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ĐẶT VẤN ĐỀ 

 
 

 Đột quỵnão đã và đang là vấn đề thời sự cấp thiết trong nước và quốc tế 

do tỉ lệ mắc cao, bệnh cảnh lâm sàng nặng nề, tỉ lệ tử vong cao, và là một trong 

những nguyên nhân hàng đầu gây tử vong và tàn phế ở người lớn[69].Theo 

thống kê ở Mỹ (2016)mỗi nămsố bệnh nhân mắc đột quỵ là khoảng 795.000, 

nhồi máu não chiếm khoảng 80-85%, khoảng 610.000 người bị đột quỵ mới và 

khoảng 185.000 đột quỵ tái phát,gần 200.000 người tử vong [100].  

Những bệnh nhân nhồi máu não nặng thường có rối loạn ý thức, mất 

khả năng bảo vệ đường thở, ùn tắc đờm dãi gây suy hô hấp hoặc có thể bị suy 

hô hấp do tổn thươngtrung khu hô hấp, hoặc ảnh hưởng trung khu hô hấp, 

hoặc suy hô hấp do bệnh lý tim, phổi. Việc đặt nội khí quản, thông khí cơ học 

cho những bệnh nhân này là cần thiết để hỗ trợ hô hấp nhằm bảo vệ đường 

thở và đảm bảo cung cấp oxy đầy đủcho tế bào não. Đặt nội khí quản, thông 

khí cơ học là biện pháp can thiệp xâm nhập có thể có những biến chứng nhất 

định: viêm phổi liên quan tới thở máy, tổn thương phổi do thở máy, kích thích 

phải sử dụng an thần làm khó đánh giá các dấu hiệu thần kinh, chít hẹp khí 

quản,...[128],[131]. Nếu chỉ định muộn, có thể sẽ giảm khả năng hồi phục do 

giảm oxy tổ chức, tăng nguy cơ viêm phổi do hít sặc.Khi bệnh nhân có tiên 

lượng xấu, việc đặt nội khí quản cho bệnh nhân đột quỵ có thể là một quyết 

định khó khăn. Bởi vì nếukhông thông khí cơ học bệnh nhân có thể tử vong 

trong những giờ tiếp theo, trong khi đặt nội khí quản có thể cứu sống bệnh 

nhânnhưngvẫn có thể để lại những di chứng thần kinh nghiêm trọng [93]. 

Nghiên cứu của chúng tôi nghiên cứu một số các yếu tố liên quan chỉ định 

thông khí cơ học, phần nào giúp các bác sĩ lâm sàng thêm các dữ liệu dự đoán 

các trường hợp đột quỵ có thể cần hỗ trợ thông khí. 
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Mặc dù tỉ lệ bệnh nhân nhồi máu não phải thông khí cơ học không cao 

(10-16%) nhưng tiên lượng lại rất xấu[67], [97]. Các bệnh nhân đều có bệnh 

cảnh lâm sàng nặng nề, diễn biến phức tạp, cần nhiều biện pháp điều trị tích 

cực nhưng tỉ lệ tử vong cao. Tỉ lệ tử vong trong bệnh viện 35-75%.Các bệnh 

nhân còn sống phần lớn là có di chứng thần kinh nặng nề, sống phụ thuộc[32], 

[98], [114], [109].  

Đã có nhiều nghiên cứu về các bệnh nhân nhồi máu máu não nói 

chung, nhưng chưa có nhiều nghiên cứu về bệnh nhân nhồi máu não có thông 

khí cơ học, về các yếu tố liên quan đến chỉ định thông khí và các yếu tố tiên 

lượng ở các bệnh nhân này. Ở Việt Nam, hiện tại chưa có công trình nghiên 

cứu nào về nhóm bệnh nhân nhồi máu não có thông khí cơ học được công bố. 

Vì vậy, chúng tôi tiến hành đề tài:“Nghiên cứu đặc điểm lâm sàng, 

cận lâm sàng và một số yếu tố liên quan của bệnh nhân nhồi máu não cấp 

trên lều tiểu não có thông khí cơ học” với hai mục tiêu sau: 

1. Mô tả đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng và một số yếu tố liên quan đến 

thông khí cơ học ở các bệnh nhân nhồi máu não cấp trên lều tiểu não. 

2. Xác định một số yếu tố tiên lượngở bệnh nhân nhồi máu não cấp trên 

lều tiểu não có thông khí cơ học. 
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Chương 1 

TỔNG QUAN TÀI LIỆU 

 

1.1. Sinh lý bệnh nhồi máu não 

1.1.1. Sinh lý tuần hoàn não 

 Lưu lượng tuần hoàn não[4] 

Trung bình lưu lượng tuần hoàn não ở người lớn là 49,8ml - 54ml/100g 

não/phút. Trong đó, lưu lượng tuần hoàn não cho chất xám là 79,7 - 80,7 

ml/100g não/phút và lưu lượng tuần hoàn não cho chất trắng là 20,5ml/100g 

não/phút. Ở người lớn, thời gian dòng máu qua não trung bình từ 6 - 10 giây, 

tốc độ này tăng lên theo tuổi. 

 Những yếu tố điều hoà lưu lượng tuần hoàn não: 

* Sự tự điều hoà tuần hoàn não: bằng cách tự thay đổi sức cản thành mạch để 

duy trì lưu lượng máu qua não tương đối ổn định khi có thay đổi về huyết áp 

gọi là hiệu ứng Bayliss. Ở người bình thường cơ chế này đảm bảo cho lưu 

lượng máu não không thay đổi khi huyết áp trung bình dao động trong 

khoảng từ 60 đến 150mmHg. Khi huyết áp trung bình ngoàikhoảng này, não 

sẽ mất khả năng bù trừ, dòng máu não tăng hoặc giảm một cách thụ động với 

những thay đổi về áp lực, dẫn đến nguy cơ thiếu máu ở khu vực não có áp lực 

thấp và phù nề ở khu vực có áp lực cao. 

* Sự điều hoà về chuyển hoá: khi tăng CO2 dẫn đến giãn mạch cùng với 

sự tăng lên của lưu lượng máu não và ngược lại, tăng phân áp O2 trong lòng 

động mạch gây co mạch và làm giảm lưu lượng tuần hoàn não. Trong đó vai 

trò của CO2 là chủ yếu. 

* Sự điều hoà của thần kinh giao cảm: Kích thích giao cảm cổ làm giảm 

cung lượng máu não cùng bên (tác dụng qua động mạch ngoài não). Tuy nhiên, 

cắt bỏ thần kinh giao cảm không làm thay đổi khẩu kính các động mạch trong sọ. 
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 Tiêu thụ oxy và glucose của não: 

Não là một cơ quan chuyển hóa mạnh nhất của cơ thể, tuy có kích 

thước tương đối nhỏ, nhưng não đã sử dụng đến một phần tư nguồn năng 

lượng cung cấp cho cơ thể. Các tế bào não sống được phụ thuộc chủ yếu vào 

oxy và glucose. Không giống các cơ quan khác của cơ thể, não sử dụng 

glucose như là chất duy nhất cho chuyển hóa năng lượng, glucose được oxy 

hóa thành CO2 và nước. Chuyển hóa glucose dẫn đến chuyển hóa adenosin 

diphosphate (ADP) rồi thành adenosin triphosphat (ATP). Yêu cầu về oxy và 

glucose của nhu mô não cần liên tục và ổn định. Tuy nhiên dự trữ glucose và 

oxy trong mô não rất ít. Do vậy hoạt tính của nơron phụ thuộc hoàn toàn vào 

sự cung cấp oxy và glucose của hệ tuần hoàn. 

Trong điều kiện nghỉ ngơi, chuyển hoá của não chiếm 15% chuyển hoá 

toàn thân. Mặc dù não chỉ chiếm 2% trọng lượng cơ thể nhưng sử dụng 25% 

nhu cầu oxy và 70% nhu cầu về glucose. Như vậy, chuyển hoá của não ngay cả 

khi nghỉ ngơi cũng gấp 7,5 lần chuyển hoá chung của cơ thể. Nếu nguồn cung 

cấp máu bị gián đoạn trong ít nhất 30 giây, có thể dẫn đến tình trạng bất tỉnh; 

tổn thương não vĩnh viễn có thể xảy ra trong ít nhất là bốn phút[36]. 

1.1.2. Sinh lý bệnh nhồi máu não 

Nhồi máu não xảy ra khi lượng máu não giảm xuống dưới 18–20 

ml/100g não/phút, trung tâm của ổ nhồi máu là vùng hoại tử có lưu lượng 

máu từ 10 - 15ml/100g não/phút, còn xung quanh vùng này (vùng tranh tối 

tranh sáng - vùng Penumbra) có lưu lượng máu là 20 - 25ml/100g não/phút, 

tuy các tế bào não còn sống nhưng không hoạt động. Các tế bào vùng này sẽ 

chết dần trong vài giờ và rất khác nhau ở mỗi bệnh nhân. Đây chính là thời 

gian cửa sổ cho các can thiệp điều trị tái tưới máu. Các biện pháp điều trị chủ 

yếu nhằm cứu vãn vùng này [96], [104].Chính vì vậy trên lâm sàng mới đưa 

ra khái niệm “thời gian là não” [83]. 
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Hình 1.1. Cơ chế sinh lý bệnh nhồi máu não[83] 

 Các rối loạn sinh hoá trong vùng nhồi máu [77], [83]: 

Khi thiếu cung cấp oxy và glucose, tế bào não không sản xuất được năng 

lượng, đặc biệt là ATP. Khi ATP giảm đến ngưỡng thì tế bào sẽ chết. Đồng 

thời có sự thay đổi nồng độ calcium trong tế bào, giải phóng một lượng lớn 

glutamat, sự hoạt hoá men tiêu huỷ protein, men lipase và các gốc tự do cũng là 

những nhân tố quan trọng làm chết tế bào não.  

1.1.3. Vùng tranh tối tranh sáng - vùng Penumbra 

Đặc điểm vùng tranh tối tranh sáng là có tình trạng toan máu rất nặng 

do ứ đọng acid lactic, tuy nhiên năng lượng tồn dư được sản xuất đủ để duy 

trì nồng độ ATP ở mức bình thường. Thêm vào đó các bơm ion vẫn tiếp tục 

hoạt động, vì vậy K+ vẫn ở trong tế bào và Na+ ở ngoài tế bào. Với lưu lượng 

máu thấp (20 - 25ml/100g não/phút) đủ cho tế bào não không chết nhưng 

không hoạt động được, khi lưu lượng máu được trở lại trên mức đó tế bào não 

nhanh chóng trở lại hoạt động bình thường[90],[135]. 

1.1.4. Nhồi máu não chuyển dạng chảy máu 

Nhồi máu não chuyển dạng chảy máulà một biến chứng phổ biến 

củađột quỵ nhồi máu não lớn, tỉ lệ thường gặp khoảng 30%. Sinh lý bệnh 

nhồi máu não chuyển dạng chảy máu chưa được biết đến đầy đủ, liên quan 
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tổn thương hàng rào máu não,mất tính toàn vẹn của vi mạch và sựgián đoạn 

của các đơn vị mạch thần kinh và có thể là hậu quả của việc tái tưới máu 

của một vùng nhồi máu. Mặt khác, có liên quan đến chất trung gian gây viêm, 

phản ứngoxy hóa và hậu quả từ các tác nhân làm tan huyết khối hoặccác 

thuốc chống đông máu khác như heparin trọng lượng phân tử thấphoặc tiêm 

heparin tiêm tĩnh mạch. Tuổi caovà tăng đường huyết cũng có liên quan đến 

biến chứng này,dẫn đến tăng tỉ lệ tử vong[141]. 

1.1.5. Phù não trong nhồi máu não 

Phù não là hậu quả nguy hiểm nhất và thậm chí đe dọa tính mạng của 

đột quỵ nhồi máu não lớn. Phù não trong nhồi máu não lớn có thể dẫn đến 

thoát vị não, làm tăng các thiếu sót thần kinh và tỉ lệ tử vong cao (40-80%) 

nếu không được điều trị [51],[74], [75],[88], [141],[148]. 

Sự phát triển của phù não trên lâm sàng ở bệnh nhân nhồi máu não lớn 

có thể được chia 3 cấp độ: tối cấp (trong vòng 24-36 giờ), từ từ (trong vài 

ngày), hoặc diễn biến cấp tính ban đầu tiếp theo là giảm dần (khoảng một 

tuần) [141].  

* Phù độc tế bào (Cytotoxic Edema): Ngay khi tắc mạch, có sự ngừng trao đổi 

oxy ở vùng tổn thương dẫn đến tế bào bị mất năng lượng, mất chức năng 

của màng vận chuyển, các bơm ion ngừng hoạt động, Na+ từ ngoài tràn vào 

tế bào kéo theo nước làm tế bào trương lên gây phù độc tế bào [144]. Loại 

phù này không đáp ứng với các thuốc chống phù não theo cơ chế thẩm thấu 

[28]. 

* Phù do mạch (Vasogenic Edema): Xuất hiện từ 4 đến 12 giờ sau khi tắc 

mạch, do biến đổi sâu sắc lớp nội mô các mao mạch, ứ đọng glycogen trong 

các tế bào sao làm các tế bào sao phồng làm vỡ các liên kết chặt giữa các tế 

bào nội mô và giữa tế bào nội mô với tế bào sao dẫn đến phá vỡ hàng rào máu 

não (blood-brain barrierBBB), dịch từ trong lòng mạch thoát ra gây phù não. 
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Phù mạch trở nên mạnh nhất vào ngày thứ ba đến ngày thứ năm và được giảm 

đi sau một đến hai tuần lễ. Loại phù này có đáp ứng với các thuốc chống phù 

não theo cơ chế thẩm thấu [42], [135].   

 

Hình 1.2. Tiến triển phù não ác tính trong NMN ĐMNG[127] 

Phù não do tình trạng nhồi máu não lớn, nhất là ở các bệnh nhân trẻ 

tuổi, chưa có tình trạng teo não do tuổi tác, thường đòi hỏi được can thiệp tích 

cực hơn[21]. Các trường hợp này thường gây phù não đáng kể, gây hiệu ứng 

khối và thoát vị não [9]. 

Theo Wykes (2015), các bệnh nhân có nguy cơ cao phù não/nhồi máu 

não ác tính động mạch não giữa bao gồm [144]:  

Bệnh nhân có điểm NIHSS ở mức15 trở lên và giảm 2 điểm Glasgow 

Trên CLVT diện nhồi máu trên 50% động mạch não giữa 

Thể tích nhồi máu trên 145ml khi đo trên DWI 

Theo khuyến cáo của Hội tim mạch Mỹ/Hội đột quỵ Mỹ năm 2014, các 

dấu hiệu dự đoánphù não ác tính và tiên lượng xấu trên CLVT sọbao gồm tăng 

quang động mạch não giữa, điểm chấm “dot sign” trên phim trong vòng 6 

giờ,nhồi máu từ một phần ba trở lên vùng cấp máuđộng mạch não giữa, hoặc 

đè đẩy giữa đường 5 mm trở lên trên phim CLVT sọtrong 2 ngày đầu cũng liên 

quan đến tổn thương thần kinhtăng lên và tử vong sớm trong giai đoạn cấp. Hội 
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tim mạch Mỹ/Hội đột quỵ Mỹ (2014) khuyến cáo chụp CLVT nối tiếp trong 48 

giờ đầu tiên của đột quỵ để đánh giá nguy cơ phù não ác tính[141]. 

1.2. Lâm sàng và chẩn đoán hình ảnh nhồi máu não lớn bán cầu 

Một số thuật ngữ có khái niệm tương đương: nhồi máu não lớn, nhồi 

máu não ác tính, nhồi máu não diện rộng. Thường do nguyên nhân tắc động 

mạch não giữa, động mạch cảnh trong hoặc cả hai mà không được cấp máu đủ 

bởi tuần hoàn bàng hệ[148].  

1.2.1. Lâm sàng 

 Đặc điểm lâm sàng chung[6]: 

 Một số bệnh nhân có triệu chứng tiền triệu trước khi nhồi máu não 

thực sự xảy ra. Đó là cơn thiếu máu não thoảng qua. Hệ mạch cảnh thường 

gặp các triệu chứng: tê bì nửa người, rối loạn ngôn ngữ, mất trí nhớ,… 

 Biểu hiện và cách tiến triển: Các triệu chứng lâm sàng nhồi máu não 

tiến triển tăng nặng dần: yếu, liệt nửa người, rối loạn ý thức thường nhẹ trừ 

khi nhồi máu diện rộng bán cầu. Một số bệnh nhân gặp đau đầu, nôn, rối loạn 

cơ tròn, thường gặp bí tiểu hoặc tiểu không tự chủ. 

 Một số ít các trường hợp do tổn thương diện nhu mô não lớn cả hai 

bán cầu, hoặc tổn thương lớn cấp tính tại một bán cầu, gây chèn ép bán cầu 

đối bên, hoặc gây gián đoạn bán cầu đó, có thể gây trạng thái hôn mê [12].  

 Đặc điểm theo phân vùng mạch máu: 

 Nhồi máu não do tắc động mạch cảnh trong: 

Lâm sàng có thể không được ghi nhận do có vòng tuần hoàn Willis. 

Nếu huyết khối đi vào động mạch não giữa lâm sàng có hội chứng tắc 

nghẽn đoạn gần động mạch não giữa, hoặc lâm sàng của tắc động mạch não 

giữa và động mạch não trước. 
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Hình 1.3. Tắc động mạch cảnh trong bên P 

(thời điểm nhập viện hình ảnh sớm biểu hiện tăng quang động mạch,  

hình ảnh phù não sớm và hình ảnh sau 1 ngày và 2 ngày [123]). 

 Nhồi máu não do tắc động mạch não giữa: 

 

Hình 1.4. Động mạch não giữa[123] 

Tắc đoạn Ml (đoạn ngang):  

Tắc M1 có thể xảy ra ở đoạn gần đến chỗ bắt đầu ra các nhánh xiên. 

Tắc ở vị trí này ngăn cản phần lớn dòng máu tới vỏ và dưới vỏ. Nhánh xiên 

bao gồm các động mạch trung tâm phía trước bên cung cấp máu cho bao 

trong và các cấu trúc lân cận khác dưới vỏ não và là các động mạch tận 

(không có tuần hoàn bàng hệ).  

Tắc đoạn M1 gây ra hội chứng động mạch não giữa ác tính, gây phù não 

bán cầu, tỷ lệ tử vong 70 - 80%. Trường hợp hiếm gặp có thể gây thoát vị 

chèn ép vào động mạch não sau cùng bên, kết quả gây ra nhồi máu của thùy 

thái dương giữa và thùy chẩm[123]. 
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- Các triệu chứng của tắc toàn bộ M1:  

+ Liệt nửa người và mất cảm giác bên đối diện. 

+ Mắt nhìn về bên não tổn thương 

+ Nếu tắc M1 bên trái: mất ngôn ngữ toàn bộ, trường hợp hiếm bán cầu 

phải phụ trách ngôn ngữ thì không có rối loạn về ngôn ngữ.  

 Tắc M1 bên phải có hội chứng thờ ơ nửa người trái. 

+ Nếu vùng tốn thương lớn> 50% vùng chi phối của động mạch não 

giữa nguy cơ cao hội chứng ác tính động mạch não giữa, có thể thoát vị xảy ra 

từ ngày 2-5 sau khởi phát, được báo trước bởi một mức độ suy giảm ý thức. 

 

Hình 1.5. Hình ảnh tắc động mạch não giữa ngày 1 và ngày 4 [123] 

Tắc đoạn M2 (đoạn Sylvian): Gây nhồi máu chủ yếu là vỏ não, tổn thương 

có thể là khá lớn, và triệu chứng lâm sàng phụ thuộc vào vị trí tắc nhánh trên 

(vùng ngôn ngữ Broca) hoặc nhánh dưới (Wernicke). 

- Các triệu chứng tắc đoạn M2 nhánh trên: 

+ Liệt và mất cảm giác đối bên ưu thế tay và mặt. 

+ Mắt nhìn về bên não tổn thương. 

+ Bán cầu bên trái: mất ngôn ngữ Broca  

+ Bán cầu phải: thờ ơ nửa người bên trái 

- Các triệu chứng tắc đoạn M2 nhánh dưới: 

+ Bán manh góc hoặc bán manh đồng danh phía bên đối diện. 
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+ Tắc bên trái: mất ngôn ngữ Wernicke 

+ Tắc bên phải: mất nhận thức nửa người. 

 

Hình 1.6. Các vị trí tắc động mạch não giữa và vùng não tổn thương[43] 

 Các triệu chứng của nhồi máu não do tắc động mạch não trước 

 Liệt và mất cảm giác bên đối diện ở chân nhiều so với tay và mặt. 

Thuyên tắc nhỏ của động mạch não trước biểu hiện cơn thiếu máu não thoáng 

qua liên tục với thiếu sót vận động chân đối diện, chứng thất ngôn Broca 

thoáng qua có thế xảy ra.  



12 

Nếu tắc động mạch não trước 2 bên có thể gặp các triệu chứng thùy 

trán chẳng hạn như trầm cảm, thiếu sự quan tâm và chú ý, và suy giảm nhận 

thức xảy ra, ngoài ra có thế yếu hoặc liệt 2 chân. 

-Liệt nửangườikhôngđồng đều,chânnặng hơntay,câm(Mutisme)ở giai 

đoạn đầu. 

- Hội chứng thuỳ trán: thờ ơ, vô cảm, hưng cảm, rối loạn chú ý, phản xạ 

nắm, rối loạn hành vi, rối loạn ngôn ngữ nếu tổn thương bên trái. 

- Ít khi riêng rẽ, thường bị cùng với động mạch não giữa. 

 Thiếu sótthần kinh tăng lên: 

Các khái niệm tương đồng [57]:  

Suy giảm thần kinh (Neurologic deterioration - ND),  

Suy giảm thần kinh sớm (Early neurological deterioration -END),  

Đột quỵ não tiến triển “Stroke progression”,  

Đột quỵ tiến triển sớm “Early stroke progression”,… 

Thiếu sót thần kinhtăng lênđược nhắc đến trong nhiều nghiên cứu. Đa số 

nghiên cứu đánh giátình trạng này nhưlà sự giảm điểm Glasgow ít nhất 2 

điểm[27],[82], [88], [91], [93], [111], [120], [125]. Một số nghiên cứu khácsử 

dụng thang điểm NIHSS: được xác định là tăng từ 4 điểm trở lên trong thang 

điểm NIHSS, tăng 1 điểm trở lên về mức độ ý thức hoặc vận động, hoặc xuất 

hiệndấu hiệu thiếu hụt thần kinh mới trong 72 giờ đầu tiên khởi phát đột quỵ 

[81], [117].Trong một số nghiên cứu gần đây, tình trạng này được xác định khi 

tăng từ 2 điểm trở lên trong thang điểm NIHSS [57], [86],[121],[135]. 

Nguyên nhân: thường liên quan đến phù não,nhồi máu chuyển dạng chảy 

máu, co giật,… xảy ra trong vòng 48 – 72 giờ sau khi khởi pháttriệu chứng 

đột quỵ[27], [82], [88], [91], [93], [111]. 

Các yếu tố liên quan đến tình trạngthiếu sót thần kinh tăng lênđã được ghi 

nhận: tuổi cao, mức độ đột quỵ ban đầu, giá trị đường huyết cao hoặc tiền sử 
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đái tháo đường, tăng huyết áp, nhồi máu động mạch não giữa, hoặc động mạch 

cảnh trong [27], [57], [86], [122], [132]. 

1.2.2. Chẩn đoán hình ảnh 

Chụp cắt lớp vi tính không tiêm thuốc đối quang: 

Chụp CLVT sọ không tiêm thuốc đối quang là phương pháp phổ biến 

hàng đầu được ưu tiên trong chẩn đoán hình ảnh đột quỵ cấp ở hầu hết các cơ 

sở y tế. Một ưu điểm lớn là chụp CLVT sọ giúp chẩn đoán chính xác và 

nhanh chóng tình trạng xuất huyết nội sọ. Các hướng dẫn hiện tại đều khuyến 

cáo chụp CLVT sọ không cản quang là phương pháp cần để loại trừ chảy máu 

não, xác định khả năng có sử dụng được rtPA đường tĩnh mạch hay không.  

Chụp CLVT sọ không tiêm thuốc đối quang không nhạy trong những 

giờ đầu sau khởi phát nhồi máu não (khoảng 40- 50% trong giai đoạn từ 3-6 

giờ) [133]. Tuy nhiên có thể phát hiện được một số hình ảnh sớm cho phép 

chẩn đoán nhồi máu não trong một số trường hợp.  

Các dấu hiệu cơ bản để chẩn đoán nhồi máu não sớm trên chụp CLVT: 

- Tăng tỉ trọng tự nhiên động mạch: Do huyết khối mới hình thành 

trong lòng mạch,thường quan sát thấy ở động mạch não giữa tuy nhiên độ 

nhạy không cao. Tăng tỉ trọng tự nhiên động mạch não giữa chỉ thấy trong 

35 -50% trường hợp, khoảng 24% trường hợp đối với đoạn tận cùng động 

mạch cảnh trong. Nếu tắc các nhánh trong khe Sylvius có hình ảnh chấm 

tăng tỉ trọng (dot sign)[19],[48], [135]. 
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Hình 1.7. Hình ảnh tăng tỉ trọng động mạch não giữa - hyperdense signvà 

điểm chấm dot sign[135] 

- Giảm tỉ trọng nhu mô não:Là hình ảnh giảm tỉ trọng theo vùng cấp máu 

động mạch, tổn thương cả chất trắng, chất xám, thường thấy rõ sau 24-48 giờ. 

Khi nhu mô não tăng 1% nước thì tỉ trọng giảm 2,5HU. Người ta thấy rằng 

khi thấy được giảm tỉ trọng trên CLVT đồng nghĩa với nhu mô não đã hoại tử 

không hồi phục. Giảm tỉ trọng sớm trên CLVTsọ phản ánh giảm tưới máu 

nghiêm trọng và thiệt hại không thể phục hồi. 

Các biểu hiện sớm của giảm tỉ trọng nhu mô não: 

+ Giảm tỉ trọng nhân bèo: Thường thấy sau 2 giờ bị nhồi máu do phù nề 

nhiễm độc tế bào. Nhân bèo được cấp máu bởi động mạch não giữa và có tỉ 

trọng cao hơn mô não. Khi động mạch não giữa bị tắc thì nhân bèo tổn 

thương, giảm tỉ trọng bằng các vùng lân cận và không phân biệt được. 

+ Mờ dải đảo (dấu hiệu ruy băng thùy đảo - Insular ribbon sign): Khi tắc 

động mạch não giữa thì vùng vỏ não thùy đảo có ít tuần hoàn bàng hệ hơn cả 

và biểu hiện hoại tử sớm hơn so với các vùng khác dẫn đến giảm tỉ trọng và 

không phân biệt được lớp vỏ não này. 

+ Mất phân biệt chất xám và chất trắng: Khi nhu mô não bị thiếu máu 

gây nên phù nề làm giảm tỉ trọng và tổn thương sớm hơn ở chất xám do nhu 
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cầu oxy ở đó lớn hơn gây nên xóa ranh giới chất xám- chất trắng. Dấu hiệu 

này thường không quan sát thấy trong vòng 3giờ từ khi có triệu chứng. 

+ Xóa rãnh cuộn não: Nhồi máu dẫn tới phù nề gây xóa các rãnh cuộn não. 

- Chuyển dạng chảy máu: 

Thường sau 24 -48 giờ. Có thể chỉ chảy máu rải rác hoặc dạng chấm 

nhưng cũng có thể tạo khối máu tụ và có hiệu ứng khối [19]. 

Thang điểm ASPECTS(Alberta Stroke Program Early CT Score)[63]: 

Do hình ảnh chụp cắt lớp vi tính sọ não giai đoạn sớm thường không có 

giới hạn rõ ràng. Thang điểm ASPECTS được dùng để đánh giá bán định 

lượng diện nhồi máu dựa vào vị trí tổn thương rải rác trên hình ảnh CLVT sọở 

những trường hợp nhồi máu do tắc động mạch não giữa. 

 

Hình 1.8. Cách tính thang điểm ASPECTS [63] 

Dựa vào hai lớp cắt trên CLVT chuẩn: 

- Lớp cắt thứ nhất ngang vùng đồi thị - nhân nền 

- Lớp cắt thứ hai phía trên lớp thứ nhất và ở phía trên nhân nền (không 

thấy nhân nền) 

Vùng phân bố của động mạch não giữa được chia làm 10 vùng 

Bốn vùng dưới vỏ: 

 Nhân đuôi - Caudate (C ) 

 Nhân đậu - Lentiform (L) 



16 

 Thuỳ đảo - Insular (I) 

 Đồi thị - Thalamus / internal capsule (T). 

Sáu vùng vỏ: 

 M 1,2,3: Tương ứng vùng của nhánh trước, giữa và sau của động 

mạch não giữa. 

 M 4,5,6: Vùng tương ứng với các nhánh trên nhưng ở cao hơn. 

Bình thường, khi không có nhồi máu não 10 điểm. Tổn thương mỗi vùng 

(giảm tỉ trọng) trừ một điểm. Khi tổn thương trên 3 vùng (điểm ASPECTS 

dưới 7), tương ứng diện tổn thương trên 1/3 động mạch não giữa. 

Chụp cắt lớp vi tính mạch não CTA:  

Chụp CTA là một kỹ thuật chụp CLVT có tiêm thuốc cản quang, là biện 

pháp nhanh chóng cho phép dựng hình các mạch từ cung động mạch chủ đến 

toàn bộ đa giác Willis cũng như các mạch máukhác trong vòng vài giây, giúp 

chẩn đoán xác định vị trí đoạn động mạch bị tắc và đánh giá nguyên nhân gây 

ra đột quỵ. Đây là kỹ thuật có độ nhạy và độ đặc hiệu trên 95% để xác định 

các vị trí tắc khi chẩn đoán tắc động mạch gần [25], [69], [147]. 

Bảng điểm bàng hệ trên CTA (collateral scores -CS)[75], [80], [146]. 

0 điểm: không có tuần hoàn bàng hệ 

1 điểm: bàng hệ 0-50% vùng cấp máu động mạch não giữa 

2 điểm: bàng hệ 50-100% vùng cấp máu động mạch não giữa 

3 điểm: bình thường hoặc lớn hơn so với bán cầu đối xứng bình thường 

 

Hình 1.9.Điểm bàng hệ trên CTA[146] 
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Chụp mạch máu số hóa, xóa nền (DSA) 

Đối với bệnh nhân nhồi máu não, chụp mạch máu số hóa, xóa nền DSA 

được chỉ định với mục đích vừa kết hợp chụp chẩn đoán vị trí mạch bị hẹp tắc 

và điều trị tái thông bằng đường nội động mạch: huyết khối được lấy ra bằng 

dụng cụ cơ học hoặc có thể điều trị thuốc tiêu sợi huyết đường động mạch. 

Chụp cộng hưởng từ  

Nhồi máu não cấp được phát hiện trên chụp CHT sớm hơn CLVT. Trên 

90% trường hợp nhồi máu não phát hiện trên cộng hưởng từ chụp trong 

vòng24 giờ sau khởi phát. 

Chụp CHT giúp chẩn đoán xác định với các nhồi máu ổ khuyết hoặc 

các nhồi máu ở hố sau mà chụp CLVT khó phát hiện… Trong giai đoạn cấp 

thường thấy hình ảnh đồng hoặc giảm tín hiệu trên T1 (tối), tăng tín hiệu T2 

(sáng) ở khu vực dưới vỏ và mất sự khác biệt tủy – vỏ não. Với xung DWI có 

thể phát hiện tổn thương nhồi máu sau vài phút[8]. 

Chụp cộng hưởng từ mạch máu não 

Chụp CHT mạch não có thể đánh giá nhu mô não nhanh chóng không 

cần thuốc đối quang từ. Kỹ thuật này là phương pháp đáng tin cậy để phát 

hiện sự tắc nghẽn ở động mạch cảnh và động mạch não giữa, não trước, 

cũng như động mạch thân nền. Trong bệnh cảnh nhồi máu não cấp, chụp 

CHT mạch máu nội sọ có thể phát hiện các vùng hẹp và tắc, cũng như xác 

định tuần hoàn bàng hệ. Tuy nhiên có độ nhạy không cao với dòng chảy có 

lưu lượng thấp. 

Chụp cộng hưởng từ tưới máu não 

Chụp CHT tưới máu là kỹ thuật hiệu quả nhất trong việc xác định vùng 

tranh tối tranh sáng của nhồi máu não. Dựa vào hiện tượng không tương xứng 

tưới máu – khuếch tán chứng tỏ có sự giảm tưới máu ở mô, và được xem là 

tương đương với vùng tranh tối tranh sáng là vùng đang nằm trong nguy cơ 
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nhồi máu thực sự nhưng vẫn có khả năng hồi phục. Ngoài ra, chụp CHT tưới 

máu còn đặc biệt hữu ích đối với các bệnh nhân có chống chỉ định hay hạn 

chế sử dụng thuốc cản quang khi thực hiệnchụp CLVT tưới máu não.  

1.3. Điều trị nhồi máu não cấp 

1.3.1. Điều trị chung 

Các bệnh nhân đột quỵ cần nhanh chóng được đánh giá và điều trị ngay 

nhằm tăng cơ hội cứu sống các vùng não bị tổn thương thiếu máu và giảm 

nguy cơ bị các biến chứng nặng.  

Nguyên tắc cơ bản chính trong điều trị đột quỵ nhồi máu não là thời 

gian là não “time is brain”. Ước chừng mỗi phút chậm tái tưới máu có 2 triệu 

nơ ron chết. Và mỗi 30 phút chậm can thiệp tái tưới máu sẽ giảm 15% tỉ lệ 

phục hồi tốt [69]. 

Các ảnh hưởng đến mức độ tổn thương não phụ thuộc: 

- Động mạch bị tắc 

- Thời gian khởi phát đến khi tái tưới máu 

- Tuần hoàn bàng hệ 

- Khả năng sống sót của mô não xung quanh lõi nhồi máu (vùng Penumbra).  

Nếu lưu lượng máu não nhanh chóng được phục hồi do tái thông hoặc 

bù trừ, thì mô não thiếu máu sẽ được bảo tồn [103]. 

Các bệnh nhân nhồi máu não nặng cần được điều trị tại đơn vị hồi sức 

tích cực thần kinh để theo dõi sự tiến triển phù não ác tính hoặc chảy máu 

chuyển dạng [33]. 

 Đảm bảo hô hấp, kiểm soát đường thở và hỗ trợ oxy:  

Việc đảm bảo oxy cho tổ chức rất quan trọng với nhồi máu não cấp 

tránh tổn thương thêm tế bào não và giảm nguy cơ phù não ở vùng não tổn 

thương. Khi độ bão hòa oxy mao mạch thấp hoặc kết quả khí máu có biểu 

hiện giảm oxy hóa máu, cần cho bệnh nhân thở oxy duy trì SpO2trên 
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94%[69], [110]. Tuy nhiên, trong một nghiên cứu gần đây của López và 

cộng sự (2019) cho thấy áp lực riêng phần oxy quá cao (trên 120mmHg) 

liên quan kết quả phục hồi không tốt ở thời điểm 3 tháng [89].  

Nguyên nhân phổ biến gây thiếu oxy ở các bệnh nhân nhồi máu não cấp 

là tắc nghẽn đường thở, giảm thông khí, bội nhiễm hô hấp và xẹp phổi. Một 

số bệnh nhân có thể có rối loạn nhịp thở dẫn đến giảm cung cấp oxy. 

Các bệnh nhân có nguy cơ ùn tắc đường thở hoặc hít sặc cần được chăm 

sóc với đầu giường cao 15-30° [69]. 

Khuyến cáo năm 2018 của Hội Tim mạch Mỹ/ Hội Đột quỵ Mỹ về hỗ trợ 

hô hấp ở bệnh nhân nhồi máu não cấp [110]. 

 Hỗ trợ đường thở và thông khíhỗ trợ được khuyến nghị ở các bệnh 

nhân đột quỵ có suy giảm ý thức hoặc bệnh nhân có rối loạn phản xạ hầuhọng 

có nguy cơ hít sặc do mất phản xạ bảo vệ đường thở. 

 Cần đảm bảo oxy duy trì SpO2trên 94% 

 Bổ xung oxy không được khuyến nghị ở các bệnh nhân nhồi máu não 

không có tình trạng giảm oxy máu. 

 Kiểm soát huyết áp: 

Ở vùng thiếu máu, mạch máu não giãn tối đa do cơ chế tự bảo vệ (thành 

mạch mất chức năng do thiếu oxy, nhiễm toan). Bởi vậy, lượng máu đến vùng 

này phụ thuộc vào huyết áp, khối lượng máu lưu hành và cung lượng tim. 

Tăng huyết áp gặp ở phần lớn bệnh nhân đột quỵ não cấp, có trên 60% 

bệnh nhân có huyết áp tâm thu trên 160mmHg trong những giờ đầu. Nguyên 

nhân gây tăng huyết áp có thể là do có tăng huyết áp từ trước, tăng huyết áp 

do stress sau tổn thương mạch não, bí tiểu tiện, nôn, đau, phản ứng do thiếu 

oxy, phản ứng với tăng áp lực trong sọ.Tăng huyết áp cũng có thể là tình trạng 

tăng phản ứng do chính cơ thể người bệnh gây nên để tăng tưới máu cho vùng 

não thiếu máu cục bộ tranh tối, tranh sáng [9].  
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Nếu huyết áp bị hạ đột ngột hoặc bị hạ nhiều sẽ gây giảm lượng máu 

đến vùng tranh tối tranh sáng gây chết tế bào vĩnh viễn. Hơn nữa, ở người 

tăng huyết áp mạn tính có ngưỡng điều hoà lưu lượng máu não cao hơn 

người bình thường do vậy huyết áp nên giữ ở mức cao hợp lý. Tuy nhiên, 

nếu huyết áp tăng quá cao sẽ gây co mạch dẫn đến giảm cung lượng máu 

não đồng thời cũng làm tăng thấm ở vùng thiếu máu não, kết quả là tăng phù 

não, tăng áp lực nội sọ gây tổn thương thêm vùng thiếu máu.  

Với bệnh nhân sử dụng liệu pháp tiêu huyết khối khi huyết áp tăng quá 

cao làm tăng nguy cơ chuyển dạng chảy máu vì vậy đối với nhóm bệnh nhân 

này có chỉ định điều chỉnh huyết áp riêng. 

Hội Tim mạch Mỹ/ Hội Đột quỵ Mỹ (khuyến cáo 2018) đề nghị điều 

chỉnh huyết áp như sau[110]: 

+ Với bệnh nhân điều trị tiêu sợi huyết đường tĩnh mạch nên kiểm soát 

huyết áp tâm thu dưới 180mmHg và huyết áp tâm trương dưới 110mmHg 

trước khi điều trị rtPA và duy trì dưới 180/105mmHgtối thiểu trong 24 giờ 

đầu dùng tiêu sợi huyết. Các thuốc giảm huyết áp có thể sử dụng: nicardipin, 

labetalol truyền bơm tiêm điện tĩnh mạch. 

+ Điều chỉnh huyết áp theo khuyến cáo trên thực hiện tương tự cho các 

bệnh nhân điều trị can thiệp tái thông nội mạch bằng dụng cụ cơ học và tiêu 

sợi huyết đường động mạch. 

+ Các bệnh nhân không thuộc nhóm điều trị tiêu sợi huyết, việc điều trị 

tăng huyết áp đặt ra khi huyết áp tâm thu trên 220mmHg hoặc huyết áp tâm 

trương trên120mmHg và cần cẩn trọng, giảm 15% trong 24giờ đầu sau khi 

khởi phát đột quỵ. 

+ Tái khởi động điều trị tăng huyết áp sau 24giờ đầu trên những bệnh 

nhân có tăng huyết áp trước đó và tình trạng thần kinh ổn định hơn. Các thuốc 

lựa chọn ưu tiên là ức chế men chuyển, ức chế thụ thể angiotensin. 
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Hạ huyết áp:cần xem xét và điều chỉnh các nguyên nhân dẫn tới huyết 

áp hạ thấp (do dùng thuốc hạ huyết áp, mất nước điện giải, suy thất trái, nhồi 

máu cơ tim, rối loạn nhịp…). Có thể sử dụng các thuốc vận mạch để nâng 

huyết áp nếu cần thiết. 

 Các vấn đề rối loạn nhịp tim:Điện tâm đồ nên thực hiện trong 24h đầu và 

cần được theo dõi để phát hiện rung nhĩ hoặc các rối loạn nhịp nghiêm trọng 

khác có thể cần can thiệp cấp cứu. 

 Nước điện giải: 

Giảm khối lượng máu gây ảnh hưởng tới tưới máu não, đặc biệt là vùng 

não bị tổn thương. Nguyên nhân có thể thiếu cung cấp trong những ngày đầu 

do ăn uống, nôn, rối loạn nuốt... gây thiếu nước và cô đặc máu.  

Cần cung cấp đủ nước, có thể bằng dịch truyền hay qua đường uống 

tuỳ theo tình trạng bệnh nhân. Cần chú ý tránh đưa vào quá nhiều dịch có thể 

dẫn tới suy tim và tăng tình trạngphù não. 

 Kiểm soát đường máu:  

Tăng đường máu trong 24giờ khởi phát đột quỵ liên quan đến tiên lượng 

xấu ở các bệnh nhân nhồi máu não, có liên quan nguy cơ phù não và chảy máu 

chuyển dạng. Vì vậy khuyến cao kiểm soát đường máu ở mức 7,8 -10 mmol/l. 

Cần tránh tình trạng hạ đường máu dưới 3,3mmol/l [68]. 

Tăng đường huyết (trên 8,8 mmol/l), trước khi dùng tiêu sợi huyết ở 

các bệnh nhân nhồi máu não tắc mạch lớn M1 động mạch não giữa và động 

mạch cảnh trong liên quan đến tiên lượng chảy máu có triệu chứng sau can 

thiệp lấy huyết khối [130]. 

 Thuốc chống ngưng tập tiểu cầu:  

Thuốc chống ngưng tập tiểu cầu nên được sử dụng trong 24 -48giờ sau 

khởi phát đột quỵ với đa số các trường hợp nhồi máu não cấp. Liều aspirin 

đường uống 160 – 300mg, liều khởi đầu 325mg. 
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Nếu bệnh nhân điều trị tiêu sợi huyết, thuốc chống ngưng tập tiểu cầu 

không khuyến cáo sử dụng trong 24giờđầu sử dụng thuốc tiêu sợi huyết.  

1.3.2. Tái thông mạch 

 Điều trị tiêu huyết khối đường tĩnh mạch 

Điều trị bằng rtPA (recombinant tissue-plasminogen activator) là thuốc 

ly giải cục máu đông đường tĩnh mạch trước 3 giờ đầu là biện pháp tái thông 

mạch máu hiệu quả. Mặc dù lợi ích của điều trị là rất lớn, tuy nhiên những biến 

chứng của nó cũng nặng nề và nguy hiểm (chảy máu não thứ phát). Các yếu tố 

thuận lợi liên quan chảy máu não thứ phát là các triệu chứng thần kinh khu trú 

nặng ngay từ đầu, sớm có thay đổi tỉ trọng hoặc dấu hiệu đè đẩy trên phim 

chụp CLVT sọ và tuổi của bệnh nhân, tuổi càng cao thì dễ chảy máu thứ phát. 

Tổng hợp số liệu từ các nghiên cứu sử dụng rtPA, đã cho thấy những 

bệnh nhân được điều trị sớm cho kết quả tốt hơn. Điều trị sau 3 giờ, đặc biệt 

từ 3 đến 4,5 giờ cũng có hiệu quả nhưng hiệu quả không bằng so với điều trị 

sớm trước 3 giờ. Các nghiên cứu gần đây chỉ ra kết quả của điều trị tiêu huyết 

khốicó thể là không đạt tối ưu ở bệnh nhân tắc động mạch lớnvà nếu chiều dài 

của huyết khối vượt quá 8 mm[31]. 

 Mặc dù đạt tỉlệ tái thông cao nhưng có một tỉ lệ bệnh nhân không cải 

thiện lâm sàng. Các yếu tố ảnh hưởng được đưa ra như sự chậm trễ được can 

thiệp (cứ 30 phút trì hoãn, thì làm tiến triển lâm sàng xấu đi chiếm 14% [69]).  

 Can thiệp mạch bằng dụng cụ cơ học: 

Trong những năm gần đây, điều trị đột quỵ nhồi máu não cấp đã thay 

đổi đáng kể. Hạn chế chính của phương pháp dùng thuốc rtPA đường tĩnh 

mạch là khoảng thời gian được chỉ định rất hẹp, có nguy cơ chảy máu não và 

chảy máu toàn thân; tình trạng tái thông khi tắc mạch lớn chỉ đạt từ 13 - 50% 

[103]. Tắc động mạch lớn cấp tính: động mạch cảnh trong, M1, M2 động 
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mạch não giữa là những chỉ định của lấy huyết khối bằng dụng cụ cơ học do 

cục huyết khối thường lớn, ít khả năng tái thông được bằng rtPA tĩnh mạch.  

Nhồi máu nãodo tắc mạch lớn là một cấp cứu tối khẩn cấp. Thời gian cửa 

sổ từ lúc khởi phát đột quỵ đến lúc can thiệp dụng cụ cơ học tái thông được 

mạch để cứu sống vùng não bị thiếu máu rất hẹp (6-8 giờ đối với hệ tuần hoàn 

cảnh trong và 8-12 giờ đối với hệ tuần hoàng đốt sống, thân nền) [22].  

Các nghiên cứu gần đây như MR CLEAN, SWIFT, ESCAPE, 

EXTEND, REVASCAT đã chứng minh hiệu quả khi dùng dụng cụ cơ học lấy 

huyết khối với tỉ lệ tái thông tốt TICI 2B/3 đạt 59- 88% và hồi phục tốt (mRS 

0-2) đạt 33-71%, biến chứng chảy máu nội sọ tương tự rtPA 0-7% [30], 

[41],[103], [108], [130].  

Một phân tích gộp từ 2 nghiên cứu IMS (n=194) và MR CLEAN 

(n=148) với nhóm bệnh nhân đột quỵ nhồi máu não nặng điểm NIHSS trên 20 

cho thấy kết quả: tái thông mạch bằng dụng cụ cơ học sau khi điều trị rtPA 

tĩnh mạch đã cải thiện kết cục chức năng 90 ngày ở các bệnh nhân đột quỵ 

nhồi máu não nặng (OR=1,78; 95%CI 1,20 -2,66)[38]. 

Một phân tích gộp 5 nghiên cứu (MR CLEAN, ESCAPE, REVASCAT, 

SWIFT PRIME, và EXTEND IA) cho thấy kết quả tốt khi lấy huyết khối 

bằng dụng cụ cơ học không kể độ tuổi và độ nặng đột quỵ [64]. 

1.3.3. Điều trị biến chứng tăng áp lực nội sọ 

Các biện pháp thông dụng nhất là tư thế nằm đầu cao 300, giữ thông 

thoáng đường thở, thông khí tốt, manitol và kiểm soát lượng dịch đưa vào và 

phẫu thuật mở sọ giảm áp[92], [124].  

Manitol được chỉ định điều trị các trường hợp phù não với liều 1 -

2g/kg cân nặng mỗi 6giờ, đảm bảo áp lực thẩm thấu máu 310-320mOsm/l 

[39],[135], [33],[72]. 

Thông khí vừa phải đảm bảo pCO2 30 -35mmHg[74]. 
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Phẫu thuậtmở sọ giảm áp được mô tả ban đầu vào năm 1905, vàlần 

đầu tiên được thực hiện ở bệnh nhân nhồi máu nãotắc động mạch não giữa 

ác tính năm 1956.Phẫu thuật thực hiện lấy bỏ phần lớn xương vòm sọ, 

thường phải mở hộp sọ ít nhất 13cm mỗi cạnh để đảm bảo đủ diện tích làm 

giảm áp lực trong sọ, làm giảm sự tiến triển của thiếu máu não, ngăn ngừa 

sự phù nề của nhu mô não gây đè đẩy mô não lành kế cận. Phẫu thuật được 

thực hiện trong vòng 48 giờ kể từ khi khởi phát đột quỵ được xác định là 

“phẫu thuật sớm”.  

Trước năm 2009, chỉ định phẫu thuật được thực hiện dựa trên sự suy 

giảm thần kinh được xác định là giảm điểm hôn mê Glasgow. Sau năm 2009, 

phẫu thuật mở sọ đã được thực hiện sớm ở những bệnh nhân có các đặc điểm 

trên phim CLVT sọ, dự đoán về tình trạng nhồi máu não động mạch não giữa 

ác tính mà không phải chờ đợi sự suy giảm thần kinh [102]. 

Trong các nghiên cứu gần đây cho thấy, phẫu thuật mở sọ là phương 

pháp an toàn và hiệu quả, có thể cứu sống ở bệnh nhân ác tínhnhồi máu não 

và giảm tỉ lệ tử vong, cải thiện kết quả về thần kinh và phục hồi chức năng và 

giảm thiểu khuyết tật dài hạn ở những bệnh nhân này[113]. Phẫu thuật sớm (< 

48 giờ kể từ khi khởi phát đột quỵ), có kết quả phục hồi chức năng tốt với 

mRS 0-3[34], [88], [102], [145]. 

Theo hướng dẫn của Hiệp hội Đột quỵ não Mỹ, phẫu thuật mở hộp sọ 

giảm áp hiện nay được khuyến cáo mức độ I bằng chứng A ở những bệnh 

nhân đột quỵ não do tắc động mạch não giữa ác tính dưới 60-65 tuổi vì đã làm 

giảm tỉ lệ tử vong[74], [141]. 

Các tiêu chuẩn lựa chọn theo phân tích gộp từ các thử nghiệm [137]: 

+ Tuổi từ 18-60 

+ Các khiếm khuyết lâm sàng gợi ý nhồi máu động mạch não giữa với 

NIHSS> 15. 
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+ Giảm mức ý thức ≥ 1điểm trong mục 1a (mức độ tri giác) của thang 

điểm NIHSS. 

+ Nhồi máu ít nhất 50% vùng cấp máu của động mạch não giữa có hoặc 

không có kèm theo nhồi máu động mạch não trước hoặc động mạch não sau 

cùng bên trên CLVT, hoặc thể tích nhồi máu > 145mL trên CHT. 

+ Bệnh nhân trong vòng 45 giờ sau khi khởi phát triệu chứng. 

Các nghiên cứu quan sát không ghi nhận bất kỳ sự khác biệt trong kết 

quả liên quan đến bán cầu ưu thế và bán cầu không ưu thế. Do vậy nhồi máu 

bán cầu bên nào cũng không ảnh hưởng đến quyết định phẫu thuật mở sọ. 

1.4.Thông khí cơ học trong đột quỵ não 

1.4.1. Cơ sở sinh lý của thông khí cơ học 

Não chiếm 2% trọng lượng cơ thể, tuy nhiên ở điều kiện bình thường, 

não nhận khoảng 25% lượng oxy và 70% lượng glucose toàn bộ cơ thể. Não 

là cơ quan không có dự trữ năng lượng nên khả năng chịu đựng đối với tình 

trạng thiếu oxy là rất kém, vì vậy trong cấp cứu việc đảm bảo oxy đầy đủ và 

kịp thời là rất quan trọng[36]. 

Hệ thần kinh có vai trò điều chỉnh cường độ thông khí phế nang thông 

qua hai cơ chế thần kinh và thể dịch. Các yếu tố hóa học thông qua con đường 

thể dịch có tham gia điều hòa hô hấp nhưng không trực tiếp lên bộ máy hô 

hấp mà phải thông qua các tế bào thần kinh của trung tâm hô hấp từ đó điều 

hòa hô hấp và làm thay đổi thông khí. 

- Trung tâm hô hấp 

Gọi là “Trung tâm hô hấp”nhưng thực ra có nhiều trung tâm, tức là 

nhiều nhóm nơron ở đối xứng hai bên, nằm rải rác ở hành não và cầu não. Có 

ba tập hợp nơron chính là (1) nhóm nơron hô hấp lưng nằm ở phần lưng hành 

não, chủ yếu gây hít vào, có vai trò cơ bản nhất điều hoà nhịp hô hấp; (2) 

nhóm nơron hô hấp bụng nằm ở phần bụng bên của hành não, gây hít vào 
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hoặc thở ra tuỳ nơron và (3) trung tâm điều chỉnh thở (pneumotaxic center) 

nằm ở phần lưng và trên của cầu não, có tác dụng điều chỉnh cả tần số thở lẫn 

kiểu thở. Sự điều hoà hô hấp chính là điều hoà hoạt động của trung tâm hô 

hấp qua 2 cơ chế thể dịch và thần kinh. 

Cơ chế thể dịch điều hòa hô hấp 

Ở trạng thái sinh lý bình thường, nồng độ oxy, carbon dioxid và ion 

H+ trong nội môi là tương đối hằng định. Nồng độ các chất này thay đổi sẽ có 

tác động phản hồi đối với trung tâm hô hấp. Khi nhiễm toan, nồng độ CO2 

máu tăng sẽ kích thích gây tăng thông khí để giảm bớt nồng độ CO2. Ngược 

lại, khi nhiễm kiềm, nồng độ CO2 trong máu giảm sẽ ức chế làm giảm hô hấp 

mục đích để giữ lại CO2. Nồng độ O2 không có tác dụng trực tiếp lên trung 

tâm hô hấp mà có tác dụng lên các thụ cảm thể ở ngoại vi rồi từ đó mới có 

xung động lên trung tâm hô hấp và làm tăng hô hấp khi nồng độ O2 giảm. 

Cơ chế thần kinh 

+ Xung thần kinh từ thụ cảm thể ngoại biên như (đau, lạnh…) sẽ kích 

thích làm tăng thông khí. Các thụ cảm thể từ gân, cơ, khớp cùng với kích 

thích từ vỏ não cũng sẽ kích thích trung tâm hô hấp làm tăng thông khí. 

+ Xung động từ các trung tâm cao hơn: Trung tâm nuốt ở hành não, 

khi trung tâm nuốt hưng phấn sẽ phát xung động đến ức chế vùng hít vào, vì 

vậy khi nuốt chúng ta sẽ không thở, tránh thức ăn đi vào đường hô hấp. Khi 

đột quỵ não, quá trình này bị tổn thương, bệnh nhân rất dễ hít sặc. Vỏ não 

cũng có vai trò điều khiển trung tâm hô hấp. Khi vỏ não bị ức chế (hôn mê, 

thuốc ngủ…) sẽ làm giảm thông khí, nếu ức chế sâu có thể gây ngừng thở. 

1.4.2. Chỉ định và vai tròthông khí cơ học ở bệnh nhân đột quỵ não 

Các nguyên nhân thường gặp nhất gây giảm oxy hóa máu ở bệnh nhân 

đột quỵ não có thểdo tắc nghẽn một phần đường thở do ứ đọng đờm dãi, ức 

chế hô hấp giảm thông khí, viêm phổi do sặc và xẹp phổi. Thông khí cơ học 



27 

giúp cải thiện oxy hóa máu, duy trì ổn định lượng oxy cho não và giảm áp lực 

nội sọ tuy nhiên cần tránh thông khí quá mức. Mục tiêu SpO2> 94% và pCO2 

35 - 40 mmHg [119]. 

Những bệnh nhân đột quỵ não suy giảm ý thức, hoặc có các dấu hiệu 

rối loạn chức năng thân não, giảm vận động hầu họng và mất phản xạ bảo vệ 

đường thở có nguy cơ cao viêm phổi do sặc.Đặt nội khí quản cho bệnh nhân 

này là cần thiếtđểbảo vệ đường thở và ngăn ngừa biến chứng sặc. 

Một số bệnh nhân hôn mê, rối loạn nhịp thở, có cơn ngừng thở, đặt nội 

khí quản, thông khí cơ học nhằm đảm bảo hô hấp, đảm bảo oxy cho não và 

cho cơ thể, ngăn chặn phần nào phù não tiến triển.  

Thang điểm hôn mê Glasgow (GCS) theo truyền thống được sử dụng 

trong đánh giá mức độ ý thức. GCS <8 có liên quan đến chấn thương sọ não 

nghiêm trọng, các bệnh nhân này thường mất phản xạ bảo vệ đường thở [112], 

[116]. Một số tác giả chỉ định đặt nội khí quản, thông khí cơ học khi suy giảm 

ý thức với điểm Glasgow ≤ 8[55], hoặc điểm Glasgow < 10 [40], hoặc ý thức 

còn bảo tồn nhưng suy giảm chức năng hầu họng, ùn tắc đờm dãi [33]. 

Hội Tim mạch Mỹ/ Hội Đột quỵ Mỹ năm 2014đưa ra khuyến cáo về chỉ 

định thông khí cơ học trong điều trị nhồi máu não cấp: chỉ định đặt nội khí 

quảnđược xem xét cho những bệnh nhân đột quỵ não cấp có suy giảm ý thức 

dẫn đến tình trạng thiếu oxy hoặc mất kiểm soát bài tiết của đường thở [141]. 

Các nội dung này tiếp tục được các nhà khoa học đồng thuận trong khuyến 

cáo năm 2015, 2018 [110] . 

Chỉ định đặt nội khí quảnlà tương đối, phụ thuộc vào từng cá thể và kinh 

nghiệm của thầy thuốc lâm sàng. Không nên đặt nội khí quảnquá sớm vì liên 

quan tới những biến chứng thở máy, cũng không nên đặt nội khí quảnquá 

muộn vì có thể làm giảm khả năng hồi phục do thiếu oxy não thậm chí đe dọa 

tính mạng của bệnh nhân.  
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1.4.3. Phương thứcthông khí cơ học 

 Cài đặt các thông số máy thở[1], [5] 

Thông thường sự lựa chọn phương thức thở máy dựa vào nguyên nhân 

phải đặt nội khí quản. Đối với các bệnh nhân đột quỵ não, mục đích và chiến 

lược thở máy là bảo vệ đường thở, bảo vệ não và chống tăng áp lực nội sọ. 

Phương thức thở máy phù hợp ban đầu làtrợ giúp/kiểm soát (A/C): 

Chế độ:   CMV (A/C) 

Tần số (f):   15-20l/ph (có thể tăng lên 20-30l/ph) 

Kiểm soát thể tích/áp lực: phương thức thở thể tích hoặc áp lực 

Thể tích lưu thông: 8 - 12ml/kg đảm bảo áp lực cao nguyên 

<30cmH2O 

Thời gian thở vào:  1 giây 

PEEP: 5 cmH2O 

FiO2: 100% 

Dạng sóng:  hình vuông hoặc sóng dốc giảm dần 

Mặc dù lựa chọn giữa phương thức kiểm soát thể tích (VCV) hay kiểm 

soát áp lực (PCV) thường dựa trên kinh nghiệm lâm sàng của bác sĩ, song 

phương thức kiểm soát thể tích thường được lựa chọn. Ở bệnh nhân đột quỵ 

não độ giãn nở phổi và thành ngực gần như bình thường, việc điều chỉnh máy 

thở không là quá khó. Áp lực đường thở cao có liên quan đếnxuất hiện 

ALI/ARDS cao hơn ở các bệnh nhân tổn thương não nặng [131]. 

Theo dõi và điều chỉnh thông số máy duy trì pO270 -100mmHg, hoặc 

SpO2 > 94% tránh nguy cơ tiềm ẩn giảm oxy máu dẫn đến tăng áp lực nội sọ. 

1.4.4. Tăng thông khí và vai trò pCO2 trong điều trị tăng áp lực nội sọ 

Giảm pCO2được biết đến như một tác động làm co động mạch não gây 

giảm lưu lượng máu não dẫn đến giảm áp lực nội sọ, tác dụng này chủ yếu 

nhờ việc thay đổi pH quanh mạch máu. Trung bình giảm 1mmHg pCO2 gây 
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giảm 1-2ml (3%) lưu lượng máu não. Tuy nhiên, chỉ có 30% thể tích máu 

nằm trong các động mạch nên đáp ứng co động mạch do giảm pCO2 đến mức 

giảm 30% lưu lượng máu não (tương đương giảm 10mmHg pCO2) chỉ khiến 

giảm 7% thể tích máu não. Theo đó, việc giảm rõ rệt pCO2 có thể gây sụt 

giảm đáng kể về lưu lượng máu não nhưng ảnh hưởng không nhiều đến thể 

tích máu não và áp lực nội sọ[60]. Tác dụng giảm lưu lượng máu não mang 

tính chất nhất thời, sau 4 giờ lưu lượng máu não đã được khôi phục 90% 

[129]. Bên cạnh đó, nếu tăng pCO2nhanh gây giảm pH quanh mạch máu, gây 

giãn mạch làm tăng thể tích máu nãovà áp lực nội sọ (“rebound 

hyperemia”)[60],[128]. 

Việc giảm pCO2 có thể ảnh hưởng đến tình trạng thiếu oxy mô do các 

con đường khác nhau [60]: 

(1) Giảm pCO2 làm co mạch não dẫn đến giảm tưới máu vùng penumbra, 

tăng tỉ lệ tử vong và tàn phế.  

(2) Giảm pCO2 dẫn đến giảm trao đổi khí ở phổi. 

(3) Giảm pCO2 làm đường cong phân ly oxy - hemoglobin có thể dịch 

chuyển sang trái, tăng ái tính của Hb với oxy, cản trở sự giải phóng 

oxy ở mô. 

(4) Giảm pCO2 làm tăng tính hưng phấn thần kinh và tăng chuyển hóa 

não dẫn đến thiếu oxy 

Sử dụng tăng thông khí chỉ nên sử dụng ngắn trong các trường hợp tăng 

áp lực nội sọ đe dọa tính mạng, đang chờ can thiệp phẫu thuật. Và pCO2 nên 

được bình thường hóa ngay khi có thể [49]. 

Hướng dẫn của Tổ chức chấn thương sọ não năm 2017 khuyến nghị một 

khoảng thời gian tăng thông khí ngắn (15-30 phút) nhắm tới mục tiêu pCO2 

30 -35 mmHg ở một số tình huống khẩn cấp (nguy cơ thoát vị não) như một 

giải pháp cầu nối để giải quyết phẫu thuật; tăng thông khí quá mức 
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pCO2≤25mmHg không được khuyến cáo; tránh tăng thông khí trong 24giờ 

sau chấn thương não khi lưu lượng tuần hoàn não thường giảm, nguy cơ thiếu 

máu cục bộ là lớn nhất; tránh dừng đột ngột việc tăng thông khíđể tránh nguy 

cơ phục hồi tăng áp lực nội sọ[44].  

Hội Tim mạch Mỹ/ Hội Đột quỵ Mỹkhuyến cáo năm 2018 về sử dụng 

thông khí hỗ trợ điều trị các  bệnh nhân nhồi máu não cấp phù não:Sử dụng 

tăng thông khí vừa phải, thời gian ngắn (mục tiêu pCO2 30 -34 mm Hg) là 

một điều trị hợp lý cho những bệnh nhân bị suy giảm thần kinh nghiêm trọng 

cấp tính dophù não, làm cầu nối cho liệu pháp điều trị dứt điểm hơn (Đây là 

nội dung mới ở khuyến cáo lần này). Khuyến cáo cũng phân tích: Tăng thông 

khí là một phương pháp điều trị rất hiệu quả để cải thiện nhanh chóng tình 

trạngphù não, bằng cách co mạch máu não nhưng có thể làm nặng thêm tình 

trạng thiếu máu cục bộ nếu để tình trạng giảm pCO2kéo dài hoặc quá mức. Do 

đó,trong trường hợp tăng áp lực nội sọ đe dọa tính mạng, biện pháp tăng 

thông khí nên được sử dụng nhanh chóng nhưng sử dụng ngắn và tránh quá 

mứcpCO2<30 mmHg[110].   

1.4.5. Một số vấn đề khác 

 PEEP 

Sử dụng PEEP trong thở máy là một trong những chế độ hữu hiệu giúp 

cải thiện khả năng trao đổi oxy đặc biệt là khi có tổn thương phổi nhờ phục 

hồi các đơn vị phế nang, cải thiện dung tích cặn chức năng, ngăn chặn chấn 

thương phế nang. Tuy nhiên PEEP cũng có những ảnh hưởng nhất định đến 

não do tăng áp lực lồng ngực, giảm tuần hoàn trở về tĩnh mạch từ não có thể 

gây tăng áp lực nội sọ; PEEP làm giảm đổ đầy nhĩ trái, giảm huyết áp trung 

bình từ đó ảnh hưởng đến áp lực tưới máu não, gián tiếp dẫn đến tăng áp lực 

nội sọ thông qua giãn mạch não phản xạ[116]. Vì vậy, các nhà thần kinh học 

thường hay ngần ngại khi sử dụng PEEP trong thở máy cho bệnh nhân tổn 

thương não cấp.  
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Trong một nghiên cứu thực hiện ở 21 bệnh nhân tổn thương não cấp có 

ARDS, các tác giả nhận thấy việc tăng PEEP lên 15 cmH2O không có sự thay 

đổi đáng kể áp lực nội sọ và áp lực tưới máu não. Bên cạnh đó các tác giả còn 

nhận thấy có sự cải thiện đáng kể ô xy hóa mô não và đưa ra kết luận việc tăng 

PEEP có thể được áp dụng một cách an toàn ở bệnh nhân ARDS có tổn thương 

não, quan trọng là đảm bảo tình trạng thể tích máu bình thường[101].  

 An thần trong thông khí cơ học: 

Do thiếu sự đồng bộ giữa nỗ lực thở của bệnh nhân và máy thở dẫn đến 

tình trạng chống máy. Điều này có thể do độ nhạy kích hoạt kém, cài đặt tốc 

độ dòng thấp, thể tích lưu thông hoặc phương thức TKCH không thích hợp. 

Sự không đồng bộ này cũng có thể do PEEP nội sinh. Nếu sau khi điều chỉnh 

các thông số cài đặt, vẫn còn chống máy thì việc sử dụng thuốc an thần, giãn 

cơ là cần thiết.   

 Cai thở máy, rút ống NKQ và mở khí quản: 

Các bệnh nhân đột quỵ não thường có cơ học phổi tốt nên hầu hết sau 

khi thở máy trong ít ngày có thể thôi thở máy dễ dàng. Có một số trường hợp 

khó khăn như tổn thương não nặng mất khả năng điều khiển hô hấp thường tử 

vong trước khi có cơ hội cai máy thở. Các bệnh nhân có bệnh lý tim, phổi 

kèm theo, quy trình cai máy thở cũng như các bệnh nhân trong chuyên khoa 

hồi sức chung. 

Một số bệnh nhân có thể tự thở tốt, không cần sự hỗ trợ của máy thở 

nhưng vẫn có khả năng suy hô hấp sau khi rút NKQ và cần đặt lại. Ở các bệnh 

nhân tổn thương não nặng, nguy cơ rút ống NKQ thất bại và đặt lại là khá cao 

(21 -38%) do vẫn còn nguy cơ hít sặc, phù nề thanh môn mà bác sĩ lâm sàng 

nhiều khi khó tiên đoán có thể dẫn đến trì hoãn rút NKQ[29], [95]. Tuy nhiên 

trì hoãn rút NKQ liên quan việc gia tăng tỉ lệ viêm phổi liên quan thở máy, kéo 

dài thời gian thở máy, thời gian nằm hồi sức thần kinh và tăng chi phí điều trị. 
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Mức độ tri giác là một vấn đề lớn trong việc quyết định khi nào rút 

NKQ an toàn. Tiêu chí nói ở bệnh nhân đặt NKQ là khó thực hiện, do vậy chỉ 

định rút NKQ dựa vào điểm Glasgow không tương đồng giữa các nhà lâm 

sàng. Một số yếu tố tiên lượng rút NKQ thành công: tuổi <40, nhìn theo ảnh, 

cố gắng nuốt, phản xạ ho, điểm Glasgow >10 [29]. 

Tỉ lệ mở khí quản trên các bệnh nhân hồi sức thần kinh thường cao hơn 

so với nhóm bệnh nhân khác. Một số nghiên cứu cho thấy, tỉ lệ này dao động 

từ 16-29% ở bệnh nhân thần kinh trong khi ở bệnh nhân hồi sức ngoại chung 

chỉ là 2,9%. Về thời điểm mở khí quản cho bệnh nhân tổn thương não còn có 

nhiều tranh luận.Mở khí quản sớm có thể giảm được các biến chứng liên quan 

đến đặt NKQ kéo dài, giảm thời gian thở máy và thời gian lưu trú tại các 

phòng hồi sức thần kinh[29],[134]. 

Những bệnh nhân đột quỵ não thở máy có tiên lượng thở máy kéo dài 

trên 14 ngày hay không có khả năng bảo vệ đường thở nên được mở khí quản 

sớm 3-5 ngày đặt NKQ, TKCH [62], [35], [116]. 

Những ưu điểm của mở khí quản bao gồm: kiểm soát thông khí dễ 

dàng, bệnh nhân cảm thấy dễ chịu thoải mái và giao tiếp được, giảm sử dụng 

thuốc an thần, săn sóc răng miệng tốt hơn giúp giảm nhiễm trùng vùng hầu 

họng và hạn chế được nguy cơ viêm phổi. 

Biến chứng của thủ thuật mở khí quản: mở sai vị trí, chảy máu, giảm 

phản xạ nuốt và chít hẹp khí quản. 

1.4.6. Ảnh hưởng của thông khí cơ học đối với các hệ cơ quan:[3],[2] 

 Thần kinh 

Bệnh nhân đột quỵ não, thông khí cơ học áp lực dương có thể làm tăng 

áp nội sọ, có thể do có liên quan đến tác dụng giảm tuần hoàn trở về dẫn đến 

tăng thể tích máu và áp lực trong hộp sọ. Nếu sử dụng áp lực trung bình 

đường thở cao, tưới máu não có thể bị suy giảm do tụt huyết áp động mạch và 
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tăng áp lực nội sọ, cần thận trọng sử dụng áp lực dương cuối thì thở ra 

(PEEP) ở những bệnh nhân này.  

 Tim mạch 

Thông khí áp lực dương có thể làm giảm cung lượng tim, gây tụt huyết áp 

và giảm oxy mô.Ảnh hưởng của TKCH áp lực dương đối với công của tim do: 

(1) Tăng áp lực trong lồng ngực làm giảm tuần hoàn trở về của tĩnh mạch; 

(2) Tăng sức cản của mạch máu phổi làm giảm đổ đầy thất trái và tăng hậu 

tải thất phải; 

(3) Giảm hậu gánh thất trái. 

 Hô hấp:  

- Tổn thương đường thở: Những biến chứng tổn thương đường thở có 

thể gặp như phù thanh quản, tổn thương niêm mạc khí quản, mất chức năng 

làm ẩm của đường hô hấp trên, đặt nhầm vào thực quản, tắc ống, loét mũi - 

miệng, khí - phế quản và mạch máu. Để phòng ngừa các biến chứng này một 

mặt cần nâng cao kỹ năng thiết lập đường thở mặt khác cần chăm sóc tích cực 

bệnh nhân thở máy như cố định ống đúng phương pháp, kiểm tra áp suất bóng 

chèn, hút đờm khi có dấu hiệu ùn tắc, rút ống càng sớm càng tốt. 

- Tổn thương phổi do thở máy  

+ Chấn thương phổi do áp lực (barotrauma) là tổn thương phổi do 

giãn quá mức phế nang, có thể dẫn đến tràn khí mô kẽ phổi, tràn khí trung 

thất, tràn khí dưới da và nhất là tràn khí màng phổi. Giãn phế nang quá mức 

hầu như luôn có liên quan đến áp lực đỉnh của phế nang cao nên cần giữ cho 

áp lực đỉnh phế nang không vượt quá 35 cmH2O (áp lực bình nguyên cuối thì 

thở vào). 

+ Tổn thương phổi do oxy: thở oxy ở mức cao trong thời gian kéo dài 

từ lâu đã được biết là có thể gây độc. Giới hạn thường được khuyến cáo nên 

tránh là FiO2 trên 60%, nhất là kéo dài trên 48h. 
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+ Chấn thương phổi do thể tích (volutrauma): tổn thương phổi xuất 

hiện thứ phát do thở máy làm căng giãn quá mức, cục bộ của phế nang dẫn 

đến phát triển phù phổi, tổn thương lan tỏa phế nang do tăng tính thấm của 

biểu mô phế nang và mao mạch, tích tụ bạch cầu đa nhân và protein, giảm sản 

xuất surfactant, làm giảm độ giãn nở của phổi  

- Xẹp phổi: Có thể do thể tích lưu thông thấp hoặc nút đờm. Sử dụng áp 

lực dương cuối thì thở ra nhằm duy trì thể tích phổi, sử dụng các kĩ thuật làm 

sạch chất tiết (hút đờm, vỗ rung liệu pháp, nội soi hút phế quản…) và tránh 

dùng FiO2 cao (trên 60%) kéo dài có thể phòng xẹp phổi có hiệu quả. 

- Viêm phổi liên quan đến thở máy: là một thể hay gặp nhất của viêm phổi 

nhiễm khuẩn bệnh viện. Thường xuất hiện ở bệnh nhân thở máy với tỉ lệ mắc 

mới 10 đến 20 trường hợp trên 1000 ngày thở máy. Viêm phổi liên quan đến 

thở máy thường do vi khuẩn gram âm, có nguồn gốc từ hầu họng và đường tiêu 

hoá của chính bệnh nhân. 

 Tiết niệu 

Lượng nước tiểu có thể giảm một phần có liên quan đến giảm lưu lượng 

tưới máu thận do giảm cung lượng tim và cũng có thể liên quan đến tăng hóc 

môn kháng bài niệu (anti-diuretic hormone /ADH), giảm peptid kích thích bài 

tiết natri niệu ở tâm nhĩ (atrial natriuretic peptide /ANP).   

 Tiêu hóa 

Bệnh nhân đang được TKCH có thể bị căng chướng dạ dày.Loét dạ dày 

và chảy máu tiêu hoá khá phổ biến trên bệnh nhân thở máy. Dinh dưỡng kém 

hoặc quá mức đều có hại. Dinh dưỡng kém có thể gây gia tăng quá trình dị 

hoá tại cơ hô hấp, làm tăng nguy cơ viêm phổi và phù phổi. Dinh dưỡng quá 

mức nhất là dinh dưỡng với nhiều carbohydrat làm tăng tốc độ chuyển hóa, 

tăng sản sinh CO2 và dẫn đến tăng nhu cầu thông khí. Đó là điều cần tránh, 

đặc biệt khi cai máy thở. 
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1.5. Các nghiên cứu về bệnh nhân đột quỵ não có thông khí cơ học 

1.5.1. Các nghiên cứu liên quan chỉ định thông khí cơ học ở bệnh nhân đột 

quỵ não 

1. Nghiên cứu của Berrouschot (2000) [32]: 

Tác giả nghiên cứu 52 bệnh nhân nhồi máu não bán cầu có thông khí cơ 

học/218 bệnh nhân đột quỵ não cấp nhồi máu não bán cầu. Chỉ định TKCH do 

suy giảm thần kinh là 90% và tỉ lệ tử vong 3 tháng là 81%. Yếu tố liên quan đến 

chỉ định TKCH là tăng huyết áp, đái tháo đường, rối loạn ý thức lúc nhập viện, 

huyết áp tâm thu lúc nhập viện > 180 mmHg, rung nhĩ, nhiệt độ lúc nhập viện 

> 37,50C; đường máu >10 mmol/l và diện nhồi máu trên CLVT>2/3 ĐMNG. 

Trong mô hình hồi quy logistic, tiền sử tăng huyết áp và diện nhồi máu 

>2/3ĐMNG là những yếu tố nguy cơ độc lập cho chỉ định TKCH ở những 

bệnh nhân đột quỵ nhồi máu não bán cầu.  

2. Nghiên cứu của Gupta(2014) [67]: 

Nghiên cứu được thực hiện trên 193 bệnh nhân đột quỵ điều trị tại ICU 

có 60 bệnh nhân được TKCH gồm 19 bệnh nhân nhồi máu não, 38 bệnh nhân 

chảy máu não và 7 bệnh nhân thuyên tắc tĩnh mạch não. 

Nghiên cứu đã ghi nhận các yếu tố liên quan thông khí cơ học: tiền sử 

THA, đột qụy cũ, đau đầu, nôn (43,3%), co giật, mất ý thức (60%), rối loạn 

cơ tròn (17,3%), tiến triển nặng triệu chứng (54,2%), mạch khi vào viện (87,4 

±16,46), tăng HATT, tăng HATTr, mất PXGM, di lệch đường giữa (53,3%).  

Khi tiến hành phân tích đa biến chỉ nhận thấy mất ý thức khi khởi phát 

(OR= 13,345, p= 0,022) và tiến triển nặng triệu chứng (OR= 50,033,  

p= 0,001) có ý nghĩa thống kê. 

3.Nghiên cứu của Nguyễn Văn Tuyến (2012)[24]: 

Nghiên cứu thực hiện trên 234 bệnh nhân chảy máu não vừa và lớn trên  

lều, đánh giá một số yếu tố nguy cơ cần thông khí cơ học. Nghiên cứu đã ghi 



36 

nhận: tiền sử tăng HA (OR = 2,8; CI 1,2 – 6,4; p= 0,013), quay mắt quay đầu 

(OR= 6,6; CI 2,1 – 20,1; p = 0,01), mất phản xạ đồng tử với ánh sáng (OR = 

3,46; CI 1,1 – 10,8; p = 0,033), thể tích ổ máu tụ ≥ 60 cm3 (OR = 4,0; CI 1,7 – 

9,8; p = 0,02), đè đẩy đường giữa ≥ 1cm (OR= 5,2; CI 1,3 – 20,4; p = 0,016) 

là những yếu tố tiên lượng độc lập cho chỉ định TKCH. 

Cho đến nay, córất ít nghiên cứu về các yếu tố liên quan chỉ định thông 

khí cơ học ở bệnh nhân bị đột quỵnão nói chung và nhồi máu não nói riêng. 

Điều này có thể là do hầu hết các nghiên cứu đều thực hiện tại những nơi mà 

điều kiện chăm sóc đặc biệt và thông khí cơ học dễ tiếp cận. Nghiên cứu của 

chúng tôi phần nào nhằm đưa ra một số dự đoán các yếu tố liên quan chỉ định 

thông khí cơ học, giúp các bác sĩ lâm sàng thêm các dữ liệu dự đoán đột quỵ 

có thể cần hỗ trợ thông khí. 

1.5.2. Các nghiên cứu liên quan tiên lượng ở các bệnh nhân đột quỵ não 

bán cầu có thông khí cơ học 

1. Nghiên cứu của Trần Ngọc Tài và Vũ Anh Nhị (2005) [15]: Nghiên cứu các 

yếu tố dự đoán phù não tử vong ở bệnh nhân nhồi máu não lớn trên lều.  

Tác giả đã nghiên cứu 57 bệnh nhân nhồi máu não lớn trên lều, phân 

tích hồi qui logistic xác định được các yếu tố dự đoán độc lập tình trạng phù 

não tử vong gồm các yếu tố: rối loạn ý thức lúc nhập viện (p<0,001; OR = 

13,56 với CI 95%: 3,50 – 52,63); dấu hiệu chèn ép não thất (p = 0,01; OR = 

15,5 với CI 95%: 2,9 – 84,1). 

2. Nghiên cứu của Vũ Anh Nhị và cộng sự (2012)[13]:  

Tác giả nghiên cứu các yếu tố tiên lượng ở 91 các bệnh nhân nhồi máu 

não và chảy máu não có đặt nội khí quản. Kết quả nghiên cứu: điểm hôn mê 

Glasgow và phản xạ mắt búp bê dọc trước lúc đặt nội khí quản là 2 yếu tố tiên 

lượng tử vong độc lập. Tỉ lệ tử vong trong nghiên cứu là 63,7%, tử vong do 

nguyên nhân thần kinh 91,4%. 



37 

3. Nghiên cứu của Nguyễn Hồng Quân và cộng sự (2012)[14]:  

Tác giả nghiên cứu đặc điểm lâm sàng và một số yếu tố tiên lượng bệnh 

nhân đột quỵ có đặt nội khí quản. Nghiên cứu thực hiện hồi cứu (từ 1/2003 

đến 6/2012) 578 bệnh nhân đột quỵ thông khí cơ học điều trị tại Trung tâm 

đột quỵ - BVTƯQĐ108 gồm xuất huyết não, xuất huyết dưới nhện và nhồi 

máu não. Kết quả nghiên cứu cho thấy điểm Glasgow khi thông khí cơ học ≤ 

8 (OR=4,7; CI 3,0 - 7,3) và thông khí cơ học do tổn thương thần kinh 

(OR=2,9; CI 1,7 - 5,1) có ý nghĩa tiên lượng độc lập với p<0,05.  

4. Nghiên cứu của Gujjar (1998)[66]:  

Tác giả nghiên cứu hồi cứu 1802 bệnh nhân đột quỵ não từ 5/1994 - 

4/1997 trong đó có 230 bệnh nhân phải thông khí cơ học gồm 74 bệnh nhân 

nhồi máu não, 156 bệnh nhân xuất huyết não. Nghiên cứu cho thấy trong 

nhóm bệnh nhân nhồi máu não 55% bệnh nhân đặt ống NKQ ngay tại thời 

điểm nhập viện. Chỉ định đặt ống NKQ 81% do suy giảm thần kinh. Các yếu 

tố tiên lượng tử vong ở bệnh nhân đột quỵ não có thông khí cơ học là: nam 

giới, mất phản xạ đồng tử với ánh sáng. 

5. Nghiên cứu của Bushnell (1999) [40]: 

Nghiên cứu 131 bệnh nhân đột quỵ não cấp (7/1994 -6/1997) có đặt 

NKQ gồm 41 bệnh nhân nhồi máu não và 90 bệnh nhân xuât huyết não thấy 

các yếu tố tiên lượng tử vong độc lập 30 ngày: điểm Glasgow tại thời điểm 

đặt nội khí quản (p=0,0005) và mất phản xạ đồng tử với ánh sáng (p=0,0003). 

6. Nghiên cứu của Mayer và cộng sự (2000)[93]: 

Nghiên cứu trên 510 bệnh nhân đột quỵ não cấp từ 7/1993 đến 7/1996 

có 52 bệnh nhân đặt NKQ và thông khí cơ học gồm 20 bệnh nhân nhồi máu 

não, 24 bệnh nhân xuất huyết não và 8 bệnh nhân xuất huyết dưới nhện.  

Các yếu tố có ý nghĩa tiên lượng tử vong độc lập trong 30 ngày đầu ở 

các bệnh nhân thông khí cơ học gồm: điểm Glasgow tại thời điểm đặt nội khí 
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quản (OR = 0,71 95%CI 0,53 -0,94), tổn thương thần kinh nặng lên sau đặt 

nội khí quản (OR =22,9; CI 95% 2,4 – 219,3). Tỉ lệ tử vong 30 ngày 65%. 

Tình trạng phục hồi chức năng ở các bệnh nhân sống sót là rất kém, một nửa 

số bệnh nhân này không có khả năng tự phục vụ và sống hoàn toàn phụ thuộc. 

7. Nghiên cứu của Walcott(2014) [37]: 

Nghiên cứu tiến hành đánh giá kết quả điều trị của 46 bệnh nhân nhồi 

máu não nặng động mạch não giữa. Các bệnh nhân trong nghiên cứu có điểm 

NIHSS ≥15. Tỉ lệ tử vong là 28% (n = 13). Khi phân tích đa biến, nhồi máu 

não động mạch não giữa kèm động mạch não trước liên quan đến tỉ lệ tử vong 

(OR = 9,78, 95%CI 1,15 - 82,8, p = 0,04). Trong 23 bệnh nhân phù não ác 

tính (58%), 4 bệnh nhân tử vong (17%), 7 bệnh nhân phẫu thuật mở sọ (30%). 

Kết quả phục hồi sau đột quỵ ở mức độ nặng là phổ biến.  

Như vậy trong các nghiên cứu trên, tỉ lệ các bệnh nhân đột quỵ nhồi máu 

não cần thông khí cơ học là không nhiều nhưng tiên lượng phục hồi kém và tỉ lệ 

tử vong cao. Các yếu tố tiên lượng đã được ghi nhận: rối loạn ý thức, mất phản 

xạ đồng tử với ánh sáng, mất phản xạ giác mạc, tổn thương thần kinh nặng lên 

sau đặt nội khí quản,…Các nghiên cứu về tiên lượng và yếu tố liên quan thông 

khí cơ học ở riêng các bệnh nhân nhồi máu não trên lều chưa có nhiều. Thực 

hiện nghiên cứu này, chúng tôi tìm hiểu các yếu tố lâm sàng, cận lâm sàng 

thông dụng liên quan đến thông khí cơ học, liên quan đến tử vong ở các bệnh 

nhân nhồi máu não trên lều có thông khí cơ học. 
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CHƯƠNG 2 

ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

 

2.1. Đối tượng nghiên cứu 

Nghiên cứu166 bệnh nhân nhồi máu não nặng trên lều tiểu não được 

điều trị tại Trung tâm Đột quỵ – Bệnh viện TWQĐ 108 từ 9/2013 – 

6/2017.Tất cả các bệnh nhân đều đáp ứng các tiêu chuẩn chọn bệnh nhân và 

loại trừ theo tiêu chuẩn nghiên cứu. 

2.1.1. Tiêu chuẩn chọn bệnh nhân 

- Được chẩn đoán đột quỵ não theo định nghĩa đột quỵ não của Tổ chức 

Y tế Thế giới (1989)[142]. 

- Đến viện trước 72 giờ, tính từ khi khởi phát nhồi máu não. 

- Hình ảnh tổn thương nhồi máu não diện rộng bán cầu trên 

phimCLVT/CHT sọ. 

- Mức độ tổn thương thần kinh nặng với điểm NIHSS≥15 [37], [94], 

[136], [138].(Nếu bệnh nhân đến viện sớm, chưa rõ tổn thương trên CLVT 

sọlần 1, các bệnh nhân sẽ được chẩn đoán xác định trên phim chụp CLVT lần 

2). 

- Bệnh nhân được chia 2 nhóm: nhómthông khí cơ học (TKCH) và 

nhóm khôngthông khí cơ học (không TKCH). 

2.1.2. Tiêu chuẩn loại trừ 

-Tiền sử đột quỵ não có điểm mRS> 2 điểm. 

- Bệnh nhân có bệnh lý nội khoa nặng như suy gan, suy thận nặng, 

ung thư, đợt cấp COPD,... 

2.2. Phương pháp nghiên cứu 

2.2.1. Thiết kế nghiên cứu 



40 

Nghiên cứu tiến cứu, mô tả, theo dõi dọc, có so sánh, phân tích kết cục. 

2.2.2. Cỡ mẫu nghiên cứu 

- Tính cỡ mẫu: 

Cỡ mẫu được tính theo công thức:  

                    p (1-p)       n = Cỡ mẫu cần nghiên cứu. 

n = Z2
(1-α/2)---------       Z

2
(1-α/2): Hệ số tin cậy ở mức xác suất 95% (Z =1,96) 

                        d2           d: Độ chính xác mong muốn (chọn d = 0,05) 

 p: Tỉ lệ bệnh nhân nhồi máu não được TKCH trong 

các nghiên cứu trước, p= 0,11 [98]. 

→ Tính theo công thức trên, cỡ mẫu bệnh nhân trong nghiên cứu là 150. 

Trong thời gian lấy số liệu từ 9/2013 – 6/2017, chúng tôi thu thập được 

166 bệnh nhân gồm 84 bệnh nhân nhồi máu não nặng có TKCH và 82 bệnh 

nhân nhồi máu não nặng không TKCH. 

2.2.3. Các phương tiện sử dụng trong nghiên cứu 

- Bệnh án nghiên cứu (phụ lục 1) 

- Máy thở Puritan - Bennet (Mỹ), Savina - 300 (Drager, Đức), Vela (Mỹ) 

- Máy chụp cắt lớp vi tính 2 lát cắt GE Hispeed dual (Mỹ) 

- Máy chụp CLVT đa dãy Brivo CT 385 (General Electric – GE, Mỹ) 

- Máy chụp DSA và can thiệp lấy huyết khối Integris Allura 3D-RA 

(Philips, Hà Lan). 

- Máy xét nghiệm huyết học tự động Cell - Dyn 3700 (Abbott – Mỹ) 

- Máy xét nghiệm sinh hóa tự động OLYMPUS AUS 40 (Olympus – Nhật) 

- Máy xét nghiệm khí máu động mạch GEM 300 (Mỹ). 

2.2.4. Các biến nghiên cứu 

 Biến về các yếu tố nguy cơ đột quỵ 

- Tăng huyết áp: ghi nhận từ bệnh nhân hoặc qua người nhà bệnh nhân đã 

được chẩn đoán và điều trị tăng huyết áp từ trước. 

- Tiền sử đột quỵ cũ: đã được chẩn đoán đột quỵ trước đây, khai thác qua 
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người nhà hoặc bệnh nhân. 

- Đái tháo đường:ghi nhận từ bệnh nhân hoặc qua người nhà bệnh nhân 

đã được chẩn đoán từ trước, bệnh nhân đang dùng insulin tiêm hay thuốc viên 

uống, hoặc xét nghiệm HbA1c>6,5% theo tiêu chuẩn chẩn đoán của Hội đái 

tháo đường Mỹ 2012. 

- Rung nhĩ: đã được chẩn đoán rung nhĩ hoặc sau nhập viện có ghi nhận 

rung nhĩ trên điện tim và/hoặc trên monitor, gồm cả rung nhĩ thường xuyên 

hoặc rung nhĩ cơn. 

- Hút thuốc lá nhiều năm: khi hút > 5 điếu/ngày trong 3 năm liên tục cho 

đến khi bị nhồi máu não.  

 Các biến về lâm sàng: 

- Tuổi, giới, 

- Mạch: lần/phút 

- Huyết áp: huyết áp tâm thu và huyết áp tâm trương (mmHg) 

- Nhiệt độ: tính theo độ C 

- Thời gian vào viện: tính bằng giờ, tính từ khi khởi phátđột quỵ não tới lúc 

đến bệnh viện Trung ương quân đội 108. Thời gian vào viện được chia thành:  

 ≤ 3 giờ 

 3 - ≤ 6 giờ 

 6 giờ - 24 giờ 

 Trên 24 giờ đến 72 giờ. 

- Mức độý thức:Theo Wykes (2015) [144], điểm Glasgow lúc vào viện 

được chia thành 3 mức độ: 3 - 8 điểm; 9-12 điểm và13 - 15 điểm.  

- Độ nặng đột quỵ:đánh giá bằng thang điểm NIHSS tại thời điểm vào 

viện được chia thành 4 mức[56],[53]:  

 0 - 4 điểm: Nhẹ 

 5 - 14 điểm: Trung bình 

 15 - 20 điểm: Nặng 



42 

 >20 điểm: Rất nặng 

Bệnh nhân trong nghiên cứu lấy 2 mức độ đột quỵ nặng và rất nặng. 

- Rối loạn ngôn ngữ: rối loạn ngôn ngữ kiểu diễn đạt (Broca) hay tiếp 

nhận (Wernicke) hoặc toàn bộ (hỗn hợp). 

- Mất phản xạ ánh sáng: không có phản xạ co đồng tử với ánh sáng. 

- Giãn đồng tử: không đánh giá dấu hiệu này ở các bệnh nhân có bệnh lý 

về mắt gây giãn đồng tử trước đó. 

- Quay mắt, quay đầu: đầu và mắt bệnh nhân xoay và nhìn về bên không liệt 

- Rối loạn cơ tròn: đại tiểu tiện không tự chủ, bí tiểu. 

- Phân độ sức cơ của Hội đồng nghiên cứu Y học Anh năm 1994: chia 6 

mức từ 0/5 (liệt hoàn toàn) đến 5/5 (bình thường). 

- Thiếu sót thần kinh tăng nặng [15], [27],[70], [71], [111],[141], [120]: 

Trong nghiên cứu chúng tôi lấy tiêu chí: 

+ Suy giảm ý thức,giảm điểm Glasgow ≥ 2 so với thời điểm vào viện. 

+ Xuất hiện mới các dấu hiệu thần kinh khu trú. 

+ Tổn thương thần kinh khu trú tăng lên so với thời điểm trước. 

- Các biến cố trong quá trình điều trị:  

+ Các biến cố thường gặp: 

 Chảy máu dạ dày 

 Trào ngược dịch dạ dày 

 Chảy máu trong ổ nhồi máu... 

+ Các biến cố liên quan đến TKCH:  

 Viêm phổi liên quan thở máy 

 Rối loạn toan kiềm 

 Chảy máu chân canuyn 

 Tràn khí màng phổi 
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 Tắc ống nội khí quản... 

 Các biến về cận lâm sàng: 

- Các biến về huyết học: 

+ Hồng cầu (Tetra/l) 

+ Bạch cầu (Giga/l) 

+ Bạch cầu đa nhân trung tính (Giga/l) 

+ Tiểu cầu (Giga/l) 

- Các biến về sinh hóa:  

+ Đường máu (mmol/l), 

+ Ure/máu (mmol/l),  

+ Creatinin(Mmol/l),  

+ Cholesterol toàn phần, Triglycerid, LDL- Cholesterol, HDL 

Cholesterol (mmol/l) 

+ Điện giải đồ: Na, K, Cl (mEq/l) 

+ AST/ALT (UI/l) 

- Đánh giá rối loạn lipid máu theo NCEP ATPIII (2001) khi có 1 hay 

nhiều rối loạn như sau[54]:  

+ Cholesterol máu > 5,2 mmol/L (>200mg/dl) 

+ LDL-cholesterol > 2,58mmol/L (>100mg/dl) 

+ HDL-cholesterol < 1,03mmol/L (<40 mmol/l) 

- Các biến về đông máu:  

+ Thời gian ATTP (s) 

+ Tỉ lệ Prothrombin (%) 

- Xét nghiệm khí máu: 

+ pH 

+ PCO2 (mmHg) 

+ PCO2 (mmHg) 
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+ HCO3
 – (mmol/l)  

 Các biến về hình ảnh học: 

- CT, CTA, DSA, MRI: đánh giá vị trí, mức độ tổn thương nhu mô, tổn 

thương động mạch. 

- Mức độ di lệch đường giữa chia ba mức (theo Hoàng Đức Kiệt)[8]:  

+ Bậc1: đẩy cấu trúc đường giữa từ <5 mm. 

+ Bậc 2: đẩy cấu trúc đường giữa từ 5-10mm. 

+ Bậc 3: đẩy cấu trúc đường giữa > 10mm 

- Điện tâm đồ: đánh giá các rối loạn nhịp hoặc nhồi máu cơ tim 

- Siêu âm tim 

- XQ phổi 

 Các biến về kết cục điều trị: 

 Tình trạng bệnh nhân khi ra viện được đánh giá theo hai nhóm sống và tử vong. 

- Tử vong: các trường hợp tử vong và xin về chăm sóc giai đoạn cuối gọi 

chung là tử vong. 

- Nguyên nhân tử vong: 

+ Tử vong do thần kinh: tử vong do tổn thương não nặng: tụt não, suy 

giảm thần kinh...  

+ Tử vong không do thần kinh: nhồi máu cơ tim, suy hô hấp, suy thận, 

chảy máu tiêu hóa, nhiễm khuẩn [26], [85]. 

 Tình trạng chức năng 1 năm của bệnh nhân được đánh giá bằng thang điểm 

Rankin cải biên (Phụ lục 4). Kết cục tốt khi điểm mRS là 0-3 và kết cục xấu 

khi điểm mRS là 4-6. 

Số liệu được thu thập qua điện thoại với bệnh nhân hoặc gia đình bệnh 

nhân tại thời điểm 365 ngày (± 10 ngày).  

2.2.5. Tiến trình thu thập dữ liệu 

Sử dụng mẫu bệnh án nghiên cứu riêng có đầy đủ các nội dung nghiên 

cứu (tiền sử, bệnh sử, các dấu hiệu thăm khám lâm sàng thần kinh và nội khoa, 
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các thang điểm đánh giá tiên lượng, các xét nghiệm cận lâm sàng, hình ảnh học). 

- Bệnh nhân đột quỵ não cấp đến viện trước 72 giờ kể từ khi khởi phát 

được khám cấp cứu, khám đột quỵ tại Khoa Cấp cứu: đánh giá các dấu hiệu 

sinh tồn: mạch, huyết áp, nhiệt độ, nhịp thở.  

- Khám lâm sàng thần kinh khi vào viện:mức độ ý thức bằng thang điểm 

Glasgow, độ nặng đột quỵ theo thang điểm NIHSS, đánh giá sức cơ theo phân 

độ sức cơ của hội đồng Y học Anh,dấu hiệu giãn đồng tử, phản xạ đồng tử với 

ánh sáng, dấu hiệu quay mắt quay đầu. 

- Bệnh nhân được chụp CLVT sọ não. 

- Bệnh nhân được điều trị rtPA nếu có chỉ định 

- Bệnh nhân được can thiệp lấy huyết khối bằng dụng cụ cơ học nếu có 

chỉ định. 

- Bệnh nhân được theo dõi, điều trị tại Trung tâm đột quỵ bệnh viện Trung 

ương quân đội 108. Bệnh nhân được khám lâm sàng thần kinh hàng ngày, đánh 

giá ý thức theo thang điểm Glasgow, mức độ nặng của đột quỵ theo thang điểm 

NIHSS, đánh giá sức cơ theo theo phân độ sức cơ của hội đồng Y học Anh, dấu 

hiệu giãn đồng tử, phản xạ đồng tử với ánh sáng, dấu hiệu quay mắt quay đầu. 

- Bệnh nhân được đặt nội khí quản, TKCH khi có các dấu hiệu: 

+ Điểm Glasgow  ≤ 8 điểm  

+ Mất phản xạ bảo bệ đường thở: mất phản xạ ho, phản xạ nuốt, phản 

xạ nôn, khò khè ứ đọng đờm rãi. 

+ Các bệnh nhân rối loạn ý thức, kích thích phải dùng thuốc an thần 

mạnh gây ức chế hô hấp. 

+ Suy hô hấp cấp bao gồm: có 2 trong 3 dấu hiệu sau:  

. Khó thở cấp, có tím môi và đầu chi, rối loạn tri giác.  

. PaO2 dưới 60 mmHg. 

. PaCO2 trên 50 mmHg. 
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Hoặc có dấu hiệu rối loạn nhịp thở: nhịp thở > 35lần/ph 

- Bệnh nhân được thở máy theo phác đồ. 

- Bệnh nhân được theo dõi và điều trị theo phác đồ nhồi máu não của 

Trung tâm đột quỵ bệnh viện TWQĐ 108. 

- Bệnh nhân được chụp CLVT sọđánh giá lại nếu có tiến triển thần kinh 

tăng nặng. 

- Bệnh nhân được mở sọ giảm áp khi có chỉ định. 

 Quy trình điều trị đột quỵ nhồi máu não: 

Tất cả các bệnh nhân ngay khi nhập khoa được đưa vào điều trị tại khu 

cấp cứu của Trung tâm đột quỵ bệnh viện Trung ương quân đội 108, theo dõi 

các chỉ số mạch, nhiệt độ, huyết áp, độ bão hòa oxy máu 24/24 giờ trên máy 

theo dõi trung tâm. Khi hết giai đoạn cấp, bệnh nhân ổn định, chuyển bệnh 

nhân đến khu sau đột quỵ tiếp tục điều trị và tập phục hồi chức năng.  

Các bệnh nhân đều được điều trị thống nhất theo phác đồ chung nhồi 

máu não cấp như sau: 

- Đảm bảo hô hấp 

+ Hút đờm dãi, khai thông đường thở, đặt bệnh nhân tư thế đầu cao 

300, thẳng trục, thở oxy 3 - 4 lít/phút, đảm bảo độ bão hòa oxy máu trên 94%. 

Nếu có rối loạn nuốt hoặc rối loạn ý thức cần đặt ống thông dạ dày để tránh 

trào ngược dịch dạ dày gây viêm phổi hít. 

+ Đặt nội khí quản khi có chỉ định (đã nêu trên) 

 Cài đặt ban đầu các thông số máy thở: 

- Thể tích khí lưu thông và tần số thở  

Đối với bệnh nhân có cơ học phổi bình thường (phần lớn các bệnh nhân 

đột quỵ): thể tích khí lưu thông 8-10ml/kg, tần số 8-12/phút 
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Sau đó dựa tên các thông số của xét nghiệm khí máu có thể điều chỉnh 

thể tích khí lưu thông và tần số thở, đảm bảo thông khí phù hợp cho bệnh 

nhân, luôn duy trì áp lực đỉnh phế nang dưới 30 cm H2O. 

- Nồng độ khí oxy FiO2 

Ban đầu cho bệnh nhân thở máy, sử dụng FiO2 100%, đảm bảo cho bệnh 

nhân thích ứng với máy thở. Khi bệnh nhân ổn định, điều chỉnh FiO2 nên duy trì 

ở mức dưới 60%, điều chỉnh FiO2 sao cho SaO2 90% và PaO2> 60mmHg.  

- Thời gian ngưng thở vào (T plateau) (thời gian cao nguyên)  

Có thể đặt thời gian cao nguyên từ  0-2 giây, thông thường là 0,3-0,5 giây. 

- Cài đặt tỉ số I:E (Inspiration:Expiration) 

Thông thường tỷ số I/E = 1/2.  

Với mode thở kiểm soát áp lực có thể đặt được tỉ số I /E qua đặt thời 

gian thở vào và tần số thở.  

Với mode thở kiểm soát thể tích cài đặt tỉ số I/E qua đặt thể tích khí lưu 

thông (Vt), tần số thở (f), lưu lượng dòng (Flow), thời gian cao nguyên (Tplateau).  

- Độ nhạy (Trigger) 

Cần điều chỉnh độ nhạy vừa đủ để bệnh nhân khỏi gắng sức quá nhiều. 

Thường là từ 0,5 cmH2O đến - 3 cm H2O, hoặc từ 1 - 3 lít/phút tùy theo loại 

máy thở.  

- Áp lực dương cuối thì thở ra (PEEP) 

Đối với các bệnh nhân đột quỵ nếu không có các bệnh phổi kết hợp thì 

cân nhắc sử dụng áp lực dương cuối thì thở ra. Trong trường hợp phải sử 

dụng PEEP, có thể sử dụng mức 0-5cmH2O. Cần lưu ývấn đề dịch truyền để 

giữ huyết áp, đảm bảo áp lực tưới máu não. 

 Tiêu chuẩn ngưng và caimáy thở 
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.Đã duy trì được trao đổi khí thoả đáng với trợ giúp tối thiểu:PaO2 ≥ 60 

mmHg với FiO2 ≤ 40 %, PEEP ≤ 5 mmHg, tần số thở dưới 30 l/p, chỉ số f/Vt 

< 100, áp lực hỗ trợ dưới 5 cmH2O. 

.Đã ổn định nội môi và chức năng sinh tồn . 

+ Phương thức cai máy thở 

.Thử nghiệm thở tự nhiên: nếu thành công, xem xét bỏ máy thở, thời 

gian thử nghiệm từ 30 phút đến 2 giờ. 

.Chuyển chế độ thở SIMV (synchronized intermittent mandantory 

ventilation), điều chỉnh giảm dần f mỗi lần 2-4 nhịp/phút nếu bệnh nhân dung 

nạp được. Khi đạt được f ≤ 8 lần/phút trong 2 giờ thì có thể ngưng máy thở. 

+ Rút ống nội khí quản khi: 

.Đã phục hồi thoả đáng khả năng bảo vệ đường thở 

.Ý thức: Glasgow ≥ 10 điểm, có khả năng ho khạc đờm  

. Không phù nề thanh môn 

.Đã sẵn sàng khả năng đặt lại nội khí quản nếu cần. 

+ Mở khí quản khi không rút được ống nội khí quản 

.Khả năng bảo vệ đường thở không hồi phục 

.Phù nề thanh môn 

.Ý thức hôn mê kéo dài 

- Đảm bảo huyết động 

+ Đảm bảo đủ lưu lượng tuần hoàn, bù đủ dịch căn cứ vào áp lực tĩnh 

mạch trung ương.  

+ Điều chỉnh huyết áp: Với bệnh nhân điều trị tiêu sợi huyết đường tĩnh 

và bệnh nhân điều trị can thiệp tái thông nội mạch bằng dụng cụ cơ học 

mạchkiểm soát huyết áp tâm thu dưới 180mmHg và huyết áp tâm trương dưới 

110mmHg trước khi điều trị rtPA và duy trì <180/105mmHgtối thiểu trong 24 
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giờ đầu dùng tiêu sợi huyết. Các thuốc giảm huyết áp có thể sử dụng: 

nicardipin, labetalol truyền bơm tiêm điện tĩnh mạch. 

Các bệnh nhân không thuộc nhóm điều trị tiêu sợi huyết, việc điều trị 

tăng huyết áp đặt ra khi huyết áp tâm thu > 220mmHg hoặc huyết áp tâm 

trương > 120mmHg và cần cẩn trọng, giảm 15% trong 24 giờ đầu sau khi 

khởi phát đột quỵ. 

- Điều trị các biến chứng khác 

+ Chống phù não (nếu có chỉ định): nằm đầu cao 30o; truyền Manitol 

0,5-1g/kg cân nặng cách 6 giờ một lần, truyền nhanh. 

+ Điều chỉnh về tim mạch (nếu có): điều trị rối loạn nhịp; điều trị suy 

tim; điều trị nhồi máu cơ tim… 

+ Điều trị khác: đặt ống thông dạ dày nuôi dưỡng đảm bảo cung cấp 

năng lượng hàng ngày, sử dụng an thần khi bệnh nhân kích thích, giảm đau hạ 

sốt khi bệnh nhân sốt > 380C, dùng kháng sinh khi có bội nhiễm, chống táo 

bón, vỗ rung, lăn trở, chống loét, vitamin nhóm B. 

+ Tập phục hồi chức năng sớm: Tất cả các bệnh nhân đều được tập 

phục hồi chức năng sớm nếu huyết áp, tim mạch và toàn trạng bệnh nhân 

cho phép.Xoa bóp, vận động thụ động, chủ động do kỹ thuật viên khoa Phục 

hồi chức năng tập tại giường. 

2.2.6. Phương pháp xử lý số liệu 

Xử lý số liệu bằng phần mềm SPSS 16.0 

Sử dụng test Chi-square với biến định tính và T-test với biến định lượng. 

2.2.6.1. Thống kê mô tả 

Mô tả đặc điểm lâm sàng: các dấu hiệu thần kinh khi khởi phát, khi vào 

viện và trong quá trình nằm viện, chỉ định đặt nội khí quản, các biến cố trong 

quá trình thở máy, các biện pháp điều trị và kết quả điều trị. 

Mô tả đặc điểm cận lâm sàng, mô tả đặc điểm hình ảnh học. 

2.2.6.2. Phân tích các yếu tố liên quan 
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Phân tích đơn biến: các dữ liệu sẽ được xử lý bằng phép kiểm định test 

Chi-square đối với biến định tính hay biến định lượng có phân nhóm. Các 

biến định lượng được kiểm định bằng phép kiểm định student độc lập. Các 

test đều 2 chiều, mức ý nghĩa p < 0,05. 

Các biến có liên quan tới thông khí cơ học và tỉ lệ tử vong trong phân 

tích đơn biến với mức ý nghĩa p<0,05 được đưa vào phân tích hồi quy đa biến 

(hồi quy Binary logistic) để xác định các biến có ý nghĩa tiên lượng độc lập. 

2.3. Đạo đức nghiên cứu 

 Quá trình nghiên cứu tuân thủ theo các quy định trong quy chế hoạt động 

của Hội đồng đạo đức trong nghiên cứu Y sinh học ban hành kèm theo quyết 

định số 5129/2002/QĐ-BYT ngày 19/12/2002 của bộ trưởng bộ Y tế. Những 

khía cạnh đạo đức chính liên quan đến quyền lợi của đối tượng nghiên cứu 

như sau: 

Lợi ích, nguy cơ đối với đối tượng nghiên cứu 

 Trong nghiên cứu này, các bệnh nhân có đủ các điều kiện theo tiêu 

chuẩn chọn bệnh nhân sẽ được đưa vào nghiên cứu. Các bệnh nhân đều được 

cấp cứu và điều trị theo một phác đồ thống nhất. Các bệnh nhân có chỉ định 

TKCH sẽ được đặt nội khí quản và TKCH. Phác đồ điều trị và các chỉ định 

TKCH đã được trong nước và thế giới công nhận. 

Sự bảo mật thông tin 

 Những thông tin cá nhân của bệnh nhân được thu thập từ quá trình 

nghiên cứu chỉ nhằm mục đích phục vụ cho nghiên cứu này, không được sử 

dụng cho mục đích nào khác. Các thông tin cá nhân của bệnh nhân sẽ được 

đảm bảo bí mật, không công bố tên của cá nhân bệnh nhân trên các bản công 

bố kết quả nghiên cứu (tạp chí khoa học, bài báo cáo hội nghị khoa học,...). 
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SƠ ĐỒ NGHIÊN CỨU 

 
 
 
  

NHỒI MÁU NÃO 

Không TKCH 

 (n = 82 bệnh nhân) 

NHỒI MÁU NÃO CẤP TRÊN LỀU 
- Diện rộng bán cầu trên CLVT sọ 

- Hoặc NIHSS ≥15 nếu bệnh nhân đến sớm, 

chưa rõ tổn thương trên CLVT sọ 

 (n = 166 bệnh nhân) 

NHỒI MÁU NÃO 

Có TKCH 

 (n = 84 bệnh nhân) 

 

1.Mô tả đặc điểm lâm sàng, cận 

lâm sàng và một số yếu tố liên 

quan đến TKCH 

2.Xác định một số yếu tố tiên 

lượng của bệnh nhân NMN có 

TKCH 

Yếu tố TL 
tử vong Lâm sàng 

Tình trạng chức 
năng 1 năm CLS 

 

Yếu tố liên 
quan TKCH 
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CHƯƠNG 3 

KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

 

Qua nghiên cứu 166 bệnh nhân nhồi máu não mạch lớn trên lều đến viện 

trong 72 giờ đầu sau khởi phát trong đó có 84 bệnh nhân thông khí cơ học, 82 

bệnh nhân không thông khí cơ học chúng tôi thu được các kết quả như sau: 

3.1. Đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng, hình ảnh họcvà một số yếu tố liên 

quan đến TKCH ở bệnh nhân nhồi máu não cấp trên lều tiểu não. 

3.1.1. Dân số học 

3.1.1.1. Giới 

 

Biểu đồ 3.1. Tỉ lệ giới tính 

Nhận xét: 

Tỉ lệ nam cao hơn nữ ở cả 2 nhóm, 63,1% ở nhóm thông khí cơ học và 

57,3% ở nhóm không thông khí cơ học. (Sự khác biệt không có ý nghĩa thống 

kê (p>0,05). 
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3.1.1.2. Tuổi 

Bảng 3.1. Tuổi trung bình 

Tuổi trung 

bình 

Thông khí cơ học 

(n=84) 

Không thông 

khí cơ học (n=82) 

Chung 

(n=166) 

61,93 ±14,29 64,09 ± 13,99 
63,26 ± 13,99 

p > 0,05  
 

Nhận xét: 

Tuổi trung bình của hai nhóm khác biệt không có ý nghĩa thống kê 

(p>0,05). 
 

Bảng 3.2. Phân độ tuổi 

Lứa tuổi 

Thông khí cơ học 

(n=84) 

Không thông 

khí cơ học (n=82) 

Chung 

(n=166) 

Số bệnh 

nhân 

Tỉ lệ 

(%) 

Số bệnh 

nhân 

Tỉ lệ 

(%) 

Số bệnh 

nhân 

Tỉ lệ 

(%) 

≤ 50  18 21,4 15 18,3 33 19,9 

51-60 25 29,8 13 15,9 38 22,9 

61-70 16 19,0 25 30,5 41 24,7 

71-80 16 19,0 17 20,7 33 19,9 

> 80 9 10,7 12 14,6 21 12,6 

Tổng 84 100 82 100 166 100 

p > 0,05  
 

Nhận xét: 

Các độ tuổi giữa hai nhóm không có sự khác biệt (p>0,05). 
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3.1.2. Đặc điểm lâm sàng 

3.1.2.1. Yếu tố nguy cơ 

 

Biểu đồ 3.2. Phân bố bệnh nhân theo yếu tố nguy cơ 

Nhận xét: 

- Tăng huyết áp là yếu tố nguy cơ gặp với tần xuất cao nhất 51,8%. 

- Rung nhĩ là yếu tố nguy cơ thường gặp thứ hai, gặp ở 39,2% số bệnh nhân. 

3.1.2.2. Thời gian vào viện 

 

Biểu đồ 3.3. Thời gian vào viện 
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Nhận xét: 

Đa phần các bệnh nhân nhồi máu não lớn trên lều vào viện ngày thứ nhất 

khi khởi phát bệnh. Tỉ lệ này ở nhóm thông khí cơ học và không thông khí cơ 

học là tương đương nhau (81% và 82,9% với p>0,05). 

Bảng 3.3. Thời điểm vào viện trong ngày thứ nhất 

 

Tiền sử 

Thông khí cơ học 

(n=68) 

Không thông 

khí cơ học (n=68) 

Chung 

(n=136) 

Số bệnh 

nhân 

Tỉ lệ 

(%) 

Số bệnh 

nhân 

Tỉ lệ 

(%) 

Số bệnh 

nhân 

Tỉ lệ 

(%) 

≤ 3h 12 17,6 16 23,5 28 20,59 

3 – ≤ 6 giờ 36 52,9 37 54,4 73 53,7 

> 6 giờ 20 29,4 15 22,1 35 25,7 

Tổng 68 100 68 100 136 100 

p >0,05   

 

Nhận xét:  

- Trong số các bệnh nhân nhập viện ngày đầu tiên khởi phát, tỉ lệ các 

khung giờ của 2 nhóm là không khác biệt (p>0,05). Khung giờ chiếm tỉ lệ cao 

nhất là 3 – ≤ 6 giờvới 53,7% ở cả 2 nhóm. 

- Cả 2 nhóm có 101/166 (60,8%) bệnh nhân đến viện trong 6 giờ, trong 

đó nhóm TKCH: 48/84 (57,1%) và nhóm không TKCH 53/82 (64,6%). Và 

chiếm 101/136 (74,3%) trong số bệnh nhân đến viện ngày đầu tiên. 
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3.1.2.3. Dấu hiệu thần kinh khi khởi phát 

Bảng 3.4. Triệu chứngthần kinh khi khởi phát 

Triệu chứng 

Thông khí cơ học 

(n=84) 

Không thông 

khí cơ học (n=82) 
p 

Số bệnh 

nhân 

Tỉ lệ 

(%) 

Số bệnh 

nhân 

Tỉ lệ 

(%) 

Rối loạn ý thức khi khởi phát 67 79,8 31 37,8 <0,001 

Nói khó/Hôn mê không nói 53 63,1 41 50 >0,05 

Liệt nửa mặt 83 98,8 82 100 >0,05 

Liệt nửa người 84 100 82 100 >0,05 

Đau đầu 9 9,5 5 8,0 >0,05 

Chóng mặt 8 9,5 7 9,1 >0,05 

Nôn/buồn nôn 14 16,7 3 3,7 <0,05 

Rối loạn cơ tròn 56 66,7 16 19,5 <0,001 
 

 

Nhận xét:  

-Khi nhồi máu não xảy ra, các triệu chứng nổi bật là rối loạn ý thức, nói 

ngọng, liệt nửa người, liệt nửa mặt, rối loạn cơ tròn.Một số triệu chứng ít gặp 

hơn: đau đầu, chóng mặt, nôn. 

- Triệu chứng nổi bật hơn khi khởi phát ở nhóm TKCH là: rối loạn ý 

thức, nôn, rối loạn cơ tròn với p < 0,05. 
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3.1.2.4. Đặc điểm lâm sàng khi vào viện 

Bảng 3.5.Triệu chứng thần kinh khi vào viện 

Triệu chứng 

Thông khí cơ học 

(n=84) 

Không thông 

khí cơ học (n=82) 
p 

Số bệnh 

nhân 

Tỉ lệ 

(%) 

Số bệnh 

nhân 

Tỉ lệ 

(%) 

Điểm Glasgow TB 10,31 ± 2,02 11,84 ± 1,95 <0,001 

Điểm NIHSS TB 22,82 ± 5,39 19,90 ± 3,73 <0,001 

Điểm Glasgow vào viện ≤ 10 51 60,7 27 32,9 < 0,001 

Điểm NIHSS vào viện > 20 52 61,9 34 41,5 < 0,01 

Quay mắt, quay đầu 36 42,9 16 19,5 <0,001 

Giãnđồng tửvào viện 10 11,9 1 1,2 <0,01 

Rối loạn ngôn ngữ 83 98,8 82 100 >0,05 

Rối loạn cơ tròn khi vào viện 62 73,8 4 4,9 < 0,001 

Liệt nặng ½ người 

(Sức cơ 0/5 -1/5) 
78 92,9 64 78 < 0,01 

Sức cơ TB tay liệt 0,32 ± 0,64 0,62 ± 0,94 < 0,05 

Sức cơ TB chân liệt 0,45 ± 0,67 0,87 ± 1,05 < 0,01 
 

Nhận xét: 

-Điểm Glasgow trung bình trong của nhóm TKCH thấp hơn (10,36điểm 

so với nhóm không TKCH 11,84 điểm). 

- Điểm NIHSS trung bình nhóm TKCH cao hơn so với nhóm không TKCH  

-Dấu hiệu quay mắt quay đầu gặp 42,9% ở nhóm TKCH cao hơn nhóm 

không TKCH 19,5%. 

-Liệt nặng ½ người gặp ở 2 nhóm là 92,9% nhóm TKCH và 78% nhóm 

không TKCH. 
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Biểu đồ 3.4. Mức độ ý thức theo thang điểm Glasgow 

 

 

Biểu đồ 3.5. Rối loạn ngôn ngữ 

Nhận xét:  

- Hầu hết các bệnh nhân 2 nhóm đều có biểu hiện rối loạn ngôn ngữ. 

- Nhóm không TKCH gặp nhiều nhất là rối loạn ngôn ngữtoàn bộ. 

- Nhóm TKCH có 31,9% bệnh nhân không đánh giá được do tình trạng 

hôn mê. 
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Bảng 3.6. Phân độ sức cơ tay bên liệt khi vào viện 

Sức cơ 

Thông khí cơ học 

(n=84) 

Không thông 

khí cơ học (n=82) 

Chung 

(n=166) 

Số bệnh 

nhân 

Tỉ lệ 

(%) 

Số bệnh 

nhân 

Tỉ lệ 

(%) 

Số bệnh 

nhân 

Tỉ lệ 

(%) 

0/5 64 76,2 50 61,0 114 68,7 

1/5 14 16,7 19 23,2 33 19,9 

2/5 5 6 8 9,8 13 7,8 

3/5 1 1,2 4 4,9 5 3 

4/5 0 0 1 1,2 1 0,6 

Tổng 84 100 82 100 166 100 

p > 0,05   

Nhận xét: 

100% bệnh nhân liệt tay. Liệt hoàn toàn gặp ở 76,2% nhóm TKCH và 

61,0% ở nhóm không TKCH. Tỉ lệ các mức độ sức cơ 2 nhóm là tương đồng. 

Bảng 3.7. Phân độ sức cơ chân bên liệt khi vào viện 

Sức cơ 

Thông khí cơ học 

(n=84) 

Không thông 

khí cơ học (n=82) 

Chung 

(n=166) 

Số bệnh 

nhân 

Tỉ lệ 

(%) 

Số bệnh 

nhân 

Tỉ lệ 

(%) 

Số bệnh 

nhân 

Tỉ lệ 

(%) 

0/5 53 63,1 40 48,8 93 56,0 

1/5 25 29,8 22 26,8 47 28,3 

2/5 5 6 13 15,9 18 10,8 

3/5 1 1,2 5 6,1 6 3,6 

4/5 0 0 2 2,4 2 1,2 

Tổng 84 100 82 100 166 100 

p < 0,05   

Nhận xét: 

- 100% bệnh nhân liệt chân, liệt hoàn toàn gặp 63,1% ở nhóm TKCH. 

- Tỉ lệ các mức độ sức cơ là khác nhau giữa 2 nhóm với p<0,05. 
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Bảng 3.8. Tình trạng mạch, huyết áp, nhiệt độ khi vào viện 

Thông số 

Thông khí  

cơ học 

(n=84) 

Không thông 

khí cơ học 

(n=82 

p 

Mạch 
Trung bình± SD(lần) 88,32 ± 20,59 81,99 ± 17,19 < 0,05 

trên90l/p (n,%) 40 (47,6) 25 (30,5) < 0,05 

Huyết 

áp 

HATT TB ± SD(mmHg) 144,61 ± 26,35 138,06 ± 23,46 >0,05 

HATT trên 140(mmHg) 47 (56) 38 (46,3) >0,05 

HATTr TB± SD(mmHg) 85,70 ± 14,68 81,87 ± 15,51 >0,05 

Nhiệt 

độ 

Trung bình± SD (0C) 36,83 ± 0,77 36,64 ± 0,47 >0,05 

trên37,50C (n,%) 17 (20,2%) 5 (6,1%) < 0,05 
 

Nhận xét: 

-Mạch nhóm TKCH cao hơn nhóm không TKCH. 

- Tỉ lệ bệnh nhân có nhiệt độ trên 37,50Ccao hơn ở nhóm TKCH (20,2%). 

3.1.2.5. Một số đặc điểm liên quan đến TKCH 

 Thiếu sót thần kinh tăng nặng 

Bảng 3.9. Biểu hiện thiếu sót thần kinh tăng nặng nhóm TKCH 

Các biểu hiện Số BN Tỉ lệ % 

Giảm điểm Glasgow ≥ 2  65 77,4 

Giãn đồng tử  40 47,6 

Mất phản xạ ánh sáng 34 40.5 

Thời điểm  1,86 ± 0,96 ngày 
 

Nhận xét: 

77,4% bệnh nhân giảm điểm Glasgow ≥ 2. 
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Biểu đồ 3.6. Thời điểm thiếu sót thần kinh tăng nặng 

Nhận xét: 

- Thiếu sót thần kinh tăng nặng chủ yếu ngay trong 3 ngày đầu: 96,4%. 

- Thiếu sót thần kinh tăng nặng 2 ngày đầu sau khởi phát là 75%. 

 Chỉ định đặt NKQ 

Bảng 3.10. Chỉ định đặt NKQ 

Chỉ định đặt NKQ 
Số bệnh 

nhân 
Tỉ lệ % 

Thần kinh 

Glasgow ≤ 8 18 21,4 

96,4 Bảo vệ đường thở 23 27,4 

Thiếu sót thần kinh tăng nặng 40 47,6 

Suy hô hấp, suy tuần hoàn 3 3,6 3,6 

Tổng 84 100 100 
 

Nhận xét:  

- Chỉ có 3,6% chỉ định NKQ do suy hô hấp, suy tuần hoàn. 

- 96,4% chỉ định NKQ liên quan đến thần kinh. 
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 Thời điểm đặt NKQ 

 

Biểu đồ 3.7. Thời điểm đặt NKQ 

Nhận xét: 

Có 58,3% bệnh nhân phải đặt nội khí quản trong ngày đầu tiên nhập 

viện. 82,1% bệnh nhân được đặt nội khí quản trong 2 ngày đầu vào viện. 

 

 

Biểu đồ 3.8. Điểm Glasgow khi đặt NKQ 

Nhận xét:  

Có 45,2% bệnh nhân đặt nội khí quản có điểm Glasgow 9-10 điểm 
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Bảng 3.11. Các kỹ thuật trongthông khí cơ học 

Các đặc điểm Số BN Tỉ lệ (%) 

Thời gian đặt nội khí quản trung bình 

 tính từ khi vào viện (ngày) 
1,64 ± 0,91 

Đặt nội khí quản trong ngày đầu  49 58,3 

Đặt nội khí quản trong 2 ngày đầu 69 82,1 

Rút NKQ thành công 50 59,5 

Mở khí quản 

Tổng 34 40,5 

≤ 3 ngày 13 38,2 

> 3 ngày 21 61,8 

Thời gian MKQ TB sau NKQ(ngày) 3,74 ± 1,21 

Thời gian thông khí cơ học 

≤ 3 ngày 31 36,9 

4 – 7 ngày 46 54,8 

≥ 8 ngày 7 8,3 

Thời gian TKCH TB(ngày) 4,40 ± 2,28 

 

Nhận xét:  

- Tỉ lệ đặt NKQ chủ yếu trong ngày đầu và ngày thứ hai sau khi nhập viện. 

- Tỉ lệ MKQ sớm 38,2%. 

- Nhóm có thời gian TKCH 4-7 ngày tỷ lệ cao nhất 54,8%. 
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 Đặc điểm khí máu động mạch 

Bảng 3.12. Khí máu động mạch trung bình các thời điểm 

Thông số 
Ngày đầu sau thở máy 

(n= 84) 

Ngày 3 sau thở máy 

(n= 58) 

pH 7,436 ± 0,057 7,439 ± 0,048 

pCO2 36,8 ± 8,9 37,9 ± 6,75 

pO2 132,3 ± 54,3 112,8 ± 37,15 

HCO3 24,59 ± 4,08 25,99 ± 3,29 
 

Nhận xét:  

Các thông số khí máu tại thời điểm ngày 1 sau thở máy và ngày 3 sau 

thở máy đều đạt mục tiêu. 

 

Bảng 3.13. Đặc điểm KMĐM ngày đầu sau TKCH 

Thông số 
Số BN 

(n=84) 

Tỉ lệ  

(%) 

pH 

< 7,35 2 2,4 

7,35 -7,45 52 61,9 

> 7,45 30 35,7 

pCO2 

< 35 29 34,52 

35-45 48 57,14 

> 45 7 8,3 
 

Nhận xét:  

Trong ngày đầu sau TKCH, 29 bệnh nhân có pCO2<35 mmHg (34,5%), là 

đa phần các bệnh nhân có chỉ định đặt nội khí quản do tiến triển thần kinh tăng 

nặng, thở máy và được mở sọ giảm áp.  
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Bảng 3.14. Đặc điểm KMĐM ngày 3 sau TKCH 

Thông số 
Số BN 

(n=58) 

Tỉ lệ  

(%) 

pH 

< 7,35 3 5,2 

7,35 -7,45 32 55,2 

> 7,45 23 39,6 

pCO2 

< 35 17 29,3 

35-45 34 58,6 

> 45 7 12,1 

Nhận xét: 

Trong kết quả khí máu động mạch ngày 3 sau TKCH có 17 bệnh nhân  

(29,3%) có pCO2<35 mmHg.  

 Biến chứng liên quan TKCH 

Bảng 3.15. Biến chứng liên quan TKCH 

Biến chứng 
Số BN 

(n= 84) 

Tỉ lệ  

(%) 

Viêm phổi 30 35,7 

Trào ngược 21 25 

Chảy máu tiêu hóa 5 5,95 

Chảy máu chân canyn MKQ 1 1,2 

Đặt lại NKQ 4 4,8 

Nhận xét:  

Các biến chứng hay gặp: viêm phổi 35,7%, trào ngược 25%. 
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3.1.3. Đặc điểm cận lâm sàng 

3.1.3.1. Xét nghiệm đông máu 

Bảng 3.16. Xét nghiệm đông máu 

Thông số 
Thông khí cơ học 

(n=84) 

Không thông 

khí cơ học (n=82) 
p 

Thời gian ATTP 32,43±21,44 31,52±17,86 >0,05 

Tỉ lệ Prothrombin 96,11±20,82 90,38±21,89 >0,05 
 

Nhận xét: 

Các xét nghiệm đông máu 2 nhóm là tương đồng. 

3.1.3.2. Xét nghiệm huyết học 

Bảng 3.17. Xét nghiệm huyết học 

Thông số 
TKCH 

(n=84) 

Không 

TKCH(n=82) 
p 

Hồng cầu 
Số lượng HC (T/l) 4,77±0,58 4,66±0,57 >0,05 

Huyết sắc tố(g/l) 143,17±15,14 138,7±14,6 >0,05 

Bạch cầu 

Số lượng BC (G/l) 12,82±4,58 10,26±3,88 < 0,001 

BCTT (G/l) 10,31±4,59 7,81±3,77 < 0,001 

BC> 10 (G/l) 57 (67,9%) 40 (48,8%) < 0,05 

Tiểu cầu(G/l) 236,15±73,59 237,28±73,42 >0,05 
 

Nhận xét: 

- Số lượng bạch cầu và bạch cầu trung tính tăng hơn ở nhóm TKCH, sự 

khác biệt có ý nghĩa thống kê. 

- Tỉ lệ bệnh nhân có bạch cầu >10G/lcao hơn ở nhóm TKCH. 
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3.1.3.3. Xét nghiệm sinh hóa 

Bảng 3.18. Xét nghiệm sinh hóa 

Thông số 
Thông khí cơ học 

(n=84) 

Không thông 

khí cơ học (n=82) 
p 

Glucose>7 mmol/l (%) 47 (56) 41 (46,6) >0,05 

Glucose >11,1 mmol/l (%) 10 (11,9) 9 (10,2) >0,05 

Glucose(trung bình) 8,15± 2,93 7,73± 2,83 >0,05 

Ure (trung bình) 6,50± 1,96 5,79 ± 1,59 <0,05 

Creatinin (trung bình) 81,53 ± 25,11 78,30 ± 24,27 >0,05 

Cholesterol (trung bình) 4,86 ± 1,27 4,76 ± 0,96 >0,05 

Triglycerid (trung bình) 1,67 ± 1,07 2,05 ± 1,36 >0,05 

LDL - C (trung bình) 3,05 ± 1,11 3,04 ± 1,04 >0,05 

HDL - C (trung bình) 1,36 ± 0,46 1,17 ± 0,27 >0,05 

Natri(trung bình) 135,27 ± 5,23 135,42 ± 2,98 >0,05 

Kali(trung bình) 3,68 ± 0,50 3,66 ± 0,45 >0,05 

Clorua(trung bình) 99,37 ± 10,79 101,79 ± 3,44 >0,05 

AST (trung bình) 37,24  ± 24,4 30,81 ± 14,61 < 0,05 

ALT (trung bình) 27,07 ± 18,00 24,43 ± 16,48 >0,05 
 

Nhận xét: 

- Các xét nghiệm sinh hóa 2 nhóm trong giới hạn bình thường và không 

có sự khác biệt. 
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3.1.4. Đặc điểm hình ảnh học 

3.1.4.1. Đặc điểm hình ảnh trên CLVT 

Bảng 3.19. Đặc điểm hình ảnh học trên CLVT lần chụp đầu tiên 

Hình ảnh 

tổn thương 

Thông khí cơ học 

(n=84) 

Không thông 

khí cơ học (n=82) 

Chung 

(n=166) 

Số bệnh 

nhân 

Tỉ lệ 

(%) 

Số bệnh 

nhân 

Tỉ lệ 

(%) 

Số bệnh 

nhân 

Tỉ lệ 

(%) 

Giảm tỉ trọng 60 71,4 47 57,3 107 64,5 

Dấu hiệu sớm 5 6 3 3,7 8 4,8 

Chưa rõ tổn thương 19 22,62 32 39,0 51 30,7 

p >0,05   

Nhận xét: 

64,5% bệnh nhân có hình ảnh giảm tỉ trọng ở lần chụp CLVT sọ ngày 

đầu nhập viện, 30,7% chưa thấy rõ tổn thương trên phim chụp lần đầu. 

 

Biểu đồ 3.9. Thời gian đến viện của các bệnh nhân có tổn thương nhu mô 

ngay trong lần chụp CLVT đầu tiên 

Nhận xét: 

Trong các bệnh nhân có tổn thương nhu mô trên phim chụp đầu tiên 

cókhoảng 40% đến viện trước 6h. 
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Biểu đồ 3.10. Hình ảnh tổn thương trên phim chụp lần đầu cácbệnh 

nhânvào viện trong 6h đầu khởi phát 

Nhận xét: 

Trong 101 bệnh nhân đến bệnh viện trong 6h đầu khởi phát đột quỵ, tỉ 

lệ giảm tỉ trọng trên phim chụp lần đầu ở nhóm TKCH 50% và nhóm không 

TKCH 34% (chưa có ý nghĩa thống kê (p=0,102). 

Bảng 3.20.Liên quan giảm tỉ trọng trên phim chụp lần đầu và đè đẩy đường 

giữa độ 2 ở các bệnh nhân nhập viện trong 6h đầu khởi phát. 

Biến số 
Đè đẩyđộ 2 trở lên 

n=32 
Khác 
n=69 

p 

SốBN Tỉ lệ (%) SốBN Tỉ lệ (%) 

0,000 

Giảm tỉ trọng 24 75 18 26,1 

Khác 8 25 51 73,9 

 OR = 8,500; 95%CI 3,242 – 22,285 

Nhận xét: 

Tổn thương giảm tỉ trọngtrên phim chụp lần đầu của các bệnh nhân đến 

viện trong 6h khởi phát có liên quan đến đè đẩyđường giữa (OR = 8,500; p 

<0,0001). 

50

34

10,4
5,6

39,6

60,4

0

10

20

30

40

50

60

70

TKCH (n=48) Không TKCH (n=53)

Tỉ lệ %

Giảm tỉ trọng Dấu hiệu sớm Không rõ tổn thương



70 

3.1.4.2. Tổn thương tắc mạch 

Bảng 3.21. Vị trí tắc trên DSA 

Vị trí  

tắc mạch 

Thông khí cơ học 

(n=41) 

Không thông 

khí cơ học (n=51) 

Chung 

(n=92) 

Số bệnh 

nhân 

Tỉ lệ 

(%) 

Số bệnh 

nhân 

Tỉ lệ 

(%) 

Số bệnh 

nhân 

Tỉ lệ 

(%) 

A2 1 2,4 0 0 1 1,1 

M1 17 41,5 25 49 42 45,7 

M2 1 2,4 5 9,8 6 6,5 

ICA trong sọ 19 46,3 18 35,3 37 40,2 

ICA ngoài sọ 3 7,3 3 5,9 6 6,5 

Tổng 41 100 51 100 92 100 
 

Nhận xét: 

Vị trí tắc M1 ĐMNG và ĐMC đoạn trong sọ tỉ lệ cao nhất và tương 

đồng ở 2 nhóm. 

3.1.4.3. Dấu hiệu phù não 

Bảng 3.22. Hình ảnh phù não trên phim chụp CLVT sọ 

Hình ảnh  

phù não 

TKCH 

(n=84) 

Không 

TKCH(n=82) 

Chung 

(n=166) 

Số 

BN 

Tỉ lệ 

(%) 

Số 

BN 

Tỉ lệ 

(%) 
SốBN 

Tỉ lệ 

(%) 

Không có 0 0 27 32,9 27 16,3 

Chỉ mờ rãnh cuộn não 14 16,7 21 25,6 35 21,1 

Mờ rãnh cuộn não và xẹp 

não thất bên 
8 9,5 17 20,7 25 15,1 

Đè đẩyđường giữa 62 73,8 17 20,7 79 47,6 

Tổng 84 100 82 100 166 100 

p <0,05   

Nhận xét: 

Các mức độ tổn thương phù não khác biệt giữa 2 nhóm TKCH và 

không TKCH. 
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Bảng 3.23. Mức độ đè đẩy đường giữa trên phim CLVT sọ 

Đè đẩy 

đường giữa 

Thông khí cơ học 

(n=62) 

Không thôngkhí cơ học 

(n = 17) 

Số bệnh 

nhân 

Tỉ lệ 

(%) 

Số bệnh 

nhân 

Tỉ lệ 

(%) 

Mức độ  

đè đẩy 

Độ 1 9 14,5 8 41,7 

Độ 2 16 25,8 6 35,3 

Độ 3 37 59,7 3 17,6 

p <0,01 

Mức độ đè đẩy đường 

giữa TB (mm) 
10,04 ± 4,69 5,25 ± 3,43 

p <0,001 
 

Nhận xét: 

Nhóm TKCH 85,5% có mức độ đè đẩy đường giữa độ 2-3. 

Đè đẩy đường giữa nhóm TKCH và không TKCH có sự khác biệt lớn 

với p<0,001. 

3.1.4.4. Chuyển dạng chảy máu 

Bảng 3.24. Chuyển dạng chảy máu 

Chuyển dạng 

chảy máu 

Thông khí cơ học 

(n=84) 

Không thông 

khí cơ học (n=82) 

Chung 

(n=166) 

Số bệnh 

nhân 

Tỉ lệ 

(%) 

Số bệnh 

nhân 

Tỉ lệ 

(%) 

Số bệnh 

nhân 

Tỉ lệ 

(%) 

Có 31 36,9 18 22 49 29,5 

Không 53 63,1 64 78 117 70,5 

p 0,035   
 

Nhận xét: 

Chuyển dạng chảy máu gặp nhiều hơn ở bệnh nhânnhóm TKCH, sự 

khác biệt có ý nghĩa thống kê. 
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Bảng 3.25. Liên quan sử dụng rtPA với chuyển dạng chảy máu  

trong nhóm lấy huyết khối bằng DCCH 

Chuyển dạng 

chảy máu 

rtPA 

(n= 16) 

Không rtPA 

(n= 76) 

Chung 

(n=92) 

Số bệnh 

nhân 

Tỉ lệ 

(%) 

Số bệnh 

nhân 

Tỉ lệ 

(%) 

Số bệnh 

nhân 

Tỉ lệ 

(%) 

Có 4 25 33 43,4 37 40,2 

Không 12 75 43 56,6 55 59,8 

p >0,05   
 

Nhận xét:  

Ở các bệnh nhân lấy huyết khối bằng dụng cụ cơ học trước đó có sử 

dụng thuốc tiêu sợi huyết tỉ lệ chuyển dạng chảy máu không có sự khác 

biệt(p>0,05). 

 

3.1.5. Điều trị 

Bảng 3.26. Các biện pháp điều trị 

Điều trị 

TKCH 

(n=84) 

Không TKCH 

 (n=82) 

Chung 

(n=166) 

Số BN 
Tỉ lệ 

(%) 
Số BN 

Tỉ lệ 

(%) 
Số BN 

Tỉ lệ 

(%) 

rtPA 8 9,5 16 19,5 24 14,5 

DCCH 41 48,8 51 62,2 92 55,4 

Manitol 84 100 55 67,1 139 83,7 

Mở sọ 32 38,1 0 0 32 19,3 

Nhận xét: 

Có 14,5% bệnh nhân được sử dụng rtPA và 92 bệnh nhân (55,4%) 

được lấy huyết khối bằng DCCH. Nhóm TKCH có 38,1% bệnh nhân được 

mở sọ giảm áp. 
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3.1.6. Một số yếu tố liên quan đếnthông khí cơ học ở bệnh nhân nhồi máu 

não cấp trên lều tiểu não. 

Bảng 3.27. Phân tích hồi quy đơn biến liên quan TKCH với yếu tố  

dân số học và yếu tố nguy cơ 

Biến số OR 95%CI p 

Giới nữ 0,785 0,421 -1,464 0,447 

Tuổi >60 0,494 0,264 – 0,924 0,027 

Tăng huyết áp 1,271 0,691 – 2,339 0,441 

Rung nhĩ 1,274 0,662 – 2,452 0,468 

ĐTĐ 0,497 0,175 – 1,412 0,189 

Đột quỵ não cũ 
2,011 0,802 – 5,039 0,136 

Hút thuốc lá 0,758 0,283 – 2,027 0,581 
 

Nhận xét:  

Tuổi trên 60 là các yếu tố tiên đoánâm tính liên quanTKCH trong 

phân tích đơn biến. 

Bảng 3.28. Phân tích hồi quy đơn biến liên quan TKCH  với các yếu tố lâm 

sàng:Các biến lâm sàng có ý nghĩa thống kê trong kiểm định Chi –square 

trong các bảng 3.4 và 3.5được đưa vào phân tích hồi quy đơn biến. 

Biến số OR 95%CI p 

RLYT khi khởi phát 6,484 3,237 – 12,987 0,000 

Nôn khi khởi phát 5,267 1,453 – 19,090 0,011 

RL cơ tròn khi khởi phát 8,250 4,056 – 16,780 0,000 

Điểm Glasgow vào viện≤ 10 3,148 1,667 – 5,944 0,000 

Điểm NIHSS vào viện> 20 2,294 1,232 – 4,273 0,009 

Quay mắt, quay đầu 3,094 1,542 – 6,208 0,001 

Giãn đồng tử vào viện 10,946 1,368 – 87,586 0,024 

Nhiệt độ vào viện trên 37,50C 3,907 1,368 – 11,161 0,011 

Mạch > 90l/p 2,073 1,097 – 3,915 0,025 
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Nhận xét:  

Các biến lâm sàng được đưa vào phân tích hồi quy đơn biến logistic có 

liên quan đến TKCH ở các bệnh nhân nhồi máu não lớn trên lều:rối loạn ý thức 

khi khởi phát, nôn khi khởi phát, rối loạn cơ tròn khi khởi phát, điểm Glasgow 

vào viện ≤ 10, điểm NIHSS vào viện > 20, quay mắt quay đầu, giãn đồng tử khi 

vào viện, nhiệt độ khi vào viện trên 37,50C, mạch khi vào viện > 90l/p. 

Bảng 3.29. Phân tích hồi quy đơn biến liên quan TKCH với các yếu tố  

cận lâm sàng và chẩn đoán hình ảnh 

 

Biến số OR 95%CI p 

BC > 10G/l 2,217 1,180 – 4,163 0,013 

Đường máu > 11,1 mmol/l 1,096 0,421 – 2,854 0,851 

Đè đẩy đường giữa độ 2 trở lên 13,867 6,095 – 31,552 0,000 

 

Nhận xét: 

Khi khảo sát các biến số cận lâm sàng, có hai biến có ý nghĩa thống kê 

liên quan đến TKCH là BC>10G/l và di lệch đường giữa độ 2 trở lên. 
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Bảng 3.30. Các yếu tố liên quan đến TKCH trong phân tích hồi quy đa biến 

Phân tích hồi quy logistic đa biến bằng cách đưa vào hết một lần các 

biến lâm sàng và cận lâm sàng đối với chỉ định TKCH, chúng tôi có bảng sau: 
 

Biến số OR 95%CI p 

Tuổi > 60 0,378 0,137 - 1,045 0,061 

RLYT khi khởi phát 5,097 1,752 - 14,832 0,003 

Nôn khi khởi phát 6,586 1,138 - 38,131 0,035 

RL cơ tròn khi khởi phát 8,027 2,628 - 24,518 0,000 

Điểm Glasgow vào viện ≤ 10 0,888 0,298 - 2,639 0,830 

Điểm NIHSS vào viện > 20 0,790 0,260 - 2,397 0,677 

Quay mắt, quay đầu 1,992 0,661 - 6,002 0,221 

Giãn đồng tử vào viện 7,699 0,443 - 133,935 0,161 

Nhiệt độ vào viện trên 37,5 (0C) 5,228 0,929 - 29,416 0,061 

Mạch > 90l/p 1,700 0,641 - 4,508 0,287 

BC> 10G/l 3,212 1,149 - 8,982 0,026 

Đè đẩy đường giữa từ độ 2 trở lên 13,511 4,392 - 41,560 0,000 

 

Nhận xét: 

Trongphân tích đa biến bằng phương pháp đưa vào hết một lần 12 biến 

có ý nghĩa thống kê trong phân tích đơn biến, kết quả nghiên cứu cho thấy có 5 

biến: rối loạn ý thức khi khởi phát, nôn khi khởi phát, rối loạn cơ tròn khi khởi 

phát, bạch cầu trên 10G/l,đè đẩy đường giữa từ độ 2 trở lên có ý nghĩa thống 

kê. Các biến còn lại mặc dù có khác biệt trong phân tích đơn biến nhưng khi 

hiệu chỉnh cùng các biến khác chưa thấy khác biệt có ý nghĩa thống kê. 
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3.2. Xác định một số yếu tố tiên lượng ở bệnh nhân nhồi máu não cấp 

trên lều tiểu não có THCH 

3.2.1. Kết cục lâm sàng 

 

Biểu đồ 3.11. Tỉ lệ tử vong tại bệnh viện 

Nhận xét:  

Tỉ lệ tử vong nhóm TKCH cao hơn so tỉ lệ chung. 

 

Biểu đồ 3.12. Tình trạng chức năng khi ra viện 
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Nhận xét: 

- Trong nhóm TKCH, không có bệnh nhân nào ở mức mRS 1-2. Có 1 

bệnh nhân (1,2%)mRS 3. Tỉ lệ tử vong (mRS6) 34,5%, mRS 4-5 (72,6%.) 

- Nhóm không TKCHtỉ lệ bệnh nhân cómRS 4-5 là 68,3%. 

 

 

 

Biểu đồ 3.13. Tình trạng chức năng ở thời điểm 1 năm nhóm TKCH 

Nhận xét:  

- Sau 1 năm, có 7 bệnh nhân mất theo dõi (8,3%). 

- Tình trạng chức năng tốt mRS = 0-3 là 20,3%,  

- Tình trạng chức năng xấu mRS 4-6 là 71,4%, tỉ lệ tử vong một năm 47,6%. 

  

0

3,6 6

1,2

mRS3, 10,7

mRS4, 26,2

mRS4, 10,7

mRS5, 38,1

mRS5, 13,1

mRS6, 34,5

mRS6, 47,6 mất theo dõi, 8,3

0 20 40 60 80 100 120

Ra viện

1 năm

mRS 1 mRS 2 mRS 3 mRS 4 mRS 5 mRS 6 mất theo dõi



78 

3.2.2. Một số yếu tố tiên lượng của bệnh nhân nhồi máu não cấp trên lều 

tiểu não có thông khí cơ học 

3.2.2.1. Về một số yếu tố liên quan tiên lượng tử vong ở bệnh nhân NMN cấp 

trên lều tiểu não có TKCH 

Bảng 3.31. Một số yếu tố liên quan về dân số học và yếu tố nguy cơ  

với kết cục lâm sàng khi ra viện 

Yếu tố ảnh hưởng 

Kết cục lâm sàng ra viện 

p Tử vong 

(n=29) 

Còn sống 

(n=55) 

Giới nữ 15 (51,7) 16 (29,1) 0,041 

Tuổi trung bình 65,03 ±13,89 60,29 ±14,36 0,149 

Tuổi > 60 18 (62,1) 26 (47,3) 0,698 

Tăng huyết áp 18 (62,1) 28 (50,9) 0,36 

Rung nhĩ 13 (44,8) 16 (29,1) 0,158 

ĐTĐ 2 (6,9) 4 (7,3) 1,000 

Đột quỵ não cũ 
5 (17,2) 10 (18,2) 1,000 

RLCH lipid 4 (13,8) 2 (3,6) 0,175 
 

Nhận xét: 

- Tỉ lệ nữ trong số các bệnh nhân tử vong (51,7%) cao hơn tỉ lệ này 

(29,1%) ở các bệnh nhân còn sống (p=0,041) 

- Tỉ lệ bệnh nhân có tuổi > 60 ở nhóm tử vong cao hơn nhóm còn sống, 

tuy nhiên khác biệt chưa có ý nghĩa thống kê. 
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Bảng 3.32. Một số yếu tố lâm sàng liên quan đến kết cục lâm sàng 

khi ra viện ở bệnh nhân nhồi máu não cấp trên lều có TKCH 

Yếu tố ảnh hưởng 

Kết cục lâm sàng ra viện 

p Tử vong 

(n=29) 

Còn sống 

(n=55) 

RL ý thức khi khởi phát 22 (75,9) 45 (81,8) 0,518 

Nôn/buồn nôn khi khởi phát 5 (17,2) 9 (16,4) 0,918 

RL cơ tròn khi khởi phát 25 (86,2) 31 (56,4) 0,006 

Điểm Glasgow vào viện TB 10,31 ±2,12 10,29 ±2,01 0,967 

Điểm Glasgow vào viện ≤ 10 18 (62,1) 33 (60) 0,854 

Điểm NIHSS vào viện TB 22,76 ± 5,65 22,84 ± 5,34 0,951 

Điểm NIHSS vào viện> 20 13 (44,8) 36 (65,5) 0,356 

Giảm điểm Glasgow ≥ 2 khi đặt NKQ 18 (62,1) 25 (45,5) 0,173 

Điểm Glasgow khi đặt NKQ ≤ 8 18 (62,1) 28 (50,9) 0,364 

Đặt NKQ ngay ngày đầu vào viện 17 (58,6) 32 (58,2) 1,000 

Diễn biến tăng nặng trong 48h đầu 22 (75,9) 41 (74,5) 1,000 

Quay mắt, quay đầu 13 (44,8) 23 (41,8) 0,791 

Giãn đồng tử  22 (75,9) 20 (36,4) 0,001 

Mất phản xạ ánh sáng 22 (75,9) 9 (16,4) 0,000 

Nhiệt độ vào viện trung bình 37,2 ± 1,02 36,64 ± 0,53 0,001 

Nhiệt độ vào viện trên 37,50C 11 (37,9) 6 (10,9) 0,003 

HATT TB vào viện 142,79 ± 33,55 145,56 ± 21,93 0,65 

HATTr TB vào viện 85,93 ± 15,47 85,58 ± 14,39 0,918 

Mạch TB 89,72 ± 22,22 87,58 ± 19,84 0,653 

Mạch > 90l/p 13 (44,8) 27 (49,1) 0,710 

Viêm phổi 7 (24,1) 23 (41,8) 0,108 
 

Nhận xét: 

Một số yếu tố lâm sàng liên quan đến kết cục lâm sàng khi ra viện ở 

bệnh nhân nhồi máu não trên lều có TKCH: rối loạn cơ tròn khi khởi phát, 

giãn đồng tử, mất phản xạ ánh sáng, nhiệt độ vào viện trên 37,50C. 
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Bảng 3.33. Một số yếu tố cận lâm sàng liên quan đến kết cục lâm sàng khi 

ra viện ở bệnh nhân nhồi máu não trên lều có TKCH 

Yếu tố ảnh hưởng 

Kết cục lâm sàng ra viện 

p Tử vong 

(n=29) 

Còn sống 

(n=55) 

BC> 10G/l 18 (62,1) 39 (70,9) 0,409 

Đường máu >11,1 mmol/l 5 (17,2) 5 (9,1) 0,303 

Đường máu trung bình 8,67 ± 3,91 7,87 ± 2,26 0,235 

pCO2 ngày đầu sau TKCH<35mmHg 12 (41,4) 17 (30,9) 0,337 

Đè đẩy đường giữa từ độ 2 trở lên 23 (79,3) 30 (54,5) 0,025 

Đè đẩy đường giữa trung bình 8,79 ± 5,61 6,68 ± 6,11 0,125 

Nhận xét: Tỉ lệ bệnh nhân cóđè đẩy đường giữa từ độ 2 trở lên cao hơn ở nhóm 

TKCH (p<0,05). 

Bảng 3.34. Một số yếu liên quan đến tiên lượng tử vong trong phân tích hồi 

quy đơn biến 

Các yếu tố liên quan kết cục lâm sàng khi ra viện có mức ý nghĩa p<0,05 

trong kiểm định Chi - Square test được phân tích hồi quy đơn biến logistic: 

Yếu tố ảnh hưởng OR 95%CI p 

RL cơ tròn khi khởi phát 4,839 1,483 - 15,784 0,009 

Nhiệt độ vào viện> 37,50C 4,991 1,609 - 15,480 0,005 

Giãn đồng tử 5,500 1,998 - 15,139 0,001 

Mất phản xạ ánh sáng 16,063 5,290 - 48,778 0,000 

Đè đẩy đường giữa độ 2 trở lên 3,194 1,125 - 9,070 0,029 

Nhận xét: 

Khi phân tích hồi quy đơn biến logistic các yếu tố liên quan kết cục 

tử vong có ý nghĩa thống kêgồm:rối loạn cơ tròn khi khởi phát, nhiệt độ 

vào viện trên 37,50C, giãn đồng tử, mất phản xạ ánh sáng, đè đẩy đường 

giữa từ độ 2 trở lên. 
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Bảng 3.35. Một số yếu tố liên quan đến tiên lượng tử vong trong phân tích 

hồi quy đa biến 

Yếu tố ảnh hưởng OR 95%CI p 

RL cơ tròn khi khởi phát 4,326 1,062 - 17,617 0,041 

Nhiệt độ vào viện > 37,50C 3,087 0,636 - 14,967 0,162 

Giãn đồng tử  1,149 0,204 - 6,481 0,875 

Mất phản xạ ánh sáng 22,426 2,324 - 216,392 0,007 

Đè đẩy đường giữađộ 2 trở lên 0,819 0,172 - 3,899 0,802 

 

Nhận xét: Khi phân tích hồi quy đa biến logistic, một số yếu tố liên quan kết 

cục tử vong có ý nghĩa thống kê gồm: rối loạn cơ tròn khi khởi phát, mất phản 

xạ ánh sáng. 

3.2.2.2. Về một số yếu tố liên quan đến tình trạng chức năng thời điểm 1 năm 

Có 55 bệnh nhân sống ra viện. Tại thời điểm 1 năm sau khi ra viện có 7 

bệnh nhân mất theo dõi, 11/48 bệnh nhân tử vong. 

Bảng 3.36. Một số yếu tố liên quan về dân số học và yếu tố nguy cơ với  

tình trạng chức năng tốt mRS 0-3tại thời điểm1 năm 

Yếu tố ảnh hưởng 

Tình trạng chức năng 1 năm (n=48) 

p Tốt mRS 0-3 

(n= 17) 

Xấu mRS 4-6 

(n= 31) 

Giới nữ (n (%)) 3 (17,6) 12 (38,7) 0,132 

Tuổi trung bình 50,24 ± 13,18 66,74 ± 11,78 0,000 

Tuổi>60 3(17,6) 21 (67,7) 0,001 

Tăng huyết áp 6 (35,3) 18 (58,1) 0,131 

Rung nhĩ 3 (17,6) 9 (29) 0,384 

ĐTĐ 1 (5,9) 2 (6,5) 0,938 

Đột quỵ não cũ 1 (5,9) 9 (29) 0,059 

RLCH lipid 1 (5,9) 1 (3,2) 0,00 

 



82 

Bảng 3.37. Một số yếu tố lâm sàng liên quan đến tình trạng chức năng 

tốtmRS 0-3 tại thời điểm1 năm 

Yếu tố ảnh hưởng 

Tình trạng chức năng 1 năm 

(n = 48) p 
Tốt mRS 0-3 

(n= 17) 
Xấu mRS 4-6 

(n= 31) 
RL ý thức khi khởi phát 12 (70,6) 28 (90,3) 0,079 

Nôn/buồn nôn khi khởi phát 1 (5,9) 8 (25,8) 0,091 

RL cơ tròn khi khởi phát 8 (47,1) 19 (61,3) 0,342 

Điểm Glasgow vào viện TB 10,88±1,96 9,9 ± 2,07 0,118 

Điểm Glasgow vào viện ≤ 10 8 (47,1) 21 (67,7) 0,161 

Điểm NIHSS vào viện TB 22,71± 5,36 23,71 ± 5,49 0,545 

Điểm NIHSS vào viện > 20 12 (70,6) 21 (67,7) 0,839 

Giảm điểm Glasgow ≥ 2 khi đặt NKQ 11 (64,7) 11(35,5) 0,052 

Điểm Glasgow khi đặt NKQ ≤ 8 8 (47,1) 17(54,8) 0,606 

Đặt NKQ ngay ngày đầu vào viện 13 (76,5) 16 (51,6) 0,092 

Diễn biến tăng nặng trong 48h đầu 13 (76,5) 24 (77,4) 0,94 

Quay mắt, quay đầu 5 (29,4) 16 (51,6) 0,138 

Giãn đồng tử  7 (41,2) 10 (32,3) 0,537 

Mất phản xạ ánh sáng 3 (17,6) 5 (16,1) 0,893 

Nhiệt độ trên 37,50C 2 (11,8) 2 (6,5) 0,524 

HATT TB vào viện 137,47 ±18,83 149,74 ±21,32 0,053 

HATTr TB vào viện 81,12 ± 15,98 87,71 ± 12,93 0,127 

Mạch TB 80,12 ± 18,52 89,9± 20,57 0,110 

Mạch > 90l/p 6 (25,3) 16 (51,6) 0,387 

Viêm phổi 3 (17,6) 15 (48,4) 0,035 
 

Nhận xét:Tỉ lệviêm phổi gặp ít hơn ở nhóm bệnh nhân cótình trạng chức 

năngtốt mRS 0-3 thời điểm 1 năm.  
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Bảng 3.38. Một số yếu tố cận lâm sàng liên quan đến tình trạng chức năng 

tốt mRS 0-3tại thời điểm1 năm 

Yếu tố ảnh hưởng 

Tình trạng chức năng 1 năm 

(n=48) 
p 

Tốt mRS 0-3 

(n= 17) 

Xấu mRS 4-6 

(n= 31) 

BC> 10G/l 12 (70,6) 23 (74,2) 0,788 

Đường máu >11,1 mmol/l 3 (17,6) 2 (6,6) 0,225 

Đường máu trung bình 7,79 ± 2,55 8,11 ± 2,21 0,653 

pCO2 ngày đầu sau TKCH<35mmHg 4 (23,5) 11 (35,5) 0,393 

Đè đẩy đường giữa từ độ 2 trở lên 11 (64,7) 15 (48,4) 0,278 

Đè đẩy đường giữa trung bình 6,18 ± 5,47 6,62 ± 6,21 0,807 
 

Bảng 3.39. Một số yếu tố tiên lượng tình trạng chức năng tốtmRS 0-3 tại 

thời điểm 1 năm trong phân tích hồi quy đơn biến 

Các yếu tố liên quan tiên lượng tình trạng chức năng tốt mRS 0-3 tại 

thời điểm 1 năm có mức ý nghĩa với p<0,05 trong kiểm định Chi - Square test 

được đưa vào phân tích hồi quy đơn biến logistic: 

Yếu tố ảnh hưởng OR 95%CI p 

Tuổi > 60 0,102 0,024 - 0,438 0,002 

Viêm phổi 0,229 0,055 - 0,957 0,043 
 

 

Nhận xét: 

Phân tích hồi quy logistic đơn biến, các biến số đều có ý nghĩa tiên đoán 

âm tính kết quả phục hồi tốt mRS 0-3 tại thời điểm 1 năm có ý nghĩa thống kê 

gồm: tuổi > 60, viêm phổi. (Hay nói cách khác: tuổi dưới hoặc bằng 60, 

không có dấu hiệu viêm phổi là các yếu tố tiên lượng phục hồi tốt mRS 0-3 tại 

thời điểm 1 năm có ý nghĩa thống kê). 
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Bảng 3.40. Một số yếu tố tiên lượng tình trạng chức năng tốt mRS 0-3 

tại thời điểm 1 năm trong phân tích hồi quy đa biến 

Yếu tố ảnh hưởng OR 95%CI p 

Tuổi > 60 0,091 0,019 - 0,427 0,002 

Viêm phổi 0,192 0,038 - 0,962 0,045 

Nhận xét:  

Khi phân tíchhồi quy logistic đa biến, các yếu tố tiên đoán âm tính cho 

kết quả phục hồi tốt mRS 0-3 tại thời điểm 1 năm có ý nghĩa thống kê gồm: 

tuổi > 60,viêm phổi.(Hay nói cách khác: tuổi dưới hoặc bằng 60, không có 

dấu hiệu viêm phổi là các yếu tố tiên lượng phục hồi tốt mRS 0-3  tại thời 

điểm 1 năm có ý nghĩa thống kê). 
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CHƯƠNG 4 

BÀN LUẬN 
 

 

4.1. Về đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng và một số yếu tố liên quan đến 

thông khí cơ học ở các bệnh nhân nhồi máu não cấp trên lều tiểu não 

4.1.1. Đặc điểm dân số học 

Trong nghiên cứu của chúng tôi nam giới chiếm tỉ lệ 60,2%. Tuổi trung 

bình của nhóm nghiên cứu của chúng tôi là 63,26 ± 13,99 tuổi. 

So sánh về tuổi và giới trong một số nghiên cứu: 

Nghiên cứu - năm Số BN Giới nam(%) Tuổi trung bình 

NC của chúng tôi 166 60,2% 63,26 

Doãn Thị Huyền - 2009 [7] 112 60,7% 66,24 

Trương Thanh Thủy - 2012 [20] 150 72,7% 62,1 

Milhaud - 2004 [98] 470 70% 58,7 

Gajurel - 2015 [56] 200 54% 61,46 

Shah Syed Oma – 2018 [118] 73 59% 63 

 

Như vậy, trong các nghiên cứu nam giới chiếm tỉ lệ cao hơn (54% -

72,7%). Doãn Thị Huyền (2009) nghiên cứu đặc điểm lâm sàng, hình ảnh học 

các bênh nhân nhồi máu não động mạch não giữa, tỉ lệ nam giới 60,7%. Shah 

(2018) nghiên cứu trên các bệnh nhân nhồi máu não lớn, tỉ lệ nam giới chiếm 

59%. Tỉ lệ nam giới trong nghiên cứu của chúng tôi phù hợp với các nghiên 

cứu khác.  

Trong các nghiên cứu về đột quỵ não nói chung và nhồi máu não nói 

riêng kết quả cho thấy tỉ lệ nam giới gặp nhiều hơn nữ giới. Điều này có thể lý 

giải do thói quen sinh hoạt nam giới hay hút thuốc, uống rượu nhiều hơn nữ 

giới, do vậy mắc các bệnh tăng huyết áp, rối loạn chuyển hóa lipid, xơ vữa 
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mạch nhiều hơn. Trong các nghiên cứu về tim mạch và đột quỵ tỉ lệ nam giới 

cũng mắc bệnh nhiều hơn.  

Độ tuổi trung bình trong nghiên cứu của chúng tôi không có sự khác 

biệt so với một số nghiên cứu trong và ngoài nước. Tuổi trung bình chung là 

63,26 tuổi, tuổi cao nhất là 95 tuổi, thấp nhất 21 tuổi. Có 57,2% bệnh nhân> 

60 tuổi. Kết quả này tương đồng kết quả trong nghiên cứu của Pinzon và cộng 

sự (2017) 66,2% bệnh nhân > 60 tuổi [107], và thấp hơn nghiên cứu của 

Huang và cộng sự (2012) (70,4% bệnh nhân tuổi > 60) [71]. 

Bảng 3.2 cho thấy tỉ lệ các lứa tuổi trong nghiên cứu không có sự khác 

biệt và tương đồng giữa 2 nhóm. 

4.1.2. Đặc điểm lâm sàng 

4.1.2.1. Yếu tố nguy cơ 

Yếu tố nguy cơ nhồi máu não của các bệnh nhân trong nghiên cứu của 

chúng tôi được thể hiện trong biểu đồ 3.2, chiếm tỉ lệ lần lượt là tăng huyết áp 

(51,8%), rung nhĩ (31,9%), bệnh van tim (18,1%), rối loạn mỡ máu (13,9%, 

cao hơn ở nhóm không TKCH là 20,7%), đột quỵ não cũ là 13,9% chung cho 

2 nhóm (nhưng cao hơn ở nhóm TKCH 17,9%), hút thuốc lá (10,8%), đái 

tháo đường (10,8%). 

Tăng huyết áp: 

Tỉ lệ bệnh nhân tăng huyết áp chung trong nghiên cứu của chúng tôi là 

51,8%, không có sự khác biệt ở hai nhóm TKCH và không TKCH. Tăng 

huyết áp là yếu tố nguy cơ hàng đầu của đột quỵ não nói chung và nhồi máu 

não. Tỉ lệ bệnh nhân tăng huyết áp trong nghiên cứu của chúng tôi tương đồng 

với các kết quả nghiên cứu khác. Tỉ lệ bệnh nhân tăng huyết áp trong nghiên 

cứu của Nguyễn Hồng Quân (2012) là 63,9% [14], Bushnell (1999) 79,4% 

[40], Qureshi (2003) 74%, [111], Huang (2012) 71,8% [71], Jo (2017)60,3% 

[75], Pizon (2017) 52,8% [107], Arboix (2015)53,1% [26], Shah (2018)45% 

[118], Gajurel (2015) 42,5% [56]. 
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Trong một số nghiên cứu khác thì tỉ lệ tăng huyết áp rất cao. Nghiên 

cứu của Datarvà cộng sự (2018) [51], tỉ lệ tăng huyết áp 94%. 

 Kết quả nghiên cứu của chúng tôi, có 32,5% các bệnh nhân trên 70 

tuổi và tỉ lệ tăng huyết áp ở nhóm bệnh nhân lớn tuổi này là 88,3%. Khi phân 

tích tỉ lệ THA theo nhóm tuổi thì nhóm trên 60 tuổi có tỉ lệ THA là 68%, cao 

hơn nhóm dưới 60 tuổi có tỉ lệ THA là 27,3% với p=0,000. 

Tăng huyết áp là bệnh lý tăng theo tuổi, là yếu tố nguy cơ đối với cả 

đột quỵ chảy máu não và nhồi máu não. Tỉ lệ tăng huyết áp trong nghiên cứu 

của chúng tôi tương đồng với các nghiên cứu. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, tăng huyết áp không phải là yếu tố 

liên quan đến chỉ định TKCH, tỉ lệ tử vong bệnh viện và phục hồi kém tại thời 

điểm 1 năm sau đột quỵ. 

Rung nhĩ: 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, tỉ lệ bệnh nhân có tiền sử rung nhĩ là 

31,9%; khi vào viện, 38% các bệnh nhân có rung nhĩ . 

Tỉ lệ rung nhĩ trong nghiên cứu của Jo (2017) là 27% [75], Qureshi 

(2003) 25% [111], Bushnell (1999) là 18,3% [40]. Trong nghiên cứu của 

Gajurel và cộng sự (2015), tỉ lệ rung nhĩ 12,5% [56]. Tỉ lệ này trong nghiên 

cứu của Nguyễn Hồng Quân (2012) là 23% [14], của Nguyễn Bá Thắng 

(2015) 11,5% [16] và 4,5% trong nghiên cứu của Pinzon (2017) [107].  

Ở các bệnh nhân lớn tuổi thì tỉ lệ rung nhĩ cao hơn. Trong nghiên cứu 

của chúng tôi, nhóm các bệnh nhân trên 70 tuổi có tiền sử rung nhĩ là 35,2% 

và khi vào viện 42,6% trong số này có rung nhĩ. Nghiên cứu của Arboix và 

cộng sự (2015) ở các bệnh nhân nhồi máu não ác tính động mạch não giữa, 

phù não có tuổi trung bình 74,7± 11,4 tỉ lệ rung nhĩ 40,6% [26]. Trong nghiên 

cứu của Datar và cộng sự (2018) ở các bệnh nhân trên 70 tuổi, tỉ lệ rung nhĩ 

55% [51]. 
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Tuổi bệnh nhân bị đột quỵ do thiếu máu cục bộ liên quan đến rung nhĩ 

thường lớn hơn tuổi bệnh nhân trong các nguyên nhân nhồi máu não khác. 

Trong nghiên cứu của Gogu và cộng sự (2015), độ tuổi 70 -79 (151 trường 

hợp; 40,26%), tiếp theo là nhóm tuổi 80-89, (118 trường hợp; 31,46%). 

Thường hay gặp ở nữ nhiều hơn nam (65% so 35%) [61]. 

Nghiên cứu của Nguyễn Hoàng Ngọc (2013), nhóm bệnh nhân nhồi 

máu não tử vong tỉ lệ bệnh nhân rung nhĩ cao hơn nhóm bệnh nhân còn sống 

(20,9% và 4,5%, p<0,05) [11]. 

Nghiên cứu của Kim và cộng sự (2015) về tiến triển phù não ở các 

bệnh nhân nhồi máu não động mạch não giữa cho thấy tỉ lệ rung nhĩ trong 

nhóm bệnh nhân phù não cao hơn nhóm không phù não (35% và 13,6%, 

p=0,09) [80]. Rung nhĩ là yếu tố liên quan chỉ định TKCH trong nghiên cứu 

của Berouschot (2000) (OR= 1,53; 95%CI: 1,05 – 2,22; p= 0,009)[32]. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, rung nhĩ không phải là yếu tố liên 

quan đến chỉ định TKCH, tỉ lệ tử vong bệnh viện và phục hồi kém tại thời 

điểm 1 năm. 

Trong một số nghiên cứu, rung nhĩ được ghi nhận là yếu tố nguy cơ cao 

dẫn đến nhồi máu não. Đối với nhồi máu động mạch não giữa, bệnh lý van 

tim và rung nhĩ là nguyên nhân thường gặp. Ở người già còn có thể gặp tỉ lệ 

rung nhĩ cơn. Rung nhĩ tạo ra các cục máu đông dẫn đến nguy cơ nhồi máu 

não do huyết khối. Việc điều trị tốt rung nhĩ sẽ làm giảm nguy cơ nhồi máu 

não động mạch lớn.  

Rối loạn mỡ máu 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, tỉ lệ tiền sử rối loạn mỡ máu là 13,9%. 

Kết quả này tương tự như kết quả của một số tác giả. Tỉ lệ rối loạn mỡ máu 

trong nghiên cứu của Jo (2017) là 15,7% [75], của Qureshi (2003) 17% [111], 

của Chen (2017) 21,2% [47]. 
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Đái tháo đường 

Đái tháo đường là yếu tố nguy cơ đột quỵ được nhiều tác giả nhắc đến 

trong đột quỵ nhồi máu não cũng như đột quỵ nói chung. 

Tỉ lệ đái tháo đường trong nghiên cứu của chúng tôi là 10,2%, thấp hơn 

kết quả của một số nghiên cứu khác. Tỉ lệ đái tháo đường trong nghiên cứu 

của Gajurel (2015) là 14,2% [56], của Nguyễn Hồng Quân (2012) 15,3% 

(nhóm bệnh nhân nhồi máu não TKCH) [14], của Jo (2017) là 15,7% [75], 

của Chen (2017) là 24,2% [47], của Bushnell (1999) là 25,2% [40], của 

Arboix (2015) 28,1% [26].  

Tuy nhiên trong một số nghiên cứu khác, tỉ lệ bệnh nhân có tiền sử đái 

tháo đường được báo cáo không cao, như của tác giả Lê Văn Thính (2003) 

4,76% [18], Pinzon (2017) 5% [107]. 

Kết quả nghiên cứu, mức đường máu trung bình của nhóm TKCH và 

nhóm không TKCH lần lượt là 8,15 ± 2,93 và 7,73 ± 2,83 mmol/l. Tỉ lệ bệnh 

nhân có mức đường máu > 11,1 mmol/l ở nhóm TKCH là 11,9% và nhóm 

không TKCH 10,2% (p>0,05). Trong nghiên cứu của Kanna (2017), tỉ lệ bệnh 

nhân có mức đường huyết > 11,1mmol/l khi vào viện là 25,7% [76]. 

Nhóm bệnh nhân tử vong, đường máu trung bình cao hơn nhóm bệnh 

nhân còn sống (8,67 ± 3,91 và 7,87 ± 2,26 mmol/l); tỉ lệ bệnh nhân có mức 

đường máu > 11,1 mmol/l là 17,2% cao hơn nhóm bệnh nhân còn sống 9,1%, 

tuy nhiên sự khác biệt chưa có ý nghĩa thống kê. 

Tiền sử đột quỵ cũ  

Tỉ lệ đột quỵ cũ trong nghiên cứu của chúng tôi là 13,9%. Kết quả này 

thấp hơn các kết quả trong các nghiên cứu đã báo cáo. Trong nghiên cứu của 

Datar và cộng sự (2018), tỉ lệ đột quỵ cũ 24% [51], Arboix (2015) 21,9% 

[26], Huang (2012) 21,1% [71], Chen (2017) 18,2% [47]. Trong các nghiên 

cứu này, tiền sử đột quỵ cũ không được ghi nhận là yếu tố liên quan đến tiên 

lượng tử vong. 
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Tiền sử hút thuốc lá  

Hút thuốc lá là yếu tố nguy cơ chủ yếu của đột quỵ nhồi máu não. Hút 

thuốc lá có thể làm tăng nồng độ fibrinogen, tăng hematocrit, tăng kết 

tậptiểu cầu, tăng co mạch, giảm hoạt động tiêu sợi huyết, làm biến đổi nồng 

độlipid mà quan trọng nhất là làm giảm yếu tố bảo vệ HDL - C và từđó sẽ 

phát sinh xơ vữa động mạch. Trong nghiên cứu của Chen (2017) 27,3% tỉ lệ 

hút thuốc lá [47], Datar (2018) tỉ lệ hút thuốc lá 26% [51], Bushnell (1999) 

34,4% [40], Arboix (2015) 18,8% [26], Qureshi (2003) 11% [111]. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, tỉ lệ hút thuốc lá 10,8%. 

4.1.2.2. Thời gian vào viện 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, 136 bệnh nhânchiếm 81,9% (81% ở 

nhóm TKCH và 82,9% ở nhóm không TKCH) vào viện trong vòng 24 giờ sau 

khi khởi phát dấu hiệu đột quỵ não (biểu đồ 3.3). Có 101/166 (60,8%) bệnh 

nhân đến viện trong 6 giờ sau khởi phát đột quỵ. 

Trong số 136 bệnh nhân đến viện trong ngày đầu tiên khởi phát đột quỵ 

(bảng 3.3), có 28 bệnh nhân (20,59%) đến bệnh viện trong 3 giờ đầu và 73 

bệnh nhân (53,7%) đến trong thời gian 3- 6 giờ đầu. Như vậy 101/136 bệnh 

nhân (74,3%) đến viện ngày đầu là đến trong thời gian 6h sau khi khởi phát 

dấu hiệu đột quỵ (chiếm tỉ lệ 101/166 (60,8% tính chung nghiên cứu). Điều 

này rất quan trọng vì đây là thời điểm có thể sử dụng các biện pháp điều trị 

tích cực: rtPA, lấy huyết khối bằng dụng cụ cơ học. Trong các trường hợp 

nhồi máu lớn, các dấu hiệu thần kinh thường rầm rộ, dễ nhận biết để có thể 

được người nhà phát hiện và đưa đến bệnh viện sớm. 

Trong nghiên cứu của Nguyễn Văn Tuyến (2013), tỉ lệ nhập viện trong 

24 giờ của các bệnh nhân chảy máu não mức vừa và lớn trên lều là 67,8% 

trong đó chỉ có 31,3% bệnh nhân đến viện trong 6 giờ đầu sau khi khởi phát 



91 

đột quỵ [23]. Điều đó cho thấy ý thức quan tâm đến sức khỏe của người dân 

trong thời gian qua đã tốt hơn và thấy được hiệu quả của việc tuyên truyền, 

phổ biến kiến thức về đột quỵ. 

4.1.2.3. Dấu hiệu thần kinh khi khởi phát 

Khi nhồi máu não lớn xảy ra, các triệu chứng nổi bật là rối loạn ý thức, 

nôn, nói ngọng, liệt nửa người, liệt nửa mặt, rối loạn cơ tròn. 

- Rối loạn ý thức khi khởi phát  

Trong nhồi máu não do tắc mạch lớn, gây nhồi máu não diện rộng, một 

số trường hợp giảm ý thức sớm do ảnh hưởng hệ lưới hoạt hóa thần kinhở 

phần thấp đồi thị bởi bán cầu tổn thương. Bảng 3.4 cho thấy 79,8% bệnh nhân 

nhóm nhồi máu não có TKCH có rối loạn ý thức khi khởi phát so với tỉ lệ 

37,8% ở nhóm không TKCH (p<0,001). Rối loạn ý thức khi khởi phát là yếu 

tố liên quan đến chỉ định TKCH trong phân tích đơn biến (OR = 6,484; 

95%CI: 3,237 – 12,987; p= 0,000) và đa biến (OR =5,097; 95%CI:1,752 - 

14,832; p = 0,003).  

Santoli và cộng sự (2001) nghiên cứu tiên lượng tử vong và phục hồi ở 

58 bệnh nhân nhồi máu não có TKCH, ghi nhận 69% bệnh nhân có rối loạn ý 

thức khi khởi phát [114]. Trong nghiên cứu của Gupta và cộng sự (2014), tỉ lệ 

bệnh nhân đột quỵ não có rối loạn ý thức khi khởi phát trong nhóm TKCH là 

60% so với nhóm không TKCH là 12% (p<0,05) [67].  

Arboix và cộng sự (2015) khi nghiên cứu các yếu tố tiên lượng phù não 

ác tính ở bệnh nhân nhồi máu não động mạch não giữa nhận thấy rối loạn ý 

thức là một trong yếu tố tiên lượng phù não ác tính (OR= 4,17; 95% CI: 2,02 

– 8,61; p=0,000[26]. Trong nghiên cứu của Trần Ngọc Tài và cộng sự (2005), 

63,6% bệnh nhân có rối loạn ý thức khi nhập viện trong nhóm nhồi máu não 

phù não tử vong, tỉ lệ này thấp hơn ở nhóm bệnh nhân còn sống 11,4% 



92 

(p<0,001). Trong nghiên cứu này, rối loạn ý thức là yếu tố tiên lượng tử vong 

độc lập (OR = 13, 6; 95%CI: 3,5 – 52,63; p< 0,001) [15]. 

- Nôn/buồn nôn khi khởi phát 

Nôn/buồn nôn là biểu hiện không thường gặp trong nhồi máu não. Trong 

nghiên cứu của chúng tôi, nhóm bệnh nhân nhồi máu não có thông khí cơ học 

gặp tỉ lệ nôn/buồn nôn là 16,7%, khác biệt với nhóm nhồi máu não không 

TKCH 3,7% (p<0,05). Khi tiến hành phân tích kết quả cho thấy dấu hiệu 

nôn/buồn nôn là yếu tố liên quan TKCH trong phân tích hồi quy logistic đơn 

biến (OR= 5,267; 95% CI, 1,453 – 19,090;p=0,011) và đa biến (OR = 6,586; 

95%CI: 1,138 - 38,131; p = 0,035). 

Tác giả Trần Ngọc Tài và cộng sự (2005), khi nghiên cứu các yếu tố dự 

đoán phù não tử vong ở bệnh nhân nhồi máu não lớn trên lều gặp tỉ lệ bệnh 

nhân nôn 31,8% ở nhóm bệnh nhân tử vong và 14,3% nhóm bệnh nhân còn 

sống, tuy nhiên sự khác biệt chưa có ý nghĩa thống kê (p=0,11) [15]. 

Trong nghiên cứu của Krieger và cộng sự (1999),xác định các yếu tố 

lâm sàng và Xquang tiên lượng phù não tử vong ở các bệnh nhân nhồi máu 

não, tỉ lệ nôn gặp 39% trong nhóm bệnh nhân nhồi máu não phù não tử vong 

và 10% ở nhóm chứng. Nôn trong 24h khởi phát đột quỵ là yếu tố tiên lượng 

độc lập cho phù não tử vong(OR= 5,1; 95%CI: 1,7 – 15,3;p=0,003) [84].  

Gupta và cộng sự (2014) gặp dấu hiệu nôn ở 43,3% bệnh nhân nhóm 

TKCH và 14,3% nhóm không TKCH (p<0,05). Dấu hiệu nôn ở nhóm bệnh 

nhân tử vong 56,2% so với 28,6% ở nhóm bệnh nhân còn sống. Trong nghiên 

cứu của Gupta, dấu hiệu nôn thường gặp hơn có thể do đối tượng nghiên cứu 

được thực hiện trên cả bệnh nhân nhồi máu não và xuất huyết não [67].  

Arboix và cộng sự (2015) nghiên cứu các yếu tố tiên lượng phù não ác 

tính ở bệnh nhân nhồi máu não động mạch não giữa: buồn nôn/nôn chiếm tỉ lệ 

18,8%, là một trong yếu tố tiên lượng phù não ác tính (OR= 3,65; 95%CI: 1,4 

– 8,49;p=0,008)[26]. 
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Trong nghiên cứu của Kasner và cộng sự (2001)về tiên lượng phù não 

tử vong ở các bệnh nhân nhồi máu não cấp, nôn sớm là dấu hiệu liên quan đến 

phù não tử vong (OR=3,39; 95%CI: 1,07 -10,7; p=0,04) [79]. 

- Rối loạn cơ tròn khi khởi phát 

Kết quả nghiên cứu cho thấy nhóm bệnh nhân nhồi máu não có TKCH 

có tỉ lệ 66,7% bệnh nhân có rối loạn cơ tròn khi khởi phát và dấu hiệu này ở 

nhóm không TKCH là 17,1%. Nghiên cứu của Doãn Thị Huyền (2009) nhóm 

nhồi máu não diện rộng có tỉ lệ rối loạn cơ tròn là 66,67% [7]. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, rối loạn cơ tròn khi khởi phát đột quỵ là 

yếu tố liên quan TKCH trong phân tích đơn biến (OR: 8,250; 95% CI 4,056 – 

16,78; p=0,000) và đa biến(OR = 8,027; 95%CI:2,628 - 24,518; p = 0,000). 

Nghiên cứu của Gupta và cộng sự (2014), xác định các yếu tố tiên 

lượng tử vong và phục hồi ở 60 bệnh nhân đột quỵ não có TKCH, gồm 19 

bệnh nhân nhồi máu não, 38 bệnh nhân xuất huyết não và 3 bệnh nhân huyết 

khối tĩnh mạch não, tỉ lệ rối loạn cơ tròn gặp ở nhóm bệnh nhân TKCH 90% 

so với 31,8% nhóm bệnh nhân không TKCH (p<0,05) [67]. Có thể nghiên 

cứu của Gupta gồm cả bệnh nhân nhồi máu não và xuất huyết não nên tỉ lệ rối 

loạn cơ tròn trong nghiên cứu này cũng cao hơn. 

Trong một nghiên cứu về xuất huyết não vừa và lớn trên lều, Nguyễn 

Văn Tuyến (2013) cũng ghi nhận tỉ lệ rối loạn cơ tròn ở nhóm bệnh nhân 

TKCH là 97,01% so với nhóm không có TKCH 52,08% (p<0,05) [23]. 

4.1.2.4. Đặc điểm lâm sàng khi vào viện 

- Tình trạng ý thức theo thang điểm Glasgow 

Trong bảng 3.5. Dấu hiệu thần kinh khi vào viện, điểm Glasgow trung 

bình là 10,31 ± 2,02 ở nhóm TKCH và 11,84 ± 1,95 ở nhóm không TKCH, sự 

khác biệt có ý nghĩa thống kê (p<0,001).  
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Trong biểu đồ 3.4. 20,2% bệnh nhân nhóm TKCH có điểm Glasgow ≤ 

8 điểm khi vào viện. Ở cả 2 nhóm tỉ lệ bệnh nhân có điểm Glasgow 9-12 là 

chủ yếu (63,1% nhóm nhồi máu não có TKCH và 59,8% ở nhóm không 

TKCH). Có 1,2% bệnh nhân nhóm không TKCH có điểm Glasgow ≤ 8. Bệnh 

nhân này sau khi đặt NKQ, tránh ùn tắc đờm rãi, bệnh nhân tự thở tốt qua 

NKQ không phải TKCH. 

Trong nghiên cứu của Gupta và cộng sự (2014), điểm Glasgow nhóm 

bệnh nhân nhồi máu não có TKCH 7,445 ± 3,4 và nhóm không TKCH là 

13,98 ± 2,139 (p<0,05) [67]. 

Trong nghiên cứu của Pelosi và cộng sự (2011) điểm Glasgow trong 

ngày 1 là 6,5 ± 3,9 và điểm Glasgow thời điểm nhập viện ≤ 8 chiếm 68% [105]. 

Điểm Glasgow thời điểm nhập viện trong nghiên cứu của Mengi (2018) là 

11,5 ± 2,78 [97]. 

Walcott và cộng sự (2014), khi nghiên cứu tiên lượng các bệnh nhân 

nhồi máu não nặng động mạch não giữa ghi nhận điểm Glasgow ở nhóm bệnh 

nhân tử vong 9,5 ± 0,7 thấp hơn so với điểm Glasgow ở nhóm bệnh nhân còn 

sống 11,2 ± 0,5 (p=0,07) [138]. 

Schielke và cộng sự (2005) thực hiện nghiên cứu ở 101 bệnh nhân nhồi 

máu não có TKCH, điểm Glasgow nhập viện 9,2 ± 3,3 điểm. Kết quả nghiên 

cứu cho thấy điểm Glasgow nhập viện <10 là yếu tố độc lập trong tiên lượng 

tử vong 2 tháng (RR= 3,94; 95%CI: 1,68 – 9,21; p= 0,001) [115]. 

- Mức độ tổn thương thần kinh theo thang điểm NIHSS 

Điểm NIHSS là một chỉ số đánh giá độ nặng của tổn thương thần kinh. 

Trong nghiên cứu, chúng tôi đưa vào nghiên cứu các bệnh nhân nhồi máu não 

trên lều có mức độ tổn thương thần kinh nặng NIHSS ≥15. Điểm NIHSS vào 

viện trung bình trong nhóm TKCH (22,82 ± 5,39) cao hơn nhóm không 
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TKCH (19,90 ± 3,73) sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p< 0,001. Khi 

khảo sát liên quan điểm NIHSS vào viện và kết cục lâm sàng ra viện, kết quả 

nghiên cứu cho thấy điểm NIHSS trong nhóm tử vong và còn sống lần lượt là 

22,76 ± 5,65 và 22,84 ± 5,34 (p>0,05 – bảng 3.31). 

Trong nghiên cứu của Santoli và cộng sự (2001)có 51,2% bệnh nhân có 

điểm NIHSS> 20 điểm, điểm NIHSS trung bình 21,12 ± 5,1 [114]; Milhaud 

(2004) thực hiện nghiên cứu ở 50 bệnh nhân nhồi máu não có thông khí cơ 

học điểm NIHSS trung bình 21,8 ± 4 ở nhóm tử vong và 19,9 ± 4 ở nhóm còn 

sống (p>0,05) [98]. Điểm NIHSS khi nhập viện trong nghiên cứu của Huang 

(2012) lần lượt ở nhóm bệnh nhân tử vong và nhóm bệnh nhân còn sống là 19 

và 18 điểm (p>0,05) [71].  

Datar và cộng sự (2018) tiến hành nghiên cứu tiên lượng tử vong của 

các bệnh nhân nhồi máu não lớn bán cầu, điểm NIHSS nhóm bệnh nhân tử 

vong 23 ±6 và nhóm bệnh nhân còn sống 17 ± 5 với p<0,001. Điểm NIHSS  

> 20 và thông khí cơ học trong 48h nhập viện là 2 yếu tố tiên lượng độc lập 

cho kết quả hồi phục kém [51].  

Walcott và cộng sự (2014) thực hiện nghiên cứu tiên lượng các bệnh 

nhân nhồi máu não nặng động mạch não giữa với điểm NIHSS nhập viện >15. 

Điểm NIHSS nhóm bệnh nhân tử vong và nhóm bệnh nhân còn sống đều cao 

lần lượt là 21,3 ± 0,8 và 20,7± 0,6 không có sự khác biệt (p= 0,59) [138]. 

Chen và cộng sự (2017) nghiên cứu tiên lượng tử vong trong bệnh viện 

của các bệnh nhân nhồi máu não ác tính, điểm NIHSS ở nhóm bệnh nhân nhồi 

máu toàn bộ động mạch não giữa cao hơn nhóm nhồi máu một phần động 

mạch não giữa lần lượt là 20,3 ±5,5 và 16,5 ± 5,3; p=0,0004 [47]. 

Điểm NIHSS là một chỉ số đánh giá độ nặng của tổn thương thần kinh. 

Khi tổn thương não lớn, chỉ số điểm NIHSS cao là một dấu hiệu tiên lượng 

phù não, suy giảm thần kinh và tiên lượng tử vong. 
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Trong nghiên cứu của Jeng và cộng sự (2008), điểm NIHSS ≥ 20 là yếu 

tố tiên lượng độc lập cho tử vong 3 tháng (HR 3,15; 95%CI 2,06 – 4,82;  

p< 0,01) [73]. 

- Dấu quay mắt quay đầu 

Kết quả nghiên cứu cho thấy 29,4% bệnh nhân có dấu hiệu quay mắt 

quay đầu, và gặp với tỉ lệ cao hơn ở nhóm TKCH là 42,9% so với nhóm 

không TKCH 19,5%. Tỉ lệ quay mắt quay đầu còn gặp 55,2% ở nhóm bệnh 

nhân tử vong.  

Trong nghiên cứu của Trần Ngọc Tài (2005), dấu hiệu quay mắt quay 

đầu gặp ở 86,4% (nhóm tử vong) và 48,6% (nhóm còn sống) (p=0,005) [15].  

Trong nghiên cứu Gupta và cộng sự (2014),nhóm bệnh nhân nhồi máu 

não có TKCH có tỉ lệ quay mắt, quay đầu 17,3%và nhóm không TKCH 

10,9% [67]. Nguyễn Văn Tuyến (2013) thực hiện nghiên cứu trên các bệnh 

nhân xuất huyết não mức vừa và lớn trên lều cho thấy dấu quay mắt quay đầu 

gặp 59,7% ở nhóm TKCH và 10,41% nhóm không TKCH. Dấu quay mắt 

quay đầu là yếu tố liên quan đến TKCH trong phân tích đa biến (OR= 5,11;  

95%CI 1,64 – 15,96; p< 0,05) [23].  

Trong nghiên cứu của chúng tôi, quay mắt quay đầu là yếu tố liên quan 

đến TKCH trong phân tích đơn biến (OR= 3,094; 95%CI 1,542 – 6,208;  

p= 0,001).  

Triệu chứng quay mắt quay đầu thường xuất hiện sau nhồi máu não lớn 

trên lều, hoặc chỉ do tổn thương quanh diện số 8 thuộc vùng tiền vận động của 

thùy trán trên hoặc do tổn thương não nặng phù não dẫn đến chèn ép não và 

xuất hiện dấu hiệu này. Dấu hiệu quay mắt quay đầu đối bên liệt là một yếu tố 

tiên lượng nặng ở bệnh nhân đột quỵ não. 

- Dấu hiệu giãn đồng tử 

Kết quả nghiên cứu cho thấy nhóm bệnh nhân nhồi máu não có TKCH 

có 11,9% bệnh nhân có dấu hiệu giãn đồng tử, ở nhóm không TKCH, tỉ lệ 
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này là 1,2% (p<0,01). Khi có tình trạng thiếu sót thần kinh tăng nặng, tỉ lệ 

giãn tử gặp 47,6% bệnh nhân nhóm TKCH. Giãn đồng tử khi vào viện là yếu 

tố liên quan TKCH trong phân tích đơn biến (OR= 10,946; 95%CI: 1,368 – 

87,586; p= 0,024). 

Theo Vũ Anh Nhị và cộng sự (2012), kích thước đồng tử có liên quan 

đến kết quả điều trị với OR = 10,64, 95%CI: 3,56 – 31,799; p < 0,0005. Khi 

tiến hành phân tích đa biến thì bất thường đồng tử không phải là yếu tố tiên 

lượng độc lập [13]. 

Trong nghiên cứu Gupta và cộng sự (2014), nhóm bệnh nhân nhồi máu 

não có TKCH có tỉ lệ bất thường đồng tử 17,3%và nhóm không TKCH 10,9% 

(p=0,258) [67].  

Trong nghiên cứu của Gujjar và cộng sự (1998), tỉ lệ bất thường đồng 

tử gặp 16% ở nhóm bệnh nhân nhồi máu não có TKCH (9% các bệnh nhân 

nhồi máu hệ động mạch cảnh và 27% các bệnh nhân nhồi máu não hệ thân 

nền) [66].  

Daou và cộng sự (2016), khi nghiên cứu tiên lượng phục hồi của các 

bệnh nhân nhồi máu não mở sọ giảm áp, dấu hiệu giãn đồng tử gặp trong 20% 

các bệnh nhân. Dấu hiệu giãn đồng tử gặp nhiều hơn ở nhóm phục hồi kém 

tuy nhiên sự khác biệt chưa có ý nghĩa thống kê (OR = 1,54; 95%CI: 0,52 – 

4,53; p =0,426) [50]. 

- Dấu hiệu rối loạn cơ tròn  

Kết quả nghiên cứu cho thấy dấu hiệu rối loạn cơ tròn khi vào viện gặp 

ở 73,8% bệnh nhân nhóm nhồi máu não có TKCH và 4,9% nhóm không 

TKCH.  

Trong nghiên cứu Gupta và cộng sự (2014), nhóm bệnh nhân nhồi máu 

não có TKCH có tỉ lệ rối loạn cơ tròn là 90% và nhóm không TKCH 31,8 % 

(p< 0,05) [67]. Trong nghiên cứu của Doãn Thị Huyền (2009), trong giai đoạn 
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toàn phát, tỉ lệ rối loạn cơ tròn gặp ở 66,67% bệnh nhân nhồi máu não diện 

rộng động mạch não giữa [7]. 

- Liệt nặng nửa người 

Kết quả nghiên cứu cho thấy tỉ lệ bệnh nhân liệt nặng 1/2 người là 

92,9% ở nhóm bệnh nhân có TKCH và 78% nhóm không TKCH. 

Trong nghiên cứu của Trần Ngọc Tài (2005) dấu hiệu liệt hoàn toàn 1/2 

người ở 86,4% (nhóm tử vong) và 51,4% (nhóm còn sống) [15]. Trong nghiên 

cứu của Doãn Thị Huyền (2009), ở giai đoạn toàn phát, bệnh nhân nhồi máu 

não diện rộng động mạch não giữa gặp 77,78% liệt nặng hoàn toàn (84,13% 

cho mức độ liệt 0-1) [7]. 

Trong nghiên cứu của Mihaud và cộng sự (2004), liệt nặng 1/2 người 

chiếm tỉ lệ 82% [98]. Liệt hoàn toàn nửa người trong nghiên cứu của Arboix 

(2015)81% [26]. 

Tổn thương dù kích thước nhỏ nhưng ở vùng bao trong sẽ làm bệnh 

nhân liệt nửa người hoàn toàn. Liệt hoàn toàn nửa người không nói lên mức 

độ lớn của tổn thương. Tuy nhiên trong nghiên cứu đa phần các bệnh nhân có 

liệt nửa người và tình trạng liệt nặng chiếm 92,9% ở nhóm TKCH.  

- Rối loạn ngôn ngữ:Kết quả nghiên cứu của chúng tôi gần như 100% các 

bệnh nhân có rối loạn ngôn ngữ. Nhóm TKCH có 31,9% không đánh giá được 

cụ thể do tình trạng hôn mê. Trong nghiên cứu của Arboix,rối loạn ngôn 

ngữ53,1% [26]. 

-Mạch khi vào viện:  

Có sự khác biệt giữa hai nhóm về tần số mạch,nhóm TKCH có tần số 

mạch cao hơn nhóm không TKCH (88,32 ± 20,59 và 81,99 ± 17,19). Tỉ lệ 

bệnh nhân có tần số mạch trên 90l/phút cao hơn ở nhóm TKCH (47,6% so với 

30,5; p<0,05). Mạch trên 90l/phút là yếu tố liên quan TKCH trong phân tích 

hồi quy đơn biến (OR= 2,073; 95%CI: 1,097 – 3,915; p= 0,025). Kết quả 
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chúng tôi tương tự trong nghiên cứu của Arboix:nhóm TKCH có tần số mạch 

cao hơn nhóm không TKCH 87,40 ± 16,46 và 83,29 ± 11,698 với p=  

0,049[26]. Khi tổn thương não lớn, thiếu oxy, đau đầu, trạng thái vật vã, kích 

thích, sốt có thể làm tần số mạch tăng…Vì vậy tỉ lệ mạch nhanh gặp nhiều 

hơn ở nhóm bệnh nhân nhồi máu não có TKCH cũng là phù hợp.  

- Huyết áp khi vào viện 

Kết quả nghiên cứu cho thấy HATT trung bình khi vào viện ở nhóm 

TKCH (144,61 ± 26,35 mmHg) cao hơn của nhóm không TKCH (138,06 ± 

23,46 mmHg). HATTr trung bình ở nhóm TKCH cũng cao hơn của nhóm 

không TKCH (85,70 ± 14,68 mmHg và 81,87 ± 15,51 mmHg), tuy nhiên sự 

khác biệt này chưa có ý nghĩa thống kê. 

Tỉ lệ HATT>140mmHg ở nhóm bệnh nhân nhồi máu não có TKCH 

(56%), cao hơn nhóm không TKCH (46,3%), sự khác biệt chưa có ý nghĩa 

thống kê, trong khi tỉ lệ bệnh nhân có tiền sử THA ở nhóm TKCH và không 

TKCH lần lượt là 54,8% và 48,8%.  

HATT trung bình trong nghiên cứu của Gupta (2014) ở nhóm TKCH 

và không TKCH là 177,60 ± 43,79 và 155,85 ± 32,794 mmHg, p= 0,001 trong 

khi HATTr trung bình 103,07 ± 23,84 và 94,03 ± 16,324 mmHg ở nhóm 

TKCH và không TKCH, p= 0,009 [67]. 

Khi tổn thương não lớn, thiếu oxy, đau đầu, trạng thái vật vã, kích 

thích, sốt có thể làm tăng huyết áp, đặc biệt ở nhóm bệnh nhân có TKCH là 

những bệnh nhân nặng hơn. Tăng huyết áp cũng có thể là tình trạng tăng phản 

ứng do chính cơ thể người bệnh gây nên để tăng tưới máu cho vùng não thiếu 

máu cục bộ tranh tối, tranh sáng. 

- Nhiệt độ khi vào viện 

Nhiệt độ có thể ảnh hưởng đáng kể tới sự sống còn của noron thần kinh 

trong “vùng nửa tối, nửa sáng”. Tăng nhiệt độ làm tăng chuyển hóa, tăng tích 
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tụ lactate là chất gây độc cho tế bào thần kinh [78]. Theo nghiên cứu của 

Castillo (1998):tăng thân nhiệt trong24 giờ đầu tiên kể từ khi khởi phát đột 

quỵ, là yếu tố liên quan độc lập với khối lượng nhồi máu lớn hơn (OR 

=3,23;95%CI: 1,63 - 6,43; p= 0,001) và tình trạng tăng nặng thần kinh cao 

hơn (OR=3,06; 95%CI: 1,70 – 5,53; p = 0,001)[45]. 

Kết quả nghiên cứu: bảng 3.8 cho thấy nhiệt độ trung bình của nhóm 

bệnh nhân nhồi máu não có TKCH là 36,83 ± 0,77 và 36,64 ± 0,47 ở nhóm 

không TKCH (0C) (p>0,05) và tỉ lệ bệnh nhân có nhiệt độ trên 37,50C ở nhóm 

TKCH là 20,2% và 6,1% ở nhóm không TKCH (p<0,05). Bảng 3.32. cho thấy 

nhiệt độ trung bình của nhóm bệnh nhân tử vong là 37,2 ± 1,02 và 36,64 ± 

0,53 (0C) ở nhóm bệnh nhân còn sống (p=0,001) và tỉ lệ bệnh nhân có nhiệt 

độ trên 37,50C ở nhóm tử vong là 37,9% và 10,9% ở nhóm còn sống 

(p=0,003). Khi khảo sát hồi quy logistic, nhiệt độ >37,50Clà yếu tố liên quan 

đến TKCH trong phân tích đơn biến (OR= 3,907; 95%CI: 1,368-11,161; p= 

0,011 - bảng 3.28)và là yếu tốliên quan tiên lượng tử vong tại bệnh viện trong 

phân tích đơn biến (OR =4,991; 95%CI: 1,609 –15,480; p= 0,005) (bảng 

3.34). 

Trong nghiên cứu của Trần Ngọc Tài (2005) nhiệt độ trên 37,50C gặp 

22,7% ở nhóm bệnh nhân tử vong và 11,4% gặp ở nhóm bệnh nhân còn sống 

(p=0,29) [15].  

Trong nghiên cứu của Berrouschot và cộng sự (2000), nhiệt độ trên 

37,50C là yếu tố liên quan chỉ định TKCH (OR =2,36; 95%CI: 1,45 – 3,85; p= 

0,0007). Khi phân tích yếu tố nguy cơ tiên lượng tử vong 3 tháng thì nhiệt độ 

trên 37,50C chưa có ý nghĩa thống kê [32].  

Nhiệt độ trên 37,50C có ý nghĩa tiên lượng tử vong 3 tháng trong 

nghiên cứu của Jeng và cộng sự năm 2008 (HR= 2,50; 95%C: 1,51 – 4,13;  

p< 0,01) [73]. 
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4.1.2.5. Một số đặc điểm liên quan TKCH 

 Thiếu sót thần kinh tăng nặng: 

Kết quả nghiên cứu thể hiện ở bảng 3.9 và biểu đồ 3.6: 45,2% thiếu sót 

thần kinh tăng nặng trong 24h, 75% thiếu sót thần kinh tăng nặngtrong 48h và 

96,4% trong 3 ngày đầu sau khởi phát đột quỵ. Thời điểm thiếu sót thần kinh 

tăng nặngtrung bình là 1,86 ± 0,96 ngày.  

Theo nghiên cứu của Siegler và cộng sự (2017) về thời gian thiếu sót 

thần kinh tăng nặngở các bệnh nhân nhồi máu não, 25,4% bệnh nhân nhồi 

máu não thiếu sót thần kinh tăng lên trong 24h đầu khởi phát và trong 48h là 

56,7% [121]. Trong nghiên cứu của Santoli và cộng sự (2001), 24% bệnh 

nhân nhồi máu não được đặt NKQ trước khi nhập ICU, 46% đặt NKQ khi 

nhập ICU. Các bệnh nhân này đã có diễn biến suy giảm thần kinh nặng cần hỗ 

trợ hô hấp [114]. 

Dávalos và cộng sự (1999) nghiên cứu các yếu tố tiên lượng thiếu sót 

thần kinh tăng nặngtrong nghiên cứu ECASS I [52], 37,5% thiếu sót thần kinh 

tăng nặngsớm ngay trong 24 giờ khởi phát đột quỵ. Theo Qureshi và cộng sự 

(2003) khi nghiên cứu trên 53 bệnh nhân thiếu sót thần kinh tăng nặng phải 

mở sọ, 36% thiếu sót thần kinh tăng nặngtrong 24 h khi khởi phát và 68% 

bệnh nhân thiếu sót thần kinh tăng nặngtại thời điểm 48h [111]. Trong các 

nghiên cứu khác, thiếu sót thần kinh tăng nặngliên quan đến nãophù ở bệnh 

nhân nhồi máu động mạch não giữa lớn xảy ra ởhầu hết trong vòng 48 giờ kể 

từ khi khởi phát triệu chứng[122]. 

Shkirkova và cộng sự (2018) nghiên cứu về tần suất, tiên lượng thiếu 

sót thần kinh tăng nặngsớm và rất sớm ở các bệnh nhân đột quỵ cấp. Bệnh 

nhân nhồi máu não 73,2% (1237/1690) có 75 bệnh nhân có tình trạng thiếu 

sót thần kinh tăng nặngrất sớm (6%). Trong số này 18,4% cần đặt NKQ trước 

khi vào viện. Trong khi đó bệnh nhân xuất huyết não trong nghiên cứu này là 
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386/1690 và 119 (30,8%) bệnh nhân thiếu sót thần kinh tăng nặngsớm và 

55,5% đặt NKQ sớm. Các bệnh nhân nhồi máu não khi đột quỵ xảy ra thường 

thì các triệu chứng tiến triển từ từ hơn xuất huyết não [120]. 

Trong nghiên cứu của Trần Ngọc Tài (2005), đỉnh điểm tiến triển nặng 

do thần kinh là 2- 4 ngày, trung bình 3 ngày. Trong nhồi máu não lớn, các 

diễn biến xấu về thần kinh thường xảy ra trong 48h đầu [15].  

Trong nghiên cứu của chúng tôi, các bệnh nhân đều là các bệnh nhân 

nặng, tiến triển suy giảm thần kinh tăng nặng sớm, phù não và cần TKCH. 

 Chỉ định đặt NKQ và thời gian đặt NKQ: 

Bảng 3.10 cho thấy 96,4% chỉ định NKQ và TKCH liên quan đến thần 

kinh (bao gồm điểm Glasgow ≤ 8 là 21,4%, mất bảo vệ đường thở, ùn tắc 

đờm dãi nguy cơ hít sặc 27,4%và tiến triển thần kinh tăng nặng 47,6%).  

Biểu đồ 3.8. Điểm Glasgow khi đặt nội khí quản cho thấy tỉ lệ đặt nội 

khí quản ở điểm Glasgow ≤ 8 là 54,8% và điểm Glasgow 9-10 chiếm 45,2%. 

Theo truyền thống, một số tác giả chỉ định đặt nội khí quản, thông 

khí cơ học khi suy giảm ý thức với điểm Glasgow ≤ 8 [55], hoặc điểm 

Glasgow < 10 [40], hoặc ý thức còn bảo tồn nhưng suy giảm chức năng hầu 

họng, ùn tắc đờm dãi [33].Trong nghiên cứu của chúng tôi, 45,2% bệnh 

nhân có điểm Glasgow 9-10 khi đặt NKQ là các bệnh nhân tiến triển thần 

kinh tăng nặng, hoặc mất phản xạ bảo vệ đường thở. 

Theo Nguyễn Hồng Quân (2012) tỉ lệ bệnh nhân đột quỵ phải đặt nội 

khí quản do nguyên nhân thần kinh là 85,6% [14]. Theo Vũ Anh Nhị và Trần 

Thanh Hùng (2012): chỉ định đặt nội khí quản do nguyên nhân thần kinh là 

76,9% [13]. 

Gujjar và cộng sự (1998) nghiên cứu 74/230 bệnh nhân đột quỵ não có 

TKCH có 44 bệnh nhân nhồi máu hệ động mạch cảnh, 82% chỉ định NKQ do 

suy giảm thần kinh; 48% đặt NKQ ngay tại thời điểm nhập viện [66]. Theo 
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nghiên cứu của Schielke và cộng sự (2005), chỉ định NKQ do nguyên nhân 

thần kinh 71% [115]. 

Berrouschot và cộng sự (2000) tiến hành nghiên cứu 52 bệnh nhân nhồi 

máu não bán cầu có TKCH, chỉ định TKCH liên quan đến nguyên nhân thần 

kinh là 90% [32]. Theo nghiên cứu của Milhaud và cộng sự (2004), 86% chỉ 

định nội khí quản liên quan đến nguyên nhân thần kinh và 68% NKQ được 

đặt trong 2 ngày đầu [98]. Bushnell và cộng sự (1999) nghiên cứu 131 bệnh 

nhân đột quỵ não cấp có đặt nội khí quản (trong đó đột quỵ nhồi máu não 41 

bệnh nhân) chỉ định NKQ 84% do suy giảm thần kinh [40].  

Biểu đồ 3.7 cho thấy 58,3% đặt NKQ ngay trong ngày đầu nhập viện, 

82,1% bệnh nhân được đặt NKQ trong 2 ngày đầu nhập viện. 

Grotta và cộng sự (1995), nghiên cứu 20/250 bệnh nhân nhồi máu não 

hệ động mạch cảnh có TKCH nhận thấy 6/20 (30%) bệnh nhân được NKQ 

ngay trong 6h khởi phát đột quỵ [65]. Santoli và cộng sự (2001),nghiên cứu 

trên 58 bệnh nhân nhồi máu não có TKCH, tỉ lệ NKQ trước khi vào ICU là 

24% và TKCH trong 48h sau nhập viện là 91,4% [114]. 

Petchy và cộng sự (2014) thực hiện nghiên cứu 8600 bệnh nhân đột 

quỵ được cấp cứu tại khoa Cấp cứu và ICU có 6492 bệnh nhân nhồi máu não 

(75%), nhóm bệnh nhân nhồi máu não có thông khí cơ học là 57 bệnh nhân 

(0,87%); trong khi nhóm bệnh nhân xuất huyết não cần đặt nội khí quản là 

269/2108 (12,7%). 31/57 bệnh nhân nhồi máu não (54%) bệnh nhân cần đặt 

NKQ trước khi được chụp CLVT. 90% số bệnh nhân này có điểm Glasgow 

<8 và tử vong tại bệnh viện 84%, chỉ định NKQ là 87% suy giảm thần kinh, 

13% do suy hô hấp [106].  

- Thời điểm đặt nội khí quản trung bình tính từ khi khởi phát 1,64 ± 0,91 

ngày. Các bệnh nhân trong nghiên cứu của chúng tôi của được đặt nội khí 

quản thông khí cơ học sớm. Bảng 3.11. cho thấy 82,1% bệnh nhân được đặt 

NKQ trong ngày 2 ngày đầu khi nhập viện (58,3% ngay trong ngày đầu tiên). 



104 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi tương tự kết quả nghiên cứu của một số 

nghiên cứu khác đã công bố. Trong nghiên cứu của Santoli và cộng sự (2001), 

thời gian bệnh nhân đặt nội khí tính từ khi khởi phát quản là 25 ± 48h, tỉ lệ 

thông khí cơ học ngay trong ngày đầu là 77%, trong vòng 48h đầu sau nhập 

viện chiếm 91,4% [114]. Trong nghiên cứu của Mihaud và cộng sự (2004), 

68% bệnh nhân được đặt NKQ và TKCH trong 48h [98]. Trong nghiên cứu 

của Berrouschot và cộng sự (2000), thời gian bệnh nhân đặt nội khí quản tính 

từ khi khởi phát  là 29 ± 27h (1,21 ± 1,13 ngày) [32]. 

Hầu hết các bệnh nhân nhồi máu não cần TKCH diễn biến tăng nặng 

thường xảy ra sớm sau khởi phát, được đặt NKQ và TKCH sớm. 

- Về thời gian thông khí cơ học: trong nghiên cứu của chúng tôi thời gian 

thông khí cơ học trung bình là 4,40 ± 2,28 ngày, nhóm các bệnh nhân TKCH 

4-7 ngày chiếm tỉ lệ cao nhất (54,8%) (bảng 3.11). Trong nghiên cứu của 

Berrouschot và cộng sự (2000), thời gian thông khí cơ học là 172 ± 182h 

(7,17 ± 7,58 ngày) [32]. Trong nghiên cứu của Santoli và cộng sự (2001), thời 

gian thông khí cơ học là 8,6 ± 8,8 ngày [114]. Nghiên cứu của Popat và cộng 

sự (2018) thời gian TKCH là 6,5 ± 5,9 ngày [109]. 

Trong nhồi máu não lớn, các diễn biến xấu về thần kinh thường xảy ra 

trong 48 giờ đầu, đặc biệt các phù não ác tính, cần được điều trị thông khí cơ 

học. Khi hết giai đoạn phù não nặng, bệnh nhân có khả năng tự thở thỏa đáng, 

có thể ngưng thở máy và cai thở máy, tránh thở máy kéo dài, hạn chế các biến 

chứng của thông khí cơ học. Trong nghiên cứu của chúng tôi thời gian TKCH 

chung 4,40 ± 2,28 ngày và thời gian TKCH nhóm bệnh nhân còn sống 5,07 ± 

1,89 ngày. 

- Đặc điểm về khí máu động mạch:  

Tại các thời điểm làm khí máu động mạch, chỉ số pO2 luôn đảm bảo với 

132,3 ± 54,3 ở ngày đầu và 112,8 ± 37,15 ở ngày 3 (bảng 3.12). Điều này là 
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phù hợp do các bệnh nhân trong nghiên cứu đều có thông khí phổi tốt và chỉ 

định NKQ 96,4% liên quan đến thần kinh. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, khí máu động mạch ngày đầu sau TKCH 

pH 7,436 ± 0,057, pCO2 là 36,8 ± 8,9 mmHg, ở ngày 3 thở máy pH 7,439 ± 

0,048, pCO2 là 37,9 ± 6,75 mmHg. Kết quả này cũng tương đồng kết quả khí 

máu động mạch trong nghiên cứu của Pelosi và cộng sự (2011), khí máu động 

mạch ngày đầu nhóm nhồi máu não pH 7,4 ± 0,1 và pCO2 37 ± 13 mmHg[105]. 

Trong ngày đầu sau TKCH, 34,5% bệnh nhân có pCO2<35 mmHg, đa 

phần là các bệnh nhân có chỉ định đặt nội khí quản do tiến triển thần kinh 

tăng nặng, thở máy và mở sọ giảm áp. Trong nghiên cứu của Huang (2012), 

biện pháp tăng thông khí pCO2 30-35mmHg chỉ sử dụng trước phẫu thuật 

mở sọ giảm áp, nghiên cứu cho thấy chỉ số pCO2trung bình là 31,03 ± 5,14 

mmHg [71]. 

Trong kết quả khí máu động mạch ngày 3 sau TKCH có 17 bệnh nhân 

có pCO2<35 mmHg. Đây là các bệnh nhân sau phẫu thuật mở sọ giảm áp tình 

trạng lâm sàng tiếp tục nặng nề, bệnh nhân vẫn tiếp tục điều trị nội khoa 

chống phù não. Ở các bệnh nhân tổn thương não lớn, thường tăng thông khí, 

giảm pCO2. CO2 có vai trò điều hòa lưu lượng máu não, giảm CO2 làm co 

mạch não. Các nhà lâm sàng thường áp dụng để tăng thông khí chủ động 

trong điều trị tăng áp lực nội sọ. Trong thực hành thông khí cơ học ở bệnh 

nhân đột quỵ não hay chấn thương sọ não, mức pCO2 được khuyến cáo duy 

trì 35 – 40 mmHg, trường hợp phù não nặng có thể tăng thông khí để duy trì 

pCO2 ở mức 30 -35 mmHg trong thời gian ngắn.  

- Rút NKQ:  

Trong nghiên cứu của chúng tôi có 4,8% rút NKQ thất bại phải đặt lại 

NKQ. Các bệnh nhân này đã được MKQ để chăm sóc hô hấp. Một số lớn 

bệnh nhân tiên lượng phải chăm sóc hô hấp kéo dài đã được chủ động MKQ. 
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Trong nghiên cứu của Wendel và cộng sự (2011), tỉ lệ rút NKQ thất bại 

21% [140]. Trong nghiên cứu của Nguyễn Văn Tuyến (2013), tỉ lệ đặt lại 

NKQ và MKQ là 57,75% [23]. 

Ở các bệnh nhân tổn thương não nặng, nguy cơ rút ống NKQ thất bại 

và đặt lại NKQ là khá cao do vẫn còn nguy cơ hít sặc mà bác sĩ lâm sàng 

nhiều khi khó tiên đoán. Do vậy việc trì hoãn rút NKQ có thể dẫn đến các 

biến cố: viêm phổi bệnh viện, tăng thời gian thở máy và tăng tỉ lệ tử vong,... 

Những bệnh nhân đột quỵ não thở máy có tiên lượng thở máy kéo dài trên 14 

ngày hay không có khả năng bảo vệ đường thở nên được mở khí quản sớm  

3-5 ngày đặt NKQ, TKCH cai thở máy sớm, chăm sóc đường thở tốt hơn, 

giảm tỉ lệ các biến chứng do việc thở máy kéo dài và ùn tắc đờm rãi gây nên. 

- Mở khí quản: 

Kết quả nghiên cứu có 59,5% được rút NKQ thành công. Tỉ lệ mở khí 

quản 40,5% bệnh nhân do tiên lượng thở máy kéo dài, cần chăm sóc đường 

thở. Trong số các bệnh nhân mở khí quản có 38,2% mở khí quản trong 3 ngày 

sau khi đặt NKQ và 61,8% mở khí quản sau 3 ngày. Thời gian mở khí quản là 

3,74 ± 1,21 ngày. Tỉ lệ mở khí quản trong nghiên cứu của chúng tôi tương 

đồng với một số nghiên cứu khác. Tỉ lệ mở khí quản trong nghiên cứu của 

Busnell (1999) 25% [40], của Catalino (2018) 29,7% [46], của Wacott (2014) 

là 30% [138]. Trong nghiên cứu của Shah (2018) có 73 bệnh nhân TKCH 

33% bệnh nhân mở khí quản[118]. Nghiên cứu của Schielke (2005), tỉ lệ  mở 

khí quản 37%[115].  

Trong nghiên cứu của Nguyễn Văn Tuyến (2013) ở đối tượng bệnh 

nhân chảy máu não mức vừa và lớn trên lều có TKCH, tỉ lệ mở khí quản là 

57,75% [23]. Trên các bệnh nhân chảy máu não, thời gian cải thiện phù não 

cần dài hơn, do vậy tỉ lệ MKQ cao hơn. 
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- Biến chứng liên quan TKCH: 

Các biến chứngliên quan TKCH được ghi nhận: viêm phổi 35,7%, trào 

ngược dạ dày 25,0%, chảy máu tiêu hóa 5,95%. Đây cũng thường là các biến 

chứng của các bệnh nhân thông khí cơ học nói chung trong các khoa ICU. 

Tỉ lệ viêm phổi trong nghiên cứu của Nguyễn Văn Tuyến (2013) được 

ghi nhận là 13,43% [23], trong nghiên cứu của Catalino (2018) là 20,8% [46]. 

4.1.3. Đặc điểm cận lâm sàng 

Bảng 3.17. cho thấy kết quả xét nghiệm công thức máu khi vào viện 

cho thấy số lượng hồng cầu và huyết sắc tố ở 2 ở nhóm bệnh nhân nhồi máu 

não có TKCH và không TKCH là như nhau với chỉ số lần lượt là hồng cầu 

4,77±0,58 và 4,66 ±0,57 (T/l), huyết sắc tố 143,17 ±15,14 và 138,7 ±14,6 

(g/dl). Số lượng bạch cầu cao hơn ở nhóm bệnh nhân nhồi máu não có TKCH 

(12,82 ± 4,58 và 10,26 ± 3,88 p<0,001).  

Trong nghiên cứu của Trần Ngọc Tài (2005), nhóm bệnh nhân nhồi máu 

não phù não tử vong có chỉ số bạch cầu cao hơn nhóm nhóm bệnh nhân còn 

sống (12,2 và 11,3, sự khác biệt chưa có ý nghĩa thống kê) [15]. Trong nghiên 

cứu của chúng tôi, tỉ lệ các bệnh nhân có BC>10G/l cao hơn ở nhóm nhồi máu 

não có TKCH (67,9% và 48,8% p <0,05) và BC>10G/l là yếu tố liên quan 

TKCH trong phân tích hồi quy đơn biến (OR = 2,217; 95%CI: 1,180 – 4,163; 

p= 0,046) và đa biến (OR = 3,212; 95%CI:1,149 - 8,982; p = 0,026). 

Theo Foerch (2004), số lượng bạch cầu lớn hơn 10 G/l còn có giá trị 

tiên lượng tử vong độc lập sau 6 tháng (OR =0,31; p = 0,032) ở các bệnh nhân 

đột quỵ não tuổi trên 65 [55]. Trong nghiên cứu của Jeng và cộng sự(2008), 

bạch cầu trên 10G/l là yếu tố tiên lượng độc lập cho tử vong 3 tháng (OR= 

1,70; 95%CI: 1,13 – 2,57; p< 0,01) [73]. Kết quả nghiên cứu của Pinzon cho 

thấy bạch cầu >11G/l liên quan tiên lượng tử vong (OR =1,57; 95%CI: 1,03 – 

2,40; p= 0,033) [107]. 
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Kết quả xét nghiệm glucose máu khi vào viện cho thấy tỉ lệ bệnh nhân 

có tăng đường huyết thực sự ( ≥ 11,1 mmol/l) ở cả 2 nhóm bệnh nhân nhồi 

máu não có TKCH và không TKCH là tương đương nhau (11,9% và 10,2%), 

trong khi đó tỉ lệ bệnh nhân có tiền sử đái tháo đường ở nhóm TKCH là 7,1% 

và không TKCH là 13,3%. Theo kết quả nghiên cứu của Nguyễn Văn Tuyến 

(2013), nhóm bệnh nhân chảy máu não có TKCH tăng đường huyết >11 

mmol/l là 17,04% [23]. Trong nghiên cứu của Berrouschot và cộng sự (2000), 

đường máu >10mmo/l là yếu tố liên quan TKCH (OR =2,12; 95%CI: 1,23 – 

3,69; p=0,008) [32]. 

Trong nghiên cứu của Li và cộng sự (2018), đường máu nhóm bệnh 

nhân phục hồi kém mRS 4-6 (8,2 ± 3,3mmol/l) cao hơn nhóm bệnh nhân phục 

hồi tốt mRS 0-3 (7,2 ± 3,3mmol/l; p=0,015). Trong nghiên cứu này cũng ghi 

nhận đường máu cao liên quan phục hồi kém mRS 4-6 tại thời điểm 3 tháng 

(OR=0,9; 95%CI 0,82 – 0,98) [87]. Trong nghiên cứu của chúng tôi, đường 

máu trung bình nhóm bệnh nhân phục hồi kém mRS 4-6(8,38 ± 3,13) cao hơn 

nhóm phục hồi tốt mRS 0-3 (7,79 ± 2,55) và đường máu nhóm bệnh nhân tử 

vong (8,67 ± 3,91) cao hơn của nhóm bệnh nhân còn sống (7,87 ± 2,26). Tuy 

nhiên sự khác biệt chưa có ý nghĩa thống kê. 

Bệnh nhân đột quỵ não càng nặng thì phản ứng tăng glucose huyết trong 

giai đoạn cấp càng cao. Ngược lại glucose huyết cao lại là yếu tố làm cho bệnh 

diễn biến càng nặng hơn. Tăng đường máu trong 24 giờ khởi phát đột quỵ liên 

quan đến tiên lượng xấu ở các bệnh nhân nhồi máu não, có liên quan nguy cơ 

phù não và chảy máu chuyển dạng. Cần kiểm soát đường máu ở các bệnh nhân 

nhồi máu não giai đoạn cấp đặc biệt các bệnh nhân có tiền sử đái tháo đường, 

đảm bảo mục tiêu kiểm soát và tránh hạ đường huyết. 

Các xét nghiệm sinh hóa khác cũng như xét nghiệm đông máu ở cả hai 

nhóm bệnh nhân gần tương đồng.  
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4.1.4. Đặc điểm hình ảnh học 

- Hình ảnh tổn thương trên phim chụp CLVT: 

Bảng 3.19. là kết quả chụp CLVT ngày đầu tiên nhập viện. 64,5% bệnh 

nhân có hình ảnh giảm tỉ trọng nhu mô (nhóm TKCH 71,4%, nhóm không 

TKCH 57,3 p>0,05), 30,7% bệnh nhân chưa thấy tổn thương trên phim.  

Biểu đồ 3.9. phân tích tỉ lệ thời gian đến bệnh viện sau khi khởi phát 

đột quỵ của nhóm cóhình ảnh giảm tỉ trọngtrên phim chụp CLVT lần đầu. 

Trong số các bệnh nhân có hình ảnh giảm tỉ trọng trên phim lần 1, có 40% 

(nhóm TKCH) và 38,3% (nhóm không TKCH) đến viện trong 6h đầu khởi 

phát đột quỵ.  

Biểu đồ 3.10. cho thấy tỉ lệ hình ảnh giảm tỉ trọngnhu mô trên phim 

chụp lần đầu của các bệnh nhân nhập viện trong 6h sau khởi phát đột quỵ 

nhóm TKCH và không TKCH lần lượt là 50% và 34%. 

Nghiên cứu của Berrouschot và cộng sự (2000) ghi nhận giảm tỉ trọng 

2/3 diện cấp máu động mạch não giữa liên quan đến TKCH (OR =20,2; 

95%CI: 6,23 – 65,61; p<0,001), khi phân tích đa biến tiên lượng tử vong thì 

chưa có ý nghĩa thống kê [32]. Nghiên cứu của Mihaud và cộng sự (2004)ghi 

nhận 74% các bệnh nhân có nhồi máu diện rộng hơn 50% vùng cấp máu động 

mạch não giữa trên phim chụp 24h sau khởi phát đột quỵ, tỉ lệ này lần lượt 

gặp ở nhóm tử vong và nhóm bệnh nhân còn sống là 83% và 53% p<0,05. 

Nhồi máu hoàn toàn động mạch não giữa là yếu tố tiên lượng tử vong ở các 

bệnh nhân nhồi máu não có TKCH (OR =8,8; 95%CI: 1,4 – 52; p= 0,023) 

[98]. Trong nghiên cứu của Nguyễn Hoàng Ngọc và cộng sự (2013), ở nhóm 

bệnh nhân nhồi máu não tử vong thì tỉ lệ bệnh nhân tổn thương diện rộng cao 

hơn ở nhóm bệnh nhân còn sống (56,3% và 3,5%, p=0,000) [11]. 

Nghiên cứu của Kasner và cộng sự (2001)ghi nhận diện nhồi máu 

>50% động mạch não giữa trên phim chụp CLVT ban đầu là yếu tố tiên lượng 

phù não tử vong (OR =6,34; 95%CI: 3,48 – 11,6; p< 0,001) [79]. 
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Nghiên cứu của Goda và cộng sự(2010)ghi nhận giảm đậm độ vùng cấp 

máu động mạch não giữa trên phim chụp trong vòng 12h khởi phát  

(OR =13,3; 95%CI: 1,22 – 341,4; p= 0,01) có ý nghĩa tiên lượng độc lập cho 

tình trạng suy giảm thần kinh [59]. 

Nghiên cứu của Schielke và cộng sự (2005) ghi nhận nhồi máu toàn bộ 

động mạch não giữa liên quan tỉ lệ tử vong 2 tháng sau khởi phát đột quỵ (RR 

=3,05; 95%CI: 1,15 – 8,08; p= 0,022) [115]. Nghiên cứu của Doãn Thị Huyền 

(2009) cũng ghi nhận nhồi máu toàn bộ động mạch não giữa là yếu tố độc lập 

tiên lượng tử vong 1 tháng (OR =34,1; 95%CI: 3,2 – 364; p= 0,003) [7]. 

Bảng 3.20. Liên quan hình ảnh giảm tỉ trọng trên phim chụp lần đầu và 

đè đẩy đường giữa của 101 bệnh nhân nhập viện trong 6h đầu khởi phát. Kết 

quả phân tích cho thấy giảm tỉ trọng trên phim chụp 6h khởi phát đột quỵ liên 

quan việc đè đẩy đường giữa (tiến triển phù não sau này). Kết quả nghiên cứu 

ghi nhận hình ảnh giảm tỉ trọng trên phim chụp trong 6h liên quan đến tình 

trạng đè đẩy đường giữa (phù não)(OR =8,500; 95%CI:3,242 – 22,285; p= 

0,000). 

Các dấu hiệu giảm tỉ trọng sớm trên CLVT đã được ghi nhận liên quan 

đến tiến triển phù não, suy giảm thần kinh. Nghiên cứu của Krieger và cộng 

sự(1999) ghi nhận nhồi máu > 50% vùng cấp máu của động mạch não giữa 

trên phim chụp đầu tiên là yếu tố tiên lượng độc lập tiên đoán phù não tử 

vong (OR= 6,1; 95%CI: 2,3 – 16,6; p<0,001). Nghiên cứu này cũng ghi nhận 

nhồi máu thêm vùng chi phối của các động mạch khác cũng là yếu tố tiên 

lượng độc lập phù não tử vong (OR= 4,9; 95%CI: 1,6 – 15,2; p= 0,009) [84]. 

Trong một phân tích gộp từ 38 nghiên cứu về các yếu tố liên quan tiên lượng 

phù não ác tính ở bệnh nhân nhồi máu não, Wu và cộng sự(2018) cho thấy 

giảm tỉ trọng >50% vùng chi phối động mạch não giữa trên phim chụp CLVT 

ban đầu liên quan phù não ác tính (OR = 5,33; 95%CI: 2,93–9,68) [143]. 
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- Về vị trí tắc mạch: 

Kết quả nghiên cứu(bảng 3.21) cho thấy vị trí tắc động mạch não giữa 

chung cho 2 nhóm là 52,2% (nhóm TKCH là 43,9%) trong đó chủ yếu là M1 và 

46,7% tắc động mạch cảnh (chủ yếu đoạn trong sọ). Tỉ lệ này tương đồng giữa 2 

nhóm TKCHvà không TKCH. 

- Hình ảnh phù não trên phim chụp CLVT:  

Bảng 3.22 và bảng 3.23 phân tích các mức độ phù não 2 nhóm bệnh 

nhân nhồi máu não có TKCH và không TKCH. 

Hình ảnh phù não trong nhóm bệnh nhân nhồi máu não có TKCH khác 

biệt lớn so với nhóm không TKCH. 100% các bệnh nhân nhóm TKCH có các 

mức độ hiệu ứng khối và phù não, 9,5% bệnh nhân có hình ảnh xẹp não thất 

bên, 62/84 bệnh nhân (73,8%) có đè đẩy đường giữa. Trong khi tỉ lệ đè 

đẩyđường giữa ở nhóm không TKCH là 20,7%.Kết quả này cao hơn kết quả 

trong nghiên cứu của Gupta và cộng sự (2014): tỉ lệ đè đẩyđường giữa nhóm 

TKCH là 53,3% trong khi nhóm không TKCH là 0,8% [67]. 

Trên thực tế lâm sàng, các bác sĩ dự đoán việc tăng áp lực nội sọ hay 

mức độ chèn ép của não gián tiếp qua hình ảnh chèn ép não thất bên hay di 

lệch đường giữa. Đè đẩyđường giữa trên phim CLVT là một trong những 

bằng chứng rõ ràng nhất của phù não.  

Nhóm bệnh nhân TKCH có đè đẩy đường giữa thì độ đè đẩy đường giữa 

trung bình 10,04± 4,69mm trong khi bệnh nhân nhóm không TKCH có đè đẩy 

đường giữa thì mức đè đẩy trung bình là 5,25± 3,43mm (p<0,001) (bảng 3.23). 

Mức độ đè đẩy đường giữa có sự khác biệt 2 nhóm (p<0,01). Trong bảng 

3.23, trong số các bệnh nhân nhồi máu não có đè đẩy đường giữa thì nhóm 

bệnh nhân có TKCH tỉ lệ đè đẩy độ 2 trở lên (>5mm) chiếm 85,5%, đè đẩy độ 

3 trở lên (>10mm) chiếm 59,7%; nhóm bệnh nhân không TKCH tỉ lệ đè đẩy độ 

2 trở lên (>5mm) chiếm 58,3%, đè đẩy độ 3 trở lên (>10mm) chiếm 17,6%. 
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Trong nghiên cứu của chúng tôi các bệnh nhân TKCH đều rất nặng. 

Dấu hiệu chèn ép não thất bên và đè đẩyđường giữa phản ánh gián tiếp mức 

độ phù não trên phim CLVT sọ não. Kết quả nghiên cứu, đè đẩy đường giữa 

>5mm là yếu tố liên quan TKCH trong phân tích đơn biến (OR= 13,867; 

95%CI 6,095 – 31,552; p= 0,000) và đa biến (OR = 13,511; 95%CI: 4,392 - 

41,560; p = 0,000). Đè đẩyđường giữa > 5mm cũng là yếu tố tiên lượng tử 

vong trong phân tích đơn biến (OR =3,194; 95%CI 1,125 – 9,070; p= 0,029).  

- Chuyển dạng chảy máu: 

Tỉ lệ bệnh nhân có chuyển dạng chảy máu gặp nhiều hơn ở nhóm 

TKCH (36,9% và 22%; p= 0,035). Mức độ tổn thương là diện rộng ở phim 

chụp trong 6h của 2 nhóm lần lượt là 47,9% và 34%. Tổn thương nhu mô lớn 

có thể là nguyên nhân chuyển dạng chảy máu [17]. 

Khi phân tích sử dụng rtPA có liên quan đến chuyển dạng chảy máu 

trong nhóm lấy huyết khối bằng dụng cụ cơ học bảng 3.14, kết quả nghiên 

cứu cho thấy: nhóm bệnh nhân sử dụng rtPA có 25% chuyển dạng chảy máu, 

trong khi tỉ lệ chuyển dạng chảy máu gặp 43,4% nhóm không sử dụng rtPA.  

4.1.5. Về các biện pháp điều trị 

Do các bệnh nhân trong nghiên cứu đến viện sớm nên có 14,5% bệnh 

nhân được sử dụng rtPA và 55,4% được lấy huyết khối bằng dụng cụ cơ học 

(48,8% nhóm TKCH và 62,2% nhóm không TKCH). 

Có 32/84 bệnh nhân (38,1%) nhóm TKCH được mở sọ giảm áp, tỉ lệ tử 

vong nhóm bệnh nhân này 7/32 (21,9%). Tỉ lệ phục hồi tốt mRS 0-3 tại thời 

điểm 1 năm chiếm 32,1%. 

4.1.6. Về một số yếu tố liên quan đến thông khí cơ học của bệnh nhân nhồi 

máu não cấp trên lều tiểu não 

Một số yếu tố liên quan đến TKCH được ghi nhận tại bảng 3.27, bảng 

3.28 và bảng 3.29. Các yếu tố liên quan gồm: tuổi trên 60, rối loạn ý thức khi 
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khởi phát, nôn khi khởi phát, rối loạn cơ tròn khi khởi phát, điểm Glasgow vào 

viện ≤ 10, điểm NIHSS vào viện > 20, quay mắt, quay đầu, giãn đồng tử khi 

vào viện, nhiệt độ khi vào viện trên 37,50C, mạch khi vào viện > 90l/p, BC khi 

vào viện >10G/l và đè đẩy đường giữa độ 2 trở lên. 

Khi tiến hành phân tích hồi quy logistis đa biến, các yếu tố liên quan 

đến TKCH được ghi nhận ở bảng 3.30 gồm: rối loạn ý thức khi khởi 

phát,nôn/buồn nôn khi khởi phát, rối loạn cơ tròn khi khởi phát,bạch cầu trên 

10G/l, đè đẩy đường giữa từ độ 2 trở lên . 

- Rối loạn ý thức khi khởi phát:  

Bảng 3.4 cho thấy 79,8% bệnh nhân nhóm nhồi máu não có TKCH có 

rối loạn ý thức khi khởi phát so với tỉ lệ 37,8% ở nhóm không TKCH 

(p<0,001). Kết quả nghiên cứu cho thấy rối loạn ý thức khi khởi phát là yếu tố 

liên quan đến TKCH trong phân tích hồi quy logistic đơn biến (OR= 6,484; 

95%CI: 3,237 – 12,987, p=0,000) và đa biến (OR= 4,902; 95%CI: 1,836 – 

13,088; p= 0,002).  

Rối loạn ý thức khi khởi phát là một yếu tố được nhắc đến liên quan 

đến TKCH trong một số nghiên cứu. Theo kết quả nghiên cứu của 

Berrouschot và cộng sự (2000) [32], rối loạn ý thức là một yếu tố liên quan 

đến TKCH (OR =2,37; 95%CI: 1,52 -3,68; p=0,0002). Trong nghiên cứu 

của Gupta và cộng sự (2014), tỉ lệ bệnh nhân đột quỵ não có rối loạn ý thức 

khi khởi phát trong nhóm TKCH là 60% so với nhóm không TKCH là 12% 

(p<0,05). Mất ý thức khi khởi phát liên quan chỉ định TKCH (với OR= 

13,345, p= 0,022)[67].  

Trong nhồi máu não do tắc mạch lớn, gây nhồi máu não diện rộng, một 

số trường hợp giảm ý thức sớm do ảnh hưởng hệ lưới hoạt hóa thần kinhở 

phần thấp đồi thị bởi bán cầu tổn thương.   
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- Nôn/buồn nôn khi khởi phát 

Nôn là biểu hiện không thường gặp trong nhồi máu não. Trong nghiên 

cứu của chúng tôi, nhóm bệnh nhân nhồi máu não có thông khí cơ học gặp tỉ lệ 

nôn là 16,7%, khác biệt với nhóm nhồi máu não không TKCH 3,7% (p<0,05). 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cho thấy dấu hiệu nôn là yếu tố liên quan 

TKCH trong phân tích hồi quy đơn biến (OR= 5,267; 95% CI: 1,453 – 

19,090;p=0,011) và đa biến (OR= 6,586; 95% CI: 1,138 – 38,131;p=0,035). 

Gupta và cộng sự (2014) gặp dấu hiệu nôn ở 43,3% bệnh nhân nhóm 

TKCH và 14,3% nhóm không TKCH (p<0,05). Dấu hiệu nôn ở nhóm bệnh 

nhân tử vong là 56,2% so với 28,6% ở nhóm bệnh nhân còn sống. Trong 

nghiên cứu của Gupta, dấu hiệu nôn thường gặp hơn có thể do đối tượng 

nghiên cứu được thực hiện trên cả bệnh nhân nhồi máu não và xuất huyết 

não [67]. 

- Rối loạn cơ tròn khi khởi phát 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, tỉ lệ bệnh nhân có dấu hiệu rối loạn cơ 

tròn khi khởi phát ở nhóm TKCH và không TKCH lần lượt là 66,7% và 

19,5% (p<0,001 – bảng 3.4). Rối loạn cơ tròn khi khởi phát đột quỵ là yếu tố 

liên quan TKCH trong phân tích đơn biến (OR= 8,250; 95%CI: 4,056 – 

16,78; p=0,000) và đa biến (OR= 8,027; 95%CI: 2,628 – 24,518;p=0,000). 

Nghiên cứu của Gupta và cộng sự (2014), xác định các yếu tố tiên 

lượng tử vong và phục hồi ở 60 bệnh nhân đột quỵ não có TKCH, gồm 19 

bệnh nhân nhồi máu não, 38 bệnh nhân xuất huyết não và 3 bệnh nhân huyết 

khối tĩnh mạch não, tỉ lệ rối loạn cơ tròn gặp ở nhóm bệnh nhân TKCH 90% 

so với 31,8% nhóm bệnh nhân không TKCH (p<0,05) [67]. Có thể nghiên 

cứu của Gupta gồm cả bệnh nhân nhồi máu não và xuất huyết não nên tỉ lệ rối 

loạn cơ tròn trong nghiên cứu này cũng cao hơn. 
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Trong một nghiên cứu về xuất huyết não vừa và lớn trên lều, Nguyễn 

Văn Tuyến (2013) cũng ghi nhận tỉ lệ rối loạn cơ tròn ở nhóm bệnh nhân 

TKCH là 97,01% so với nhóm không có TKCH 52,08% (p<0,05) [23]. 

- BC khi vào viện >10G/l  

Bảng 3.17. cho thấy số lượng bạch cầu cao hơn ở nhóm bệnh nhân nhồi 

máu não có TKCH (12,82 ± 4,58 và 10,26 ± 3,88 p<0,001) và tỉ lệ bạch cầu > 

10G/l ở nhóm TKCH và không TKCH lần lượt là 67,9% và 48,8% (p<0,05). 

Khi khảo sát các yếu tố liên quan đến TKCH, bạch cầu > 10G/l là yếu tố liên 

quan trong phân tích đơn biến (OR 2,217; 95%CI 1,180-4,163; p= 0,013) và 

đa biến (OR = 2,708; 95%CI: 1,019 – 7,194; p= 0,046). 

Trong nghiên cứu của Trần Ngọc Tài (2005), nhóm bệnh nhân nhồi 

máu não phù não tử vong có chỉ số bạch cầu cao hơn nhóm nhóm bệnh nhân 

còn sống (12,2 G/l và 11,3 G/l sự khác biệt chưa có ý nghĩa thống kê). Tỉ lệ 

các bệnh nhân có BC>10G/l cao hơn ở nhóm nhồi máu não có TKCH (67,9% 

và 48,8% p <0,05) [15]. 

- Di lệch đường giữa độ 2 trở lên 

Mức độ di lệch đường giữa có sự khác biệt 2 nhóm (p<0,01). Trong 

bảng 3.23, nhóm bệnh nhân TKCH có tỉ lệ di lệch đường giữa độ 2 trở lên 

(>5mm) là 63,1% trong khi tỉ lệ này ở nhóm không TKCH là 10,9%. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi nhóm bệnh nhân TKCH đều rất nặng. 

Dấu hiệu chèn ép não thất bên và di lệch đường giữa phản ánh gián tiếp mức độ 

phù não trên phim CLVT sọ não. Kết quả nghiên cứu, di lệch đường giữa >5mm 

là yếu tố liên quan chỉ định TKCH trong phân tích đơn biến (OR =13,867; 

95%CI: 6,095 – 31,552; p= 0,000) và đa biến (OR = 13,511; 95%CI:4,392 - 

41,560; p = 0,000). Di lệch đường giữa > 5mm cũng là yếu tố tiên lượng tử 

vong trong phân tích đơn biến (OR =3,194; 95%CI: 1,125 – 9,070; p= 0,029).  
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Về các yếu tố liên quan TKCH ở các bệnh nhân nhồi máu não cấp không 

có nhiều các nghiên cứu công bố. Nghiên cứu của Berrouschot và cộng sự 

(2000) nhận thấy các yếu tố liên quan TKCH ở bệnh nhân nhồi máu não gồm: 

THA, ĐTĐ, RLYT khi vào viện, rung nhĩ, HA tâm thu >180mmHg, nhiệt độ 

trên 37,50C, đường máu trên 10mmol/l, tổn thương >66% ĐMNG trên CLVT 

sọ [32]. Rối loạn ý thức là một yếu tố liên quan chỉ định TKCH (OR =2,37; 

95%CI:1,52 -3,68; 0=0,0002).Khi phân tích đa biến THA và tổn thương >66% 

ĐMNG trên CLVT sọ là các yếu tố tiên lượng có ý nghĩa thống kê. 

Trong nghiên cứu của Gupta và cộng sự (2014) các yếu tố liên quan 

thông khí cơ học ở bệnh nhân đột quỵ cấp gồm: tiền sử THA, đột qụy cũ, 

đau đầu, nôn (43,3%), co giật, mất ý thức (60%), rối loạn cơ tròn (đại tiểu 

tiện không tự chủ) (17,3%), mạch khi vào viện (87,4 ± 16,46), HATT, 

HATTr, mất PXGM, di lệch đường giữa (53,3%). Khi phân tích hồi quy đa 

biến logistic, kết quả ghi nhận: mất ý thức khi khởi phát và tiến triển thần 

kinh tăng nặng là yếu tố liên quan TKCH có ý nghĩa thống kê (với OR= 

13,345, p= 0,022)[67]. 

Theo Nguyễn Văn Tuyến (2013) [24], tiền sử tăng HA (OR = 2,8; 

95%CI: 1,2 – 6,4; p= 0,013), quay mắt quay đầu (OR= 6,6; 95%CI: 2,1 – 

20,1; p = 0,01), mất phản xạ đồng tử với ánh sáng (OR = 3,46; 95%CI: 1,1 – 

10,8; p = 0,033), thể tích ổ máu tụ ≥ 60 cm3 (OR = 4,0; 95%CI: 1,7 – 9,8; p = 

0,02), đè đẩy đường giữa ≥ 10mm (OR= 5,2; 95%CI: 1,3 – 20,4; p = 0,016). 

Mặc dù có nhiều nghiên cứu đánh giá yếu tố tiên lượng phục hồi kém và 

kết cục lâm sàng xấu với tỉ lệ tử vong cao của bệnh nhân đột quỵ, córất ít nghiên 

cứu về tiên đoán yêu cầu TKCH ở bệnh nhân bị đột quỵ nói chung và đột quỵ 

nhồi máu não nói riêng. Điều này có thể là do hầu hết các nghiên cứu đều thực 

hiện tại những nơi mà điều kiện chăm sóc đặc biệt và TKCH dễ tiếp cận. Nghiên 

cứu của chúng tôi nhằm tìm hiểu một số yếu tố liên quan chỉ định TKCH, giúp 



117 

các bác sĩ lâm sàng thêm các dữ liệu dự đoán đột quỵ có thể cần hỗ trợ thông 

khí. Các yếu tố bao gồm: rối loạn ý thức khi khởi phát, nôn/buồn nôn khi khởi 

phát, rối loạn cơ tròn khi khởi phát,bạch cầu trên 10G/l, đè đẩy đường giữa từ 

độ 2 trở lên. 

4.2. Về một số yếu tố tiên lượng của bệnh nhân nhồi máu não cấp trên lều 

tiểu não có thông khí cơ học 

4.2.1. Về kết quả điều trị 

Một số bệnh nhân trong nghiên cứu đến bệnh viện trong khoảng thời 

gian khá sớm nên đã được kịp thời sử dụng các biện pháp tái thông. Trong 

bảng 3.26. nhóm bệnh nhân nhồi máu não có TKCH được áp dụng các biện 

pháp: rtPA 9,5%, lấy huyết khối bằng dụng cụ cơ học: 48,8%. Tỉ lệ mở sọ 

giảm áp 38,1%. 

Tỉ lệ tử vong ở bệnh nhân nhồi máu não có TKCH trong nghiên cứu 

của chúng tôi tại thời điểm ra viện là 34,5% và sau 1 năm là 47,6% (biểu đồ 

3.12 và biểu đồ 3.13). Sau 1 năm, tỉ lệ tình trạng chức năng tốt mRS 0-3 là 

22,1%, tỉ lệ tình trạng chức năng xấu mRS 4-6 là 77,9%, trong đó tỉ lệ tử vong 

một năm là 47,6%. 

Theo một số nghiên cứu, tỉ lệ tử vong ở bệnh nhân nhồi máu não có 

thông khí cơ học 35-75%.  

Nguyễn Hồng Quân và cộng sự (2012) nghiên cứu hồi cứu 578 BN đột 

quỵ thông khí cơ học điều trị tại Trung tâm đột quỵ - BVTWQĐ 108 từ 

1/2003 đến 6/2012 ghi nhận bệnh nhân nhồi máu não có TKCH có tỉ lệ tử 

vong 42,6% [14]. Berrouschot (2000), tiến hành nghiên cứu 52 bệnh nhân 

nhồi máu não bán cầu có TKCH, tỉ lệ tử vong 30 ngày là 75%, tử vong 3 

tháng 81% [32]. Milhaud (2004), nghiên cứu 470 bệnh nhân nhồi máu não do 

tắc động mạch não giữa (6/1999 – 6/2002) có 50 bệnh nhân cần thông khí cơ 

học (11%), tỉ lệ tử vong một tháng là 44% và tỉ lệ tử vong một năm là 70% 
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[98]. Pelosi (2011), nghiên cứu 362 bệnh nhân đột quỵ có TKCH có 102 nhồi 

máu não, tỉ lệ tử vong 28 ngày 35%, tử vong trong bệnh viện 45% [105].  

Theo Lahiri và cộng sự (2015), tỉ lệ tử vong chung cho các loại đột quỵ 

có thông khí cơ học 52,7%, trong đó tỉ lệ tử vong của các bệnh nhân nhồi máu 

não có thông khí cơ học là 46,8% [80].  

Popat và cộng sự (2018) nghiên cứu 226 bệnh nhân đột quỵ có TKCH, 

trong đó có 86 bệnh nhân nhồi máu não. Tỉ lệ tử vong nhóm nhồi máu não có 

TKCH 35,16% [109]. 

Như vậy, về tỉ lệ tử vong ra viện trong nghiên cứu của chúng tôi tương 

đồng với các kết quả trong các nghiên cứu của Pelosi và Popat. 

Trong nhóm nghiên cứu của chúng tôi, các bệnh nhân đều được điều trị 

và chăm sóc tại Trung tâm đột quỵ bệnh viện TWQĐ 108, có đầy đủ trang 

thiết bị để theo dõi và kịp thời xử lý các biến chứng, áp dụng các protocol 

chuẩn trong điều trị. Việc phát hiện diễn biến lâm sàng, đưa ra chỉ định đặt 

nội khí quản và thở máy kịp thời kết hợp với các biện pháp điều trị hồi sức 

tích cực thần kinh đã mang lại lợi ích trong điều trị.  

4.2.2. Về một số yếu tố tiên lượng của bệnh nhân nhồi máu não cấp trên 

lều tiểu não có TKCH 

4.2.2.1. Về một số yếu tố tiên lượng tử vong 

Các yếu tố tiên lượng tử vong trong phân tích hồi quy đơn biến được thể 

hiện trong bảng 3.34 gồm: RL cơ tròn khi khởi phát, nhiệt độ vào viện trên 

37,50C; giãn đồng tử, mất phản xạ ánh sáng, đè đẩy đường giữa từ độ 2 trở lên. 

Các yếu tố tiên lượng tử vong trong phân tích hồi quy đa biến được thể 

hiện ở bảng 3.35. Các yếu tố có ý nghĩa thống kê gồm:rối loạn cơ tròn khi 

khởi phát, mất phản xạ ánh sáng. 

Các yếu tố tiên lượng tử vong được ghi nhận trong một số nghiên cứu: 

Nguyễn Hồng Quân và cộng sự (2012) nghiên cứu hồi cứu 578 BN đột quỵ có 



119 

TKCH được điều trị tại Trung tâm đột quỵ - BVTWQĐ 108 từ 3/2003 đến 

6/2012 thấy điểm Glasgow khi TKCH ≤ 8 (OR=4,7; 95%CI 3,0 - 7,3) và 

TKCH do tổn thương thần kinh (OR=2,9; 95%CI: 1,7- 5,1) có ý nghĩa tiên 

lượng tử vong độc lập với p<0,05. Bệnh nhân nhồi máu não có TKCH có tỉ lệ 

tử vong 42,6% [14].  

Trần Ngọc Tài và cộng sự (2005) khi nghiên cứu các yếu tố tiên lượng 

phù não tử vong ở các bệnh nhân nhồi máu não lớn trên lều cho thấy các yếu 

tố tiên lượng độc lập: rối loạn ý thức (OR = 3,6;  p < 0,001), xoay mắt, xoay 

đầu (OR = 6,7; p = 0,005), liệt hoàn toàn 1/2 người (OR = 6; p < 0,01), chèn 

ép não thất (OR = 25;  p < 0,001) [15]. 

Jeng và cộng sự(2008)nghiên cứu 151/508 bệnh nhân đột quỵ nhồi máu 

não nhập khoa ICU, cần hỗ trợ hô hấp (thở oxy, TKCH) tỉ lệ tử vong 39,7%. 

Các yếu tố tiên lượng tử vong 3 tháng: nhiệt độ > 37,5 (HR= 2,5; 95%CI: 

1,51 – 4,13), BC >10G/l (HR =1,7 95%CI: 1,13 – 2,57) [73].  

Trong nghiên cứu của Santoli và cộng sự (2001) tỉ lệ tử vong tuần đầu 

trong bệnh viện 40,5%, tỉ lệ tử vong 1 năm là 72,4%. Các yếu tố liên quan tử 

vong 1 năm: rối loạn ý thức lúc nhập viện (OR = 1,56; 95%CI: 1,15 – 2,12 p= 

0,014), mất phản xạ ánh sáng (OR = 1,57; 95%CI: 1,26 – 1,96; p= 0,021), mất 

PXGM (OR= 1,52; 95%CI: 1,23 – 1,86; p= 0,038) [114]. 

Steiner và cộng sự (1997) nghiên cứu yếu tố tiên lượng tử vong ở các 

bệnh nhân đột quỵ não có TKCH tại ICU. Trong nghiên cứu này có 84/124 

bệnh nhân nhồi máu não. Tỉ lệ tử vong nhóm nhồi máu não (27,4%). Các yếu 

tố tiên lượng tử vong 2 tháng là tuổi trên 65, rung nhĩ, mất phản xạ ánh sáng, 

mất phản xạ giác mạc, Glasgow <10 [126].  

Theo Gupta và cộng sự (2014) khi nghiên cứu tiên lượng các bệnh nhân 

đột quỵ nhồi máu não cần thông khí hỗ trợ cho thấy: mất ý thức tại thời điểm 
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khởi phát (OR=13,395; p=0,022) và suy giảm thần kinh (OR = 50,033; 

p= 0,001) có ý nghĩa tiên lượng tử vong độc lập [67]. 

Schielke và cộng sự (2005) thực hiện nghiên cứu 3,5 năm trên 101 

bệnh nhân đột quỵ nhồi máu não cấp được thông khí cơ học thấy tỉ lệ tử vong 

60 ngày là 44%, nguyên nhân tử vong do tổn thương thần kinh là 75%. Trong 

nghiên cứu này, tuổi > 60 (RR = 4,34; 95%CI: 1,72 – 10,96, p < 0,001), 

Glasgow khi nhập viện <10 điểm là yếu tố tiên lượng tử vong độc lập (RR= 

3,94; 95%CI: 1,68 – 9,21, p < 0,001) [115].  

Mengi và cộng sự (2018), nghiên cứu các 91 bệnh nhân nhồi máu não 

động mạch não giữa cần đặt NKQ ghi nhận tuổi > 65 là yếu tố tiên lượng tử 

vong độc lập tại thời điểm 2 tháng của các bệnh nhân này [97]. 

Như vậy, trong các nghiên cứu đã công bố, các yếu tố liên quan đến 

tiên lượng tử vong ở các bệnh nhân đột quỵ có TKCH được nhắc đến nhiều 

đó là: tuổi > 60, điểm Glasgow khi nhập viện < 10, mất ý thức tại thời điểm 

khởi phát, suy giảm thần kinh, mất phản xạ ánh sáng, nhiệt độ vào viện > 

37,50C. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, một số yếu tố được ghi nhận có ý 

nghĩa góp phần tiên lượng tử vong gồm: 

- RL cơ tròn khi khởi phát 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, tỉ lệ rối loạn cơ tròn gặp ở nhóm bệnh 

nhân tử vong 86,2% so với 56,4% ở nhóm bệnh nhân còn sống (p=0,006). Rối 

loạn cơ tròn khi khởi phát đột quỵ là yếu tố liên quan tiên lượng tử vong trong 

phân tích đơn biến (OR= 4,839; 95%CI: 1,483 – 15,784; p=0,009) và đa biến 

(OR = 4,326; 95%CI:1,062 - 17,617; p=0,041). Nghiên cứu của Gupta và 

cộng sự (2014) cho thấy tỉ lệ rối loạn cơ tròn gặp ở nhóm bệnh nhân tử vong 

96,9% so với 82,1% nhóm bệnh nhân còn sống (p=0,088) [67].Tác giả Li và 

cộng sự (2018) ghi nhận rối loạn cơ tròn  gặp ở nhóm mRS 4-6 nhiều hơn 



121 

nhóm mRS 0-3 (27,9% và 7,1%; p<0,001) và có ý nghĩa tiên đoán âm tính với 

kết quả phục hồi tốt mRS 0-3 ở thời điểm 3 tháng (OR= 0,2; 95%CI: 0,01 – 

0,44;p< 0,05) [87]. 

- Nhiệt độ trên 37,50C 

Trong đột quỵ thiếu máu não, vùng lõi của ổ nhồi máu bị tổn thương 

không hồi phục; “vùng nửa tối, nửa sáng” bị giảm tưới máu và suy giảm chức 

năng nhưng có khả năng cứu sống được. Nhiệt độ có thể ảnh hưởng đáng kể 

tới sự sống còn của noron thần kinh trong “vùng nửa tối, nửa sáng”. Tăng 

nhiệt độ làm tăng chuyển hóa, tăng tích tụ lactate là chất gây độc cho tế bào 

thần kinh [78]. Theo nghiên cứu của Castillo (1998):tăng thân nhiệt trong24 

giờ đầu tiên kể từ khi khởi phát đột quỵ, là yếu tố liên quan độc lập với khối 

lượng nhồi máu lớn hơn (OR =3,23;95%CI: 1,63 - 6,43; p= 0,001), liên quan 

đến tình trạng tăng nặng thần kinh cao hơn (OR= 3,06; 95%CI: 1,70 – 5,53; p 

= 0,001) và tình trạng chức năng kém ở thời điểm 3 tháng (OR =3,41;95%CI: 

1,69- 6,88; p= 0,002)[45]. Nghiên cứu của Geurts (2016) mỗi nhiệt độ cơ thể 

tăng thêm 10C vào ngày 1 có liên quan đến tăng 0,31 ml kích thước nhồi máu 

(95%CI:0,04 - 0,59; p=0,002)[58]. Chính vì vậy, điều trị sốt ở các bệnh 

nhân nhồi máu não bằng các biện pháp vật lý kết hợp với sử dụng thuốc hạ 

sốt paracetamol đã được đưa vào hướng dẫn điều trị nhồi máu não của Hiệp 

hội thần kinh Mỹ năm 2015 [119], [96]. 

Nghiên cứu của Wang (2000) cũng ghi nhận: đối với đột quỵ do thiếu 

máu cục bộ, nhiệt độ lúc nhập viện là yếu tố dự báo đáng kể về tỉ lệ tử vong 

tại bệnh viện: với mỗi tăng 10C(OR = 3,9; 95%CI: 1,9- 7,8, p<0,001)[139]. 

Tác giả Millan (2008) ghi nhận: nhiệt độ cơ thể ≥370C lúc 24 giờ liên quan 

tăng thể tích nhồi máu vàkết quả phục hồi chức năng tồi tệ hơn, bất kể mức độ 

nghiêm trọng của đột quỵ và thời gian điều trị[99]. 
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Kết quả nghiên cứu của chúng tôi: nhiệt độ trung bình của nhóm bệnh 

nhân tử vong là 37,2 ± 1,02 và 36,64 ± 0,53 (0C) ở nhóm bệnh nhân còn sống 

(p=0,001). Tỉ lệ bệnh nhân có nhiệt độ trên 37,50C ở nhóm tử vong là 37,9% 

và 10,9% ở nhóm còn sống (p=0,003). Trong phân tích hồi quy đơn biến, 

nhiệt độ lúc vào viện > 37,50C liên quan tiên lượng tử vong tại bệnh viện (OR 

=4,991; 95%CI: 1,609 –15,480; p= 0,005). Tuy nhiên khi phân tích hồi quy 

đa biến tìm yếu tố liên quan tiên lượng tử vong thì nhiệt độ lúc vào viện > 

37,50C chưa có ý nghĩa thống kê. 

Trong nghiên cứu của Trần Ngọc Tài (2005) nhiệt độ trên 37,50C gặp 

22,7% ở nhóm bệnh nhân tử vong và 11,4% gặp ở nhóm bệnh nhân còn sống 

(p=0,29) [15]. Nghiên cứu của Berrouschot và cộng sự (2000) ghi nhận: nhiệt 

độ trên 37,50C là yếu tố liên quan chỉ định TKCH (OR= 2,36; 95%CI: 1,45 – 

3,85; p= 0,0007). Khi phân tích yếu tố nguy cơ tiên lượng tử vong 3 tháng thì 

nhiệt độ trên 37,50C chưa có ý nghĩa thống kê [32]. Nhiệt độ trên 37,50C có ý 

nghĩa tiên lượng tử vong 3 tháng trong nghiên cứu của Jeng và cộng sự năm 

2008 (HR= 2,50; 95%CI: 1,51 – 4,13; p< 0,01) [73]. 

- Giãn đồng tử  

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cho thấy tỉ lệ bệnh nhân có giãn 

đồng tử khi ở nhóm bệnh nhân tử vong 72,4% so với tỉ lệ này ở nhóm bệnh 

nhân còn sống là 34,5% (p=0,001). Giãn đồng tử là yếu tố liên quan tiên 

lượng tử vong trong phân tích đơn biến (OR= 4,974; 95%CI: 1,856 – 

13,331; p= 0,001).Khi tiến hành phân tích đa biến thì giãn đồng tử chưa có ý 

nghĩa thống kê trong tiên lượng tử vong. 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi tương đồng với kết quả trong nghiên 

cứu Vũ Anh Nhị và cộng sự (2012). Trong nghiên cứu này, bất thường đồng 

tử có liên quan đến kết quả điều trị (OR = 10,64;95%CI: 3,56 – 31,799; 



123 

p<0,0005). Khi tiến hành phân tích đa biến thì bất thường đồng tử không phải 

là yếu tố tiên lượng độc lập [13]. 

Trong nghiên cứu Gupta và cộng sự (2014)nhóm bệnh nhân nhồi máu 

não có TKCH có tỉ lệ bất thường đồng tử 17,3%và nhóm không TKCH 10,9% 

(p=0,258) [67]. Trong nghiên cứu của Gujjar và cộng sự (1998), tỉ lệ bất 

thường đồng tử gặp 16% ở nhóm bệnh nhân nhồi máu não có TKCH (9% các 

bệnh nhân nhồi máu hệ động mạch cảnh và 27% các bệnh nhân nhồi máu não 

hệ thân nền) [66]. 

- Mất phản xạ ánh sáng 

Bệnh nhân nhồi máu lớn bán cầu có mất phản xạ đồng tử với ánh sáng 

một bên hoặc cả hai bên là hậu quả của thiếu oxy não nặng nề hoặc thoát vị 

não qua lều gây đè ép vào dây thần kinh số III ở thân não. Thường những 

bệnh nhân này ý thức sẽ xấu đi nhanh chóng. Cần phải có các chỉ định can 

thiệp cấp cứu kịp thời, trong đó có chỉ định TKCH nhằm đảm bảo cung cấp 

oxy đầy đủ cho não, có vai trò chống phù não tích cực thông qua liệu pháp 

tăng thông khí, duy trì pCO2 30 - 35 mmHg. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, tỉ lệ bệnh nhân có dấu hiệu mất phản 

xạ đồng tử với ánh sánggặp 72,4% ở nhóm tử vong và 34,5% ở nhóm bệnh 

nhân còn sống (p=0,001 – bảng 3.32). Mất phản xạ đồng tử với ánh sánglà 

yếu tố tiên lượng tử vong trong phân tích hồi quy đơn biến (OR =16,063; 95% 

CI: 5,290 - 48,778;p= 0,000) và đa biến (OR =22,426; 95%CI:2,324 - 

216,392; p=0,007).  

Một số tác giả cũng cho thấy mối liên quan giữa dấu hiệu mất phản xạ 

đồng tử với ánh sáng với tiên lượng nặng và tử vong ở bệnh nhân đột quỵ có 

TKCH. Nghiên cứu của Steinervà cộng sự (1997) cũng ghi nhận mất phản xạ 

đồng tử với ánh sáng có ý nghĩa tiên lượng tử vong tại thời điểm 2 

tháng[126]. Trong nghiên cứu của Bushnell và cộng sự (1999) cũng nhận 
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thấy mất phản xạ đồng tử với ánh sáng là yếu tố tiên lượng tử vong độc lập 

30 ngày [40]. Nghiên cứu của Santoli và cộng sự (2001) cũng ghi nhận mất 

phản xạ đồng tử với ánh sáng cũng là yếu tố tiên lượng tử vong thời điểm 1 

năm (RR=1,57; 95%CI: 1,26 – 1,96; p= 0,021)[114].Gupta và cộng sự 

(2014)mất phản xạ ánh sáng khi đặt NKQ có liên quan tiên lượng tử vong 

(p=0,015) [67]. 

- Đè đẩy đường giữa từ độ 2 trở lên 

Phù não gây đè đẩy đường giữa là một yếu tố tiên lượng tử vong được 

nhiều nghiên cứu ghi nhận. Kết quả nghiên của của chúng tôi: đè đẩy đường 

giữa nhóm bệnh nhân tử vong và còn sống lần lượt là 8,79 ± 5,61mm và 

6,68 ± 6,11mm (p=0,125). Đè đẩy đường giữa > 5mm cũng là yếu tố tiên 

lượng tử vong trong phân tích đơn biến (OR= 3,194; 95%CI: 1,125 – 9,070; 

p= 0,029).  

Trong nghiên cứu của Phan Việt Nga (2017), nhóm bệnh nhân nặng xin 

về/tử vong có tỉ lệ đè đẩy đường giữa là 74,9% [10]. Trong nghiên cứu của 

Doãn Thị Huyền (2009) nhóm nhồi máu não diện rộng có tỉ lệ chèn ép não 

thất bên là 36,51% và đè đẩy đường giữa là 23,63% [7]. Trong nghiên cứu 

của Trần Ngọc Tài (2005) dấu hiệu chèn ép não thất gặp ở 90,9% (nhóm tử 

vong) và 38,6% (nhóm còn sống) [15]. Tỉ lệ phù não trong nghiên cứu của 

Chen và cộng sự (2017) là 54,6% ở nhóm bệnh nhân nhồi máu não do tắc 

hoàn toàn động mạch não giữa và 29,6% ở nhóm bệnh nhân nhồi máu não do 

tắc một phần động mạch não giữa (p=0,0269) [47]. Trong nghiên cứu của 

Daou và cộng sự (2016)đè đẩy đường giữa >10mm liên quan kết quả phục hồi 

kém mRS 4-6 (OR= 3,35; 95%CI: 1,33 – 8,47; p= 0,011) [50]. 

Nghiên cứu của Mihaud và cộng sự (2004) ghi nhận 31% bệnh nhân 

nhóm tử vong có đè đẩy đường giữa >10mm, trong khi không gặp bệnh nhân 

nào ở nhóm bệnh nhân còn sống (p<0,05) [97]. 
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 Nghiên cứu của Nguyễn Hoàng Ngọc (2013), nhồi máu não diện rộng 

động mạch não giữa có phù não đè đẩy đường giữa là yếu tố độc lập tiên 

lượng tử vong (OR = 5,5; 95%CI: 3,33 - 9,14; p<0,05) [11]. 

Trong thực hành lâm sàng, các yếu tố tiên lượng tử vong được ghi nhận 

trong các nghiên cứu sẽ giúp các bác sĩ có thêm thông tin tiên lượng bệnh 

nhân, chỉ định các biện pháp điều trị được tốt hơn.  

4.2.2.2.Về một số yếu tố liên quan tình trạng chức năng tại thời điểm 1 năm 

Biểu đồ 3.13 kết cục tình trạng chức năng sau 1 năm, tỉ lệ phục hồi tốt 

mRS 0-3 là 20,3%, tình trạng chức năng xấu mRS 4-6 là 71,4%, trong đó tỉ lệ 

tử vong một năm là 47,6%.  

Các yếu tố tiên lượng tình trạng chức năngtốt mRS 0-3tại thời điểm 1 

năm trong phân tích hồi quy đơn biến và đa biến được thể hiện trong bảng 

3.39 và 3.40 gồm:tuổi > 60, viêm phổi. 

Theo các nghiên cứu truyền thống, các giá trị mRS 0-1 hoặc 0-2 đã 

được sử dụng để xác định kết quả phục hồi chức năng tốt ở bệnh nhân đột quỵ 

nhồi máu não. Tuy nhiên, bệnh nhân bị đột quỵ nặngnhững kỳ vọng đạt được 

mRS 0-1 hoặc thậm chí 0-2 dường như khó cóthể (Paliwal -2018) [102]. Các 

nghiên cứu gần đây lấy tiêu chí tình trạng chức năng tốt mRS 0-3 và tình 

trạng chức năng xấu mRS 4-6 (Huang -2012) [71], và (Daou - 2016) [50]. 

- Tuổi trên 60 

Trong nghiên cứu của chúng tôi (bảng 3.36), tuổi trung bình ở nhóm 

bệnh nhân phục hồi kém mRS 4-6 (66,74 ± 11,78) cao hơn nhóm bệnh nhân 

phục hồi tốt mRS 0-3 (50,24 ±13,18; p=0,000). Trong nhóm phục hồi tốt 

mRS 0-3, tỉ lệ bệnh nhân > 60 tuổi chỉ chiếm 17,6%, trong khi tỉ lệ này ở 

nhóm phục hồi kém mRS 4-6 là 67,7%.Tuổi trên 60 có ý nghĩa tiên đoán âm 

tính với kết quả phục hồi tốt mRS 0-3 ở thời điểm 1 nămtrong phân tích hồi 
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quy đơn biến (OR=0,102; 95%CI:0,024 - 0,438;p= 0,002)và đa biến (OR = 

0,091; 95%CI:0,019 - 0,427; p=0,002).  

Tuổi cao được ghi nhận có ảnh hưởng xấu đến kết quả điều trị và phục 

hồi chức năng ở các bệnh nhân nhồi máu não diện rộng trong nhiều nghiên 

cứu. Trong nghiên cứu của Lin và cộng sự (2016), tuổi trung bình nhóm có 

kết cục xấu là 66,04 ± 11,54 tuổi cao hơn nhóm bệnh nhân có kết cục tốt 

58,73 ± 10,93 tuổi (p<0,001) [88].  

Về tiên lượng phục hồi chức năng sau 1 năm ở các bệnh nhân nhồi máu 

não có TKCH thì các bệnh nhân > 60 tuổi có tỉ lệ phục hồi tốt mRS 0-3 là 

7,7%, và phục hồi kém mRS 4-6 là 92,3% với p = 0,001 trong khi ở nhóm 

bệnh nhân ≤ 60 tuổi, tỉ lệ phục hồi tốt mRS 0-3 là 36,8%. Kết quả này cao 

hơn kết quả trong nghiên cứu của Huang (2012). Trong nghiên cứu này các 

tác giả đã đánh giá phục hồi 6 tháng của các bệnh nhân nhồi máu não diện 

rộng, ở các bệnh nhân >60 tuổi tỉ lệ phục hồi tốt mRS 0-3 gặp 36,4% trong 

khi tỉ lệ phục hồi kém mRS 4-6 là 63,6% (p=0,036) [71]. 

Trong nghiên cứu của Foerch (2004), tuổi trên 75 có ý nghĩa tiên đoán 

âm tính cho tình trạng còn sống tại thời điểm 6 tháng sau đột quỵ có TKCH 

(OR = 0,1; p=0,004) [55]. 

Trong nghiên cứu của Schielke và cộng sự (2005) khi nghiên cứu 101 

bệnh nhân nhồi máu não phải TKCH, tuổi trên 60 là yếu tố liên quan nguy cơ 

tử vong tại thời điểm 2 tháng (OR= 4,34; 95%CI: 1,72–10,96; p < 0,001) 

[115]. 

- Viêm phổi 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, bảng 3.37 cho thấy tỉ lệ viêm phổi gặp 

48,4% ở nhóm tình trạng chức năng kém mRS 4-6 và 17,6 % ở nhóm tình 

trạng chức năng tốt mRS 0-3(p=0,035). Viêm phổi có ý nghĩa tiên đoán âm 

tính với tình trạng chức năng tốt mRS 0-3 ở thời điểm 1 năm trong phân tích 
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hồi quy đơn biến (OR = 0,229; 95%CI:0,055 - 0,957;p =0,043) – bảng 3.39 và 

đa biến (OR = 0,192; 95%CI: 0,038 - 0,962;p =0,045) – bảng 3.40. Khảo sát số 

ngày thở máy trung bình của 2 nhóm bệnh nhân, nhóm tình trạng chức năng 

tốtmRS 0-3 có số ngày thở máy (4,53 ± 1,50) ngắn hơn nhóm tình trạng chức 

năng kémmRS 4-6 (5,19 ± 2,09; p= 0,254). Số ngày thở máy càng dài, nguy 

cơ viêm phổi càng lớn, và trong nghiên cứu có liên quan đến tình trạng chức 

năng tại thời điểm 1 năm. 

Tác giả Li và cộng sự (2018) nghiên cứu các yếu tố liên quan đến kết 

cục tốt mRS 0-3 ở các bệnh nhân nhồi máu não lớn ở thời điểm 3 tháng ghi 

nhận tỉ lệ viêm phổi gặp ở nhóm mRS 4-6 cao hơn nhóm mRS 0-3 (67,1% và 

36,3%; p<0,001) và có ý nghĩa tiên đoán âm tính với kết quả phục hồi tốt 

mRS 0-3 ở thời điểm 3 tháng trong phân tích đơn biến (OR= 0,42; 95%CI: 

0,19 – 0,93;p< 0,05) [87]. 
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KẾT LUẬN 
 

 
Nghiên cứu thực hiện ở 166 bệnh nhân nhồi máu não cấp trên lều, có 

84 bệnh nhân TKCH và 82 bệnh nhân không TKCH đến viện trong 72 giờ 

khởi phát đột quỵ, được điều trị tại Trung tâm Đột quỵ  – Bệnh viện TWQĐ 

108 từ 9/2013 – 6/2017. Kết quả nghiên cứu như sau: 

1. Đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng và một số yếu tố liên quan đến thông 

khí cơ học ở các bệnh nhân nhồi máu não cấp trên lều tiểu não. 

 Đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng: 

 Rối loạn ý thức khi khởi phát: 79,8%. 

 Điểm Glasgow vào viện trung bình10,31 ± 2,02;  

 Điểm NIHSS trung bình 22,82 ± 5,39. 

 Liệt nặng 1/2 người (92,9%), quay mắt quay đầu (42,9%), giãn đồng tử 

(11,9%), nôn/buồn nôn khi khởi phát (16,7%), rối loạn cơ tròn khi khởi 

phát (66,7%); nhiệt độ khi vào viện trên 37,50C (20,2%). 

 75% tiến triển thần kinh tăng nặng trong 48h. 

 Tắc mạch ĐMNG 43,9%. 

 Đè đẩy đường giữa 73,8%; 85,5% bệnh nhân có mức đè đẩy đường giữa 

>5mm, đè đẩy trung bình 10,04 ± 4,69mm. 

 Chỉ định đặt NKQ dođiểm Glasgow ≤8 chiểm 21,4%, do bảo vệ đường 

thở 27,4% và tình trạng thần kinh tăng nặng 47,6%;  

 58,3% bệnh nhân được đặt NKQ ngay trong ngày đầu vào viện;  

 Viêm phổi 35,7%; 

 Một số yếu tố liên quan đến TKCH ở các bệnh nhân nhồi máu não cấp 

trên lều tiểu não: 

- Phân tích hồi quy logistis đa biến, các yếu tố liên quan đến TKCH có ý nghĩa 

thống kê với p<0,05 gồm: rối loạn ý thức khi khởi phát (OR= 5,097), 

nôn/buồn nôn khi khởi phát (OR=6,586), rối loạn cơ tròn khi khởi phát (OR= 

8,027),bạch cầu trên 10G/l(OR=3,212), đè đẩy đường giữa từ độ 2 trở lên 

(OR=13,511).   
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2. Một số yếu tố tiên lượng ở bệnh nhân nhồi máu não cấp trên lều tiểu 

não có TKCH. 

 Một số yếu tố tiên lượng tử vong:  

- Phân tích hồi quy logistis đa biến, các yếu tố tiên lượng tình trạng tử vong 

tại bệnh viện có ý nghĩa thống kê với p<0,05 gồm: rối loạn cơ tròn khi khởi 

phát (OR = 5,901),mất phản xạ ánh sáng(OR = 22,949). 

 Một số yếu tố liên quan tình trạng chức năngtốt mRS = 0-3thời điểm 1 năm: 

- Phân tích hồi quy logistis đa biến, các yếu tố có ý nghĩa tiên đoán âm tính với 

tình trạng chức năng tốt mRS 0-3 ở thời điểm 1 năm có ý nghĩa thống kê với 

p<0,05 gồm:tuổi trên 60 (OR= 0,091), viêm phổi(OR= 0,192). 
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KIẾN NGHỊ 

 

 
1. Các yếu tố liên quan đến thông khí cơ học được ghi nhận trong kết quả 

nghiên cứu có thể được xem xét cho chỉ định thông khí cơ học ở bệnh 

nhân nhồi máu não nặng trên lều tiểu não. 

2. Một số yếu tố liên quan tiên lượng tử vong được ghi nhận trong nghiên 

cứu có thể giúp các bác sĩ có thêm thông tin tiên lượng bệnh nhân, chỉ 

định các biện pháp điều trị được tốt hơn. 
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PHỤ LỤC 1 -BỆNH ÁN NGHIÊN CỨU NHỒI MÁU NÃO TRÊN LỀU 

BỆNH VIỆN TW QUÂN ĐỘI 108 

TRUNG TÂM ĐỘT QUỴ NÃO 

SỐ BA: 

                                SỐ LƯU TRỮ: 

STT: 

 

I. Hành chính: 

- Họ và tên: ……..……..………..……..………..……..………..……........Tuổi:   Giới: 

- Địa chỉ liên lạc:…..……..……......…..……..………..……..Điện thoại liên hệ: …..……..…...........…… 

- Ngày vào viện:…..………..............................……..…Ngày ra viện: …..………..……..……..………..……. 

- Ngày giờ vào viện: Ngày thứ mấy:      của bệnh.  

                                  Giờ thứ mấy:         của ngày thứ nhất. 

II. Hỏi bệnh:  

2.1. Tiền sử: 

Tăng huyết áp:  Có           □  Không          □                

Đái tháo đường:  Có           □  Không          □               

Rung nhĩ:   Có           □  Không          □               

Tiền sử đột quỵ não:  Có           □  Không          □                

Nghiện thuốc lá:  Có           □  Không          □               

RL mỡ máu:    Có           □  Không          □               

2.2. Bệnh sử: (Các triệu chứng khi khởi phát) 

+ RL ý thức:                    Có           □  Không          □               

+ Đau đầu:                       Có           □  Không          □               

+ Chóng mặt:                   Có           □  Không          □               

+ Nôn, buồn nôn:             Có           □  Không          □               

+ Nói ngọng:Có           □  Không          □               

+ Liệt mặt:                        Có           □  Không          □               

+ Liệt nửa người                 Có           □  Không          □               

+ Rối loạn cơ tròn:             Có           □  Không          □               



 

III. Khám bệnh vào viện:  

3.1. Dấu hiệu sinh tồn và toàn thân: 

Mạch:            lần /phút   Nhiệt độ:        0C 

HATT:   mmHg      HATTr:      mmHg 

Tim:   Rung nhĩ   Có □  Không  □     Ngoại tâm thu   Có □          Không  □ 

Hô hấp:     Bình thường □       Ứ đọng đờm rãi  □           

3.2. Khám thần kinh: 

     Điểm Glassgow vào viện:  Điểm NIHSS khi vào viện:   

     Rối loạn ngôn ngữ:  Không □    Có   □   Wernick □   Broca  □   Hôn mê không nói □ 

     Rối loạn cảm giác:   Không □    Có   □     Không xác định   □ 

     Liệt ½ người:             P       □     T     □Sức cơ tay:   /5      Sức cơ chân:  /5 

     Liệt dây VII TW:         Có   □        Không  □      

     Dấu hiệu quay mắt quay đầu:   Có   □        Không  □        

Giãn đồng tử:       Có   □        Không  □       

     Rối loạn cơ tròn:          Có   □        Không  □         

IV. Quá trình điều trị: 

- Bệnh diễn biến nặng vào ngày thứ:          của bệnh 

Lúc diễn diến nặng: 

        + Điểm Glassgow:     

        + Mất PXAS:        Có   □        Không  □      

        + Giãn đồng tử:  Có   □        Không  □      

        + DH giãn đồng tử mới xuất hiện:  Có   □        Không  □        

Tình trạng lúc đặt NKQ: 

Đặt nội khí quản ngày thứ:      sau vào viện 

        Điểm Glassgow: 

        Mạch:            lần/phút,            Nhịp thở:              lần/phút 

        HATT:           mmHg,           HATTr:                 mmHg      



 

- Chỉ định đặt NKQ: Glasgow ≤ 8 □   Khò khè, ùn tắc □    Tiến triển TK tăng nặng  □ 

                                         Khác              □…..………..……..………..……..………..……..………..……................ 

- Đặt lại NKQ:   Có   □        Không  □       

- Mở khí quản:  Có   □        Không  □     MKQ ngày thứ:      sau NKQ 

- Thời gian thông khí cơ học:        ngày  

-  Mở sọ  Có   □        Không  □Mở sọ ngày thứ:      của bệnh 

Các biện pháp điều trị: 

Điều trị tiêu sợ huyết:    Có   □        Không  □ 

Lấy huyết khối bằng DCCH:      Có   □        Không  □ 

Mở sọ giảm áp:   Có   □        Không  □ 

Nhóm điều trị:     TKCH          □         Không TKCH        □ 

V. Cận lâm sàng: 

5.1. Các chỉ số đông máu cơ bản: 

 APTT (s):  Prothrombin (%): 

5.2. Các chỉ số huyết học: 

       HC:            (T/l) Hb:               (g/l) 

       BC:            (G/l) BCTT:          (G/l)   

       TC:            (G/l) 

5.3. Các chỉ số sinh hóa: 

       Glucose:         (mmol/l) 

       Ure:                (mmol/l)  Creatinin:               (mmol/l) 

       Cholesterol: (mmol/l)  Triglycerid:           (mmol/l) 

       HDL-C: (mmol/l)  LDL-C:  (mmol/l) 

       AST:    (mmol/l)   

ALT:   (mmol/l) 

       Na+:   (mmol/l)   

K+:   (mmol/l) 

       Cl-:  (mmol/l) 



 

5.4. Các chỉ số khí máu: 

Chỉ số xét nghiệm 24 giờ NKQ 2 - 3 ngày NKQ 

pH   

PCO2 (mmHg)   

PO2 (mmHg)   

HCO3- (mmHg)   

5.5. Chẩn đoán hình ảnh: 

 - Tổn thương nhu mô trên CLVT sọ lần 1: 

                                   Diện rộng    �      Tổn thương sớm    �     Chưa rõ tổn thương   �  

- Tổn thương mạch trên CTA:  

- Tổn thương mạch trên DSA:  

- Tổn thương nhu mô trên CLVT sọ khi bệnh diễn biến nặng: 

   Đè đẩy đường giữa: Có   □        Không  □    Đè đẩy mm 

   Chuyển dạng chảy máu:    Có   □        Không  □ 

VI.  Các biến cố trong quá trình điều trị: 

 - Trào ngược:  Có   □        Không  □    

- Viêm phổi:   Có   □        Không  □ 

 - Chảy máu tiêu hóa: Có   □        Không  □    

 - Chảy máu chân canuyn: Có   □        Không  □ 

- Loét điểm tỳ đè:  Có   □        Không  □ 

VII. Tình trạng khi ra viện (mRS): 

VIII. Tình trạng tại thời điểm 1 năm (mRS): 

  



 

PHỤ LỤC 2 -THANG ĐIỂM ĐỘT QUỴ  

CỦA VIỆN SỨC KHOẺ QUỐC GIA HOA KỲ 

(National Institudes of Health (NIH) Stroke Scale – NIHSS) 

Khám Biểu hiện chi tiết Điểm 

1a. Ý thức: Tỉnh táo (hoàn toàn tỉnh táo, đáp ứng ngay khi gọi, hợp tác tốt) 

Lơ mơ (ngủ gà, tỉnh khi gọi hoặc lay, đáp ứng chính xác) 

Sững sờ (chỉ thức tỉnh khi kích thích mạnh, đáp ứng 

kém chính xác) 

Hôn mê (không đáp ứng với kích thích) 

0 

1 

2 

 

3 

1b. Hỏi tháng và tuổi bệnh 

nhân (2 câu hỏi): 

Trả lời chính xác cả 2 câu 

Trả lời chính xác được 1 câu 

Không chính xác cả 2 câu 

0 

1 

2 

1c. Yêu cầu mở/nhắm mắt + 

nắm chặt tay (2 yêu cầu): 

Làm theo đúng cả 2 yêu cầu 

Làm theo đúng chỉ 1 yêu cầu 

Không đúng theo cả 2 yêu cầu 

0 

1 

2 

2. Nhìn phối hợp: Bình thường 

Liệt vận nhãn một phần của 1 hay 2 mắt 

Xoay mắt đầu sang một bên hoặc liệt đờ vận nhãn 

(nghiệm pháp mắt – đầu) 

0 

1 

2 

3. Thị trường: Bình thường 

Bán manh một phần 

Bán manh hoàn toàn 

Bán manh 2 bên 

0 

1 

2 

3 

4. Liệt mặt: Không liệt 

Liệt nhẹ(chỉ mất cân đối khi cười và nói, vận động chủ 

động vẫn bình thường) 

Liệt một phần (liệt rõ rệt, nhưng vẫn còn cử động phần nào) 

Liệt hoàn toàn (hoàn toàn không có chút cử động nào 

của nửa mặt) 

0 

1 

 

2 

3 

5. Vận động tay phải: 

(duỗi thẳng tay 

90 độ nếu ngồi, 

hoặc 45 độ nếu nằm, trong 

10 giây) 

Không lệch (giữ được hơn 10 giây) 

Lệch (giữ được, nhưng lệch thấp xuống trước 10 giây) 

Không chống được trọng lực (lệch nhanh, nhưng có cố giữ lại) 

Rơi tự do (tay rơi hoàn toàn, cố nhưng không cưỡng lại được) 

Không hề cử động 

0 

1 

2 

3 

4 

Vận động tay trái: Không lệch (giữ được hơn 10 giây) 

Lệch (giữ được, nhưng lệch thấp xuống trước 10 giây) 

Không chống được trọng lực (lệch nhanh, nhưng có cố 

giữ lại) 

0 

1 

 

2 



 

Rơi tự do (tay rơi hoàn toàn, cố nhưng không cưỡng lại được) 

Không hề cử động 

3 

4 

6. Vận động chân phải: 

(nằm ngửa, giơ chân tạo góc 

30 độ trong 5 giây) 

Không lệch (giữ được 30 độ hơn 5 giây) 

Lệch (lệch xuống ở tư thế trung gian khi gần hết 5 giây) 

Không chống được trọng lực (rơi xuống giường trước 5 giây) 

Rơi tự do 

Không hề cử động 

0 

1 

2 

3 

4 

Vận động chân trái: Không lệch (giữ được 30 độ hơn 5 giây) 

Lệch (lệch xuống ở tư thế trung gian khi gần hết 5 giây) 

Không chống được trọng lực (rơi xuống giường trước 5 giây) 

Rơi tự do 

Không hề cử động 

0 

1 

2 

3 

4 

7. Mất điều hòa vận động: 

(nghiệm pháp ngón trỏ -mũi 

và gót – gối) 

Không có mất điều hòa 

Có nhưng chỉ ở tay hoặc chỉ ở chân 

Có ở cả tay lẫn chân 

0 

1 

2 

8. Cảm giác: Bình thường (không mất cảm giác) 

Giảm một phần 

Giảm nặng 

0 

1 

2 

9. Chứng lãng quên một bên: 

(neglect/agnosia) 

Không có lãng quên nửa người 

Lãng quên 1 thứ: thị giác hoặc xúc giác hoặc thính giác 

Lãng quên ít nhất là 2 thứ kể trên 

0 

1 

2 

10. Loạn vận ngôn: Nói bình thường 

nhẹ/trung bình (nói nhịu nói lắp vài từ, hiểu được 

nhưng có khó khăn) 

Nói lắp/nhịu không thể hiểu được (nhưng không loạn 

ngôn ngữ – dysphasia) 

0 

1 

 

2 

11. Ngôn ngữ: Bình thường 

Mất ngôn ngữ nhẹ/trung bình 

Mất ngôn ngữ nặng (đầy đủ biểu hiện thể Broca hay 

Wernicke, hay biến thể) 

Chứng câm lặng hoặc mất ngôn ngữ toàn bộ 

0 

1 

2 

 

3 

 Tổng điểm: 42 

 

(Tổng điểm càng cao, lâm sàng càng nặng) 

  



 

PHỤ LỤC 3 - THANG ĐIỂM GLASGOW 

 

 Mức độ Điểm 

Mắt 

Mở mắt tự nhiên 4 

Mở mắt khi ra lệnh 3 

Mở mắt khi gây đau 2 

Không mở 1 

Lời nói 

Trả lời đúng 5 

Trả lời hạn chế 4 

Trả lời lộn xộn 3 

Không rõ nói gì 2 

Không nói 1 

Vận động 

Đáp ứng đúng khi ra lệnh 6 

Đáp ứng đúng khi gây đau 5 

Co chi lại, cử động không tự chủ 4 

Co cứng mất não 3 

Duỗi cứng mất vỏ 2 

Không đáp ứng 1 

 

  



 

PHỤ LỤC 4 -THANG ĐIỂM TÀN TẬT RANKIN CẢI BIÊN 

 

Điểm Mô tả 

0 Không có triệu chứng nào 

1 
Tàn tật không đáng kể mặc dù còn triệu chứng, có thể thực hiện được 

các công việc thông thường 

2 
Tàn tật nhẹ: không thể là được tất cả công việc trước kia nhưng có 

thể tự chăm sóc bản than mà không cần giúp đỡ 

3 Tàn tật vừa: cần giúp đỡ đôi lúc nhưng có thể đi lại được 

4 
Tàn tật khá năng: không đi bộ được nếu không có người giúp và 

không tự chăm sóc bản than 

5 
Tàn tật nặng: nằm liệt giường, tiểu tiện không tự chủ và cần người 

chăm sóc thường xuyên 

6 Chết  

 

  



 

PHỤ LỤC 5 - PHÂN ĐỘ SỨC CƠ (HENRY VÀ CỘNG SỰ) 

 

Mức độ liệt Điểm Sức cơ 

I- Liệt nhẹ Sức cơ 4 điểm Giảm sức cơ, còn vận động chủ động 

II- Liệt vừa Sức cơ 3 điểm Còn nâng được chi lên khỏi giường 

III- Liệt nặng Sức cơ 2 điểm Còn co duỗi chỉ khi có tỳ 

IV- Liệt rất nặng Sức cơ 1 điểm Chỉ còn biểu hiện co cơ chút ít 

V- Liệt hoàn toàn Sức cơ 0 điểm Không co cơ chút nào 

 

  



 

DANH SÁCH BỆNH NHÂN NGHIÊN CỨU 

STT Số BA 
Số lưu 

trữ 
Họ tên Tuổi Giới Địa chỉ 

Ngày  
vào viện 

Ngày  
ra viện 

1 27626 913 Đỗ Văn Th.  46 Nam Hải Phòng                    16.09.13 17.10.13 

2 29009 938 Vũ Đình H.   63 Nam Hải Dương 25.09.13 16.10.13 

3 10539 1057 Đỗ Đức A. 44 Nam Bắc Giang                   27.10.13 21.11.13 

4 38923 32 Nguyễn Văn Qu.     67 Nam Hà Nội                  17.12.13 10.01.14 

5 498 40 Nguyễn Thị T.        84 Nữ Hà Nội                        06.01.14 11.01.14 

6 4135 191 Nguyễn Thị K.        76 Nữ Hưng Yên 26.02.14 28.02.14 

7 8603 371 Đặng Vũ C.           89 Nam Hà Nội                   01.04.14 28.04.14 

8 8608 332 Vũ Công S.         79 Nam Hà Nội                        01.04.14 17.04.14 

9 8871 335 Nguyễn Đức Kh.       40 Nam Hà Nội                        04.04.14 18.04.14 

10 9189 423 Đỗ Thị V.        62 Nữ Hải Dương 25.04.14 15.05.14 

11 13114 493 Nguyễn Thị Th.     85 Nữ Hà Nội 16.05.14 04.06.14 

12 12698 490 Phạm Bá Thọ            57 Nam Hà Nội                        20.05.14 04.06.14 

13 15869 627 Lê Văn Th.            67 Nam Hà Tĩnh                        19.06.14 10.07.14 

14 17150 625 Nguyễn Thị N.       76 Nữ Nam Định 23.06.14 03.07.14 

15 16889 709 Bùi Văn H.           50 Nam Hà Nội 16.07.14 05.08.14 

16 20017 703 Bùi Khắc V.          61 Nam Hà Nội 18.07.14 01.08.14 

17 19634 718 Phạm Thị H.        72 Nữ Hà Nội                        20.07.14 07.08.14 

18 22841 755 Nguyễn Thành Tr.     34 Nam Hà Nội                        12.08.14 15.08.14 

19 26895 888 Trương Văn X.       50 Nam Hà Nội                        18.09.14 23.09.14 

20 27481 960 Nguyễn Thế Y.       57 Nam Hà Nội                        24.09.14 16.10.14 

21 27634 984 Đỗ Quang Th.    74 Nam Thanh Hóa 25.09.14 23.10.14 

22 31651 1066 Nguyễn Kim L.     80 Nam Hà Nội                  01.11.14 14.11.14 

23 35424 1190 Nguyễn Thị V.        60 Nữ Hà Nội                        06.12.14 14.12.14 

24 35373 1223 Ngô Văn B.            64 Nam Hà Nội                        13.12.14 23.12.14 

25 36891 1259 Dương Thị V.    77 Nữ Hà Nội                        19.12.14 30.12.14 

26 1323 54 Lê Thị V.           75 Nữ Hà Nội                        18.01.15 19.01.15 

27 2659 137 Trần Quốc Ch.        78 Nam Hà Nội                        30.01.15 12.02.15 

28 3606 209 Vũ Thị H.            47 Nữ Nam Định 16.02.15 06.03.15 

29 4853 271 Cao Đăng L.         75 Nam Bắc Ninh 04.03.15 20.03.15 

30 5138 267 Đỗ Ngọc L.           57 Nam Hà Nội 10.03.15 20.03.15 

31 7296 327 Phạm Văn S.            48 Nam Hải Phòng 26.03.15 07.04.15 

32 7879 417 Phạm Đức Ch.     69 Nam Ninh Bình 01.04.15 27.04.15 

33 9705 386 Đỗ Thị H.            54 Nữ Nam Định                      19.04.15 20.04.15 

34 10636 429 Hoàng Thị Ch.          83 Nữ Hà Nội 30.04.15 30.04.15 



 

STT Số BA 
Số lưu 

trữ 
Họ tên Tuổi Giới Địa chỉ 

Ngày  
vào viện 

Ngày  
ra viện 

35 10661 498 Tống Thị H.        34 Nữ Ninh Bình 01.05.15 19.05.15 

36 4308 274 Nguyễn Văn H.        52 Nam Hải Phòng 03.05.15 19.05.15 

37 8082 556 Lê Văn Tr.           46 Nam Nam Định                     24.05.15 09.06.15 

38 19237 767 Đinh Công H.          82 Nam Hà Nam                     12.07.15 31.07.15 

39 10132 818 Tống Quang T.     55 Nam Hà Nội                      20.07.15 14.08.15 

40 24383 863 Phạm Thị N.           57 Nữ Hà Nam 23.08.15 23.08.15 

41 26952 1020 Nguyễn Thị Th.       50 Nữ Hà Nội                      15.09.15 02.10.15 

42 27230 979 Nguyễn Mạnh T.   77 Nam Bắc Ninh 17.09.15 21.09.15 

43 27467 1034 Trấn Văn T.          55 Nam Ninh Bình 21.09.15 07.10.15 

44 29948 1059 Trần Văn Đ.            51 Nam Hưng Yên 10.10.15 13.10.15 

45 30644 1108 Nguyễn Như Kh.       61 Nam Hà Nam 16.10.15 22.10.15 

46 32239 1203 Nguyễn Kim C.      52 Nam Ninh Bình 29.10.15 20.11.15 

47 32901 1184 Đinh Văn Ú.            53 Nam Hà Nam 03.11.15 12.11.15 

48 33136 1167 Bùi Thị H.          79 Nữ Hưng Yên 05.11.15 10.11.15 

49 35307 1290 Trấn Thị B.           83 Nữ Hà Nội 23.11.15 11.12.15 

50 39370 1379 Trần Xuân M.         61 Nam Nam Định 28.12.15 29.12.15 

51 39662 57 Nguyễn Thị Ng.         64 Nữ Hải Phòng 01.01.16 18.01.16 

52 39743 15 Trần Văn Ngh.        65 Nam Hà Nội 03.01.16 05.01.16 

53 487 109 Đỗ Văn H.        47 Nam Hải Phòng 15.01.16 29.01.16 

54 641 87 Nguyễn Thị H.        57 Nữ Bắc Ninh 21.01.16 24.01.16 

55 2579 183 Tạ Thị T.             69 Nữ Vĩnh Phúc 26.01.16 16.02.16 

56 2772 125 Nguyễn Thị Nh.     84 Nữ Phú Thọ 28.01.16 31.01.16 

57 930 176 Phan Văn Th.            58 Nam Thái Bình 05.02.16 07.02.16 

58 55 177 Kim Thị T.             60 Nữ Vĩnh Phúc 12.02.16 14.02.16 

59 1047 268 Vũ Văn Th.             55 Nam Hải Phòng                     14.02.16 08.03.16 

60 4231 261 Phạm Thị D.         55 Nữ Hải Phòng 18.02.16 04.03.16 

61 1384 251 Hoàng Văn Đ.          55 Nam Nam Định 27.02.16 02.03.16 

62 5515 292 Nguyễn Bá Th.         81 Nam Hà Tĩnh 29.02.16 11.03.16 

63 8483 427 Phạm Xuân T.         58 Nam Hà Nội 23.03.16 12.04.16 

64 10445 501 Cao Việt Đ.           21 Nam Hải Phòng 07.04.16 27.04.16 

65 12994 588 Nguyễn Thị X.       69 Nữ Hà Nội 26.04.16 14.05.16 

66 13441 551 Nguyễn Đức Kh.      75 Nam Vĩnh Phúc 30.04.16 04.05.16 

67 14182 638 Lê Văn D.           59 Nam Hà Nội 06.05.16 27.05.16 

68 19135 761 Lê Thị H.           73 Nữ Hà Nội 09.06.16 22.06.16 

69 25282 963 Nguyễn Văn Ngh.     65 Nam Bắc Ninh 20.07.16 05.08.16 

70 26615 1008 Bùi Xuân Tr.         47 Nam Hải Phòng 29.07.16 16.08.16 



 

STT Số BA 
Số lưu 

trữ 
Họ tên Tuổi Giới Địa chỉ 
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71 27008 956 Lương Thị Ng.       55 Nữ Hà Giang 01.08.16 02.08.16 

72 32882 1224 Trần Văn C.           32 Nam Vĩnh Phúc 10.09.16 30.09.16 

73 33220 1199 Nguyễn Đức Ng.     63 Nam Hải Phòng 12.09.16 27.09.16 

74 33968 1218 Nguyễn Thị Ngọc B.  57 Nữ Hà Nội 17.09.16 30.09.16 

75 35433 1217 Đỗ Thị C.        80 Nữ Hà Nội                        26.09.16 27.09.16 

76 43078 1445 Lê Trọng Th.        95 Nam Hà Nội                        14.11.16 17.11.16 

77 8211 1547 Hoàng Minh Ngh.          47 Nam Hải Phòng 06.12.16 08.12.16 

78 47900 43 Nguyễn Thị H.       67 Nữ Hải Phòng 15.12.16 11.01.17 

79 50017 34 Đào Thị V.            57 Nữ Hải Phòng 30.12.16 10.01.17 

80 327 20 Nguyễn Thị M.        60 Nữ Hải Phòng                     04.01.17 05.01.17 

81 1689 171 Nguyễn Văn H.         49 Nam Vĩnh Phúc 13.01.17 06.02.17 

82 2919 228 Nguyễn Văn B.        51 Nam Nam Định 30.01.17 17.02.17 

83 17748 673 Trần Văn Qu.        50 Nam Vĩnh Phúc 29.04.17 15.05.17 

84 25147 871 Trần Đình M.          74 Nam Hà Nội                  12.06.17 23.06.17 

85 10739 424 Nguyễn Thế S.         81 Nam Hà Nội                        21.04.14 15.05.14 

86 8988 397 Nguyễn Văn H.       55 Nam Nam Định 21.04.14 07.05.14 

87 9279 427 Lê Văn H.             63 Nam Thanh Hóa 29.04.14 16.05.14 

88 11471 441 Nguyễn Hữu C.      80 Nam Vĩnh Phúc 01.05.14 21.05.14 

89 14235 543 Bùi Ngọc D.         67 Nam Nghệ An 27.05.14 17.06.14 

90 21066 736 Nguyễn Khắc L.      71 Nam Hải Dương 28.07.14 12.08.14 

91 24308 870 Lê Huy Th.           81 Nam Hà Nội 26.08.14 18.09.14 

92 24559 862 Nguyễn Thị B.        63 Nữ Hà Nội                        27.08.14 17.09.14 

93 89 71 Nguyễn Thị B.       85 Nữ Hà Nội                        04.01.15 23.01.15 

94 319 46 Trần Thị D.   54 Nữ Hưng Yên 08.01.15 17.01.15 

95 8139 382 Nguyễn Văn V.     73 Nam Bắc Ninh 04.04.15 20.04.15 

96 6768 413 Nguyễn Bá Ch.       47 Nam Bắc Ninh 13.04.15 27.04.15 

97 10211 443 Nguyễn Văn Ph.      73 Nam Hà Nội 22.04.15 07.05.15 

98 13866 533 Nguyễn Văn D.       81 Nam Hà Nội                        28.05.15 30.05.15 

99 8520 610 Nhữ Thị M.            66 Nữ Hải Dương 05.06.15 19.06.15 

100 9329 656 Nguyễn Công H.     30 Nam Hà Nội 26.06.15 03.07.15 

101 19196 762 Nguyễn Thị B.     59 Nữ Phú Thọ 11.07.15 31.07.15 

102 11551 944 Nguyễn Thị Th.      52 Nữ Bắc Ninh 02.09.15 15.09.15 

103 27404 1019 Lê Văn L.              65 Nam Hà Nội 19.09.15 02.10.15 

104 28985 1090 Đinh Quang Th.         61 Nam Hà Nội                        02.10.15 23.10.15 

105 29668 1065 Nguyễn Văn H.       71 Nam Hà Nội                        07.10.15 16.10.15 

106 29698 1097 Phạm Thị K.          61 Nữ Hà Nội                        07.10.15 27.10.15 
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107 29964 1114 Hà Thị Nh.       54 Nữ Thái Bình 10.10.15 28.10.15 

108 30933 1110 Nguyễn ĐìnhTh.   65 Nam Hà Nội 19.10.15 24.10.15 

109 31012 1135 Phan Bùi L.          66 Nam Nghệ An 20.10.15 03.11.15 

110 31022 1112 Phương Thị Y.        57 Nữ Hà Nội 20.10.15 27.10.15 

111 32432 1181 Nguyễn Văn L.         52 Nam Nam Định 30.10.15 13.11.15 

112 3240 181 Trần Xuân Đ.        77 Nam Hà Nội 08.02.16 11.02.16 

113 3504 242 Đào Thị H.          60 Nữ Hà Nội 14.02.16 01.03.16 

114 6836 379 Nguyễn Văn L.      64 Nam Phú Thọ 10.03.16 30.03.16 

115 1944 385 Nguyễn Thị Th.       63 Nữ Bắc Ninh 22.03.16 31.03.16 

116 9328 421 Phạm Hùng M.       67 Nam Hưng Yên 29.03.16 08.04.16 

117 10019 436 Nguyễn Thị Th.      63 Nữ Bắc Ninh 05.04.16 13.04.16 

118 11200 490 Nguyễn Xuân Kh.       69 Nam Hà Nội 13.04.16 26.04.16 

119 11512 544 Nguyễn Hữu H.      40 Nam Hà Nội 15.04.16 06.05.16 

120 12318 527 Phạm Văn Đ.         50 Nam Hà Nội 21.04.16 29.04.16 

121 1997 635 Nguyễn Thế H.      49 Nam Bắc Ninh 08.05.16 26.05.16 

122 15320 640 Trần Khoa Qu.          58 Nam Hải Phòng 14.05.16 27.05.16 

123 17280 706 Nguyễn Tử H.       80 Nam Hà Nội 28.05.16 08.06.16 

124 20173 798 Nguyễn Thị H.        43 Nữ Bắc Giang 16.06.16 30.06.16 

125 20060 796 Trương Thị L.        66 Nữ Quảng Ninh 16.06.16 30.06.16 

126 20280 831 Lê Văn T.            58 Nam Vĩnh Phúc 17.06.16 07.07.16 

127 4440 895 Đinh Khắc Kh.      76 Nam Hải Phòng 28.06.16 20.07.16 

128 23099 921 Nguyễn Thị H.     77 Nữ Thanh Hóa 06.07.16 27.07.16 

129 23327 846 Nguyễn Danh T.           80 Nam Hải Phòng 07.07.16 11.07.16 

130 23468 909 Nguyễn Đức B.     84 Nam Bắc Ninh 08.07.16 26.07.16 

131 22506 938 Lê Ngọc Đ.          67 Nam Hà Nội 10.07.16 29.07.16 

132 25828 999 Nguyễn Thị D.        68 Nữ Hà Nội 25.07.16 12.08.16 

133 26619 1009 Bùi Văn Ch.          43 Nam Hải Phòng 29.07.16 15.08.16 

134 5275 965 Vũ Thị H.        41 Nữ Hải Phòng 29.07.16 05.08.16 

135 5420 1044 Nguyễn Thị Ph.     72 Nữ Hưng Yên 04.08.16 23.08.16 

136 27756 1029 Vũ Văn N.              22 Nam Hải Phòng 05.08.16 19.08.16 

137 27806 974 Bùi Thị D.           90 Nữ Hưng Yên 06.08.16 08.08.16 

138 28479 1027 Hoàng Tư Kh.            84 Nam Hà Nội 10.08.16 19.08.16 

139 29817 1105 Vũ Thị Th.           83 Nữ Hải Phòng 19.08.16 02.09.16 

140 30448 1098 Hạ Thị T.            83 Nữ Hà Nội 24.08.16 01.09.16 

141 30893 1114 Đỗ Thị X.              63 Nữ Thái Bình 27.08.16 06.09.16 

142 5928 1104 Nguyễn Văn H.         61 Nam Hà Nội 27.08.16 02.09.16 
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143 32358 1183 Nguyễn Thị Mai Ph. 71 Nữ Hà Nội 06.09.16 21.09.16 

144 32352 1173 Nguyễn Văn Tr.      64 Nam Ninh Bình 06.09.16 20.09.16 

145 37474 1300 Trần Đức H.        56 Nam Hà Nội 10.10.16 18.10.16 

146 38569 1361 Đinh Văn Đ.           67 Nam Hà Nội 17.10.16 01.11.16 

147 38699 1389 Đỗ Huy C.        35 Nam Hà Nội 18.10.16 07.11.16 

148 39310 1375 Lâm Văn H.          52 Nam Hải Phòng 21.10.16 03.11.16 

149 39341 1384 Bùi Đình M.          71 Nam Hà Nội 22.10.16 04.11.16 

150 41555 1468 Đào Xuân Th.        50 Nam Hải Phòng 05.11.16 23.11.16 

151 42607 1516 Lê Anh V.              61 Nam Vĩnh Phúc 12.11.16 02.12.16 

152 4714 1531 Trần Trọng L.         49 Nam Thái  Nguyên 13.11.16 05.12.16 

153 43091 1517 Nguyễn Thị C.        44 Nữ Hải Phòng 15.11.16 02.12.16 

154 43846 1448 Đỗ Thị Ch.          82 Nữ Hải Phòng 19.11.16 21.11.16 

155 44234 1535 Nghiêm Công C.    71 Nam Hà Nội 22.11.16 06.12.16 

156 44933 1540 Trần Thị Nh.         84 Nữ Hà Nội 25.11.16 07.12.16 

157 8002 1536 Trần Thị Th.         64 Nữ Vĩnh Phúc 26.11.16 06.12.16 

158 45183 1527 Vũ Thị K.              83 Nữ Hải Phòng 28.11.16 02.12.16 

159 46001 1584 Chu Thị N.            79 Nữ Hà Nội 03.12.16 16.12.16 

160 46224 1577 Đỗ Anh T.           60 Nam Hà Nội 05.12.16 13.12.16 

161 73 133 Dương Thị M.       67 Nữ Hà Nội 02.01.17 25.01.17 

162 594 70 Trần Thị Th.       77 Nữ Hà Nội 05.01.17 17.01.17 

163 635 115 Nguyễn Thị Đ.       44 Nữ Hà Nội 12.01.17 24.01.17 

164 2541 170 Bùi Thị Ph.        49 Nữ Hà Nội 22.01.17 04.02.17 

165 2831 183 Nguyễn Thị V.        77 Nữ Bắc Ninh 29.01.17 08.02.17 

166 2925 205 Trương Thị L.        64 Nữ Lai Châu 30.01.17 14.02.17 
 
 

BỆNH VIỆN TWQĐ 108 XÁC NHẬN: 

Nghiên cứu sinh Trần Thị Oanh đã nghiên cứu về nội dung: “Nghiên cứu đặc 

điểm lâm sàng, cận lâm sàng và một số yếu tố liên quan của bệnh nhân nhồi máu 

não cấp trên lều có thông khí cơ học” trên 166 bệnh nhân trong danh sách tại Bệnh 

viện TWQĐ 108. 

Bệnh viện đồng ý cho nghiên cứu sinh được sử dụng các số liệu có liên quan 

trong bệnh án để công bố trong công trình luận án. 

Hà Nội, ngày 16 tháng 4 năm 2019 

TL. GIÁM ĐỐC 

PHÒNG KẾ HOẠCH TỔNG HỢP 


