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Tóm tắt 

Sốt xuất huyết dengue là bệnh truyền nhiễm cấp tính thường gặp do vi rút dengue gây ra với biểu 
hiện sốt, xuất huyết và thoát huyết tương. Các biến chứng thần kinh do vi rút dengue chiếm tỷ lệ rất 
thấp, viêm não là thường gặp nhất trong số các biến chứng thần kinh trung ương. Chúng tôi báo cáo hai 
trường hợp trẻ nữ 14 tuổi và 7 tuổi được chẩn đoán sốt xuất huyết dengue trong vụ dịch năm 2022. Hai 
trẻ vào viện vì sốt, đau đầu và rối loạn tri giác, dịch não tủy biến đổi theo hướng viêm não vi rút. Cả hai 
trường hợp được chẩn đoán viêm não vi rút dengue nhờ hiện kháng thể IgM dengue trong dịch não tủy. 
Kết luận: Viêm não vi rút dengue là biến chứng thần kinh hiếm gặp. Trẻ bị sốt xuất huyết dengue và có 
các triệu chứng thần kinh cấp tính cần nghĩ đến chẩn đoán viêm não vi rút dengue và chỉ định các xét 
nghiệm để tìm bằng chứng của vi rút dengue trong dịch não tủy, đồng thời loại trừ các căn nguyên viêm 
não khác.  

Từ khóa: Sốt xuất huyết dengue, viêm não vi rút dengue, trẻ em.  

Summary 

Dengue hemorrhagic fever is a common acute infectious disease caused by the dengue virus with 
symptoms of fever, hemorrhage and plasma leakage. Neurological complications due to dengue virus 
are rare and dengue viral encephalitis is the most common among central nervous complications. We 
reported two cases of female children, aged 14 and 7, both children were diagnosed with dengue 
hemorrhagic fever and presented with fever, headache, and mental disorders, which are critical 
indicators of potential neurological involvement. The abnormal cerebrospinal fluid (CSF) findings 
pointed towards viral encephalitis. Both cases were confirmed diagnosis of dengue viral encephalitis by 
the presence of dengue IgM antibodies in the CSF. Conclusion: Dengue virus encephalitis is a rare 
neurological complication. Children with dengue hemorrhagic fever and acute neurological symptoms 
should be considered for a diagnosis of dengue viral encephalitis and perform tests to look for evidence 
of dengue virus in the cerebrospinal fluid, and to rule out other encephalitis causes.  
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I. ĐẶT VẤN ĐỀ 

Viêm não cấp là tình trạng viêm cấp tính của 
nhu mô não biểu hiện bằng sự rối loạn chức năng 
tâm - thần kinh khư trú hoặc lan tỏa. Bệnh xảy ra ở 
khắp nơi trên thế giới, gặp ở mọi lứa tuổi nhưng tỷ lệ 
mắc cao hơn ở trẻ em. Có tới hàng trăm căn nguyên 
gây viêm não cấp đã được xác định, bao gồm vi rút, 
vi khuẩn, kí sinh trùng, đơn bào, bệnh lý miễn dịch, 
rối loạn chuyển hóa, ngộ độc…. Trong đó, vi rút là 
nguyên nhân gây viêm não cấp thường gặp nhất với 
ước tính có khoảng 100 loài. Nhóm Arboviruses (Vi 
rút gây viêm não Nhật Bản, vi rút viêm não West 
Nile, vi rút viêm não Tick Borne…), Herpes và 
Enterovirus là ba nhóm căn nguyên gây viêm não 
thường gặp nhất1. 

Vi rút sốt xuất huyết (vi rút dengue) là các 
Arboviruses RNA sợi đơn với 4 tuýp huyết thanh là 
DEN-1, DEN-2, DEN-3 và DEN-4. Sốt xuất huyết 
dengue (SXHD) là bệnh truyền nhiễm gây dịch do vi 
rút dengue gây nên. Đặc điểm lâm sàng của SXHD 
rất đa dạng, từ không có triệu chứng đến hội chứng 
sốc sốt xuất huyết đe dọa tính mạng. Ngoài ra, vi rút 
Dengue còn gây ra các biểu hiện về thần kinh đã 
được báo cáo lần đầu vào năm 1976 tại Thái Lan với 
tên gọi “Bệnh não cấp tính liên quan tới vi rút 
Dengue”. Từ đó đến nay có nhiều báo cáo ca bệnhvà 
hàng loạt ca bệnh được công bố liên quan đến các 
biểu hiện thần kinh do vi rút Dengue gây ra ở cả 
người lớn và trẻ em, đặc biệt ở các khu vực Châu Á, 
quần đảo Thái Bình Dương và Châu Mỹ. Tuy nhiên, 
cơ chế bệnh sinh của vi rút Dengue gây bệnh tại hệ 
thần kinh vẫn chưa được hiểu rõ2. Tại Việt Nam, vi rút 
Dengue tuýp DEN-1 và DEN-2 là nhiều nhất, tuy 
nhiên hiện nay chưa có dữ liệu về viêm não do vi rút 
Dengue được công bố. 

Vi rút Dengue thuộc nhóm Arbovirus nhưng tỷ lệ 
gây viêm não (VN) hiếm gặp hơn so với các vi rút 
khác trong nhóm do sự khác nhau về tính hướng 
thần kinh. Biểu hiện thần kinh do vi rút Dengue gây 
ra rất đa dạng, trong đó VN là biến chứng thần kinh 
trung ương phổ biến nhất với các triệu chứng chính 
là thay đổi ý thức, co giật và đau đầu. Tuy nhiên, chỉ 
có một nửa số trường hợp bị VN do vi rút Dengue có 
biểu hiện kinh điển của SXHD (đau cơ, đau bụng, 

phát ban, xuất huyết), số còn lại không có biểu hiện 
của SXHD nên rất khó để chẩn đoán phân biệt với 
VN do các căn nguyên khác trên lâm sàng.3 

Chúng tôi xin báo cáo hai trường hợp trẻ nữ 14 
tuổi và 7 tuổi được chẩn đoán viêm não do vi rút 
Dengue. 

II. TRƯỜNG HỢP LÂM SÀNG 

2.1. Ca bệnh 1 

Trẻ nữ, 14 tuổi, bệnh diễn biến 3 ngày: Sốt cao 
liên tục 39-40oC kém đáp ứng với thuốc hạ sốt, đau 
mỏi người, đau bụng hạ sườn phải, đại tiện phân 
vàng lỏng 2 lần/ngày. Ngày thứ 3 của bệnh, trẻ đau 
đầu và xuất hiện một cơn co giật nửa người phải kéo 
dài một phút, sau cơn giật trẻ li bì. Trẻ được đưa đến 
Bệnh viện huyện cấp cứu, được tiêm midazolam và 
hạ sốt, sau đó chuyển Bệnh viện Nhi Trung ương. 
Tiền sử: Khỏe mạnh, không được tiêm phòng vắc 
xin. Khu vực gia đình trẻ đang sống có nhiều người 
bị SXHD. 

Khám vào viện: Trẻ hôn mê, Glasgow 8 điểm, 
không có hội chứng màng não, đồng tử 2 bên không 
đều, bên phải 2mm và bên trái 3mm, phản xạ ánh 
sáng dương tính, co giật nửa người phải. Không suy 
hô hấp, phổi thông khí đều hai bên, không có ran. Tim 
đều, T1-T2 rõ, mạch rõ, tần số 89 lần/phút, chi ấm, 
refill < 2 giây, huyết áp 111/64mmHg. Bụng mềm, gan 
lách không to. Các cơ quan khác chưa phát hiện bất 
thường. Trẻ được xử trí cấp cứu cắt cơn giật, đặt nội 
khí quản và điều trị tăng áp lực nội sọ.  

Xét nghiệm (ngày thứ 3 của bệnh) cho kết quả: 
Bạch cầu (BC) máu ngoại vi 2,37G/L, BC trung tính 
1,48G/L, BC lympho 0,43G/L, tiểu cầu 170G/l, Hct 
38,9%, Hgb 127g/l, CRP 11,8mg/l, glucose 
5,69mmol/l, GOT/GPT 32/14U/l, natri 137mmol/l, kali 
3,82mmol/l, clo 120mmol/l, calci 2,6mmol/l, ure và 
creatinine máu bình thường, khí máu bình thường, 
NH3 51mmol/l, đông máu cơ bản bình thường. 
Chụp cắt lớp vi tính (CLVT) sọ não cấp có hình ảnh 
tổn thương chất trắng thùy trán và thùy thái dương 
hai bên (Hình 1). Kháng nguyên NS1 dengue huyết 
thanh dương tính. Sau khi ổn định bệnh nhân và có 
kết quả chụp CLVT sọ não loại trừ xuất huyết não, 
nhồi máu não và không có tình trạng phù não, 
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chúng tôi tiến hành chọc dịch não tủy (DNT): Dịch 
trong, áp lực tăng, có 01 bạch cầu/μL, glucose 
4,7mmol/l, protein 1,58mg/dl, clo 122mmol/l, phản 
ứng pandy dương tính.  

Chúng tôi chẩn đoán bệnh là viêm não/ Sốt xuất 
huyết dengue và dùng acyclovir trong thời gian chờ 
kết quả căn nguyên viêm não, điều trị theo đích 
tăng áp lực nội sọ và theo dõi sát các biến chứng của 
SXHD. Các kết quả tìm nguyên nhân viêm não trong 
DNT: PCR HSV âm tính, PCR Enterrovirus âm tính, IgM 
viêm não Nhật Bản âm tính, IgM Dengue dương tính 
(73,5u/ml), IgG Dengue âm tính, NS1 Dengue âm 
tính, kháng thể IFT miễn dịch huỳnh quang gián tiếp 
kháng thể aquaporin-4 (AQP-4) và myelin-
oligodendrocyte-glycoprotein (MOG) âm tính, cấy 
DNT âm tính. Ngày thứ 6 của bệnh, xét nghiệm IgM 
Dengue huyết thanh dương tính, IgG Dengue huyết 

thanh âm tính, chụp cộng hưởng từ sọ não cho thấy 
tổn thương não lan tỏa cả trên và dưới lều tiểu não, 
tăng tín hiệu trên T2W và FLAIR, nhiều ổ hạn chế 
khuếch tán trên DWI, không ngấm thuốc sau tiêm 
(Hình 1). Các nguyên nhân khác: Mycoplasama 
pneumonia IgM và IgG huyết thanh âm tính, test 
COVID-19 dịch tỵ hầu âm tính, test cúm A và cúm B 
dịch tỵ hầu âm tính. 

Ngày thứ 7 của bệnh, các biểu hiện thần kinh 
của bệnh nhân xấu dần: Hôn mê sâu, đồng tử giãn 
4mm, phản xạ ánh sáng âm tính, hút nội khí quản 
không có phản xạ, đái nhạt (tiểu nhiều 7-8ml/kg/giờ, 
natri máu 170mmol/l, natri niệu 30mmol/l, áp lực 
thẩm thấu máu 391mOsm, áp lực thẩm thấu niệu 
222mOsm). Trẻ hôn mê sâu, tiên lượng tử vong, gia 
đình xin dừng điều trị. 

 

  
CLVT sọ não (Ngày thứ 3 của bệnh) 

   
MRI sọ não (Ngày thứ 6 của bệnh) 

Hình 1. Hình ảnh tổn thương trên phim CLVT và MRI sọ não (Ca bệnh 1) 
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2.2. Ca bệnh 2 

Trẻ nữ, 7 tuổi, tiền sử khỏe mạnh, trẻ được chẩn 
đoán xác định sốt xuất huyết dengue và đã hết sốt 
từ ngày thứ 4 của bệnh, trẻ không có dấu hiệu cảnh 
báo và được điều trị ngoại trú. Ngày thứ 6 của bệnh, 
trẻ sốt lại nhiệt độ 38,5oC, kèm theo đau đầu nhiều, 
mệt, đại tiểu tiện không tự chủ, có nhiều cơn la hét 
kích động, hay cáu giận và thay đổi hành vi. Trẻ 
được đưa vào viện trong tình trạng: Glasgow 13 
điểm, không có hội chứng màng não, không có dấu 
hiệu thần kinh khư trú, đại tiểu tiện không tự chủ. 
Phổi thông khí đều hai bên, không có ran, không suy 
hô hấp. Tim đều, T1-T2 rõ, mạch rõ, tần số 112 
lần/phút, chi ấm, refill < 2 giây, huyết áp 
100/62mmHg. Bụng mềm, gan lách không to. 
Không xuất huyết dưới da. 

Kết quả xét nghiệm máu (ngày thứ 6 của bệnh): 
BC 8,59G/L, BC trung tính 5,8G/L, BC lympho 
2,05G/L, tiểu cầu 349G/l, Hct 33,5%, CRP 2,67mg/l, 
GOT/GPT 30/33,6U/l, albumin 41,9g/l, natri 139 
mmol/l, kali 3,6mmol/l, clo 125mmol/l, đông máu cơ 
bản bình thường, IgM Dengue dương tính, IgG 

Dengue âm tính. Trẻ được chọc DNT: Dịch trong, áp 
lực bình thường, có 136 BC/μL (BC lympho 65%), 
glucose 3,5mmol/l, protein 0,52mg/dl, clo 
127mmol/l, phản ứng pandy dương tính. MRI sọ não 
bình thường (Hình 2). Các xét nghiệm khác: Test 
cúm A, cúm B, COVID-19 và PCR adenovirus dịch tỵ 
hầu âm tính.  

Chúng tôi chẩn đoán bệnh là viêm não/Sốt xuất 
huyết dengue và dùng acyclovir, dexamethasone, 
manitol trong thời gian chờ kết quả nguyên nhân 
viêm não. Các kết quả căn nguyên VN trong DNT: 
PCR HSV âm tính, PCR Enterovirus âm tính, IgM viêm 
não Nhật Bản âm tính, IgM Dengue dương tính, IgG 
Dengue âm tính, NS1 Dengue âm tính, 6 kháng thể 
VN tự miễn (NMDA, AMPA R1/R2, GABAB, LG1, DPPX, 
CASPR2) âm tính, cấy DNT âm tính. Sau 2 ngày, trẻ 
hết sốt, tri giác cải thiện dần, đại tiểu tiện tự chủ, 
không còn cơn la hét kích động, không có triệu 
chứng thần kinh khác và các cơ quan khác ổn định. 
Trẻ được xuất viện sau 6 ngày điều trị, lâm sàng ổn 
định và hồi phục hoàn toàn sau đó. 

   
Hình 2. Hình ảnh MRI sọ não (Ca bệnh 2) 

III. BÀN LUẬN 

Vi rút sốt xuất huyết (vi rút Dengue) là các 
Arboviruses RNA sợi đơn với 4 tuýp huyết thanh, 
trong đó serotype hay gây viêm não (VN) là DEN-2, 
DEN-3. Vi rút Dengue thuộc họ Flaviviridae, cùng họ 
với các vi rút hướng thần kinh khác như vi rút gây 
bệnh sốt vàng, vi rút gây viêm não Tick-bone, vi rút 

viêm não Nhật Bản và vi rút west Nile, tuy nhiên vi 
rút Dengue được coi là vi rút không hướng thần 
kinh. Trong những năm gần đây, bằng chứng cho 
thấy vi rút Dengue có thể gây ra nhiễm trùng hệ 
thần kinh trung ương, đặc biệt là tuýp DEN-2, DEN-
3 có thể gây VN ở dạng nhiễm trùng tiên phát 
hoặc thứ phát.  
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Các biểu hiện thần kinh trong SXHD được 
Murthy phân thành 3 loại: (1) Các biểu hiện do ảnh 
hưởng trực tiếp của vi rút Dengue trên hệ thần kinh 
bao gồm VN, viêm màng não và viêm tủy; (2) các 
biến chứng toàn thân dẫn đến bệnh não như đột 
quỵ, liệt do hạ kali máu và (3) các biến chứng sau 
nhiễm trùng bao gồm hội chứng Guillain-Barre, 
viêm dây thần kinh thị giác và viêm não tủy2. Bệnh 
não cấp tính liên quan tới vi rút Dengue lần đầu 
được báo cáo bởi Sanguansermsri và cộng sự năm 
1976, sau đó nhiều ca bệnh VN do vi rút Dengue đã 
được báo cáo tại khu vực Đông Nam Á. Năm 1983, 
Gubler và cộng sự đã báo cáo các rối loạn tâm thần 
kinh liên quan tới SXHD tại 25 quốc gia ở châu Á, 
vành đai Thái Bình Dương, châu Mỹ, Địa Trung Hải 
và châu Phi.  

Tỉ lệ VN vi rút Dengue dao động từ 0,5% đến 
6,2% tùy từng nghiên cứu. Tại Thái Lan, tỉ lệ VN 
chiếm 5,4% tổng số trẻ bị SXHD, còn tại Việt Nam 
chưa có dữ liệu về tỉ lệ VN do vi rút Dengue4. Các 
nghiên cứu cho thấy tỷ lệ nam giới bị nhiễm vi rút 
Dengue nhiều hơn nữ giới (nam/nữ là 2/1) và tần suất 
VN do vi rút Dengue cũng phổ biến ở nam giới hơn4,5. 

Trong báo cáo của chúng tôi, cả hai trường hợp đều 
là trẻ nữ.  

Cơ chế bệnh sinh của VN do vi rút Dengue đến 
nay vẫn chưa được hiểu một cách rõ ràng. Có một 
“giả thuyết toàn diện” về cơ chế bệnh sinh của VN vi 
rút Dengue bao gồm nhiễm trùng thứ phát (yếu tố 
dịch tễ), độc lực của các chủng vi rút (yếu tố vi rút) 
và tính mẫn cảm của vật chủ (yếu tố vật chủ). Giả 
thuyết cho rằng ở người bị nhiễm vi rút Dengue lần 
sau có nguy cơ bị VN cao hơn lần đầu do đáp ứng 
miễn dịch quá mức của vật chủ thông qua hiện 
tượng tăng cường phụ thuộc kháng thể7. Hoặc do vi 
rút Dengue tấn công trực tiếp vào hệ thần kinh trung 
ương do đó có sự xuất hiện của kháng thể IgM 
Dengue và/hoặc kháng nguyên NS1 Ag và/hoặc PCR 
Dengue trong DNT. Kháng thể IgM không thể vượt 
qua hàng rào máu não nên sự xuất hiện của IgM 
Dengue trong DNT cũng là một gợi ý trong chẩn 
đoán VN do vi rút Dengue vì có thể vi rút tấn công 
trực tiếp hệ thần kinh trung ương8. Hai bệnh nhân 
của chúng tôi bị SXHD lần đầu, có biểu hiện VN và 

đều phát hiện kháng thể IgM Dengue dương tính 
trong DNT. Kháng nguyên NS1 là một glycoprotein 
có vai trò như một yếu tố kích thích sao chép RNA 
của vi rút và kích hoạt giải phóng các cytokine. Các 
tế bào giệt tự nhiên (tế bào NK) được kích hoạt sớm 
và sau đó chúng kích hoạt các tế bào lympho T hỗ 
trợ (Th). Các tế bào Th phân chia nhanh chóng và 
biến đổi thành Th-17 và Th-9, thúc đẩy giải phóng 
thêm các cytokine tiền viêm như Interferon gamma, 
Interleukin 12 (IL-12), Interleukin 4 (IL-4) và yếu tố 
tăng trưởng biến đổi βeta. Các chất này làm tổn 
thương thêm hàng rào máu não và tạo điều kiện cho 
sự xâm nhập của các chất trung gian miễn dịch khác 
vào não và dẫn đến các tổn thương tại hệ thần kinh9. 

Các triệu chứng thần kinh trong VN vi rút 
Dengue không đặc hiệu, giống triệu chứng VN do 
các vi rút khác bao gồm: Rối loạn tri giác (83,3%), co 
giật (45,2%), cứng gáy (21,4%) và các triệu chứng ít 
gặp khác như liệt nửa người, co cứng tứ chi, dấu 
hiệu kernig…4. Các triệu chứng thông thường của 
SXHD như sốt phát ban, đau mỏi cơ và xuất huyết 
thường ít gặp hơn ở bệnh nhân VN vi rút Dengue. 
Hai bệnh nhân của chúng tôi đều có biểu hiện rối 
loạn tri giác, một trường hợp có co giật khư trú nửa 
người phải, cả hai đều không có biểu hiện phát ban 
và xuất huyết. 

DNT trong VN do vi rút Dengue thường tăng nhẹ 
tế bào BC lympho, protein tăng nhẹ, glucose bình 
thường, giống VN do các vi rút khác. Tuy nhiên có 
5% các trường hợp VN do vi rút Dengue có số lượng 
BC trong DNT bình thường, đặc biệt trong giai đoạn 
đầu của bệnh. Ca bệnh thứ hai trong báo cáo của 
chúng tôi có số lượng bạch cầu DNT bình thường, cả 
hai ca bệnh đều tăng nhẹ protein và glucose DNT 
bình thường. Hầu hết các trường hợp VN vi rút 
Dengue có hình ảnh xuất huyết, phù não và vị trí tổn 
thương thường gặp ở hạch nền, hồi hải mã, đồi thị, 
bao trong 2 bên hoặc vỏ não, chất trắng trên phim 
chụp CLVT hoặc MRI sọ não10,11. Ca bệnh thứ nhất 
của chúng tôi tổn thương chất trắng lan tỏa thùy 
thái dương và thùy trán hai bên. Một số trường hợp 
có MRI có hình ảnh “bánh vòng kép - double 
doughnut” được đặc trưng bởi tăng tín hiệu trên 
xung T2/FLAIR đối xứng ở đồi thị 2 bên (Hình 3)12. 
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Một số trường hợp không có tổn thương trên phim 
chụp sọ não, những trường hợp này tiên lượng 
thường tốt11. Ca bệnh thứ hai mà chúng tôi báo cáo 
không có tổn thương não trên phim MRI sọ não và 
bệnh nhân hồi phục hoàn toàn sau đó.  

 

Hình 3. Hình ảnh bánh vòng kép (double-doughnut) 
trong viêm não do vi rút Dengue12 

VN vi rút Dengue được khẳng định khi tìm thấy 
bằng chứng của vi rút Dengue trong DNT. Xét 
nghiệm PCR (Polymerase Chain Reaction) hoặc 
kháng nguyên NS1 của vi rút Dengue thường chỉ 
được phát hiện trong DNT ở giai đoạn cấp tính (5 
ngày đầu tiên). Xét nghiệm ELISA phát hiện kháng 
nguyên NS1 trong DNT có độ nhạy 50% và độ đặc 
hiệu 100%. Kháng thể IgM vi rút Dengue trong DNT 
có độ đặc hiệu cao (97-100%) nhưng độ nhạy thấp 
(0-73%), thường xuất hiện từ ngày thứ 5 trở đi. Việc 
sử dụng kết hợp cả NS1 Ag và IgM Dengue trong 
DNT làm tăng độ nhạy của chẩn đoán lên 92%. Sự 
xuất hiện của IgG Dengue trong DNT không có giá trị 
chẩn đoán vì kháng thể IgG có thể vượt qua hàng 
rào máu não. Hai bệnh nhân của chúng tôi đều phát 
hiện IgM Dengue trong DNT và NS1 Dengue DNT âm 
tính do thời điểm chẩn đoán viêm não đều sau ngày 
thứ 5 của bệnh.  

Bảng 1. Tiêu chuẩn chẩn đoán viêm não vi rút Dengue 

Tiêu chuẩn được đề xuất bởi Carod-Artal và cộng sự (2013)13: 
Sốt xuất huyết có biểu hiện tại hệ thần kinh trung ương 
VÀ có sự hiện diện của kháng nguyên RNA, IgM hoặc NS1 của vi rút Dengue trong DNT 
VÀ tăng bạch cầu dịch não tủy không do các nguyên nhân khác. 

Tiêu chuẩn sửa đổi được đề xuất bởi Cristiane Soares và Marzia Puccioni-Sohler (2013)12: 
Sốt 
VÀ các triệu chứng cấp tính của tổn thương hệ thần kinh trung ương như thay đổi ý thức, hoặc thay đổi nhân 
cách và/hoặc co giật và/hoặc có dấu hiệu thần kinh khư trú 
VÀ Dengue IgM trong DNT dương tính và/hoặc kháng nguyên NS1 trong DNT dương tính và/hoặc PCR Dengue 
dương tính trong máu và/hoặc DNT 
VÀ loại trừ các nguyên nhân gây viêm não và bệnh não do các vi rút khác. 

 
Hai bệnh nhân mà chúng tôi báo cáo đều đáp 

ứng tiêu chuẩn chẩn đoán VN liên quan đến vi rút 
Dengue theo hai tiêu chuẩn trên. Hiện nay, nhiễm vi 
rút Dengue không có thuốc điều trị đặc hiệu, chủ 
yếu là điều trị hỗ trợ, bù dịch theo mức độ nặng của 
bệnh. Điều trị VN vi rút Dengue bao gồm các biện 
pháp chống phù não, hạ sốt, đảm bảo dinh dưỡng 
và cân bằng nội môi. Nghiên cứu của Vinod Kummar 
và cộng sự cho thấy tỉ lệ trẻ VN do vi rút Dengue là 
27/540 (chiếm 5%), trong nhóm bệnh nhân bị VN 

tuổi trung bình là 19 tuổi. Các bệnh nhân VN vi rút 
Dengue thường gặp triệu chứng sốt cao hơn, đau 
đầu nhiều hơn, số lượng tiểu cầu thấp hơn, 
hematocrit cao hơn so với nhóm SXHD không có 
biểu hiện VN. Trong đó, thời gian sốt cao kéo dài 
hơn và hematocrit tăng cao là yếu tố tiên lượng xấu 
của VN vi rút Dengue5. Cả hai bệnh nhân của chúng 
tôi đều có biểu hiện đau đầu nhiều nhưng số lượng 
tiểu cầu và hematocrit bình thường. 
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Bảng 2. Tổng hợp các nghiên cứu về viêm não do vi rút Dengue 

Tác giả 
Số ca bệnh  

(tỉ lệ) 
Tuổi, giới 

Bằng chứng vi 
rút Dengue 
trong DNT 

Đặc điểm CLS Kết quả 

Mehta VK và CS5 27/540 (5%)  
Tuổi trung 

bình: 19 tuổi 
81,5% ♂ 

17/27  
IgM (+) 
PCR (+)  

Hct tăng cao 
Tiểu cầu thấp 
Men gan tăng.  

16/27 ca có bất thường 
CT/MRI sọ 

33,33%  
tử vong 

Pancharoen C, 
Thisyakorn U4 

80/1493 
(5,4%)  

3 tháng - 14 
tuổi 

♂/♀: 41/39 

64/80  
IgM (+) 
PCR (+) 

Hạ natri máu 
Tăng men gan 

Tăng bạch cầu DNT 

5%  
tử vong 

Domingues RB và 
CS15 

18/85 
(21,2%) 

33,5±13,9 
tuổi 

7/13  
PCR (+) 

--- --- 

Gupta S và CS 2 

♀, 37 tuổi NS1 Ag (+) 

Giảm tiểu cầu 
Tăng men gan.  

MRI sọ có hình ảnh tăng tín 
hiệu thùy trán và thùy thái 
dương 2 bên, bán cầu tiểu 

não, não giữa và xuất huyết 
vùng đồi thị 

Hồi phục 
hoàn 
toàn 

(HPHT) 

♂, 27 tuổi NS1 Ag (+) 

Giảm tiểu cầu 
Tăng men gan.  

CLVT sọ giảm tỷ trọng vùng 
đồi thị, bán cầu tiểu não 2 bên 

Tử vong 

Dudipala SC và 
CS16 

1 ♂, 2 tuổi --- 
MRI sọ bình thường. DNT tăng 

nhẹ bạch cầu 
HPHT 

Minh Huong Phu 
Ly và CS 

1 ♂, 25 tuổi PCR (+) 
Men gan, Hct và tiểu cầu bình 

thường 
HPHT 

Muzaffar J và CS 1 ♂, 13 tuổi IgM (+) 
Tiểu cầu giảm.  

MRI sọ: Tăng tín hiệu vùng 
thái dương 

HPHT 

Borawake K và CS 1 ♀, 17 tuổi 
IgM (+) 
PCR (-) 

Hct tăng cao 
Men gan tăng cao 

Rối loạn đông máu. MRI sọ tổn 
thương lan tỏa thùy nhộng 

tiểu não, cầu não, trung não, 
thùy thái dương và đồi thị 2 

bên 

Tử vong 
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IV. KẾT LUẬN 

Viêm não vi rút dengue là biến chứng thần kinh 
hiếm gặp. Trẻ bị sốt xuất huyết dengue có các triệu 
chứng thần kinh cấp tính cần nghĩ đến chẩn đoán 
viêm não vi rút dengue và chỉ định các xét nghiệm để 
tìm bằng chứng của vi rút dengue trong dịch não tủy, 
đồng thời loại trừ các căn nguyên viêm não khác. 
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