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DANH MỤC CÁC KÝ HIỆU VÀ CHỮ VIẾT TẮT 

 

TT Ký hiệu viết tắt Chi tiết nội dung 

1.  BMI Body Mass Index 

(Chỉ số khối cơ thể) 

2.  KTC 95% Khoảng tin cậy 95% 

3.  mRS Modified Rankin Scale 

(Thang điểm Rankin sửa đổi) 

4.  NIHSS National Institutes of Health Stroke Scale 

(Thang điểm đánh giá mức độ đột quỵ của Viện 

sức khỏe Quốc gia Hoa Kì) 

5.  OR Odds ratio 

(Tỉ suất chênh) 

6.  NMN                              Nhồi máu não  

7 TIA               Cơn thiếu máu não cục bộ thoáng qua( Transient 

Ischaemic Attacks) 

 

7.   RIND                              Khiếm khuyết thần kinh do thiếu máu nuôi  ( 

Reversible Ischemic Neurological Deficif) 

8. TOAST                             Chia nhóm nguyên nhân nhồi máu não ( Trial of Org 

10172 in Acute Stroke Treatment) 

9. XVĐM                              Xơ vữa động mạch  

10. CLVT                               Chụp Cắt lớp vi tính  

11. MRI                                   Chụp Cộng hưởng từ  

12. DSA                                  Chụp mạch quy ước  
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ĐẶT VẤN ĐỀ 

 Đột quỵ là nguyên nhân hàng đầu gây ra tàn tật, khuyết tật, phụ thuộc và tử 

vong trên toàn cầu. Tỷ lệ đột quỵ được điều chỉnh theo tuổi dao động từ 76 đến 

119/100.000/năm tùy thuộc vào quốc gia [1],[ 2]. Với tỷ lệ trung bình toàn cầu khoảng 

97,5 trường hợp trên 100.000 dân mỗi năm và dân số thế giới ước tính khoảng 7,6 tỷ 

người, số ca đột quỵ mới xảy ra hàng năm vào khoảng 7,41 triệu trường hợp, tương 

đương trung bình cứ mỗi 4,3 giây lại có một ca đột quỵ. Trong tổng số các trường 

hợp đột quỵ, đột quỵ thiếu máu não cục bộ chiếm khoảng 87% [3],[ 4]. 

Mặc dù đã có nhiều tiến bộ trong chẩn đoán và điều trị đột tuy nhiên sau đột 

quỵ trên 60% bệnh nhân xuất hiện các mức độ yếu liệt khác nhau, trong đó khoảng 

một nửa bị liệt nặng, gây ra những hậu quả nghiêm trọng về y tế, kinh tế và xã hội 

[5].[6]. Nguy cơ tử vong sau đột quỵ thiếu máu não cục bộ cao nhất trong tháng đầu 

sau khởi phát. Cụ thể, nghiên cứu của Chaudhary và cộng sự ghi nhận tỷ lệ tử vong 

tích lũy do mọi nguyên nhân ở bệnh nhân đột quỵ thiếu máu não cục bộ tại thời điểm 

30 ngày là 6,8%[7]. Ngoài ra, các yếu tố liên quan độc lập đến kết quả điều trị kém 

được xác định trong nghiên cứu này bao gồm: tuổi trên 65, rung nhĩ, suy tim và tiền 

sử đột quỵ[3].  

Tại Việt Nam, với sự phát triển mạnh mẽ của chuyên ngành thần kinh cùng sự 

tiếp cận nhiều phương pháp điều trị mới, tích cực và hiệu quả như tiêu sợi huyết, lấy 

huyết khối… đã làm giảm tỷ lệ tàn tật sau đột quỵ đáng kể. Bệnh viện đa khoa Bắc 

Ninh số 1 là cơ sở y tế tuyến tỉnh với quy mô 1229 giường bệnh và đội ngũ hơn 1000 

cán bộ y tế. Trong những năm gần đây, mỗi năm bệnh viện tiếp nhận và điều trị trên 

70.000 lượt bệnh nhân nội trú, trong đó bệnh nhân đột quỵ não chiếm khoảng 2,5%. 

Đây là một tỷ lệ đáng kể, đặt ra yêu cầu cao đối với công tác chuyên môn trong chẩn 

đoán, điều trị và chăm sóc người bệnh. Trung tâm cấp cứu cứu và vận chuyển 115 là 

đơn vị tiếp nhận ban đầu và điều trị các bệnh nhân đột quỵ não. Tại đây chúng tôi đã 

áp dụng phương pháp tiêu sợi huyết cho các đối tượng đột quỵ não ngay từ đầu khi 

đủ điều kiện giúp giảm tỷ lệ tàn tật sau này. Tiêu sợi huyết có thể là phương pháp 

chính hoặc bước ban đầu trước can thiệp lấy huyết khối. Tuy nhiên giá trị của tiêu sợi 

huyết đã được ghi nhận ở rất nhiều nghiên cứu trong nước và quốc tế. Chúng tôi tiến 

hành nghiên cứu này mang ý nghĩa tổng hợp giá trị của việc sử dụng thuốc tiêu sợi 
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huyết trong quá trình điều trị bệnh nhân đột quỵ não, đóng góp vào bản đồ khoa học 

ngành thần kinh đột quỵ. 

1) Mô tả đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng và kết quả điều trị của các bệnh 

nhân nhồi máu não cấp có sử dụng thuốc tiêu sợi huyết tại Bệnh viện đa khoa Bắc 

ninh số 1 trong giai đoạn 2022-2025 

2) Nhận xét các yếu tố liên quan đến kết quả điều trị ở các đối tượng trên.  
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Chương 1 

 TỔNG QUAN TÀI LIỆU 

 

1. Tổng quan đột quỵ nhồi máu não cấp 

1.1. Khái niệm  

- Theo Tổ chức Y tế Thế giới, đột quỵ là một tình trạng bệnh lý của não, khởi 

phát đột ngột với các triệu chứng thần kinh khu trú nhiều hơn là lan tỏa, kéo dài trên 

24 giờ hoặc gây tử vong trong vòng 24 giờ, mà không có nguyên nhân rõ ràng nào 

khác ngoài nguyên nhân mạch máu (loại trừ chấn thương sọ não). Khái niệm đột quỵ 

không bao gồm các trường hợp chảy máu ngoài màng cứng, chảy máu dưới màng 

cứng, hoặc chảy máu não thứ phát do chấn thương, nhiễm trùng hay u não. 

- Đột quỵ thiếu máu não cục bộ, còn gọi là nhồi máu não, là tình trạng tế bào 

não bị tổn thương và hoại tử do giảm hoặc ngừng tưới máu não, thường xuất phát từ 

các cơ chế như tắc mạch, thuyên tắc hoặc co thắt mạch máu não nuôi dưỡng một vùng 

não nhất định. Nhồi máu não có thể gây tổn thương não kéo dài và không hồi phục; 

vị trí và mức độ tổn thương phụ thuộc vào vị trí cũng như mức độ tắc nghẽn của mạch 

máu não. 

1.2. Phân loại đột quỵ nhồi máu não  

1.2..1. Phân loại theo thời gian  

 - Cơn thiếu máu não cục bộ thoáng qua (TIA – Transient ischaemic attacks): 

là tình trạng khiếm khuyết thần kinh khu trú khởi phát cấp tính do thiếu máu não tạm 

thời, kéo dài trong vài phút và hồi phục hoàn toàn.  

 - Các cơn TIA lặp đi lặp lại: bao gồm nhiều đợt khiếm khuyết chức năng thần 

kinh khu trú xuất hiện lặp đi lặp lại theo một khuôn mẫu tương đối giống nhau, thường 

tự hồi phục trong vòng vài giờ, vài ngày hoặc vài tuần. Cơ chế thường liên quan đến 

mảng xơ vữa không ổn định gây tắc mạch tái diễn và hiện tượng tự ly giải huyết khối 

tại các mạch máu nhỏ hoặc mạch xuyên.  

 - Khiếm khuyết thần kinh do thiếu máu nuôi tự hồi phục (reversible ischaemic 

neurologic deficit): là tình trạng khiếm khuyết chức năng thần kinh do thiếu máu não 

kéo dài trên 24 giờ nhưng hồi phục hoàn toàn trong vòng 3 tuần. Thuật ngữ này hiện nay 

ít được sử dụng trong thực hành lâm sàng.  
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 - Đột quỵ tiến triển: đặc trưng bởi các khiếm khuyết thần kinh khu trú tiếp tục 

nặng lên trong vài giờ hoặc vài ngày sau khởi phát, xảy ra trong pha cấp, không có 

sự hồi phục sớm hoặc trở về mức nền ban đầu; chiếm khoảng 30% các trường hợp.  

 - Đột quỵ hoàn toàn: biểu hiện bằng tổn thương não đạt mức tối đa ngay từ 

đầu, với các khiếm khuyết thần kinh cố định và không hồi phục trong pha cấp. Các 

khiếm khuyết này có thể cải thiện dần theo thời gian nhờ quá trình phục hồi chức 

năng, sự tái tổ chức synap thần kinh và các cơ chế tự sửa chữa khác của hệ thần kinh 

trung ương [8]. 

1.2..2. Phân loại theo hội chứng lâm sàng mạch máu lớn  

 Các tổn thương mạch máu lớn thường biểu hiện lâm sàng bằng các cơn thiếu 

máu não cục bộ thoáng qua (có thể tái diễn), kèm theo khiếm khuyết thần kinh khu 

trú xuất hiện theo kiểu bậc thang, tiến triển dần hoặc khởi phát đột ngột và nhanh 

chóng trở nên cố định. 

 - Động mạch cảnh trong: có thể gặp mù một mắt thoáng qua, các cơn TIA với 

rung giật chi, cơn động kinh; thăm khám có thể phát hiện âm thổi động mạch cảnh và 

hội chứng Horner (co đồng tử, sụp mi, giảm tiết mồ hôi vùng trán).  

 - Động mạch mạc trước: biểu hiện bằng liệt và giảm hoặc mất cảm giác nửa 

người đối bên tổn thương, bán manh đồng danh hoặc các rối loạn thị trường khác; có 

thể kèm rối loạn cảm xúc kiểu hành tủy, trạng thái im lặng, thờ ơ hoặc ngủ lịm. Trong 

trường hợp tắc hai bên, bệnh nhân có thể xuất hiện liệt mặt hai bên và mất cảm giác 

ở cả tay và chân.  

 - Động mạch não trước: thường gây rối loạn ngôn ngữ kiểu vận động, rối loạn 

vận ngôn với giọng nói yếu, nói thều thào; kèm theo giảm ý chí, suy giảm trí nhớ, 

tiểu không tự chủ, yếu nhẹ nửa người thoáng qua, cùng các rối loạn hành vi và nhận 

thức, đặc biệt khi tổn thương liên quan đến nhân đuôi.  

 - Động mạch não giữa: đặc trưng bởi liệt và mất cảm giác nửa người đối bên, 

bán manh đồng danh đối bên tổn thương; bệnh nhân có thể mất chú ý về thị giác và 

cảm giác, rối loạn vận nhãn, lác mắt, xu hướng nhìn về phía tổn thương, giảm phối 

hợp động tác và rối loạn vận ngôn.  

 - Động mạch não sau: gây bán manh đồng danh đối bên, mù vỏ não với phản 

xạ đồng tử còn bảo tồn; có thể xuất hiện ảo thị, mất nhận biết đồ vật, rối loạn nhận 

thức màu sắc và khuôn mặt, kèm theo mê sảng, lú lẫn và suy giảm trí nhớ. 
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 - Động mạch nền: thường liên quan đến rối loạn ý thức, suy giảm trí nhớ, cười 

bệnh lý; ngoài ra có thể gặp các bất thường về vận động nhãn cầu, đồng tử, thị giác, 

ảo giác cuống não, cùng tình trạng mất cảm giác hoặc liệt nửa người hay liệt tứ chi. 

 - Động mạch tiểu não trên: biểu hiện bằng chóng mặt, buồn nôn, nôn, thất điều 

cùng bên tổn thương; có thể kèm hội chứng Horner, điếc cùng bên, mất cảm giác ở 

thân và chi đối bên, cũng như liệt dây thần kinh VI đối bên. 

 - Động mạch tiểu não trước dưới: đặc trưng bởi mất cảm giác nửa mặt cùng 

bên, chóng mặt, buồn nôn và nôn; thường đi kèm điếc và liệt mặt cùng bên, mất cảm 

giác thân và chi đối bên, hội chứng Horner và thất điều cùng bên. 

 - Động mạch tiểu não sau dưới: có thể gây chóng mặt, buồn nôn, nôn, rối loạn 

ngôn ngữ và vận ngôn; kèm hội chứng Horner cùng bên, mất cảm giác nửa mặt, mất 

cảm giác nửa thân và chi đối bên, nấc và song thị. 

 - Động mạch đốt sống: biểu hiện bởi liệt lưỡi cùng bên, liệt nửa người đối bên, 

rối loạn tư thế, giảm hoặc mất cảm giác rung. 

 - Nhồi máu vùng ranh giới: thường gây các rối loạn thị trường, mù vỏ não, 

khiếm khuyết cảm giác và vận động hai bên chi (đặc biệt ở chi trên, vai, bàn tay và 

cẳng tay), kèm theo suy giảm trí nhớ[8]. 

1.2.3. Phân loại theo hội chứng lâm sàng mạch máu nhỏ  

 - Hội chứng lỗ khuyết: là nhóm biểu hiện lâm sàng đặc trưng của các nhồi máu 

nhỏ ở sâu trong não, thường gặp với các dạng như liệt vận động nửa người đơn thuần, 

giảm hoặc mất cảm giác nửa người đơn thuần, thất điều nửa người, rối loạn vận ngôn, 

cũng như mất hoặc giảm kỹ năng vận động tinh của bàn tay[8].  

1.3. Đặc điểm cơ chế bệnh sinh của đột quỵ nhồi máu não cấp 

 Đột quỵ thiếu máu não có thể chia nhỏ thành 3 cơ chế chính: huyết khối, 

thuyên tắc mạch và huyết động. 

1.3.1. Cơ chế huyết khối trong nhồi máu não cấp 

 Huyết khối trong nhồi máu não cấp là hậu quả của quá trình tắc nghẽn mạch 

máu xảy ra tại chỗ trong lòng một hoặc nhiều động mạch, chủ yếu do hẹp hoặc bít 

tắc lòng mạch. Tình trạng này thường bắt nguồn từ các biến đổi bệnh lý của thành 

mạch kết hợp với sự hình thành và phát triển của các cục huyết khối. 

 Ở giai đoạn sớm, lớp nội mạc tại vị trí xơ vữa bị tổn thương và trở nên không 

đều, tạo điều kiện thuận lợi cho tiểu cầu kết dính và kết tập. Các cục huyết khối hình 
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thành trong giai đoạn này chủ yếu gồm tiểu cầu nên tương đối không bền vững, dễ bị 

phân rã hoặc tự tiêu. Ngoài ra, sự phát triển kịp thời của tuần hoàn bàng hệ có thể góp 

phần duy trì tưới máu vùng não thiếu máu, do đó trên lâm sàng một số trường hợp có 

thể hồi phục hoàn toàn trong vòng 24 giờ. Ở giai đoạn muộn hơn, ngoài tiểu cầu, 

huyết khối còn có sự tham gia của hồng cầu và các sợi fibrin, làm cho cục máu đông 

trở nên ổn định hơn; khi các mảnh huyết khối này bong ra và di chuyển theo dòng 

máu lên não, chúng có thể gây tắc mạch và dẫn đến thiếu máu não cục bộ. 

Xơ vữa động mạch chủ yếu ảnh hưởng đến các động mạch lớn trong và ngoài 

sọ. Trong một số trường hợp, huyết khối có thể hình thành ngay trong lòng mạch do 

các rối loạn huyết học nguyên phát, như đa hồng cầu, tăng tiểu cầu hoặc tình trạng 

tăng đông máu. Ngược lại, tổn thương các động mạch nhỏ và các nhánh xuyên nội sọ 

thường liên quan nhiều hơn đến tăng huyết áp mạn tính hơn là xơ vữa. Khi đó, sự gia 

tăng sức căng thành mạch dẫn đến phì đại lớp trung mạc và lắng đọng fibrin trong 

thành mạch, làm hẹp dần lòng mạch vốn đã nhỏ. 

Ngoài ra, một số bệnh lý mạch máu ít gặp cũng có thể gây tắc mạch não, bao 

gồm: loạn sản sợi cơ với sự tăng sinh bất thường của lớp trung mạc và nội mạc làm 

thay đổi khả năng co giãn và đường kính lòng mạch; các thể viêm động mạch, đặc 

biệt là viêm động mạch Takayasu hoặc viêm động mạch tế bào khổng lồ; tình trạng 

bóc tách thành mạch, trong đó huyết khối hình thành trong hoặc ngoài lòng mạch gây 

tắc nghẽn tạm thời; và xuất huyết trong mảng xơ vữa, dẫn đến tổn thương cấp hoặc 

mạn tính của lòng mạch. Bên cạnh đó, co thắt mạch khu trú với cường độ mạnh có 

thể làm giảm đáng kể lưu lượng máu và thúc đẩy hình thành huyết khối, trong khi các 

đoạn giãn mạch cũng có thể gây rối loạn dòng chảy, tạo điều kiện cho huyết khối xuất 

hiện tại chỗ. 

1.3.2. Cơ chế thuyên tắc mạch trong nhồi máu não cấp 

Thuyên tắc mạch não là tình trạng tắc nghẽn mạch máu não do các vật tắc 

được hình thành ở vị trí khác, không phải tại chỗ của động mạch bị bít tắc, sau đó di 

chuyển theo dòng máu và gây cản trở lưu lượng tuần hoàn. Sự tắc nghẽn này có thể 

tồn tại trong thời gian ngắn hoặc kéo dài từ vài giờ đến vài ngày trước khi vật tắc tiếp 

tục di chuyển về các nhánh mạch xa hơn. Khác với cơ chế huyết khối tại chỗ, thuyên 

tắc mạch không bắt nguồn từ tổn thương nội tại của thành mạch tại vị trí tắc. Nguồn 
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gốc của các vật thuyên tắc thường liên quan đến tim, các động mạch lớn như động 

mạch chủ, động mạch cảnh, động mạch đốt sống, hoặc hiếm hơn là từ hệ tĩnh mạch 

toàn thân. 

Thuyên tắc mạch có nguồn gốc từ tim: 

Đây là một trong những nguyên nhân quan trọng gây nhồi máu não cấp. Các 

bệnh lý tim mạch thường liên quan bao gồm rung nhĩ không do bệnh van tim, nhồi 

máu cơ tim, bệnh van tim hậu thấp và bệnh tim thiếu máu cục bộ. 

Thuyên tắc từ động mạch sang động mạch: 

Cơ chế này thường do các mảnh huyết khối, khối kết tập tiểu cầu hoặc mảng 

xơ vữa bong ra từ các động mạch lớn lân cận và di chuyển lên não 

Ngoài các cơ chế trên, bệnh mạch máu nhỏ cũng đóng vai trò trong sinh bệnh 

học nhồi máu não, đặc trưng bởi sự tắc nghẽn các động mạch xuyên có đường kính 

khoảng 30–300 µm. Thuật ngữ nhồi máu não lỗ khuyết được sử dụng để chỉ các 

trường hợp nhồi máu do tắc các động mạch nhỏ trong não, thường liên quan đến cơ 

chế huyết khối trên nền xơ vữa hoặc thoái hóa mỡ–kính của thành mạch. 

 

Hình 1.1. Hình ảnh về nguồn gốc gây thuyên tắc mạch tiềm ẩn [9] 

a: huyết khối trong thành tim. b: di chuyển qua van tim. 

c: Mảng bám động mạch chủ. 

d: thuyên tắc mạch từ huyết khối động mạch cảnh. 

e: NMN vỏ não thuộc vùng cung cấp máu đoạn xa ĐM não trước do tắc mạch 
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 1.3.3. Cơ chế huyết động trong nhồi máu não cấp 

 Rối loạn huyết động là một trong những cơ chế quan trọng dẫn đến nhồi máu 

não cấp, xảy ra khi lưu lượng máu não không được duy trì đầy đủ để đáp ứng nhu cầu 

chuyển hóa của mô não. Tùy theo phạm vi và mức độ ảnh hưởng, cơ chế này có thể 

biểu hiện dưới dạng giảm tưới máu cục bộ hoặc giảm tưới máu toàn bộ. 

Giảm tưới máu cục bộ: 

 Giảm tưới máu cục bộ do cơ chế huyết động thường gặp ở những bệnh nhân 

có hẹp hoặc tắc các động mạch nuôi não, đặc biệt là đoạn ngoài sọ của động mạch 

cảnh trong, trong đó xơ vữa động mạch là nguyên nhân phổ biến nhất. Sự hiện diện 

của tổn thương mạch máu kết hợp với các rối loạn huyết động làm giảm áp lực tưới 

máu ở đoạn gần trước vị trí hẹp hoặc tắc, dẫn đến thiếu máu não khu trú. 

Giảm tưới máu toàn bộ: 

Giảm tưới máu toàn bộ phản ánh tình trạng giảm tưới máu hệ thống, thường 

liên quan đến suy giảm chức năng bơm của tim, chẳng hạn do nhồi máu cơ tim hoặc 

rối loạn nhịp tim, cũng như tình trạng hạ huyết áp toàn thân do mất máu hoặc giảm 

thể tích tuần hoàn. 

1.3.4. Cơ chế phục hồi trong nhồi máu não cấp 

 Khi đột quỵ xảy ra, quá trình tổn thương não diễn tiến rất nhanh; ước tính trung 

bình mỗi phút trôi qua có hàng triệu tế bào thần kinh bị phá hủy tại vùng não do động 

mạch nuôi dưỡng bị tắc. Vùng chịu tổn thương nặng nề nhất là vùng hoại tử trung 

tâm, nơi các tế bào não đã chết và không còn khả năng hồi phục. Bao quanh vùng 

hoại tử là khu vực được gọi là vùng “tranh tối tranh sáng” hay còn được xem như 

“vùng có khả năng cứu vãn”, trong đó các tế bào thần kinh chưa bị chết hoàn toàn 

nhưng rơi vào trạng thái giảm tưới máu và chuyển hóa nghiêm trọng, dẫn đến suy 

giảm hoặc mất chức năng tạm thời. Chiến lược điều trị trong nhồi máu não cấp tập 

trung vào việc bảo tồn và tái tưới máu kịp thời cho vùng này nhằm khôi phục hoạt 

động chuyển hóa, hạn chế sự lan rộng của tổn thương và tối đa hóa khả năng phục 

hồi chức năng thần kinh cho người bệnh. 

1.3.5. Các nhóm nguyên nhân nhồi máu não theo phân loại TOAST 

Phân loại TOAST chia nhồi máu não thành năm nhóm nguyên nhân chính. 

Việc xác định căn nguyên trong từng trường hợp cụ thể được thực hiện dựa trên sự 
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tổng hợp các dữ kiện lâm sàng, kết quả chẩn đoán hình ảnh bằng cắt lớp vi tính hoặc 

cộng hưởng từ não, thăm dò tim mạch (siêu âm tim), siêu âm Doppler động mạch 

cảnh – đốt sống, cùng các xét nghiệm đánh giá tình trạng tăng đông máu. 

Theo hệ thống TOAST, năm nhóm nguyên nhân bao gồm: (1) nhồi máu não 

do xơ vữa các động mạch lớn; (2) nhồi máu não do thuyên tắc có nguồn gốc từ tim; 

(3) nhồi máu não do tắc các động mạch nhỏ, còn gọi là nhồi máu não lỗ khuyết; (4) 

nhồi máu não do các nguyên nhân xác định khác; và (5) nhồi máu não chưa xác định 

được nguyên nhân. Trong một số nghiên cứu, nhóm nguyên nhân xác định khác và 

nhóm không rõ nguyên nhân thường được gộp chung thành một nhóm để thuận tiện 

cho phân tích, tương tự như cách trình bày trong bảng phân loại dưới đây. 

Bảng 1.1. Các đặc điểm chính trong phân loại nhóm nguyên nhân theo TOAST 

Đặc điểm Nhóm 1 Nhóm 2 Nhóm 3 Nhóm 

4 

Lâm sàng     

Rối loạn chức năng vỏ não 

hoặc tiểu não 
+ + - +/- 

Hội chứng lỗ khuyết. - - + +/- 

Hình ảnh học     

Nhồi máu não (NMN) vỏ não, + + - +/- 

tiểu não, thân não hoặc dưới 

vỏ > 1,5 cm 

    

NMN dưới vỏ hoặc thân não < 

1,5 cm 

 

- 

 

- 

 

+/- 

 

+/- 

Cận lâm sàng khác     

Hẹp ĐM cảnh trong đoạn 

ngoài sọ 

 

+ 

 

- 

 

- 

 

- 

Nguồn thuyên tắc mạch từ tim - + - - 

Bất thường khác - - - + 

 Chú thích: Nhóm 1: Xơ vữa động mạch lớn; Nhóm 2: Thuyên tắc mạch từ 

tim; Nhóm 3:Bệnh mạch máu nhỏ; Nhóm 4: Nguyên nhân khác/chưa rõ nguyên 

nhân. 
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1.4. Đặc điểm lâm sàng của nhồi máu não cấp 

 Nhồi máu não cấp thường khởi phát đột ngột, khi người bệnh đang sinh hoạt 

bình thường thì xuất hiện các triệu chứng thần kinh như liệt nửa người, rối loạn ngôn 

ngữ hoặc rối loạn ý thức. Ở một số trường hợp, biểu hiện ban đầu có thể tương đối 

nhẹ nhưng sau vài giờ hoặc vài ngày tiến triển nặng dần. Cũng có những bệnh nhân 

khởi đầu bằng các triệu chứng không đặc hiệu như đau đầu, buồn nôn, mệt mỏi, sau 

đó nhanh chóng xuất hiện rối loạn ngôn ngữ và liệt nửa người. Các dấu hiệu thần kinh 

thường xuất hiện nhanh, sau đó có thể thuyên giảm phần nào do tình trạng phù não 

giảm hoặc nhờ sự tái tưới máu và tuần hoàn bàng hệ cải thiện tại vùng nhồi máu. 

1.4.1. Các hội chứng hệ tuần hoàn trước  

 Nhồi máu não trong vùng cấp máu của hệ tuần hoàn trước, đặc biệt là động 

mạch não giữa, là thể thường gặp nhất cho nhồi máu não cấp. Ở thể điển hình, người 

bệnh có thể biểu hiện liệt nhẹ nửa người đối bên, giảm cảm giác nửa người, rối loạn 

thị trường kiểu bán manh và xu hướng quay mắt, quay đầu về phía tổn thương. Khi 

tổn thương xảy ra ở bán cầu ưu thế (thường là bên trái), bệnh nhân có thể xuất hiện 

thất ngôn; ngược lại, tổn thương bán cầu không ưu thế thường gây hiện tượng bỏ 

quên nửa người đối bên.  

1.4.2. Các hội chứng hệ tuần hoàn sau (hệ sống-nền)  

 Nhồi máu não thuộc hệ tuần hoàn sau thường có biểu hiện lâm sàng đa dạng 

và đôi khi khó nhận biết sớm. Các dấu hiệu gợi ý bao gồm tiền sử xuất hiện cơn thiếu 

máu não thoáng qua trong vài giờ hoặc vài ngày trước đó, đau đầu khu trú cùng bên 

với ổ nhồi máu, rối loạn vận nhãn, rung giật nhãn cầu, liệt nhìn, phản xạ nghiêng nhãn 

cầu, hội chứng Claude Bernard–Horner, các rối loạn vận động và cảm giác chéo bên 

hoặc hai bên, triệu chứng tiểu não, mất thăng bằng thân não, điếc cấp tính một bên, 

ngủ gà và đồng tử không đều. 

  Các hội chứng lỗ khuyết phát sinh từ những ổ nhồi máu nhỏ dưới vỏ, đường 

kính thường dưới 1,5 cm, liên quan đến tổn thương các động mạch xuyên. Năm thể 

lâm sàng điển hình bao gồm: liệt vận động nửa người đơn thuần; mất cảm giác nửa 

người đơn thuần; kết hợp liệt và mất cảm giác nửa người; liệt nửa người kèm thất 

điều; và hội chứng nói khó – bàn tay vụng về.  
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1.5. Đặc điểm cận lâm sàng của đột quỵ nhồi máu não cấp  

 Các phương tiện chẩn đoán hình ảnh sọ não đóng vai trò then chốt trong đánh 

giá bệnh nhân nhồi máu não cấp. Những kỹ thuật này cho phép xác định vị trí, kích 

thước và phạm vi vùng nhồi máu, phân bố mạch máu liên quan, đồng thời phát hiện 

sự hiện diện của xuất huyết nội sọ và mức độ nặng của đột quỵ thiếu máu não. Ngoài 

ra, chẩn đoán hình ảnh còn giúp nhận diện tình trạng tắc các động mạch lớn, từ đó có 

ý nghĩa quan trọng trong việc lựa chọn chiến lược điều trị ở giai đoạn cấp cũng như 

trong theo dõi và quản lý lâu dài. Các phương pháp hiện đại còn cung cấp thông tin 

về khả năng hồi phục của mô não thiếu máu, tình trạng hệ mạch não và đặc điểm 

huyết động học não, bao gồm vị trí và thể tích vùng tổn thương. 

1.5.1 Chẩn đoán hình ảnh nhu mô não 

        a) Cắt lớp vi tính sọ não có hoặc không tiêm thuốc cản quang 

        Cắt lớp vi tính sọ não không tiêm thuốc cản quang (NECT) là phương tiện đầu 

tay trong đánh giá bệnh nhân nghi ngờ nhồi máu não cấp, với vai trò chủ yếu là xác 

định tổn thương thiếu máu não và loại trừ xuất huyết nội sọ. Đây là bước quan trọng 

nhằm đánh giá các tiêu chuẩn loại trừ trước khi chỉ định tiêu sợi huyết đường tĩnh 

mạch, đặc biệt là phát hiện tình trạng giảm tỷ trọng lan tỏa của nhu mô não. NECT 

cho phép nhận diện chính xác phần lớn các trường hợp xuất huyết trong não và hỗ 

trợ phân biệt các nguyên nhân thần kinh không do mạch máu, chẳng hạn như u não. 

Trong những giờ đầu sau khởi phát, phương pháp này có thể phát hiện một số thay 

đổi sớm của nhu mô não, mặc dù độ nhạy còn hạn chế đối với các ổ nhồi máu nhỏ, 

đặc biệt là các tổn thương ở vỏ não, dưới vỏ hoặc vùng hố sọ sau. 

 Trong vài giờ đầu của thiếu máu não cấp, một số dấu hiệu sớm có thể được 

ghi nhận trên NECT, bao gồm: sự mất ranh giới giữa chất xám và chất trắng; hiện 

tượng xóa mờ các rãnh não, dấu hiệu này xuất hiện sớm thường gợi ý mức độ thiếu 

máu nặng. Đáng lưu ý, mức độ và phạm vi của các dấu hiệu thiếu máu sớm trên 

NECT có liên quan chặt chẽ đến nguy cơ chuyển dạng xuất huyết sau điều trị tiêu sợi 

huyết; những trường hợp nhồi máu lan rộng trên NECT có nguy cơ xuất huyết có 

triệu chứng cao hơn nhiều lần sau dùng rtPA. 
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Hình 1.2. Các dấu hiệu hình ảnh nhồi máu não trên cắt lớp vi tính [10] 

(a) Dấu hiệu tăng đậm (b) Dấu hiệu xóa nhân nền (c) Tắc mạch trên CLVT đa dãy 

 

         b) Cộng hưởng từ (MRI) sọ não 

        Các chuỗi xung MRI cơ bản như T1, T2 và FLAIR thường không nhạy trong 

phát hiện các biến đổi sớm của thiếu máu não cấp. Ngược lại, cộng hưởng từ khuếch 

tán (DWI) được xem là kỹ thuật nhạy và hiệu quả nhất trong chẩn đoán nhồi máu não 

giai đoạn sớm, vượt trội so với NECT và các chuỗi MRI thông thường. DWI cho 

phép xác định chính xác vị trí, kích thước và thời điểm xuất hiện tổn thương, đồng 

thời phát hiện được các ổ nhồi máu nhỏ, sâu hoặc dưới vỏ, bao gồm cả các tổn thương 

ở thân não và tiểu não – những vùng thường khó đánh giá bằng CT hoặc MRI tiêu 

chuẩn. Bên cạnh đó, DWI còn giúp phát hiện các vùng thiếu máu chưa biểu hiện triệu 

chứng lâm sàng, từ đó cung cấp thêm manh mối về cơ chế bệnh sinh của đột quỵ. 

Trong giai đoạn sớm, sự khác biệt về mức độ thay đổi hệ số khuếch tán có thể giúp 

phân biệt vùng nhồi máu không hồi phục với vùng “tranh tối tranh sáng” còn khả 

năng cứu vãn. 

 Một số dấu hiệu mạch máu đặc hiệu trên MRI, như dấu hiệu động mạch nhạy 

cảm, được xem là tương đương với dấu tăng tỷ trọng động mạch trên NECT. Ngoài 

ra, hình ảnh tăng tín hiệu trong lòng mạch trên chuỗi FLAIR có thể gợi ý tình trạng 

dòng máu chậm thông qua hệ tuần hoàn bàng hệ màng mềm – màng nhện. So với 

NECT, MRI cổ điển có độ nhạy cao hơn trong việc phát hiện cả tổn thương mới và 

tổn thương cũ ở bệnh nhân có cơn thiếu máu não thoáng qua theo định nghĩa thời 

gian 24 giờ. 
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        Hình 1.3. Các dấu hiệu hình ảnh nhồi máu não trên cộng hưởng từ [10] 

(a) Tăng tín hiệu mạch tắc trên xung FLAIR (b)Hạn chế khuếch tán trên xung DWI 

(c) Mất dòng chảy trên xung TOF 3D 

1.5.2 Hình ảnh mạch máu nội sọ 

        a) Chụp mạch cắt lớp vi tính (CTA) 

        CTA có độ chính xác rất cao trong đánh giá tình trạng hẹp hoặc tắc các động 

mạch lớn nội sọ; trong một số trường hợp, độ chính xác của CTA gần tương đương 

với chụp mạch số hóa xóa nền (DSA). Trong chẩn đoán tắc nghẽn mạch máu nội sọ, 

độ nhạy và độ đặc hiệu của CTA dao động từ 92% đến 100%. 

        b) Cộng hưởng từ mạch máu (MRA) 

        MRA thường được thực hiện đồng thời với MRI sọ não ở bệnh nhân nhồi máu 

não cấp nhằm hỗ trợ lựa chọn chiến lược điều trị phù hợp. Kỹ thuật time-of-flight 

(TOF) có giá trị trong phát hiện tắc các động mạch lớn đoạn gần; tuy nhiên, khả năng 

đánh giá chính xác các tắc nghẽn ở đoạn xa và các nhánh mạch còn hạn chế.         

 c) Siêu âm Doppler xuyên sọ 

        Doppler xuyên sọ được sử dụng để phát hiện các bất thường của hệ mạch máu 

nội sọ, bao gồm hẹp lòng mạch và tắc nghẽn. So với CTA và MRA, độ chính xác của 

phương pháp này thấp hơn trong đánh giá hẹp hoặc tắc mạch. Độ nhạy của Doppler 

xuyên sọ dao động từ 55% đến 90%, trong khi độ đặc hiệu khoảng 90%–95%. 

        d) Chụp mạch số hóa xóa nền (DSA) 

        Chụp mạch số hóa xóa nền (DSA) vẫn được xem là tiêu chuẩn vàng trong xác 

định các tổn thương và bệnh lý mạch máu não. Tuy nhiên, đây là kỹ thuật xâm lấn và 

có nguy cơ gây ra các biến chứng nghiêm trọng, bao gồm đột quỵ và tử vong. 
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1.5.3. Hình ảnh mạch máu ngoài sọ 

        a) Siêu âm Doppler mạch cảnh 

        Siêu âm Doppler động mạch cảnh là phương pháp không xâm lấn, an toàn và 

chi phí thấp, cho phép khảo sát vị trí phân đôi của động mạch cảnh cũng như đánh 

giá vận tốc dòng máu. 

        b) Cắt lớp vi tính mạch máu (CTA) 

        CTA là kỹ thuật có độ nhạy, độ đặc hiệu và độ chính xác cao trong đánh giá hệ 

mạch máu ngoài sọ. So với siêu âm Doppler, CTA vượt trội hơn trong việc xác định 

mức độ hẹp hoặc tắc động mạch cảnh. 

        c) Cộng hưởng từ mạch máu (CTA) 

        Hình ảnh MRA 2D hoặc 3D sử dụng kỹ thuật time-of-flight (TOF) có giá trị 

trong chẩn đoán bệnh lý động mạch cảnh ngoài sọ, với độ nhạy khoảng 93% và độ 

đặc hiệu khoảng 88%.  

        d) Chụp mạch số hóa xóa nền (DSA) 

        DSA vẫn là phương pháp cung cấp thông tin toàn diện nhất về hình thái và bệnh 

lý của động mạch cảnh cũng như động mạch đốt sống, đặc biệt quan trọng trong bối 

cảnh cân nhắc can thiệp. Ngoài việc đánh giá trực tiếp tổn thương mạch, DSA còn 

cho phép khảo sát hệ tuần hoàn bàng hệ, tình trạng tưới máu não và phát hiện các tổn 

thương tiềm ẩn khác có thể ảnh hưởng đến chiến lược điều trị. 

        e) MRI và CT tưới máu 

 Vùng “tranh tối tranh sáng” được xem là đích tác động quan trọng của các biện 

pháp tái tưới máu và liệu pháp bảo vệ não, và có thể được xác định bằng các kỹ thuật 

hình ảnh tưới máu. Tuy nhiên, trong giai đoạn cấp của đột quỵ, cần cân nhắc giữa giá 

trị thông tin thu được và thời gian thực hiện, nhằm tránh làm chậm trễ việc chỉ định 

rtPA trong cửa sổ điều trị ≤4,5 giờ ở những bệnh nhân phù hợp. 

 Các kỹ thuật hình ảnh tưới máu não cung cấp dữ liệu về huyết động học của 

mô não thông qua các thông số như lưu lượng máu não, thể tích máu não và thời gian 

lưu thông trung bình. Khi kết hợp với các phương pháp chẩn đoán hình ảnh nhu mô 

khác, những thông tin này giúp xác định rõ vùng tranh tối tranh sáng, đồng thời phân 

biệt các vùng nhồi máu không hồi phục với những vùng còn khả năng cứu vãn. 
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1.6. Điều trị nhồi máu não cấp 

 Sau khi nhồi máu não xảy ra, quá trình tổn thương não không dừng lại tại thời 

điểm khởi phát mà tiếp tục tiến triển qua nhiều cơ chế sinh lý bệnh khác nhau. Do đó, 

việc điều trị cần được triển khai sớm, toàn diện và có hệ thống nhằm tác động đồng 

thời vào nhiều mục tiêu, bao gồm: (1) hạn chế tổn thương não ban đầu; (2) ngăn chặn 

sự lan rộng của ổ nhồi máu; (3) phòng ngừa tái phát sớm; (4) xử trí các diễn tiến xấu 

thứ phát như phù não, tăng áp lực nội sọ, co giật, huyết khối tĩnh mạch sâu và thuyên 

tắc phổi; (5) phòng và điều trị suy chức năng các cơ quan khác (tim mạch, hô hấp, 

thận, gan, tiêu hóa); và (6) điều chỉnh các rối loạn sinh lý toàn thân thường gặp như 

tăng hoặc hạ huyết áp, rối loạn đường huyết, sốt, rối loạn nước – điện giải và dinh 

dưỡng. 

1.6.1 Nguyên tắc 

Điều trị nhồi máu não cấp cần tuân thủ các nguyên tắc cơ bản sau: 

 - Điều trị cấp cứu chung, đảm bảo duy trì các chức năng sống còn. 

 - Điều trị đặc hiệu, bao gồm: 

 + Tái tưới máu não (tiêu sợi huyết đường tĩnh mạch và/hoặc can thiệp nội 

mạch lấy huyết khối). 

 + Điều trị nguyên nhân gây nhồi máu não. 

 + Điều chỉnh các thông số sinh lý toàn thân. 

 + Phòng ngừa và xử trí các biến chứng trong giai đoạn cấp. 

 + Phòng ngừa tái phát đột quỵ sớm và lâu dài. 

1.6.2. Điều trị cấp cứu chung 

 Các biện pháp điều trị ban đầu ở bệnh nhân nhồi máu não cấp tương tự như xử 

trí các tình trạng cấp cứu nặng khác, dựa trên nguyên tắc A–B–C (Airway – Breathing 

– Circulation), đồng thời theo dõi sát các chỉ số sinh tồn. 

Theo dõi các thông số sinh lý khác: 

 Đo thân nhiệt và xử trí sốt vì tăng thân nhiệt làm nặng thêm tổn thương não 

thiếu máu. 

 Kiểm tra đường huyết ngay khi nhập viện; tránh cả tăng và hạ đường huyết do 

đều làm xấu tiên lượng thần kinh. 

 Tránh sử dụng các dung dịch chứa glucose nếu không có chỉ định rõ ràng. 
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Kiểm soát co giật: 

 Nếu bệnh nhân xuất hiện co giật, đặc biệt là co giật tái diễn hoặc trạng thái 

động kinh, cần điều trị kịp thời bằng thuốc chống động kinh phù hợp. Không khuyến 

cáo sử dụng thuốc chống co giật dự phòng thường quy khi chưa có cơn co giật. 

 

Hình 1.4. Lưu đồ chẩn đoán và điều trị [10] 

 

1.6.3. Điều trị chuyên biệt 

a) Tái tưới máu: 

Tái tưới máu là chiến lược điều trị trung tâm trong nhồi máu não cấp, nhằm 

khôi phục dòng máu đến vùng não thiếu máu còn khả năng hồi phục (vùng tranh tối 

tranh sáng), từ đó cải thiện kết cục lâm sàng và giảm mức độ tàn phế sau đột quỵ. 

Hiện nay, hai phương pháp tái tưới máu chính được áp dụng là tiêu sợi huyết đường 

tĩnh mạch và can thiệp nội mạch lấy huyết khối bằng dụng cụ cơ học. 

Tiêu chuẩn lựa chọn, loại trừ bệnh nhân nhồi máu não cấp điều trị bằng 

thuốc tiêu sợi huyết đường tĩnh mạch alteplase (rt-PA) [10] 
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Tiêu chuẩn lựa chọn 

Chẩn đoán lâm sàng đột quỵ thiếu máu não cấp là nguyên nhân chắc chắn 

của những rối loạn thần kinh trên người bệnh 

Khởi phát triệu chứng < 4,5 giờ trước khi bắt đầu điều trị; nếu không biết chính xác 

thì đó là thời gian bình thường gần đây nhất của người bệnh tính đến thời điểm bắt 

đầu điều trị 

Tuổi ≥18 tuổi 

Tiêu chuẩn loại trừ 

Bệnh sử/tiền sử 

Đột quỵ thiếu máu não hoặc chấn thương nặng vùng đầu trong thời gian 3 

tháng vừa qua 

Tiền sử xuất huyết não 

Khối u sọ não 

Ung thư dạ dày – ruột hoặc chảy máu dạ dày – ruột trong thời gian 21 ngày vừa qua 

Phẫu thuật nội sọ hoặc nội nhãn trong 3 tháng vừa qua 

Lâm sàng 

Triệu chứng gợi ý xuất huyết dưới nhện 

Tăng huyết áp bền bỉ mặc dù đã được xử trí tích cực (HATT ≥ 185 mmHg 

hoặc HATTr ≥ 110 mmHg) 

Đang chảy máu nội tạng 

Đang bị viêm nội tâm mạc nhiễm khuẩn 

Đột quỵ do/nghi ngờ do phình tách quai động mạch chủ 

Bệnh lý gây chảy máu cấp t nh (huyết học hoặc các bệnh toàn thân khác) 

Huyết học 

Số lượng tiểu cầu <100,000/mm3* 

Đang dùng thuốc chống đông kháng vitamin K, INR >1,7 hoặc PT >15 s hoặc aPTT 

>40 s hoặc PT >15 s* 

Đang dùng liều điều trị heparin phân tử lượng thấp trong thời gian 24h (điều trị 

huyết khối tĩnh mạch sâu chu dưới, hội chứng động mạch vành cấp); tiêu chuẩn 

loại trừ này không áp dụng với liều dự phòng (dự phòng huyết khối tĩnh mạch) 
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Đang điều trị (ví dụ vừa dùng trong thời gian 48 h, chức năng thận bình thường) 

thuốc ức chế trực tiếp thrombin hoặc ức chế trực tiếp yếu tố Xa với hiệu quả của 

thuốc được chứng tỏ qua các xét nghiệm như aPTT, INR, ECT, TT, hoặc yếu tố 

phù hợp Xa hoạt động. 

CT sọ 

Bằng chứng xuất huyết 

Vùng giảm tỷ trọng lan rộng hơn so với trước thể hiện tổn thương không hồi phục 

Cảnh giác 

Dấu hiệu thần kinh xuất hiện rất ít, mờ nhạt và đơn độc hoặc các triệu chứng cải 

thiện nhanh chóng 

Glucose máu <50 mg/dL (<2.8 mmol/L) 

Chấn thương nặng trong thời gian 14 ngày vừa qua  

Phẫu thuật lớn trong thời gian 14 ngày vừa qua 

Tiền sử xuất huyết tiêu hóa hoặc chảy máu tiết niệu, sinh dục 

Động kinh ngay khi đột quỵ kèm suy giảm chức năng thần kinh 

Có thai 

Chọc động mạch tại những vị trí không ép được trong thời gian 7 ngày gần đây  

Phình mạch não lớn (≥10 mm), không được điều trị, chưa vỡ  

Dị dạng mạch trong sọ chưa được điều trị  

Cảnh giác bổ sung khi chỉ định điều trị tiêu sợi huyết với khung thời gian từ 3 – 

4,5 giờ từ khi khởi phát các triệu chứng đột quỵ  

Tuổi >80 tuổi 

Dùng thuốc chống đông đường uống, bất kể INR 

Đột quỵ nặng (NIHSS >25 điểm) 

Phối hợp tiền sử nhồi máu não và tiểu đường 

 

Ly giải huyết khối đường tĩnh mạch bằng rtPA (Alteplase) 

Thuốc tiêu sợi huyết tái tổ hợp hoạt hóa plasminogen mô (recombinant tissue 

plasminogen activator – rtPA, ví dụ: Alteplase) là phương pháp điều trị tiêu chuẩn 

cho bệnh nhân nhồi máu não cấp trong giai đoạn sớm. Cơ chế làm tan các cục máu 

đông của thuốc là gắn vào fibrin trong cục máu đông để chuyển đổi plasminogen 

thành plasmin, một enzyme tự nhiên có chức năng cắt đứt các sợi huyết. Khi được sử 
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dụng trong thời gian cửa sổ thích hợp, rtPA có khả năng làm tan cục máu đông, tái 

thông mạch bị tắc và cải thiện đáng kể tiên lượng thần kinh. 

Hiệu quả của rtPA phụ thuộc chặt chẽ vào thời gian điều trị. Can thiệp càng 

sớm sau khởi phát triệu chứng thì lợi ích càng lớn. Điều trị trong vòng 3 giờ đầu cho 

kết quả tối ưu nhất; giai đoạn từ 3 đến 4,5 giờ vẫn có hiệu quả nhưng mức độ cải thiện 

chức năng giảm dần theo thời gian. Các phân tích tổng hợp cho thấy, việc trì hoãn 

điều trị mỗi 30 phút có thể làm giảm rõ rệt khả năng hồi phục thần kinh thuận lợi[11].  

Mặc dù đạt tỷ lệ tái thông mạch đáng kể, điều trị rtPA không phải lúc nào cũng 

dẫn đến cải thiện lâm sàng tương ứng. Điều này đặc biệt đúng ở bệnh nhân có tắc 

mạch lớn, cục huyết khối dài hoặc gánh nặng huyết khối lớn, trong đó khả năng tái 

thông bằng thuốc đơn thuần bị hạn chế[12]. 

 Biến chứng nghiêm trọng nhất của rtPA là xuất huyết nội sọ thứ phát, có thể 

gây xấu đi tình trạng thần kinh hoặc tử vong. Nguy cơ xuất huyết tăng lên ở bệnh 

nhân có mức độ đột quỵ nặng (điểm NIHSS cao), tăng đường huyết, rung nhĩ, suy 

tim, suy thận, đang sử dụng thuốc kháng kết tập tiểu cầu, có tổn thương chất trắng 

mạn tính (leukoaraiosis) hoặc đã có hình ảnh nhồi máu rộng trên chẩn đoán hình ảnh 

trước điều trị. 

 Phác đồ thường được sử dụng là alteplase (Actilyse) với liều 0,9 mg/kg (tối đa 

90 mg), trong đó 10% liều dùng bolus tĩnh mạch, phần còn lại truyền tĩnh mạch liên 

tục trong 60 phút. Ở một số đối tượng nguy cơ cao xuất huyết, có thể cân nhắc liều 

thấp hơn theo từng bối cảnh lâm sàng cụ thể. 

Lấy huyết khối bằng dụng cụ cơ học 

 Trong thập kỷ gần đây, can thiệp nội mạch lấy huyết khối cơ học đã tạo ra 

bước ngoặt quan trọng trong điều trị nhồi máu não cấp do tắc mạch lớn. Phương pháp 

này khắc phục được nhiều hạn chế của rtPA đường tĩnh mạch, đặc biệt là ở các trường 

hợp tắc các động mạch lớn như động mạch cảnh trong, đoạn M1 hoặc M2 của động 

mạch não giữa. 

b) Bảo vệ tế bào thần kinh:  

 Một số thuốc bảo vệ thần kinh hiện đang được sử dụng trên lâm sàng tại nhiều 

quốc gia, bao gồm cerebrolysin và NeuroAid, với cơ chế tác động đa hướng như cải 

thiện chuyển hóa thần kinh, giảm độc tính glutamate và thúc đẩy quá trình tái tổ chức 
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thần kinh. Tuy nhiên, vai trò của các thuốc này chủ yếu mang tính hỗ trợ và không 

thay thế cho các biện pháp tái tưới máu đã được chứng minh hiệu quả. 

1.6.4. Điều trị nguyên nhân 

 Điều trị nguyên nhân đóng vai trò then chốt nhằm hạn chế tiến triển tổn thương 

não, giảm nguy cơ biến cố sớm và phòng ngừa tái phát nhồi máu não. Việc lựa chọn 

chiến lược điều trị phụ thuộc vào cơ chế bệnh sinh (huyết khối tại chỗ, thuyên tắc từ 

tim, bệnh mạch máu lớn hay mạch máu nhỏ), mức độ nặng của nhồi máu và nguy cơ 

xuất huyết. 

a) Thuốc kháng kết tập tiểu cầu 

Aspirin 

 Aspirin là thuốc kháng kết tập tiểu cầu nền tảng trong điều trị nhồi máu não 

không do thuyên tắc từ tim. Việc sử dụng aspirin sớm, trong vòng 24–48 giờ đầu sau 

khởi phát, đã được chứng minh giúp cải thiện nhẹ kết cục chức năng, giảm tỷ lệ tử 

vong và giảm nguy cơ tái phát nhồi máu não mà không làm gia tăng đáng kể nguy cơ 

xuất huyết nội sọ có ý nghĩa lâm sàng. 

Các thuốc kháng kết tập tiểu cầu khác 

 Clopidogrel là thuốc ức chế thụ thể P2Y12 của tiểu cầu, thường được sử dụng 

khi bệnh nhân không dung nạp aspirin hoặc có chống chỉ định với aspirin. Trong nhồi 

máu não cấp, dữ liệu về hiệu quả của clopidogrel đơn trị còn hạn chế hơn so với 

aspirin, tuy nhiên thuốc vẫn được chấp nhận trong thực hành lâm sàng. 

b) Thuốc kháng đông 

 Thuốc kháng đông có vai trò đặc biệt trong điều trị nhồi máu não liên quan 

đến thuyên tắc từ tim, đồng thời được sử dụng để dự phòng và điều trị huyết khối tĩnh 

mạch sâu ở bệnh nhân bất động kéo dài. Việc sử dụng kháng đông trong giai đoạn 

cấp cần được cân nhắc thận trọng do nguy cơ chuyển dạng xuất huyết của ổ nhồi máu. 

Kháng đông trong nhồi máu não do thuyên tắc từ tim 

 Kháng đông đường toàn thân là nền tảng điều trị và phòng ngừa tái phát ở 

bệnh nhân nhồi máu não do thuyên tắc từ tim, đặc biệt là trong rung nhĩ không do 

bệnh van tim. Thông thường, ở bệnh nhân nhồi máu não nhẹ hoặc TIA, kháng đông 

có thể được bắt đầu sớm sau khi đã loại trừ xuất huyết nội sọ. Ngược lại, ở những 

trường hợp nhồi máu não diện rộng, nguy cơ chuyển dạng xuất huyết cao hơn, do đó 

việc trì hoãn kháng đông khoảng 1–2 tuần thường được khuyến cáo. Trước khi khởi 
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trị, cần đánh giá lại bằng chẩn đoán hình ảnh (CT hoặc MRI) để loại trừ xuất huyết 

thứ phát. 

Dự phòng và điều trị huyết khối tĩnh mạch sâu 

 Bệnh nhân nhồi máu não cấp, đặc biệt là những trường hợp liệt nặng và bất 

động kéo dài, có nguy cơ cao bị huyết khối tĩnh mạch sâu và thuyên tắc phổi. Tuy 

nhiên, bằng chứng hiện nay chưa ủng hộ việc sử dụng heparin tiêm dưới da cho tất 

cả bệnh nhân nhồi máu não cấp nhằm dự phòng thường quy. 

1.6.5. Kiểm soát các thông số sinh lý 

 Việc kiểm soát các thông số sinh lý toàn thân trong giai đoạn cấp của nhồi máu 

não có ý nghĩa quyết định đối với tiên lượng thần kinh và tỷ lệ biến chứng. Những 

rối loạn thường gặp như tăng hoặc hạ huyết áp, rối loạn đường huyết, sốt và giảm oxy 

máu có thể làm trầm trọng thêm tổn thương não thiếu máu nếu không được xử trí kịp 

thời và phù hợp. 

a) Tăng huyết áp 

 Trong giai đoạn cấp, không khuyến cáo hạ huyết áp nhanh hoặc quá mức. Nguyên 

tắc chung là tránh giảm huyết áp quá 15 mmHg trong một giờ và không quá 10–15% 

trong 24 giờ đầu, trừ những trường hợp có chỉ định bắt buộc như: tăng huyết áp ác tính, 

phù phổi cấp, bóc tách động mạch chủ hoặc trước khi điều trị tiêu sợi huyết. 

b) Hạ huyết áp 

 Khi phát hiện tụt huyết áp, cần nhanh chóng tìm và xử trí nguyên nhân, thường 

bao gồm: xuất huyết cấp, nhồi máu cơ tim, rối loạn nhịp tim, suy tim, mất nước, 

nhiễm trùng huyết hoặc thuyên tắc phổi. 

c) Rối loạn đường huyết 

 Nhiều nghiên cứu cho thấy tăng đường huyết liên quan đến kích thước ổ nhồi 

máu lớn hơn, tăng nguy cơ chuyển dạng xuất huyết và kết cục thần kinh xấu. Do đó, 

kiểm soát đường huyết hợp lý trong giai đoạn cấp là cần thiết. Mục tiêu thường được 

khuyến cáo là duy trì đường huyết trong khoảng 80–150 mg/dL, tránh cả tăng và hạ 

đường huyết. 

d) Sốt 

 Tất cả bệnh nhân nhồi máu não có sốt cần được đánh giá toàn diện để tìm ổ 

nhiễm trùng và điều trị nguyên nhân kịp thời, đồng thời sử dụng các biện pháp hạ 

nhiệt thích hợp nhằm duy trì thân nhiệt trong giới hạn bình thường. 
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e) Giảm oxy máu 

 Thiếu oxy làm trầm trọng thêm tình trạng thiếu máu não và có thể dẫn đến 

hoại tử mô não nhanh hơn. Vì vậy, cần đảm bảo độ bão hòa oxy máu ngoại vi (SpO₂ ) 

duy trì trên 93–94%. 

1.6.6. Phòng ngừa và điều trị các biến chứng:  

 Phòng ngừa và xử trí kịp thời các biến chứng đóng vai trò then chốt trong điều trị 

nhồi máu não cấp, không chỉ giúp cải thiện tiên lượng thần kinh mà còn làm giảm tỷ lệ 

tử vong và tàn phế. Các biến chứng có thể xuất hiện sớm trong những ngày đầu hoặc 

muộn hơn trong quá trình nằm viện, do đó cần được theo dõi và can thiệp chủ động. 

1.6.7. Phòng ngừa thứ phát sớm 

 Nguy cơ tái phát nhồi máu não trong giai đoạn sớm sau khởi phát là rất cao. 

Theo nghiên cứu OXVASC, nguy cơ tái phát sau cơn thoáng thiếu máu não là 

khoảng 8% trong 7 ngày đầu và 11,5% trong vòng 1 tháng; ở bệnh nhân nhồi máu 

não nhẹ, nguy cơ tương ứng là 11,5% và 15%. Đặc biệt, nguy cơ tái phát cao nhất 

trong 48 giờ đầu sau khởi phát và thường gặp nhất ở các bệnh nhân có bệnh lý mạch 

máu lớn như hẹp hoặc tắc động mạch cảnh và động mạch đốt sống. 

 Do đó, cần nhanh chóng xác định nguyên nhân nhồi máu não và đánh giá toàn 

diện các yếu tố nguy cơ để triển khai các biện pháp phòng ngừa thứ phát sớm. 

1.6.8. Theo dõi và tái khám 

Theo dõi và tái khám định kỳ sau nhồi máu não có vai trò quan trọng nhằm 

đánh giá tiến triển lâm sàng, hiệu quả điều trị, phát hiện sớm biến chứng và tối ưu 

hóa các biện pháp phòng ngừa tái phát. Khám lâm sàng, đánh giá bằng thang điểm 

NIHSS, và thang điểm Rankin điều chỉnh. Tối ưu điều trị nội khoa. Tập vật lý trị liệu 

và tái hòa nhập cộng đồng. 

1.7. Các thang điểm đánh giá đột quỵ và tiêu chuẩn phân loại mức độ nặng  

 Các thang điểm đánh giá đột quỵ được sử dụng rộng rãi trong lâm sàng nhằm 

định lượng mức độ rối loạn ý thức, thiếu hụt thần kinh, mức độ tàn phế và khả năng 

hồi phục chức năng. Việc áp dụng các thang điểm chuẩn hóa giúp theo dõi tiến triển 

bệnh, đánh giá hiệu quả điều trị và so sánh kết quả giữa các nghiên cứu. 

1.7.1. Thang điểm hôn mê Glasgow 

 Thang điểm hôn mê Glasgow là công cụ đơn giản, khách quan và được sử 

dụng phổ biến để đánh giá mức độ rối loạn ý thức ở bệnh nhân đột quỵ và các bệnh 

lý thần kinh cấp tính khác. 



23 

 

 Thang điểm này đánh giá ý thức của bệnh nhân dựa trên ba thành phần: 

1. Đáp ứng mở mắt 

2. Đáp ứng lời nói 

3. Đáp ứng vận động 

 Mỗi thành phần được cho điểm với mức tối đa khác nhau, tổng điểm GCS dao 

động từ 3 đến 15 điểm, trong đó: 

 15 điểm: bệnh nhân tỉnh táo hoàn toàn 

 ≤ 8 điểm: hôn mê nặng, thường cần bảo vệ đường thở 

 3 điểm: hôn mê sâu 

Thang điểm Glasgow có giá trị trong: đánh giá nhanh mức độ ý thức ban đầu; theo 

dõi diễn tiến lâm sàng, và tiên lượng nguy cơ biến chứng và tử vong. 

Bảng 1.2. Thang điểm hôn mê Glasgow [10] 

Mắt Nhắm và mở mắt tự nhiên 4 

 Chỉ mở mắt khi kêu gọi 3 

 Chỉ mở mắt khi kích thích đau 2 

 Không mở mắt với mọi kích thích đau 1 

Đáp ứng lời nói Trả lời đúng và đầy đủ 5 

 Trả lời lúc đúng lúc sai 4 

 Chỉ nói những câu vô nghĩa 3 

 Ú ớ thành tiếng nhưng không rõ ràng 2 

 Hoàn toàn im lặng 1 

Đáp ứng vận động Thực hiện được các y lệnh vận động 6 

 Đáp ứng chính xác với kích thích đau 5 

 Không đáp ứng chính xác với kích 4 

 thích đau  

 Đáp ứng co cứng với kích thích đau 3 

 Đáp ứng duỗi cứng với kích thích đau 2 

 Hoàn toàn không đáp ứng 1 

Tổng điểm  15 

1.2.7.1. Thang điểm đánh giá mức độ đột quỵ NIHSS 

Thang điểm NIHSS (National Institutes of Health Stroke Scale) là công cụ lâm 

sàng được sử dụng rộng rãi nhằm định lượng mức độ thiếu hụt thần kinh ở bệnh nhân 
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đột quỵ, đặc biệt trong nhồi máu não cấp. Thang điểm này có giá trị trong đánh giá 

ban đầu, theo dõi diễn tiến bệnh, lựa chọn chiến lược điều trị (đặc biệt là điều trị tái 

tưới máu) và tiên lượng kết cục chức năng.  

Bảng 1.3. Thang điểm NIHSS [10] 
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Tổng điểm NIHSS là 42 điểm. Bệnh nhân được phân thành bốn mức độ dựa 

trên tổng điểm gồm: (1) Mức độ nhẹ (điểm NIHSS từ 1 đến 4 điểm); (2) Mức độ 

trung bình (điểm NIHSS từ 5 đến 15 điểm); (3) Mức độ trung bình đến nặng (điểm 

NIHSS từ 16 đến 20 điểm); (4) Mức độ rất nặng (điểm NIHSS từ 21 đến 42 điểm). 

1.7.2. Thang điểm Rankin sửa đổi (mRS - Modified Rankin Scale) 

Thang điểm Rankin sửa đổi (mRS) là công cụ được sử dụng phổ biến nhằm 

đánh giá mức độ tàn tật và mức độ phụ thuộc trong sinh hoạt hằng ngày của bệnh 

nhân sau đột quỵ, cũng như trong các tình trạng tổn thương thần kinh gây suy giảm 

chức năng khác. Hiện nay, mRS được xem là thước đo kết cục chức năng quan trọng 

và được áp dụng rộng rãi nhất trong các thử nghiệm lâm sàng về đột quỵ. 

Mặc dù không có thang đo kết cục nào là hoàn hảo tuyệt đối, mRS vẫn sở hữu 

nhiều ưu điểm nổi bật. Thang điểm này bao quát toàn bộ dải kết cục chức năng thần 

kinh, từ không có triệu chứng, các mức độ tàn tật khác nhau cho đến tử vong. Các 

mức phân loại của mRS mang tính trực quan, dễ hiểu, thuận tiện cho cả thầy thuốc 

lâm sàng lẫn người bệnh. Ngoài ra, mRS đã được chứng minh có mối tương quan 

chặt chẽ với các chỉ số bệnh lý của đột quỵ, như thể tích vùng nhồi máu trên hình ảnh 

học, cũng như có sự phù hợp tốt với các thang điểm đánh giá đột quỵ khác. 

Bảng 1.4. Thang điểm Rankin sửa đổi (mRS) [10] 

Điểm Modified Rankin Scale 

0 Không có triệu chứng nào cả 

1 
Có triệu chứng nhưng không có mất chức năng đáng kể; có khả năng 

thực hiện tất cả các nhiệm vụ và hoạt động thường ngày. 

2 
Mất chức năng nhẹ; không có khả năng làm tất cả mọi hoạt động trước 

đây, nhưng có khả năng tự chăm sóc bản thân không cần trợ giúp. 

3 
Mất chức năng trung bình; cần giúp đỡ một phần, nhưng có thể tự đi lại 

không cần giúp đỡ. 

4 
Mất chức năng khá nặng; không thể tự đi mà không có trợ giúp ,và 

không thể tự đáp ứng nhu cầu bản thân mà không có trợ giúp. 

5 
Mất chức năng nặng; nằm liệt giường, đại tiểu tiện không kiểm soát, và 

luôn cần chăm sóc điều dưỡng. 

6 Tử vong 
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1.8. Các yếu tố liên quan kết quả điều trị đột quỵ nhồi máu não cấp  

1.8.1. Tuổi và giới tính 

Tuổi là một yếu tố tiên lượng độc lập quan trọng đối với cả tử vong sớm và tử 

vong muộn sau đột quỵ. Tỷ lệ tử vong có xu hướng gia tăng song song với độ tuổi 

trung bình tại thời điểm khởi phát đột quỵ, cho thấy người cao tuổi có nguy cơ tử 

vong cao hơn so với nhóm bệnh nhân trẻ tuổi. Bên cạnh tuổi, giới tính cũng là một 

yếu tố có liên quan đến tử vong sau đột quỵ. Số liệu dịch tễ cho thấy tỷ lệ tử vong do 

đột quỵ ở nữ giới cao hơn nam giới mỗi năm, chủ yếu do tuổi thọ trung bình của phụ 

nữ cao hơn, dẫn đến tỷ lệ phụ nữ cao tuổi mắc đột quỵ lớn hơn. 

1.8.2. Trình độ học vấn và tình trạng hôn nhân 

 Trình độ học vấn được xem là một yếu tố xã hội – kinh tế quan trọng, có ảnh 

hưởng rõ rệt đến kết cục sức khỏe, bao gồm tử vong chung, bệnh tim mạch và đột 

quỵ. Những người có trình độ học vấn thấp thường có tỷ lệ hiện mắc cao hơn các yếu 

tố nguy cơ tim mạch, khả năng tiếp cận dịch vụ chăm sóc y tế hạn chế, đồng thời phải 

đối mặt với mức độ căng thẳng tâm lý cao hơn, từ đó làm xấu đi tiên lượng bệnh. 

Nghiên cứu của Che và cộng sự cho thấy, trình độ học vấn thấp có liên quan 

chặt chẽ với nguy cơ tử vong sau đột quỵ. Cụ thể, nguy cơ tử vong do mọi nguyên 

nhân ở nhóm này tăng gần ba lần (HR = 2,79; KTC 95%: 1,32–5,87), trong khi nguy 

cơ tử vong trực tiếp do đột quỵ tăng gần bốn lần (HR = 3,68; KTC 95%: 1,51–

8,98)[13]. Theo nghiên cứu của Liu và cộng sự, so với những người sống một mình, 

bệnh nhân đã kết hôn có nguy cơ tử vong sau đột quỵ thấp hơn rõ rệt (OR = 0,70; 

KTC 95%: 0,58–0,84), cho thấy vai trò bảo vệ của sự hỗ trợ xã hội và gia đình[14]. 

Kết quả từ nghiên cứu của Dupre và cộng sự tiếp tục khẳng định mối liên quan có ý 

nghĩa giữa tình trạng hôn nhân và khả năng sống còn sau đột quỵ. Cụ thể, so với 

nhóm đã kết hôn, nguy cơ tử vong tăng lên ở những người chưa từng kết hôn (HR 

hiệu chỉnh = 1,55; KTC 95%: 1,15–2,08), ly hôn (HR hiệu chỉnh = 1,22; KTC 95%: 

1,01–1,50), góa (HR hiệu chỉnh = 1,32; KTC 95%: 1,16–1,51) và tái hôn (HR hiệu 

chỉnh = 1,22; KTC 95%: 1,05–1,43)[15]. 

1.8.3. Mức độ nặng lúc nhập viện của đột quỵ 

Mức độ nặng của đột quỵ tại thời điểm nhập viện thường được đánh giá bằng 

thang điểm NIHSS, và đây vẫn là một trong những yếu tố tiên lượng quan trọng nhất 
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đối với tử vong cũng như kết cục chức năng xấu sau đột quỵ trong nhiều nghiên cứu.  

Nghiên cứu của Namale và cộng sự cho thấy, ở bệnh nhân đột quỵ thiếu máu 

não cấp, điểm NIHSS ≥21 là yếu tố liên quan độc lập với tử vong tại các thời điểm 

30 ngày và 90 ngày, với hazard ratio hiệu chỉnh lần lượt là 2,73[16]. Bên cạnh vai trò 

tiên lượng tử vong muộn, NIHSS còn có giá trị trong dự báo tử vong sớm trong thời 

gian nằm viện. Theo nghiên cứu của Kortazar‐ Zubizarreta và cộng sự tại Tây Ban 

Nha, bệnh nhân có NIHSS ≥14 có nguy cơ tử vong trong bệnh viện sau 7 ngày cao 

gấp nhiều lần, với odds ratio là 17,15[17]. Tương tự, một nghiên cứu tại Romania 

cũng ghi nhận rằng NIHSS >9 có liên quan đáng kể đến nguy cơ tử vong tăng cao 

sau đột quỵ[18].  

1.8.4. Nguyên nhân của đột quỵ 

 Ngoài mức độ nặng ban đầu, phân nhóm nguyên nhân đột quỵ thiếu máu não 

theo phân loại TOAST cũng được xem là một yếu tố quyết định quan trọng đối với 

tử vong. Vai trò tiên lượng của phân loại TOAST đã được chứng minh trong nhiều 

nghiên cứu đoàn hệ tiền cứu mang tính cộng đồng và các thử nghiệm lâm sàng lớn, 

bao gồm nghiên cứu đoàn hệ tại Rochester (Minnesota), nghiên cứu NOMASS và 

nhiều đoàn hệ khác. 

1.8.5. Các bệnh lý đồng mắc 

Tăng huyết áp được xem là yếu tố nguy cơ đóng góp lớn nhất vào gánh nặng tử 

vong do đột quỵ. Mối liên quan giữa tăng huyết áp với nguy cơ đột quỵ cũng như tử 

vong sau đột quỵ đã được chứng minh là bền vững theo thời gian và độc lập với các 

yếu tố nguy cơ tim mạch khác. Mối quan hệ này mang tính tuyến tính, áp dụng cho 

mọi nhóm nhân khẩu học, cho thấy huyết áp càng cao thì nguy cơ tử vong do đột quỵ 

càng tăng.  

Suy tim là một yếu tố tiên lượng mạnh đối với tử vong sau đột quỵ, đặc biệt trong 

giai đoạn trung và dài hạn (3–5 năm), chỉ đứng sau tuổi cao về mức độ ảnh hưởng.  

Rung nhĩ cũng được xác định là một yếu tố liên quan độc lập với tử vong sau 

đột quỵ trong nhiều nghiên cứu dịch tễ học. Theo kết quả từ đoàn hệ Framingham, 

bệnh nhân đột quỵ có rung nhĩ thường có mức độ nặng hơn và tỷ lệ tử vong trong 

vòng 30 ngày cao hơn rõ rệt so với những bệnh nhân không rung nhĩ (25% so với 

14%), nhấn mạnh vai trò bất lợi của rối loạn nhịp này đối với tiên lượng đột quỵ. 
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Tăng đường huyết và đái tháo đường là những tình trạng thường gặp ở bệnh 

nhân đột quỵ và đã được chứng minh có liên quan chặt chẽ với tiên lượng bất lợi. 

Trong bối cảnh đột quỵ thiếu máu não cấp, tăng glucose máu có thể làm trầm trọng 

thêm tổn thương não thông qua nhiều cơ chế, bao gồm gia tăng tổn thương thiếu máu, 

thúc đẩy phù não, tăng nguy cơ chuyển dạng xuất huyết nội sọ, hoặc phối hợp cả hai 

quá trình này. 

Tuy nhiên, lợi ích của việc kiểm soát đường huyết nghiêm ngặt trong phòng 

ngừa và cải thiện tiên lượng đột quỵ vẫn còn chưa rõ ràng. Đáng chú ý, các kết quả 

ban đầu từ nghiên cứu ACCORD thậm chí còn gợi ý nguy cơ tử vong do đột quỵ tăng 

lên ở nhóm kiểm soát đường huyết nghiêm ngặt. Tuy nhiên, hiện tượng này được cho 

là chủ yếu liên quan đến việc kiểm soát huyết áp chưa tối ưu trong quần thể nghiên 

cứu, hơn là do bản thân chiến lược hạ glucose máu quá mức[19]. 

1..8.6. Các biến chứng xảy ra trong quá trình nằm viện 

Viêm phổi, nhất là viêm phổi hít, là một trong những biến chứng được nghiên 

cứu nhiều nhất liên quan đến tử vong sau đột quỵ. Trong giai đoạn sớm sau đột quỵ, 

nguy cơ viêm phổi tăng cao do sự phối hợp của nhiều yếu tố như giảm ý thức, rối 

loạn phản xạ bảo vệ đường thở và rối loạn nuốt.  

Co giật sau đột quỵ cũng là một biến chứng không hiếm gặp và có ảnh hưởng 

đáng kể đến tiên lượng. Nguy cơ xuất hiện co giật phụ thuộc vào nhiều yếu tố, bao 

gồm loại đột quỵ (xuất huyết hay thiếu máu cục bộ), mức độ nặng của tổn thương não 

và sự tham gia của vỏ não. Phần lớn các nghiên cứu cho thấy co giật là một yếu tố 

tiên lượng độc lập liên quan đến tử vong sau đột quỵ. 

Phản ứng viêm toàn thân, được phản ánh một phần qua nồng độ protein C phản 

ứng (CRP), cũng có liên quan đến tử vong sau đột quỵ. Nhiều nghiên cứu cho thấy 

CRP tăng trong vòng 12–72 giờ đầu sau khởi phát đột quỵ là yếu tố dự báo nguy cơ 

tử vong cao hơn. 

2. Tình hình nghiên cứu trên thế giới và trong nước về đột quỵ nhồi máu não cấp 

                    -Tình hình nghiên cứu trên thế giới 

Tỉ suất tử vong của BN đột quỵ khác nhau giữa các quốc gia và thay đổi từ 

2,7% đến 13% [16, 20, 21]. Theo nghiên cứu của Bae ở Hàn Quốc, Namale ở 

Uganda[16] thì tỉ suất tử vong của đột quỵ TMNCB lần lượt là là 5,5% và 5,9%. Bên 
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cạnh đó, một số nghiên cứu cho thấy tỉ suất này khá cao. Điển hình là nghiên cứu của 

Zhang (10,8%) ở Trung Quốc[20], nghiên cứu của Nedeltchev (13,0%) ở Thụy Sỹ. Tuy 

nhiên, có những nghiên cứu trên những đối tượng chọn lọc thì tỉ suất này tương đối thấp. 

Tỉ suất tử vong tại thời điểm này trong nghiên cứu Putaala (2,7%) và Amarenco 

(2,8%)[22] là những minh chứng cho điều này. Theo nghiên cứu ARIC thì 8% đến 12% 

bệnh nhân đột quỵ TMNCB tử vong trong số những người từ 45 đến 64 tuổi. 

- Tình hình nghiên cứu trong nước về đột quỵ nhồi máu não cấp 

Nghiên cứu của tác giả Nguyễn Hoàng Ngọc và cộng sự đánh đánh giá 138 

bệnh nhân thiếu máu não cấp do tắc động mạch lớn nội sọ tại Bệnh viện Trung ương 

Quân đội 108 từ tháng 07/2016 đến tháng 06/2017 [23]. Kết quả cho thấy 45,7% tắc 

động mạch não giữa, 36,2% tắc động mạch cảnh trong và 17,4% tắc động mạch thân 

nền, tỷ lệ điểm ASPECTS > 6 là 95%. Tỷ lệ phục hồi lâm sàng tốt (mRS 0-2) là 

58,7%. Lê Tự Phương Thảo (2009) thấy rằng ở bệnh nhân nhồi máu não, điểm NIHSS 

và tăng glucose máu lúc nhập viện có ý nghĩa dự đoán độc lập với kết quả điều trị 

xấu (mRS>2). Nghiên cứu của tác giả Vũ Viết Lanh và cộng sự (2019) đánh giá 104 

bệnh nhân đột quỵ nhồi máu não cấp nhánh lớn được lấy huyết khối cơ học bằng stent 

Solitaire tại bệnh viện Nhân dân 115[24]. Kết quả có 55,8% tắc động mạch não giữa, 

37,5% tắc động mạch cảnh trong và 6,7% tắc động mạch thân nền – não sau. Tỷ lệ tái 

thông tốt sau can thiệp đạt 73,9% với 12,5% ghi nhận xuất huyết chuyển dạng có triệu 

chứng. Nghiên cứu cũng chỉ ra các yếu tố liên quan đến mức độ phục hồi thần kinh 

tốt bao gồm: tuổi < 70, tái thông mạch máu tốt, tuần hoàn bàng hệ tốt, xuất huyết 

không triệu chứng và NIHSS vào viện ≤ 15 (p < 0,05). 

Tại Bệnh viện Bạch Mai, tác giả Đào Việt Phương và cộng sự (2019) tiến hành 

nghiên cứu trên 86 bệnh nhân tắc động mạch lớn của tuần hoàn trước trong vòng 6 

giờ đầu có sử dụng kết hợp thuốc tiêu sợi huyết tĩnh mạch kết hợp với lấy huyết khối 

cơ học[25]. Kết quả cho thấy tỷ lệ tái thông tốt (TICI 2b-3) đạt 91%, trong đó tỷ lệ 

tái thông hoàn toàn (TICI 3) là 52%. Xuất huyết chuyển dạng có triệu chứng chỉ 

chiếm 5,8%. Tỷ lệ phục hồi thần kinh tốt (mRS 0-2) là 69,8% và tỷ lệ phục hồi hoàn 

toàn (mRS 0-1) là 53,5%. Năm 2020, nghiên cứu của tác giả Trần Anh Tuấn và cộng 

sự trên 22 bệnh nhân tắc động mạch thân nền cho thấy tỷ lệ tái thông và phục hồi lâm 

sàng tốt tương ứng là 68,2% và 50%[26]. Tỷ lệ xuất huyết chuyển dạng nặng là 13,6% 
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và tỷ lệ tử vong là 36,4%. Theo nhóm tác giả, mức độ tổn thương nhu mô ít (pc-

ASPECTS ≥ 7) và tỷ lệ tái thông mạch tốt (TICI 2b-3) là các yếu tố dự báo kết cục 

lâm sàng tốt (mRS 0-2).  

 Gần đây hơn, nghiên cứu của tác giả Mai Duy Tôn và cộng sự thu thập 680 

người bệnh nhập viện từ 1/8/2022 đến 31/8/2022 được chẩn đoán nhồi máu não cấp 

tại Bệnh viện Bạch Mai, Bệnh viện Đại học Y Hà Nội, Bệnh viện Quân y 103. Kết 

quả cho thấy ở nhóm người bệnh được điều trị tái tưới máu có tỷ lệ nhóm NIHSS 

trung bình (5 - 14 điểm) và nặng (15 - 25 điểm) chiếm tỉ lệ lần lượt là 62,6% và 

32,6%; điểm ASPECT từ 6 trở lên chiếm tỉ lệ cao (67,4%); TICI 2b-3 chiếm 89,9%. 

Kết quả điều trị cho thấy tỷ lệ người bệnh đạt mRS 0-2 điểm chiếm 44,9% tại thời 

điểm ra viện và 55,9% sau ra viện 90 ngày. Tỷ lệ tử vong thời điểm ra viện chiếm 

1,2%. Điểm NIHSS và ASPECT lúc nhập viện có giá trị tiên lượng tử vong với HR 

là 1,09 (p = 0,003) và 0,955 (p = 0,03)[27]. 

3. Giới thiệu tóm tắt về địa bàn nghiên cứu 

 Bệnh viện Đa khoa Bắc Ninh số 1, tiền thân là “Nhà thương Bản sứ (L. hôpital 

Indigène de Phu-Lang-Thuong)” được thành lập tháng 6 năm 1907 đến nay đã qua 

nhiều giai đoạn lịch sử của dân tộc và của tỉnh, bệnh viện vẫn ở trên mảnh đất này, 

trải dài theo thời gian bao năm tháng. Qua hai cuộc kháng chiến chống giặc ngoại 

xâm và đến hôm nay, bệnh viện đã có những bước trưởng thành vượt bậc cả về quy 

mô giường bệnh cũng như trình độ chuyên môn và chất lượng đội ngũ cán bộ khoa 

học kỹ thuật. Bệnh viện hiện nay có quy mô 1100 giường bệnh kế hoạch, 49 khoa, 

phòng, trung tâm, 1036 viên chức, người lao động đã và đang từng bước phấn đấu và 

trưởng thành, bắt đầu từ công tác đào tạo nâng cao trình độ chuyên môn, đầu tư nâng 

cấp cơ sở vật chất, trang thiết bị, máy móc, y dụng cụ; để chất lượng khám chữa bệnh 

của bệnh viện ngày một nâng lên. Quá trình xây dựng và trưởng thành của bệnh viện 

luôn được sự quan tâm của Bộ Y tế, Tỉnh uỷ, HĐND, UBND tỉnh, Sở Y tế và các ban 

ngành trong tỉnh. Tập thể bệnh viện và nhiều cá nhân đã được nhận các phần thưởng 

cao quý của Đảng, Nhà nước và các tổ chức đoàn thể. Đặc biệt, đã có 40 y, bác sĩ, 

dược sĩ qua các thời kỳ được Chủ tịch nước phong tặng danh hiệu: “Thầy thuốc ưu 

tú”. Trên con đường đổi mới, bệnh viện luôn chú trọng giáo dục chính trị tư tưởng, 

tinh thần trách nhiệm và đạo đức người thầy thuốc, thực hiện lời dạy của Chủ tịch Hồ 
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Chí Minh: ”Lương y phải như từ mẫu”, quan tâm đào tạo đội ngũ cán bộ có trình độ 

khoa học kỹ thuật chuyên sâu, có học hàm học vị cao, điều dưỡng, kỹ thuật viên có 

tay nghề giỏi. Tiếp tục đầu tư nâng cấp cơ sở vật chất và kỹ thuật của bệnh viện, có 

nhiều máy móc trang thiết bị hiện đại, tiên tiến, đáp ứng tốt nhất yêu cầu khám chữa 

bệnh của nhân dân các dân tộc trong tỉnh. 

 Trung tâm Cấp cứu và vận chuyển 115, tại tầng 1 nhà 5 tầng, trực thuộc quản 

lý của Ban Giám Đốc. Khoa hiện có hơn 50 CBNV, 12 Bác sỹ (02 BSCK2, 01 ThS, 

02 BSCK1), 23 điều dưỡng (06 CNĐD), 01 Hộ lý. Trung tâm là nơi tiếp nhận tất cả 

các bệnh nhân nặng từ các bệnh viện trong tỉnh và tỉnh bạn đến cấp cứu tại bệnh viện 

và những bệnh nhân do người dân đưa vào. Hàng ngày trung tâm tiếp nhận khoảng 

hơn 100 bệnh nhân cấp cứu bao gồm các lĩnh vực Nội khoa: Shock, nhồi máu cơ tim, 

xuất huyết tiêu hóa, suy hô hấp, co giật, viêm não, TBMMN đặc biệt là đột quỵ cấp… 

Các trường hợp cấp cứu Ngoại khoa do chấn thương: đa chấn thương, chấn thương 

sọ não, chấn thương ngực bụng, gãy các chi… Cấp cứu Nhi khoa và Sản khoa khi có 

bệnh nhân đến. Nhiệm vụ của trung tâm: xử trí cấp cứu các trường hợp bệnh nhân 

nặng, sau khi bệnh nhân ổn định chuyển vào các khoa lâm sàng điều trị tiếp, chuyển 

mổ cấp cứu nếu có chỉ định ngoại khoa cấp cứu, hàng ngày mổ cấp cứu trên 10 bệnh 

nhân, các bệnh nhân không phải nhập viện sau khi xử trí ổn định cho bệnh nhân ra 

viện hoặc chuyển tuyến dưới điều trị tiếp. Đặc biệt từ 01/6/2018, Đơn vị Đột quỵ 

được thành lập trực thuộc Trung tâm đã cấp cứu cho nhiều lượt bệnh nhân đột quỵ. 

.4. Sơ đồ khung lý thuyết 
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Hình 1.5. Sơ đồ khung lý thuyết của nghiên cứu  
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Chương 2 

 ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

 

2.1. Đối tượng nghiên cứu  

Đối tượng nghiên cứu là các bệnh nhân đột quỵ não có sử dụng thuốc tiêu sợi 

huyết tại trung tâm cấp cứu và vận chuyển 115 - Bệnh viện đa khoa Bắc ninh số 1, từ 

tháng 01 năm 2022 đến hết tháng 12 năm 2025. 

Trong đó bao gồm bệnh nhân nhồi máu não  điều trị bằng thuốc tiêu sợi huyết 

và bệnh nhân được điều trị tiêu sợi huyết ban là bước ban đầu trước can thiệp lấy 

huyết khối. 

2.1.1. Tiêu chuẩn lựa chọn bệnh nhân nghiên cứu  

 - Bệnh nhân ≥ 18 tuổi. 

 - Bệnh nhân được chẩn đoán xác định đột quỵ nhồi máu não cấp là nguyên 

nhân chắc chắn của những rối loạn thần kinh chưa có tổn thương  dựa trên phim 

CLVT hoặc MRI sọ não, sử dụng tiêu chuẩn của WHO [28]. 

- Khởi phát triệu chứng < 4.5 giờ trước khi bắt đầu điều trị; nếu không 

biết chính xác thì đó là thời gian bình thường cuối cùng của người bệnh tính 

đến thời điểm bắt đầu điều trị. 

 - Được điều trị thuốc tiêu huyết khối qua đường tĩnh mạch dựa trên các tiêu 

chuẩn lựa chọn bệnh nhân theo hướng dẫn của Bộ Y Tế [10]. 

2.1.2. Tiêu chuẩn loại trừ bệnh nhân nghiên cứu ( Tất cả các bệnh nhân có chống 

chỉ định tiêu sợi huyết ) 

 - Bệnh nhân có đột quỵ chảy máu não kèm theo.  

 - Bệnh nhân nhồi máu não do u hoặc chấn thương.  

 - Bệnh nhân mắc các bệnh lý cấp tính khác đe dọa tính mạng tại thời điểm 

nhập viện như: suy hô hấp phải đặt nội khí quản, nhồi máu cơ tim cấp, suy tim nặng...  

 - Bệnh nhân không thể xác định tình trạng kết cục thần kinh tại thời điểm ra 

viện: thiếu hồ sơ, không thể liên hệ thu thập thông tin hoặc từ chối hợp tác. 

2.2. Thời gian và địa điểm nghiên cứu  

 Nghiên cứu được tiến hành tại Bệnh viện đa khoa Bắc Ninh số 1. Thời gian 

hồi cứu bệnh nhân từ tháng 01 năm 2022 đến hết tháng 12 năm 2025. 
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2.3. Thiết kế nghiên cứu  

 Nghiên cứu quan sát, hồi cứu. 

2.4. Cỡ mẫu  

 Áp dụng công thức tính cỡ mẫu ước tính một tỷ lệ:  

 

Trong đó: 

n: cỡ mẫu tối thiểu cần thiết. 

p: tỷ lệ dự kiến các bệnh nhân có kết cục thần kinh kém (điểm mRS khi ra viện > 2 

điểm). Lấy p=55,1 % dựa theo nghiên cứu của Mai Duy Tôn và cộng sự).  

d: sai số tuyệt đối mong muốn (lấy d = 20% x p = 11%). 

Z1−α/2: giá trị Z-score cho mức tin cậy mong muốn (chọn mức tin cậy α=95% thì Z1−α/2 

= 1.96). 

→ Cỡ mẫu tối thiểu tính được là n = 79 bệnh nhân. Để dự phòng cho khoảng 5% 

bệnh nhân mất theo dõi hoặc rút khỏi nghiên cứu, cỡ mẫu cần thiết là:  

 N1=194/98% = 85 (bệnh nhân). 

2.5. Phương pháp chọn mẫu  

 Lấy mẫu toàn bộ: lựa chọn đưa vào nghiên cứu tất cả các bệnh nhân đã từng 

điều trị nội trú tại bệnh viện Đa khoa Bắc ninh số 1, thỏa mãn các tiêu chuẩn lựa 

chọn/loại trừ trong thời gian nghiên cứu (2022 – 2025). 

2.6. Phương pháp thu thập số liệu  

Thu thập thông tin cần thiết vào mẫu bệnh án nghiên cứu thống nhất. Thông 

tin thu thập từ hồ sơ bệnh án, liên hệ bác sĩ điều trị của bệnh nhân, phỏng vấn bệnh 

nhân hoặc người nhà nếu cần thiết phải thu thập thêm thông tin. (Phụ lục 1,2, 3,4,5). 

a) Các bước thu thập số liệu 

Xây dựng và hình thành công cụ nghiên cứu 

 

Tra cứu hồ sơ, phỏng vấn và thu thập số liệu 

 

Xử lý số liệu 

 Lựa chọn bệnh nhân phù hợp với tiêu chuẩn lựa chọn đối tượng nghiên cứu. 



35 

 

Các bệnh nhân trong cơ sở sữ liệu hồ sơ có đủ tiêu chuẩn tham gia nghiên cứu 

được thu thập hồ sơ bệnh án và phỏng vấn bác sĩ điều tri/bệnh nhân nếu cần thiết để 

thu thập các thông tin về các đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng. 

b) Quy trình thực hiện tiêu sợi huyết tại bệnh viện đa khoa Bắc Ninh số 1 

Đánh giá nhanh và Xác định bệnh nhân có chỉ định 

 Sàng lọc lâm sàng: Xác định thời điểm khởi phát triệu chứng (phải trong vòng 

4,5 giờ). 

 Thang điểm NIHSS: Đánh giá mức độ khiếm khuyết thần kinh để xác định chỉ 

định dùng thuốc. 

 Xét nghiệm cận lâm sàng: Kiểm tra nhanh đường huyết (để loại trừ hạ đường 

huyết gây triệu chứng giả đột quỵ) và đông máu toàn bộ. 

Chẩn đoán hình ảnh (CLVT) 

 Bệnh nhân được chụp CLVT não không cản quang ngay lập tức để loại trừ 

xuất huyết não (chảy máu não) hoặc các tổn thương u não. Thuốc chỉ được 

dùng nếu kết quả khẳng định là nhồi máu não (tắc mạch). 

Kiểm soát huyết áp và các chống chỉ định 

 Huyết áp: Phải duy trì dưới 185/110 mmHg trước khi tiêm thuốc. Nếu cao hơn, 

cần dùng thuốc hạ áp tĩnh mạch nhanh. 

 Rà soát chống chỉ định: Kiểm tra tiền sử phẫu thuật gần đây, xuất huyết tiêu 

hóa, hoặc đang dùng thuốc chống đông để đảm bảo an toàn, tránh biến chứng 

chảy máu ồ ạt. 

Sử dụng thuốc Alteplase (rtPA) 

 Liều lượng: Tổng liều là 0,9 mg/kg cân nặng (tối đa 90mg). 

 Cách dùng: 

o Bolus: Tiêm tĩnh mạch nhanh 10% tổng liều trong 1 phút đầu tiên. 

o Infusion: Truyền tĩnh mạch 90% liều còn lại bằng bơm tiêm điện trong 

vòng 60 phút tiếp theo. 

Theo dõi sau điều trị 

 Bệnh nhân được theo dõi sát sao tại đơn vị đột quỵ  về tri giác, huyết áp và các 

dấu hiệu xuất huyết (chảy máu chân răng, bầm tím, hoặc đau đầu dữ dội) trong 

ít nhất 24 giờ đầu. 
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c) Sơ đồ quy trình nghiên cứu 

 

2.7. Các biến số nghiên cứu  

 

 Mục 

tiêu 

Biến số Định nghĩa Phâ

n 

loại 

Phương pháp thu 

thập 

1 

Giới 1.Nam 

2. Nữ 

Phân 

loại 

  

Hồ sơ bệnh án 

Chỉ số 

khối cơ 

thể 

(BMI) 

Tính = cân nặng[kg]/ chiều cao[m]2) Liên 

tục 

Hồ sơ bệnh án 

Trình độ 

học vấn 

Chưa hoàn thành học phổ thông/ 

THPT/ Đại học hoặc cao hơn 

Phân 

loại 

Hồ sơ bệnh án 

Tình 

trạng hôn 

nhân 

chưa kết hôn/ đã kết hôn/ ở góa/đã ly 

dị 

Phân 

loại 

Hồ sơ bệnh án 

Khu vực 

sinh sống 

nông thôn/ thành thị Phân 

loại 

Hồ sơ bệnh án 

Hút 

thuốc 

Không bao giờ, đã bỏ, đang hút Phân 

loại 

Hồ sơ bệnh án/phỏng 

vấn 
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Sử dụng 

rượu bia 

Không bao giờ, đã bỏ, đang uống Phân 

loại 

Hồ sơ bệnh án/phỏng 

vấn 

 

triệu 

chứng 

lâm sàng 

Liệt, thất ngôn/nói ngọng/nói khó, 

đau đầu, hoa mắt/chóng mặt, mệt 

mỏi, tình trạng tự chủ đại tiểu tiện 

(Có / Không) 

Nhị 

phân 

Hồ sơ bệnh án 

Thời gian 

nhập viện 

Là khoảng thời gian từ lúc xuất hiện 

triệu chứng đến khi nhập viện 

Liên 

tục 

Hồ sơ bệnh án 

Tiền sử 

đột quỵ 

não 

Di chứng thiếu sót thần kinh, vận 

động kéo dài >24h, bằng chứng trên 

chụp cắt lớp vi tính, cộng hưởng từ. 

Phân 

loại 

Hồ sơ bệnh án 

Tiền sử 

bệnh kèm 

theo 

Nhồi máu cơ tim cũ (Có/không) 

Suy tim (Có/không) 

Bệnh mạch máu ngoại vi (Có/không) 

Tai biến mạch não cũ (Có/không) 

COPD/Hen phế quản (Có/không) 

Tăng huyết áp (Có/không) 

Đái tháo đường (Đã biến chứng/chưa 

biến chứng/không bị) 

Suy thận mạn (Có/không) 

Ung thư (Có/không) 

Bệnh gan mạn tính (Có/không) 

Rối loạn lipid máu (Có/không) 

Nhị 

phân 

Hồ sơ bệnh án 

Điểm 

NIHSS 

Số điểm dựa theo bảng điểm được 

đánh giá ngay khi người bệnh được 

nhập viện 

Liên 

tục 

Hồ sơ bệnh án 

Đặc điểm 

cận lâm 

sàng 

Hình ảnh chụp cắt lớp vi tính hoặc 

hình ảnh chụp cộng hưởng từ (MRI): 

nhồi máu não/ xuất huyết não. 

Phân 

loại 

Hồ sơ bệnh án 

2 Phương 

pháp điều 

trị 

Điều trị tái tưới máu:                                       

1. Chỉ sử dụng thuốc tiêu sợi huyết; 

 2. Tiêu sợi huyết và có kết hợp thêm 

can thiệp mạch lấy huyết khối 

Phân 

loại 

Hồ sơ bệnh án 

Kết quả 

ban đầu 

Đáp ứng tốt/ Không đáp ứng tốt 

(Đánh giá điểm NIHSS giữa 2 lần 

điều trị) 

Phân 

loại 

Hồ sơ bệnh án 

Biến 

chứng 

chính 

trong khi 

nằm viện 

Viêm phổi, tắc mạch, xuất huyết 

chuyển dạng, nhiễm khuẩn tiết niệu, 

loét tì đè (Có Không) 

Nhị 

phân 

Hồ sơ bệnh án 

Thời gian 

nằm viện 

Số ngày Liên 

tục 

Hồ sơ bệnh án 

Đánh giá 

khi ra 

viện 

Điểm Rankin sửa đổi (mRS).../6 Liên 

tục 

Phỏng vấn/ Hồ sơ 

bệnh án 
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2.8. Các khái niệm, thước đo, tiêu chuẩn đánh giá 

2.8.1. Tiêu chuẩn chẩn đoán đột quỵ nhồi máu não cấp  

 Tiêu chuẩn chẩn đoán đột quỵ của Tổ chức y tế thế giới (WHO - World Health 

Organization) bao gồm:  

 - Khởi phát đột ngột với các biểu hiện lâm sàng của rối loạn chức năng thần 

kinh khu trú hoặc toàn thể của não kéo dài hơn 24 giờ hoặc dẫn đến tử vong mà không 

có nguyên nhân rõ ràng nào ngoài tổn thương mạch máu não[29]. 

 - Có hình ảnh tổn thương nhồi máu não trên phim chụp cắt lớp vi tính và/hoặc 

phim chụp cộng hưởng từ sọ não.  

2.8.2. Các thang điểm đánh giá đột quỵ và tiêu chuẩn phân loại mức độ nặng  

a) Thang điểm đánh giá mức độ đột quỵ NIHSS  

Chúng tôi đánh giá mức độ thiếu hụt thần kinh của bệnh nhân đột quỵ khi nhập 

viện bằng thang điểm NIHSS  (National Institutes of Health Stroke Scale) [10]. 

Bệnh nhân được phân thành bốn mức độ dựa trên tổng điểm gồm: (1) Mức độ 

nhẹ (điểm NIHSS từ 1 đến 4 điểm); (2) Mức độ trung bình (điểm NIHSS từ 5 đến 15 

điểm); (3) Mức độ trung bình đến nặng (điểm NIHSS từ 16 đến 20 điểm); (4) Mức 

độ rất nặng (điểm NIHSS từ 21 đến 42 điểm). 

b) Thang điểm Rankin sửa đổi (mRS - Modified Rankin Scale) 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, thang điểm Rankin sửa đổi dùng để đánh giá 

tình trạng phục hồi thần kinh tại thời điểm khi ra viện (phụ lục 3) có từ 0 - 6 điểm 

[10]. Điểm Rankin từ 0-2 là kết quả tốt, điểm mRS ≥3 là kết quả bất lợi (3-5 là tàn 

phế nặng, 6 điểm là tử vong). 

2.8.3. Các thang điểm hoặc tiêu chuẩn khác được sử dụng trong nghiên cứu: 

- Đánh giá chỉ số khối cơ thể (BMI) theo khuyến cáo của Tổ chức y tế thế giới 

WHO [30]: Thiếu cân (BMI < 18,5 kg/m2); Bình thường (BMI: 18,5 - 24,9 kg/m2); 

Thừa cân (BMI: 25,0 - 29,9 kg/m2); Béo phì (BMI ≥ 30 kg/m2). 

2.9. Phương pháp phân tích số liệu  

 Số liệu sau thu thập được xử lý bằng thuật toán thống kê y sinh học dưới sự 

hỗ trợ của phần mềm STATA 18.0 SE chạy trên nền tảng hệ điều hành Windows 10 

của Microsoft.  
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 - Các biến định lượng được mô tả dưới dạng trung bình ± độ lệch chuẩn, so 

sánh sự khác biệt về biến định lượng giữa 2 nhóm sử dụng kiểm định t-test hoặc 

Wilcoxon ranksum test, từ 3 nhóm trở lên sử dụng kiểm định ANOVA. 

 - Các biến định tính được mô tả dưới dạng tần số và tỉ lệ %, so sánh sự khác 

biệt về biến định tính giữa các nhóm sử dụng kiểm định Chi bình phương hoặc 

Fisher’s exact test. 

 - Mối liên quan một số yếu tố nguy cơ tới kết cục thần kinh được đánh giá 

bằng phân tích hồi quy logistic đơn biến/đa biến. 

 - Giá trị p được coi là có ý nghĩa thống kê khi p<0,05.  

2.10. Vấn đề đạo đức của nghiên cứu 

- Đề tài được sự đồng ý của Hội đồng khoa học Bệnh viện Đa khoa Bắc Ninh số 1 

cho phép triển khai nghiên cứu và sử dụng số liệu của bệnh viện phục vụ cho nghiên 

cứu. 

- Tất cả các đối tượng nghiên cứu được giải thích cụ thể về mục đích nghiên 

cứu và đồng ý tự nguyện tham gia vào nghiên cứu. 

- Đảm bảo tính bí mật thông tin nghiên cứu. 

- Nghiên cứu nhằm bảo vệ và nâng cao sức khỏe cho bệnh nhân, không nhằm 

mục đích nào khác. 

2.11. Hạn chế của nghiên cứu, sai số và biện pháp khắc phục sai số 

Hạn chế của nghiên cứu: nghiên cứu hồi cứu nên dễ gặp sai số nhớ lại; các 

thông tin hồi cứu khó thu thập đầy đủ. 

Sai số và xử lý sai số: 

- Thông tin thu thập không chính xác hoặc không thống nhất: tiến hành phỏng 

vấn lần hai vào thời điểm thích hợp hơn, kết hợp khai thác từ người nhà và các chứng 

từ liên quan trước đây. 

- Bệnh nhân chưa hiểu nội dung câu hỏi trong phiếu phỏng vấn: phối hợp cùng 

người nhà giải thích với cách phù hợp. 

  



40 

 

Chương 3  

DỰ KIẾN KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 
 

3.1. Đặc điểm lâm sàng và cận lâm sàng của các đối tượng nghiên cứu  

Bảng 3.1. Đặc điểm nhân giới tính của các đối tượng nghiên cứu 

Đặc điểm giới n % Tổng 

Nam    

Nữ    

Tổng    

 

Bảng 3.2. Đặc điểm tuổi của các đối tượng nghiên cứu 

 

Đặc điểm Số bệnh nhân Tỉ lệ % 

Tuổi Trung bình ± độ lệch chuẩn  

Nhóm tuổi 

<50   

50-64   

≥65   

 

Bảng 3.3  Đặc điểm nơi ở của các đối tượng nghiên cứu 

 

Đặc điểm nơi ở n % Tổng 

Nông thôn    

Thành thị    

Tổng    

 

Bảng 3.4. Đặc điểm chỉ số khối cơ thể của các đối tượng nghiên cứu  

 

Đặc điểm Số bệnh nhân Tỉ lệ % 

BMI (kg/m2) Trung bình ± độ lệch chuẩn  

Phân loại BMI 

Thiếu cân (<18,5)   

Bình thường (18,5-24,9)   

Quá cân và béo phì (≥25)   
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Bảng 3.5. Đặc điểm thói quen sinh hoạt của các đối tượng nghiên cứu 

 

Đặc điểm Số bệnh nhân Tỉ lệ % 

Sử dụng rượu/bia 

Không bao giờ   

Đã bỏ   

Đang uống   

Tình trạng hút thuốc lá 

Không bao giờ   

Đã bỏ   

Đang hút   
 

Biểu đồ 3.6. Đặc điểm trình độ học vấn của các đối tượng nghiên cứu 

Đặc điểm trình độ 

học vấn 

n % Tổng 

Dưới THPT    

THPT    

Đại học, Sau đại học    

Tổng    

 

Bảng 3.7. Đặc điểm tiền sử bệnh lý của các đối tượng nghiên cứu  

Đặc điểm Số bệnh nhân Tỉ lệ % 

Nhồi máu cơ tim cũ   

Suy tim   

Bệnh mạch máu ngoại vi   

Tai biến mạch não cũ   

COPD/Hen phế quản   

Tăng huyết áp   

Đái tháo đường (chưa biến chứng)   

Đái tháo đường (đã có biến chứng)   

Suy thận mạn   

Ung thư   

Bệnh gan mạn tính   

Rối loạn lipid máu   

Điểm đa bệnh lý Charlson (trung bình ± độ lệch chuẩn)  
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Bảng 3.8. Đặc điểm thời gian nhập viện (tính từ khi phát hiện triệu chứng) của 

các đối tượng nghiên cứu  

Đặc điểm Số bệnh nhân Tỉ lệ % 

< 4,5 giờ   

4,5 - 9 giờ   

9 - 12 giờ   

> 12 giờ   

Thời gian nhập viện trung bình ± SD  

 

Bảng 3.9. Đặc điểm lâm sàng đột quỵ của các đối tượng nghiên cứu  

Đặc điểm 
Số bệnh 

nhân 

Tỉ lệ 

% 

Liệt nửa người 

Trái   

Phải   

Chung (bao gồm tất cả các bệnh nhân 

liệt nửa người bên trái hoặc bên phải) 
  

Thất ngôn   

Nói khó   

Nói ngọng   

Đau đầu   

Hoa mắt/chóng mặt   

Buồn nôn/Nôn   

Rối loạn cơ tròn    

Điểm Glasgow 
<14   

14-15   

Điểm NIHSS khi nhập viện (Trung bình độ ± lệch chuẩn)  

Phân loại mức độ 

nặng của đột quỵ 

(theo điểm NIHSS) 

Nhẹ (1 – 4 điểm)   

Trung bình (5 – 15 điểm)   
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Bảng 3.10. Đặc điểm hình ảnh học đột quỵ não của các đối tượng nghiên cứu  

Vị trí tắc mạch 
Số bệnh 

nhân 

Tỉ lệ 

% 

Kết quả 

CLVT 

Động mạch cảnh trong    

Động mạch não giữa M1   

Động mạch não giữa M2   

Tắc nội sọ kết hợp hẹp ĐM cảnh cùng 

bên 
  

Vị trí khác   

Kết quả MRI 

Động mạch cảnh trong    

Động mạch não giữa M1   

Động mạch não giữa M2   

Tắc nội sọ kết hợp hẹp ĐM cảnh cùng bên   

Vị trí khác   
 

 

3.2.  Kết quả điều trị nhồi máu não cấp bằng thuốc tiêu sợi huyết và một số yếu 

tố liên quan 

Bảng 3.11. Đặc điểm điều trị của các đối tượng nghiên cứu  

Đặc điểm Số bệnh nhân Tỉ lệ % 

Phương pháp điều trị 

Tiêu sợi huyết   

Tiêu sợi huyết và lấy 

huyết khối cơ học 
  

 Trung bình Độ lệch chuẩn 

Thời gian từ khi xuất hiện triệu chứng tới khi 

điều trị tiêu sợi huyết (giỡ) 
  

 

Bảng 3.12: Kết quả điều trị nhồi máu não cấp khi ra viện đánh giá theo thang 

điểm Rankin sửa đổi 

 
Phục hồi tốt  

(0 - 2 điểm)  

Phục hồi kém  

(3 - 6 điểm) 

Tử vong 

Số lượng (n)    

Tỉ lệ (%)    
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Bảng 3.13: Liên quan giữa kết quả điều trị nhồi máu não cấp khi ra viện và 

giới tính 

 
Phục hồi tốt (mRS ≤2) 

(X̄ ±SD) 

Phục hồi kém (mRS >2) 

(X̄ ±SD) 
p 

Nam    

Nữ    
 

 

Bảng 3.14: Liên quan giữa kết quả điều trị nhồi máu não cấp khi ra viện và tuổi 

 

Phục hồi tốt (mRS 

≤2) 

N (%) 

Phục hồi kém (mRS 

>2) 

N (%) 

p 

Tuổi X̄ ±SD    

Nhóm 

tuổi 

<50   

 50-64   

≥65   

 

 

Bảng 3.15: Liên quan giữa kết quả điều trị nhồi máu não cấp khi ra viện và BMI 

 

 

Phục hồi tốt 

(mRS ≤2) 

Phục hồi kém 

(mRS >2) p 

n (%) n (%) 

BMI (kg/m2) X̄ ±SD    

Phân loại 

BMI 

Thiếu cân  

(BMI <18,5) 
  

 
Bình thường 

(BMI : 18,5 - 24,9) 
  

Thừa cân/béo phì 

(BMI ≥25) 
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Bảng 3.16: Liên quan giữa kết quả điều trị nhồi máu não cấp khi ra viện và các 

bệnh lý đồng mắc  

Bệnh đồng mắc 

Phục hồi tốt  

(mRS ≤2) 

Phục hồi kém  

(mRS >2) 

p 

n (%) n (%) 

Nhồi máu cơ tim cũ    

Suy tim    

Bệnh mạch máu ngoại vi    

Tai biến mạch não cũ    

COPD/Hen phế quản    

Tăng huyết áp    

Đái tháo đường (chưa biến chứng)    

Đái tháo đường (đã có biến chứng)    

Suy thận mạn    

Ung thư    

Bệnh gan mạn tính    

Rối loạn lipid máu    

Thoái hóa khớp gối     

Thoái hóa cột sống    
 

Bảng 3.17. Mối liên quan giữa triệu chứng khởi phát và kết quả điều trị  

Triệu chứng 

Phục hồi tốt  

(mRS ≤2) 

Phục hồi kém  

(mRS >2) 

p 

n (%) n (%) 

Liệt nửa người 

Trái    

Phải    

Ít nhất 1 bên    

Thất ngôn    

Nói khó    

Nói ngọng    

Đau đầu    

Hoa mắt/chóng mặt    

Buồn nôn/Nôn    

Rối loạn cơ tròn     
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Bảng 3.18. Liên quan giữa thời gian nhập viện và kết quả điều trị 

 
Phục hồi tốt 

(mRS ≤2) 

Phục hồi kém 

(mRS >2) 
p 

Thời gian nhập viện kể từ khi khởi 

phát (X̄ ±SD) 
   

Thời gian nhập viện ≥ 3 giờ, n (%)   
 

Thời gian nhập viện < 3 giờ, n (%)   

 

Bảng 3.19. Liên quan giữa kết quả điều trị nhồi máu não cấp khi ra viện và 

mức độ nặng của đột quỵ 

 

Phục hồi tốt 

(mRS ≤2) 

Phục hồi kém 

(mRS >2) p 

n (%) n (%) 

Điểm NIHSS (X̄ ±SD)    

Phân loại mức độ 

nặng theo điểm 

NIHSS 

Nhẹ  

(1-4 điểm) 
  

 
Trung bình  

(5 – 15 điểm) 
  

 

Bảng 3.20. Liên quan giữa kết quả điều trị nhồi máu não cấp khi ra viện và tổn 

thương trên phim cắt lớp vi tính  

Vị trí tắc mạch 

Phục hồi tốt 

(mRS ≤2) 

Phục hồi kém 

(mRS >2) 

p 

n (%) n (%) 

Kết quả 

CLVT 

Động mạch cảnh trong     

Động mạch não giữa M1    

Động mạch não giữa M2    

Tắc nội sọ kết hợp hẹp 

ĐM cảnh cùng bên 
  

 

Vị trí khác    
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Bảng 3.21. Liên quan giữa kết quả điều trị nhồi máu não cấp khi ra viện và 

thời gian điều trị 

 
Phục hồi tốt 

(mRS ≤2) 

Phục hồi kém 

(mRS >2) 
p 

Thời gian nằm viện (X̄ ±SD)    

Thời gian nằm viện ≥ 5 ngày, n (%)   
 

Thời gian nằm viện < 5 ngày, n (%)   
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Chương 4  

DỰ KIẾN BÀN LUẬN 

 

 Sau khi có kết quả nghiên cứu sẽ dựa trên kết quả đưa ra bàn luận về những vấn đề 

liên quan  
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PHỤ LỤC 

BỆNH ÁN NGHIÊN CỨU 

Số thứ tự tham gia nghiên cứu:………  

A. Phần hành chính 

Mã bệnh án……………….…...  

Mã lưu trữ………….…………  

1. Họ và tên bệnh nhân:……………………………………………………….  

2. Giới tính □ Nam □ Nữ  

3. Ngày/tháng/năm sinh:………………………………………………………  

4. Địa chỉ…………………………………………………………………..…..  

5. Họ và tên người nhà ………………………………………………….…….  

Số điện thoại………………………Địa chỉ……………………………..…….  

6. Ngày khám bệnh/vào viện:……………………………………………........  

7. Ngày làm bệnh án nghiên cứu:…………………………………………..……..  

8. Thời gian khởi phát:…....../24h  

9. Địa điểm khởi phát: Nhà riêng/ cơ quan/ nơi công cộng/ không rõ  

10. Dân tộc: 

11. Chiều cao (cm): 

12. Cân nặng (kg): 

13. Nghề nghiệp: nông dân/ công nhân/ nhân viên công chức/ nhân viên văn phòng/ 

nhân viên dịch vụ/ hưu trí/ nghề nghiệp tự do 

14. Trình độ học vấn: Không đi học/Tiểu học/Trung học/Đại học/Sau ĐH 

B. Phần chuyên môn 

Khởi phát bệnh……….giờ………ngày………tháng …năm 20..... 

Hoàn cảnh xảy ra tai biến: 

 

+ Sau khi uống rượu, bia: Có □ Không □ 

+ Sau tắm Có □ Không □ 

+ Sau sang chấn tâm lý: Có □ Không □ 

+ Sau gắng sức: Có □ Không □ 

+ Đang ngủ Có □ Không □ 



 

 

+ Mới ngủ dậy Có □ Không □ 

+ Nghỉ ngơi Có □ Không □ 

Triệu chứng khởi phát    

+Đột ngột Có□ Không □ 

+ Từ từ Có□ Không □ 

+Rối loạn ý thức: Có □ Không □ 

+ Đau đầu: Cã □ Không □ 

+ Buồn nôn Có □ Không □ 

+ Nôn: Có □ Không □ 

+ Co giật: Có□ Không □ 

+Nói khó: Có □ Không □ 

 

+ Rối loạn cảm giác nửa người: Có □ Không □ 

+ Liệt nửa người: Có □ Không □ 

+ Rối loạn cơ tròn: Có □ Không □ 

+ Chóng mặt Có □ Không □ 

Tiền sử y khoa: 

Tiền sử đột quỵ : Có □ Không □ .   Nếu có, số lần đột quỵ:….. 

Tiền sử TIA: Có □ Không □ .    Nếu có, số lần TIA:…...... 

Gia đình có người thân bị đột qụy: Có □ Không □ 

Uống rượu: Có □ Không □ 

Hút thuốc lá: Không hút □ Đã bỏ hút thuốc lá □ Đang hút thuốc lá □ 

Tập thể dục thường xuyên: Có □ Không □ 

Bệnh mạch vành: Có □ Không □ 

Nhồi máu cơ tim: Có □ Không □ 

Đã đặt stent Động mạch vành cũ: Có □ Không □ 

Bệnh van tim: Có □ Không □ 

Tăng huyết áp:  Không có □   Có và được điều trị thường xuyên □  

Có nhưng không điều trị thường xuyên □      Không rõ □ 

Đái tháo đường:  



 

 

Không có □ Có và được điều trị 

thường □ Có nhưng không điều trị thường xuyên □

               Không rõ □ 

Đang dùng thuốc kháng vitamin K: Có □ Không □ 

Đang dùng thuốc chống đông thế hệ mới NOAC: Có □ Không □ 

       

     Đang dùng thuốc kháng kết tập tiểu cầu : 

      (Khoanh:      Aspirin/clopidogrel/Ticagrelor/không dùng) 

Thăm khám lâm sàng lúc vào viện: 

- Ý thức: Tỉnh □ Lú lẫn □ Hôn mê □  

- Rối loạn ngôn ngữ: Không □ Wernicke □ Broca □ Hỗn hợp □ 

- Liệt nửa người: Không □ Có: Trái □ Sức cơ:.... Phải □ Sức cơ... 

Đồng đều □ Không đồng đều□ 

- Liệt thần kinh sọ: Không □ Có □ Dây số: 

- Rối loạn cảm giác nửa người: Không □ Nông □ Sâu □     Hỗn 

hợp □ 

- Rối loạn cơ tròn: Có □ Không □ 

- Dấu hiệu màng não: Có □ Không □ 

- Hội chứng tiểu não: Có □ Không □ 

- Rối loạn thần kinh thực vật: Có □ Không □ 

- Cơn động kinh Có □ Không □ 

- Dinh dưỡng: Bình thường □ Loét □ Teo cơ □ 

Điểm Glasgow lúc nhập viện: ......................điểm.(E....M..... V...... ). 

Điểm NIHSS lúc nhập viện ...................................... điểm. 

Nhiệt độ lúc nhập viện ................................. 0C. 

Huyết áp lúc nhập viện ......................................................... mmHg. 

Các yếu tố liên quan cận lâm sàng 

Đường máu lúc nhập viện (mmol/L): ............. 

hs - CRP (mg/L): .................................................................... 

Cholesterol toàn phần (mmol/L): ............................................ 



 

 

Triglycerid (mmol/L): ............................................................. 

HDL - C (mmol/L):................................................................. 

LDL - C (mmol/L): ................................................................. 

Chẩn đoán dựa trên cận lâm sàng trong viện: 

Rối loạn lipid máu: Có □ Không □ 

Đái tháo đường: Có □ Không □ 

Rung nhĩ: Có □ Không □ 

Hẹp van hai lá: Có □ Không □ 

Hẹp ≥ 70% động mạch cảnh: Có □ Không □ 

Kết quả siêu âm tim:  

Bệnh lý van tim: Không □              Có □ (ghi rõ).................... 

Kết quả siêu âm ĐM cảnh :  

  Không hẹp đáng kể     □ 

Hẹp ĐM...........................................(bao nhiêu).......% 

Hẹp ĐM...........................................(bao nhiêu).......% 

Hẹp ĐM...........................................(bao nhiêu).......% 

Hẹp ĐM...........................................(bao nhiêu).......% 

Điện tim:   

 Nhịp Xoang □       Rung Nhĩ □    Ngoại tâm thu □     Loạn nhịp khác............ 

Nguyên nhân đột quỵ TMNCB theo phân loại TOAST:  

Xơ vữa động mạch lớn □ Thuyên tắc từ tim □ 

Bệnh mạch máu nhỏ □ Nguyên nhân khác /CRNN □ 

 

Công thức máu: BC: HC: TC:           Hb: 

Kết quả chụp CLVT hoặc MRI não/mạch não: 

Chụp lúc giờ phút ngày  \ \ 20  

 sau….......giờ từ lúc khởi phát  

Số lượng: Một ổ□  Nhiều ổ□  



 

 

Ổ cũ: Có□  Không □ 

Vị trí 1:  

Vỏ não □ Dưới vỏ□    

Trên lều□ Dưới lều□     Nhiều vị trí □  

Vị trí 2:  

Hạch nền, bao trong □ Vành tia□ Đồi thị □ Thân não, tiểu não □  

Kích thước ổ lớn nhất:..................mm 

Hệ thống động mạch:  

Não trước□ Não giữa □                Não sau □  

Sống nền □                Nhiều động mạch □ 

Vị trí cụ thể khác:.................................... 

Chẩn đoán bệnh 

Chẩn đoán thể lâm sàng 

Nhồi máu ổ khuyết Có □  Không □  

Nhồi máu một phần tuần hoàn phía trước  Có □ Không □  

Nhồi máu toán bộ tuần hoàn phía trước  Có □ Không □  

Nhồi máu tuần hoàn phía sau                   Có □ Không □ 

Đặc điểm điều trị: 

Sử dụng thuốc hạ áp: Có □ Không □ 

Sử dụng thuốc chống kết tập tiểu cầu: Có □ Không □ 

Sử dụng thuốc kháng đông: Có □ Không □ 

Thời gian khởi phát đến lúc can thiệp (giờ)…………………...  

Phương pháp tái thông động mạch não:  

□ Tiêu huyết khối đơn thuần  

□ Tiêu huyết khối + Can thiệp nội mạch  

Liều thuốc tiêu huyết khối: ................................... 

Số ngày nằm viện:....................... (ngày) 

Biến chứng mới mắc trong thời gian nằm viện: 

Viêm phổi: □ 

Loét tì đè: □ 

Nhiễm khuẩn tiết niệu: □ 



 

 

Xuất huyết chuyển dạng: □ 

Bệnh mạch vành (HC vành cấp): □ 

Bệnh lý khác (ghi rõ) □:............................................................................ 

 

Đánh giá kết quả điều trị: 

Điểm RANKIN sửa đổi (mRS) :  

 Khi ra viện : ……………./6  
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