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Tóm tắt

Botulinum toxin A (BoNT-A) sau gần 3 đến 4 thập kỷ lãng quên vì được xem là độc
tố chết người. Đến năm 1980, một bác sĩ nhãn khoa, Alan B Scott người đầu tiên đã sử
dụng độc tố trị lé (lác) mắt cho bệnh nhân [1, 2, 3, 4, 5]. Gần 10 năm sau, tháng
12/1989, Cơ quan Thuốc và Dược phẩm Hoa Kỳ (FDA) phê chuẩn onabotulinumtoxin A
(Botox®) điều trị, lác (strabismus), co thắt mí mắt (blepharospasm), co thắt nửa mặt
(hemifacial spasm) ở trẻ dưới 12 tuổi. Năm 2000, điều trị rối loạn co thắt không tự ý
cơ cổ (cervical dystonia) [6, 7, 8, 9]. Một thời gian dài tác dụng giảm đau của BoNT-A
được xem là do giãn cơ [1, 10, 11]. Tuy nhiên, gần đây các nghiên cứu cơ chế đau
thần kinh nhận thấy tác dụng giảm đau BoNT-A hoàn toàn độc lập với giãn cơ [11, 12,
13, 14, 15, 16]. Trong bài này, chúng tôi xin tóm lược các y văn khảo sát cơ chế tác
dụng của BoNT-A trên các cơn đau khó trị do thần kinh như: Đau thần kinh sau nhiễm
vi  rút  Herpes,  đau  thần  kinh  do  đái  tháo  đường,  hội  chứng  đau  phức  hợp  vùng
(complex regional pain syndrome), đau dây thần kinh tam thoa, đau tận cùng mỏm
cụt thần kinh như đau chi ma (phantom limb pain), đau sau thương tổn tủy sống, và
đau sau đột quỵ

Từ khóa: Độc tố botulinum A (BoNT-A), đau do thần kinh, điều trị đau do thần kinh.

Summary

Botulinum toxin A (BoN-A) took three to four decades until the deadly toxin could
be  used  therapeutically.  It  was  utilized  in  humans  only  in  1980,  by  the
ophthalmologist Alan B Scott, to treat strabismus [1, 2, 3, 4, 5]. Almost 10 years later,
in  December  of  1989,  the  US  Food  and  Drug  Administration  (FDA)  approved
onabotulinumtoxin  A  (Botox®)  for  treatment  of  strabismus,  blepharospasm,  and
hemifacial spasm in children younger than age 12 years. In 2000, FDA approved its
use for cervical dystonia [6, 7, 8, 9]. For a long time, the analgesic effect of BoNT-A
was considered to be due to the effect of muscle relaxation [1, 10, 11]. However,
recent studies using BoNT-A in neuropathic pain models have demonstrated that it
has  an  analgesic  effect  independent  of  muscle  relaxation  by  demonstrating
dissociation of the duration of muscle relaxation and duration of pain relief [11, 12,
13, 14, 15, 16]. In this paper, we review of literatures to investigate the mechanism of
BoNT  in  neuropathic  pain  by  examining  the  effects  of  the  drug  for  intractable
neuropathic  pains,  such  as  postherpetic  neuralgia,  diabetic  neuropathy,  complex

Ngày nhận bài: 26/5/2022, ngày chấp nhận đăng: 6/8/2022

Người phản hồi: Nguyễn Phương Thảo, Email: thao.pensilia@gmail.com - Bệnh viện Da liễu Thành Phố Hồ Chí Minh

8

mailto:thao.pensilia@gmail.com


JOURNAL OF 108 - CLINICAL MEDICINE AND PHARMACY     Vol.17 - No6/2022
DOI: ….

regional pain syndrome, trigeminal neuralgia, phantom limb pain, spinal cord injury-
induced neuropathic pain, and central poststroke pain.

Keywords: Botulinum toxin A (BoNT-A), neuropathic pain, neuropathic  pain
treatment.

1. Đặt vấn đề

Vài thập niên qua, BoNT-A được dùng
điều trị đau do rối loạn tăng động thần kinh
cơ  cụ  thể  như  co  thắt  cơ  hay  rối  loạn
trương lực các cơ vùng cổ,  trước đây tác
dụng giảm đau này được suy luận do thuốc
ức chế bài tiết acetylcholine làm giãn cơ,
tác động gián tiếp giãn co thắt mạch máu
tăng cung lượng tuần  hoàn làm cơn  đau
được  ức  chế.  Tuy  nhiên,  quan  sát  vài
trường hợp cơn đau được cắt sau tiêm trên
bệnh nhân không có một dấu chứng tăng
động co thắt cơ  [17[, Aoki  [12]  nhận thấy
trên lâm sàng cơn đau được giảm trước khi
cơ giãn. Freund B và Schwartz M [11], [17]
thấy rằng cơn đau vẫn tồn tại sau khi tác
dụng giãn cơ đã biến mất bằng biện pháp
đo lực cắn trên 35 trường hợp tiêm BoTX-A
vào cơ  thái  dương và cơ  cắn điều trị  rối
loạn  cơ  vùng  thái  dương  hàm.  Relja  và
Klepac  [18] nhận thấy đau giảm sau tiêm
BoTX-A 1 tuần,  trong khi  giãn cơ co thắt
vùng cổ có tác dụng sau 2 tuần, với liều
thấp 50 đơn vị  đủ làm giảm đau, để đạt
hiệu quả giãn cơ cần một liều từ 100 đến
150 đơn vị.  Trong bài  này,  chúng tôi  xin
tóm lược  các  y  văn khảo sát  cơ  chế tác
dụng của BoNT-A trên các cơn đau khó trị
do  thần  kinh  trên  các  đường dẫn  truyền
ngoại vi và trung ương thần kinh.

2. Sơ lược độc tố botulinum toxin

2.1.  Các  huyết  thanh  botulinum
toxin

Edward  Schantz  nuôi  cấy  Clostridium
botulinum thành công và phân lập 7 nhóm
huyết thanh  Botulinum toxin gồm A, B, C,
D, E, F, G dựa vào tính miễn nhiễm của độc
tố, hiệu lực tác động, thời gian tác dụng, tế
bào đích mà độc tố tấn công. Trên người

nhóm  A, B,  E  tác  động  mạnh  trong  khi
nhóm F hiếm khi tác dụng trên tế bào dẫn
truyền thần kinh người. Nhóm C, D, G có
tác động trên các tế bào động vật khác.
Khả năng tiềm lực độc tố nhóm A gây liệt
cơ mạnh nhất và kéo dài lâu hơn gấp 100
lần cùng liều khi so với nhóm B nếu muốn
cùng đạt một hiệu quả như nhau [1, 6, 8,
10, 19, 20], nhóm B thường được sử dụng
khi  cần  thời  gian tác  dụng ngắn,  hay  có
chống chỉ định khi sử dụng nhóm A. Nhóm
E, F thường sử dụng khi nhóm A, B không
thể sử dụng khi có sự phản vệ của kháng
thể.

2.2.  Cấu  trúc  phân  tử  của
botulinum toxin A

Phân tử botulinum toxin A (BoNT-A) có
trọng lượng 150kDa (kilodalton) gồm chuỗi
protein nặng (harvy chain) 100kDa, chuỗi
protein nhẹ (light chain) 50kDa chuỗi được
kết  qua  các  cầu  nối  bisulfite  [4,  10,  19]
(Hình 1).

a b

Hình 1. 
(a): Minh họa cấu trúc của BoNT-A có

trọng lượng 900kDa. Phần lõi nặng 150kDa
gồm chuỗi nhẹ và chuỗi nặng. Phần còn lại
là  các  protein  bao  chung  quanh  gồm
Hemagglutinin và protein không toxic Non-
Hemaggltunin  để  làm lớp bảo  vệ  cho lõi
độc tố.
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(b):  3  chiều  của  một  phân  tử  BoNT-A
(Nguồn [19]).

Chuỗi phân tử nặng đóng một vai  trò
quan trọng đưa độc tố nối kết đầu tận cùng
nơi dẫn truyền của sợi trục thần kinh, chuỗi
phân tử nhẹ có nhiệm vụ làm tê liệt các
thụ thể nơi màng tận cùng trục thần kinh
ngăn  chặn  các  vi  bóng  acetycholine  vào
các thụ thể màng tế bào thần kinh nơi các
synapes  tận  cùng.  Mỗi  đơn  vị  phân  tử
BoNT-A  dù  chỉ  nặng  150kDa  nhưng  luôn
phủ  chung  quanh  bởi  một  lớp  phức  hợp
protein  kết  hợp  với  độc  tố  thần  kinh
(neurotoxin-associated  proteins)  gồm  có
Hemagglutinin  và  Non-hemagglutinin.
Hemagglutinin  có  4  loại  trong  khi  Non-
hemagglutinin đơn thuần duy nhất một loại
protein luôn kết hợp với đôc tố. Từ cấu trúc
này trọng lượng phân tử BoNT-A thay đổi:

300kDa.  500kDa  hay  900kDa  tùy  thuộc
vào trọng lượng kết hợp protein [4, 10, 19].

2.3.  Vị  trí  tác  động  trên  cơ  của
botulinum toxin A

Sơ lược về sinh lý học co cơ

Một  tín  hiệu  lan  truyền  xuống  từ  sợi
thần kinh cholinergic, Ion calcium đi vào tế
bào tạo phân cực màng tiền tiếp hợp thần
kinh (1), Ion calcium tiếp tục kích hoạt sự
nối kết các vi  bóng phân tử acetycholine
với các phức hợp protein (2) trên màng tiếp
hợp  gồm:  vesicle-associated  membrane
protein  (VAMP;  synaptobrevin),
synaptosomal-associated  protein  (SNAP)-
25  và  syntaxin  (3).  Chính  3  loại  protein
phức hợp này giúp Acetycholine xuyên qua
màng (4) đến khe tiếp hợp thần kinh cơ,
kích hoạt thụ thể nicotinic trên cơ tạo ra sự
co  cơ  sau  đó  phóng  thích  ra  choline  và
acetate (5) (Hình 2) [4, 19].

Hình 2. Sơ lược sinh lý co cơ (Nguồn [4])

Tác động BoNT-A trên khe tiếp hợp tận
cùng thần kinh cơ

Năm  1949,  nhóm  nghiên  cứu  Burgen
[7] đã phát hiện ra tác động của độc tố này
vào hệ dẫn truyền thần kinh cơ. Sau này,
khi đi sâu vào sinh học phân tử, tại nơi nối
dẫn truyền này, BoNT-A ức chế các vi bóng

chứa acetycholine đến các thụ cảm màng
tế bào cơ tiếp nhận bằng cách khóa hoàn
toàn các  thụ cảm tiếp nhận acetycholine
(Hình 3).  Việc BoNT-A khóa hoàn toàn  vi
bóng  acetycholine  đến  các  thụ  cảm
cholinergic gây liệt cơ được gọi là hóa triệt
thần kinh ‘‘chemodenervation”.
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Hình 3. Cơ chế hoạt động của BoNT-A (Nguồn [19])
(a)  Bình thường nơi nối thần kinh cơ acetylcholine được phóng thích cơ co. (b) BoNT-

A khóa hoàn toàn các thụ cảm tiếp nhận Acetylcholine cơ liệt hoàn toàn. Cơ chế phục hồi
của cơ khi BoNT-A hết tác dụng.

Hiện tượng  khóa triệt thần kinh không
là mãi mãi, sự phục hồi dẫn truyền khoảng
từ 1 đến 3 tháng do cơ chế, liều dùng và
thời  gian hằng định nội  mô,  các  sợi  trục
thần kinh mới sẽ phát sinh, kết quả các thụ
cảm sẽ tiếp nhận  acetylcholine và cơ  sẽ
được kích hoạt  co trở lại  (Hình 4).  Trung
bình ở người, sự phục hồi này 50% sau 8
tuần.  Do vậy,  việc trị  liệu cần phải  đánh
giá, cân nhắc xem cần thêm liều nhắc trị
liệu với BoNT-A hay không?.

Hình 4. Tận cùng sợi trục thần kinh mới
(Nguồn [19])

3.3.  Cơ  chế  chống  đau  thần
kinh BoNT-A

Đã có nhiều nghiên cứu tiền lâm sàng
trên  cơ  thể  sống  (in  vivo)  cho  kết  quả
BoNT-A ức chế chất dẫn truyền thần kinh
làm giảm đau và kháng viêm [21, 22, 23]
khi  gây  viêm  trên  chuột  với  formalin.
Welch và cộng sự quan sát thấy BoNT-A ức
chế giải phóng chất P từ tế bào thần kinh
của rễ sau hạch trên phôi chuột nuôi cấy,

độ nhạy ức chế dòng huyết thanh A của
Botulinum Toxin có ái  lực mạnh trên các
thụ thể hơn các dòng khác, nhóm A phân
cắt SNAP 25 sau 2 giờ, và chất P bị ức chế
sau 4 giờ tiêm [24, 25]. Hiệu ứng của thuốc
kéo dài đến 15 ngày khi tiêm các tế bào
hạch thần kinh tam thoa chuột làm mất tác
dụng  peptid  gây  viêm  thần  kinh  CGRP
(Calcitonin  Gene-Related  Peptide)  theo
Durham và  cộng  sự  [26].  Các  kích  thích
độc  hại  gây  đau  nguyên  phát  kích  hoạt
những thụ cảm của các sợi C hướng tâm từ
những  chất  dẫn  truyền  thần  kinh  P  và
CGRP của tế bào rễ sau hạch. BoNT-A tác
động ức chế các chất dẫn truyền làm tê liệt
đường cảm giác đau hướng tâm, kết quả
này gián tiếp làm giảm cảm ứng ngoại biên
cũng như cảm ứng trung ương [9, 13, 27,
28]. Hơn nữa, BoNT-A có khả năng làm suy
giảm  việc  cung  cấp  thụ  thể  tiềm  năng
vanilloid 1 (TRPV1 - the transient receptor
potential vanilloid 1) đến màng tế bào thần
kinh.  TRPV1  là  thụ  thể  hướng  ion
(ionotropic  receptor)  làm  tăng  khả  năng
đáp ứng của cơ quan thụ cảm, phản ứng lại
các kích thích độc hại  như nhiệt hay các
tiền chất gây đau (proalgesic agents) [24,
28,  29,  30].  Cuối  cùng,  BoNT-A  cũng  có
hiệu quả trong việc ức chế sự bài tiết chất
gây đau thần kinh glutamate ngay tại nơi
các  túi  nối  kết  (synatosome)  tận  và đầu
các tế bào thần kinh vỏ não khi so sánh với
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tiêm nước muối được quan sát trên cơ thể sống (Hình 5).

Minh  họa  cơ  chế  cảm
ứng  đau  và  tác  dụng
BoNT-A  giảm  đau  hệ
ngoại  biên  và  trung
ương.
Kích  thích  độc  hại  đưa
đến cảm ứng ngoại biên
và  trung  ương  qua
phóng thích các chất dẫn
truyền  thần  kinh  gồm
chất P, CGRP, TRPV1,
Glutamate  đến  các  thụ
cảm hoạt hóa dẫn truyền
đau trên các sợi C và sợi
Aδ.
BoTN-A  ức  chế  phóng
thích  các  chất  dẫn
truyền  thần  kinh  tác
động  ngoại  vi  và  trung
ương làm giảm đau

Hình 5. Nguồn [24]

3.4.  Thực chứng lâm sàng tác dụng
chống đau BoNT-A

Đau  thần  kinh (neuropathic  pain) do
những thương tổn nguyên phát hoặc những
rối loạn chức trong hệ thần kinh gây nên.
Đau thần kinh gồm hai nhóm: (1) Đau thần
kinh ngoại vi (peripheral neuropathic pain)
do tổn thương các dây hoặc rễ thần kinh
(Ví  dụ:  Đau sau nhiễm virus herpes,  đau
dây  thần  kinh  tam  thoa,  bệnh  đau  thần
kinh ngoại vi do đái tháo đường, đau thần
kinh ngoại vi sau phẫu thuật, đau thần kinh
ngoại vi sau chấn thương…); (2)  Đau thần
kinh trung ương (central neuropathic pain)

do tổn thương ở não hoặc tủy sống (ví dụ:
Đau sau đột quỵ, u não, chèn ép tủy, chấn
thương tủy…)  [14, 15, 31, 32]. Nhiều kết
quả nghiên cứu mù đôi, có đối chứng giả
dược làm tăng yếu tố thực chứng hiệu quả
giảm đau thần kinh khi sử dụng BoTN-A [1,
23, 24, 33, 34, 35, 36, 37] cấp cũng như
mạn tính các loại hình đau thần kinh như:
Sau herpes, đái tháo đường, chấn thương,
u não,  loạn cảm đau (allodynia)  [15, 24,
28, 34, 35, 38, 39]. Các nghiên cứu thực
chứng lâm sàng điều trị  chống đau thần
kinh BoNT-A được tóm lược trong bảng dưới
đây.

Bảng tham khảo các nghiên cứu thực chứng lâm sàng BONT-A điều trị chống
đau thần kinh
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Tham
khảo

Phân
loại
theo
AAN

Thiết kế
nghiên cứu

Số bệnh
nhân Chẩn đoán

BoNT-A
Vị trí

tiêm/liều
tiêm

Kết quả

Xiao và
cộng sự

[42]
I

Ngẫu nhiên,
mù đôi, đối
chứng, giả

dược

60 Đau sau
Herpes

Dưới da/ 5
U mỗi

điểm tiêm
≤100 U

VAS giảm,
ngủ tốt

hơn/ nhóm
chứng

Apalla và
cộng sự

[43]
I

Ngẫu nhiên,
mù đôi, đối
chứng, giả

dược

30 Đau sau
Herpes

Dưới da/ 5
U mỗi

điểm tiêm
≤100 U

VAS giảm
50%, ngủ
tốt hơn/
nhóm
chứng

Ranoux và
cộng sự

[44]
I

Ngẫu nhiên,
mù đôi, đối
chứng, giả

dược

29 (4 sau
Herpes)

Đau sau
Herpes, sau

chấn
thương, sau
phẫu thuật

Trong da,
vào vùng
đau. 20 –

190 U

VAS giảm,
giảm cảm
giác nóng
rát, giảm
cơn đau

bùng phát,
cải thiện

cuộc sống.

Wu và
cộng sự

[45]
I

Ngẫu nhiên,
mù đôi, đối
chứng, giả

dược, 2 nhóm
chứng

42 (22
BoNT-A,
20 giả
dược)

Đau dây
thần kinh
tam thoa

Dưới niêm
mạc/ hoặc
tiêm điểm
bùng phát
đau 75 U

VAS giảm
>50%,

65% BoNT-
X, 35% giả

dược.

Bohluli và
cộng sự

[14]
IV Hồi cứu, mở,

loạt case 15
Đau dây
thần kinh
tam thoa

Tiêm nơi
điểm bùng
phát đau
50-100 U

100% giảm
đau VAS
giảm, cải

thiện cuộc
sống

Zhang và
cộng sự

[46]
IV

Ngẫu nhiên,
mù đôi, đối
chứng, giả

dược

80
Đau dây
thần kinh
tam thoa

Trong da,
dưới niêm
mạc. 25 U
(25 ca), 75
U (28 ca).
Giả dược
(27 ca)

VAS giảm
so nhóm

chứng, cải
thiện cuộc

sống.
Không có
sự khác

nhau hiệu
quả 25U và

75U.

Piovesan
và cộng sự

[47]
IV

Hồi cứu, Pilot
mở

13
Đau dây
thần kinh
tam thoa

Dưới da,
mô hình
lưới vùng
đau 3U

mỗi điểm 
(tổng liều
6-9U dưới
da, trong
da  hoặc

dưới niêm
mạc)

VAS giảm,
cải thiện

cuộc sống

13
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Tham
khảo

Phân
loại
theo
AAN

Thiết kế
nghiên cứu

Số bệnh
nhân Chẩn đoán

BoNT-A
Vị trí

tiêm/liều
tiêm

Kết quả

Yuan và
cộng sự

[37]
II

Ngẫu nhiên,
mù đôi, đối
chứng, giả
dược, bắt

chéo

18
Đau thần

kinh do đái
tháo đường

Trong da,
mô hình
lưới vùng
mu bàn
chân 4U
mỗi điểm
(50U mỗi

bên)

VAS giảm
sau 1, 8
hoặc 12
tuần sau
tiêm so
sánh với

nhóm
chứng, cải
thiện giấc

ngủ

Ghasemi
và cộng sự

[38]
I

Ngẫu nhiên,
mù đôi, đối
chứng, giả

dược

40
Đau thần

kinh do đái
tháo đường

Trong da,
mô hình
lưới 12

điểm vùng
mu bàn

chân đau
(100 U

tổng liều)

VAS giảm,
DN4 kết
quả tốt

qua 4 câu
hỏi, 30%
bệnh hết
đau hoặc
hoàn toàn

Kharkar và
cộng sự

[34]
IV

Hồi cứu, độc
lập không đối

chứng
37

Hội chứng
đau phức
hợp vùng
(Chronic
Regional

Pain
Syndrome
= CRPS)

Trong cơ,
mô hình

lưới nhóm
có cổ, chi

trên. 
10-20U
trên mỗi
cơ, tổng

liều 100U

97% bệnh
nhân thấy
giảm đau
được 43%

Carroll và
cộng sự

[48]
IV

Ngẫu nhiên.
Mù đôi. Đối
chứng giả
dược được,
bắt chéo.

19 
(9 BoNT-
A, 10 giả

dược)

Hội chứng
đau phức
hợp thần

kinh

Block giao
cảm vùng
thắt lưng

VAS giảm,
giảm loạn
cảm đau,
giảm dị

cảm da, so
sánh nhóm
giả dược.

Wu và
cộng sự

[49]
III Hồi cứu, ngẫu

nhiên, mù đôi 14
Đau mỏm

cụt, đau chi
ma

Tiêm trong
cơ, trong

da, dưới da
nên những
điểm tiêm
50U/ điểm.
Tổng liều
250-300U

Giảm đau
khi so sánh
thống kê
với nhóm
Lidocaine/
Despomed

ol

VAS = Visual Analog Scale: Thang điểm đánh giá đau.
AAN = American Academy of Neurology; Học viện thần kinh Hoa Kỳ.
DN4 = Douleur Neuropathique 4 quensions: 4 câu hỏi đánh giá đau

Tham
khảo

Phân
loại

Thiết kế
nghiên

Số bệnh
nhân

Chẩn
đoán

BoNT-A
Vị trí

Kết quả

14
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theo
AAN

cứu
tiêm/liều

tiêm

Han và 
cộng sự 
[50]

IV

Ngẫu
nghiên, mù

đôi, đối
chứng giả

dược

40 (20
BoNT-A, 20

giả dược

Đau sau
thương tổn
tủy sống

Dưới da 1 liều
duy nhất vùng

đau, 200U

VAS giảm,
giảm cơn
bùng phát
đau so với
nhóm giả

dược

Shaw và 
cộng sự 
[51]

III
Ngẫu

nghiên, mù
đôi

333

Co cứng
chi trên
sau đột

quỵ

Cơ vùng khủy,
cổ tay, cơ gập

ngón, 100-
200U/tập vật lý

liệu pháp

VAS giảm,
giảm co
cứng cải

thiện cuộc
sống

Lim và 
cộng sự 
[52]

II

Ngẫu
nghiên, mù

đôi, 
đối chứng

29 (16
BoNT-A, 13
Triamnicoln

e

Co cứng
chi trên
sau đột

quỵ

Cơ dưới gai
xương vai,

ngực lớn, vào
khớp vai. Tổng

liều 100U

VAS giảm
so với
nhóm

riamnicoln
e 

Marco và 
cộng sự 
[53]

III

Ngẫu
nghiên, mù

đôi, đối
chứng giả

dược

24 (14
BoNT-A, 15
giả dược)

Co thắt
đau xệ vai

sau đột
quỵ

Trải đều vào cơ
ngực lớn 500U

VAS giảm
so với

nhóm giả
dược

Yelnik và 
cộng sự 
[54]

II

Ngẫu
nghiên, mù

đôi, 
đối chứng

20

Co thắt
đau xệ vai

sau đột
quỵ

Cơ dưới bao
khớp vai. Tổng

liều 500U

VAS giảm,
cải thiện

cuộc sống

Layceque
và cộng 
sự [41]

II Hồi cứu
46 (22

BoNT-A, 24
giả dược)

Phẫu thuật
và tái tạo
vú do ung

thư

100U tiêm trải
đều cơ ngực
lớn, cơ răng
cưa và cơ

thẳng bụng

VAS cải
thiện sau
hậu phẫu

so với
nhóm giả

dược

Nam và 
cộng sự
[39]

IV
Báo cáo ca

(Case
report)

1

Đau không
đáp ứng

thuốc sau
xạ trị u
góc cầu
tiểu não

phải

100U tiêm trải
dưới da trên 16
điểm đau đùi

trái

VAS giảm
từ 6 xuống
2 sau 24
giờ tiêm.
Sau 12

tuần VAS
0-1

Schuler 
và cộng 
sự [55]

IV
Báo cáo ca

(Case
report)

1

Đau không
đáp ứng

thuốc
giảm đau
sau phẫu 

K da

50U tiêm trải
trong da vùng
sẹo sau phẫu

thuật

10% giảm
đau sau 1
tuần, giảm
đau 50%

sau 4 tuần

VAS = Visual Analog Scale: Thang điểm đánh giá đau.

AAN: American Academy of Neurology: Học viện Thần kinh Hoa Kỳ.
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5. Kết luận

Đau do thần kinh đã có nhiều nghiên
cứu về cơ chế bệnh học, cũng như đáp ứng
giảm đau khi  sử dụng BoNT-A ức chế sự
dẫn  truyền  các  chất  xúc  tác  SP,  CGRP,
Glutamate,  TRPV1  đến  các  thụ  cảm  đau
ngoại vi cũng như trung ương [1, 10, 12,
24,  25,  28,  29,  30,  32,  40,  56).  Từ  đó,
BoNT-A ứng dụng rộng rãi với các cơn đau
thần kinh đến từ thương tổn tủy sống, đau
do thần kinh trong đái tháo đường, đau dây
thần kinh tam thoa, đau sau nhiễm herpes,
đau sau điều trị  ung thư,  hội  chứng đau
phức hợp vùng, co cứng sau đột quỵ… đã
có những kết quả khả quan mở ra một viễn
cảnh mới trong điều trị đau. Gần 3 đến 4
thập kỷ lãng quên vì  xem là độc tố chết
người, tác chất tạo vũ khí sinh học [2, 3, 7,
8, 31]. Ngày nay botulinum toxin được sử
dụng rộng rãi là một dược chất có nhiều lợi
ích trong lĩnh vực thẩm mỹ cũng như điều
trị  bệnh học [6, 10, 19, 24, 28, 41]. Như
nhận xét các bác sĩ ở Viện Paracelus (Thụy
Sĩ) “Chất độc sẽ không còn độc với sự tinh
chế và liều lượng thích hợp sẽ là một dược
chất tuyệt vời trong điều trị bệnh học” và
mệnh danh là chất độc huyền diệu (miracle
toxin) [7].
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