vật đa bào, không xương sống, chân có nhiều đốt nối 
Si nhau bằng nhiều khớp nên còn gọi là động vật chân đốt hay chân khởp (tiết = 
3ạn, túc = chân), cơ thể đối xứng và bên ngoài có lớp vỏ cứng là chất kitin  bao bọc.

Tiết túc đa sô' thuộc loại KST tạm  thòi, nên chúng sống chủ yếu ỏ ngoại cảnh, 
goài ra, cũng có một sô' loại tiế t túc toàn bộ chu kỳ đều ký sinh trên  cơ thể vật 
lủ (ghẻ, chấy, rận,...). Tiết túc thường chiếm thức án của vật chủ bằng cách hút 
láu, do đặc điểm này tiế t túc có thể truyền bệnh từ  vật chủ này sang vật chủ 
bác. Người-Tiêt túc-Thú vật, do đó có mốì liên quan khá m ật th iết với nhau. Khi 
jưòi và thú vật cùng là vật chủ chung của một loài tiế t túc nào đó th ì tiế t túc này 
) thể truyền mầm bệnh từ  thú  vật sang người và ngược lại.

Có một sô' loài tiế t túc tuy không hú t máu nhưng do phương thức kiếm ăn của 
lúng mà có thể vận chuyển mầm bệnh cho người (như ruồi, gián,...).

Chủ yếu tiê t túc là những KST truyền bệnh. Trong quá trình  chiếm thức ãn, 
ột sô" tiêt túc có thể gây bệnh (rệp gây dị ứng khi đốt người; muỗi, bọ chét khi hú t 
áu gây ra chứng sẩn ngứa,...), nhưng truyền bệnh do tiết túc gây ra  vẫn đóng vai
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trò chủ yếu. Do tính chất và khả năng truyền nhiều loại bệnh nguy hiêm và gây ra 
những vụ dịch bệnh (như dịch hạch) nên tiết túc có thể được sử dụng làm vũ khí 
gây chiến tranh.

Theo Limnaeus, tiế t túc còn có thể gọi với tên chung là côn trùng, tuy côn 
trùng chỉ là một trong 6 lớp tiết túc. Vì do thói quen và cũng vì côn trùng là sinh 
vật chủ yếu liên quan đến các bệnh tậ t do tiết túc truyền.

6.1.1. H ình th ể

Cơ thể của tiết túc rấ t đối xứng theo trục giữa của thân  và được bao bọc bởi lớp 
vỏ kitin (thuộc nhóm keratin). Lớp vỏ kitin cứng, nhưng không liên tục mà gián 
đoạn nên có tính  đàn hồi và tiế t túc có thể lớn lên trong quá trình sinh trưỏng bên 
trong lớp vỏ này. Tuy nhiên mức độ đàn hồi hạn chế nên đến một thời điểm nào đó 
tiết túc phải thay vỏ (lột xác). Lớp vỏ cứng này không liên tục mà gián đoạn theo 
từng phần của cơ thể, nôì liền hai lóp cứng có một lốp màng kitin mỏng hơn. Nhò 
màng này mà các phần của cơ thể tiết túc có thể chuyển động được và có thể phình 
to ra sau khi ăn.

• Đa sô' tiết túc trưởng thành (trừ lớp nhện), có thân  được chia ra  làm 3 phần: 
phần đầu, phần ngực, phần bụng. Phần đầu có khi có đầy đủ các bộ phận của đầu, 
nhưng có khi chỉ là đầu giả do chỉ mang những bộ phận giúp cho việc bám của tiết 
túc. Ớ một số tiế t túc (lớp côn trùng), phần đầu bao gồm đầy đủ các bộ phận mắt, 
pan (xúc biện), ăng ten (xúc tu, râu), miệng, não,... Còn nếu phần đầu chỉ có bộ 
phận bám và miệng thì không được coi là có cấu tạo hoàn chỉnh của đầu.

Nếu tiết túc có phân chia ngực và bụng thì những phần đó có nôi tiếp nhau rõ 
rệt. Ngực thường chia làm 3 đốt và mang những bộ phận vận động (nếu có) như 
chân và cánh, sô' lượng cánh thay đổi tuỳ theo loài. Nhiều chân nhưng không phải 
tấ t cả dùng để bám và vận động, như ỏ muỗi có những chân làm nhiệm vụ đặt 
trứng khi đẻ và không có nhiệm vụ tiếp xúc vối bê' mặt khi đậu. Những tiết túc 
liên quan đến y học thuộc nhóm thở bằng khí quản nên ỏ ngực thường là vị tr í của 
khí quản.

Bụng của tiết túc chứa các cơ quan nội tạng thường gồm các cơ quan bài tiết, 
tiêu hoá, sinh dục. Bụng có thể chia ra thành nhiều đốt. Một sô” đốt cuôĩ cùng 
chuyển thành bộ phận sinh dục ngoài. Tiết túc thường là đơn giói, có đực cái riêng 
biệt và cấu tạo của bộ phận sinh dục đực và cái có khác nhau.

Trên thân tiết túc còn có thể có lông, có những loại lông hình tơ, loại hình gai 
hoặc nhiều lông sắp xếp song song nhau như hình lược. Tiết túc có những vẩy, 
chúng có thể sắp xếp bô’ trí thành từng đám tạo nên những đường vẩy, đám màu 
hoặc băng màu.
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Màu sắc của tiế t túc thay  đổi tuỳ theo tính  chất tạo sắc tố  của chúng và mộ 
phần phụ thuộc vào sự thay  đổi độ sáng tối của môi trường sông: tiế t túc ở chỗ tô 
thường có màu đậm hơn khi ỏ chỗ sáng.

Ngoài hình thể bên ngoài của tiế t túc trưỏng thành, còn tuỳ theo các giai đoại 
khác nhau của chu kỳ mà hình thể có thể khác nhau. Chẳng hạn  như ấu trùng 
hình thể đều là ở dạng sơ khai hay phác thảo của dạng trưỏng thành.

Dưối lốp vỏ cứng k itin  là các xoang chứa các cơ quan nội tạng.
Giác quan của tiế t túc có thể dễ nhận thấy như mắt, pan, ăng ten. M ắt có thí 

là mắt đơn hoặc m ắt kép, tiế t túc thuộc lớp nhện thường không có m ắt hoặc nếu C( 
chỉ là m ắt đơn. Còn m ắt của côn trùng  bao giờ cũng là m ắt kép. Những pan ci 
nhiệm vụ tìm vật chủ hoặc tìm chỗ để hú t máu nhưng cũng còn có nhiệm vụ giĩ 
thăng bằng cho tư  th ế  tiế t túc lúc đậu. Ăng ten thường làm chức năng định hướnị 
và một số chức năng khác. Nhiều khả năng tuyệt vời về các giác quan của tiết túi 
cho đếh nay vẫn còn đang tiếp tục tìm hiểu. Đó. là các giác quan phân tích như khí 
năng đặc biệt tìm mồi, tìm con đực, con cái, tìm vật chủ thích hợp v.v...

Hình 6.1. Hinh thể ngoài của tiết tũc (muỗi)

Cơ quan tiêu hoá của tiế t túc thưòng phát triển  hoàn chỉnh gồm đầy đủ các bị 
phận: miệng, thực quản, ruột, hậu môn,... Liên quan đến các cơ quan tiêu hoá lí 
những tuyến và hạch tiêu hoá. Các cơ quan tiêu hoá dùng để chiếm thức ăr 
thường phát triên đến mức cao nhằm  giúp cho tiế t túc cắm chắc được bộ phậr 
miệng và bộ phận hú t máu vào vật chủ như vòi muỗi có bộ phận để đâm vào da. Bí 
phận đâm vào da của ve thường có ngạnh. Nhiều tiế t túc có những tuyến tiế t T í  

chất chống đông máu.

Cơ quan tuần  hoàn là mạch hở, có sự trao đổi chất trong xoang.
Cơ quan thần  kinh gồm những dây thần  kinh, hạch th ần  kinh và có thể có Cí 

hạch thần  kinh trung tâm  làm chức năng của bộ não.
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Cơ quan bài tiết của tiết túc khá hoàn chỉnh, có ống bài tiế t ra  ngoài.

Cơ quan sinh dục của tiế t túc do nhu cầu bảo vệ nòi giống nên thường có bộ 
phận sinh dục ngoài phát triển đến mức hoàn chỉnh để giữ chắc vị tr í khi giao cấu 
trong tình trạng đang bay. Bộ phận chứa tinh thường có ở tiế t túc cái để thụ  tinh 
được nhiều lần mà chỉ cần giao cấu một lần. ở  một số tiế t túc có cả nú t giao câu đê 
giữ tinh trùng của con đực.

6.1.2. S in h  h ọc t iế t  tú c

Đại đa số tiế t túc đẻ trứng, hiếm trưòng hợp đẻ ra  ấu trùng. Riêng loại ruồi 
Tse -  Tse gây ra bệnh ngủ ỏ châu Phi có khả năng đẻ ra  nhộng. Chu trình phát 
triển của tiết túc thể hiện qua sự lột xác của các giai đoạn, chủ yếu là ở giai đoạn 
ấu trùng và nhộng, ồ con trưởng thành không còn xảy ra  hiện tượng lột xác nữa. 
Các giai đoạn của tiế t túc thường trải qua các giai đoạn tương tự nhau. Sau khi 
giao hợp xong, con cái sẽ đẻ ra  trứng (hoặc ấu trùng). Trứng nỏ ra  ấu trùng và ấu 
trùng phát triển qua 2 giai đoạn, giai đoạn 1 (ấu trùng I) hay còn gọi là thiêu 
trùng, thiếu trùng phát triển sang giai đoạn 2 (ấu trùng II) hay còn gọi là thanh 
trùng. Thanh trùng sẽ phát triển thành con trưỏng thành.

6.1.3. P hân  loạ i sơ  bộ t iế t  tú c  y học

Tiết túc được chia làm 2 ngành phụ dựa vào cách thức thỏ là:*

-  Ngành phụ thồ bằng mang: chỉ có một số loài thuộc lớp giáp xác (tôm, cua) 
và lớp nhuyễn thể (ô'c) đóng vai trò là vật chủ trung gian của một sô' bệnh sán. Còn 
lại hầu hết không liên quan đến y học.

-  Ngành phụ thở bằng khí quản: liên quan đến y học có 2 lớp là lốp nhện 
(Arachnida) và lớp côn trùng ựnsecta).

Trong đó, lớp Insecta chiếm tối 3/4 ngành tiết túc và có vai trò rộng lớn về các 
phương diện y học, thú  y, nông nghiệp,...

Lốp Arachnida gồm các loại ve, mạt, nhện,... cũng có vai trò quan trọng trong 
y học nhất là thú  y.

Con trường tHành

Ắu trùng I 
(thiếu trùng)

Hình 6.2. Chu kỳ phát triển chung của tiết túc

139



6.1.4. V ai trò  củ a  t iế t  tú c  tro n g  y  h ọc

Về vai trò của tiế t túc trong y học chủ yếu là vai trò  truyền  bệnh và vai trc 
gây bệnh chỉ là thứ  yếu. Tuỳ từng loại tiế t túc mà chúng có vai trò  truyền  bệnh 
khác nhau.

Tiết túc có thể vận chuyển mầm bệnh một cách thụ  động từ  nơi này đến nơi 
khác. Phương thức vận chuyển mầm bệnh thường chỉ xảy ra  đối với những tiết túc 
sống hoặc sinh sản ỏ nơi có mầm bệnh, mầm bệnh được dính trên  th án  chúng rồi 
được khuếch tán  tới những nơi khác theo hoạt động của tiế t túc. Ví dụ ruồi, gián 
mang trên  thân, chân, cánh của chúng những mầm bệnh và gieo rắc đến nơi khác.

Tiết túc có thể đóng vai trò là vật chủ trung  gian truyền bệnh. Để hoàn thành 
chu kỳ phát triển, những KST này bắt buộc phải trả i qua một hay nhiều giai đoạn 
phát triển  trong cơ thể của tiế t túc. Chẳng hạn  như  các động vật giáp xác (tôm, 
cua,...) sông trong môi trường nước ngọt là vật chủ của sán lá phổi, Cyclop là vật 
chủ trung gian thứ  n h ấ t của sán dây Diphylobothrium latum,...

Tiết túc còn đóng vai trò là vector truyền bệnh, nghĩa là mang trên  cơ thê 
chúng những mầm bệnh khác nhau, các mầm bệnh này phát triên  ở trong cơ thê 
tiế t túc một thòi gian rồi sau đó xâm nhập vào người. Vector truyền bệnh chủ yếu 
là các tiết túc thuộc lớp côn trùng  như muỗi truyền các bệnh sốt rét, giun chỉ, sốt 
xuất huyết Dengue..., bọ chét truyền bệnh dịch hạch, ve truyền các bệnh sốt phát 
ban do Rickettsia, muỗi cát truyền bệnh do Leishmania.

Tiết túc cũng có thể gây bệnh nghiêm trọng nhưng nói chung tác hại này vẫn 
không đáng kê so với tác hại truyền bệnh. Tiết túc khi đốt và hú t máu ngưỜ! 
chúng có thể tiế t ra  độc tô’ gây viêm, mẩn ngứa (vết đốt của muỗi, chấy, rận,...), CC 
loại tiế t nọc độc gây ngộ độc hoặc tê liệt cho vật chủ (ong, ruồi vàng, bọ cạp,...) 
Tiết túc cũng có thê gây bệnh trực tiếp cho người, như Sarcoptes scabiei gây bệnh 
ghẻ, giòi ruồi sống tại các vết thương gây bệnh giòi ruồi.

6.1.5. P hương th ứ c  tru y ền  b ện h  củ a  t iế t  tú c

Đa sô' các côn trùng  truyền bệnh đều hú t máu, nhưng chúng truyền mầm bệnt 
theo nhiều cách khác nhau:

— Truyền qua nước bọt: là phương cách truyền chủ yếu nhất, đó là cách truyểr 
các loại KST sốt rét của muỗi, ruồi Tse -  Tse truyền Trypanosoma, ve truvềr 
Rickettsia,...

-  Truyền qua chất bài tiết: mầm bệnh được đào thải ra  ngoài theo phân củí 
tiết túc, sau đó nhiễm vào vật chủ qua các vết trầy  xưởc trên  da như bọ XÍ1 
Triatoma truyền bệnh Chagas, Pediculus truyền bệnh sốt hồi quy chấy rận....
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-  Truyền bệnh bằng cách phóng thích mầm bệnh trên  da: ruồi vàng Sim ulium  
truyền bệnh giun chỉ Onchocerca volvulus, ruồi trâu  Tabanidae truyền bệnh giun 
chỉ dưới da Loa loa,...

-  Truyền bệnh do tiế t túc bị giập nốt: mầm bệnh chỉ được giải phóng khi côn 
trùng bị nghiền nát, sau đó xâm nhập vào cơ thể vật chủ qua các vết trầy xước 
trên da như trường hợp nhiễm Rickettsia do chấy truyền.

-  Truyền bệnh do ựa mửa mầm bệnh: như trong trường hợp tắc nghẽn tiền 
phòng ỏ bọ chét,...

-  Truyền mầm bệnh qua dịch coxa: một sô" loại ve mềm có chứa mầm bệnh 
(xoắn khuẩn) trong dịch coxa (ở vùng háng), dịch này sẽ được tiết lên da vật chủ 
khi chúng hú t máu và mầm bệnh xâm nhập vào vật chủ qua các vết đô’t, vết xước.

6.2. L Ớ P N H ỆN  (A B A C H N ID A )

Lớp nhện là lốp tiế t túc sông trên cạn, thỏ bằng khí quản hoặc thở qua da. Cơ 
thê thường gồm hai phần: phần trước là phần đầu-ngực có miệng và 4 đói chân, 
phần sau là phần bụng mang nội tạng và hậu môn.

Con trưởng thành  thuộc lốp nhện có 4 đôi chán, mỗi chân gồm có 6 đốt, không 
có cánh và không có ăng ten, không có mắt hoặc có mắt đơn.

Âu trùng của lớp Arachnida có hình dạng giông con trưởng thành, có vài loại 
ấu trùng chỉ có 6 chân.

Lớp nhện gồm nhiều bộ, trong đó có 2 bộ liên quan đến y học là bộ Linguatula 
vằAcarina. Phổ biến là gặp bộAcarina gồm các họ sau:

6.2.1. Họ Ix o d id a e  (Ve)

6.2.1.1. H ình th ể

Họ này gồm có 2 loại ve cứng (Ixodinae) và ve mềm (.Argasinae). Ve cứng có 
mai, đầu giả nhô về phía trước. Ve mềm hình thể tương tự như ve cứng nhưng 
không có mai và đầu giả nằm phía dưới bụng. Đều có 2 lỗ thở phía giữa thân. Việt 
Nam hiện nay đã phát hiện được 49 loài ve cứng và 1 loài ve mềm ký sinh trên các 
động vật máu nóng (chó, chuột, chim, trâu, bò,...).

Con trưởng thành có thân  hình cầu, không phân đốt. Phía trước là bộ phận 
mồm còn gọi là đầu giả, đây là một phần nhô ra giống hình quả dứa, có nhiều gai 
mọc ngược, bên cạnh là 2 càng không di động và 2 xúc biện. Phía sau là thân  có 
dạng túi với lớp vỏ kitin mỏng, mềm có thê giãn ra khi ve hút máu no. Có phần lớp 
kitin dày lên tạo thành mai, ve đực có mai phủ toàn bộ mặt lưng và có mai ở mặt
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bụng, ve cối mai lưng chỉ che một phần nhỏ lưng và không có mai ỏ m ặt bụng 
Bụng ve có hậu môn â phía dưới và lỗ sinh dục ỏ phía trên.

Con trưởng thành  và nhộng có 4 đôi chân, chân có 6 đốt, còn ấu trùng  chỉ có í 
đôi chân. Đôi chân thứ  n h ấ t có bộ phận H aller (một vỏ bọc có lông xúc giác) có chứ< 
năng như cơ quan khứu giác, ỏ sau đôi chân thứ  tư  có lỗ thỏ.

Trứng ve có hình bầu dục, kích thước 460 -  650^m, m àu sẫm, vỏ được bao mộl 
lớp chất nhày chống khô.

Âu trùng  có hình dạng giông con trưởng thành, nhưng chỉ có 3 đôi chân và 
không có lỗ thở, cũng không có cơ quan sinh dục.

Thanh trùng  có độ dài 2 -  3,5mm, giống con trưỏng thành  nhưng cũng không 
có cơ quan sinh dục.

Vòi

Xúc biện 

Đầu giả

Mai ve cãi 

Chân thử tư 

Phần kitin mỏng

Hình 6.3. Hình thể ve cứng và ve mềm

6.2.1.2. Chu k ỳ  p h á t tr iển

Chu kỳ phát triển  của ve cứng và ve mềm tương tự  nhau, chỉ khác ở giai đoạn 
trưởng thành ve mềm h ú t máu nhiều lần, mỗi lần hú t m áu là một lần đẻ trứng và 
có tuổi thọ dài hơn (10 -  20 năm). Ve cứng cái sau khi h ú t máu nằm  yên chờ con 
đực giao phôi, sau đó lại hú t thêm  máu để trứng phát triển, rồi rời vật chủ, rơi 
xuống đất tìm nơi đẻ trứng. Vì hú t máu nhiều nên cơ thể phình to, khó di chuyển 
đi xa nên phải tìm nơi đẻ trứng trong phạm vi hẹp (dưới gạch, kẽ tường, kẽ đất hay 
hang trong đất). Đẻ trứng xong ve cái chết. Tuỳ theo loài và thời tiế t khí hậu mà 
trong khoảng thời gian 20 -  50 ngày, trứng nở thành  ấu trùng, ấu  trùng  tìm mồi 
để hú t máu. H út máu xong, ấu trùng rơi xuống đất tìm nơi trú  ẩn để lột xác thành 
nhộng (sau 2 - 8  tuần). Nhộng phát triển  cũng giống như ấu trùng, hú t máu rất
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nhiều làm cho khôi lượng cơ thể tăng lên gấp 20 — 80 lần. Sau khi hú t máu xong, 
nhộng rơi xuống đất để lột xác thành con trưởng thành sau 1 - 3  tháng. Khi mối ra 
khỏi xác nhộng, con trưởng thành rấ t mềm, sau cứng dần và tìm mồi hú t máu. Ve 
đực không hú t máu hoặc hú t máu rấ t ít. Ve thường hút máu trâu, bò, chó, mèo, 
chim và bò sát..

6.2.1.3. Vai trò  tr o n g y  học

Khi hú t máu, ve có thể gây ngứa tại nơi đốt do phản ứng của vật chủ. Đôi khi 
có thê gây phù tạ i chỗ và vết đốt có thể là cửa ngõ cho các vi khuẩn hoặc ấu trùng 
ruồi xâm nhập. Nếu bị ve đốt nhiều có thể gây hiện tượng thiếu máu. Nhiều loại 

ve (Ixodes andersoni ở Bắc Mỹ, Ixodes holocylus ở úc) khi đốt người ỏ vùng quanh 
cổ hoặc cột sông có thể gây tê liệt. Sau khi bị ve đốt, chi dưới dần bị mất điều hoà 
và nhược cơ, sau đến chi trên  và cổ. Tiến triển của bệnh rấ t nhanh chóng khoảng 
vài giờ. Bệnh nhân bị chết do liệt cơ hô hấp. Tác nhân gây bệnh có lẽ là do độc tô' ỏ 
trong nước bọt của ve cái và chỉ cần một ve cái là đủ gây ra  liệt. Bệnh thường gặp ỏ 
trẻ era.

Ve cứng có khả năng truyền các loại Rickettsia như Rickettsia conori gây bệnh 
sốt mụn hay sốt Địa Trung Hải (sốt mụn cứng), Rickettsia australis gây bệnh sốt 
phát ban Queensland ở Australia, Rickettsia sibirica gây bệnh sô’t phát ban Sibêri, 
truyền loại Coxiella burnetti gây bệnh sốt Q do các loài Amblyomma, Hyalomma, 

Rhipicephelus ỏ châu Phi, châu Á và châu úc. Ngoài ra, ve còn có khả năng truyền 
Arbovirus gây bệnh viêm não rừng Taiga, bệnh viêm não châu Âu, bệnh Louping, 
bệnh sốt Colorado, bệnh sốt xuất huyết và truyền vi khuẩn, đơn bào.

Ve mềm có khả năng truyền bệnh sốt hồi quy, do một loại xoắn khuẩn là 
Borrelia recurrentis được truyền qua nưóc bọt và dịch coxa của ve mềm. Ngoài ra 
nó còn có khả năng truyền Rickettsia, vi khuẩn, virut, giun, sán, đơn bào quan 
trọng trong Thú y.

6.2.2. Họ G am asoidae (Mạt)

Thân hình quả lê, kích thước rấ t nhỏ (dài khoảng lmm). Có hai lỗ thỏ ở phía 
giữa hai bờ của thân. Không có mắt, có càng hình kim cử động được. Liên quan 
đến y học có 2 loài là Dermanyssus gallinae (mạt gà) và Dermanyssus sanguineus 
(mạt chuột), c ả  hai loài đều bất thường ký sinh ở người.

Dermanyssus gallinae thường ký sinh ở gà, khi bất thường ký sinh ỏ người, nó 
thường gây viêm ngứa tại chỗ đô"t và có thể truyền bệnh toi gà và bệnh viêm não -  
màng não cho ngựa hoặc người.
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Dermanyssus sanguineus thường ký sinh ở chuột và các loài gặm nhấm , khi k; 
sinh bất thường ỏ người, có thể truyền bệnh Rickettsial pox (một bệnh giống thu 
đậu do Rickettsia akari gây ra).

6.2.3. Họ T h ro m b id o id a e  (Mò)

ThrombicLoidae có 4 họ phụ, trong đó có giông Trombicúla thuộc họ phi 
Trombúiidae có liên quan đến y học thường được gọi là mò. Những loài mò có khả năni 
truyền bệnh cho người đã được xác định là Trombicúla deliensis, Trombicula akamushì 
Trombwula scutellaris, Trombicuỉa pallida, Trombicula fụji, Trombicula tosa.

6.2.3.1. H ình th ể

Mò trưởng thành  có màu đỏ sẫm hoặc vàng sẫm, thường có eo th ắ t ngang thâ] 
chia cơ th ể  ra  làm 2 p h ần  trông  giống h ìn h  chiếc đ àn  ghi ta , có 8 chân và th â n  CI 
nhiều lông. Có 2 lỗ thỏ ở phía trước thân, vị tr í lỗ thở thường ở gốc của càng.

Âu trùng mò có hình thể khác hẳn mò trưông thành, thường nhỏ có màu di 
cam và có 6 chân. Sau một giai đoạn phát triển, ấu trùng  chuyển thành  than] 
trùng có eo thân, có 4 đôi chân và có lỗ sinh dục chưa hoàn chỉnh.

Trứng hình tròn đường kính khoảng 150nm, vỏ dày, có m àu vàng.

Hinh 6.4. Hình thể Dermanyssus gallinae

A B

Hình 6.5. Hình thể mò: A -  Con trưởng thành; B -  Ấu trùng
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6.2.3.2. C hu kỳ p h á t  tr iển

Chu kỳ phát triển  của mò gồm 4 giai đoạn chính là trứng, ấu trùng, thanh 
trùng và con trưởng thành. Con trưỏng thành đẻ ra  trứng (trứng thường được đẻ ỏ 
khe đất). Khi ấu trùng hình thành trong trứng, vỏ trứng biên màu và biến dạng, 
cuôi cùng trứng võ nhưng vẫn tồn tại màng của trứng trong ấu trùng.

Sau khi tiếp tục phát triển, ấu trùng phá màng ra  ngoài, hoạt động tìm vật 
chủ để ký sinh chiếm thức ăn. Sau khi được ăn, ấu trùng chuyển thành thanh 
trùng có 4 đôi chân, 'thanh trùng hoạt động mạnh, sống tự do và sau một lần thay 
vỏ nữa phát triển thành con trưỏng thành.

Tuổi thọ của mò phụ thuộc vào loài và hoàn cảnh sống, ở nhiệt độ thích hợp 
thưòng sống được một năm.

Mò trưỏng thành và thanh trùng sống tự do ngoài ngoại cảnh, không hú t máu. 
Chỉ có ấu trùng mò mới ký sinh trên động vật có xương sông, đô’t và hút bạch 
huyết (thường đốt ngưòi ở vùng thắt lưng, nách và bộ phận sinh dục).

Do mò cần vật chủ nên sông gần vật chủ. Mò có nhiều ở những hang chuột và 
hang các động vật gặm nhấm khác.

6.2.3.3. Vai trò  trong y  học

Mò truyền bệnh do đốt vào vật chủ, trong một đợt mò có thể kiếm ăn nhiều lần 
trên nhiều vật chủ. Mầm bệnh trên  c'ơ thể mò, có thể truyền lại cho những thế  hệ 
sau của mò.

Ngoài những thương tổn viêm da, ngứa’ loét, mò còn truyền bệnh sốt mò. Bệnh 
này còn gọi là bệnh sốt triền sông N hật Bản, sất triền  sông Sài Gòn, bệnh 
Tsutsugamushi, bệnh Kendali, bệnh sốt bụi, sốt nông thôn. Bệnh có biểu hiện sốt, 
có khi rấ t nặng và gây thành dịch nếu điều kiện thuận lợi. Tác nhân gây bệnh là 
Rickettsia orientalis (Rickettsia tsutsugamushi). Thưòng triệu chứng xuất hiện 4 -  
10 ngày sau khi bị mò đốt, bệnh nhân sốt (38 — 39°C), ré t run, đau đầu, nổi hạch 

bạch huyết ở gần chỗ đô't. ớ  một sô' bệnh nhân có thể nổi ban ở mặt, ngực, bụng, 
gan bàn tay, gan bàn chán. Nếu bệnh tiến triển bình thường, nhiệt độ sẽ giảm đột 
ngột, vết mò dần dần thành sẹo. Biến chứng của bệnh thường hay gặp ỏ mắt. Sau 
khi mắc bệnh, bệnh nhân thu được một tình trạng miễn dịch khá.

Bệnh thường xảy ra ở những vùng ven sông, suối, có nhiều chuột sông hoang 

dại và các loài gặm nhấm khác. Ớ Việt Nam, những người sống trong rừng, làir 
các nghề có liên quan đến rừng dễ mắc bệnh.
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6.2.4. H ọ S a r c o p to id a e  (G hẻ)

Sarcoptoidae không có ống thỏ mà thở qua da, chân có thể  tận  cùng bàng túi 
bám. Trong họ này chỉ có loài Sarcoptes scabiei là có khả năng ký sinh và gảy ra 
bệnh ghẻ ở người.

6.2.4.1. H ình th ể

Sarcoptes scabiei trưởng thành  có thân  hình bầu dục, m àu vàng nhạt hoặc 
xám, vỏ có những vết nhăn thành  khía ngang và có nhiều gai. Thuộc loại đơn giới, 
đực cái riêng biệt nhưng được gọi chung là cái ghẻ. Ghẻ cái thường có màu hơi 
đậm, dài khoảng 330 — 450(j.m. Ghẻ đực nhỏ hơn, dài khoảng 200- 240nm. Ghẻ 
không có mắt, miệng ngắn, lưng gồ và không có lỗ thở. Ghẻ có 8 chân, có thể phân 
biệt ghẻ đực, ghẻ cái nhờ vị tr í của tú i bám. Con cái có tú i bám ở đôi chân thứ  nhất 
và thứ hai, còn ghẻ đực có tú i bám ở đôi chân thứ  nhất, thứ  hai và thứ tư.

Hình 6.6. Hinh thể ghẻ cái

6.2.4.2. Chu k ỳ  p h á t tr iển

Ghẻ cối đào rãnh  trên  m ặt da giữa lớp sừng và lớp malpighi, mỗi ngàv đào 
được khoảng 1 -  3mm. Sau khi giao phối với ghẻ đực, ghẻ cái đẻ trứng ở rãnh, mỗi 
ngày đẻ từ  3 -  5 trứng (1 con ghẻ cái có thể đẻ được khoảng 40 -  50 trứng). Trứng 
sẽ Ĩ1Ở ra ấu trùng và phát triển qua hai giai đoạn. Bảy ngày sau khi đẻ trứng, ấu 
trùng bên trong sẽ phá vở vỏ trứng ra  ngoài, ấu trùng  này có 6 chân và có 10 gai 
lưng phía sau. Âu trùng  chui ra  khỏi rãnh  và đến cư trú  ở một lỗ chân lông. Đến 
ngày thứ 16, ấu trùng  thay vỏ chuyển dạng thành  thanh trùng  có 12 gai lưng. Đến
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ngày thứ 21 và ngày thứ 28, thanh trùng thay vỏ để trỏ thành ghẻ đực và ghe cái 
trưởng thành. Khi trưởng thành, sau khi giao hợp xong, ghẻ cái thay vo lân CU01 

rồi mới vào hang đẻ trứng, còn ghẻ đực sẽ chết sau khi giao hợp.

Ghẻ cái có tuổi thọ khoảng 1 tháng.

6.2.4.3. Vai trò trong  y  học

Sarcoptes scabiei gây bệnh ngoài da, thường gọi là bệnh ghẻ. Bệnh ghẻ có khá 
năng lây lan từ vùng này đến vùng khác của cơ thể và lây truyền từ  người này 
sang người khác.

Đặc điểm của bệnh ghẻ là có phán bô' rộng khắp và trẻ em dễ mắc bệnh. Sau 
khi lây khoảng 8 - 1 0  ngày bắt đầu có triệu chứng ngứa. Thường ngứa rấ t nhiều 
về đêm. ở những chỗ ngứa có thể xuất hiện những mụn ghẻ. Đặc trưng nhất của 
bệnh ghẻ là rãnh ghẻ và mụn ghẻ. Rãnh ghẻ là những đường ngoằn ngèo ỏ mặt da, 
dài khoảng 4mm. Mụn ghẻ thường nhỏ và mọng ở phía đầu. Những vị trí bị ghẻ 
thường là kẽ tay, khuỷu tay, nách, bẹn, bộ phận sinh dục. Đặc biệt là ở m ặt không 
bị ghẻ.

Bệnh ghẻ là một bệnh mạn tính, nếu không được điều tr ị kịp thời có thê gây ra 
biến chứng là bội nhiễm vi khuẩn, chàm hoá.

6.2.4.4. P hòng bệnh  và đ iều  trị

-  Phòng bệnh:

+ Chủ yếu là vệ sinh cá nhân: tránh tiếp xúc trực tiếp vối người có bệnh như 
ngủ chung, chung đụng các vật dụng, quần áo.

+ Vệ sinh tập thể: thường xuyên giặt giũ, phơi nắng chăn màn, chiếu.
+ Điểu trị triệ t để cho người bệnh và những người thường xuyên tiếp xúc với 

bệnh nhân.

-  Điều trị:

Quá trình điều trị bệnh ghẻ phải được tiến hành song song vói các biện pháp 
vệ sinh.

Điều trị ghẻ thường dùng những loại thuôc có khả năng diệt KST như lưu 
huỳnh. Benzyl, Benzoat, Dietyl phtalat (DEP). Có thể chữa ghẻ theo phương pháp 
Ravaud: pha 2 dung dịch là natri hyposulfit 20% (dung dịch 1) và dung dịch acid 
Clorhydric 5% (dung dịch 2). Sau khi phun hoặc bôi dung dịch 1 lên chỗ ghẻ, bôi 
hoặc phun tiếp dung dịch 2, tạo ra  một phản ứng hoá học tại chỗ thoát ra lưu 
huỳnh gọi là lưu huỳnh tân sinh, chất này có tác dụng mạnh diệt KST. Không nên 
dùng DDT chữa ghẻ vì DDT có thể gây ra nhiều tai biến nguy hiểm như dị ứng, 
ngộ độc. nhất là đối với trẻ em.

147



6.3. LỚP CÔN TRÙNG (IN SE C TA )

6.3.1. Đ ại cư ơng côn  trù n g

Côn trùng  chiếm khoảng 80% tổng sô' động vật trên  Trái Đất. Côn trùng  ] 
những tiế t túc có th ân  chia làm  3 phần rõ rệt: đầu, ngực, bụng. Thể trưởng thàni 
có 6 chân.

Hình thể côn trùng  rấ t khác lóp nhện. Đầu của côn trùng  là đầu th ậ t man 
những giác quan (mắt, ăng ten, pan,...), các bộ phận miệng (môi trên, họng dưới 
hai hàm  trên, hai hàm  dưối, họng trên). Một sô’ côn trùng  hàm  dài và sắc, có ô’n: 
dẫn giúp cho việc h ú t thức ăn của côn trùng. Ngực gồm có ngực trước, ngực giữa V i 

ngực sau. Mỗi phần được cấu tạo bằng-một khúc gồm phần lưng, phần bụng và : 
phần bên. Những khúc này có thể coi như đốt, mỗi đốt mang 1 đôi chân, hai đố 
sau mang cánh. Bụng được chia làm nhiều đô’t, sô' đốt ỗ bụng thay  đổi tuỳ theo ]oạ 
côn trùng, thường là 8, 9 đốt. Mỗi đốt có phần ngực, phần bụng và hai phần bên 
Đô’t bụng tận  cùng chuyển hoá thành  bộ phận sinh dục ngoài.

Bộ phận tiêu hoá của côn trùng  gồm miệng, hầu, thực quản, diều (dạ dày phụ) 
dạ dày và ruột. Ngoài ra, bộ phận tiêu hoố của côn trùng  còn có những tuyến nướ 
bọt. Bộ phận tiêu hoá tận  cùng bằng trực tràng và hậu môn.

Bộ phận tuần  hoàn hở gồm mạch lưng, còn gọi là tim và thông vói xoang thân 
Bộ phận hô hấp gồm bởi những ông thở chia nhánh dẫu tói hai ống lớn ở bò thâ] 
và có những lỗ thở, chung quanh những lỗ thồ là vùng thồ.

Bộ phận thần  kinh gồm những hạch thần  kinh đầu, thần  kinh dưới họng, hạc] 
ngực, hạch bụng. Hạch thần  kinh ỏ thực quản tập hợp với nhau th àn h  một đạ 
thần  kinh. Não có những tiểu the Corpora alata.

Bộ phận sinh dục đực gồm 2 tinh  hoàn, tú i tinh, ống phóng tinh, dương vật. Bi 
phận sinh dục cái gồm 2 buồng trứng, ông dẫn trứng, âm đạo, tú i chứa tinh.

Côn trùng  gồm nhiều họ, giống và loài. Phương phốp phân loại đầu tiên chii 
côn trùng thành những nhóm khác nhau dựa theo phương thức ăn: nhóm h ú t thứi 
ăn, nhóm kiếm thức ăn, nhóm nghiền thức ăn. Những côn trùng  có liên quan.đến ’ 
học đều thuộc nhóm ^ u t  th ức aipfcon gọi là nhóm đốt hay chích).

Để tiêp tục định loại sâu hơn, côn trùng được dựa theo biến thái để chia thànl 
những nhóm nhỏ hơn. Biên thái là sự thay đổi chuyển dạng của côn trùng  từ  ấi 
trùng đến trưởng thành. Nếu trong quá trình  biến thái, h ình thể ấu trùng  khác vâ 
hình thể trưởng thành  th ì đó là nhóm biến thái hoàn toàn. Ví dụ, ấu trùng  củi 
muỗi là bọ gậy, bọ gậy ở dưới nưốc, không có cánh, không có chân, khác hản muồ 
và như vậy muỗi thuộc nhóm biến thái hoàn toàn. Nếu trong quá tr ình  biến thái
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hình thể ấu trùng tương tự với thể trưởng thành (chỉ khác vê kích thưốc, đọ dai 
cánh và cơ quan sinh dục) thì gọi là nhóm biến thái không hoàn toàn. Như au 
trùng của rận có hình thể tương tự như con trưởng thành nên thuộc nhóm biên 
thái không hoàn toàn.

Nhóm phát triển biến thái không hoàn toàn có 2 bộ liên quan đên y học là bộ 
Anoplura ( k h ô n g  c á n h )  n h ư  c h ấ y ,  rậ n , . . .  v à  b ộHemiptera (b ô n  c á n h )  n h ư  rệ p ,  b ọ  x í t , . . .

Nhóm phát triển biến thái hoàn toàn cũng có 2 bộ liên quan đến y học là bộ 
Siphonaptera (không cánh) như bọ chét và bộ Diptera (hai cánh) có hai nhóm là 
nhóm ruồi (ăng ten gồm 3 đô t — Brachycera) và nhóm muỗi (ăng ten có trẽn 3 đôt  — 
Nematocera).

6.3.2. A n o p lu ra  (C hấy , rậ n )

Bộ Anoplura chỉ có một họ Pediculidae liên quan đến y học vối 2 giông là 
Pediculus và Phthirius. Giống Pediculus gồm có 2 loài là Pediculus capitis (chấy) 
và Pediculus corporis (rận). Giống Phthirius có loài Phthirius pubis (rận bẹn), 
'"hây và rận  rấ t giống nhau về hình thể, sinh thái và vai trò truyền bệnh. Chỉ 
khác nhau về vị trí ký sinh, chấy ký sinh ở đầu, rân ký sinh ở thân  (quần áo). Rận 
bẹn hình thê khác chấy, rận, nhưng sinh thái cũng khá giông nhau, thường ký 
sinh ỏ bộ phận sinh dục.

6.3.2.1. H ìn h  th ể

Chấy, rận trưỏng thành có màu xám đen. Thân dài (1,5 -  4mm) và dẹt theo 
chiểu lưng -  bụng. Cỡ thể chia làm 3 phần rõ rệt, đầu có 2 m ắt đơn và ăng ten có 5 
đốt. Ngực có 3 đốt, nhưng không phân biệt rõ ràng, ngực mang 3 đòi chân và giữa 
ngực có 2 lỗ thở. Bụng gồm 9 đốt, có 6 lỗ thở (từ đốt thứ nhất đến đốt thứ sáu, mỗi 
đốt có 1 đôi lỗ thở ở 2 bên thân). Chấy có những đốt bụng liên tiếp nối với nhau 
bằng những ngấn sâu và đây chính là đặc điểm quan trọng để phân biệt với rận. 
Rận có những rãnh tiếp giáp của đất bụng nông hơn. Con đực có gai sình dục nên 
cuôi bụng hơi nhọn, con cái có rãnh sinh dục nên cuôi bụng có 2 thuỳ.

Trứng chấy, rận  hình bầu dục, có chiều dài khoảng 0,8mm và thường dính 
chặt vào tóc hoặc lông nhờ có chất dính do con cái tiế t ra  khi đẻ. Âu trùng  hình 
thê giông con trưởng thành, nhưng kích thước nhỏ hơn và cơ quan sinh dục 
chưa hoàn chỉnh.

Rận bẹn có hình thế không giông chấy, rận. Thân rận bẹn ngắn (1,5 -  2mm), 
ngực rất rộng và bụng ngắn chỉ có 5 đốt. Chân rận bẹn dài hơn so với chấy rận và có 
những móng khoẻ để bám. Trứng rận bẹn giống trứng chấy, rận, nhưng thường nhỏ 
hơn. Au trùng hình thể cũng giống con trưởng thành, nhưng kích thước nhỏ hơn.
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Hình 6.7. Hinh thể: A -  Chấy; B -  Rận; c  -  Rận bẹn

6.3.2.2. C hu kỳ  p h á t  tr iển

Chấy chỉ ký sinh ở người và chỉ hú t máu người để sông, không dùng một lo 
thức ăn nào khác. Chấy, rận  ký sinh hoàn toàn trên  vật chủ, không có giai đoí 
sông tự do. Trên cơ thể người, chấy thường ký sinh ở đầu và cũng có thể ỏ 10] 
mày và râu, rận  thường sống bám vào quần áo. Con cái sau khi giao hợp 1 -  
ngày sẽ đẻ trứng, trứng dính vào tóc. Sau chừng 6 ngày, trứng nở thành  ấu trù] 
và sau 18 ngày thành chấy trưởng thành qua 3 lần thay  vỏ. Trong đòi sống C1 

mình, một con cái có thể đẻ được 80 -  100 trứng (rặn thường sinh sản nhiều • 
nhanh hơn chấy). Con trưởng thành có tuổi thọ khoảng 30 -  40 ngày. Chấy, ri 
thường lây do tiếp xúc.

Rận bẹn thường ký sinh ở vùng lông bộ phận sinh dục, lông ngực, lông nách ’ 
có thê thấy ở cả lông mày. Chu kỳ phát triển  của rận  bẹn cũng giống như chu ] 
của chấy, rận, nhung tuổi thọ ngắn hơn (khoảng 3 tuần). Bệnh lây lan chủ yếu qi 
tiêp xúc, giao hợp, hiếm khi qua giường chiếu hay những vật dụng khác.

6.3.2.3. Vai trò  tr o n g y  hoc

Cả 3 loài đểu có khả năng gây viêm, ngứa tại nơi đốt, nếu bội nhiễm  vi khui 
có thế gây nhiễm trùng, trốc hoá.

Chấy, rận, có thế truyền các bệnh như: sô’t phát ban chấy, rận, sô”t hồi q\ 
chấy, rận, sốt chiến hào.

-  Bệnh sô't phát ban chây, rận: bệnh gây ra  bởi một loại vi sinh vặt 
Rickettsia prowazeki. Trên thê giới đã từng xảy ra những vụ dịch lớn sô’t phát bí 
do chấy, rận. Chấy, rận  đốt hú t máu của người bệnh rồi lan truyền từ  người ni 
sang người khác qua phân của chấy, rận  có chứa Rickettsia prowazeki, và xâ 
nhập vào người qua vết xước do ngứa gãi. Triệu chứng của bệnh là sôt cao liên ti 
và phát ban, bệnh thường hay xảy ra  thành dịch và tỷ lệ tử vong cao.
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— Bệnh sốt hồi quy chấy, rận: bệnh này thường lẫn lộn với bệnh sôt phát ba 
chấy, rận và thường phối hợp với những dịch phát ban chấy, rận. Bệnh do xoă

I khuẩn Rickettsia prowazeki gây ra. Cũng như bệnh sốt phát ban chấy, rận, bện 
truyền do phân của chấy, rận, hoặc chấy, rận bị nghiến bẹp n á t trên  mặt da ga 
vết đốt, vi khuẩn qua các vết thương tổn ngoài da để xâm nhập vào cơ thế. Bện 
s ố t  h ồ i  q u y  c h ấ y ,  r ậ n  c ũ n g  b iể u  h iệ n  b ằ n g  n h ữ n g  cơ n  s ố t ,  th ư ờ n g  s a u  m ỗ i đ ợ t  SC 

bệnh nhân có cảm giác bình phục rồi sau đó lại tiếp nốỉ bằng một đợt sốt khá 
nặng hơn (vì th ế  mới có tên gọi sốt hồi quy). Ngoài triệu chứng sốt, người bệnh cò 
thấy đau đầu, nhức chân tay, chảy máu mũi và vàng da.

— Sô't chiến hào: còn gọi là bệnh sốt 5 ngày hay bệnh Volhynie. Bệnh gây ra bi 
Ricketsia quyntana và truyền chủ yếu bởi rận. Triệu chứng của bệnh là những cơ 
sốt kéo dài 24 — 48 giờ, sau đó hết sốt, có quãng thời gian 4 ngày không sốt và đê 
ngày thứ 6 hoặc thứ  7 sốt trở lại. Do đặc điểm sốt cách 4 ngày nên có tên là sốt 
ngày. Khi sốt, bệnh nhân đau nhức cơ, xương, đặc biệt đau ở vùng ống chân nê 
còn gọi là sô't đau ống chân. Bệnh đã từng xảy ra  trong binh lính thời chiến tran  
nên còn gọi là bệnh sô't chiến hào.

5 Rận bẹn không có khả năng truyền bệnh.

6.3.3. H em ip te ra  (R ệp)

Liên quan đến y học có 2 họ là họ Cimicidae (rệp -  cánh đã bị thoái hoá) và h 
Reduviidae (bọ xít hay rệp có cánh).

6.3.3.1. H ình  thê

Rệp có thân dẹt, dài 4-5mm, chiều ngang khoảng 3mm, có màu nâu. Đầu rệ 
có hình 5 cạnh, có 2 mắt lớn đen, có 2 ăng ten, mỗi ăng ten gồm 4 đốt. Ngực giữa c 
những cánh sừng thô sơ giông như một gai lớn, có nhiều lông, rệp đực có một g£ 
sinh dục đực rõ và cong. Rệp không có cánh.

Bọ xít có 2 giống có khả năng truyền bệnh cho người là Triatoma và Rhodniui 
Đây là những rệp to, có cánh, đầu dài mang 2 m ắt kép và ăng ten dài. Có 2 đí 
cánh, đôi cánh trước là loại cánh sừng để che chỏ, đôi cánh sau là cánh màng dùn 
đê bay. Bụng dài và có viền bụng.

?

Hình 6.8. Hình thể rệp và bọ xít hút máu
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6.3.3.2. C hu kỳ  p h á t  tr iể n

Rệp cái đẻ trứng, trứng có màu xám bóng rơi vãi tạ i các khe giường. Đến ngÈ 
thứ 8, trứng nỏ và ấu  trùng  thay  vỏ 5 lần để thành con trưởng thành. Thời gia 
phát triển  mất trung  bình khoảng 10 tuần  lễ. Con trưởng th àn h  có tuổi thọ từ 
tháng đến 1 năm.

Rệp thưòng sống và ẩn náu ở giường và các khe đồ gỗ khác. Rệp hoạt động ch 
yếu vê' ban đêm và tồn tạ i quanh năm. Rệp thường hú t máu ở những phần cơ tí 
người không có quần áo che phủ. Thời gian h ú t máu độ 3 phút, lúc đầu chưa ( 
cảm giác đau, gần cuôi thời gian hú t máu mới có cảm giác ngứa, đau. Rệp có kh 
năng nhịn đói cao, tới vài ba tháng.

Triatoma và R hodnius thường sông trong khe đá, kẽ tường, trong mái nh 
tranh. Sau khi giao hợp, con cái đẻ trứng, sau vài ngày trứng nỏ thành  ấu trùn; 
Au trùng phát triển  qua 5 giai đoạn để thành  con trưâng thành. Bọ xít sau khi hi 
máu có đặc điểm là bài tiế t ngay ra  nơi hút m áu nên có thê truyền mầm bện 
trong chất bài tiế t vào cơ thể vật chủ qua các vết xước trên  da.

6.3.3.3. Vai trò  tron g  y  học

-  Gây bệnh: những vết xước đốt thường biến th àn h  những nốt viêm có đưòn 
kính khoảng 2mm, xung quanh có một vùng quầng đỏ khoảng 15mm. Nhũn 
người có cơ địa dị ứng có thể bị phù nề, nổi mẩn sau khi bị đô’t.

-  Truyền bệnh: rệp không có khả năng truyền bệnh. Bọ xít có khả năng truyể 
bệnh Chagas do Trypanosoma cruzi gây ra.

6.3.4. S ip h o n a p te ra  (Bọ ch ét)

Bọ chét là những côn trùng  biến thái hoàn toàn, không có cánh, thường k 
s in h  ở n h ữ n g  lo à i  g ậ m  n h ấ m ,  c h im  v à  m ộ t  sô" đ ô n g  v â t  c ó  v ú .  C ò n  đ ư ơ c  g o i VI 

những cái tên khác như ^ ọ ẽ ^ 5, bo mèo, bọ nhảy,...

6.3.4.1. H ìn h  th ể

Bọ chét dài từ  1 -  5mm, màu vàng hoặc hợi hung, có 3 đôi chân, đôi chân thứ 
to, dài và khoẻ giúp cho bọ chét có thể nhảy xa, nhanh. Thân bọ chét chia làm 
phần đầu, ngực và bụng.

Đầu bọ chét dính liền với ngực, có loại có mắt, có loại không. Vòi của bọ chét c 
bộ phận chích hút, vòi thường quặp xuống. Có loại bọ chét phần dưới đầu hoặ 
dưới má có lông tơ nhọn và cứng xếp thành  hình răng lược. Ngực bọ chét có 3 đố 
một sô loài có lược ở ngực. Bụng bọ chét có 10 đô’t, đốt thứ 8 và 9 dính vào nhau V 
chứa bộ phận sinh dục. Bộ phận sinh dục đực có những rãnh  sinh dục hình mc
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câu, bộ phận sinh dục cái có túi chứa tinh hình móng ngựa. Đôt thứ 10 chứa hc 
môn và 1 cơ quan cảm giác.

6.3.4.2. C hu kỳ  p h á t  tr iển

Bọ chét có biến thái hoàn toàn và qua 4 giai đoạn phát triển  của chu kỳ: trứn 
ấu trùng, nhộng và con trưỏng thành.

Bọ chét cái, sau khi giao phối, đẻ những trứng có hình bầu dục có độ d 
khoảng 500(im. Do bọ chét thưòng sinh sông trong những hang ổ loài gặm nhâ' 
nên trứng có thể tìm thấy ỏ những hang ổ này hoặc trứng có thể dính trên  lôr 
những vật chủ. Sau một thời gian, tuỳ theo điều kiện khí hậu, trứng bọ chét r 
thành ấu trùng. Âu trùng có hình thể hoàn toàn khác bọ chét trưởng thành \ 
sinh sông bằng những chất hữu cơ trong đất. Âu trùng qua 3 lần thay vỏ và ta 
thành nhộng. Nhộng sống trong kén, thời gian phát triển  để phá kén phụ thui 
vào nhiệt độ và độ ẩm của môi trường. Sau khi phá kén ra ngoài, ấu trùng đã bié 
thành bọ chét trưởng thành.

Tuổi thọ của bọ chét thay đổi tuỳ theo loài, tuỳ theo các yếu tô' của ngoại cản 
và yếu tô' ký sinh trung bình là 10 tháng, nhưng có loài có thể sống tới 5 năn 
Trong đòi, một bọ chét cái có thể đẻ tối 400 trứng.

Trong sinh thái, bọ chét luôn luôn hoạt động, có khả năng nhảy rấ t xa. Đườr 
kính khuếch tán chủ động của bọ chét khoảng 300m. Bọ chét không ký sinh liê 
tục trên vật chủ tuy có thể ở lâu trên một vật chủ. Nếu vật chủ bị chết, bọ chét ỉ 
nhanh chóng ròi vật chủ để tìm vật chủ khác. Bọ chét thường ký sinh ở chó, m( 
chuột và sang người.

6.3.4.3. Những bọ chét liên  quan đến y  học

Trên th ế  giói phát hiện có khoảng 2000 loài bọ chét khác nhau, ở Việt Nai 
hiện đã phát hiện được 34 loài. Để phân biệt các loài bọ chét, ngưòi ta  thường dụ 
vào lông và lược. Vai trò chính của bọ chét khả năng truyền bệnh, đặc biệt ] 
truyền bệnh dịch hạch do vi khuẩn Yersinia pestis có độc lực cao gây ra. Ngoài I 
bọ chét còn có khả năng truyền một số bệnh sán (Dypylidium caninun 
Hymenolepis dim inuta ,...) do người nuô’t phải bọ chét có chứa ấu trùng sán. E 
chét còn có thể truyền nhiều loại bệnh sốt phát ban. Các loài thường gặp liên qua 
đến y học là:

-  Pulex irritans: loài b ọ  c h é t  n à y  không có lược, lô n g  t rư ớ c  m ắ t  ở p h í a  d ư ớ i V 

lông sau đầu thưa. Loại bọ chét này sống rấ t gần người và phân bố khắp nc 
Chúng có thể tấn  công hút máu những gia súc như chó, mèo và hú t máu chuộ 
Đây là loài bọ chét có khả năng truyền bệnh dịch hạch từ  người sang người \ 
truyền các bệnh sán.
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Hình 6.9. Hình thể Pulex irrHans

-  Xenopsylla cheopis: loài bọ chét này không có lược, lông trưóc m át ở nga 
mắt và lông sau đầu nhiều và xếp theo hình chữ V. Loại này thường sông ở chi 
và các loài gặm nhấm  khác, chúng phân bô' ở khắp mọi nơi trên  th ế  giới. Có d 
t í n h  sinh thái đặc biệt là dễ đô't người. Xenopsylla cheopis đóng vai trò chủ y 
trong việc truyền bệnh dich hach từ  chuột sang ngư àivà  truyền  hênh sốt nhát h 
từ  chuột do Rickettsia mooseri gây ra. Những vùng nào có m ật độ bọ chét này c 
thường có nguy cơ đe doạ bệnh dịch hạch. Riêng ở An Độ, tỷ lệ bọ chét này thay t 
từ  70 -  90% trong tổng sô' bọ chét.

Hình 6.10. Hinh thê Xenopsylla cheopis

-  Ctenocephalus canis: đây là loài bọ chét có 2 lược ỏ miệng và ngực, đầu ngắ 
Thường ký sinh â chó và mèo, thường có nhiều về mùa hè và có thể bất thường đ 
người truyerybghtTsat&DipvZidium caninum.
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w
Hình 6.11: Hình thể Ctenocephalus canis toàn thân vá đầu

6.3.5. B ra c h y c e ra  (N hóm ’ruổ i)

Brachycera b a o  gồm các loại ruồi, đây là những côn trùng có 2 cánh, râu có 3 
đốt và được chia làm 2 nhóm là nhóm trực liệt (con trưởng th àn h  phá vỏ nhộng ra 
ngoài theo C khe hình cha ĩ ) -  ruồi trâu và nhóm hoàn liệt(con trưởng thành phá 
vỏ nhộng ra ngoàiCEĨĩẽ5~một nap)) -  ruồi hú t máu, ruồi nhà và nhặng xanh.

6.3.5.1. H ình th ể

Đầu của Brachycera có 2 mắt ở hai bên trán. Côn trùng thuộc nhóm này dê

Nếu côn trùng thuộc loại hú t máu thì có bộ phận miệng phát triến hoàn chỉnh. 
Vòi thường có môi dưối cứng và có cả những bộ phận sắc như răng giúp chọc vòi 
qua da. Còn nếu thuộc loại không hút máu thì vòi mềm và ít phát triến.

Cánh của Brachycera ỏ phần giữa của ngực có những đường ống và khoảng 
giữa những đường ông tương đôi thuần nhất. Cánh có những đường sông dọc và 
những đường sống ngang.

Brachycera có 3 đôi chân, mỗi chân gồm có hông, háng, đùi, cắng và bàn chân. 
Bàn chân gồm có 5 đốt, đô't cuô'i cùng mang 2 móng, dưói móng có túi hơi để giúp 
cho sự bám.

Bụng của Brachycera có nhiều lông. Những đốt bụng cuôì thường thụ t sâu vào 
tạo thành bộ phận sinh dục.

6.3.5.2. Chu kỳ p h á t triển

Brachycera có thể đẻ ra trứng hoặc ấu trùng. Cách phá vỏ trứng của ấu trùng 
khác nhau tuỳ giống và là một tiêu chuẩn để định loại. Trứng có thể được đẻ ra ở 
nhiều nơi khác nhau như ngoài ngoại cảnh hoặc ngay trên vật chủ.
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Phương thức ăn  của Brachycera cũng khác nhau tuỳ theo loại.

Âu trùng có thể truyền bệnh. Con trưỏng thành có thể gây bệnh hoặc truyền bệnh.

6.3.5.3. Các B rach ỵcera  ch ín h  có liên  qu an  đến  y  hoc

Họ Tabanidae (ruồi trâu): có các giông quan trọng trong y học là Chrysops, 
Heamatopota, Tabanus,... Ruồi trâu  đầu rộng, mang 2 m ắt kép, ăng ten  ngắn có 3 
đốt. Cánh trong suốt hoặc có m àu hơi nâu, có vân, khi nghỉ cánh cụp sát thân. 
Loại ruồi này có khả năng truyềrybệnh giun chỉ ký sinft ở tổ  chức dưới da Loa loa 
và truyền Trypanosoma ở động vật,...

Hinh 6.12. Hinh thể ruổi trâu

^JRuồi hút máu Tse -  Ts^: đây là các loài ruồi h ú t máu thuộc giông Glossina, 
ruồi này rấ t dễ nhận biết do có 2 cánh gấp ở phía lưng như 2 lưỡi kéo. Đầu mang 2 
mắt kép và 3 mắt đơn, vòi chìa ra  phía trước để hú t máu. Chúng có khả năng 
truyền bệnK ngửxrchâũ P h i Trypanosoma châu Phi gây ra.

Hình 6.13. Hình thể ruổi Tse - Tse

Ruồi nhà Musca domestica và Musca vicina: hai loài này có hình thể và sinh 
thái khá giống nhau, chỉ khác nhau về lỗ thở, lỗ thỏ của ấu trùng  M.domestica 
hình tròn, có 3 khe hình chữ D, còn lỗ thở của ấu trùng  M.vicina chạy ngoằn 
ngoèo. Thường rấ t dễ nhầm lẫn và Musca vicina được coi như một á chủng của 
M.domestica. Các ruồi này có màu đen xám và có nhiều lông ngắn phủ khắp thân.
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Đầu hình bán cầu, có 2 mắt kép hình mạng lưới, màu nâu sáng ánh hồng. Phía 
trước đầu có vòi, xúc biện và râu, râu ngắn có 3 đôt. Ngực có 3 đôt, m ật trên  ngực 
màu trắng, xen lẫn những vẩy đen sắp xếp không trậ t tự, ngực phía trước trên  có
2 sọc đen mờ chạy xuống dưồi giữa ngực giữa, ngực giữa có một sọc đen thẳng ở 
chính giữa. Bụng có một sọc đen ỏ giữa, hai bên là 2 sọc đen song hành và đôi 
xứng. Mặt dưới bụng có một dải màu trắng ở giữa và 2 dải màu xám ố 2 bên. Cánh 

màu trong suôt, gốc cánh màu đậm hơn. Ruồi này phô biến ở châu A và ỏ Việt 
Nam. Ruồi truyền rấ t nhiều loại mầm bệnh trên cơ thể, kể cả các mầm bệnh KST, 
vi khuẩn và virut như các bệnh giun sán, đơn bào, bệnh lao, mắt hột, bại liệt, 
thương hàn, lỵ,... Nói chung, bất kỳ ở nơi nào ruồi đậu đều có mầm bệnh. Vê' gây 
b ệ n h , ruồi có khậ Jiang gây ra bệnh giòi ru ậ . Có nhiều loại bệnh giòi ruồi, bệnh 
giòi lan toả, giòi thành mụn lớn, bệnh giòi ở các hốc thiên nhiên, bệnh giòi ở ống 
tiêu hoá...

Hinh 6.14. Hình thê ruồi nhà Musca domestics và Musca vicina

'

Hình 6.15. Hình thể nhặng xanh

Nhặng xanh Lucilia sericata và Lucilia 
caesar: hình thể có đặc điểm giông ruồi nhà 
Musca. Ruồi này có đầu gần như hình cầu. 
Ảng ten có pha màu đen và có lông ngắn 
dạng chùm. Vòi mềm và không nhô ra khi 
đậu nghỉ. Ngực có những rãnh ngăn giữa 
các phần của ngực, phía sau ngực giữa có 3 
đôi lông. Bụng ngắn và tròn. Nhặng xanh 
cũng có vai trò truyền mầm bệnh giông ruồi 
nhà và có thể gâ các hốc tự
nhiên (hô’c tai).
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6.3.6. S im u lid a e  (R u ổi vàn g)

Sim ulidae là loại côn trùng  2 cánh, thuộc bộ phụ Nematocera có râu  trên  3 
đốt, đường gân costa chạy tối đầu cánh, râu  ngắn. Thưòng được gọi là ruồi vàng.

6.3.6.1. H ình  th ể

Gọi là ruồi vàng không đúng hẳn vì Sim ulidae  có ăng ten  nhiều đốt và thuộc 
nhóm Nematocera với những đăc tính  của muỗi. Hơn nữa chỉ có môt số  ít có. màu 
vàng, còn đa sô' có m àu đen và màu đỏ.

Lưng của Sim ulidae  gồ lên một cách đặc biệt. MắtCcõrf~3ực kh ít gắn nhai), 
nhưng m ắt củẹrcón cái xa nhaù, Vòi của Sim ulidae  có cấu tạo hoàn chỉnh giúp cho 
việc hú t máu và chỉ có Sim ulidae  cái mổi hú t máu. N h ữ r^ rtuvến nưổc hot đầu 
chứa chất độc nên có thể gây nhiễm độc khi côn trùng  h ú t máu.

Trứng của Sim ulidae  h ình tam  giác, cạnh nhẵn, được đẻ thành  từng đám ỏ 
những lá hoặc những vật ở dưối nước và có màu gỉ sắt.

Âu trùng có ở 2 bên đầu 2 chùm lông hình quạt để đưa thức ăn vào miệng. Khí 
quản của ấu trùng  là một hệ thống kín và ấu trùng  thỏ bằng bề m ặt của th ân  vối 3 
màng ở vùng hậu môn. Âu trùng  có thể bơi như bọ gậy, nhưng thường bò như sâu. 
Sau khi thay vỏ 5 lần, ấu trùng  tạo thành  kén (nhộng).

Nhộng nằm trong kén bằng tơ, có dạng hình tam  giác cô định trên  một cái nền, 
mũi nhọn luôn quay về hưống nguồn dòng nước, đầu kia mỏ rộng. Lần thay  vỏ thứ
6 sẽ cho một thanh  trùng  vâi nhiều sợi ở vùng mang và tiếp tục sông ỏ dưới nước.

Con trường thành Au trùng Nhộng

Hinh 6.16. Hình thê ruổi vàng Simulidae

6.3.6.2. S inh  th á i
Sim ulidae thường đẻ trứng ỏ những dòng nước chảy tự  nhiên hoặc nhân tạo. 

Trứng nở thành ấu trùng, ấu trùng  bám vào đá hoặc cây thuỷ sinh nhờ có bộ phận 
bám. Ãu trùng nở thành  nhộng, nhộng ỏ trong kén khoảng 2 - 1 0  ngày ra  khỏi kén
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và thành con trưởng thành. Con trưởng thành có thê đốt người và gia sue suot 
ngày nếu trời không nắng. Simulidae bay rấ t khoẻ và có thể bay xa 55km. Độ hoạt 
động có thể rấ t cao (trên 1500m) và có thể bay thành bầy đàn.

6.3.6.3. Vai trò  trong  y  hoc

và gỉãTsục. Vì thế, nhiều vùng đã trở nên hoang vắng do sự có m ặt của chúng. Gia 
súc bị Simulidae tấn  công thường bị chết sau 6 ngày, nhưng đôi khi bị chết sau 
nửa giờ. Người bị côn trùng tấn cóng thường có những vết chảy máu nhỏ, có thê bi 
pRù ne^gdgm loét kèm theo phản ứng nổi hạch. Trường hờaỊãĩ~nhiễm đõ&thưòng có 
những biểu hiện như chân tay lạnh giá, hạ thân  nhiệt, đái dắt, truy  tim mạch. 
Những thương tổn do Simulidae đô't có thể rấ t lâu khỏi.

Về mặt truyền bệnh, Simulidae(fruyen~gum~ch) loại Onchocerca volvulus gây 
iienchung mu 1

6.3.7. C h iron om idae  (D ĩn)

Chironomidae (dĩn) là loại côn trùng 2 cánh, thuộc bộ phụ Nematocera có râu 
trên 3 đô't, đường gân costa chạy tới đầu cánh, râu dài.

6.3.7.1. H ình th ể

Chironomidae rấ t giống muỗi nhưng nhỏ hơn, có vòi ngắn và không vẩy. cổ  
của dĩn nôi phần đầu vổi ngực rấ t ngắn, mắt lớn và có thể trơn hoặc có lông. Vòi có 
cấu tạo hoàn chỉnh. Râu dài, có từ 13 — 15 đô't.

Âu trùng có hình sâu, thân gồm 13 đốt, 1 đốt đầu, 3 đốt ngực và 9 đốt bụng. 
Trên những đốt này thường có gai. Thường sống dưới nước hoặc ở gỗ mục.

V

Hình 6.17. Hình thể dĩn (Chironomidae) (a) và ấu trùng (b)
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6.3.7.2. S inh th á i

Dĩn có thể sống thành  từng đàn ở bờ sông, suối hoặc các nơi chứa nước, đẻ 
trứng ở những nơi nưốc tù  hãm. Trứng dính với nhau thành  từng mảng. Dĩn có thể 
hú t máu người và h ú t m áu của muỗi, đặc biệt là h ú t m áu của các loại muỗi 
Anopheles.

6.3.7.3. Bệnh học

Dĩn thường truyền một sô' bệnh giun chỉ. Đối vối súc vật, dĩn truyền  nhiều loại 
bệnh như các bệnh giun chỉ của gia súc, bệnh virut, bệnh đậu.

Những nốt đốt của dĩn gây hiện tượng viêm ngứa khó chịu. Ớ Việt Nam, 
những vùng nông thôn đồng bằng có nhiều ao và nhiều cây ăn  quả nên thường có 
nhiều dĩn. Những lần dĩn đốt có thể tạo một tình  trạng  miễn dịch tương đối và 
những ngưòi đã ố lâu trong vùng có dĩn ít bị tấn  công hơn.

6.3.8. P sy c h o d id a e  (M uỗi c á t)

Psychodidae là  loại côn trùng  2 cánh, thuộc bộ phụ Nematocera có râu  trên  3 
đốt, đường gân costa chạy vòng quanh cánh, trên  gân cánh có lông. Thường được 
gọi với tên chung là muỗi cát do có sinh thái hoạt động ở một sô’ vùng khô, nhiều 
cát. Trong họ này có giống Phlebotomus là liên quan đến Y học.

6.3.8.1. H ình thê

Muỗi cát dài chừng 2-3mm, có màu 
vàng nhạt. Đầu thường dài và th ắ t ỏ phía 
sau. Mắt lồn và rấ t đen. Ăng ten dài gồm 16 
đốt, vòi phát triển  hoàn chỉnh ở muỗi cát 
cái. Pan gồm 4 đốt và dài hơn vòi. Cánh có 
hình lưỡi mác với đầu m út tương đôi nhọn, 
không úp vào thân  mà tạo thành  1 góc 45° 
với thân. Trên thân  và cánh có rấ t nhiều 
lông tơ. Bộ phận sinh dục của con đực rấ t 
phát triển.

Trứng của muỗi cát dài, hơi cong, màu 
trắng xen kẽ màu nâu. Âu trùng  có 12 đốt, 
đô't cuối cùng có 2 lông dài, thân  có nhiều 
lông tơ. Giai đoạn phát triển  của con quăng 
tương đôi ngắn, chừng 6 - 1 2  ngày, con 
quăng chuyển thành  muỗi cát.
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6.3.8.2. S in h  th á i

Muỗi cát có phân bô' ỗ nhiều nước nhưng thường theo những vùng hẹp. Rất 
hiếm gặp muỗi cát ở những vùng lạnh và hầu như không có ở những nơi có bình độ 
cao trên  1000m. Nói chung muỗi cát ưa điều kiện khí hậu khô và nóng, nên ở 
những vùng có cát như sa mạc, ven biển, dễ gặp muỗi cát.

ở  Việt Nam, có thể gặp muỗi cát ỏ vùng núi đá trơ trọi, những hải đảo và một 
số vùng ven biển.

Muỗi cát thường hoạt động về đêm, rấ t hiếm khi hoạt động ban ngày. Trong 
khi đậu nghỉ, muỗi cát thường ẩn ỏ những hốc tối, trong hang chuột, dưới những 
tảng đá lón.

Ngoài người, muỗi cát có thể đốt động vật có vú, các động vật thuộc loài bò sát 
như rắn, thằn lằn.

Muỗi cát £  ái nếu không giao hợp nhưng được hú t máu no có thể đẻ trứng, 
nhưng những trứng này không thể nở được.

6.3.8.3. B ệnh  học

Muỗi cát cái hú t máu và tạo nên những vết đốt đau, ngứa, và nếu gãi sẽ giống 
như phần da bị ghẻ. Muỗi cát nguy hiểm là do có khả năng truyền nhiều loại bệnh 
như bệnh Papatacci (bệnh sốt 3 ngày do 1 loại virut gây ra), Harara (bệnh viêm da 
đặc biệt do muỗi cát truyền), bệnh mụn Pêru (là một bệnh nhiễm trùng  toàn thân 
và có những biểu hiện ỏ da, gây ra bỏi 1 loại vi khuẩn) và một sô' bệnh trùng roi 
đường máu và nội tạng do Leishmania gây ra.

6.3.9. C u lic idae  (Muỗi)

Culicidae có tên thường gọi là muỗi, bao gồm những côn trùng biến thái hoàn 
toàn, thuộc bộ phụ Nematocera có râu trên 3 đốt, đường gân costa chạy vòng 
quanh cánh, trên gân cánh có vẩy. Âu trùng nhất th iết phải phát triển ỏ dưói 
nước. Muỗi phân bô' khắp nơi trên th ế  giới và có khoảng 3000 loài.

6.3.9.1. H ln h  th ể

Muỗi trưởng thành có kích thưóc khoảng 5 -  20mm. Cơ thể chia làm 3 phần rõ 
rệt: đầu, ngực và bụng.

Đầu muỗi có hình cầu mang mắt, vòi, ăng ten, pan. M ắt muỗi thuộc loại mắt 
kép, hợp thành bởi nhiều mắt nhỏ. Giữa hai mắt có vùng trán. Vùng sau mắt 
thường gọi là đỉnh đầu và tiếp sau phần đỉnh đầu là gáy. Vòi của muỗi nhô ra  phía 
trước đầu và thường dài bằng nửa chiều dài của thân. Đa số muỗi có vòi thẳng. Vòi 
của muỗi cái có một cấu tạo hoàn chỉnh giúp cho muỗi có thể hiít máu. Cấu tạo của
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vòi gồm nhiều bộ phận. Môi dưới có hình lòng máng m ặt lõm quay lên thân . Trong 
lòng máng của môi dưới có 6 bộ phận dài, mảnh là hầu trên  hầu dưới, hai hàm 
dưới và hai hàm  trên . H ầu trên  có hình dài mảnh, đầu chẻ thành  3 gai sắc, gai ở 
giữa ngắn hơn 2 gai bên. H ầu dưới có đường dẫn nước bọt. Hàm dưới là những bộ 
phận nhọn, có nhiều răng cưa. Hàm trên  cấu tạo mảnh ở phía đầu có nhiều răng 
nhỏ. Vòi của muỗi đực do không hú t máu nên có cấu tạo đơn giản, không có hàm 
trên, hàm  dưới đơn giản, hầu như gắn liền với môi dưới.

Đầu muỗi được phủ bởi nhiều vẩy vối màu sắc và hình dạng khác nhau.
Hai bên của vòi là pan. Pan của muỗi làm chức năng xúc giác nên còn có tên là 

xúc biện. Pan khác nhau tuỳ theo giông muỗi và tuỳ theo đực cái, nhưng nói chung 
pan của muỗi cái phát triển  hơn của muỗi đực, tuy có thể ngắn hơn. Pan  chia ra 
làm 5 đôt, màu sắc của pan khác nhau tuỳ theo giông và loại nên có tác dụng trong 
phân loại.

Bên ngoài của pan là ăng ten (còn gọi là xúc tu). H ình thể của ăng ten khác 
hẳn nhau giữa đực và cái. Lông của ăng ten muỗi đực dài và rậm , lông của ăng ten 
muỗi cái thưa và ngắn.

Ngực của muỗi đực gồm 3 đốt dính liền với nhau  và được phân chia làm 3 
phần: ngực trước, ngực giữa và ngực sau. Ngực muỗi là bộ phận có mang cánh và 
mang chân. Hai bên ngực muỗi có nhiều cụm lông.

Cánh muỗi có gô'c cánh, đính vào phần ngực giữa. Khi đậu, hai cánh cụp lại và 
khi bay cánh mâi xoè ra. Trên cánh có nhiều đưòng sông dọc và ngang. Những 
đường sống ngang nối những đưòng sông dọc vái nhau. Trên những đường sông có 
vẩy, hình thể vẩy khác nhau tuỳ loại muỗi.

Chân muỗi gồm những phần hông, háng, đùi cẳng và bàn. Trên những đoạn 
của chân có những khoanh có hình thể và màu sắc khác nhau có giá trị đê định 
loại muỗi. Chân tận  cùng bằng móng. Chân muỗi có 2 móng. Móng có thể có những 
gai kiếu cựa móng. Sô' lượng cựa móng cũng là một trong những tiêu  chuẩn phân 
loại muỗi.

Bụng muỗi gồm 9 hoặc 10 đốt. Đốt thứ  nhất bị ngực sau của muỗi che m ất đi 
một phần. Từ đô't thứ  2 đến đô’t thứ 8 hình thể các đô"t tương đối giống nhau.

Trứng muỗi hình bầu dục, ở phía đầu có 1 lỗ nhỏ để tiếp nhận tinh  trùng, 
trứng mới đẻ thường màu trắng, sau vài giò chuyển thành  m àu sẫm. Trứng của 
muỗi Anophen thường đẻ ròi rạc, những đầu trứng có thể chạm vào nhau thành  
hình sao, hai bên sườn của trứng có phao. Trứng của Mansonia có h ình thuẫn  dài 
và có gai giúp trứng bám vào dưới mặt lá của cây thuỷ sinh. Trứng của muỗi Aedes 
gần như hình thoi, trứng được đẻ rời rạc từng chiếc một, màu thường đen sẫm. 
Trứng của muỗi Culex ghép với nhau thành những bè trứng.
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Bọ gậy muỗi có nhiều giai đoạn phát triển. Bất kỳ thuộc giai đoạn nào, thân  bọ 
gậy cũng chia ra  làm 3 phần rõ rệt: đầu, ngực và bụng. Toàn thân  bên ngoài được 
bao phủ bởi một tầng kitin không thấm nước, trên thân  có nhiều lông và gai làm 
chức năng cảm giác vận động, giữ th ế  cân bằng ỏ môi trường và giữ cho bọ gậy 
bám. Bọ gậy có cấu tạo cơ quan tương đối hoàn chỉnh vói các cơ quan tiêu hoá, hô 
hấp, bài tiết, tuần  hoàn, thần kinh, vận động.

Quăng muỗi có hình như một dấu hỏi do đầu lón, còn bụng thì thót hẹp. ơ  
phía đầu có 2 ôrig thở. Bụng quăng có 9 đô't, trên  một sô' đốt có lông. Thời gian từ 
quăng trở thành muỗi trưởng thành rấ t nhanh, chỉ khoảng 1 ngàỵ quăng trở 
thành muỗi trưởng thành.

6.3.9.2. S inh th á i

Muỗi sống phổ biến ở khắp mọi nơi nhưng có nhiều nhất là ở những vùng 
nhiệt đới và cận nhiệt đới. Muỗi có thể có quanh năm nhưng phát triển nhiều nhất 
tuỳ thuộc vào các điều kiện khí hậu và địa lý. Những vùng có khí hậu nóng ấm 
thuận lợi cho muỗi phát sinh, phát triển. Bình độ càng cao, muỗi càng ít phát 
triển. Mật độ của muỗi còn liên quan đến sinh hoạt của con người. Nhóm muỗi bán 
thuần dưỡng thường sông bên ngoài nhà nhưng bay vào nhà để hú t máu người. 
Nhóm muỗi hoang dại chỉ sông ngoài nhà. Tính chất sông cũng quyết định tính ưa 
mồi của muỗi, có những loài muỗi ưa vào nhà tìm hút máu người và gia súc, nhưng 
cũng có những loài muỗi ưa hút máu ngoài nhà nhiều loại động vật khác nhau.

Cũng do ảnh hưởng của khí hậu, muỗi hoạt động theo những giò cao điếm 
khác nhau để tìm mồi hay tìm đực, cái. Ngoài giờ hoạt động, muỗi tìm chỗ đậu đê 
nghỉ. Nơi cư trú  của muỗi rấ t phức tạp, tuỳ theo từng loài mà chúng có chỗ đậu 
nghỉ khác nhau. Nói chung, nơi cư trú  phải có điều kiện vi khí hậu, mức yên tĩnh, 
độ ánh sáng thích hợp.

Tuổi sống của muỗi (sô" ngày mà muỗi đã sông hay còn gọi là tuổi th ậ t của 
muỗi) phụ thuộc vào những điểu kiện khí hậu, mồi ăn và cũng phụ thuộc vào loại 
tuổi. Tuổi sông có ảnh hưỏng mật thiết đến dịch tễ học. Những loại muỗi sống được 
dài ngày là những loại muỗi nguy hiểm vì sinh sản ra nhiều th ế  hệ mới, đẻ nhiều 
lần và tuôi sống đê cho mầm bệnh thay đổi và phát triển  trong cơ thể muỗi, gây 
nhiễm cho vật chủ mối. Muỗi có thể sống tối 8, 9 tháng vối những điều kiện tối ưu 
vê nhiệt độ và thức ăn.

Họ Culicidae gồm có 5 họ phụ (Anophelinae, Culicinae, Sabethinae, Megarhinae 
và Aedinae). Trong đó chỉ có 2 họ phụ liên quan đến y học là: Anophelinae (giống 
Anopheles có tầm quan trọng lón trong Y học vì là vật chủ trung gian truyền bệnh 
sốt rét) và Culicinae (có khoảng 29 giông, trong đó có 3 giông Culex, Aedes,
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Mansonia là những giống đóng vai trò là vector truyền bệnh quan trọng và ng 
hiểm cho người). Để phân biệt hai họ phụ này cần dựa vào đặc điểm của con tnlc 
thành, bọ gậy và cấu tạo trứng được trình bày ở bảng dưới đây:

Đặc điểm muỗi Culicinae Anophelinae
Cánh Thường không có đốm Thường có đốm đen trắng
Pan Dài, ngắn khác vòi Dài xấp xĩ vòi
Chân Có bai Không có bai
Tư thế đậu Song song với mặt thẳng đứng Chếch với mặt thắng đứng
Đẻ trứng Thành bè nổi trên mặt nước Trứng rời nhau, có phao
Hinh thể trứng Hình viên trụ Hình thuyền có phao

Bọ gậy Ống thở nhỏ và thẳng Không có ống thở

Tư thế bọ gậy Nằm chếch với mặt nước Nằm ngang với mặt nước
Nơi ở Ở nước bần hay đổng ruộng Nước trong khe suối, ao, ruộng

c 0 E
Hình 6.19. Hinh thể muỗi Anopheles

Hình 6.20. Hình thể muỗi Culex 
A - Tư thế đậu cùa con trựỏng thành; B -  Tư thế của bọ gậy trong nước' C -Đ á u ' D -  Cánh' E -  Trứng
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Khác vối nhiều loại tiết túc, muỗi hoàn toàn không có vai trò gây bệnh tuy muôi 
hút máu, gây những vết đốt khó chịu. Nhưng muỗi được coi là tiết túc truyên bệnh 
nghiêm trọng nhất vì muỗi ró nhiều, có ồ moi nới, hút máu người và nhiêu loại động 
vật. Muỗi truyền nhiều loại bệnh do virut như sốt vàng là một dịch bệnh nguy hiêm, 
sốt xuất huyết Dengue, bệnh viêm não trong đó có viêm não N hật Bản B đã được 
phát hiện ở Việt Nam trong nhiều năm trở lại đây. Hiện tại đôi với HIV, chưa 
chứng minh được vai trò truyền bệnh của muỗi. Các loại bệnh KST đứng hàng đầu 
do muỗi truyền là sôt ré t và giun chỉ.

Một đặc điểm khác nữa của muỗi là nói chung rấ t khó phòng và diệt muôi. Đó 
là do chu kỳ của muỗi đơn giản, thực hiện nhanh, sinh sản nhiều và đối với từng 
vùng sinh thái chúng có những đặc điểm riêng.

CÂU HỎI Tự LƯỢNG GIÁ

1. Sarcoptes scabiei có thể gây bệnh ỏ khắp cơ thể, trừ  

A. kẽ tay.

■̂B. mặt. 
c. quanh rốn.

D. quanh bộ phận sinh dục.

' E. mông.

2. Xenoposylla cheopis có vai trò quan trọng trong y học vì 

A. làm chuột chết nhiều, gây ô nhiễm môi trường.

vB. truyền bệnh dịch hạch ở chuột, sau đó truyền sang ngưòi. 

c. gây lỏ ngứa ngoài da do đốt, hút máu.

D. không quan trọng đối vói người vì ký sinh hú t máu ỏ chó và mèo.

3. Rệp có thể gây tác hại

A. sốt phát ban.

B. sốt hồi quy.

c. sốt xuất huyết.

D. nổi mẩn dị ứng.

E. dịch hạch.

4. Bọ chét nào có khả năng truyền bệnh dịch hạch?

A. Pulex irritans.
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B. Ceratophalus. 

c . Xenopsylla cheopis.

D. Leptopsylla.

E. Ctenocephalid.es.

5. Tiết túc có đặc điểm chung là .........

6. Con trưởng thành  thuộc lốp nhện có...........

7. Côn trùng là những tiế t túc có..............ở thể trưỏng thành.

8. Ruồi đực 2 m ắt tách xa nhau.

A. Đúng. B. Sai

9. Sim ulidae  có khả năng truyền bệnh giun chỉ loại Onchocerca volvulus.

•*A. Đúng. B. Sải.

10. Dĩn có khả năng hú t máu của muỗi

'A. Đúng. B. Sai.

11. Tất cả các loại muỗi Anopheles đều truyền bệnh sốt ré t

A. Đúng. ~B. Sai.

12. Cánh của muỗi Anophelinae thường có đô'm đen trắng

A. Đúng. B. Sai.

13. Âu trùng muỗi n hấ t th iế t phải phát triển  ở dưới nước

1 A. Đúng. B. Sai.

14. Hình thể muỗi trưởng thành  và ấu trùng tương tự  nhau

A. Đúng. 'B. Sai.

15. Trình bày hình thể của muỗi trưởng thành.

16. Nêu các tác hại chủ yếu của bọ chét gây ra  đối với người.

17. Mô tả  đặc điểm hình thể, chu kỳ phát triển  và vai trò  trong y học của chấy, 
rận, rận bẹn.

18. Mô tả  đặc điểm hình thể, chu kỳ phát triển  và vai trò gây bệnh của ruồi vàng 
hút máu và ruồi nhà không hút máu.
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