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TÓM TẮT 

Hội chứng serotonin là tình trạng ngộ độc serotonin cấp tính, có thể đe dọa tính mạng, do tăng quá mức 
hoạt tính serotonin tại hệ thần kinh trung ương. Bệnh thường xảy ra sau sử dụng thuốc chống trầm cảm, 
đặc biệt là các thuốc ức chế tái hấp thu serotonin chọn lọc, ức chế tái hấp thu serotonin-norepinephrine, 
hoặc khi phối hợp với các tác nhân tăng hoạt tính serotonin khác. Lâm sàng điển hình gồm tam chứng: rối 
loạn tri giác, tăng kích thích thần kinh cơ và rối loạn thần kinh tự chủ. Trường hợp nặng có thể tiến triển 
nhanh đến tăng thân nhiệt ác tính, tiêu cơ vân, suy đa tạng và tử vong nếu không được xử trí kịp thời. 
Chúng tôi báo cáo một trường hợp hội chứng serotonin nặng ở bệnh nhân nữ 21 tuổi sau sử dụng 
sertraline, biểu hiện tăng thân nhiệt ác tính (đỉnh 41°C), tăng trương lực cơ toàn thân, rung giật nhãn cầu, 
co giật và tiêu cơ vân. Bệnh nhân được ngừng thuốc, hồi sức tích cực và áp dụng kiểm soát thân nhiệt chỉ 
huy (Targeted Temperature Management - TTM) với mục tiêu duy trì thân nhiệt trung tâm 37°C trong 8 
ngày. Diễn tiến lâm sàng cải thiện rõ rệt và bệnh nhân hồi phục hoàn toàn. Ca bệnh này gợi ý TTM có thể 
là một lựa chọn can thiệp hiệu quả và an toàn trong hội chứng serotonin tối cấp có tăng thân nhiệt kháng 
trị. 

Từ khóa: Hội chứng serotonin; tăng thân nhiệt; tiêu cơ vân; kiểm soát thân nhiệt chỉ huy. 

ABSTRACT 
Serotonin syndrome is an acute, potentially life-threatening toxic condition resulting from excessive 
serotonergic activity in the central nervous system. It most commonly occurs after the use of antidepressants, 
particularly selective serotonin reuptake inhibitors, serotonin-norepinephrine reuptake inhibitors, or in 
combination with other serotonergic agents. The typical clinical presentation consists of a triad of altered 
mental status, neuromuscular hyperactivity, and autonomic dysfunction. In severe cases, the condition may 
rapidly progress to malignant hyperthermia, rhabdomyolysis, multiorgan failure, and death if not promptly 
recognized and treated. We report a case of severe serotonin syndrome in a 21-year-old female following 
sertraline use. The patient developed malignant hyperthermia (peak temperature 41°C), generalized 
hypertonia, ocular clonus, seizures, and rhabdomyolysis. Management included immediate discontinuation of 
the offending agent, intensive supportive care, and the implementation of Targeted Temperature Management 
(TTM) with a core temperature target of 37°C maintained for eight days. The patient demonstrated marked 
clinical improvement and achieved complete recovery. This case suggests that TTM may be a safe and 
effective therapeutic option in fulminant serotonin syndrome with refractory hyperthermia.  
Keywords: Serotonin syndrome; malignant hyperthermia; rhabdomyolysis; targeted temperature 
management. 
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I. ĐẶT VẤN ĐỀ

Hội chứng serotonin là một tình trạng cấp

cứu thần kinh - nội tiết, đe dọa tính mạng, xảy 

ra do tăng nồng độ serotonin quá mức tại hệ 

thần kinh trung ương. Nguyên nhân thường liên 

quan đến việc sử dụng các thuốc tác động lên 

hệ serotonin, đặc biệt là nhóm thuốc ức chế tái 

hấp thu serotonin có chọn lọc (SSRIs) và ức 

chế tái hấp thu serotonin-norepinephrine 

(SNRIs). Trong bối cảnh gia tăng kê đơn các 

thuốc chống trầm cảm và đa trị liệu, tỷ lệ mắc 

hội chứng serotonin ngày càng trở nên phổ 

biến, nhất là ở nhóm bệnh nhân dùng phối hợp 

nhiều thuốc hoặc sử dụng quá liều. Trong khi 

đa số trường hợp có mức độ nhẹ và đáp ứng 

tốt với ngừng thuốc kết hợp điều trị hỗ trợ, thể 

bệnh nặng với các biểu hiện như rối loạn ý thức 

sâu, co giật khó kiểm soát và tăng thân nhiệt ác 

tính vẫn là một thách thức điều trị lớn trong hồi 

sức. Ở những trường hợp này, các biện pháp 

điều trị thông thường thường kém hiệu quả, dẫn 

đến nguy cơ tổn thương não không hồi phục và 

tử vong cao. 

 Kiểm soát thân nhiệt chỉ huy là một liệu pháp 

bảo vệ thần kinh đã được chứng minh hiệu quả 

trong các tổn thương do thiếu máu não, điển 

hình là sau ngừng tuần hoàn hô hấp. Cơ chế 

tác động của liệu pháp dựa trên việc chủ động 

hạ và duy trì nhiệt độ cơ thể ở mức mục tiêu, từ 

đó làm giảm chuyển hóa tế bào thần kinh, ức 

chế đáp ứng viêm hệ thống, giảm phù não và 

ổn định màng tế bào.  

 Nhiều tài liệu về hội chứng serotonin nặng 

nhấn mạnh việc điều trị hội chứng serotonin thể 

nặng với các biện pháp làm mát tích cực là 

phần quan trọng của hồi sức tích cực.1 Hiện 

nay, việc ứng dụng kiểm soát thân nhiệt chỉ huy 

trong điều trị hội chứng serotonin nặng vẫn còn 

rất hạn chế và chưa được ghi nhận nhiều trong 

y văn thế giới, đặc biệt là tại Việt Nam. Chúng 

tôi báo cáo một trường hợp lâm sàng hội chứng 

serotonin nặng được áp dụng thành công liệu 

pháp kiểm soát thân nhiệt chỉ huy. Bài báo 

nhằm mục đích chia sẻ kinh nghiệm điều trị, 

đồng thời góp phần thảo luận về vai trò tiềm 

năng của liệu pháp kiểm soát thân nhiệt như 

một lựa chọn can thiệp trong quản lý thể bệnh 

tối cấp của hội chứng serotonin. 

II. GIỚI THIỆU CA BỆNH

Bệnh sử: Bệnh nhân nữ, 21 tuổi, có tiền sử

trầm cảm đang được điều trị duy trì bằng 

Clealine 50mg (Sertraline) 2 lần/ngày và 

Diropam 50mg (Tofisofam) 2 lần/ngày trong 2 

tháng liên tục trước khi nhập viện. Bệnh nhân 

nhập viện tại Khoa Y học Nhiệt đới trong tình 

trạng mệt mỏi, chán ăn, được theo dõi và điều 

trị nghi ngờ nhiễm trùng đường tiết niệu. Sau 

khi được hội chẩn với chuyên khoa Tâm thần, 

bệnh nhân được chỉ định tái sử dụng thuốc 

sertraline 50mg 2 lần/ngày và olanzapine 5mg 

2 lần/ngày. 

 Diễn tiến cấp tính: Khoảng 24 giờ sau khi 

dùng liều sertraline, bệnh nhân xuất hiện tình 

trạng suy giảm tri giác tiến triển nhanh, kèm 

theo sốt cao liên tục (39 - 40 °C) không đáp ứng 

với thuốc hạ sốt thông thường. Các dấu hiệu 

thần kinh tự chủ và vận động nổi bật bao gồm: 

nhịp tim nhanh (160-200 lần/phút), rung giật 
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nhãn cầu, và tăng trương lực cơ toàn thân. 

Trước diễn biến nặng, bệnh nhân được chuyển 

cấp cứu lên Khoa Hồi sức Tim mạch để theo 

dõi và điều trị tích cực. 

 Tại khoa Hồi sức Tim mạch: Bệnh nhân ở 

trạng thái lơ mơ. Các triệu chứng tiếp tục diễn 

tiến nghiêm trọng với tăng thân nhiệt ác tính, 

sốt cao đỉnh 40 - 41 °C, kèm vã mồ hôi, co giật 

cơ, tăng trương lực cơ toàn thân, rung giật nhãn 

cầu và nhịp nhanh kéo dài (160-180 lần/phút), 

nước tiểu sẫm màu. Xét nghiệm dịch não tủy 

cho kết quả bình thường, loại trừ nguyên nhân 

nhiễm trùng thần kinh trung ương. Tuy 

nhiên, định lượng creatine kinase (CK) huyết 

thanh tăng cao liên tục, gợi ý tiêu cơ vân. 

Điện não đồ (EEG) ghi nhận: 

• Rối loạn chức năng não lan tỏa mức độ

nặng, phù hợp với bệnh não do ngộ độc/thuốc. 

• Hoạt động nền dạng ức chế - bùng phát

(burst-suppression) với sóng alpha không đáp 

ứng kích thích. 

 Chẩn đoán: Tại thời điểm chẩn đoán, bệnh 

nhân đã đủ tiêu chuẩn chẩn đoán hội chứng 

serotonin theo tiêu chuẩn Hunter với tiền sử sử 

dụng các thuốc tác động lên hệ thống serotonin, 

kèm với: 

• Tăng thân nhiệt  với đỉnh sốt là 41 °C

• Rung giật nhãn cầu kèm với vã mồ hôi

• Co giật tự phát

• Tăng trương lực cơ toàn thân

• Bệnh nhân xuất hiện tiêu cơ vân, biểu

hiện qua: nước tiểu sẫm màu, creatine kinase 

tăng lên 5369 U/L 

• Các xét nghiệm liên quan: pH 7.35,

lactate máu: 5 mmol/l, creatinine máu: 101 

µmol/l 

 Chiến lược điều trị được thiết lập với trọng 

tâm là kiểm soát thân nhiệt tích cực và điều trị 

hỗ trợ đa mô thức. 

 Can thiệp điều trị: Ban đầu, bệnh nhân được 

dùng thuốc hạ sốt thông thường nhưng không 

đáp ứng. Do tình trạng tăng thân nhiệt kháng trị 

và nguy cơ tổn thương thần kinh, liệu pháp 

kiểm thân nhiệt chỉ huy (Targeted Temperature 

Management - TTM) đã được triển khai bằng 

hệ thống máy làm mát bề mặt bằng máy hạ thân 

nhiệt chỉ huy Arctic Sun 5000 trong 8 ngày liên 

tục. Đầu dò nhiệt kế được đặt vào thực quản 

bệnh nhân với nhiệt độ mục tiêu được đặt ở 37 

°C (nhiệt độ sinh lý bình thường) và tốc độ làm 

mát là 0,2 °C/ giờ nhằm giảm chuyển hóa não 

và ổn định huyết động.  

Điều trị phối hợp bao gồm: 

• Kiểm soát cơn co giật: Diazepam tiêm

tĩnh mạch. 

• Điều trị nguyên nhân nhiễm

khuẩn: Kháng sinh phổ rộng cho nhiễm trùng 

đường tiết niệu. 

• Dự phòng biến chứng: Thuốc chống

huyết khối và các biện pháp hỗ trợ điều trị tiêu 

cơ vân.
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Biểu đồ 1. Biểu đồ chỉ số Creatine Kinase. 

Biểu đồ 2. Biểu đồ nhiệt độ theo 3 khung giờ. 

Kết quả điều trị: 
 Liệu pháp kiểm soát thân nhiệt chỉ huy đã 

duy trì thành công nhiệt độ trung tâm của bệnh 

nhân ở mức mục tiêu 37 °C. Tình trạng tăng 

thân nhiệt ác tính được kiểm soát hoàn toàn 

sau 8 ngày điều trị tích cực. Tuy nhiên, bệnh 

nhân vẫn tiếp tục xuất hiện các cơn co giật và 

gồng cứng cơ trong ngày, đòi hỏi phải tiếp tục 
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kiểm soát bằng benzodiazepine (diazepam) 

tiêm tĩnh mạch ngắt quãng. 

 Đến ngày thứ 11 điều trị tại khoa Hồi sức 

Tim mạch, các triệu chứng thần kinh cơ đã 

được cải thiện rõ rệt: bệnh nhân hết hoàn toàn 

các cơn co giật và tăng trương lực cơ. Đồng 

thời, tri giác của bệnh nhân bắt đầu cải thiện. 

 Sau tổng cộng 13 ngày được theo dõi và 

điều trị tích cực tại khoa Hồi sức Tim mạch, với 

tình trạng lâm sàng ổn định, bệnh nhân 

đã được chuyển tiếp sang khoa Nội Thần 

kinh để tiếp tục các liệu pháp phục hồi chức 

năng và đánh giá thần kinh chuyên sâu 

III. BÀN LUẬN

Serotonin (5-hydroxytryptamine, 5-HT) là

một chất dẫn truyền thần kinh monoamine quan 

trọng, tham gia điều hòa nhiều chức năng sinh 

lý bao gồm tâm trạng, giấc ngủ, nhu động ruột, 

thân nhiệt và trương lực cơ. Hội chứng 

serotonin (HCS) là một tình trạng ngộ độc thuốc 

nghiêm trọng, xảy ra do sự kích hoạt quá mức 

các thụ thể serotonin ngoại vi và trung ương, 

chủ yếu là thụ thể 5-HT1A và 5-HT2A. Sự gia 

tăng kê đơn các thuốc tác động lên hệ 

serotonergic, đặc biệt là nhóm SSRIs và SNRIs, 

đã làm cho HCS trở thành một nguy cơ lâm 

sàng đáng kể. Một nghiên cứu gần đây của 

Malleza và cộng sự (2025) ước tính tỷ lệ mắc 

HCS khoảng 0,5 - 0,9% ở nhóm bệnh nhân sử 

dụng các thuốc này, nhấn mạnh tầm quan trọng 

của việc nhận diện sớm.2,3 

 Việc chẩn đoán HCS chủ yếu dựa trên lâm 

sàng, do đó, khai thác kỹ tiền sử dùng thuốc và 

khám lâm sàng có ý nghĩa quyết định.4 Triệu 

chứng lâm sàng của HCS rất đa dạng, từ mức 

độ nhẹ đến nặng, đe dọa tính mạng. Thời gian 

khởi phát triệu chứng sau khi dùng thuốc có thể 

thay đổi. Theo một nghiên cứu trên 41 bệnh 

nhân của Mason và cộng sự, khoảng 62,5% 

trường hợp khởi phát trong vòng 6 giờ và 

25,6% trong vòng 24 giờ.4 Tuy nhiên, một phân 

tích tổng hợp gần đây cho thấy chỉ có 27,5% ca 

bệnh khởi phát trong vòng 6 giờ và 44,5% khởi 

phát sau 24 giờ.5 Sự khác biệt này phản ánh 

tính đa dạng về bối cảnh lâm sàng và đặc tính 

dược động học của các tác nhân gây bệnh, 

chẳng hạn như HCS liên quan đến linezolid 

thường xuất hiện muộn hơn ở người cao tuổi.6 

 Các triệu chứng lâm sàng điển hình bao gồm 

tăng phản xạ, rung giật cơ và hiện tượng co giật 

tự phát hoặc gợi ra được.5,7 Mặc dù không 

thường gặp, co giật nhãn cầu (ocular clonus) 

được xem là một dấu hiệu lâm sàng có độ tin 

cậy cao để chẩn đoán.7 Ở thể nhẹ, bệnh nhân 

có thể biểu hiện tăng phản xạ, nhịp tim nhanh 

và kích động, trong khi tình trạng cứng cơ 

thường xuất hiện trong các trường hợp nặng. 

Tăng thân nhiệt là dấu hiệu đặc trưng nhưng chỉ 

được báo cáo ở khoảng 60% bệnh nhân.5 Tiêu 

cơ vân xảy ra trong khoảng 15% các trường 

hợp và là một biến chứng nghiêm trọng.5 

 Một nghiên cứu của Boyer và Shannon 

(2005) cho thấy tỷ lệ tử vong của bệnh nhân 

mắc hội chứng serotonin có thể lên đến 12% 

nếu không được điều trị kịp thời.8 

 Trong phần bàn luận này, chúng tôi sẽ phân 

tích các đặc điểm lâm sàng của hội chứng 

serotonin, các phương pháp chẩn đoán và điều 

trị hiện tại, và những yếu tố quyết định đến kết 

quả điều trị. Ca bệnh mà chúng tôi trình bày là 

một ví dụ điển hình của hội chứng serotonin sau 

khi sử dụng sertraline, một thuốc thuộc nhóm 

SSRIs. Bệnh nhân đủ tiêu chuẩn chẩn đoán 

theo tiêu chuẩn Hunter: bệnh nhân đã sử dụng 
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thuốc tác động lên serotonin kèm với các triệu 

chứng như sốt cao (39 - 40 °C), nhịp tim nhanh 

(160 - 200 l/phút), tăng trương lực cơ toàn thân, 

co giật, và rung giật nhãn cầu. Mức creatine 

kinase (CK) của bệnh nhân tăng cao (5369 

U/L), một chỉ số quan trọng trong việc đánh giá 

tiêu cơ vân kèm với toan hoá máu (pH 7,35), 

lactate 5 mmol/l, tổn thương thận creatinine 

máu 101 µmol/l. Những chẩn đoán khác cũng 

được đặt ra trong trường hợp này như: 

• Hội chứng ác tính do thuốc an thần

• Tăng thân nhiệt ác tính

• Bão giáp

Tuy nhiên, chúng tôi cho rằng các nguyên

nhân này không phù hợp với các bệnh nhân của 

mình, do: 

• Bệnh nhân cứng cơ, tăng phản xạ và

clonus mắt trong hội chứng serotonin, trong khí 

hội chứng ác tính do thuốc an thần biểu hiện 

giảm phản xạ, cứng cơ hình ống chì và chậm 

vận động.8 

• Không có tiếp xúc với thuốc mê bay hơi.

• Quá trình diễn tiến bệnh đi theo diễn biến

ngừng thuốc tăng serotonin  cải thiện lâm 

sàng, phù hợp với cơ chế bệnh sinh của hội 

chứng serotonin. 

 Điều trị HCS tuân theo một bậc thang can 

thiệp. Ở thể nhẹ, việc ngừng các thuốc 

serotonergic kết hợp với điều trị hỗ trợ (ổn định 

sinh tồn, đảm bảo oxy hóa) và an thần bằng 

benzodiazepine - vốn cũng có tác dụng điều 

chỉnh tăng huyết áp và nhịp tim nhanh - thường 

là đủ để bệnh tự hồi phục trong vòng 24-72 giờ.8 
Trong các trường hợp kháng trị, thuốc đối 

kháng serotonin như cyproheptadine có thể 

được xem xét để làm giảm triệu chứng, dù chưa 

rõ rệt về mặt rút ngắn thời gian bệnh.8-10 

 Tuy nhiên, vấn đề chính trong việc tiên 

lượng HCS thể nặng nằm ở việc kiểm soát tình 

trạng tăng thân nhiệt ác tính kháng trị. Đây 

không đơn thuần là một triệu chứng mà là một 

yếu tố bệnh sinh độc lập, có liên quan trực tiếp 

đến tỷ lệ tử vong cao thông qua việc thúc đẩy 

tiêu cơ vân, suy đa tạng và đông máu rải rác 

trong lòng mạch.11 Cơ chế hủy hoại của tăng 

thân nhiệt tạo ra một vòng xoáy bệnh lý mà các 

biện pháp hạ sốt thông thường thường không 

đáp ứng điều trị. Trong trường hợp này, liệu 

pháp kiểm soát thân nhiệt chỉ huy (Targeted 

Temperature Management - TTM) là một 

phương pháp điều trị không xâm nhập có hiệu 

quả cao. Cơ sở lý luận của TTM không chỉ dừng 

lại ở việc làm mát cơ học, mà còn dựa trên bằng 

chứng thực nghiệm cho thấy kiểm soát thân 

nhiệt có thể điều hòa gián tiếp hoạt động quá 

mức của hệ serotonergic trung ương thông qua 

việc làm giảm biểu hiện thụ thể 5-HT2A và nồng 

độ serotonin.12 

 Trong HCS thể nặng, tăng thân nhiệt ác tính 

là yếu tố tiên lượng xấu nhất và thường không 

đáp ứng tốt với các biện pháp hạ sốt và làm mát 

thông thường, vì tăng thân nhiệt trong HCS 

không do thay đổi “điểm điều nhiệt” ở vùng hạ 

đồi. Thay vào đó, các hướng dẫn lâm sàng 

khuyến nghị sử dụng biện pháp làm mát chủ 

động (active cooling) và hồi sức tích cực trong 

trường hợp nặng, đặc biệt khi nhiệt độ cơ thể > 

40°C và có tình trạng co cứng cơ kèm theo.  

 Trong bệnh nhân của chúng tôi, biện pháp 

điều trị ban đầu như benzodiazepine và 

cyproheptadine, mặc dù là điều trị chính trong 

xử trí HCS nhưng không kiểm soát được tăng 

thân nhiệt kháng trị ở mức 40-41°C, cũng như 

không ngăn được tiêu cơ vân nặng và tình trạng 
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co giật cơ. Đồng thời, các biện pháp làm mát 

thông thường như chăn lạnh, chườm đá hay 

quạt không duy trì được thân nhiệt ổn định trong 

thời gian kéo dài và không giải quyết vòng sinh 

lý bệnh của HCS. 

 Kiểm soát thân nhiệt chỉ huy được lựa chọn 

trong trường hợp này để duy trì thân nhiệt ổn 

định ở mức 37°C, với hai mục tiêu chính:  

(1) phá vỡ vòng xoáy tăng thân nhiệt → tiêu

cơ vân → tổn thương đa cơ quan. 

(2) giảm chuyển hóa mô và nhu cầu oxy, tạo

ra thời gian cho các biện pháp điều trị nguyên 

nhân (ngừng thuốc gây bệnh, điều trị co giật…) 

phát huy hiệu quả.  

 TTM ở đây hoạt động như một biện pháp 

điều trị tích cực kiểm soát nhiệt độ cơ thể, phù 

hợp hơn với đặc điểm sinh lý bệnh của HCS thể 

nặng so với các biện pháp làm mát thông 

thường khác. 

 Tuy nhiên, TTM không phải là một can thiệp 

không có nguy cơ. Các biến cố bất lợi tiềm ẩn 

bao gồm rối loạn điện giải, rối loạn đông máu, 

rối loạn nhịp tim, bất ổn huyết động và tăng 

nguy cơ nhiễm trùng. Vì vậy, trong quá trình áp 

dụng TTM cho bệnh nhân này, chúng tôi theo 

dõi liên tục nhiệt độ trung tâm, huyết động, điện 

giải, chức năng thận, creatine kinase và các chỉ 

số đông máu, đồng thời điều chỉnh kịp thời các 

bất thường phát sinh. Điều này cho thấy TTM 

có thể được xem là một biện pháp tương đối an 

toàn khi được thực hiện trong đơn vị hồi sức 

tích cực với theo dõi chặt chẽ và chiến lược 

điều trị phù hợp. 

 Tóm lại, lựa chọn TTM không phải thay thế 

hoàn toàn các biện pháp điều trị chuẩn như 

benzodiazepine hay cyproheptadine, mà là 

bước can thiệp để kiểm soát tình trạng tăng 

thân nhiệt kháng trị, khi các phương pháp thông 

thường không đủ hiệu quả, nhất là trong thể 

bệnh nặng với tiêu cơ vân và tăng thân nhiệt ác 

tính. 

IV. KẾT LUẬN

Trong HCS thể nặng, đặc biệt trong bối cảnh

tăng thân nhiệt khó kiểm soát, nguy cơ tiêu cơ 

vân và tiến triển suy đa tạng, các biện pháp điều 

trị  như đối kháng serotonin và làm mát vật lý 

thông thường có thể không đủ để kiểm soát tình 

trạng rối loạn điều hòa thân nhiệt trung ương. 

Việc triển khai kiểm soát thân nhiệt chỉ huy đã 

giúp kiểm soát và duy trì nhiệt độ cơ thể, hạn 

chế tổn thương cơ, giảm chuyển hóa cơ thể và 

duy trì huyết động ổn định. 

 Điểm độc đáo của ca bệnh nằm ở quyết định 

can thiệp sớm TTM như một chiến lược chủ 

động nhằm ngăn chặn vòng xoắn bệnh lý của 

tăng thân nhiệt, tăng chuyển hóa và tổn thương 

cơ lan rộng. Kết quả lâm sàng thuận lợi cho 

thấy TTM có thể là một lựa chọn hiệu quả và 

tương đối an toàn trong các trường hợp HCS 

nặng hoặc kháng trị, đặc biệt khi điều trị trong 

đơn vị hồi sức tích cực với sự theo dõi chặt chẽ. 

Do đó, TTM nên được cân nhắc sớm như một 

biện pháp hỗ trợ quan trọng trong các ca nặng 

có nguy cơ biến chứng cao, thay vì chỉ xem là 

liệu pháp cứu vãn ở giai đoạn muộn. 
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