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1 

MỞ ĐẦU 

Đột quỵ não được xem là nguyên nhân gây tử vong đứng hàng thứ hai 

sau bệnh động mạch vành và là nguyên nhân hàng đầu gây tàn tật nghiêm 

trọng ở người trưởng thành tại các nước phát triển 1. Trong năm 2019, toàn 

cầu có 101,5 triệu người đột quỵ, 77,2 triệu trường hợp mới mắc đột quỵ thiếu 

máu não và hơn 3,3 triệu trường hợp tử vong 1. Gánh nặng do đột quỵ não 

liên tục gia tăng, tập trung chủ yếu ở các nước đang phát triển với tỷ lệ mắc 

89% và tỷ lệ tử vong chiếm 86% trên toàn thế giới, trong đó có Việt Nam 2. 

Trong khi đó, ở các nước phát triển, hậu quả do đột quỵ não có xu hướng 

không thay đổi hoặc giảm đi 1. Vì vậy, mục tiêu làm giảm tỷ lệ tử vong, tàn 

tật do đột quỵ não luôn mang tính thời sự cao và thách thức lớn. 

Hẹp động mạch não nội sọ hay xơ vữa hẹp động mạch lớn nội sọ là một 

trong những nguyên nhân của đột quỵ thiếu máu. Bệnh chiếm phần lớn dân số 

trên thế giới, xơ vữa hẹp động mạch lớn nội sọ là cơ chế đột quỵ phổ biến 

nhất hiện nay 3,4. Liên quan đến tỷ lệ lưu hành mắc xơ vữa hẹp động mạch lớn 

nội sọ không triệu chứng và có triệu chứng trong dân số nói chung, thông tin 

vẫn còn hạn chế. Nguy cơ hàng năm của các biến cố đột quỵ thiếu máu não 

tái phát ở bệnh nhân xơ vữa hẹp động mạch lớn nội sọ thay đổi từ 4% đến 

40% theo các nghiên cứu khác nhau 5,6.  

Cho đến nay, chỉ có một vài nghiên cứu ngẫu nhiên đa trung tâm lớn 

đánh giá các liệu pháp phòng ngừa đột quỵ thứ phát được tiến hành, điển hình 

hai thử nghiệm chính là nghiên cứu WASID và nghiên cứu SAMMPRIS. 

Trong nghiên cứu WASID, 569 bệnh nhân sau cơn thiếu máu não thoáng qua 

hoặc đột quỵ thiếu máu não có xơ vữa hẹp động mạch lớn nội sọ từ 50% đến 

99%, được chỉ định ngẫu nhiên dùng aspirin 1300 mg hoặc warfarin (với INR 

mục tiêu từ 2 đến 3). Tỷ suất đột quỵ tái phát thời điểm 1 và 2 năm lần lượt là 
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11% và 13% ở nhóm warfarin; 12% và 15% ở nhóm aspirin. Trong một phân 

tích gộp, tỷ suất đột quỵ thiếu máu não tái phát trong 1 năm là khoảng 7% ở 

những bệnh nhân hẹp 50% đến 69% và 18% ở những bệnh nhân hẹp >70% 7. 

Với nghiên cứu SAMMPRIS đối tượng thu nhận bệnh nhân cơn thiếu máu 

não thoáng qua hoặc đột quỵ thiếu máu não trong vòng 30 ngày có xơ vữa 

hẹp động mạch lớn nội sọ từ 70% đến 99%, nhóm bệnh nhân điều trị nội khoa 

tích cực tỷ suất đột quỵ và tử vong thời điểm  30 ngày, 1 năm lần lượt là: 

5,8%, 12,2% 8.  

Tại Việt Nam năm 2012 tác giả Cao Phi Phong và cs thực hiện nghiên 

cứu “tần suất và tiên lượng hẹp động mạch nội sọ ở bệnh nhân thiếu máu não 

cấp” với kết quả có mối tương quan giữa đái tháo đường, tăng lipid máu, tăng 

huyết áp và NIHSS ≥ 9 với tiên lượng tử vong của bệnh nhân hẹp động mạch 

lớn nội sọ 9. Năm 2014 tác giả Đinh Hữu Hùng thực hiện nghiên cứu: “Nguy 

cơ tái phát sau đột quỵ thiếu máu não cục bộ cấp theo phân tầng một số yếu tố 

liên quan”, với kết quả tỉ suất tái phát đột quỵ tích lũy tại các thời điểm 30 

ngày, 90 ngày, 6 tháng và 1 năm lần lượt tương ứng là 6,0%, 11,9%, 16,1% 

và 23,3% 10. Kết quả từ hai nghiên cứu này cung cấp cho chúng ta dữ liệu về 

tỷ lệ đột quỵ thiếu máu não do xơ vữa động mạch lớn, tiên lượng tử vong 

ngắn hạn ở bệnh nhân đột quỵ thiếu máu não hẹp động mạch lớn nội sọ. Trên 

cơ sở đó nhằm cung cấp thêm dữ liệu: tỷ lệ đột quỵ thiếu máu não do nguyên 

nhân xơ vữa hẹp động mạch lớn nội sọ là bao nhiêu? Tỷ suất tái phát theo thời 

gian theo dõi 1 năm và các yếu tố nào liên quan với đột quỵ thiếu máu não tái 

phát do xơ vữa hẹp động mạch lớn nội sọ. Vì vậy chúng tôi tiến hành nghiên 

cứu đề tài “Đột quỵ thiếu máu não tái phát trên bệnh nhân hẹp động mạch 

não”. Nghiên cứu giới hạn trong bệnh nhân hẹp do xơ vữa động mạch lớn nội 

sọ. Với các mục tiêu: 
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1. Tỷ suất tái phát tích lũy đột quỵ thiếu máu não do xơ vữa hẹp 

động mạch lớn nội sọ trong vòng 30 ngày, 90 ngày và 1 năm.  

2. Xác định các yếu tố liên quan với đột quỵ thiếu máu não tái phát 

do xơ vữa hẹp động mạch lớn nội sọ. 
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Chương 1. TỔNG QUAN  

1.1. Đại cương về đột quỵ thiếu máu não 

1.1.1. Định nghĩa đột quỵ thiếu máu  

Nhồi máu hệ thần kinh trung ương (Central nervous system infarction) 

hay đột quỵ thiếu máu hệ thần kinh trung ương được định nghĩa là tình trạng 

chết tế bào não, tủy sống hoặc võng mạc do thiếu máu, dựa trên giải phẫu 

bệnh, chẩn đoán hình ảnh thần kinh, và/hoặc các bằng chứng lâm sàng của tổn 

thương vĩnh viễn. Đột quỵ thiếu máu hệ thần kinh trung ương bao gồm: đột 

quỵ thiếu máu (ischemic stroke) để chỉ những trường hợp nhồi máu hệ thần 

kinh trung ương có triệu chứng; đột quỵ thiếu máu thầm lặng (silent infartion) 

để chỉ những trường hợp không phát hiện triệu chứng lâm sàng 11. Cập nhật 

định nghĩa đột quỵ giúp hợp nhất các tiêu chuẩn lâm sàng và mô học, đồng 

thời có thể sử dụng thống nhất trong thực hành, nghiên cứu và đánh giá của 

lĩnh vực y tế công cộng 12. Rất hiếm trường hợp có thể chẩn đoán giải phẫu 

bệnh đột quỵ não, do đó việc đánh giá tổn thương mô não chủ yếu dựa vào 

chẩn đoán hình ảnh và lâm sàng. 

Trong thực hành lâm sàng thường áp dụng định nghĩa của Tổ chức Y tế 

thế giới thì đột quỵ là một tình trạng bệnh lý của não, khởi phát đột ngột với 

các triệu chứng thần kinh khu trú hơn là lan tỏa, tồn tại hơn 24 giờ hoặc tử 

vong trong vòng 24 giờ mà không có nguyên nhân rõ ràng nào ngoài nguyên 

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

quỵ không bao gồm: chảy máu ngoài màng cứng, chảy máu dưới màng cứng 

hoặc những trường hợp chảy máu não do chấn thương, nhiễm trùng hay u não 

13 . 

Chụp cắt lớp vi tính não sớm những giờ đầu sau ĐQTMN chỉ phát hiện 

tổn thương ở 31-60% số bệnh nhân. Nếu chụp cộng hưởng từ, tỷ lệ phát hiện 
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tổn thương có thể cao hơn. Do vậy, định nghĩa nhồi máu hệ thần kinh trung 

ương vẫn cần có tiêu chuẩn lâm sàng và thời gian tồn tại triệu chứng để cung 

cấp một phương tiện chẩn đoán thay thế khi không thể tiến hành hoặc không 

đủ bằng chứng chẩn đoán hình ảnh. Mốc thời gian cần đủ ngắn để cho phép 

chẩn đoán sớm đột quỵ thiếu máu nhưng không nên quá ngắn để chẩn đoán 

nhầm các bệnh nhân CTMNTQ. Trong điều kiện còn chưa đủ dữ liệu nghiên 

cứu về mốc thời gian này, ngưỡng thời gian ≥ 24 giờ để suy luận tới tổn 

thương bền vững của ĐQTMN được cho là hợp lý 12. 

Về mặt lâm sàng ĐQTMN biểu hiện bằng sự xuất hiện đột ngột của các 

triệu chứng thần kinh khu trú, hay gặp nhất là yếu, liệt nửa người 14.  

1.1.2.  Phân loại nguyên nhân đột quỵ thiếu máu não theo cơ chế bệnh 

sinh 

Hệ thống phân loại ĐQTMN theo cơ chế bệnh sinh (TOAST) gồm năm 

nhóm: bệnh lý động mạch lớn, thuyên tắc từ tim, bệnh lý mạch máu nhỏ, 

nguyên nhân không xác định và nguyên nhân xác định khác 15. 

1.1.3. Cơ chế đột quỵ thiếu máu não 

Có hai cơ chế chính trong ĐQTMN: cơ chế tắc mạch và cơ chế huyết 

động. 

Cơ chế tắc mạch: cơ chế này thường xảy ra do huyết khối tại chỗ 

(thrombosis) gây lấp mạch: thuyên tắc từ tim (embolism), hoặc thuyên tắc từ 

động mạch đoạn gần đến động mạch đoạn xa (artery to artery embolism) gây 

ra tắc mạch và giảm đột ngột lưu lượng máu não.   

Trong thuyên tắc, huyết khối được tạo thành trong buồng tim hoặc 

trong hệ thống mạch máu, di chuyển trong hệ thống động mạch, kẹt lại trong 

một động mạch nhỏ hơn và làm tắc nghẽn một phần hoặc hoàn toàn động 
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mạch đó. Nguồn huyết khối phổ biến nhất là từ tim và các động mạch lớn. 

Các nguồn gây tắc mạch khác là khí, mỡ, cholesterol, vi khuẩn, tế bào u, và 

các chất liệu đặc thù từ các thuốc tiêm vào.   

Thuyên tắc từ tim chiếm 20-30% trong tổng số ĐQTMN. Các bệnh lý 

gây nguy cơ thuyên tắc cao gồm: rung nhĩ, cuồng nhĩ, hội chứng suy nút 

xoang, huyết khối nhĩ trái, huyết khối tiểu nhĩ trái, u nhầy nhĩ trái, hẹp van hai 

lá, van tim nhân tạo, viêm nội tâm mạc nhiễm khuẩn, huyết khối thất trái, u 

nhầy thất trái, nhồi máu cơ tim, và bệnh cơ tim giãn. Các bệnh lý mang nguy 

cơ thuyên tắc thấp hơn hoặc không chắc chắn gồm: còn lỗ bầu dục, phình 

mạch vách nhĩ, vôi hóa vòng van hai lá, sa van hai lá, hẹp van động mạch chủ 

vôi hóa, bất động hoặc giảm động vùng ở thành thất, bệnh cơ tim phì đại, suy 

tim sung huyết… 16. 

 Thuyên tắc từ động mạch đến động mạch (artery to artery embolism) 

có thể xuất phát từ các động mạch lớn ở đoạn gần, như: động mạch chủ, động 

mạch cảnh ngoài sọ, hoặc động mạch đốt sống và các động mạch trong sọ. 

Trong những tình huống này, tác nhân thuyên tắc có thể là cục máu đông, tiểu 

cầu kết tập, hoặc mảnh vỡ từ mảng vữa xơ. Đây là cơ chế chính gây ĐQTMN 

do xơ vữa hẹp động mạch lớn, vốn là nguyên nhân của 15-20% tổng số 

ĐQTMN. 

 Huyết khối lấp mạch là tình trạng tắc dòng chảy do hình thành huyết 

khối từ một quá trình bệnh lý tắc nghẽn khởi phát bên trong thành mạch máu. 

Trong đa số các trường hợp, nguyên nhân của chúng là bệnh lý xơ vữa động 

mạch, do đó còn có tên là huyết khối vữa xơ động mạch. Các bệnh lý mạch 

máu ít gặp hơn dẫn đến hẹp hoặc tắc mạch gồm bóc tách động mạch (trong 

hoặc ngoài sọ), loạn sản cơ sợi, co mạch (do thuốc, viêm, hoặc nhiễm trùng), 
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bệnh lý mạch máu do phóng xạ, chèn ép từ bên ngoài như khối u, các tổn 

thương choáng chỗ khác, hoặc bệnh moya-moya 17.  

Bệnh lý mạch máu nhỏ ở các nhánh động mạch xuyên dưới vỏ não là 

nhóm nguyên nhân quan trọng khác của ĐQTMN, chiếm khoảng 20-30% 

tổng số trường hợp. Loại tổn thương mạch máu này liên quan mật thiết với 

tăng huyết áp và có đặc trưng bệnh học là lắng đọng lipohyalin, mảng vi vữa 

xơ, hoại tử dạng fibrin và phình mạch Charcot - Bouchard. Thoái hóa mỡ kính 

(lipohyalinosis) đặc trung bởi sự thay thế thành mạch bình thường bằng fibrin 

và collagen và có liên quan mật thiết với tăng huyết áp. Ngoài ra, phình mạch 

dạng Charcot-Bouchard là các vùng giãn mạch khu trú trên thành các động 

mạch nhỏ, ở đó có thể hình thành huyết khối gây tắc mạch máu 18. 

Cơ chế huyết động: cơ chế huyết động thường xảy ra với các trường 

hợp động mạch bị tắc hoặc hẹp nhưng tuần hoàn bàng hệ vẫn đủ để duy trì 

được lưu lượng máu não ở mức đảm bảo cho hoạt động chức năng não ở điều 

kiện bình thường. Nếu có bất thường huyết động làm giảm áp lực tưới máu 

đoạn gần, phía trước tổn thương động mạch (như hạ huyết áp tư thế, hoặc 

giảm cung lượng tim), hoặc có tăng nhu cầu chuyển hóa (sốt, toan chuyển 

hóa), hoặc hiện tượng “ăn cắp” máu từ vùng não của động mạch hẹp hoặc tắc 

sang vùng não khác (như khi ứ CO2) thì lưu lượng máu não phía sau vị trí tổn 

thương sẽ không đáp ứng đủ nhu cầu dẫn đến thiếu máu não cục bộ có thể xảy 

ra. Đột quỵ ĐQTMN xảy ra qua cơ chế huyết động chủ yếu nằm ở các vùng 

ranh giới, là nơi tiếp giáp giữa các vùng tưới máu của các động mạch lớn như 

động mạch não giữa với động mạch não trước, hoặc động mạch não giữa với 

động mạch não sau. Cơ chế lấp mạch và giảm tưới máu thường cùng tồn tại 

và tăng cường cho nhau. Theo đó, giảm tưới máu cũng làm suy giảm khả 

năng loại bỏ cục thuyên tắc và phối hợp gây ra ĐQTMN 19. 
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1.1.4. Chẩn đoán ĐQTMN với hình ảnh cộng hưởng từ và cộng hưởng từ 

mạch máu 

Hình ảnh cộng hưởng từ (Magnetic Resonance Imaging – MRI) 

Tổn thương ĐQTMN trên phim cộng hưởng từ có đặc điểm: tăng tín 

hiệu trên xung khuếch tán (Diffusion Weighted - DWI) và FLAIR (Fluid 

Attenuation Inversion Recovery), giảm tín hiệu trên bản đồ hệ số khuếch tán 

(ADC map: Apparent diffusion coefficient map). 

Kỹ thuật chụp cộng hưởng từ tiên tiến có khả năng xác định được các 

phân nhóm của đột quỵ, lợi ích này có thể ứng dụng trong điều trị tiêu huyết 

khối tĩnh mạch hoặc can thiệp nội mạch. Hơn nữa, các xung cộng hưởng từ độ 

nhạy cao như Gradient Echo (GRE hay còn gọi là T2*) tương đương với chụp 

cắt lớp vi tính phát hiện xuất huyết não cấp và tốt hơn chụp cắt lớp trong xác 

định xuất huyết não mạn tính. Xuất huyết não có thể được chẩn đoán bằng 

chụp cộng hưởng từ với độ nhạy và chính xác lên đến 100% nếu người đọc có 

kinh nghiệm. 

Cộng hưởng từ khuếch tán (Diffusion Weighted Imaging - DWI): hình 

ảnh cộng hưởng từ xung khuếch tán dựa trên nguyên lý khả năng phát hiện tín 

hiệu di chuyển của phân tử nước trong phạm vi rất nhỏ giữa các lần phát xung 

từ. Kỹ thuật này có thể phát hiện bất thường do thiếu máu cục bộ trong vòng 

từ 3 đến 30 phút sau khi khởi phát bệnh, thời điểm chụp cắt lớp vi tính và 

cộng hưởng từ thông thường vẫn cho hình ảnh bình thường. Một tổng quan hệ 

thống năm 2010 của Hội thần kinh học Hoa Kỳ kết luận rằng: xung khuếch 

tán có ưu thế vượt trội so với chụp cắt lớp vi tính thường quy trong chẩn đoán 

ĐQTMN  trong 12 giờ kể từ khi khởi phát. Nghiên cứu một loạt trường hợp 

lâm sàng sau đó cho thấy độ nhạy của xung khuếch tán trong chẩn đoán 
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ĐQTMN giai đoạn cấp đạt khoảng 90%, tuy nhiên, độ nhạy có thể thấp hơn 

trong trường hợp bệnh nhẹ 20. 

Bản đồ hệ số khuếch tán: để tránh nhiễu của xung T2, chụp cộng 

hưởng từ có thêm bản đồ hệ số khuếch tán (apparent diffusion coefficient - 

ADC). Hệ số khuếch tán cho phép đo định lượng sự khuếch tán của nước. 

Trong ĐQTMN giai đoạn cấp tính có hiện tượng phù do độc tế bào xảy ra, 

khuếch tán nước giảm ở mô não nhồi máu gây ra tăng tín hiệu trên xung 

khuếch tán và giảm tín hiệu trên bản đồ hệ số khuếch tán. Ngược lại, phù 

mạch gây ra tăng tín hiệu trên xung khuếch tán có thể do nhiễu T2 nhưng 

khuếch tán nước tăng. Vì vậy, bản đồ hệ số khuếch tán sẽ có hình ảnh tăng tín 

hiệu 21. 

Hình ảnh cộng hưởng từ tưới máu (Perfusion-Weighted Imaging - 

PWI): cộng hưởng từ tưới máu sử dụng kỹ thuật chụp nhanh để định lượng 

chất đối quang từ đã đến được nhu mô não sau khi tiêm thuốc. Mục đích của 

chụp tưới máu là xác định chính xác thể tích tổn thương thiếu máu cục bộ não 

có hồi phục, có ý nghĩa rất quan trọng nhằm lựa chọn liệu pháp điều trị tái 

tưới máu và bảo vệ thần kinh tốt nhất có thể. 

Chụp mạch cộng hưởng từ (MR Angiography - MRA): chụp mạch 

cộng hưởng từ để phát hiện hẹp hoặc tắc mạch được thực hiện khá phổ biến là 

một phần trong các chuỗi xung đối với bệnh nhân ĐQTMN giai đoạn cấp. Kết 

quả từ nghiên cứu loạt trường hợp bệnh, kết hợp sử dụng xung khuếch tán và 

xung mạch trong vòng 24 giờ sau nhập viện cải thiện đáng kể độ chính xác 

của chẩn đoán và phân loại nhồi máu não. 

Chuỗi xung độ nhạy cao (High susceptibility sequences): ngày càng 

có bằng chứng ủng hộ sử dụng cộng hưởng từ chuỗi xung độ nhạy cao (ví dụ 

GRE hay còn gọi T2*) để phát hiện huyết khối cấp tính và tắc động mạch não 
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giữa hoặc động mạch cảnh trong. Tắc mạch do huyết khối cấp có thể quan sát 

thấy các điểm hoặc dải giảm tín hiệu trong lòng động mạch não giữa hoặc 

cảnh trong, thường có hình cong, đường kính lớn hơn bên đối diện không bị 

tắc. Dấu hiệu này còn được gọi là dấu hiệu nhạy (susceptibility sign) và nó 

tương tự như dấu hiệu tăng tỷ trọng động mạch não giữa mô tả trên chụp cắt 

lớp vi tính. Cộng hưởng từ chuỗi xung độ nhạy cao cũng có lợi thế trong việc 

phát hiện xuất huyết nhu mô não cấp, đặc biệt các vi chảy máu mà trên phim 

chụp cắt lớp vi tính rất khó phát hiện hoặc phân biệt giữa thuốc cản quang và 

máu 21. 
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Hình 1.1 Điều trị đột quỵ não giai đoạn cấp 

Nguồn: Kasper DL, 2018 22  

Đột quỵ 

Rung 

nhĩ  

Đột quỵ thiếu máu não, 

TIA  
Chẩn đoán hình ảnh 

ABCs, đường huyết 

Dự phòng huyết khối tĩnh mạch sâu, vật lý trị liệu, ngôn ngữ trị liệu        

Đánh giá hồi phục, xuất viện, dự phòng thứ phát 

Đột quỵ xuất huyết não 

Xem xét tái thông mạch 

máu: thuốc, dụng cụ 

Tìm nguyên nhân 

Kiểm soát huyết áp 

Tìm nguyên nhân 

Bệnh động 

mạch cảnh  

  

Khác  Phình 

mạch   

  

Tăng 

huyết áp  

Khác  

Xem xét 

kháng 

đông 

Cân nhắc 

CEA hay 

stent 

cảnh 4% 

  

Điều trị 

theo 

nguyên 

nhân 

Kẹp   

hoặc     

thả coil 

  

Xét phẫu 

thuật 

Điều trị 

theo 

nguyên 

nhân 
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Hình 1.2 Điều trị dự phòng thứ phát đột quỵ thiếu máu não và cơn thiếu 

máu não thoáng qua 

Nguồn: Bệnh viện Nhân Dân Gia Định, 2020  23  

Dự phòng thứ phát ĐQTMN/CTMNTQ không do 

thuyên tắc từ tim 

Xơ vữa động mạch 

lớn 
Thuốc chống kết 

tập tiểu cầu:  

- Aspirin 50-325 

mg/ngày 

- Clopidogrel 75 

mg/ngày 

- Cilostazol 

- Aspirin+ 

Clopidogrel 

 

Thay đổi lối sống 

Kiểm soát yếu tố 

nguy cơ:  

- HA <140/90 mmHg. 

- LDL-C mục tiêu <70 

mg%. 

- HbA1c ≤ 7% 

 

Xơ vữa hẹp động mạch lớn ngoại 

sọ:  

- Ở những bệnh nhân hẹp nặng ĐM 

cảnh (>70%), phẫu thuật  bóc tách 

nội mạc ĐM cảnh hoặc stent 

- Chống kết tập tiểu cầu 

- Huyết áp tâm thu < 140 mmHg và 

Statin liều cao 

- Điều chỉnh các yếu tố nguy cơ 

- Thay đổi lối sống 

-  

Xơ vữa hẹp động mạch lớn nội 

sọ:  

- Clopidogrel và Aspirin tối đa 90 

ngày 

- Huyết áp tâm thu < 140 mmHg và 

Statin liều cao 

- Điều chỉnh các yếu tố nguy cơ 

- Thay đổi lối sống 
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1.2. Xơ vữa hẹp động mạch lớn nội sọ 

Xơ vữa hẹp động mạch lớn nội sọ là một trong những nguyên nhân phổ 

biến nhất của các biến cố ĐQTMN trên toàn thế giới. Xơ vữa hẹp động mạch 

lớn nội sọ hay hẹp động mạch nội sọ chiếm khoảng một nửa nguyên nhân gây 

cơn thiếu máu não thoáng qua (CTMNTQ) và ĐQTMN ở người Châu Á, 1/3 

ở người Da đen, 15% ở quần thể gốc Tây Ban Nha và 5–10% ở quần thể 

người da trắng 3,4. Nguy cơ hàng năm của các biến cố ĐQTMN tái phát ở 

bệnh nhân xơ vữa hẹp động mạch lớn nội sọ thay đổi từ 4% đến 40% theo các 

nghiên cứu khác nhau 5,6. Các yếu tố nguy cơ truyền thống đối với xơ vữa hẹp 

động mạch lớn nội sọ bao gồm tăng huyết áp động mạch, đái tháo đường, rối 

loạn lipid máu, thừa cân, lười vận động và hút thuốc lá. Ngoài ra tuổi và 

chủng tộc cũng đóng một vai trò quan trọng 24. 

1.2.1. Bệnh học 

Các kỹ thuật hình ảnh thần kinh hiện đại như chụp cộng hưởng từ 

(MRI) khuếch tán, cộng hưởng từ mạch máu (MRA), chụp cắt lớp vi tính 

mạch máu (CTA) và MRI độ phân giải cao đã cung cấp những hiểu biết mới 

về xơ vữa hẹp động mạch lớn nội sọ và cơ chế của chúng gây ra các biến cố 

ĐQTMN. 

Một nghiên cứu khám nghiệm tử thi (n = 339 ĐQTMN, n = 80 nhóm 

chứng đột quỵ xuất huyết trong não) cho thấy ĐQTMN có liên quan đến xơ 

vữa hẹp động mạch lớn nội sọ trên 30% chiếm tỷ lệ 27% trường hợp so với 

xơ vữa hẹp động mạch lớn nội sọ dưới 30% chiếm tỷ lệ 15,5% trường hợp 

(p<0,05 ). Những trường hợp mảng xơ vữa là nguyên nhân ĐQTMN 5,8%, 

73% trường hợp xơ vữa hẹp động mạch lớn nội sọ >75% và 27% trường hợp 

xơ vữa hẹp động mạch lớn nội sọ 30-75 % p<0,0001 25. Ngoài ra, các nghiên 
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cứu khác đã chỉ ra mối tương quan giữa hẹp nặng động mạch nội sọ và các 

biến cố ĐQTMN 26. 

Lấp mạch từ động mạch - động mạch: xơ vữa hẹp động mạch lớn nội 

sọ có thể gây ra đột quỵ qua cơ chế lấp mạch (mạch đến mạch) hoặc huyết 

khối tại chỗ. Cơ chế này phổ biến ở người châu Á, người Mỹ gốc Tây Ban 

Nha và người da đen. Huyết khối tại mảng xơ vữa ở các động mạch ngoài sọ 

có thể gây đột quỵ qua cơ chế lấp mạch, ở động mạch nội sọ theo cơ chế từ 

động mạch - động mạch. Khác với nhồi máu cơ tim, lấp mạch từ động mạch - 

động mạch là cơ chế chủ yếu gây ra ĐQTMN, hơn là cơ chế tắc mạch do 

huyết khối tại chỗ 27,28. Bất kỳ mạch máu nào bị tổn thương đều có thể là 

nguồn gốc gây tắc mạch, bao gồm cung động mạch chủ, động mạch cảnh 

chung, động mạch cảnh trong, động mạch đốt sống và động mạch thân nền. 

Mảng xơ vữa chỗ chia đôi của động mạch cảnh chung là nguồn gốc phổ biến 

nhất của lấp mạch não theo kiểu từ động mạch - động mạch. Các yếu tố nguy 

cơ đối với xơ vữa hẹp động mạch lớn nội sọ là giới nam, tuổi, hút thuốc lá, 

tăng huyết áp (THA), đái tháo đường (ĐTĐ) và tăng cholesterol máu 27.  

1.2.2. Yếu tố nguy cơ xơ vữa hẹp động mạch lớn nội sọ 

Một số nghiên cứu đã tìm ra xơ vữa hẹp động mạch lớn nội sọ là yếu tố 

nguy cơ hay gặp ở người châu Á.  Có hai nhóm chính: các yếu tố nguy cơ có 

thể thay đổi được (THA, ĐTĐ, rối loạn lipid máu, thừa cân, ít vận động, hút 

thuốc lá, v.v.) và không điều chỉnh được (tuổi, dân tộc, giới tính, tiền sử gia 

đình có bệnh mạch máu). Các yếu tố nguy cơ đối với xơ vữa hẹp động mạch 

lớn nội sọ cho thấy sự khác biệt giữa xơ vữa hẹp động mạch lớn nội sọ và hẹp 

động mạch ngoài sọ 29, điều này có thể giải thích do sự khác biệt về sắc tộc. 

Do đó giai đoạn sau các tác giả tập trung vào dịch tễ học và các khuyến cáo 
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kiểm soát các yếu tố nguy cơ thường gặp có thể thay đổi được ở bệnh nhân xơ 

vữa hẹp động mạch lớn nội sọ. 

Tăng huyết áp 

₋ Tăng huyết áp là một trong những yếu tố nguy cơ quan trọng nhất của 

xơ vữa hẹp động mạch lớn nội sọ theo khám nghiệm tử thi cũng như nhiều 

nghiên cứu lâm sàng 28,29. Các nghiên cứu cho thấy dân số châu Á và châu Phi 

dễ bị tăng huyết áp do thói quen ăn mặn giữ natri nhiều hơn, trong khi tăng 

huyết áp kháng trị thường xảy ra hơn ở nhóm người da trắng 30. Tăng huyết áp 

làm thay đổi huyết động, đẩy nhanh quá trình xơ vữa động mạch bằng cách 

làm tổn thương lớp nội mạch và tăng tính thấm đối với lipoprotein 31.Động 

mạch nội sọ dễ bị tổn thương hơn động mạch ngoài sọ do tăng huyết áp động 

mạch. Điều này có thể được giải thích bởi cấu trúc khác nhau của thành mạch 

máu. Động mạch nội sọ với lớp áo giữa và lớp áo trong mỏng hơn, cũng như 

ít sợi trung gian đàn hồi hơn so với động mạch ngoài sọ. Tăng huyết áp đã 

được chứng minh là có liên quan đến sự xuất hiện, mức độ nặng và tiến triển 

xơ vữa hẹp động mạch lớn nội sọ 32. 

₋ Nghiên cứu WASID cho thấy tỷ suất ĐQTMN tái phát cao hơn ở 

những bệnh nhân tăng huyết áp. Tất cả các bệnh nhân đều được đo huyết áp 

tại thời điểm ban đầu và mỗi lần khám trong 4 tháng. Dữ liệu cho thấy mối 

liên quan giữa tăng huyết áp: nhóm bệnh nhân huyết áp > 160/90 mmHg có 

nguy cơ ĐQTMN tái phát cao hơn nhóm bệnh nhân huyết áp 140/90 mmHg 

đối với động mạch thủ phạm (p = 0,0065/p<0,0001 so với p = 0,015/ 

p<0,0001 tương ứng) và ĐQTMN tái phát do những ĐM khác (p<0,0001/ 

p=0,003 so với p = 0,0003/p<0,0001) 7.  

₋ Ngoài ra những bệnh nhân hẹp động mạch lớn nội sọ 50-70%, có HA > 

140/90 mmHg liên quan đến nguy cơ ĐQTMN cao hơn (p<0,0001, p=0,003), 
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cũng như ĐQTMN do xơ vữa hẹp động mạch lớn chi phối (p=0,0002, 

p=0,010). Trong quá trình theo dõi tỷ lệ ĐQTMN, nhồi máu cơ tim hoặc tử 

vong chiếm 30,7% nhóm bệnh nhân có HATT>140 mmHg, so với 18,3% 

bệnh nhân có HATT<140 mmHg (p<0,0005). Phân tích đa biến cho thấy bệnh 

nhân HATT>140 mmHg tăng nguy cơ 1,79 lần biến cố tim mạch, ĐQTMN 

tái phát, tử vong do nguyên nhân mạch máu HR=1,79 (KTC 95% 1,27–2,52) 

p=0,0009 33. Trong thử nghiệm WASID, tăng HATT lúc nhập viện có liên 

quan đến xơ vữa hẹp động mạch lớn nội sọ không triệu chứng (144,7 mmHg 

so với 139,4 mmHg, p = 0,028) 7. 

Đái tháo đường  

₋ Đái tháo đường được xác định là một yếu tố nguy cơ độc lập của xơ 

vữa hẹp động mạch lớn nội sọ 6,29. Đái tháo đường đã được chứng minh là 

làm giảm khả năng chống oxy hóa và tăng stress oxy hóa, dẫn đến rối loạn 

chức năng nội mạch và viêm nhiễm 34. 

₋ Một vài thập kỷ trước, một nghiên cứu khám nghiệm tử thi với các 

bệnh nhân Hồng Kông (n = 114) đã chứng minh nhóm xơ vữa hẹp động mạch 

lớn nội sọ > 50% với tỷ lệ 31,4% bệnh nhân. Các yếu tố nguy cơ (thiếu máu 

cơ tim, tăng huyết áp, đái tháo đường, hút thuốc lá, tiền sử đột quỵ) được thu 

thập bằng cách xem xét tiền sử lâm sàng và phỏng vấn thân nhân bệnh nhân. 

Kết quả cho thấy mối liên quan giữa bệnh đái tháo đường cũng như tăng 

huyết áp và tuổi với xơ vữa hẹp động mạch lớn nội sọ 29. 

₋ Đái tháo đường và hội chứng chuyển hóa đã được báo cáo là những yếu 

tố nguy cơ quan trọng đối với xơ vữa hẹp động mạch lớn nội sọ hơn là xơ vữa 

hẹp động mạch lớn ngoài sọ cũng như ĐQTMN liên quan đến xơ vữa (tỷ lệ 

bệnh nhân đái tháo đường: xơ vữa hẹp động mạch lớn nội sọ 67%, xơ vữa 

động mạch ngoài 60%, đột quỵ không do xơ vữa động mạch 48%  và nhóm 
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không đột quỵ 23%, p<0,05. Tỷ lệ bệnh nhân có hội chứng chuyển hóa: xơ 

vữa hẹp động mạch lớn nội sọ 40%, xơ vữa hẹp động mạch lớn ngoài sọ 40%, 

đột quỵ không do xơ vữa động mạch 35%, so với nhóm chứng với p<0,05 35. 

Trong một phân tích đa biến, bệnh đái tháo đường làm tăng nguy cơ ĐQTMN 

có xơ vữa hẹp động mạch lớn nội sọ so với đột quỵ không do xơ vữa động 

mạch OR=10,8 (KTC 95% 2,0–57) so với OR=2,7 (KTC 95% 1,9–3,9) 

p<0,05 và đột quỵ liên quan đến xơ vữa hẹp động mạch lớn ngoài sọ OR=6,2 

(KTC 95% 1,2–32). Hội chứng chuyển hóa cũng được chứng minh là một yếu 

tố nguy cơ của ĐQTMN liên quan đến xơ vữa hẹp động mạch lớn nội sọ 

OR=4,6 (KTC 95% 1,1–18,7) khi so sánh với xơ vữa hẹp động mạch lớn 

ngoài sọ OR=2,3 (KTC 95% 0,6–9,1) và đột quỵ không xơ vữa động mạch 

OR=2,4 (KTC 95% 1,7–3,3) 35. 

Rối loạn lipid máu  

₋ Rối loạn lipid máu là một yếu tố nguy cơ quan trọng đối với xơ vữa hẹp 

động mạch lớn nội sọ, thậm chí nhiều hơn so với xơ vữa hẹp động mạch lớn 

ngoài sọ 26,29,36. Trong một nghiên cứu đa trung tâm tại Hàn Quốc n = 1000 

bệnh nhân ĐQTMN cấp hoặc CTMNTQ (dưới 7 ngày sau khi khởi phát), 

nguyên nhân xơ vữa hẹp động mạch lớn nội sọ (n = 688), xơ vữa hẹp động 

mạch lớn ngoài sọ (n = 271) hoặc cả hai (n = 41), được đánh giá bằng CTA, 

MRA hoặc DSA. Rối loạn lipid máu được xác định là yếu tố nguy cơ duy 

nhất có hiệu chỉnh được hiện diện nhiều hơn trong xơ vữa hẹp động mạch lớn 

nội sọ OR=1,50 (KTC 95% 1,12–2,02) p = 0,007 so với xơ vữa hẹp động 

mạch lớn ngoài sọ 37. 

₋ Sự tích tụ LDL-cholesterol (C) trong lớp áo trong bắt đầu sự phát triển 

và tiến triển của xơ vữa động mạch và cuối cùng dẫn đến sự hình thành mảng 

xơ vữa. HDL-C đóng một vai trò chống xơ vữa bằng cách thúc đẩy dòng chảy 
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cholesterol từ các đại thực bào, ức chế quá trình oxy hóa LDL-C sự di chuyển 

của các tế bào cơ trơn và sự kết tụ của tiểu cầu 31. Tuy nhiên, các động mạch 

nội sọ dường như có một thành phần glycocalyx, cụ thể trên các tế bào nội mô 

có thể ức chế việc bắt giữ lipoprotein có tỷ trọng rất thấp dẫn đến giảm lắng 

đọng chất béo 31. Các yếu tố chủng tộc và môi trường có thể ảnh hưởng đến 

tác động của rối loạn lipid máu đối với sự hình thành xơ vữa của động mạch 

nội sọ. Nói chung, so với quần thể người da trắng, dân số châu Á và châu Phi 

có nồng độ lipid huyết thanh thấp hơn, đây có thể là một yếu tố giải thích tỷ lệ 

mắc bệnh xơ vữa động mạch vành và ngoài sọ thấp hơn ở những quần thể này 

17. 

₋ Apolipoprotein (apo)-AI, apolipoprotein chính trong HDL-C, có tác 

dụng chống oxy hóa và chống viêm, trong khi apo-B đại diện cho tổng số các 

đặc tính có khả năng gây xơ vữa, tạo ra nhiều sản phẩm tiền viêm và làm trầm 

trọng thêm quá trình hình thành xơ vữa trong thành mạch thông qua quá trình 

oxy hóa. Planas-Ballvé và cộng sự đã chứng minh mối liên quan giữa tỷ lệ 

triglycerid/HDL-C và mức độ xơ vữa hẹp động mạch lớn nội sọ vừa đến nặng 

(>50%) không có triệu chứng, mặc dù đây không phải là một công cụ dự báo 

độc lập 3. Mối tương quan thuận giữa tỷ lệ apo-B/apo-AI với sự hiện diện và 

mức độ nghiêm trọng của xơ vữa hẹp động mạch lớn nội sọ đã được chỉ ra, 

cho thấy rằng tỷ lệ apo-B/apo-AI có thể là một dấu ấn sinh học đầy hứa hẹn 

để dự đoán nguy cơ và mức độ nghiêm trọng của xơ vữa hẹp động mạch lớn 

nội sọ 38. 

Thừa cân và không hoạt động thể chất 

₋ Béo phì, được định nghĩa là chỉ số khối cơ thể (BMI) > 30 kg/m2 là yếu 

tố nguy cơ gây đột quỵ 39. BMI được ghi lại ở mỗi lần khám trong thử nghiệm 

SAMMPRIS, 19% bệnh nhân nhóm điều trị nội khoa tích cực có BMI trong 
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mục tiêu được định nghĩa là BMI< 25 kg/m2 (lúc thu nhận cho đến khi có tác 

dụng phụ hoặc kết thúc), bệnh nhân có BMI 25–27 kg/m2 và giảm 10% trọng 

lượng cơ thể đối với bệnh nhân có BMI > 27 kg/m2. Kết quả từ phân tích đã 

chứng minh rằng việc kiểm soát BMI không có ảnh hưởng đáng kể đến tỷ 

suất ĐQTMN tái phát, nhồi máu cơ tim hoặc tử vong do mạch máu trong 3 

năm OR=0,9 (KTC 95% 0,4–2,0), cũng như trong 3 năm tỷ suất ĐQTMN tái 

phát đơn thuần OR=0,9 (KTC 95% 0,4–2,1) 8. Hoạt động thể chất đã được 

chứng minh là có lợi, làm giảm các yếu tố nguy cơ và nguy cơ đột quỵ 40,41. 

₋ Hoạt động thể chất được đánh giá trong thử nghiệm SAMMPRIS theo 

bảng câu hỏi 8 điểm đánh giá và tư vấn tập thể dục (PACE: Physician-based 

Assessment and Counseling for Exercise), những người tham gia nghiên cứu 

hoàn thành ở mỗi lần khám 42. Tập thể dục vừa phải bao gồm các hoạt động 

như đi bộ nhanh hoặc đạp xe chậm ít nhất 10 phút mỗi lần, trong khi tập thể 

dục mạnh bao gồm chạy bộ hoặc đạp xe nhanh ít nhất 20 phút mỗi lần. Đi bộ 

là hình thức tập thể dục phổ biến nhất ở mọi thời điểm, được đo bằng cả thời 

gian tập thể dục và số lượng bệnh nhân thực hiện bài tập. Thời gian trung 

bình đi bộ và các hoạt động aerobic khác đã tăng đáng kể so với thời điểm 

ban đầu cũng như tất cả các thời điểm khác. Hoạt động thể chất ngoài mục 

tiêu được định nghĩa là điểm PACE < 3 (PACE=3 : cố gắng tập thể dục mạnh 

hoặc vừa phải nhưng không tập thể dục thường xuyên, PACE=2:  không tập 

thể dục mạnh hoặc vừa phải nhưng nghĩ đến việc bắt đầu trong 6 tháng tới, và 

PACE=1:không tập thể dục mạnh hoặc vừa phải và không có ý định bắt đầu 

trong 6 tháng tới).  

₋ Kết quả phân tích những bệnh nhân trong nhóm điều trị nội khoa tích 

cực,  ghi nhận biến cố ĐQTMN với thời gian theo dõi 3 năm, hoạt động thể 

chất là yếu tố nguy cơ duy nhất làm giảm biến cố ĐQTMN OR=0,5 (KTC 
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95% 0,4–0,7). Hơn nữa, những người tham gia nghiên cứa đạt được mục tiêu 

hoạt động thể chất ít có nguy cơ biến cố mạch máu tái phát trong thời gian 

theo dõi so với những người không đạt được các mục tiêu. Kết luận tăng 

huyết áp và rối loạn lipid máu có thể góp phần gia tăng nguy cơ ĐQTMN tái 

phát, hoạt động thể chất là yếu tố nguy cơ độc lập đối với tiên lượng các biến 

cố mạch máu. Đáng chú ý, những bệnh nhân không hoạt động thể chất có 

nguy cơ ĐQTMN, nhồi máu cơ tim hoặc tử vong cao gấp 5 lần so với nhóm 

bệnh nhân hoạt động thể chất. 

Hút thuốc lá 

₋ Hút thuốc lá một yếu tố nguy cơ ĐQTMN, bệnh nhân hút thuốc lá nguy 

cơ ĐQTMN gấp 4 lần so với không hút thuốc lá. Về mặt sinh lý bệnh, hút 

thuốc lá làm tăng huyết áp, nhịp tim 43. Hút thuốc lá đóng vai trò quan trọng 

cả ở bệnh nhân xơ vữa hẹp động mạch lớn nội sọ 33 và xơ vữa hẹp động mạch 

lớn ngoài sọ 44. Tuy nhiên, một nghiên cứu tiền cứu ngẫu nhiên (n = 989) ở 

những bệnh nhân ĐQTMN cấp hoặc CTMNTQ và có xơ vữa hẹp động mạch 

lớn nội sọ chẩn đoán cộng hưởng từ mạch máu. Kết luận hút thuốc lá có thể 

liên quan đến xơ vữa hẹp động mạch lớn nội sọ 32,9% hơn xơ vữa hẹp động 

mạch lớn ngoài sọ 28,2% với OR=1,83 (KTC 95% 1,07–3,16) p = 0,026 45. 

Hút thuốc đã được chứng minh là có tương quan với sự tiến triển và mức độ 

hẹp động mạch lớn nội sọ 46. 

₋ Mặc dù trong các thử nghiệm SAMMPRIS và WASID việc hút thuốc 

đã được ghi nhận ở tất cả các lần thăm khám nghiên cứu, các phân tích của cả 

hai nghiên cứu không chứng minh được lợi ích của việc kiểm soát hút thuốc 

lá đối với giảm tỷ suất đột quỵ do thiếu máu não tái phát. 

₋ Theo hướng dẫn của AHA/ASA 2021, những người hút thuốc lá bị đột 

quỵ nên được thực hiện các biện pháp can thiệp cai thuốc lá tại bệnh viện để 
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thúc đẩy việc cai thuốc lá và đối với những người hút thuốc bị ĐQTMN cấp 

hoặc CTMNTQ, liệu pháp thay thế nicotine được khuyến khích (loại IA; mức 

độ bằng chứng A). Ngoài ra, các cơ sở cung cấp dịch vụ chăm sóc sức khỏe 

nên khuyến cáo mạnh mẽ mọi bệnh nhân hút thuốc bỏ thuốc lá 40. 

Lối sống lành mạnh 

₋ Thay đổi lối sống là rất quan trọng để đạt được mục tiêu kiểm soát các 

yếu tố nguy cơ ở bệnh nhân xơ vữa hẹp động mạch lớn nội sọ. 

₋ SAMMPRIS là thử nghiệm đầu tiên cung cấp chương trình điều chỉnh 

lối sống qua điện thoại có sẵn trên thị trường cung cấp miễn phí cho tất cả 

bệnh nhân trong quá trình tham gia nghiên cứu. Các huấn luyện viên tư vấn 

về lối sống đã đưa ra lời khuyên về yếu tố nguy cơ cho bệnh nhân: hai lần một 

tháng trong 6 tháng đầu và mỗi tháng sau đó trong thời gian theo dõi. Bệnh 

nhân được chia thành hai nhóm: nhóm bệnh nhân tuân thủ (n = 201), có 

>78,5% cuộc gọi và nhóm bệnh nhân không tuân thủ với < 78,5% cuộc gọi (n 

= 200). Có sự khác biệt đáng kể chỉ số HbA1c giữa bệnh nhân tuân thủ và 

không tuân thủ từ khi thu nhận đến 6 tháng (giảm 0,7% ± 1,9%, n=59 so với 

0,2% ± 2,7%, n=58) p=0,04 và thay đổi HATT từ khi thu nhận đến 24 tháng 

(giảm18,4 ± 21,6 mmHg, n=171 so với giảm 11,2 ± 23,5 mmHg, n=130) p = 

0,006. Đối với mức HDL-C cũng khác nhau về sự thay đổi từ lúc thu nhận 

đến 36 tháng (0,3 ± 0,4 mmol/L, n=55 so với 0,1 ± 0,3 mmol/L, n=17) 

p=0,03. Tuy nhiên, không có sự khác biệt đối với BMI 47. Những kết quả này 

chứng minh rằng lối sống lành mạnh giúp kiểm soát tốt hơn một số yếu tố 

nguy cơ. Sống lành mạnh, bao gồm chế độ ăn uống lành mạnh và hoạt động 

thể chất thường xuyên, cũng đã được khuyến nghị cho tất cả bệnh nhân sau 

ĐQTMN cấp 40. Bệnh nhân xơ vữa hẹp động mạch lớn nội sọ cũng nên hướng 

tới mục tiêu lối sống lành mạnh như một phần của phòng ngừa thứ phát.  



22 

Tuổi, chủng tộc và di truyền 

₋ Kết quả của nghiên cứu AsIA đã xác định tuổi OR=1,05 (KTC 95% 1–

1,1) p=0,03 có liên quan đến xơ vữa hẹp động mạch lớn nội sọ không triệu 

chứng với mức độ hẹp từ trung bình đến nặng 48. Chưa có sự thống nhất về 

tần suất đến xơ vữa hẹp động mạch lớn nội sọ từng nhóm tuổi khác nhau. Các 

nghiên cứu hình ảnh và khám nghiệm tử thi đã phát hiện đến xơ vữa hẹp động 

mạch lớn nội sọ hay gặp hơn so với đến xơ vữa hẹp động mạch lớn ngoài sọ 

25,37. Một trong những giải thích là ở nhóm bệnh nhân trẻ tuổi enzym chống 

oxy hóa hoạt động mạnh hơn và có khả năng chống lại các mảng xơ vữa động 

mạch nội sọ, 31. 

₋ Sự khác biệt về yếu tố nguy cơ chủng tộc, mức độ và vị trí xơ vữa, 

cũng như trong cơ chế bệnh sinh và tiên lượng của xơ vữa hẹp động mạch lớn 

nội sọ 19. Cụ thể, người gốc Tây Ban Nha có tỷ lệ béo phì và tăng đường 

huyết cao hơn cũng như tỷ lệ hoạt động thể chất thấp hơn người da trắng 31. 

Ngoài ra, các nghiên cứu đã chứng minh dân số châu Á có tỷ lệ tăng huyết áp, 

hút thuốc lá và béo phì cao hơn, liên quan đến kháng insulin. Các yếu tố 

adipocytokine, lipoprotein lipase có liên quan bệnh nhân xơ vữa hẹp động 

mạch lớn nội sọ và ngoài sọ 29. 

₋ Hơn nữa, protein RNF213 (the ring finger protein 213)  đã được chứng 

minh là một gen nhạy cảm không chỉ đối với bệnh moyamoya mà còn đối với 

xơ vữa hẹp động mạch lớn nội sọ. Trong một phân tích tổng hợp (11 nghiên 

cứu, 1778 bệnh nhân xơ vữa hẹp động mạch lớn nội sọ), biến thể RNF213 

p.R4810K đã được phát hiện làm tăng nguy cơ xơ vữa hẹp động mạch lớn nội 

sọ ở bệnh nhân Trung Quốc OR=5,59 (KTC 95% 2,12–14,75) p = 0,001, thấp 

hơn đáng kể so với bệnh nhân Nhật Bản và Hàn Quốc OR: 10,71 và 28,52 

(KTC 95% 3,97–28,91 và 11,04–73,67). Biến thể RNF213 p.R4810K không 
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có ở các quần thể không phải châu Á. Các biến thể khác của RNF213 đã được 

xác định là có liên quan đến xơ vữa hẹp động mạch lớn nội sọ 49. 

1.2.3. Chẩn đoán xơ vữa hẹp động mạch lớn nội sọ 

Các phương pháp chẩn đoán xơ vữa hẹp động mạch lớn nội sọ bao 

gồm: siêu âm doppler xuyên sọ (TCD), chụp cộng hưởng từ mạch máu 

(MRA), chụp mạch cắt lớp vi tính mạch máu (CTA) và chụp mạch máu kỹ 

thuật số xóa nền (DSA). Mặc dù TCD, MRA và CTA là những phương thức 

không xâm lấn, an toàn hơn và dễ tiếp cận hơn, nhưng DSA vẫn được coi là 

kỹ thuật tiêu chuẩn vàng để đánh giá chẩn đoán xơ vữa hẹp động mạch lớn 

nội sọ 26,50. 

Chụp mạch máu kỹ thuật số xóa nền (DSA): được coi là tiêu chuẩn 

vàng để đánh giá hẹp nhưng là phương pháp xâm lấn có nguy cơ gây đột quỵ. 

Chụp mạch máu kỹ thuật số xóa nền là kỹ thuật hình ảnh tốt nhất để phân biệt 

hẹp gần tắc và tắc hoàn toàn vì các kỹ thuật không xâm lấn có thể không cho 

thấy được dòng máu xuôi chiều trong trường hợp hẹp rất nặng 50,51. 

Chụp cắt lớp cắt lớp vi tính mạch máu (CTA): là phương pháp chẩn 

đoán không xâm lấn phát hiện sự hiện diện và độ dài của các cục huyết khối 

nội sọ với độ chính xác cao. Trong một nghiên cứu 44 trường hợp ứng viên 

dùng tiêu huyết khối động mạch được làm cả CTA và chụp mạch máu tiêu 

chuẩn. CTA có độ nhạy và độ đặc hiệu lần lượt là 98,4% và 98,1% trong phát 

hiện huyết khối các động mạch lớn đoạn gần. Hơn nữa, độ lan rộng của huyết 

khối thấy trên CTA đã được chứng tỏ tiên đoán được kết cục chức năng xấu 

và khả năng chuyển dạng xuất huyết ở các bệnh nhân này 51. 

Cộng hưởng từ mạch máu (MRA): Một số nghiên cứu cho thấy MRA 

mạch máu nội sọ có độ tin cậy thay đổi trong phát hiện tắc hẹp động mạch 
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trong bệnh cảnh đột quỵ cấp. Đánh giá MRA TOF so sánh với DSA trong đột 

quỵ báo cáo độ nhạy 100% và độ đặc hiệu 95% trong phát hiện tắc mạch 

trong sọ. Một nghiên cứu khác cho độ nhạy 88% và độ đặc hiệu 97% trong  

phát hiện sang thương động mạch não giữa, so sánh với DSA 52.  

Siêu âm Doppler xuyên sọ: Siêu âm Doppler màu cho phép chẩn đoán 

đúng sang thương trong 96% các trường hợp và do đó có độ nhạy cao hơn 

chụp mạch máu chọn lọc quy ước trong xác định các sang thương hẹp vừa và 

đánh giá bản chất của sang thương 51. 

Phương pháp tính toán và xác định mức độ hẹp động mạch theo 

phương pháp WASID:  

 

Hình 1.3: Phương pháp tiêu chuẩn WASID đo tỉ lệ hẹp động mạch nội 

sọ trên chuỗi xung TOF 3D chụp cộng hưởng từ mạch máu 53 

₋ Động mạch nội sọ: % đoạn hẹp ═ (1-Ds/Dn) x 100% (Dn là đoạn 

mạch bình thường ở đầu trung tâm động mạch; Ds là đoạn mạch hẹp nhất) 54. 

₋ Mức độ hẹp: 

+ Hẹp nhẹ: < 50%,  

+ Hẹp vừa: 50 - 69%,  
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+ Hẹp nặng: 70- 99%,  

+ Tắc hoàn toàn 100% khi không có tín hiệu dòng chảy 

1.3. Một số vấn đề về đột quỵ tái phát  

1.3.1. Định nghĩa 

Theo y văn, có nhiều định nghĩa khác nhau về đột quỵ tái phát. Tuy 

nhiên, sau khi tổng hợp, phân tích và so sánh, chúng tôi xin nêu ra một định 

nghĩa đã được một số nghiên cứu từ trước đến nay sử dụng 55,56,57. Trước hết, 

đột quỵ tái phát được định nghĩa như là một trường hợp đột quỵ, xảy ra sau 

lần đột quỵ trước đó, đồng thời thỏa mãn chuẩn sau: có bằng chứng lâm sàng 

cho thấy có sự nặng lên đột ngột đối với các triệu chứng thần kinh khu trú 

đang ổn định trước đó, xuất hiện sau ngày thứ 21 kể từ khi đột quỵ khởi phát 

mà không có một nguyên nhân rõ ràng nào khác ngoài nguyên nhân mạch 

máu. Ngoài ra, hình ảnh học sọ não sẽ giúp củng cố thêm chẩn đoán. 

Thực tế cho thấy rằng định nghĩa này đã được sử dụng bởi một số tác 

giả, bao gồm Hillen và cs 57, Coull và Rothwell 55, Mohan và cs 56.Hơn nữa, 

nó cũng phù hợp với điều kiện nghiên cứu của chúng tôi. Do đó, chúng tôi đã 

áp dụng định nghĩa trên vào nghiên cứu của mình như là một tiêu chuẩn giúp 

chẩn đoán biến cố đột quỵ tái phát. Như vậy, trong nghiên cứu này, biến cố 

đột quỵ tái phát xảy ra sau 21 ngày ở những bệnh nhân đã hồi phục hoàn toàn 

hoặc mới chỉ hồi phục một phần kể từ lần đột quỵ trước đó. 

1.3.2. Tỉ suất tái phát sau đột quỵ thiếu máu não 

1.3.2.1. Tỉ suất tái phát sớm 

Theo y văn, bệnh nhân ĐQTMN có tỉ suất tái phát sớm rất cao, ngay từ 

những ngày đầu tiên. Hầu hết các tác giả đều báo cáo tỉ suất tái phát tích lũy 

trong vòng 30 ngày 58,59,60. Ví dụ, theo Moroney, hơn 50% trường hợp đột quỵ 



26 

tái phát xảy ra trong 30 ngày đầu 59. Tuy nhiên, số lượng tác giả báo cáo giá 

trị này trong vòng 90 ngày cũng không ít 55. Thậm chí, có tác giả còn báo cáo 

tại các thời điểm sớm hơn 61,62. Thật vậy, theo Cao Phi Phong và cs, tỉ lệ tái 

phát sau ĐQTMN nhẹ trong vòng 2, 7, 30 và 90 ngày lần lượt là 3,7%; 6,7%; 

9,7% và 10,4% 61. Mặt khác, giá trị này trong nghiên cứu của Akijian và 

Coull trong vòng 90 ngày trên những đối tượng tương tự lần lượt lên tới 

8,24% và 18,5% 55,63. 

Đặc biệt, tỉ suất tái phát sớm của những bệnh nhân có XVĐM còn cao 

hơn nữa. Chẳng hạn, theo Johansson và cs thì nguy cơ tái phát sớm ĐQTMN 

cùng bên với hẹp ĐM cảnh (50 - 99%) trước khi phẫu thuật cắt bỏ nội mạc là 

rất cao: 5,2% sau 2 ngày; 7,9% sau 7 ngày; và 11,2% sau 14 ngày 62. Bên 

cạnh đó, Petty và cs cũng đã chỉ ra rằng tỉ suất tái phát sớm sau ĐQTMN lần 

đầu ở nhóm bệnh nhân XVĐM lớn trong vòng 30 ngày lên tới 18,5% 64. 

Cùng với phân nhóm XVĐM lớn, những bệnh nhân đột quỵ lấp mạch 

từ tim cũng có nguy cơ cao bị tái phát sớm. Ví dụ, khi khảo sát 227 bệnh nhân 

đột quỵ lấp mạch từ tim và không có sử dụng kháng đông, Yasaka và cs đã 

kết luận rằng có đến 20,3% bệnh nhân bị lấp mạch tái phát (lấp mạch não và 

toàn thân) trong vòng 2 tuần 65. Kết quả tương tự cũng có trong một số báo 

cáo khác 16,66. 

Tuy nhiên, một số nghiên cứu khác cho kết quả thấp hơn về tỉ suất tái 

phát tích lũy trong vòng 30 ngày, đặc biệt là ở những bệnh nhân thuộc phân 

nhóm ĐQTMN lỗ khuyết 58,60,67,68,69. Ví dụ, con số này trong một phân tích 

tổng hợp của Mohan và cs (2011) là 3,1% (KTC 95% 1,7- 4,4). Mặc dù vậy, 

theo đa số tác giả, nguy cơ tái phát sớm sau ĐQTMN khá cao và việc dự 

phòng tái phát cần được tiến hành càng sớm càng tốt. 

1.3.2.2. Tỉ suất tái phát lâu dài 
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Bên cạnh tái phát sớm, bệnh nhân đột quỵ còn có nguy cơ cao tái phát 

về lâu dài, có thể sau 1 năm, 2 năm, 5 năm, 10 năm,...Tuy nhiên, phần lớn các 

trường hợp tái phát thường xảy ra trong năm đầu tiên 56,57,70. Mặt khác, kết 

quả tương tự cũng đã được đưa ra bởi Kono (18,6%) 71, Wang (17,7%) 70, 

Hardie (16%) 72. Nhìn chung, tỉ suất tái phát tích lũy sau ĐQTMN cấp trong 

vòng 1 năm thường nằm trong khoảng 10% đến 14% 73,74,75. Sau thời điểm 

này, nguy cơ tái phát tiếp tục tăng theo thời gian, từ 3% đến 7% 72. 

Bên cạnh đó, một số nghiên cứu khác còn có thời gian theo dõi dài hơn. 

Tỉ suất tái phát tích lũy trong vòng 5 và 10 năm là rất cao được báo cáo bởi 

nhiều tác giả khác như Hata (Nhật Bản) 73, Hardie (Úc) 72, Petty và Meissner 

(Mỹ) 75, Mohan (Anh) 56, với các khoảng giá trị lần lượt tương ứng là 16,2 - 

35,3% và 24,5 - 51,3%. Tuy nhiên, theo Van Wijk (Hà Lan), tỉ suất tái phát 

tích lũy ở những bệnh nhân ĐQTMN nhẹ thấp hơn: 12% và 18,4% trong vòng 

5 và 10 năm 76. Những dữ liệu trên là cơ sở cho một phân tích tổng hợp của 

Mohan với kết quả là: 26,4 và 39,2% 58. 

Nhìn chung, chưa có sự đồng nhất về tỉ suất tái phát giữa các nghiên 

cứu. Điều này đã được chứng minh bởi một phân tích tổng hợp của Mohan tại 

tất cả các thời điểm theo dõi (30 ngày, 1 năm, 5 năm, 10 năm) với p < 

0,00001) 58 và có thể được giải thích bởi nhiều lý do khác nhau như sự khác 

biệt về đối tượng và phương pháp nghiên cứu, khu vực địa lý, định nghĩa đột 

quỵ tái phát, sự tiến bộ của các biện pháp dự phòng tái phát,…77,58. Mặc dù 

vậy, các tác giả đều nhấn mạnh rằng nguy cơ tái phát sau ĐQTMN khá cao, 

nhất là trong năm đầu tiên và tăng dần đều sau đó. 

1.3.3. Các yếu tố liên quan với nguy cơ tái phát sau đột quỵ thiếu máu 

não 
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Trên thế giới, đã có nhiều tác giả nghiên cứu về các yếu tố liên quan 

với nguy cơ tái phát đột quỵ. Hầu hết các nghiên cứu này đều tập trung ở các 

nước phát triển và chủ yếu được tiến hành trên những bệnh nhân ĐQTMN. 

Trong đó, mỗi nghiên cứu đã xác định được một số yếu tố nhất định có liên 

quan với sự tăng và giảm nguy cơ tái phát. Nhìn chung, chưa có sự đồng nhất 

về kết quả giữa các nghiên cứu. Sự khác biệt này được giải thích bởi nhiều lý 

do như đã kể trên, bao gồm cả sự khác nhau về định nghĩa một số yếu tố nguy 

cơ (YTNC) như uống rượu, rối loạn lipid máu… 

Kết quả tổng quan y văn cho thấy các yếu tố liên quan với nguy cơ tái 

phát sau ĐQTMN được chia thành 2 nhóm: có và không thể thay đổi được. 

Tuy nhiên, không hoàn toàn giống với đột quỵ lần đầu, các yếu tố này thuộc 

nhiều khía cạnh khác nhau, bao gồm các yếu tố về dân số-xã hội (tuổi, giới, 

chủng tộc, trình độ học vấn, tình trạng hôn nhân, khu vực sống), tiền sử y 

khoa (tiền sử gia đình, tiền sử bản thân bệnh nhân bị đột quỵ), các YTNC 

mạch máu (tăng huyết áp, đái tháo đường, rối loạn lipid máu, hút thuốc lá, 

uống rượu nhiều), bệnh tim (rung nhĩ, bệnh van tim, xơ vữa cung ĐM chủ, 

còn lỗ bầu dục), tình trạng bệnh khi bệnh nhân vào và ra viện (điểm Glasgow 

nhập viện, điểm Rankin sửa đổi lúc ra viện, mức độ liệt vận động), quá trình 

điều trị dự phòng tái phát đột quỵ (các biện pháp điều trị và sự tuân thủ của 

bệnh nhân), và một số yếu tố khác 40,77. 

Trong đó, các yếu tố liên quan với nguy cơ tái phát thường được các tác 

giả quan tâm là tuổi, giới tính, tiền sử ĐQTMN/CTMNTQ, THA, ĐTĐ, rung 

nhĩ, hẹp ĐM cảnh, phân nhóm nguyên nhân ĐQTMN, các liệu pháp điều trị 

dự phòng hiệu quả sau ĐQTMN/CTMNTQ (thay đổi lối sống, chống kết tập 

tiểu cầu, kháng đông, nhóm statins, tái thông ĐM cảnh) 40, 56,77.  

1.3.3.1. Các yếu tố không thay đổi được 
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Trong các yếu tố không thay đổi được thì tuổi, giới tính và tiền sử 

ĐQTMN/CTMNTQ thường được khảo sát nhiều nhất 77. Tuy nhiên, không có 

sự đồng nhất về vai trò của tuổi đối với nguy cơ tái phát đột quỵ. Một báo cáo 

của Howard và cs tại hội nghị đột quỵ quốc tế gần đây nhất cho thấy sự ảnh 

hưởng của tuổi lên nguy cơ đột quỵ tái phát yếu hơn so với đột quỵ lần đầu 78. 

Tương tự, giới tính cũng được nhiều nghiên cứu chứng minh là không có liên 

quan với nguy cơ tái phát đột quỵ. Trong khi đó, có rất ít nghiên cứu khảo sát 

sự khác biệt về nguy cơ tái phát giữa các nhóm chủng tộc/dân tộc khác nhau. 

Trái lại, tiền sử ĐQTMN/CTMNTQ của bệnh nhân được rất nhiều tác giả 

quan tâm nghiên cứu. Nhìn chung, các yếu tố này có ý nghĩa dự báo nguy cơ 

tái phát muộn hơn là tái phát sớm, ngoại trừ yếu tố tiền sử ĐQTMN/ 

CTMNTQ. 

1.3.3.2. Các yếu tố thường gặp và có thể thay đổi được 

Trong các yếu tố này, THA, ĐTĐ, rung nhĩ thường được nghiên cứu 

nhiều nhất56,77,79. Trong đó, nếu như rung nhĩ đã được xác định rõ ràng là một 

yếu tố nguy cơ quan trọng thì cho đến nay vẫn chưa có sự thống nhất về vai 

trò của THA và ĐTĐ đối với nguy cơ tái phát đột quỵ qua một số nghiên cứu 

lớn. 

Thật vậy, có rất nhiều tác giả đã khẳng định sự ảnh hưởng lớn của rung 

nhĩ lên nguy cơ tái phát đột quỵ (cả tái phát sớm và tái phát muộn) mà đặc 

biệt là ở những bệnh nhân không dùng thuốc kháng đông, bất chấp nó được 

phát hiện trước hay sau khi ĐQTMN xảy ra 56. Trái lại, mặc dù có vai trò rất 

quan trọng đối với nguy cơ đột quỵ lần đầu nhưng THA và ĐTĐ chưa được 

chứng minh rõ ràng đối với nguy cơ đột quỵ tái phát. Bên cạnh nhiều nghiên 

cứu cho thấy THA và ĐTĐ làm tăng nguy cơ tái phát thì cũng có nhiều 

nghiên cứu cho kết quả ngược lại. Nhìn chung, THA và ĐTĐ có ý nghĩa dự 
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báo tái phát muộn hơn là tái phát sớm, đặc biệt là những nghiên cứu có thời 

gian theo dõi ≥ 5 năm và được thực hiện trên những bệnh nhân ĐQTMN lỗ 

khuyết 56,57,77,80. 

Ngoài ra, sự không đồng nhất đó còn phức tạp hơn khi một số nghiên 

cứu phát hiện ra rằng mối liên quan giữa huyết áp và nguy cơ tái phát đột quỵ 

theo dạng đường cong J và việc kiểm soát đường máu tích cực không làm 

giảm nguy cơ tái phát đột quỵ 81. Điều này nói lên rằng nguy cơ tái phát đột 

quỵ chịu sự ảnh hưởng của nhiều yếu tố phối hợp hơn là từng yếu tố đơn độc. 

Cùng với các yếu tố quan trọng trên, phân nhóm ĐQTMN cũng được 

nhiều tác giả nghiên cứu. Kết quả cho thấy, yếu tố này có liên quan đến nguy 

cơ tái phát sớm lẫn nguy cơ tái phát muộn. Trong đó, phân nhóm ĐQTMN do 

XVĐM lớn có vai trò quan trọng đối với nguy cơ tái phát sớm, nhất là trong 

30 ngày đầu tiên. Một dẫn chứng điển hình là kết quả của nghiên cứu ở 

Rochester của Petty và cs: tỉ suất tái phát sớm (30 ngày) sau ĐQTMN ở phân 

nhóm XVĐM lớn là 18,5%, cao hơn tất cả các phân nhóm còn lại sau khi hiệu 

chỉnh tuổi, giới và mức độ nặng của bệnh (p = 0,0006). Tuy nhiên, phân nhóm 

này không có ý nghĩa đối với nguy cơ tái phát muộn (p=0,07) 64. Đặc biệt, 

một phân tích tổng hợp của Lovett và cs đã chỉ ra rằng mặc dù chỉ chiếm 14% 

trong tổng số bệnh nhân nhưng ĐQTMN do XVĐM lớn chịu trách nhiệm đến 

37% các trường hợp tái phát trong 7 ngày đầu. Khi so với các phân nhóm 

nguyên nhân khác, nhóm bệnh nhân do XVĐM lớn có nguy cơ tái phát cao 

nhất tại tất cả các thời điểm theo dõi: 7 ngày, 30 ngày và 3 tháng 82 

Thêm vào đó, phân nhóm lấp mạch từ tim cũng có vai trò dự báo nguy 

cơ tái phát đột quỵ, bao gồm cả tái phát sớm và muộn. Trước hết, theo nghiên 

cứu của Soda và cs trên 885 bệnh nhân ĐQTMN người Nhật Bản (theo dõi 1 

năm), có sự khác biệt có ý nghĩa về nguy cơ tái phát giữa các phân nhóm 
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ĐQTMN, trong đó nhóm do lấp mạch từ tim có tỉ suất tái phát cao nhất 

(14,4%) và nhóm ĐQTMN lỗ khuyết lại thấp nhất (6,2%) 83. Hơn nữa, kết quả 

tương tự cũng được chứng minh bởi Hata 73 và Toni 84. Ngoài ra, phân nhóm 

này còn có liên quan với nguy cơ tái phát đột quỵ sớm. Điều đó đã được kết 

luận trong các nghiên cứu của Yasaka 65 và Goldstein 66. 

Bên cạnh các yếu tố liên quan với sự gia tăng nguy cơ tái phát đột quỵ 

vừa trình bày ở trên thì vai trò của các yếu tố bảo vệ cũng đã được nhiều 

nghiên cứu đề cập đến, bao gồm bỏ hút thuốc lá, tập thể dục thường xuyên, 

giảm rượu bia, nồng độ HDL-C cao, liệu pháp chống kết tập tiểu cầu, kháng 

đông đường uống (warfarin và các thuốc kháng đông mới: dabigatran, 

apixaban, rivaroxaban), statins (phổ biến là atorvastatin, rosuvastatin, 

simvastatin, pravastatin), tái thông ĐM cảnh (CEA hoặc CAS) 40,85. 

Nhìn chung, mặc dù chưa có sự đồng nhất giữa các nghiên cứu nhưng 

có một sự đồng thuận chung là việc xác định các yếu tố liên quan với nguy cơ 

tái phát đột quỵ sẽ giúp chúng ta chọn lọc được tương đối chính xác nhóm 

bệnh nhân có nguy cơ tái phát cao. Trong đó tuổi, tiền sử đột quỵ/TIA, THA, 

ĐTĐ, rung nhĩ, hẹp ĐM cảnh, phân nhóm ĐQTMN (XVĐM hay lấp mạch từ 

tim) là những yếu tố quan trọng làm gia tăng nguy cơ tái phát và liệu pháp hạ 

huyết áp, chống huyết khối, statins và tái thông ĐM cảnh là các yếu tố bảo vệ. 

Từ đó chúng ta sẽ có được biện pháp dự phòng tái phát hiệu quả 40. 

1.4. Các nghiên cứu liên quan đột quỵ tái phát do xơ vữa hẹp động mạch 

lớn nội sọ 

1.4.1. Nghiên cứu của Ryglewicz và cộng sự năm 1997  

Đây là nghiên cứu đoàn hệ tiến cứu, được tiến hành ở Ba Lan (thời gian 

theo dõi 1 năm) trên 209 bệnh nhân ĐQTMN lần đầu 86. Kết quả là: 
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₋ Tỉ suất tái phát đột quỵ trong vòng 1 năm là 11,4% và có sự khác nhau 

giữa các phân nhóm ĐQTMN. Trong đó, nhóm XVĐM lớn có nguy cơ tái 

phát cao nhất (16%), kế đến là nhóm lấp mạch từ tim (12,5%) và thấp nhất là 

nhóm ĐQTMN lỗ khuyết (4,4%). Tiền sử THA không được điều trị có liên 

quan độc lập với nguy cơ tái phát đột quỵ (RR = 1,7; KTC 95%: 1,2 - 4,1; p < 

0,05). 

₋ Trong 134 bệnh nhân (64,9%) được khởi đầu dùng aspirin trong tháng 

đầu tiên sau đột quỵ thì chỉ có 81 bệnh nhân (39,8%) tiếp tục dùng aspirin liên 

tục trong suốt thời gian theo dõi. Nguy cơ tử vong tích lũy ở nhóm bệnh nhân 

đột quỵ tái phát cao hơn có ý nghĩa so với nhóm bệnh nhân không tái phát. 

1.4.2. Nghiên cứu của Lovett và cộng sự năm 2004 

Các tác giả đã thực hiện một phân tích tổng hợp từ 4 nghiên cứu với 

tổng số đối tượng là 1709 bệnh nhân ĐQTMN tại Mỹ 82. Kết quả cho thấy: 

₋ Mặc dù chỉ chiếm 14% trong tổng số bệnh nhân nhưng ĐQTMN do 

XVĐM lớn chiến tỷ suất 37% các trường hợp tái phát đột quỵ trong vòng 7 

ngày. 

₋ Khi so với các phân nhóm nguyên nhân khác, nhóm bệnh nhân do 

XVĐM lớn có nguy cơ tái phát cao nhất (p < 0,001) tại tất cả các thời điểm 

theo dõi: 7; 30 và 90 ngày với các giá trị OR lần lượt tương ứng là 3,3 (KTC 

95%: 1,5 - 7,0); 2,9 (KTC 95%: 1,7 - 4,9) và 2,9 (KTC 95%: 1,9 - 4,5) 82.  

1.4.3. Nghiên cứu của Toyoda và cộng sự năm 2007  

Toyoda và cs đã khảo sát nguy cơ tái phát sớm sau ĐQTMN ở người 

Nhật Bản qua một nghiên cứu lớn tại 54 bệnh viện trên 8034 bệnh nhân 60 . 

Kết quả sau 30 ngày theo dõi: 
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₋ Có 395 bệnh nhân tái phát (4,9%). Trong đó, nhóm bệnh nhân đột quỵ 

do huyết khối-xơ vữa có tỉ suất tái phát cao nhất (6,6%) và kế đến là nhóm do 

lấp mạch từ tim (6,2%). 

₋ THA và rung nhĩ được chứng minh là những yếu tố làm gia tăng nguy 

cơ tái phát sớm với OR lần lượt là 1,34 (KTC 95%: 1,07-1,69) và 1,5 (KTC 

95%: 1,17-1,91) trong khi ĐTĐ thì không. Tuy nhiên, nếu chỉ xét riêng nhóm 

bệnh nhân đột quỵ do huyết khối xơ vữa thì ĐTĐ và rung nhĩ là những yếu tố 

dự báo tái phát sớm với OR lần lượt là 1,48 (KTC 95%: 1,05- 2,08) và 1,99 

(KTC 95%: 1,23-3,24). Ngoài ra, các tác giả còn ghi nhận: điểm Rankin sửa 

đổi tại thời điểm ra viện ở nhóm bệnh nhân đột quỵ tái phát cao hơn so với 

nhóm còn lại 60. 

1.4.4.  Nghiên cứu Kuwashiro và cộng sự năm 2012 

Nghiên cứu đoàn hệ này đã nhấn mạnh đến mối liên quan giữa nồng độ 

HDL - C thấp lúc nhập viện và nguy cơ tái phát sau ĐQTMN trên 260 bệnh 

nhân người Nhật Bản (tuổi trung bình: 71 ± 11) với thời gian theo dõi là 1 

năm 74. Kết quả cho thấy: 

₋ Tỉ suất tái phát đột quỵ tích lũy trong vòng 1 năm là 9,6% và có sự 

khác biệt có ý nghĩa đối với giá trị này giữa hai nhóm bệnh nhân có nồng độ 

HDL-C < 40 mg/dL và ≥ 40 mg/dL (p = 0,042). 

₋ Hơn nữa, sau khi tiến hành phân tích hồi quy logistic đa biến, tuổi và 

nồng độ HDL-C thấp (< 40 mg/dL) lúc nhập viện là những yếu tố độc lập làm 

gia tăng nguy cơ tái phát sau ĐQTMN trong vòng 1 năm với giá trị các OR 

lần lượt là 1,06 (KTC 95%: 1,00-1,11) p = 0,035 và 2,73 (KTC 95%: 1,01-

7,38) p = 0,048 74. 

1.4.5. Nghiên cứu của Wang và cộng sự năm 2013 



34 

Xuất phát từ việc cho rằng mối liên quan giữa THA và nguy cơ tái phát 

đột quỵ vẫn còn chưa được rõ ràng, Wang và cs đã tiến hành theo dõi 11560 

bệnh nhân ĐQTMN trong 1 năm tại Trung Quốc nhằm góp phần làm sáng tỏ 

vấn đề trên 70. Kết quả của nghiên cứu quan trọng này cho thấy: 

₋ Tỉ lệ bệnh nhân có THA là 72,7% và tỉ suất tái phát sau ĐQTMN trong 

vòng 1 năm lên tới 17,7%. 

₋ Không có sự khác biệt về tỉ suất tái phát đột quỵ giữa nhóm bệnh nhân 

có và không có THA (18 % so với 17%; p = 0,21). 

Tuy nhiên, sau khi tiến hành phân nhóm thì THA lại có liên quan với 

sự gia tăng nguy cơ tái phát đột quỵ ở nhóm bệnh mạch máu nhỏ OR = 1,52 

(KTC 95%: 1,03 - 2,31). Trái lại, không có mối liên quan giữa THA và nguy 

cơ tái phát đột quỵ đối với các phân nhóm: XVĐM lớn OR = 0,99 ( KTC 

95%: 0,81 - 1,21); lấp mạch từ tim OR = 1,14 (KTC 95%: 0,75 - 1,73) và 

nhóm nguyên nhân khác OR = 0,88 (KTC 95%: 0,71 - 1,09) 70. 

1.4.6. Nghiên cứu của tác giả Jingyu Zhang  năm 2020 

Nghiên cứu thực hiện tại Trung Quốc đánh giá tỷ suất ĐQTMN tái phát 

nhóm bệnh nhân xơ vữa hẹp động mạch lớn nội sọ được điều trị nội khoa, 

bệnh nhân chụp mạch máu kỹ thuật số xóa nền đánh giá mạch máu. Bệnh 

nhân được ghi nhận thông tin nhân khẩu học, các yếu tố nguy cơ liên quan 

đến bệnh mạch máu não, bệnh đi kèm, thuốc, dữ liệu hình ảnh. 

Kết quả: 218 bệnh nhân được thu nhận vào nghiên cứu; 42 (19,2%) 

bệnh nhân ĐQTMN tái phát theo dõi 1 năm. Ngoài ra tác giả còn ghi nhận tỷ 

suất ĐQTMN tái phát ở tuần hoàn sau cao hơn so với nhóm tuần hoàn trước 

(25,5 so với 14,2%, p = 0,035). Nhóm tuần hoàn sau ĐQTMN tái phát và tử 
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vong cao hơn nhóm tuần hoàn trước HR = 3,092 (KTC 95%  1,335–7,164, p 

= 0,0084 87. 

1.4.7. Nghiên cứu tần suất và tiên lượng xơ vữa hẹp động mạch lớn nội 

sọ ở bệnh nhân thiếu máu não cấp của Cao Phi Phong và cộng sự 

năm 2012 

Nghiên cứu tiền cứu mô tả và phân tích được thực hiện trong một năm 

từ tháng 12/2009 đến tháng 12/2010 tại BV Nhân Dân 115. Có tổng cộng 233 

bệnh nhân đột quỵ thiếu máu não cấp nhập viện BV115 trong 48 giờ đầu từ 

lúc khởi phát đột quỵ được khai thác bệnh sử, tiền sử, thăm khám, ghi nhận 

kết quả sinh hóa, huyết học, chụp CT hay MRA não lúc nhập viện. Chụp cộng 

hưởng từ MRA TOF được dùng để chẩn đoán cũng như xác định mức độ xơ 

vữa hẹp động mạch lớn nội sọ. Hẹp nặng được xác định khi đường kính lòng 

mạch hẹp ≥50%. 

Tùy theo vị trí động mạch nội sọ, tỷ lệ hẹp ≥50% lần lượt là: Siphon 

23,2%, động mạch não giữa 47,1%, động mạch não trước 4,7%; động mạch 

não sau 6,8%, động mạch thân nền 12,2%, động mạch đốt sống 6%. Các yếu 

tố nguy cơ mạch máu như tăng huyết áp OR= 3,16; p=0,04, đái tháo đường 

OR= 2,3; p=0,002, hút thuốc lá OR= 6,82; p<0,001, tăng lipid máu OR= 2,04; 

p=0,02, tiền sử đột quỵ OR= 2,63 p=0,003. Các yếu tố lâm sàng như NIHSS≥ 

9 OR= 12,6; p=0,01 và điểm mRS≥2 OR= 15,6; p>0,05. Có mối tương quan 

giữa 4 yếu tố nguy cơ: đái tháo  đường, rối loạn lipid máu, tăng huyết áp, 

NIHSS≥ 9 với tiên lượng tử vong của bệnh nhân. Người mắc một trong bốn 

yếu tố này có tỉ lệ tử vong tăng từ 2 đến 12 lần so với người bình thường. 

Vậy qua nghiên này chúng ta thấy tỷ lệ xơ vữa hẹp động mạch lớn nội 

sọ ở bệnh nhân đột quỵ nhồi máu não cấp khá cao, đa phần ở tuần hoàn trước. 
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Các yếu tố đái tháo đường, tăng lipid máu, tăng huyết áp và NIHSS ≥ 9 với 

tiên lượng tử vong của bệnh nhân 9. 

1.4.8. Nghiên cứu nguy cơ tái phát sau đột quỵ thiếu máu não cục bộ 

cấp theo phân tầng một số yếu tố liên quan của Đinh Hữu Hùng và 

cộng sự năm 2014 

Nghiên cứu 405 bệnh nhân ĐQTMN cục bộ cấp, điều trị tại bệnh viện 

đa khoa tỉnh Đắk Lắk từ tháng 9/2010 đến tháng 7/2012: 

₋ Tỉ suất tái phát đột quỵ tích lũy tại các thời điểm 30 ngày, 90 ngày, 6 

tháng và 1 năm lần lượt tương ứng là 6,0%, 11,9%, 16,1% và 23,3% 10.  

₋ Yếu tố liên quan độc lập với sự gia tăng nguy cơ tái phát đột quỵ: Bao 

gồm hẹp động mạch cảnh ≥ 70%, rung nhĩ, phân nhóm nguyên nhân của 

ĐQTMN cục bộ (nhóm lấp mạch từ tim có nguy cơ tái phát cao nhất và kế 

đến là nhóm xơ vữa động mạch lớn), trình độ học vấn thấp (từ tiểu học trở 

xuống), nồng độ HDL - C thấp, và tiền sử đột quỵ hoặc cơn thiếu máu não 

thoáng qua (số lần bị càng nhiều thì nguy cơ tái phát đột quỵ càng cao) 10.    

Các vấn đề còn tồn tại, cần được tiếp tục nghiên cứu liên quan với 

đột quỵ tái phát 

Nhìn chung, các nghiên cứu này được tiến hành ở nhiều nước khác 

nhau nhưng tập trung chủ yếu ở Bắc Mỹ, Tây Âu, Bắc Âu, Đông Á và Úc. 

Trong đó, thiết kế nghiên cứu phổ biến nhất là đoàn hệ quan sát, tiến cứu. Hai 

phép toán thống kê thường được sử dụng nhiều nhất là mô hình hồi quy Cox 

và ước tính Kaplan-Meier. Hầu hết các tác giả tập trung vào các khảo sát: (1) 

tỉ suất tái phát đột quỵ tích lũy tại các thời điểm phổ biến là 30 ngày, 90 ngày, 

1 năm, 5 năm; (2) các yếu tố liên quan với nguy cơ tái phát sau 

ĐQTMN/CTMNTQ; và (3) một số biện pháp dự phòng tái phát đột quỵ tối 
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ưu, nhưng tập trung chủ yếu bệnh nhân ĐQTMN, nhóm bệnh nhân ĐQTMN 

do xơ vữa hẹp động mạch lớn nội sọ vẫn còn ít, phần lớn tập trung các quốc 

gia Châu Âu. 

Các nghiên cứu trong nước: cho đến hiện nay số lượng công trình 

nghiên cứu về nguy cơ tái phát sau đột quỵ nói chung và ĐQTMN do xơ vữa 

hẹp động mạch lớn nội sọ nói riêng ở nước ta còn hạn chế, đặc biệt là nguy cơ 

tái phát muộn với thời gian theo dõi từ một năm.  

Chính từ những lý do trên nghiên cứu này nhằm bổ sung dữ liệu cho 

nhóm bệnh nhân ĐQTMN do xơ vữa hẹp động mạch lớn nội sọ về tỷ lệ tái 

phát trong vòng 30 ngày, 90 ngày, 1 năm; đồng thời tìm những yếu tố liên 

quan đến tái phát. 
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Chương 2. ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

2.1. Thiết kế nghiên cứu 

Nghiên cứu quan sát đoàn hệ tiến cứu. 

2.2. Đối tượng nghiên cứu 

Dân số mục tiêu:  

Bệnh nhân ĐQTMN cấp 

Dân số chọn mẫu: 

Bệnh nhân ĐQTMN cấp điều trị tại khoa Nội thần kinh, bệnh viện 

Nhân Dân Gia Định từ tháng 1/2016 đến 12/2019. 

Tiêu chuẩn chọn bệnh: 

Bệnh nhân ĐQTMN cấp do hẹp xơ vữa động mạch lớn cụ thể do xơ 

vữa hẹp động mạch lớn nội sọ điều trị tại khoa Nội thần kinh, bệnh viện Nhân 

Dân Gia Định từ tháng 1/2016 đến 12/2017. Cụ thể BN bị đột quỵ thiếu máu 

não (trong vòng 48 giờ đầu). BN được chẩn đoán xác định là đột quỵ thiếu 

máu não cục bộ cấp bằng tiêu chuẩn lâm sàng (theo định nghĩa đột quỵ của 

Tổ chức y tế thế giới và đã được trình bày trong phần tổng quan tài liệu) và 

hình ảnh cộng hưởng từ (MRI) nhu mô não. Phương pháp tính toán và xác 

định mức độ hẹp động mạch theo phương pháp WASID (phương pháp tiêu 

chuẩn WASID đo tỉ lệ hẹp động mạch nội sọ trên chuỗi xung TOF 3D chụp 

cộng hưởng từ mạch máu).  

Đồng ý tham gia nghiên cứu. 

Tiêu chuẩn loại trừ:  
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₋ Tình trạng bệnh nhân khi xuất viện: Bệnh nhân tử vong hoặc bệnh nặng 

xin về 

₋ Bệnh nhân có một số tình trạng bệnh có thể làm ảnh hưởng đến kết quả 

của một số xét nghiệm máu, bao gồm chấn thương hoặc phẫu thuật trong 

vòng 3 ngày trước khi đột quỵ khởi phát, bệnh tự miễn (viêm đa khớp dạng 

thấp, lupus ban đỏ hệ thống,...), bệnh lý khối u (u lympho, ung thư đại 

tràng,...), xơ gan mất bù, bỏng và bệnh nhiễm trùng cấp hoặc mạn tại thời 

điểm nhập viện (nhiễm trùng huyết, viêm ruột thừa,...). 

2.3. Thời gian và địa điểm nghiên cứu 

Nghiên cứu được tiến hành từ tháng 1/2016 đến 12/2019. 

Nghiên cứu được thực hiện tại khoa Nội thần kinh bệnh viện Nhân Dân 

Gia Định. 

2.4. Cỡ mẫu nghiên cứu 

Chọn liên tiếp tất cả những bệnh nhân được chẩn đoán là ĐQTMN cấp 

nhập vào khoa Nội thần kinh, Bệnh viện Nhân Dân Gia Định từ tháng 1/2016 

đến 12/2018 và thỏa mãn tiêu chuẩn chọn mẫu. 

Công thức tính cỡ mẫu: 

 

Z: được tham khảo từ bảng phân phối chuẩn với α = 0,05. 

Sai số ước tính là d = 0.05 (5%) 
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Ước tính cỡ mẫu cho tỷ lệ tái phát nhóm bệnh nhân ĐQTMN do xơ vữa 

hẹp động mạch lớn nội sọ, chúng tôi dựa vào nghiên cứu SAMMPRIS 88 tỉ lệ 

tái phát tích lũy tại các thời điểm 30 ngày nhóm điều trị nội khoa lần lượt 

tương ứng là 5,3%; nghiên cứu CHANCE 89 tỉ lệ tái phát tích lũy tại các thời 

điểm 90 ngày 12,5%; nghiên cứu của tác giả Jingyu Zhang  tỉ lệ tái phát tích 

lũy tại các thời điểm 1 năm: 19,2%. Ứng với từng tỷ lệ chúng tôi có kết quả: 

5,3%: n1 > 78; 12,5%: n2> 163; 19,2%: n3> 239. 

₋ Cỡ mẫu cho bệnh nhân ĐQTMN do xơ vữa hẹp động mạch lớn nội 

sọ: với thời gian theo dõi 1 năm ước tính tỉ lệ mất mẫu là 20% → n ≥ 289.  

2.5. Xác định các biến số độc lập và phụ thuộc 

2.5.1. Các biến số độc lập 

Tuổi (năm): biến số định lượng 

Giới: Nam, nữ: biến số nhị giá 

Huyết áp (mmHg): biến số định lượng 

₋ Tăng huyết áp theo phân loại các mức độ huyết áp đo ở phòng khám 

(mmHg) theo Hội Tim mạch quốc gia Việt Nam năm 2015 90. 

₋ Tiền sử tăng huyết áp: Theo Tổ chức Y tế Thế giới (WHO), tăng huyết 

áp là khi bệnh nhân đang được điều trị bằng thuốc hạ huyết áp hoặc đã ghi 

nhận có ít nhất hai lần đo huyết áp ≥ 140/90 mmHg. 

₋ Có: thỏa tiêu chuẩn định nghĩa tăng huyết áp hoặc có tiền sử tăng huyết 

áp 

₋ Không: không thỏa tiêu chuẩn trên. 
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Bảng 2.1: Phân loại các mức độ huyết áp đo ở phòng khám (mmHg)  

Huyết áp Tâm thu (mmHg)  Tâm trương 

(mmHg) 

Tối ưu < 120 và < 80 

Bình thường 

(HABT) 

120-129 và/hoặc 80-84 

Bình thường cao 130-139 và/hoặc 85-89 

THA độ 1 140-159 và/hoặc 90-99 

THA độ 2 160-179 và/hoặc 100-109 

THA độ 3 ≥ 180 và/hoặc ≥ 110 

THA tâm thu đơn 

độc 

≥ 140 và < 90 

 

Đái tháo đường (mmol/L): Đái tháo đường được chẩn đoán theo tiêu 

chuẩn của Hiệp hội bệnh đái tháo đường Hoa Kỳ 91, tiêu chuẩn chẩn đoán đái 

tháo đường dựa trên 1 trong 4 tiêu chuẩn sau đây (biến số định lượng): 

₋ Nồng độ glucose huyết tương lúc đói (fasting plasma glucose: FPG) ≥ 

126 mg/dL (hay 7 mmol/L). Người bệnh cần phải nhịn ăn (không ăn, không 

uống nước ngọt, có thể uống nước lọc hoặc nước đun sôi để nguội) ít nhất 8 

giờ (thường phải nhịn đói qua đêm từ 8 -14 giờ). 

₋ Nồng độ glucose huyết tương ở thời điểm sau 2 giờ làm nghiệm pháp 

dung nạp glucose đường uống 75g (oral glucose tolerance test: OGTT) ≥ 200 

mg/dL (hay 11,1 mmol/L). Nghiệm pháp dung nạp glucose đường uống phải 

https://www.vinmec.com/vi/tin-tuc/thong-tin-suc-khoe/nghiem-phap-dung-nap-glucose-duong-uong-la-gi/?location=all
https://www.vinmec.com/vi/tin-tuc/thong-tin-suc-khoe/nghiem-phap-dung-nap-glucose-duong-uong-la-gi/?location=all
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được thực hiện theo hướng dẫn của Tổ chức Y tế thế giới: Người bệnh cần 

nhịn đói từ nửa đêm trước khi làm nghiệm pháp, dùng một lượng glucose 

tương đương với 75g glucose, hòa tan trong 250-300 ml nước, uống trong 5 

phút; trong 3 ngày trước đó bệnh nhân ăn khẩu phần có khoảng 150-200 gam 

carbohydrate mỗi ngày. 

₋ HbA1c ≥ 6,5% (48 mmol/mol). Xét nghiệm này phải được thực hiện ở 

trong phòng thí nghiệm được chuẩn hóa theo tiêu chuẩn quốc tế. 

₋ Ở những người mắc bệnh đái tháo đường có triệu chứng kinh điển 

của tăng glucose huyết hoặc mức glucose huyết tương ở thời điểm bất kỳ ≥ 

200 mg/dL (hay 11,1 mmol/L). Trong những trường hợp không có triệu 

chứng kinh điển của tăng glucose trong máu (bao gồm tiểu nhiều, uống nhiều, 

ăn nhiều, sụt cân không rõ nguyên nhân), những xét nghiệm chẩn đoán đái 

tháo đường ở trên cần được thực hiện lặp lại 2 lần để chẩn đoán xác định. 

Thời gian thực hiện xét nghiệm lần 2 sau lần đầu tiên có thể từ 1 đến 7 ngày. 

₋ Có: thỏa tiêu chuẩn định nghĩa đái tháo đường hoặc có tiền sử đái tháo 

đường. 

₋ Không: không thỏa tiêu chuẩn trên. 

Suy tim: theo tiêu chuẩn trong Hướng dẫn chẩn đoán và điều trị suy 

tim năm 2015 92 : biến số nhị giá 

₋ Có: thỏa tiêu chuẩn chẩn đoán suy tim: chẩn đoán suy tim bao gồm 2 

tiêu chuẩn chính hoặc 1 tiêu chuẩn chính và 2 tiêu chuẩn phụ: 

+ Tiêu chuẩn chính: 

• Cơn khó thở kịch phát về đêm 

• Giảm 4,5 kg trong 5 ngày điều trị suy tim 

https://www.vinmec.com/vi/tin-tuc/thong-tin-suc-khoe/suc-khoe-tong-quat/xet-nghiem-hba1c-de-lam-gi/?location=all
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• Tĩnh mạch cổ nổi 

• Ran ở phổi 

• Phù phổi cấp 

• Phản hồi gan tĩnh mạch cổ dương tính 

• Tiếng tim ngựa phi T3 

• Áp lực tĩnh mạch trung tâm lớn hơn 16 cm nước 

• Thời gian tuần hoàn kéo dài trên 25 giây 

• Bóng tim to trên Xquang ngực thẳng 

+ Tiêu chuẩn phụ: 

• Ho về đêm 

• Khó thở khi gắng sức vừa phải 

• Giảm dung tích sống 1/3 so với dung tích sống tối đa của bệnh 

nhân 

• Tràn dịch màng phổi 

• Tần số tim nhanh (trên 120 ck/ph) 

• Gan to 

• Phù mắt cá chân hai bên 

₋ Không: không thỏa tiêu chuẩn trên. 

Bệnh lý van hai lá: biến số nhị giá 
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₋ Có: Bệnh nhân có tiền sử hẹp van hai lá khi được ghi nhận bởi kiểm tra 

sức khoẻ định kỳ hoặc lần nhập viện. 

₋ Không: không thỏa tiêu chuẩn trên. 

Bệnh mạch vành: biến số nhị giá 

₋ Có: Bệnh nhân đã từng được chẩn đoán bệnh mạch vành có toa thuốc 

hoặc sổ khám bệnh, hoặc được chẩn đoán bệnh mạch vành sau nhập viện trên 

điện tim, men tim và siêu âm tim. 

₋ Không: không thỏa tiêu chuẩn trên. 

Tiền sử có ĐQTMN/CTMNTQ: biến số nhị giá 

₋ Có: Bệnh nhân đã được chẩn đoán có giấy ra viện hoặc toa thuốc, hoặc 

mô tả tiền sử rõ ràng có xuất hiện đột ngột khiếm khuyết thần kinh khu trú 

sau đó hồi phục hoàn toàn trong vòng 24 giờ, hoặc tiền căn mù một mắt 

thoáng qua hoặc ĐQTMN. 

₋ Không: không thỏa tiêu chuẩn trên. 

Hút thuốc lá: biến số nhị giá 

₋ Có: theo thang đo Framingham, bệnh nhân được xem là có hút thuốc lá 

khi có hút ít nhất một gói/năm và có hút bất kỳ điếu thuốc nào trong tháng 

qua tính đến thời điểm nhập viện. Người được đánh giá là đang hút thuốc lá 

khi đang hút ≥ một điếu/ngày, hút thuốc lá trước đây và ngưng hút trong vòng 

dưới 5 năm. Người không hút thuốc khi không bao giờ hút hoặc bỏ hút thuốc 

lá ≥ 5 năm 93. 

₋ Không: không thỏa tiêu chuẩn trên. 

Chỉ số khối cơ thể (BMI) (kg/m2): Biến số định lượng 
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₋ Dựa theo thang phân loại của Tổ chức y tế thế giới (WHO) dành cho 

người  châu Âu và thang phân loại của Hiệp hội đái đường các nước châu Á 

(IDI & WPRO) được áp dụng cho người châu Á 94. 

Bảng 2.2 Bảng phân loại chỉ số khối cơ thể (BMI) 

Phân loại BMI (kg/m2)  

Thiếu cân  < 18,5 

Bình thường 18,5 – 22,9 

Thừa cân ≥ 23 

Tiền béo phì 23 – 24,9 

Béo phì độ I 25 – 29,9 

Béo phì độ II ≥ 30 

 

Rối loạn lipid máu: Phân chia theo Hiệp hội xơ vữa động mạch Châu 

Âu (EAS- European Atherosclerosis Society) 95. Biến số định lượng 

₋ Nồng độ cholesterol toàn phần cao: > 5,2 mmol/L (200mg/dL). 

₋ Nồng độ triglyceride cao: > 1,7 mmol/L (150mg/dL). 

₋ Nồng độ LDL - cholesterol cao: > 2,5 mmol/L (100mg/dL). 

₋ Nồng độ HDL - cholesterol thấp: <1,03nmmol/L (40 mmol/L). 

Điểm Glasgow, đánh giá 96 :  

₋ Nhẹ: GCS ≥ 13;  

₋ Trung bình: 9 ≤ GCS ≤ 12;  
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₋ Nặng: GCS ≤ 8. 

Điểm NIHSS, đánh giá 97:  

₋  NIHSS Nhẹ:1 - 4,  

₋ Trung bình: 5 - 15;  

₋ Nặng: 16 - 20;  

₋ Rất nặng ≥ 21. 

Điểm Rankin sửa đổi đánh giá qua các lần thăm khám, gồm bảy mức 

điểm từ 0 đến 6; Nhẹ: 0,1,2; Tàn phế: 3,4,5; Tử vong: 6 98 .  

₋ 0: không còn triệu chứng nào.  

₋ 1: có triệu chứng nhẹ nhưng không ảnh hưởng chức năng, có thể thực 

hiện tất cả các công việc và hoạt động như bình thường.  

₋ 2: mất chức năng nhẹ, không thể thực hiện được tất cả các hoạt động 

trước đây, nhưng vẫn tự lo việc của mình được không cần trợ giúp.  

₋ 3: phế tật trung bình, cần có trợ giúp phần nào, nhưng vẫn tự đi lại 

được không cần hỗ trợ.  

₋ 4: phế tật nặng vừa, không thể đi lại mà không có trợ giúp và không thể 

chăm sóc nhu cầu cơ thể mà không có trợ giúp.  

₋ 5: phế tật nặng, nằm liệt giường, mất kiểm soát tiêu tiểu và cần người 

chăm sóc điều dưỡng thường trực.  

₋ 6: tử vong. 

Bên bán cầu bị tổn thương, chủ yếu dựa trên lâm sàng, khẳng định 

thêm bằng hình ảnh học cộng hưởng từ: bán cầu phải hoặc bán cầu trái. 
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Mức độ hẹp do xơ vữa hẹp động mạch lớn nội sọ:  

₋ Bệnh nhân được chụp cộng hưởng từ MRA-TOF trên máy Philips 

Ingenia 1.5T chẩn đoán cũng như xác định mức độ xơ vữa hẹp động mạch lớn 

nội sọ thực hiện bởi hai bác sĩ chẩn đoán hình ảnh có kinh nghiệm. Hẹp động 

mạch lớn nội sọ được tính: % đoạn hẹp ═ (1-Ds/Dn) x 100% (Dn là đoạn 

mạch bình thường ở đầu trung tâm động mạch; Ds là đoạn mạch hẹp nhất) 54. 

₋ Mức độ hẹp theo 3 giá trị: 

+ Hẹp vừa: 50 - 69%  

+ Hẹp nặng: 70- 99%  

+ Tắc hoàn toàn 100% khi không có tín hiệu dòng chảy 

Phân nhóm nguyên nhân ĐQTMN dựa theo phân loại TOAST 99 : 

₋ Xơ vữa động mạch lớn. 

₋ Lấp mạch từ tim. 

₋ Bệnh mạch máu nhỏ. 

₋ Các nguyên nhân khác. 

₋ Chưa rõ nguyên nhân. 

Điều trị tái thông mạch máu: 

₋ Có: bệnh nhân được điều trị tái thông bao gồm: thuốc tiêu sợi huyết 

dùng đường tĩnh mạch hoặc hút huyết khối bằng dụng cụ hoặc cả hai phương 

pháp. 

₋ Không: không điều trị tái thông  
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Điều trị nội khoa: là điều trị không can thiệp thủ thuật: biến định tính, 

2 giá trị. Ghi nhận loại thuốc bệnh nhân được sử dụng trong thời gian nằm 

viện và các lần khám theo đề cương nghiên cứu, gồm biến sử dụng aspirin, sử 

dụng clopidogrel, huyết áp, statin. 

Huyết áp mục tiêu là huyết áp được đo các lần thăm khám bệnh nhân 

với chì số < 140/90 mmHg, biến nhị giá. 

₋ Đạt: thỏa tiêu chuẩn trên 

₋ Không: không thỏa tiêu chuẩn trên 

Đánh giá tuân thủ điều trị nghiên cứu này dựa vào thang điểm 

Morisky - 8 mục, đánh giá sự tuân thủ các thuốc theo kê toa đánh giá tại các 

thời điểm 30 ngày, 90 ngày, 1 năm. Để phục vụ cho mục đích nghiên cứu, 

bệnh nhân được phân chia vào 2 nhóm :  

₋ Có tuân thủ (tuân thủ cao và trung bình, thang điểm Morisky - 8 mục ≥ 

6 điểm). 

₋ Không tuân thủ (tuân thủ thấp, thang điểm Morisky - 8 mục < 6 điểm). 

Bảng 2.3 Đánh giá sự tuân thủ dùng thuốc 100   

Tổng điểm Mức độ tuân thủ Đánh giá tuân thủ 

8 Tuân thủ cao 

Tuân thủ dùng thuốc 

6-7 Tuân thủ trung bình 

<6 Tuân thủ thấp Không tuân thủ 

 

2.5.2. Các biến số phụ thuộc 
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Tái phát đột quỵ thiếu máu não: xuất hiện dấu thần kinh định vị mới, 

và/hoặc có bằng chứng hình ảnh học của một tổn thương nhồi máu não mới 

(theo định nghĩa tái phát).  

Mức độ hồi phục chức năng đánh giá bằng chỉ số thang điểm Rankin 

sửa đổi (mRS) (phụ lục), gồm bảy mức điểm là 0 – không còn triệu chứng 

nào; 1 – có triệu chứng nhẹ nhưng không ảnh hưởng chức năng, có thể thực 

hiện tất cả các công việc và hoạt động như bình thường; 2 – mất chức năng 

nhẹ, không thể thực hiện được tất cả các hoạt động trước đây, nhưng vẫn tự lo 

việc của mình được không cần trợ giúp; 3 – phế tật trung bình, cần có trợ giúp 

phần nào, nhưng vẫn tự đi lại được không cần hỗ trợ; 4 – phế tật nặng vừa, 

không thể đi lại mà không có trợ giúp và không thể chăm sóc nhu cầu cơ thể 

mà không có trợ giúp; 5 – phế tật nặng, nằm liệt giường, mất kiểm soát tiêu 

tiểu và cần người chăm sóc điều dưỡng thường trực; và 6 – tử vong. 

2.6. Phương pháp và công cụ đo lường, thu thập số liệu 

Số liệu được thu thập dựa vào mẫu bệnh án nghiên cứu soạn sẵn:  

₋ Các biến liên quan tiền sử bệnh của đối tương nghiên cứu: hỏi trực tiếp 

bệnh nhân, thân nhân, sổ khám bệnh.   

₋ Các biến liên quan lâm sàng: thăm khám trực tiếp bệnh nhân. Bệnh 

nhân ĐQTMN:  

+ Chẩn đoán lâm sàng ĐQTMN theo tổ chức y tế thế giới đột quỵ não 

được định nghĩa như sau: Đột quỵ não là một hội chứng lâm sàng được đặc 

trưng bởi sự khởi phát đột ngột của các triệu chứng biểu hiện tổn thương của 

não (thường là khu trú), tồn tại trên 24 giờ hoặc bệnh nhân tử vong trước 24 

giờ với khởi phát đột ngột một trong các triệu chứng. Những triệu chứng thần 
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kinh khu trú phù hợp với vùng não do động mạch bị tổn thương phân bố, loại 

trừ nguyên nhân chấn thương 101: 

• Liệt nửa người hoặc liệt 1 phần cơ thể 

• Mất hoặc giảm cảm giác một bên cơ thể 

• Mất thị lực một hoặc hai mắt 

• Mất hoặc giảm thị trường 

• Nhìn đôi (song thị). 

• Giảm hoặc không vận động được khớp xương 

• Liệt mặt 

• Thất điều 

• Chóng mặt (hiếm khi xuất hiện đơn lẻ). 

• Thất ngôn 

• Rối loạn ý thức đột ngột 

₋ Các biến liên quan cận lâm sàng: dựa vào hồ sơ bệnh án 

₋ Chẩn đoán hình ảnh: cộng hưởng từ là phương pháp có độ nhạy rất cao, 

cao hơn hẳn chụp cắt lớp vi tính trong chẩn đoán xác định nhồi máu não. 

Hình ảnh nhu mô não được khảo sát bằng MRI trên máy Philips Ingenia 1.5T, 

kết quả được đọc bởi hai bác sĩ chuyên khoa chẩn đoán hình ảnh. 

+ Các chuỗi xung chụp cộng hưởng từ trong nhồi máu não cấp: 

FLAIR, T2*, TOF, Diffusion, Perfusion. Xung FLAIR: Phân biệt các tổn 

thương khác, FLAIR và T2*: Loại trừ chảy máu; TOF: Xác định vị trí, mức 
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độ hẹp mạch máu; Diffusion: Vùng nhồi máu không hồi phục; Perfusion: 

Vùng giảm tưới máu; Mismatch PW/DW: Vùng nguy cơ nhồi máu. 

+ Với chuỗi xung khuyếch tán (DWI) và bản đồ ADC cho phép phát 

hiện được trên 90% trong 1h đầu, nói chung có thể phát hiện được vùng nhồi 

máu ngay từ những phút đầu tiên. Chỉ âm tính giả khi tổn thương quá nhỏ và 

thường ở hố sau. Do đó người ta còn gọi xung khuyếch tán là xung “nhồi 

máu”. Tín hiệu vùng nhồi máu thay đổi theo thời gian, đối với nhồi máu não 

cấp tính sẽ tăng tín hiệu trên Diffusion và giảm tín hiệu trên bản đồ ADC. 

+ Các mạch máu bị tắc hoặc dị dạng động-tĩnh mạch nhỏ có thể phát 

hiện sớm hơn, hiển thị được ảnh bằng chương trình chụp. 

+ Chụp cộng hưởng từ MRA-TOF trên máy Philips Ingenia 1.5T được 

dùng để chẩn đoán cũng như xác định mức độ xơ vữa hẹp động mạch lớn nội 

sọ. Hẹp vừa và nặng được xác định khi đường kính lòng mạch hẹp ≥50% 102. 

₋ Theo dõi bệnh: qua các lần tái khám trực tiếp, qua điện thoại.  

2.7. Quy trình nghiên cứu 

Bước 1: Thu thập thông tin khi bệnh nhân nhập viện 

₋ Những bệnh nhân được chẩn đoán là ĐQTMN cấp do hẹp xơ vữa động 

mạch lớn nội sọ điều trị tại khoa Nội thần kinh sẽ được thăm khám lâm sàng 

bởi bác sĩ chuyên khoa nội thần kinh, thực hiện cận lâm sàng theo hướng dẫn 

điều trị tại bệnh viện: đường huyết, chức năng thận, chức năng gan, bilan lipid 

máu, siêu âm tim, siêu âm doppler động mạch cảnh sống, chụp cộng hưởng từ 

não và mạch máu não kết quả đọc bởi bác sĩ chuyên khoa chẩn đoán hình ảnh. 

Đồng thời, chúng tôi cũng đã giải thích rõ ràng về mục đích cũng như lợi ích 

của nghiên cứu để bệnh nhân và người nhà bệnh nhân được hiểu rõ. Những 
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bệnh nhân thỏa mãn tiêu chuẩn chọn mẫu sẽ được đưa vào nghiên cứu (đảm 

bảo đủ cỡ mẫu). 

Bước 2: Thu thập thông tin trong quá trình theo dõi bệnh nhân  

₋ Chúng tôi tiến hành theo dõi ngay khi bệnh nhân tham gia vào nghiên 

cứu. Bệnh nhân được điều trị theo hướng dẫn điều trị “Chẩn đoán và điều trị 

ĐQTMN năm 2015” tại bệnh viện bao gồm các biện pháp cấp cứu (hô hấp và 

tuần hoàn), dịch truyền, thuốc bảo vệ thần kinh, bảo vệ dạ dày, điều chỉnh 

nhiệt độ, huyết áp, điện giải, đường máu, mỡ máu, chống huyết khối, nuôi 

dưỡng, phòng và chống các biến chứng cấp tính,... 

Khi ra viện, bệnh nhân và/hoặc người nhà bệnh nhân được: (1) các bác 

sĩ điều trị của bệnh viện tư vấn về những biện pháp điều trị tiếp theo, bao gồm 

cả điều trị dự phòng tái phát đột quỵ, (2) cung cấp những thông tin cần thiết 

nhằm giúp nhận ra các triệu chứng của đột quỵ tái phát, (3) cung cấp số điện 

thoại của nghiên cứu viên để họ có thể liên lạc bất kỳ lúc nào, (4) giải thích 

cần phải nhập viện càng sớm càng tốt nếu có triệu chứng nghi ngờ đột quỵ tái 

phát và đồng thời gọi điện cho chúng tôi ngay để được hướng dẫn kịp thời, 

(5) giải thích rõ về mục đích và lợi ích của quá trình theo dõi bệnh, dặn bệnh 

nhân uống thuốc theo toa. 

Sau khi ra viện: 

₋ Bệnh nhân được tiếp tục theo dõi đều đặn thông qua khám trực tiếp các 

thời điểm 30 ngày, 90 ngày, 1 năm một lần cho đến khi có biến cố đột quỵ tái 

phát hoặc tử vong hoặc mất theo dõi (thời điểm kết thúc theo dõi là 

31/12/2018). Qua đó, chúng tôi có thể nắm bắt được những thông tin quan 

trọng về quá trình diễn tiến của bệnh theo đề cương nghiên cứu. 
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₋ Những thông tin trong quá trình theo dõi, đặc biệt là biến cố đột quỵ tái 

phát và quá trình dùng thuốc điều trị dự phòng của bệnh nhân đã được ghi 

chép cẩn thận và đầy đủ vào bảng thu thập số liệu, những trường hợp tái phát 

bệnh nhân, thân nhân thông báo cho nghiên cứu viên, nghiên cứu viên hướng 

dẫn bệnh nhân đến cơ sở y tế gần nhất hoặc quay lại bệnh viện để xác định. 

Trong trường hợp bệnh nhân đến cơ sở y tế khác nằm viện chúng tôi thu nhập 

dữ liệu tái phát từ bệnh nhân (chẩn đoán giấy ra viện) và xin dữ liệu bệnh án. 

Bệnh nhân tham gia nghiên cứu được thực hiện 5 lần khám:  

₋ Lần 1 bệnh nhân nhập viện:  

+ Hỏi tiền sử bệnh nhân (hỏi trực tiếp bệnh nhân, thân nhân, qua sổ 

khám bệnh): tăng huyết áp, đái tháo đường, rung nhĩ, bệnh lý mạch vành, hẹp 

van 2 lá, hút thuốc lá, đột quỵ, CTMNTQ, mRS trước nhập viện …,  

+ Khám lâm sàng: sinh hiệu, BMI, NIHSS, điểm Glasgow, điều trị tái 

thông,  điểm Rankin sửa đổi 

+ Cận lâm sàng: thực hiện xét nghiệm chẩn đoán hình ảnh bao gồm: 

MRI-MRA, siêu âm tim doppler màu, siêu âm doppler động mạch cảnh sống, 

xét nghiệm máu theo đề cương.  

₋ Lần 2 bệnh nhân chuẩn bị xuất viện: 

+ Khám lâm sàng: ghi nhận sinh hiệu, NIHSS, Glasgow, mRS. 

+ Ghi nhận toa thuốc ra viện. 

+ Tư vấn bệnh nhân theo dõi triệu chứng tái phát. 

+ Dặn bệnh nhân tuân thủ điều trị, hẹn tái khám 

₋ Lần 3 tại thời điểm 30 ngày:  
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+ Thời điểm 30 ngày (30 ngày ±7 ngày) từ khi ĐQTMN 

+ Khám trực tiếp. 

+ Huyết áp, mRS, thuốc đang dùng  

+ Đánh giá tuân thủ điều trị bệnh nhân 

+ Tư vấn bệnh nhân theo dõi triệu chứng tái phát. 

+ Dặn bệnh nhân tuân thủ điều trị, hẹn tái khám 

₋ Lần 4 tại thời điểm 90 ngày:  

+ Thời điểm 90 ngày (90 ngày ±7 ngày) từ khi ĐQTMN 

+ Khám trực tiếp. 

+ Huyết áp, mRS, thuốc đang dùng  

+ Đánh giá tuân thủ điều trị bệnh nhân 

+ Tư vấn bệnh nhân theo dõi triệu chứng tái phát. 

+ Dặn bệnh nhân tuân thủ điều trị, hẹn tái khám 

₋ Lần 5 tại thời điểm 1 năm :  

+ Thời điểm 1 năm (1 năm ±14 ngày) từ khi ĐQTMN 

+ Khám trực tiếp tại. 

+ Huyết áp, mRS, thuốc đang dùng 

+ Đánh giá tuân thủ điều trị bệnh nhân  

+ Tư vấn bệnh nhân theo dõi triệu chứng tái phát. 

+ Dặn bệnh nhân tuân thủ điều trị 
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Bước 3: phân tích các yếu tố liên quan ĐQNMN do xơ vữa hẹp động 

mạch lớn nội sọ. 

2.8. Phương pháp phân tích số liệu 

2.8.1. Phương pháp phân tích số liệu 

Số liệu được nhập bằng phần mềm Epi Manager và được xử lý bằng 

phần mềm thống kê IBM SPSS 22  

₋ Thống kê mô tả: Các biến số định tính được trình bày dưới dạng tần 

số và tỉ lệ phần trăm. Trong khi các biến số định lượng được trình bày dưới 

dạng trung bình ± độ lệch chuẩn hoặc trung vị (khoảng tứ phân vị). Thời gian 

bị ĐQNMN được theo dõi và trình bày theo mốc 30 ngày, 90 ngày, và 1 năm 

₋ Thống kê phân tích:  

Các biến số được thu thập lúc bệnh nhân nhập viện bao gồm biến số 

dân số, tiền sử bệnh, sinh hiệu, chỉ số cận lâm sàng, … và tình trạng bệnh 

nhân lúc xuất viện được xem là các yếu tố độc lập. Các biến số như tuổi, chỉ 

số huyết áp, … được phân nhóm thành các biến số định lượng. 

Biến cố đột quỵ tái phát được xem là biến số phụ thuộc (biến số kết 

cục). Trong đó, những bệnh nhân bị đột quỵ nhồi máu não tái phát trong quá 

trình 1 năm theo dõi được mã hóa là 1. Mặt khác, nhóm bệnh nhân còn lại, 

bao gồm (1) không bị đột quỵ tái phát và vẫn còn sống cho đến thời điểm kết 

thúc nghiên cứu, (2) tử vong không do đột quỵ tái phát và (3) mất dấu theo 

dõi được mã hóa là 0.  

Việc xác định tỉ suất tái phát đột quỵ tích lũy sau ĐQTMN cục bộ cấp 

tại các mốc thời gian 30 ngày, 90 ngày, và 1 năm được thực hiện thông qua 

việc sử dụng phương pháp phân tích sống còn bằng ước tính Kaplan-Meier 
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Đồng thời chúng tôi cũng tiến hành xác định nguy cơ tái phát đột quỵ 

tích lũy sau 1 năm theo dõi theo phân tầng từng yếu tố liên quan độc lập sau 

khi phân tích hồi quy Cox. Mô hình này được dùng để xác định một số yếu tố 

liên quan độc lập với nguy cơ tái phát sau ĐQTMN cấp thông qua phân tích 

hồi quy Cox đơn biến và đa biến. Đầu tiên, các yếu tố liên quan được chia 

thành các nhóm: các yếu tố về dân số học, về tiền sử bệnh, tình trạng bệnh 

trên lâm sàng, tình trạng xuất viện và các yếu tố liên quan với điều trị dự 

phòng sau khi bệnh nhân ra viện. Đối với từng yếu tố, chúng tôi xác định giá 

trị HR (KTC 95%) và giá trị p đối với từng biến số qua phân tích hồi quy Cox 

đơn biến. Tiếp theo, các yếu tố có hoặc gần có ý nghĩa thống kê qua phân tích 

đơn biến (p < 0,1) sẽ được đưa vào phân tích hồi quy Cox đa biến nhằm xác 

định giá trị HR hiệu chỉnh. Qua đó, chúng tôi xác định được các yếu tố liên 

quan độc lập với nguy cơ tái phát sau ĐQTMN. 

2.8.2. Cách khắc phục sai số 

Kiểm soát sai lệch chọn lựa: chọn đối tượng nghiên cứu phải chặt chẽ, 

thỏa mãn tiêu chuẩn chọn mẫu qua việc thăm khám lâm sàng tỉ mỉ, toàn diện 

và cho làm đầy đủ các xét nghiệm cần thiết. 

Kiểm soát sai lệch thông tin: định nghĩa rõ ràng, cụ thể các biến số 

nghiên cứu. 

Chúng tôi đã giải thích cho bệnh nhân và người nhà bệnh nhân hiểu rõ 

mục đích của nghiên cứu, đồng thời có sự chia sẻ và giúp đỡ để họ có thể yên 

tâm hợp tác trong quá trình tham gia vào nghiên cứu. 

2.9. Đạo đức trong nghiên cứu. 

 Nghiên cứu được chấp thuận Hội đồng Đạo đức trong nghiên cứu Y 

sinh học, bệnh viện Nhân Dân Gia Định số: 16/CN-HĐĐĐ ngày 18 tháng 8 
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năm 2015. Nghiên cứu được chấp thuận Hội đồng đạo đức trong nghiên cứu 

Y sinh học đại học Y Dược thành phố Hố Chí Minh số: 362/ĐHYD-HĐ ngày 

10 tháng 11 năm 2015Nghiên cứu viên thực hiện thăm khám trực tiếp bệnh 

nhân kết hợp với kết quả cận lâm sàng từ hồ sơ bệnh án, các số liệu thu thập 

không ghi tên bệnh nhân, thông tin được mã hóa và giữ bí mật. 

Các số liệu, thông tin thu thập được chỉ phục vụ cho mục đích nghiên 

cứu, không phục vụ cho mục đích nào khác. 
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Sơ đồ 2.1 : Sơ đồ tiến hành nghiên cứu 

 

Lâm sàng BN ĐQTMN cấp nhập viện  

Chụp cộng hưởng từ não và mạch máu não, xét nghiệm 

sinh hóa máu, điện tim, siêu âm tim, siêu âm động 

mạch cảnh sống… 

Tìm tỷ suất tích lũy ĐQTMN tái phát: 

Trong vòng 30 ngày  

Trong vòng 90 ngày 

Trong vòng 1 năm  

ĐQTMN cấp do hẹp xơ 

vữa động mạch lớn nội sọ 

theo phân loại TOAST 

Loại 

ĐQTMN cấp do các 

nguyên nhân khác theo 

phân loại TOAST  

Tìm các yếu tố liên quan ĐQTMN tái phát Mục tiêu 2 

Nhóm 

ĐQTMN 

không tái phát  

Nhóm 

ĐQTMN tái 

phát  

Mục tiêu 1 
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Chương 3. KẾT QUẢ 

Qua 4 năm, từ 2016 đến 2019, chúng tôi sàng lọc từ 1200 bệnh nhân 

đột quỵ thiếu máu cấp vào điều trị tại khoa Nội Thần Kinh bệnh viện Nhân 

Dân Gia Định. Nguyên nhân ĐQTMN theo phân loại TOAST (bảng 3.1) có 

315 bệnh nhân ĐQTMN cấp do hẹp xơ vữa động mạch lớn trong đó 298 

trường hợp xơ vữa hẹp động mạch lớn nội sọ thỏa tiêu chí được thu nhận vào 

nghiên cứu. Quá trình theo dõi 298 bệnh nhân, trong vòng 30 ngày: 3 bệnh 

nhân tái phát, trong vòng 90 ngày: tổng cộng 13 bệnh nhân ĐQTMN tái phát, 

1 bệnh nhân ĐQXHN, 3 bệnh nhân mất dấu theo dõi, 1 bệnh nhân tử vong, 

thời điểm 1 năm cộng dồn: 98 bệnh nhân ĐQTMN tái phát, 6 bệnh nhân nhồi 

máu cơ tim, 6 bệnh nhân ĐQXHN, 2 bệnh nhân xuất huyết tiêu hóa trên, 9 

bệnh nhân mất dấu theo dõi, 1 bệnh nhân tử vong. Kết quả như sau:   

Bảng 3.1: Phân bố nguyên nhân đột quỵ theo phân loại TOAST  

Nguyên nhân ĐQ theo TOAST Tần số 

n = 1200 

Tỉ lệ 

(%) 
 

Bệnh mạch máu lớn 315 26,3 
 

Thuyên tắc từ tim 123 10,3 
 

Bệnh mạch máu nhỏ 401 33,4 
 

Nguyên nhân khác 227 18,9 
 

Chưa rõ nguyên nhân 134 11,2 
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Sơ đồ 3.1: Số lượng bệnh nhân qua các mốc thời gian theo dõi    

BN ĐQTMN do xơ vữa hẹp động mạch lớn 

nội sọ N=298 (24,83%) 
 

BN ĐQTMN cấp từ tháng 1/2016 đến 

12/2017 

n=1200 

 

n=1200 
ĐQTMN theo TOAST n (%) :  

₋ ĐM lớn: 315 ( 26,3) 

₋ Thuyên tắc từ tim: 123 (10,3) 

₋ Mạch máu nhỏ: 401 (33,4) 

₋ Nguyên nhân khác: : 227 (18,9) 

₋ Nguyên nhân không xác định:134 (11,2) 

 

Trong vòng 30 ngày: n (%) 

₋ ĐQTMN tái phát: 3 (1%) 

₋ Mất mẫu: 0 

₋ Tử vong 0 

₋  

Trong vòng 90 ngày: n (%) 

₋ ĐQTMN tái phát: 13 (4,36) 

₋ ĐQXHN: 1 (0,34) 

₋ Mất mẫu: 3 (1),  

₋ Tử vong 1 (0,34)   
  

Trong vòng 1 năm: n (%)  

₋ ĐQTMN tái phát: 98 (32,88) 

₋ Nhồi máu cơ tim: 6 (2,01)  

₋ ĐQXHN: 6 (2,01) 

₋ Xuất huyết tiêu hóa: 2 (0,68) 

₋ Mất mẫu: 9 (3,02),  

₋ Tử vong: 1 (0,34) 
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3.1. Tỷ suất tái phát tích lũy đột quỵ thiếu máu não do xơ vữa hẹp động 

mạch lớn nội sọ trong vòng 30 ngày, 90 ngày và 1 năm  

Trong nghiên cứu này ĐQTMN do nguyên nhân bệnh mạch máu lớn 

gồm: xơ vữa hẹp động mạch lớn ngoài sọ có 17 bệnh nhân, xơ vữa hẹp động 

mạch lớn nội sọ có 298 bệnh nhân thỏa tiêu chí thu nhận. 

3.1.1. Đặc điểm chung nhóm bệnh nhân đột quỵ thiếu máu não do xơ vữa 

hẹp động mạch lớn nội sọ 

3.1.1.1. Các yếu tố về dân số học 

Bảng 3.2: Phân bố giới tính, tuổi bệnh nhân  

  Tần số  

(n = 298) 

Tỉ lệ 

(%) 

Giới tính 

  Nam 175 58,72 

  Nữ 123 41,28 

Tuổi:                      Trung bình:  64,7± 1,2 

  < 65 tuổi 135 45,31 

  ≥ 65 tuổi 163 54,69 

 

Nhận xét 

Trong nhóm bệnh nhân đột quỵ thiếu máu não do xơ vữa hẹp động 

mạch lớn nội sọ, tỉ lệ bệnh nhân nam (58,72%) chiếm phần nhiều hơn tỉ lệ 

bệnh nhân nữ (41,28%). Tuổi trung bình của các đối tượng trong nghiên cứu 

là 64,7± 1,2.  
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3.1.1.2. Các yếu tố nguy cơ mạch máu 

Bảng 3.3: Phân bố các yếu tố nguy cơ bệnh xơ vữa   

    Tần số  (n = 298) Tỉ lệ  (%) 

Tiền sử ĐQTMN hoặc CTMNTQ  

  Không 235 78,86 

 Có 63 21,14 

Bệnh mạch vành  

  Không 285 95,64 

 Có 13 4,36 

Tăng huyết áp  

  Không 94 31,54 

  Có  204 68,46 

Đái tháo đường  

  Không 231 77,5 

  Có  69 22,5 

Hút thuốc lá  

  Không 266 89,26 

  Có  32 10,74 

Rối loạn lipid máu  

   Không 136 45,64 

  Có  162 54,36 

Nhận xét 

Trong các yếu tố nguy cơ mạch máu tỉ lệ bệnh nhân tăng huyết áp là 

cao nhất 68,46%, tiếp đến rối loạn lipid máu cũng chiếm tỉ lệ cao: 54,36%, 

đứng hàng thứ 3 là đái tháo đường chiếm tỉ lệ 21,14% kế đến tiền sử 

ĐQTMN/CTMNTQ: 22,5%. 
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3.1.1.3. Các yếu tố về tình trạng bệnh trên lâm sàng và xét nghiệm 

sinh hóa 

Bảng 3.4: Một số chỉ tiêu lâm sàng đối tượng nghiên cứu ở thời điểm 

đột quỵ thiếu máu khi vào nghiên cứu 

Các yếu tố Tần số Tỷ lệ Trung bình±SD 

Huyết áp tâm thu (mmHg)   137,5 ± 22,76 

Huyết áp tâm trương (mmHg)   79,59 ± 11,31 

BMI (kg/m2)   21,48 ± 1,97 

 BMI < 18 8 2,69  

 18 ≤ BMI ≤ 23 243 81,54  

 BMI ≥ 23 47 15,77  

Điểm Glassgow   13,74 ± 2,21 

 GCS ≥ 13 227 79,2  

 9 ≤ GCS ≤ 12 59 19,79  

 GCS ≤ 8 3 1,01  

Điểm NIHSS   7,3 ± 4,97 

 Nhẹ:0 - 4 109    37,59  

 Trung bình: 5 - 15 156 53,79  

 Nặng: 16 - 20 18 6,04  

 Rất nặng ≥ 21 7 2,58  

Điểm Rankin sửa đổi     

 0 - 1 87 29,19  

 2 56 18,79  

 3 47 15,77  

 4 - 5 108 36,24  
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Nhận xét 

Huyết áp tâm thu và huyết áp tâm trương  trung bình tại thời điểm bệnh 

nhân nhập viện ở mức bình thường lần lượt là 137,5±22,76 mmHg và 

79,59±11,31 mmHg. Đa số bệnh nhân có tình trạng dinh dưỡng bình thường. 

Bệnh nhân nhập viện có điểm Glasgow trung bình gần 14 điểm, hầu hết 

bệnh nhân nhập viện có glasgow ≥ 13 điểm, chiếm tỉ lệ 79,2%. Hơn 90% 

bệnh nhân lúc nhập viện có điểm NHISS ở mức nhẹ và trung bình. Với điểm 

Rankin hơn 58% bệnh nhân từ 0 đến 2 điểm. 

Bảng 3.5: Đặc điểm xét nghiệm sinh hóa 

Các yếu tố Tần số 

n = 298 

Tỷ lệ 

(%) 

Trung bình ± 

SD 

Đường huyết  (mmol/l) 8,14 ± 5,61 

HbA1C  (%) 7,61 ± 2,13 

  HbA1C < 7 % 35 (50,72)  

 HbA1C ≥ 7 % 34 (49,28)  

Cholesterol máu toàn phần (mmol/l) 5,30 ± 1,36 

Triglycerid máu  (mmol/l) 2,21± 0,11   

HDL cholesterol máu(mmol/l)  1,12 ± 0,43 

LDL cholesterol máu (mmol/l) 3,56 ± 1,09 

 LDL-C < 1,8 14 (4,70)  

 1,8 ≤ LDL-C ≤ 2,5 31 (10,40)  

 LDL-C > 2,5 253 (84,90)  
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Nhận xét 

Bệnh nhân có chỉ số đường huyết và HbA1C cao hơn mức bình thường 

với giá trị trung bình lần lượt là 8,14±5,61 (mmol/L), 7,61±2,13 (%). Trong 

nhóm bệnh nhân đái tháo đường ( 69 bệnh nhân) HbA1C < 7 % là 51%. 

Các chỉ số xét nghiệm về thành phần lipid máu, nồng độ cholesterol 

toàn phần, nồng độ triglyceride, nồng độ LDL – cholesterol trung bình đều 

cao hơn mức bình thuòng, đặc biệt nồng độ LDL – cholesterol trung bình 

3,56±1,09 mmol/l, 85% bệnh nhân có LDL – cholesterol > 2,5 mmol/l. 

3.1.1.4. Đặc điểm vị trí nhồi máu 

Bảng 3.6: Phân bố vị trí nhồi máu 

    Tần số 

n = 298 

Tỉ lệ 

(%) 

  Nhồi máu tuần hoàn trước 259 86,91 

  Nhồi máu tuần hoàn sau 39 13,09 

 

Nhận xét 

Bệnh nhân đột quỵ thiếu máu não do xơ vữa hẹp động mạch lớn nội sọ 

có tổn thương liên quan vùng tưới máu mạch máu tuần hoàn trước , với tỉ lệ 

chiếm 87%, trong khi đó tỉ lệ khoảng 1/8 bệnh nhân có ĐQTMN có liên quan 

mạch máu tuần hoàn sau. 

3.1.2. Vị trí, mức độ hẹp do xơ vữa hẹp động mạch lớn nội sọ  

Bảng 3.7: Vị trí và mức độ hẹp các động mạch nội sọ xơ vữa hẹp động 

mạch lớn nội sọ  
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Hẹp vừa  

n (%) 

Hẹp nặng  

n (%) 

 Tắc  

n (%) 

Tổng cộng 

n = 298 (%) 

Xơ vữa hẹp động mạch lớn nội sọ 

ĐM Siphon  11 (3,69) 58 (19,47) 8 (2,68) 77 (25,84) 

ĐM não giữa 15 (5,03) 142 (47,65) 24 (8,06) 181 (60,74) 

ĐM não trước 7 (2,35) 11 (3,69) 5 (1,68) 23 (7,72) 

ĐM thân nền 1 (0,34) 12 (4,03) 4 (1,34) 17 (5,7) 

 34 (11,4) 223 (74,8) 41 (13,8)  

Hẹp vừa (50-69%),  

Hẹp nặng (70-99%),  

Tắc hoàn toàn 

 

Nhận xét 

Tỷ lệ phân bố vị trí xơ vữa hẹp động mạch lớn nội sọ ghi nhận hẹp 

động mạch não giữa chiếm tỉ lệ cao nhất 60,74%, kế đến là đoạn Siphon 

25,84%. Các động mạch não trước, động mạch thân nền ít gặp hơn với tỷ lệ 

lần lượt là 7,72% và 5,7%. 

Xơ vữa hẹp động mạch lớn nội sọ mức độ nặng có 223 bệnh nhân 

chiếm tỷ lệ cao nhất: 74,8%, tỷ lệ hẹp vừa và tắc hoàn toàn thấp hơn với tỷ lệ 

lần lượt: 11,4%, 13,8%.  

3.1.3. Đặc điểm điều trị giai đoạn cấp và dự phòng 

3.1.3.1. Đặc điểm điều trị tái thông mạch máu 

Bảng 3.8: Phân bố điều trị tái thông bệnh nhân bị đột quỵ khi đưa vào 

nhóm nghiên cứu  
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      Tần số 

n = 298 

Tỉ lệ 

(%) 

Điều trị tái thông  

  Không   258 86,58 

  Có   40 13,42 

    Tiêu sợi huyết tĩnh mạch 34 11,41 

    Lấy huyết khối bằng dụng cụ 19 6,38 

    Đặt stent   

 

Nhận xét 

Tỉ lệ bệnh nhân được điều trị tái thông trong nhóm đột quỵ thiếu máu 

não do xơ vữa hẹp động mạch lớn nội sọ là 40 bệnh nhân chiếm 13,42%, 

trong đó phương pháp sử dụng thuốc tiêu huyết khối tĩnh mạch đơn thuần 

được áp dụng nhiều nhất (52,5%), lấy huyết khối bằng dụng cụ đơn thuần 

(15%), không có bệnh nhân có chỉ định stent trong giai đoạn tái thông. 

Ngoài ra còn kết hợp điều trị thuốc tiêu huyết khối đường tĩnh mạch và 

tiếp theo bắt cầu lấy huyết khối bằng dụng cụ (32,5%).  

3.1.3.2. Các yếu tố lâm sàng, thuốc chống kết tập tiểu cầu, hạ mỡ 

máu, thuốc hạ huyết áp ghi nhận tại thời điểm xuất viện  

Nhận xét 

Bảng 3.9: hơn 80% bệnh nhân tỉnh (điểm Glassgow ≥ 13, hơn 90% 

bệnh nhân với tháng điểm NIHSS mức độ nhẹ và trung bình. 

Bảng 3.9: Các yếu tố về tình trạng bệnh trên lâm sàng ghi nhận tại thời 

điểm xuất viện 
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 Các yếu tố Tần số Tỷ lệ 

Huyết áp tâm thu (mmHg) 127,74 ± 16,37 

Huyết áp tâm trương (mmHg) 75,84 ± 9,82 

Điểm Glassgow    

 GCS ≥ 13 250 83,89 

 9 ≤ GCS ≤ 12 45 15,10 

 GCS ≤ 8 3 1,01 

Điểm NIHSS    

 Nhẹ:0 - 4 148 49,66 

 Trung bình: 5 - 15 139 46,65 

 Nặng: 16 - 20 9 3,02 

 Rất nặng ≥ 21 2 0,67 

 

Bảng 3.10: Đăc điểm điều trị dự phòng thuốc chống kết tập tiểu cầu 

 Tần số 

n = 298 

Tỉ lệ 

(%) 

Thuốc chống kết tập tiểu cầu   

Không 19 6,4 

Aspirin 66 22,1 

Clopidoprel 7 2,3 

 Cilostazol 3 1 

 Aspirin và clopidoprel 203 68,1 

Nhận xét 

Đa số bệnh nhân được chỉ định điều trị chống kết tập tiểu cầu kép với 

tỷ lệ 68,1%, tiếp đến aspirin 22,1%, thấp nhất là cilostazol 2,3%, có 6,4% 

bệnh nhân không được điều trị thuốc chống kết tập tiểu cầu. 
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Bảng 3.11: Đăc điểm điều trị thuốc hạ huyết áp, thuốc hạ mỡ máu statin  

 Tần số Tỉ lệ  

Thuốc hạ huyết áp n = 204 % 

 Ức chế men chuyển 142 69,60 

 Ức chế thụ thể 15 7,35 

 Chẹn Beta 30 14,70 

 Lợi tiểu 14 6,86 

 Chẹn kênh Canci 63 30,88 

Kết hợp từ 2 loại thuốc trở lên 48 23,52 

Thuốc hạ mỡ máu Statin n = 294  

Atorvastatin   

 10 mg 15 5,10 

 20 mg 179 60,88 

 40 mg 75 25,51 

Rosuvastatin   

 10 mg 17 5,78 

 20 mg 8 2,72 

Nhận xét 

Tại thời điểm xuất viện, có 204 BN được kê toa thuốc hạ huyết áp 

(100% bệnh nhân có tăng huyết áp) . Trong đó, thuốc ức chế men chuyển 

chiếm tỉ lệ cao nhất (69,60%), thuốc chẹn kênh calci đứng hàng thứ 2 

(30,88%), còn lại là chẹn bêta (14,70%), ức chế thụ thể angiotensin (7,35%), 

lợi tiểu (6,86%).  

Thuốc hạ cholesterol nhóm atorvastatin được chỉ định nhiều nhất 

91,50% với liều 20mg mỗi ngày 60,88%, liều 40mg 25,51%, liều 10mg 

5,10%. Nhóm rosuvastatin liều 10mg  5,78%, liều 20mg 2,72%. 
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Bảng 3.12: Các đặc điểm liên quan đến quá trình theo dõi bệnh nhân 

Các đặc điểm 1 tháng  

n = 298 

3 tháng  

n = 294 

12 tháng  

n = 288 

Kiểm soát HA mục tiêu    

Không đạt  41 (13,76) 97 (32,99) 117 (40,63) 

Đạt 257 (86,24) 197 (66,11) 171 (59,38) 

Rankin    

0-1 95 (31,88) 103 (34,92) 100 (34,72) 

 2 61 (20,47) 77 (26,10) 78 (27,08) 

 3 63 (21,14) 82 (27,80) 68 (23,61) 

4-5 79 (26,51) 32 (10,85) 42 (14,58) 

Tuân thủ    

Không tuân thủ 3 (1,01) 48 (16,33) 119 (41,32) 

Tuân thủ  295 (98,99) 246 (83,67) 169 (58,68) 

                                                                                                                                                                                                                                                            

Nhận xét 

Kiểm soát huyết áp mục tiêu: tỷ lệ kiểm soát đạt huyết áp mục tiêu 

giảm dần theo thời gian theo dõi, tại thời điểm  tháng 1 tỷ lệ: 86,24%, tháng 

3: 66,11% và đến thời điểm 1 năm theo dõi tỷ lệ này còn 59,38%. 

Với điểm rankin từ 0 đến 2, tại thời điểm 1 tháng tỷ lệ này : 52,35%, 

đến thời điểm tháng thứ 3 đạt tỷ lệ : 61,02%, và sau 1 năm theo dõi tỷ lệ này 

gần như không đổi: 61,8%. 

Bảng 3.13: Một số đặc điểm liên quan thuốc: chống kết tập tiểu cầu, hạ 

mỡ máu, thuốc hạ huyết áp ghi nhận tại các thời điểm theo dõi 
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Các đặc điểm 1 tháng  

n = 298 

3 tháng 

n = 294 

12 tháng 

n = 288 

Thuốc chống kết tập tiểu cầu 

Aspirin 66 (22,15) 150 (50,34) 206 (72,28) 

Clopidoprel 6 (2,02) 40 (13,42) 55 (19,30) 

 Cilostazol 3 (1,01) 3 (1,01) 1 (0,35) 

 Aspirin và clopidoprel 203 (68,12)       78 (26,17)   

Thuốc hạ huyết áp     

Ức chế men chuyển  162 (54,36) 159 (54,08) 155 (54,39) 

Ức chế thụ thể  17 (5,70) 16 (5,44) 15 (5,26) 

Chẹn Beta  27 (9,06) 26 (8,84) 25 (8,77) 

Lợi tiểu 18 (6,06) 17 (5,78) 17 (5,96) 

Chẹn kênh Canci 67 (22,48) 69  (23,47) 71 (24,91) 

Thuốc hạ cholesterol Statin 

Atorvastatin    

10 mg 12 (4,12) 9 (3,08) 10 (3,56) 

20 mg 186 (63,92) 200 (68,49) 208 (74,02) 

40 mg 71 (24,40) 61 (20,45) 44 (15,66) 

Rosuvastatin    

10 mg 15 (5,15) 13 (4,45) 13 (4,63) 

20 mg 7 (2,41) 9 (3,08) 6 (2,14) 

Nhận xét 

Về tuân thủ điều trị: nghiên cứu này dựa vào thang điểm Morisky để 

đánh giá tuân thủ điều trị của bệnh nhân trong quá trình theo dõi. Tại thời 

điểm 1 tháng tỷ lệ không tuân thủ 1% và tỷ lệ này tăng dần thời điểm tháng 3: 
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16,33%, đến tháng 12: 41,32%. Tỷ lệ không tuân thủ điều trỉ tăng dần theo 

thời gian theo dõi. 

Thuốc chống kết tập tiểu cầu: phần lớn bệnh nhân được chỉ định điều 

trị chống kết tập tiểu cầu kép (aspirin và clopidoprel) với tỷ lệ 68,12%, và đến 

tháng thứ 3 còn: 26,17%, sau đó bệnh nhân được điều trị với sspirin hoặc 

clopidoprel với tỷ lệ lần lượt: 72,28% và 19,30%, thời gian điều trị thuốc 

chống kết tập tiểu cầu kép kéo dài từ 3 tuần đến 3 tháng.  

Với thuốc huyết áp: nhóm thuốc ức chế men chuyển chỉ định với tỷ lệ 

cao nhất trong quá trình theo dõi với tỷ lệ 54%, tiếp theo nhóm thuốc chẹn 

kênh canci: 22-24%, thấp nhất là nhóm ức chế thụ thể và nhóm lợi tiểu. 

 Trong nghiên cứu này: thuốc hạ mỡ máu nhóm bệnh nhân được chỉ 

định atorvastatin phổ biến 90% trong quá trình theo dõi, liều 20mg mỗi ngày 

chiếm tỷ lệ 63-74%, liều 40mg 15–24%, liều 10mg 3–4%. Nhóm rosuvastatin 

liều 10mg  được chỉ định phổ biến hơn liều 20mg. 

3.1.4. Tỉ suất tái phát đột quỵ tích lũy trong vòng 30 ngày, 90 ngày, 1 năm 

Bảng 3.14: Phân bố kết cục đối tượng nghiên cứu thời gian theo dõi 

Kết cục 30 ngày  

Tần số (Tỷ lệ %) 

90 ngày    

Tần số (Tỷ lệ %) 

1 năm 

Tần số (Tỷ lệ %) 

Mất mẫu  3 (1) 9 (3,02) 

Tử vong  1 (0,34)   1 (0,34)   

ĐQ xuất huyết não  1 (0,34)   6 (2,01) 

Xuất huyết tiêu hóa   2 (0,68) 

Nhồi máu cơ tim   6 (2,01) 

ĐQTMN tái phát 3 (1) 13 (4,36) 98 (32,88) 
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Nhận xét 

Tại thời điểm sau 30 ngày theo dõi, trị số này là 1% và tăng lên tới mức 

4,3% tại thời điểm 90 ngày theo dõi. Và tại thời điểm 1 năm là 32,88% sau 

ngày ĐQTMN. 

Với thời gian theo dõi 1 năm nhóm bệnh nhân ĐQTMN do xơ vữa hẹp 

động mạch lớn nội sọ có 32,88% trường hợp bị đột quỵ tái phát, tỉ lệ bệnh 

nhân tử vong chỉ chiếm 0,34% và bệnh nhân này tử vong được xác định do 

viêm phổi di chứng nằm lâu, tỉ lệ mất mẫu trong quá trình theo dõi là 3%.  

Trong quá trình theo dõi bệnh nhân ngoài biến cố ĐQTMN do xơ vữa 

hẹp động mạch lớn nội sọ tái phát chúng tôi còn ghi nhận: đột quỵ xuất huyết 

não tỷ lệ 0,34% thời điểm 90 ngày và tăng lên 2,01% thời điểm 1 năm, xuất 

huyết tiêu hóa có 2 bệnh nhân (0,68%), nhồi máu cơ tim có 6 trường hợp 

2,01%, tất cả những trường hợp này bệnh nhân đều được điều trị tại bệnh viện 

Nhân Dân Gia Định. 
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Biểu đồ 3.1: Tỉ suất tái phát đột quỵ tích lũy theo thời gian 

Nhận xét 

Tỉ suất tái phát đột quỵ tích lũy tăng dần theo thời gian. Trong vòng 90 

ngày sau khi bị đột quỵ, tỉ suất tái phát tăng nhanh, đạt 4,36% sau 90 ngày 

đầu theo dõi. Trong 180 ngày theo dõi tiếp theo, tỉ suất tái phát tăng chậm, 

sau đó tăng nhanh trong 3 tháng cuối của 1 năm theo dõi (từ khoảng 12% lên 

32,88%). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Biểu đồ 3.2: Thời gian xảy ra tái phát đột quỵ theo mức độ hẹp  

Nhận xét 

Biểu đồ cho thấy tỷ suất tái phát ĐQTMN theo thời gian và mức độ hẹp 

do xơ vữa hẹp động mạch lớn nội sọ, nhóm bệnh nhân hẹp nặng biến cố tái 

phát xảy ra rất sớm trong 30 ngày sau đột quỵ, nhóm bệnh nhân hẹp mức độ 

trung bình, tắc thời điểm xảy ra biến cố tái phát muộn hơn, và tỷ lệ tái phát 
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nhóm bệnh nhân hẹp mức độ nặng cao hơn 2 nhóm còn lại, nhưng sự khác 

biệt này không có ý nghĩa thống kê (p=0,18).  

 

Biểu đồ 3.3: Thời gian xảy ra tái phát đột quỵ phân theo nhóm tuổi 

Nhận xét 

Biểu đồ cho thấy khoảng 50% bệnh nhân thuộc nhóm tuổi < 60 tuổi và 

≥ 80 tuổi bị tái phát đột quỵ trong 3 tháng cuối của 1 năm theo dõi. Trong khi 

50% bệnh nhân thuộc nhóm 60 đến 80 tuổi tái phát đột quỵ xảy ra trong vòng 

6 tháng theo dõi. 

Bảng 3.15: Tỉ suất tái phát đột quỵ theo mức độ hẹp thời điểm 1 năm  

Mức độ hẹp Số bệnh nhân Tái phát n (%) 

Mức độ hẹp vừa 34 6 (17,64) 

Mức độ hẹp nặng 223 79 (35,42) 

Tắc 41 13 (31,70) 
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Nhận xét 

Tỷ suất tái phát ĐQTMN thời điểm 1 năm theo dõi, cao nhất nhóm 

bệnh nhân xơ vữa hẹp động mạch lớn nội sọ mức độ nặng: 35,42%, tiếp đến 

nhóm bệnh nhân tắc động mạch lớn nội sọ: 31,70%; và thấp nhất nhóm bệnh 

nhân xơ vữa hẹp động mạch lớn nội sọ mức độ trung bình 17,64%. 

3.2. Xác định yếu tố liên quan độc lập với đột quỵ thiếu máu não tái phát 

do nguyên nhân xơ vữa hẹp động mạch lớn nội sọ tại thời điểm 1 năm. 

3.2.1. Phân tích hồi quy đơn biến các yếu tố với đột quỵ thiếu máu não tái 

phát 

Bảng 3.16: Kết quả hồi quy Cox đơn biến đột quỵ thiếu máu não tái 

phát với đặc điểm nhân trắc học 

Phân nhóm các 

yếu tố 

Tái phát n (%) HR KTC 

95% 

Giá trị 

p 

 Không 

200 (67,12) 

Có 

98 (32,88) 

   

Giới tính      

Nữ   1   

Nam   1,27 0,87-1,87 0,22 

Tuổi      

< 65 tuổi   1   

60-79 tuổi   1,06 0,63-1,86 0,76 

≥ 80 tuổi   1,08 0,71-1,61 0,74 

 

Nhận xét  

Giới tính và tuổi không cho thấy mối liên quan với nguy cơ tái phát (p 

> 0,05). 



77 

Bảng 3.17: Kết quả hồi quy Cox đơn biến đột quỵ thiếu máu não tái 

phát với các yếu tố nguy cơ mạch máu 

Phân nhóm các 

yếu tố 

Tái phát n (%) HR KTC 95% Giá trị 

p 

 Không 

200 (67,12) 

Có 

98 (32,88) 

   

TS đột quỵ hoặc TIA     

Không  168 (71,49) 67 (28,51) 1   

Có 32 (50,79) 31 (49,21) 1,82 1,21 - 2,73 0,004 

Bệnh mạch vành      

Không  190 (66,67) 95 (33,33) 1   

Có 10 (76,92 3 (23,08) 1,32 0,58 - 3,01 0,504 

Tăng huyết áp      

Không  62 (65,96) 32 (34,04) 1   

Có 138 (67,65) 66 (32,35) 1,06 0,73 - 1,53 0,756 

Đái tháo đường      

Không  164 (71,62) 65 (28,38) 1   

Có 36 (52,17) 33 (47,83) 2,12 1,37 - 3,27 0,001 

RL lipid máu      

Không  91 (72,22) 35 (27,78) 1   

Có 109 (63,37) 63 (36,63) 0,96 0,66 - 1,39 0,848 

Hút thuốc lá      

Không  179 (67,29) 87 (32,71) 1   

Có 21 (65,63) 11 (34,38) 0,82 0,44 - 1,53 0,536 
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Nhận xét 

Tiền sử đột ĐQTMN/CTMNTQ có liên quan với sự gia tăng nguy cơ 

tái phát (HR = 1,82; KTC 95%: 1,21- 2,73; p = 0,004).  

Yếu tố đái tháo đường làm gia tăng nguy cơ bị tái phát đột quỵ, cụ thể 

trong nhóm bệnh nhân đái tháo đường có nguy cơ tái phát lần lượt cao gấp 

2,11 lần so với nhóm những bệnh nhân không đái tháo đường.  

Các yếu tố còn lại: tăng huyết áp, rối loạn lipid máu, hút thuốc lá không 

thể hiện có mối liên quan này. 

Bảng 3.18: Kết quả hồi quy Cox đơn biến đột quỵ thiếu máu não tái 

phát với triệu chứng lâm sàng lúc nhập viện của bệnh nhân. 

Phân nhóm các yếu tố Tái phát  HR KTC 95% Giá trị 

p 

 Không 

200  

Có 

98  

   

Huyết áp tâm thu 

(mmHg) 

136,14 

± 23,46 

139,73 

± 21,9 

1,00 0,99 - 1,01 0,15 

Huyết áp tâm trương 

(mmHg) 

78,86 

± 11,50 

80,91 

± 10,96 

1,01 0,99 - 1,03 0,09 

BMI (kg/m2) 21,58 

± 2,01 

21,34 

± 1,84 

0,96 0,87 - 1,06 0,43 

Điểm Glassgow lúc 

nhập viện 

13,66 

± 2,31 

13,91 

± 2,00 

1,04 0,95 - 1,14 0,38 

NIHSS nhập viện 7,62 

±5,07 

6,87 

± 4,85 

0,99 0,94 - 1,02 0,28 
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Nhận xét  

Các thông số về tình trạng bệnh trên lâm sàng: huyết áp tâm thu, huyết 

áp tâm trương, chỉ số khối cơ thể, điểm Glasgow và điểm NHISS hoàn toàn 

không có mối liên quan về nguy cơ tái phát đột quỵ. 

Bảng 3.19: Kết quả hồi quy Cox đơn biến đột quỵ thiếu máu não tái 

phát với cận lâm sàng lúc bệnh nhân nằm viện 

 Phân nhóm các yếu 

tố 

Tái phát  HR KTC 95% Giá trị 

p 

 Không 

200  

Có 

98  

   

Đường huyết 

(mmol/L) 

98,00 

± 6,67 

8,38 1,01 0,98 - 1,03 0,54 

HbA1C (%) 7,64 

± 2,37 

7,51  

± 1,95 

0,98 0,85 - 1,14 0,79 

Cholesterol  

(mmol/L) 

5,26 

± 1,30 

5,36 

± 1,38 

1,05 0,91 - 1,22 0,50 

Triglycerid  

(mmol/L) 

2,23 

± 1,68 

2,15 

± 1,23 

0,97 0,87 - 1,09 0,65 

HDL cholesterol 

(mmol/L) 

1,13 

± 0,44 

1,10 

± 0,40 

0,90 0,54 - 1,50 0,69 

LDL cholesterol 

(mmol/L) 

3,52 

± 1,08 

3,63  

± 1,10 

1,08 0,9 - 1,29 0,39 
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Nhận xét 

Các chỉ số xét nghiệm sinh hóa: đường huyết, HbA1C, nồng độ 

cholesterol toàn phần, nồng độ triglycerid, nồng độ HDL cholesterol , nồng 

độ LDL cholesterol không có mối liên quan về nguy cơ tái phát đột quỵ. 

Bảng 3.20: Kết quả hồi quy Cox đơn biến đột quỵ thiếu máu não tái 

phát với điểm NIHSS, HbA1c, LDL-C 

Phân tầng các yếu tố nguy cơ HR KTC 95% Giá trị p 

Điểm NIHSS    

 0 - 4 1  Tham chiếu 

 5 - 14 3,65 1,77 - 7,56 < 0,001 

 ≥ 15 1,41 0,96 - 2,01 0,06 

HbA1c     

 HbA1C < 7% 1  Tham chiếu 

 HbA1C ≥ 7% 1,23 0,64 - 2,34 0,52 

LDL-C    

  < 1,8 mmol/l  1  Tham chiếu 

 1,8-2,5 mmol/l  1,54 0,32 - 7,45 0,58 

 > 2,5 mmol/l 2,65 0,63 - 10,77 0,17 
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Nhận xét 

Khi phân tầng theo mức độ nặng điểm NIHSS, giá trị HbA1c, LDL-C, 

Thang điểm NIHSS: 5-14 là yếu tố liên quan đến sự tái phát HR = 3,65 (KTC 

95%: 1,77 - 7,56; p < 0,001). 

Bảng 3.21: Kết quả hồi quy Cox đơn biến đột quỵ thiếu máu não tái 

phát với mức độ xơ vữa hẹp động mạch lớn nội sọ  

Mức độ hẹp  Tái phát n (%) HR KTC 95% Giá trị 

p 

 Không 

200 (67,12) 

Có 

98 (32,88) 

   

Mức độ hẹp vừa      

Không  172 (65,15) 92 (34,85) 1   

Có 28 (82,35) 6 (17,65) 1,51 0,69 - 3,29 0,3 

Mức độ hẹp nặng      

Không  56 (74,67) 19 (15,33) 1   

Có 144 (64,57) 79 (35,43) 1,09 0,69 - 1,73 0,74 

Tắc      

Không  172 (66,93) 85 (33,07) 1   

Có 28 (68,29) 13 (31,71) 1,2 0,61 - 2,34 0,59 

 

Nhận xét 

Tỷ lệ tái phát thời điểm 1 năm theo dõi, bệnh nhân xơ vữa hẹp động 

mạch lớn nội sọ trung bình 17,65 %, xơ vữa hẹp động mạch lớn nội sọ mức 

độ nặng 35,43 %. 
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Mức độ xơ vữa hẹp động mạch lớn nội sọ không liên quan đến đột quỵ 

thiếu máu não tái phát. 

Bảng 3.22: Kết quả hồi quy Cox đơn biến đột quỵ thiếu máu não tái 

phát với điều trị tái thông của bệnh nhân  

Phân nhóm các yếu 

tố 

Tái phát n (%) HR KTC 95% Giá trị 

p 

 Không 

200 (67,12) 

Có 

98 (32,88) 

   

Điều trị tái thông      

Không 163 (63,93) 96 (37,07) 1   

Có 37 (92,50) 3 (7,50) 0,14 0,04 - 0,43 0,001 

Thuốc tiêu sợi huyết dùng đường tĩnh mạch 

Không 169 (63,77) 96 (36,23) 1   

Có 31 (91,18) 3 (8,82) 0,17 0,05 - 0,53 0,002 

Lấy huyết khối bằng dụng cụ 

Không 191 (66,09) 98 (33,91) 1   

Có 19 (100) 0 (0)    

 

Nhận xét 

Bệnh nhân được điều trị tái thông có liên quan đến việc giảm nguy cơ 

tái phát đột quỵ HR = 0,14 (KTC 95%: 0,04 - 0,43) p = 0,001 so với những 

bệnh nhân không được điều trị, với những bệnh nhân được điều trị với thuốc 

tiêu sợi huyết dùng đường tĩnh mạch cũng cho thấy có liên quan đến giảm 

nguy cơ tái phát so với những bệnh nhân không được điều trị HR = 0,17 

(KTC 95%: 0,05 - 0,53) p = 0,002. không có mối liên quan giữa lấy huyết 

bằng dụng cụ và nguy cơ tái phát đột quỵ. 
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Bảng 3.23: Kết quả hồi quy Cox đơn biến đột quỵ thiếu máu não tái 

phát với việc tuân thủ điều trị và thuốc chống kết tập tiểu cầu, điểm rankin 

bệnh nhân  

 Phân nhóm các 

yếu tố 

Tái phát n (%) HR KTC 95% Giá 

trị p 

 Không Có    

Tuân thủ điều trị 

Không 34 (29,31) 82 (70,69) 1 
  

Có 164 (91,11) 16 (8,89) 0,14 0,08 - 

0,26 

0,000 

Thuốc chống kết 

tập tiểu cầu 

     

Không  15 (68,18) 7 (31,82) 1   

Có  185 (67,03) 91 (32,97) 1,17 0,55 - 

2,51 

0,68 

Điểm Rankin  1,74 

± 0,9 

2,9 

± 0,9 

2,04 1,73 - 

2,40 

< 0,001 

 

Nhận xét 

Bệnh nhân tuân thủ điều trị giảm nguy cơ tái phát 86% so với nhóm 

không tuân thủ điều trị. Với thang điểm mRS tại thời điểm tái khám 30 ngày, 

tăng lên 1 điểm thì nguy cơ tái phát đột quỵ tăng lên HR = 2,04 (KTC 95%: 

1,74 – 2,40) p<0,001.  

Các yếu tố còn lại không thể hiện có mối liên quan này. 
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Bảng 3.24: Tóm tắt các yếu tố liên quan nguy cơ tái phát  

Phân nhóm các yếu tố HR KTC 95% Giá trị p 

Các yếu tố làm tăng nguy cơ tái phát 

TS đột quỵ hoặc TIA 1,82 1,21 - 2,73 0,004 

Đái tháo đường 2,12 1,37 - 3,27 0,001 

Điểm Rankin 2,04 1,73 - 2,40 < 0,001 

Điểm NIHSS: 5 - 14 3,65 1,77 - 7,56 < 0,001 

Các yếu tố làm giảm nguy cơ tái phát 

Điều trị tái thông 0,14 0,04 - 0,43 0,001 

Thuốc tiêu sợi huyết dùng 

đường tĩnh mạch 

0,17 0,05 - 0,53 0,002 

Tuân thủ điều trị 0,14 0,08 - 0,26 0,000 

 

Nhận xét 

Khi khảo sát các yếu tố liên quan đến đột quỵ thiếu máu não tái phát 

chúng tôi tiến hành đưa các biến số về dân số học, các yếu tố nguy cơ mạch 

máu, các yếu tố ghi nhận lúc khám lâm sàng, xét nghiệm sinh hóa máu, điều 

trị giai đoạn cấp và dự phòng vào phân tích hồi qui Cox đơn biến. Kết quả ghi 

nhận 7 yếu tố có liên quan đến tái phát  ( p < 0,05). 
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3.2.2. Phân tích hồi quy đa biến các yếu tố với đột quỵ thiếu máu não tái 

phát 

Bảng 3.25: Kết quả hồi quy Cox đa biến của các yếu tố liên quan qua 

phân tích đơn biến với nguy cơ tái phát đột quỵ 

Phân nhóm các yếu tố HR KTC 95% Giá trị p 

Tiền sử đột quỵ hoặc TIA 1,10 0,71 - 1,70 0,66 

Đái tháo đường 2,19 1,43 - 3,35 0,000 

Huyết áp tâm thu  0,99 0,98 - 1,01 0,66 

Huyết áp tâm trương  1,01 0,99 - 1,03 0,31 

Điều trị tái thông 0,22 0,07 - 0,72 0,012 

Điểm NIHSS: 5 - 14 5,56 2,14 - 12,87 < 0,001 

Điểm NIHSS: > 14 1,69 1,01 - 2,79 0,04 

Điểm Rankin 1,91 1,60 - 2,67 0,000 

Tuân thủ điều trị 0,14 0,08 - 0,26 0,000 

 

Nhận xét 

Qua phân tích từ mô hình đa biến cho thấy có 5 yếu tố liên quan độc 

lập với nguy cơ tái phát đột quỵ bao gồm: đái tháo đường, điều trị tái thông, 

điểm NIHSS, điểm Rankin, tuân thủ điều trị. Trong đó yếu tố điều trị tái 

thông, điểm NIHSS, tuân thủ điều trị là 3 yếu tố làm giảm nguy cơ tái phát. 

Cụ thể là: 

₋  Bệnh đái tháo đường tăng nguy cơ tái phát với HR= 2,19 (KTC: 1,43 

- 3,35) p=0,000. 

₋ Điểm Rankin tăng lên 1 điểm, nguy cơ tái phát tăng lên 1.91 lần, 

HR=1,91 (1,60 - 2,67) p=0,000. 
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₋ Thang điểm NIHSS:5 - 14, tăng nguy cơ tái phát HR=5,56 (KTC: 

2,14 - 12,87) p < 0,001. 

₋ Thang điểm NIHSS: > 14 tăng nguy cơ tái phát HR=1,69 (KTC: 1,01 

- 2,79) p < 0,04. 

₋ Nhóm bệnh nhân có điều trị tái thông nguy cơ tái phát giảm 78% so 

với nhóm bệnh nhân không được điều trị tái thông HR=0,22 (KTC: 0,07 - 

0,72) p=0,012. 

₋  Việc tuân thủ điều trị giảm nguy cơ tái phát 86% lần, HR=0,14 (0,08 

- 0,26) p=0,000. 
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Chương 4. BÀN LUẬN 

Qua nghiên cứu 298 bệnh nhân ĐQTMN cấp do xơ vữa hẹp động mạch 

lớn nội sọ được chẩn đoán với kỹ thuật cộng hưởng tự mạch máu, theo dõi 

bệnh nhân 1 năm, thời gian thực hiện từ tháng 1/2016 đến 12/2019 tại bệnh 

viện Nhân Dân Gia Định dựa vào mục tiêu và kết quả của nghiên cứu, chúng 

tôi có một số vấn đề cần bàn luận như sau: 

4.1. Tỷ suất tái phát tích lũy đột quỵ thiếu máu não do xơ vữa hẹp động 

mạch lớn nội sọ trong vòng 30 ngày, 90 ngày và 1 năm 

4.1.1. Đặc điểm chung nhóm bệnh nhân đột quỵ thiếu máu não do xơ vữa 

hẹp động mạch lớn nội sọ 

4.1.1.1. Tuổi, giới: 

Tương tự như những nguyên nhân ĐQTMN khác, ĐQTMN do xơ vữa 

hẹp động mạch lớn nội sọ tăng dần theo tuổi. Khi tuổi càng lớn thì bệnh lý 

mạch máu càng nhiều. Và khi tuổi càng lớn thì tích tụ càng nhiều yếu tố nguy 

cơ ĐQTMN tăng vọt từ 50 tuổi trở lên 103.   

Những bệnh nhân rất cao tuổi có nguy cơ tử vong cao, tàn tật lớn và 

thời gian nằm viện kéo dài. Theo kết quả phân tích từ những bệnh nhân nội 

trú trên toàn quốc tại Hoa Kỳ, trong nhiều thập kỷ qua, tỷ lệ tử vong nội viện 

sau đột quỵ có giảm cho các nhóm tuổi/ giới ngoại trừ bệnh nhân trên 84 

tuổi1. Trong 40 năm từ 2010 đến 2050, tỷ lệ mới mắc của đột quỵ được dự 

đoán nhiều hơn gấp đôi, mà tăng chính là nhóm bệnh nhân lớn tuổi (≥ 75 tuổi) 

và nhóm vị thành niên 104. 

Trong nghiên cứu này, với số liệu thu thập 298 bệnh nhân ĐQTMN xơ 

vữa hẹp động mạch lớn nội sọ với tuổi trung bình là 64,7± 1,2 tuổi, giới nam 

58,72%. Nhóm bệnh nhân >60 tuổi chiếm tỷ lệ 62,4%. Kết quả này gần tương 
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đồng với các nghiên cứu: nghiên cứu VISSIT tác giả Osama n=55 bệnh nhân 

điều trị nội khoa với tuổi trung bình 61,8 tuổi, nam chiếm tỷ lệ 60,4%105, 

nghiên cứu CHANCE tuổi trung bình nhóm bệnh nhân xơ vữa hẹp động mạch 

lớn nội sọ 65,8 tuổi, giới nam chiếm 60% 89, với nghiên cứu SAMMPRIS tác 

giả Turan, nhóm bệnh nhân điều trị nội khoa n=227 tuổi trung bình 59,5 tuổi, 

giới nam chiếm 63,9% 42.  

Từ các số liệu nêu trên, có thể thấy rằng, tuổi trung bình của bệnh nhân 

ĐQTMN do xơ vữa hẹp động mạch lớn nội sọ trên 60 tuổi. Tỷ lệ bệnh nhân 

nam cao hơn bệnh nhân nữ ở tất cả các nghiên cứu chúng tôi đã thu thập 

được. Các nghiên cứu trong nước gần đây thấy xu hướng tỷ lệ nam cao hơn 

trước. Trong khi đó, các nghiên cứu tại Trung Quốc và Châu Âu có tỷ lệ nam 

mắc cao hơn rõ rệt. Như vây, kết quả của nghiên cứu này cũng khá tương 

đồng trong dãy thống kê số liệu nêu trên. 

Tổng hợp kết quả trên cho thấy cao tuổi vẫn là yếu tố nguy cơ gây đột 

quỵ thiếu máu não do mọi nguyên nhân kể cả ĐQTMN xơ vữa hẹp động 

mạch lớn nội sọ. 

4.1.1.2. Các yếu tố nguy cơ mạch máu 

Tiền căn đột quỵ thiếu máu não và cơn thoáng thiếu máu não 

thoáng qua  

₋ Nghiên cứu của chúng tôi ghi nhận tiền căn ĐQTMN và CTMNTQ 

21,14%. Tỉ lệ này thấp hơn các nghiên cứu trong nước cũng như trên thế giới, 

như trong nghiên cứu Đinh Hữu Hùng 10 tỉ lệ bệnh nhân có tiền sử đột 

quỵ/cơn thiếu máu não thoáng qua 24,4%, của Weimar 106 là 7,9%, của 

Paciaroni 107 là 15% (cả đột quỵ và cơn thoáng thiếu máu não). Các nghiên 

cứu khác ghi nhận CTMNTQ như một tiêu chuẩn chọn bệnh, cùng với 
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ĐQTMN và mù thoáng qua: Lin 108 28%, Kao 109 33%. Việc ghi nhận tiền căn 

CTMNTQ trong nghiên cứu này thấp hơn các tác giả khác một phần do yếu tố 

chủng tộc, văn hóa, phần khác có thể do việc ghi nhận tiền căn này không 

chính xác. Bệnh nhân và thân nhân có thể không nhận biết được triệu chứng 

mà đơn giản chỉ nghĩ mình bị mệt, yếu, hoặc thậm chí là “trúng gió”. Một khả 

năng khác là cơn thoáng qua và không còn ai nhớ về nó nữa. Với các bệnh 

nhân có CTMNTQ, không có bệnh nhân nào ghi nhận hoàn cảnh gợi ý của 

căn nguyên tắc mạch cảnh, như các triệu chứng “lắc chi”, xuất hiện triệu 

chứng khi đứng dậy, khi có bệnh lý mất nước, tụt huyết áp… 

₋ Nhìn chung các nghiên cứu đều kết luận ĐQTMN và CTMNTQ là 

yếu tố nguy cơ ĐQTMN trong thực hành lâm sàng cần khai thác kỹ tiền sử 

này. 

Bệnh mạch vành:  

₋ Tỷ lệ bệnh mạch vành trong nghiên cứu này: 4,36%, thấp hơn nghiên 

cứu WASID tỷ lệ bệnh nhân bệnh mạch vành trong nhóm điều trị aspirin 

20%, trong nghiên cứu VISSIT của tác giả Zaidat cho thấy tỷ lệ bệnh nhân 

bệnh mạch vành chiếm: 22,6%, còn theo nghiên cứu SAMMPRIS 42 với n=59 

bệnh nhân, tỷ lệ bệnh mạch vành chiếm 26%. Tuy nhiên trong nghiên cứu 

CHANCE 89 phân nhóm bệnh nhân hẹp động mạc nội sọ tỷ lệ bệnh nhân nhồi 

máu cơ tim và thiếu máu cơ tim 25/481 (5,19%) . Tỷ lệ bệnh mạch vành trong 

nghiên cứu của chúng tôi thấp hơn các tác giả khác có thể khác nhau do 

chủng tộc.  

₋ Cơ chế xơ vữa mạch vành và động mạch nội sọ là tương đối giống 

nhau. Và bệnh mạch vành có thể xem là yếu tố nguy cơ xơ vữa hẹp động 

mạch lớn nội sọ và ngược lại. 
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Tăng huyết áp:  

₋ Chúng tôi đánh giá tăng huyết áp như một yếu tố nguy cơ của đột quỵ, 

nghĩa là xác định bệnh nhân có tăng huyết áp hay không, xác định bằng cả 

tiền sử tăng huyết áp, có điều trị hay không, cùng với thông tin về huyết áp 

trong thời gian nằm viện để kiểm chứng và phát hiện thêm những bệnh nhân 

có tăng huyết áp nhưng không biết trước. Việc xác định có tăng huyết áp 

trong thời gian nằm viện dựa trên trị số huyết áp lúc nhập viện và quá trình 

theo dõi cho tới khi xuất viện, bao gồm những thời điểm bệnh đã ổn định, ít 

còn khả năng tăng huyết áp phản ứng. 

₋ Trong các nghiên cứu lâm sàng, liệu pháp điều trị THA liên quan với 

giảm tỷ lệ mắc mới của đột quỵ, cụ thể HATT giảm 10 mmHg thì nguy cơ đột 

quỵ giảm trung bình 41% 39. 

₋ Huyết áp tâm thu được xác định là yếu tố nguy cơ mạnh cho ĐQTMN. 

Điều trị giảm huyết áp ở những bệnh nhân đái tháo đường có THA liên quan 

giảm nguy cơ đột quỵ có ý nghĩa thống kê 110.  

₋ Trong y văn và nhiều nghiên cứu đã cho thấy chỉ số huyết áp càng tăng 

thì nguy cơ đột quỵ càng gia tăng và sự thay đổi này khác nhau tùy thuộc vào 

chủng tộc. Trong nghiên cứu REGARDS (Reasons for Geographic and Racial 

Differences in Stroke), HATT tăng 10 mmHg thì nguy cơ đột quỵ ở người da 

trắng tăng xấp xỉ 8%. Tuy nhiên, nguy cơ đột quỵ ở người Mỹ gốc Phi tăng 

24%, nhiều hơn 3 lần so với người da trắng 78.  

₋ Tăng huyết áp là yếu tố nguy cơ mạnh nhất đã được công nhận từ lâu 

cho bệnh nhân ĐQTMN và ĐQTMN do xơ vữa hẹp động mạch lớn nội sọ. Cả 

trị số huyết áp tâm thu lẫn huyết áp tâm trương đều có vai trò trong nguy cơ 

đột quỵ do làm tăng nhanh tiến trình XVĐM và thúc đẩy xơ vữa hẹp động 



91 

mạch lớn nội sọ. Tăng huyết áp dẫn đến biến đổi hình dạng các mạch máu não 

và biến đổi huyết động tuần hoàn não. Tăng huyết áp là yếu tố nguy cơ chính 

của vữa xơ động mạch. Xơ vữa động mạch não thường xảy ra ở gốc động 

mạch cảnh, động mạch cột sống, động mạch thân nền và đa giác Wilis. Tăng 

huyết áp cũng làm tăng khả năng tạo huyết khối do bất thường đông máu, tiểu 

cầu và rối loạn chức năng nội mạc. Nhiều tác giả thường coi huyết áp tâm 

trương có vai trò quan trọng hơn trong việc làm tăng nguy cơ đột quỵ và các 

nghiên cứu lâm sàng cũng thường dùng huyết áp tâm trương làm cơ sở để 

phân loại.  

₋ Bệnh nhân THA trong nhóm nghiên cứu chiếm 68,46%, tỷ lệ này 

tương đồng với nghiên cứu CHANCE dân số Châu Á 68% (n=481). Còn lại 

nhiều tác giả khác ghi nhận tỉ lệ THA cao hơn, thậm chí cao hơn rất nhiều; cụ 

thể nghiên cứu SAMMPRIS ghi nhận 89,6% bệnh nhân có THA (n=451), tỉ lệ 

trong nghiên cứu của VISSIT là 82,9% (n=111).  

₋ Các thống kê này cho thấy, tỷ lệ tăng huyết áp ở bệnh nhân ĐQTMN 

tại Việt Nam tương đồng với Trung Quốc thấp hơn các nghiên cứu ở các nước 

phát triển. 

₋ Một lần nữa số liệu từ các nghiên cứu đều cho thấy tăng huyết áp là 

yếu tố nguy cơ ĐQTMN do xơ vữa hẹp động mạch lớn nội sọ.  

Đái tháo đường:  

₋ Theo cập nhật thống kê năm 2018, toàn cầu có 425 triệu người mắc 

đái tháo đường tuýp 2. Riêng ở Hoa Kỳ, tỷ lệ hiện mắc đái tháo đường ở 

người lớn từ 12% đến 14%. Người mắc đái tháo đường tăng nguy cơ đột quỵ 

thiếu máu não lên gấp đôi, đặc biệt đối với nữ.  
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₋ Với số liệu thu thập được, tỷ lệ bệnh nhân đái tháo đường là 22,5% 

kết quả này tương tự như nghiên cứu CHANCE 25,47% (n=481). Trong khi 

đó các nghiên cứu khác như VISSIT tỷ lệ 40,5% (n=111), nghiên cứu 

SAMMPRIS 46,34% (n=451) cao hơn tỷ lệ của chúng tôi.  

₋ Tuy nhiên các nghiên cứu trên bệnh nhân ĐQTNM nói chung cũng 

cho tỉ lệ đái tháo đường thấp tương tự, thậm chí còn thấp hơn số liệu trong 

nghiên cứu của chúng tôi. Ví dụ như tỉ lệ đái tháo đường trong nghiên cứu 

của Đinh Hữu Hùng năm 2014 10 chỉ là 8,89%, của Nguyễn Bá Thắng 2015 

111 là 9,4%, của Nguyễn Văn Thông 2007 112 là 10,9%. 

Rối loạn lipid máu:  

₋ Mặc dù đã có nhiều nghiên cứu trong hơn ba thập kỷ qua nhưng vai 

trò của rối loạn chuyển hóa lipid máu trong bệnh sinh ĐQTMN vẫn chưa 

được hiểu biết một cách rõ ràng. Tuy nhiên, đã có một vài nghiên cứu đề cập 

đến vai trò của từng thành phần lipid máu (tăng LDL, tăng cholesterol toàn 

bộ, tăng triglycerid và giảm HDL máu) như là các yếu tố nguy cơ hình thành 

xơ vữa động mạch 29. 

₋ Nghiên cứu này cho thấy, có 54,36% số bệnh nhân rối loạn lipid máu 

tương đồng với nghiên cứu VISSIT 55% (n=111), nhưng cao hơn thống kê 

của nghiên cứu CHANCE 12,26% (n=481), WASID 23% (n=161); và thấp 

hơn nghiên cứu SAMMPRIS với tỷ lệ 88% (n=451). 

₋  Sự khác biệt giữa các tác giả khá lớn, có thể do cỡ mẫu nghiên cứu 

khác nhau, do định nghĩa rối loạn lipid máu trong từng nghiên cứu như trong 

nghiên cứu CHANCE chỉ thống kê nhóm bệnh nhân tăng cholesterol máu. 

Hút thuốc lá:  
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₋ Hút thuốc lá là 1 trong 10 yếu tố nguy cơ quan trọng đối với đột quỵ 

lần đầu qua nhiều nghiên cứu khác nhau. Những người đang hút thuốc lá 

nguy cơ đột quỵ tăng lên 2-4 lần so với những người không hút thuốc lá hoặc 

bỏ thuốc lá hơn 10 năm. Hút thuốc lá làm tăng nguy cơ ĐQTMN. Hơn nữa, 

về mặt cơ chế, hút thuốc lá có thể làm tăng nồng độ fibrinogen, tăng 

hematocrit, tăng kết tập tiểu cầu, tăng co mạch, giảm hoạt động tiêu sợi huyết, 

làm biến đổi nồng độ lipid mà quan trọng nhất là làm giảm yếu tố bảo vệ 

HDL - C và tất nhiên từ đó sẽ phát sinh XVĐM. 

₋ Tỷ lệ hút thuốc lá trong nghiên cứu này 10,74%, tỷ lệ này thấp hơn so 

với các nghiên cứu ĐQTMN cùng nguyên nhân xơ vữa động mạch nội như: 

nghiên cứu VISSIT 20,72%, nghiên cứu SAMMPRIS 27,27%, nghiên cứu 

CHANCE 39,9% , nghiên cứu WASID 29,19%. Điều này có thể được giải 

thích bởi nhiều lý do khác nhau như sự khác biệt về định nghĩa yếu tố hút 

thuốc lá và thời gian theo dõi giữa các nghiên cứu. 

4.1.1.3. Đặc điểm lâm sàng  

₋ Điểm hôn mê Glasgow (GCS) lúc nhập viện có 79,2%, bệnh nhân ở 

mức ý thức tốt (GCS từ 13-15 điểm) khi nhập viện, 1,01% bệnh nhân hôn mê 

thực sự (GCS từ 3-8). Nghiên cứu tác giả Nguyễn Thị Minh Đức 113 cho thấy 

phần lớn bệnh nhân ĐQTMN ở bệnh viện Đa khoa Đồng Tháp có điểm 

Glassgow lúc nhập viện từ 9 điểm trở lên (chiếm tỷ lệ 85,35%) tương đồng 

với kết quả chúng tôi. Tuy nhiên theo tác giả Nguyễn Bá Thắng 111 điểm 

Glasgow (GCS) lúc nhập viện trung bình là 11,8 ± 2,8; trong đó có 41,3% 

bệnh nhân ở mức ý thức tốt (GCS 14-15) khi nhập viện, 6,6% bệnh nhân hôn 

mê thực sự (GCS 3-7) kết quả này cao hơn số liệu được thu thập được, có thể 

giải thích rằng đối tượng nghiên cứu của Nguyễn Bá Thắng là những bệnh tắc 

động mạch lớn. 
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₋ Về NIHSS trong nghiên cứu này, ghi nhận mức độ bệnh nặng trên 

lâm sàng qua thang điểm NIHSS, trong đó mức độ nhẹ 37,59%, mức độ trung 

bình 53,79%, mức độ nặng và rất nặng 8,62%. Tác giả Nguyễn Thị Thu 

Huyền 114 thấy rằng NIHSS lúc nhập viện của bệnh nhân ĐQTMN lần đầu có 

đến 95% mức độ nhẹ và trung bình, trong khi ở những bệnh nhân ĐQTMN tái 

phát NIHSS ở mức nặng (trên 20 điểm) cao gấp sáu lần so với bệnh nhân bị 

ĐQTMN lần đầu. Huỳnh Thị Phương Minh nghiên cứu đặc điểm lâm sàng, 

cận lâm sàng của 140 bệnh nhân ĐQTMN cấp thấy rằng NIHSS trung bình 

lúc nhập viện của bệnh nhân ĐQTMN cấp là 6,79 ± 3,18, trong đó 75% bệnh 

nhân có NIHSS lúc nhập viện mức nhẹ và trung bình 115 . Nguyễn Thị Bảo 

Liên nghiên cứu đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng của bệnh nhân ĐQTMN ở 

Khoa Hồi sức tích cực bệnh viện Xanh Pôn thấy rằng NIHSS trung bình lúc 

nhập viện của bệnh nhân là 12 ± 4,24. Sở dĩ có sự khác biệt về NIHSS của 

bệnh nhân trong nghiên cứu của Nguyễn Thị Bảo Liên so với các nghiên cứu 

khác như vậy là do bệnh nhân nhập viện vào khoa hồi sức là những bệnh nhân 

rất nặng 116. Các kết quả này tương tự nghiên cứu chúng tôi bệnh nhân 

ĐQTMN phần lớn có NIHSS mức độ nhẹ và trung bình.  

₋ Tuy nhiên khi so sánh nhóm bệnh nhân điểm NIHSS > 1 nghiên cứu 

này với tỷ lệ 92,61%,  nghiên cứu SAMMPRIS 38,8%  117, nghiên cứu tác giả 

Sangha và công sự 62,6% 118. Tỷ lệ trong nghiên cứu này cao hơn các tác giả 

khác vậy có thể là 1 yếu tố góp phần tỷ lệ tái phát trong nghiên cứu chúng tôi 

cao hơn các tác giả khác.  

4.1.2. Vị trí, mức độ hẹp do xơ vữa hẹp động mạch lớn nội sọ 

Theo y văn hẹp các động mạch lớn nội sọ do xơ vữa động mạch bao 

gồm động mạch cảnh trong đoạn trong sọ, phần gốc động mạch não giữa, 

động mạch não trước, phần xa động mạch sống, từ đoạn gốc tới giữa động 
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mạch nền và gốc động mạch não sau. Động mạch não giữa ảnh hưởng nhiều 

nhất, theo sau là động mạch cảnh trong, động mạch sống và nền 119. Thân 

động mạch não giữa đoạn M1 và các nhánh nông động mạch não giữa đoạn 

M2 là các vị trí thường gặp nhất của động mạch não giữa. Động mạch sống 

trong sọ gặp nhiều hơn động mạch nền tuy nhiên gặp nhiều hơn động mạch 

sống ngoài sọ. Khoảng 20% đột quỵ do xơ vữa động mạch lớn nội sọ xảy ra ở 

động mạch sống nền 33. Động mạch cảnh nội sọ gặp nhiều nhất người Mỹ da 

trắng 26. Xơ vữa hẹp động mạch lớn nội sọ người Mỹ da đen, Tây Ban Nha, 

Bồ Đào Nha gặp người trẻ tuổi hơn da trắng 6. Và xơ vữa hẹp động mạch lớn 

nội sọ vị trí tuần hoàn sau tỷ lệ phụ nữ gặp nhiều hơn nam 33. 

Trong nghiên cứu này tỷ lệ phân bố xơ vữa hẹp động mạch lớn nội sọ 

ghi nhận hẹp động mạch não giữa chiếm tỉ lệ cao nhất 57,74%, kế đến là động 

mạch cảnh trong đoạn Siphon 25,84%, tiếp đến là động mạch não trước 

7,72%, sau cùng là động mạch thân nền 7,7%, kết quả này cũng gần giống tác 

giả Cao Phi Phong với tỷ lệ hẹp động mạch não giữa chiếm tỉ lệ cao nhất 

48,1%, kế đến là đoạn Siphon 23,2%, sau đó là động mạch thân nền 11,2%, 

các động mạch não sau, não trước và động mạch sống ít gặp (6,8%; 4,7% và 

6%) 9. Theo nghiên cứu SAMMPRIS động mạch não giữa: 46,3%, động mạch 

cảnh trong 21,6%, động mạch đốt sống 9,7%, động mạch thân nền 22,5% 117. 

Phân tích gộp tác giả Sangha, động mạch não giữa: 30,3%, động mạch cảnh 

trong 37,4%, động mạch đốt sống 16,2%, động mạch thân nền 16,2%118, trong 

nghiên cứu WASID tỷ lệ này lần lược là: 18%, 20%, 15%, 38% 7. Nhìn chung 

tỷ lệ hẹp động mạch não giữa và động mạch cảnh trong cao hơn các tác giả 

khác. 

Tóm lại kết quả từ các nghiên cứu cho thấy hẹp động mạch nội sọ 

thuộc tuần hoàn trước phổ biến hơn tuần hoàn sau. 



96 

4.1.3. Đặc điểm điều trị giai đoạn cấp và dự phòng 

Tỉ lệ bệnh nhân được điều trị tái thông trong nghiên cứu này 13,42%, 

trong đó phương pháp tiêu huyết khối tĩnh mạch đơn thuần được áp dụng 

nhiều nhất 11,41% kết quả này tương tự các nghiên cứu khác tỷ lệ từ 2% đến 

14% 120,121. 

Trong nghiên cứu chúng tôi bệnh nhân được chỉ định điều trị chống kết 

tập tiểu cầu kép với tỷ lệ 68,1%, tiếp đến chống kết tập tiểu cầu đơn aspirin 

22,1%, thấp nhất là cilostazol 2,3% nhóm này kết quả này phù hợp với hướng 

dẫn điều trị 40, có 6,4% bệnh nhân không được điều trị thuốc chống kết tập 

tiểu cầu do bệnh nhân có chống chỉ định.  

Bệnh nhân đột quỵ thiếu máu não do xơ vữa động mạch lớn nội sọ 

được khuyến cáo điều trị dự phòng chống kết tập tiểu cầu kép (phổ biến 

aspirin và clopidoprel) thời gian kéo dài từ 21 đến 90 ngày 40. 

4.1.4. Tỷ suất tái phát tích lũy đột quỵ thiếu máu não tại thời điểm 30 

ngày, 90 ngày, 1 năm  

Nghiên cứu này tỷ suất tái phát thời điểm 30 ngày 1% ĐQTMN do 

nguyên nhân xơ vữa hẹp động mạch lớn nội sọ, kết quả này thấp hơn nghiên 

cứu SAMMPRIS cả hai nhóm điều trị nội khoa tích cực: 5,8%, nhóm đặt 

stent: 14,7%. Đối với nghiên cứu VISSIT tỷ suất tái phát thời điểm 30 ngày, 

nhóm điều trị nội khoa: 9,4% và nhóm đặt stent 24,1%. Cùng với đó, một 

nghiên cứu của Petty tại Rochester (Mỹ) cho thấy tỉ suất tái phát sớm sau 

ĐQTMN lần đầu ở nhóm bệnh nhân XVĐM lớn (30 ngày) lên tới 18,5% 75. 

Sự khác biệt này có thể do cách định nghĩa ĐQTMN tái phát giữa các nghiên 

cứu: trong nghiên cứu chúng tôi áp dụng mốc thời gian tái phát từ sau 21 

ngày. 
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Tỉ lệ tái phát đột quỵ tích lũy trong vòng 90 ngày trong nghiên cứu này: 

4,36%, kết quả này thấp hơn nghiên cứu CHANCE nhóm bệnh nhân xơ vữa 

hẹp động mạch lớn nội sọ điều trị aspirin so với aspirin kết hợp clopidogrel 

lần lượt là: 13,6% và 11,3%. Sự khác biệt này cũng có thể do cách định nghĩa 

ĐQTMN tái phát giữa các nghiên cứu: trong nghiên cứu này áp dụng mốc 

thời gian tái phát từ sau 21 ngày. Bên cạnh sự khác biệt về tỷ suất tái phát 

nhưng nhìn chung có một sự đồng thuận chung giữa các tác giả là nguy cơ tái 

phát sớm thường ở mức cao. 

Tỷ suất tái phát đột quỵ tích lũy thời điểm 1 năm ĐQTMN do nguyên 

nhân xơ vữa hẹp động mạch lớn nội sọ trong nghiên cứu này 32,88% tỷ lệ này 

cao hơn các nghiên cứu khác: nghiên cứu SAMMPRIS nhóm điều trị nội 

khoa: 12,2%; nhóm can thiệp, nhóm can thiệp đặt stent: 20%. Và cao hơn tỷ 

suất tái phát nghiên cứu VISSIT nhóm điều trị nội khoa: 15,1%. Tuy nhiên 

trong nghiên cứu VISSIT nhóm bệnh nhân can thiệp đặt stent tỷ lệ tái phát 

36,2% tương đồng số liệu được thu thập. 

Sự khác biệt về tỉ lệ tái phát tích lũy giữa các nghiên cứu 

Nhìn vào dữ liệu tổng hợp được, rõ ràng có sự không đồng nhất về kết 

quả giữa các nghiên cứu. Trên thực tế, điều này cũng đã được chứng minh rõ 

ràng bởi Mohan và cs qua một phân tích tổng hợp vào năm 2011 từ 16 nghiên 

cứu khác nhau. Theo đó, có sự khác biệt có ý nghĩa về tỉ suất tái phát đột quỵ 

tích lũy tại thời điểm 30 ngày và 1 năm giữa các nghiên cứu với p < 0,00001 

58. Để làm sáng tỏ hơn sự khác biệt này, có thể dẫn ra một số lý do chủ yếu 

sau: 

a)  Sự khác nhau về đối tượng nghiên cứu  
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₋ Thực tế cho thấy sự khác biệt trong tiêu chuẩn chọn mẫu đã ảnh 

hưởng không nhỏ đến kết quả giữa các nghiên cứu. Trước hết, một dẫn chứng 

điển hình cho khía cạnh này là nghiên cứu của Van Wijk,. Cụ thể, các tác giả 

đã xem CTMNTQ như là một trường hợp đột quỵ lần đầu trong tiêu chuẩn 

chọn vào các đối tượng nghiên cứu. Điều này đã làm cho kết quả thu được 

vượt quá mức so với giá trị thực bởi lẽ CTMNTQ được biết đến như là một 

yếu tố làm gia tăng nguy cơ tái phát, đặc biệt là sau ĐQTMN do XVĐM 76. 

₋ Mặt khác, nghiên cứu của Kuwashiro và cs (2012) cũng là một ví dụ. 

Theo đó, việc các tác giả chỉ chọn vào những bệnh nhân ĐQTMN không do 

lấp mạch từ tim đã dẫn đến tỉ suất tái phát sau 1 năm theo dõi chỉ là 9,6% 74. 

Bên cạnh đó, nghiên cứu của Prencipe và cs tại Ý cũng là một dẫn chứng 

quan trọng. Trong nghiên cứu này, việc các tác giả chỉ chọn vào những bệnh 

nhân ĐQTMN lần đầu và có mức độ nhẹ (điểm Rankin sửa đổi ≤ 2) đã làm 

cho tỉ lệ tái phát đột quỵ tích lũy thấp hơn nhiều so với các nghiên cứu khác 

có cùng thời gian theo dõi 72,73 . Ngoài ra, tỉ lệ tái phát đột quỵ trong một số 

nghiên cứu chỉ chọn vào những bệnh nhân ĐQTMN trẻ tuổi thường thấp hơn 

so với những nghiên cứu ở những đối tượng bệnh nhân ĐQTMN lớn tuổi 

73,122,123. 

b) Sự khác nhau về định nghĩa đột quỵ tái phát được sử dụng 

₋ Đây thực sự là một trong những lý do quan trọng giúp giải thích sự 

khác biệt đáng kể về tỉ lệ tái phát giữa các nghiên cứu. Thật vậy, nghiên cứu 

của Coull và Rothwell ở Oxford đã góp phần chứng minh rõ ràng về vấn đề 

này. Theo đó, ba định nghĩa khác nhau tương ứng với ba mốc thời gian khác 

nhau (> 24 giờ, > 21 ngày và > 28 ngày) đã được áp dụng để ước tính nguy cơ 

tái phát ở những bệnh nhân ĐQTMN lần đầu trong hai nghiên cứu OXVAS 

(Oxford Vascular Study) và OCSP (Oxfordshire Community Stroke Project). 



99 

Kết quả cho thấy sự khác nhau về định nghĩa đột quỵ tái phát đã ảnh hưởng 

nhiều đến kết quả nghiên cứu (bảng 4.2) 55.  

Bảng 4.1: Tỷ suất tái phát tích lũy đột quỵ thiếu máu não trong vòng 90 

ngày trong hai nghiên cứu OXVAS và OCSP theo 3 định nghĩa khác nhau 

 

Mốc thời gian dùng trong định 

nghĩa đột quỵ tái phát 

 

Tỉ suất tái phát tích lũy sau đột quỵ 

thiếu máu não cục bộ trong vòng 90 

ngày 

  
 

  

OXVAS OCSP    

 Định nghĩa A (> 24 giờ) 18,3% 14,5% 

 Định nghĩa B (> 21 ngày) 7% 8,3% 

 Định nghĩa C (> 28 ngày) 5,9% 4,8% 

 

₋ Sự khác biệt lớn này có ý nghĩa đặc biệt quan trọng khi chúng ta quan 

tâm đến nguy cơ tái phát tại thời điểm 30 ngày. Rõ ràng, nếu chúng ta loại bỏ 

những trường hợp tái phát trong 28 ngày đầu như một số nghiên cứu thì nguy 

cơ tái phát sớm sẽ bị giảm đáng kể so với giá trị thực tế. Điều đó thể hiện rõ 

nhất trong những trường hợp tái phát sau ĐQTMN do XVĐM lớn bởi lẽ 

những bệnh nhân thuộc phân nhóm này thường có nguy cơ tái phát sớm cao 

hơn so với những phân nhóm khác 64,82. Tuy nhiên, sự loại bỏ những trường 

hợp đột quỵ tái phát trong những tuần đầu có thể được cho là phù hợp đối với 

những nghiên cứu có thời gian theo dõi dài hơn 57,72,124. Như vậy, để có được 

sự đồng nhất đối với kết quả giữa các nghiên cứu, chúng ta cần có sự đồng 

thuận cao về một định nghĩa đột quỵ tái phát. 
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₋ Trong nghiên cứu này sử dụng định nghĩa tái phát với mốc thời gian 

sau 21 ngày do đó tỷ lệ tái phát có thể thấp hơn các nghiên cứu khác. 

c) Sự khác biệt về thiết kế nghiên cứu 

₋ Bên cạnh hai lý do trên thì sự khác biệt về tỉ lệ tái phát còn có thể liên 

quan đến thiết kế của các nghiên cứu. Chẳng hạn như nghiên cứu đó dựa vào 

bệnh viện hay cộng đồng. Trên thực tế, một số bệnh nhân không nhập viện 

điều trị vì một số nguyên nhân khách quan và chủ quan khác nhau như tình 

trạng bệnh (quá nhẹ hoặc quá nặng) hoặc điều kiện kinh tế gia đình cũng như 

sự hiểu biết về kiến thức y khoa của họ,…Chính những điều đó làm cho 

chúng ta khó đánh giá chính xác nguy cơ tái phát đột quỵ thực sự. 

₋ Tuy vậy, một phân tích tổng hợp cho thấy không có sự khác biệt đáng 

kể về nguy cơ tái phát tích lũy trong vòng 1 năm giữa những nghiên cứu dựa 

vào cộng đồng và bệnh viện 58. Ngoài ra, các nghiên cứu cắt ngang mô tả 

hoặc nghiên cứu bệnh chứng thường cho kết quả không đồng nhất so với các 

nghiên cứu đoàn hệ tiến cứu hoặc hồi cứu 125. 

₋ Với nghiên cứu can thiệp đối tượng tham gia nghiên cứu được kiểm 

soát chặt chẽ trong quá trình tham gia từ thay đổi lối sống, vận động, thuốc, 

và xét nghiệm kiểm soát yếu tố nguy cơ, trong khi các nghiên cứu quan sát 

các yếu tố này không được kiểm soát chặt. Do đó phần nào tần suất tái phát 

trong nghiên cứu này cao hơn nghiên cứu SAMMPRIS, WASID. 

d) Sự khác biệt theo thời gian 

₋ Theo y văn, tỉ suất tái phát đột quỵ có xu hướng giảm dần so với 

những thập niên trước đây. Điển hình, một phân tích tổng hợp của Mohan và 

cs cho thấy tỉ suất tái phát tại thời điểm 1 năm và 5 năm đều có sự giảm dần. 



101 

Trong đó, giá trị này giảm từ 32% xuống 16,2% trong khoảng thời gian 5 năm 

58.  

₋ Tóm lại, nhìn chung tỉ suất tái phát đột quỵ có xu hướng giảm dần 

đáng kể theo thời gian. Để có được kết quả quan trọng này là nhờ vào sự tác 

động của nhiều yếu tố khác nhau, bao gồm cả sự tiến bộ vượt bậc trong điều 

trị dự phòng tái phát sau ĐQTMN 40. Trên thực tế, những khuyến cáo càng về 

sau càng có nhiều điểm bổ sung, cập nhật liên tục dựa trên những bằng chứng 

khoa học có giá trị từ các thử nghiệm lâm sàng và các phân tích tổng hợp 40. 

e) Sự khác biệt theo vùng địa lý 

₋ Đây cũng là một yếu tố góp phần giải thích sự khác biệt về nguy cơ 

tái phát đột quỵ giữa các nghiên cứu. Ví dụ, qua khảo sát 895.916 bệnh nhân 

ĐQTMN, Allen và cs đã chỉ ra rằng có sự khác biệt về tỉ suất tái phát đột quỵ 

trong vòng 1 năm theo các vùng địa lý khác nhau ở Mỹ. Trong đó, vùng phía 

Nam và một số vùng ở phía Tây có tỉ lệ tái phát tích lũy cao nhất. Điểm đáng 

chú ý là sự khác biệt này xảy ra đối với mọi nhóm chủng tộc/dân tộc và vẫn 

còn tồn tại sau khi hiệu chỉnh một số yếu tố khác 30. Sự khác nhau này có lẽ 

do mỗi một khu vực địa lý đều có những nét đặc trưng riêng về khí hậu, văn 

hóa, tập quán, lối sống, trình độ dân trí, thu nhập, sự phân bố các YTNC, chất 

lượng chăm sóc và điều trị đột quỵ 126. 

f) Sự khác biệt giữa các phân nhóm đột quỵ 

₋ Theo y văn, việc báo cáo tỉ lệ tái phát theo từng phân nhóm đột quỵ 

(ĐQTMN, xuất huyết trong não, xuất huyết khoang dưới nhện) hay sâu hơn 

nữa là theo từng phân nhóm của ĐQTMN (bệnh mạch máu lớn, lấp mạch từ 

tim, bệnh mạch máu nhỏ, nguyên nhân khác/chưa rõ nguyên nhân) cũng góp 

phần tạo ra sự khác biệt về kết quả giữa các nghiên cứu. Điển hình, theo Hata 
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và cs, có sự khác nhau về nguy cơ tái phát tích lũy trong vòng 1 năm giữa các 

phân nhóm đột quỵ, bao gồm ĐQTMN, xuất huyết trong não và xuất huyết 

khoang dưới nhện với các giá trị lần lượt tương ứng là 10,0%, 25,6% và 

32,5% 73. 

₋ Mặt khác, trong các phân nhóm của ĐQTMN, phân nhóm lấp mạch 

từ tim hoặc bệnh mạch máu lớn thường có tỉ lệ tái phát cao hơn so với các 

phân nhóm còn lại. Trong khi phân nhóm bệnh mạch máu nhỏ thường có tỉ 

suất tái phát thấp nhất. Điều này đã được chứng minh qua rất nhiều nghiên 

cứu và sẽ được bàn luận chi tiết hơn trong phần sau 64,82,83. Tuy vậy, theo 

Mohan và cs, không có sự khác biệt đáng kể về nguy cơ tái phát tích lũy trong 

vòng 1 năm sau ĐQTMN và đột quỵ nói chung 58. 

Sự khác biệt về tỉ suất tái phát đột quỵ tích lũy giữa số liệu được 

thu thập và các nghiên cứu khác  

Tỉ lệ tái phát tích lũy sau ĐQTMN do xơ vữa hẹp động mạch lớn nội sọ 

cao hơn so với hầu hết các nghiên cứu ở ngoài nước 58,74. Sự khác biệt quan 

trọng này có thể liên quan với một số lý do chủ yếu sau đây:  

₋ Thứ nhất, nghiên cứu này đã chọn vào tất cả những bệnh nhân 

ĐQTMN nhập viện, bao gồm cả những bệnh nhân có tiền sử ĐQTMN/ 

CTMNTQ mà không có sự chọn lọc đối tượng nghiên cứu như một số tác giả 

khác 72. Trong khi đó, tiền sử ĐQTMN/CTMNTQ được biết đến như là một 

yếu tố làm gia tăng nguy cơ tái phát đột quỵ 127. Đây thực sự là một lý do 

quan trọng góp phần lý giải sự tăng cao của tỉ suất tái phát. 

₋ Thứ hai, thiết kế nghiên cứu: dây là nghiên cứu quan sát không can 

thiệp vào quá trình điều trị, chỉ đánh giá việc tuân thủ, huyết áp mục tiêu, 

không can thiệp vào liều thuốc và xét nghiệm sinh hóa theo dõi. 
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₋ Thứ ba, khi phân tích thang điểm NIHSS: đối tượng tham gia nghiên 

cứu với tỷ lệ điềm NIHSS > 1 cao hơn các nghiên cứu khác. 

₋ Thứ tư, chính vì nghiên cứu quan sát ảnh hưởng phần nào đến việc 

giám sát tuân thủ điều trị của bệnh nhân: hơn 1/3 bệnh nhân trong nghiên cứu 

không tuân thủ. 

Như vậy, qua phần bàn luận này chúng ta có thể thấy rằng tỉ suất tái 

phát đột quỵ tích lũy trong nghiên cứu này, cao hơn so với hầu hết các nước 

khác trên thế giới. Đây là một thực trạng đáng phải báo động đối với công tác 

dự phòng đột quỵ tái phát ở nước ta bởi lẽ đột quỵ tái phát là nguyên nhân 

chủ yếu làm gia tăng tỉ lệ tử vong, tàn tật, suy giảm nhận thức và cả chi phí 

điều trị 67,75,86. 

Mặc dù để có được kết quả như mong muốn trong công tác dự phòng là 

điều không hề dễ dàng bởi nó còn phụ thuộc vào nhiều phía khác nhau, bao 

gồm bệnh nhân, người nhà bệnh nhân, thầy thuốc và toàn bộ hệ thống y tế 128 

nhưng việc điều trị dự phòng tái phát tích cực, kịp thời và liên tục theo đúng 

nội dung hướng dẫn của các khuyến cáo có thể giúp làm giảm đáng kể nguy 

cơ tái phát đột quỵ trong tương lai 40. 

Mức độ hẹp động mạch lớn nội sọ có triệu chứng và nguy cơ tái 

phát đột quỵ: 

₋ Với tiến bộ y khoa trong những năm gần đây đã làm giảm đáng kể 

nguy cơ tái phát đột quỵ ở bệnh nhân xơ vữa hẹp động mạch lớn nội sọ có 

triệu chứng. Ví dụ, trong thử nghiệm WASID, nguy cơ đột quỵ tái phát hoặc 

tỷ lệ tử vong là 10,7% sau 30 ngày và 25% sau 1 năm, trong khi ở nghiên cứu 

SAMMPRIS, tỷ suất tái phát là 5,8% thời điểm 30 ngày và 12,6% thời điểm 

một năm. Tuy nhiên, nguy cơ tái phát đột quỵ trong thế giới thực có thể là cao 
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hơn. Ví dụ, một nghiên cứu quan sát gần đây cho thấy rằng, ở những bệnh 

nhân xơ vữa hẹp động mạch lớn nội sọ có triệu chứng, nguy cơ đột quỵ tái 

phát tổng thể là gần 20% mặc dù có nhiều tiến bộ trong điều trị 8. Điều này có 

thể nghiên cứu SAMMPRIS đánh giá bệnh nhân trong vòng 30 ngày kể từ khi 

đột quỵ, và do đó bỏ qua biến cố tái phát trước khi tham gia nghiên cứu. Trên 

thực tế, các nghiên cứu đã chỉ ra rằng hầu hết biến cố tái phát xảy ra trong vài 

ngày đầu tiên sau đột quỵ. Lý do khác cho tỷ suất tái phát trong thế giới thực 

cao hơn là do việc tuân thủ điều trị và điều chỉnh lối sống có thể tốt hơn trong 

các thử nghiệm lâm sàng so với trong thế giới thực 17. 

₋ Có một số yếu tố dự đoán tái phát ở bệnh nhân xơ vữa hẹp động mạch 

lớn nội sọ. Trong thử nghiệm WASID, các yếu tố dự đoán tái phát là mức độ 

hẹp, tăng huyết áp. Thử nghiệm SAMMPRIS cho thấy rằng ĐQTMN là một 

yếu tố quan trọng dự báo tái phát ở bệnh nhân xơ vữa hẹp động mạch lớn nội 

sọ có triệu chứng mặc dù đã được điều trị nội khoa và tái tưới máu tích cực. 

Tương tự, VERITAS (Vertebrobasilar Flow Evaluation and Risk of Transient 

Ischemic Attack and Stroke Study), bao gồm những bệnh nhân bị hẹp hoặc 

tắc động mạch đốt sống và sử dụng cộng hưởng từ mạch máu đánh giá lượng 

máu qua động mạch nền, cho thấy rằng giảm lượng máu ở đoạn xa là yếu tố 

dự đoán mạnh mẽ về sự tái phát ở những bệnh nhân có hẹp động mạch đốt 

sống 17. Tuy nhiên, trong nghiên cứu này chưa tìm thấy sự khác biệt về tỷ lệ 

tái phát theo mức độ hẹp động mạch nội sọ. 

₋ Nhìn chung các số liệu cho thấy chưa có sự thống nhất về mối liên 

quan giữa tỷ suất đột quỵ tái phát và mức độ hẹp động mạch nội sọ. Do đó 

cần thêm nhiều nghiên cứu để làm sáng tỏ mối liên quan giữa tỷ suất đột quỵ 

tái phát. Tuy nhiên trong thực hành lâm sàng cần xem nhóm bệnh nhân hẹp 
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động mạch nội sọ mức độ nặng là nhóm có nguy cơ tái phát cao cần kiểm soát 

chặt chẽ các yếu tố nguy cơ. 

4.2. Xác định yếu tố liên quan độc lập với đột quỵ thiếu máu não tái phát 

do nguyên nhân xơ vữa hẹp động mạch lớn nội sọ. 

4.2.1. Phân tích hồi quy đơn biến các yếu tố với đột quỵ thiếu máu não tái 

phát 

4.2.1.1. Ảnh hưởng của tuổi lên nguy cơ tái phát 

Kết quả phân tích đơn biến cho thấy nguy cơ tái phát của nhóm bệnh 

nhân ≥ 65 tuổi không khác so với nhóm bệnh nhân còn lại. Trên thực tế, mặc 

dù tuổi là một yếu tố nguy cơ không thay đổi được nhưng đây là một biến số 

nền tảng quan trọng nên vẫn được rất nhiều tác giả đề cập đến với những ý 

kiến trái chiều nhau. 

Trước hết, theo Hier và cs, tuổi không có liên quan với nguy cơ tái phát 

đột quỵ qua nghiên cứu 1273 bệnh nhân ĐQTMN 129. Bên cạnh đó, kết quả 

tương tự cũng đã được báo cáo bởi một số tác giả khác 130,131,132. Còn kết quả 

nghiên cứu của tác giả Đinh Hữu Hùng thực hiện năm 2014, phân tích đơn 

biến cho thấy nguy cơ tái phát của nhóm BN ≥ 65 tuổi cao hơn có ý nghĩa so 

với nhóm BN còn lại. Tuy nhiên, điều đó không còn tồn tại sau khi phân tích 

hồi quy Cox đa biến10. 

Trái ngược, một số nghiên cứu lại cho thấy tuổi có ảnh hưởng đến nguy 

cơ tái phát đột quỵ. Điển hình là nghiên cứu của Kuwashiro và cs (2012) tại 

Nhật Bản (thời gian theo dõi là 1 năm). Theo đó, tuổi là một yếu tố dự báo 

nguy cơ tái phát đột quỵ độc lập với HR hiệu chỉnh là 1,03 (KTC 95%: 1,0-

1,05) p = 0,03 ứng với mỗi một tuổi tăng lên 74. Cùng với đó, Appelros và cs 

cũng đã chứng minh vai trò của tuổi đối với nguy cơ tái phát qua nghiên cứu 

trên 377 bệnh nhân đột quỵ (thời gian theo dõi là 1 năm) với HR hiệu chỉnh là 
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1,11 (KTC 95%: 1,05 - 1,18) ứng với mỗi tuổi tăng lên 133. Ngoài ra, còn có 

nhiều bằng chứng tương tự được đưa ra bởi Omori 134, Carroll 127 và nhiều tác 

giả khác nữa 56,68,69,123,124. Tuy nhiên, theo Howard và cs, sự ảnh hưởng của 

tuổi lên nguy cơ đột quỵ tái phát vẫn yếu hơn so với đột quỵ lần đầu 78.  

Có thể nói rằng tuổi càng tăng thì nguy cơ tái phát đột quỵ càng cao. 

Điều này trở nên quan trọng hơn khi tuổi thọ của dân số nước ta nói riêng và 

dân số thế giới nói chung ngày càng tăng dần, làm cho gánh nặng đột quỵ vốn 

đã nặng nay còn nặng hơn.  

Như vậy, cần có nhiều nghiên cứu để làm rõ vai trò của tuổi ảnh hưởng 

đến tái phát đột quỵ. 

4.2.1.2. Ảnh hưởng của giới tính lên nguy cơ tái phát 

Trong nghiên cứu này, không có sự khác biệt về nguy cơ tái phát đột 

quỵ giữa 2 giới. Kết quả này phù hợp với nhiều các nghiên cứu khác. Chẳng 

hạn, theo Hier thì giới tính không có liên quan với nguy cơ tái phát sau 

ĐQTMN 129. Mặt khác, nghiên cứu của Hata (Nhật Bản), Hillen (Anh) và 

Meissner (Mỹ) cũng là những dẫn chứng quan trọng 57,73. Nghiên cứu của tác 

giả Đinh Hữu Hùng cũng cho thấy giới tính không có liên quan với nguy cơ 

tái phát sau đột quỵ thiếu máu não trong vòng 12 tháng10. Ngoài ra, nhiều 

nghiên cứu khác cũng có kết quả tương tự 63,130,132,133.  

Tuy nhiên, một số ít nghiên cứu khác lại cho kết quả trái ngược 135. 

Thậm chí theo Moroney và cs, nữ giới lại có nguy cơ tái phát cao hơn so với 

nam giới RR = 2,03 (KTC 95% 1,01 - 4,10) 59. 

Như vậy, mặc dù chưa có sự thống nhất hoàn toàn về vai trò của giới 

tính giữa các nghiên cứu nhưng so với đột quỵ lần đầu, nhìn chung nguy cơ 

tái phát đột quỵ không chỉ tập trung chủ yếu vào nam giới mà cả nữ giới. Do 
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đó, trong thực hành y khoa, người thầy thuốc cần phải chú ý đến cả 2 giới 

trong nỗ lực dự phòng hiệu quả đột quỵ tái phát. Và cần có nhiều nghiên cứu 

để khảo sát ảnh hưởng của giới tính lên tái phát đột quỵ đặc biệt đột quỵ thiếu 

máu não do nguyên nhân xơ vữa hẹp động mạch lớn nội sọ. 

4.2.1.3. Ảnh hưởng của hút thuốc lá lên nguy cơ tái phát 

Hút thuốc lá là 1 trong 10 yếu tố nguy cơ quan trọng đối với đột quỵ 

lần đầu qua nhiều nghiên cứu khác nhau 136. Hơn nữa, về mặt cơ chế, hút 

thuốc lá có thể làm tăng nồng độ fibrinogen, tăng hematocrit, tăng kết tập tiểu 

cầu, tăng co mạch, giảm hoạt động tiêu sợi huyết, làm biến đổi nồng độ lipid 

mà quan trọng nhất là làm giảm yếu tố bảo vệ HDL - C và tất nhiên từ đó sẽ 

phát sinh XVĐM 33. 

Tuy nhiên, đối với đột quỵ tái phát, vai trò của nó chưa được xác định 

rõ ràng và chắc chắn. Điều này đã được báo cáo bởi một số tác giả trên khắp 

thế giới, bao gồm cả kết quả nghiên cứu này. Điển hình, sau 1 năm theo dõi, 

Appelros và cs đã rút ra kết luận rằng hút thuốc lá không có liên quan với 

nguy cơ tái phát đột quỵ HR = 0,3 (KTC 95%: 0,1-1,1) 133. Hơn nữa, nghiên 

cứu của Akijian và cs cũng cho thấy yếu tố này không có ý nghĩa dự báo nguy 

cơ tái phát sớm trong vòng 90 ngày 63. Bên cạnh đó, nghiên cứu của Mohan 

và cs cũng có kết luận tương tự với HR = 0,90 (KTC 95%: 0,60-1,35) trong 

vòng 1 năm theo dõi 56. Ngoài ra, báo cáo của một số tác giả khác cũng góp 

phần củng cố thêm cho luận điểm này 71.  

Ngược lại, theo Xu và Cs thì hút thuốc lá làm tăng nguy cơ tái phát đột 

quỵ và việc bỏ hút thuốc hơn 1 năm sẽ làm giảm nguy cơ tái phát từ 1,71 còn 

1,39 (p < 0,05) 11 . 
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Qua đây ta có thể nói rằng chưa có sự thống nhất về vai trò của hút 

thuốc lá đối với nguy cơ tái phát đột quỵ giữa các nghiên cứu. Điều này có thể 

được giải thích bởi nhiều lý do khác nhau như sự khác biệt về định nghĩa yếu 

tố hút thuốc lá và thời gian theo dõi giữa các nghiên cứu. 

 Do đó, chúng ta cần kỳ vọng vào những nghiên cứu trong tương lai để 

làm sáng tỏ vấn đề này. Mặc dù vậy, theo các khuyến cáo về dự phòng tái 

phát thì những bệnh nhân ĐQTMN/CTMNTQ cần phải bỏ hút thuốc lá, kể cả 

hút thuốc lá thụ động 40. 

4.2.1.4. Ảnh hưởng của huyết áp lên nguy cơ tái phát 

Từ những năm 50 của thế kỷ trước, trên thế giới đã có rất nhiều nghiên 

cứu khảo sát mối liên quan giữa huyết áp và nguy cơ tái phát sau ĐQTMN. 

Nhìn chung, nếu như đối với đột quỵ lần đầu, THA là yếu tố được xếp vào vị 

trí số 1 trong 10 YTNC hàng đầu 136 thì đối với đột quỵ tái phát, vai trò thực 

sự của nó chưa được chứng minh rõ ràng. Hiện tại, vẫn còn có nhiều ý kiến 

tranh luận xung quanh vấn đề trên. 

Kết quả phân tích đơn biến cho thấy huyết áp không liên quan với nguy 

cơ tái phát. Nghiên cứu của tác giả Đinh Hữu Hùng THA không liên quan với 

nguy cơ tái phát 10. Kết quả này tương tự của tác giả Wang và Cs 70. 

Một số nghiên cứu đã xác định được vai trò của THA cũng như việc 

kiểm soát nó đối với nguy cơ tái phát đột quỵ. Chẳng hạn, theo Sacco và cs, 

THA lúc ra viện là một yếu tố dự báo độc lập nguy cơ tái phát đột quỵ (RR = 

1,6) 12. Bên cạnh đó, kết quả nghiên cứu Framingham cũng cho thấy THA làm 

tăng nguy cơ tái phát sau ĐQTMN cấp 27,132.  

Ngược lại, theo Goldstein và Perry thì THA và tiền sử THA không có 

ảnh hưởng đến nguy cơ tái phát sớm (90 ngày) sau ĐQTMN 66.  
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Gần đây nhất (2013), nghiên cứu của Wang và cs trên 11.560 bệnh 

nhân ĐQTMN (theo dõi 1 năm) đã cho thấy: không có sự khác biệt đáng kể 

về tỉ suất tái phát giữa 2 nhóm có và không có THA (18 % so với 17%; p = 

0,21) 70. Hơn nữa, Moroney và cs cũng chỉ ra rằng HATT lúc nhập viện > 160 

mmHg không liên quan với nguy cơ tái phát sau ĐQTMN với RR=1,90 (KTC 

95%: 0,77-4,68) 59. Ngoài ra, những bằng chứng tương tự còn được cung cấp 

bởi một số tác giả khác 63,71. 

Như vậy, bên cạnh các nghiên cứu cho rằng THA không liên quan với 

nguy cơ tái phát đột quỵ thì một số nghiên cứu khác lại cho kết quả trái 

ngược. Luận điểm này đã được làm rõ trong các bài tổng quan của Talelli 137 

và Elkind 77. Nó phản ánh một thực trạng rằng nguy cơ tái phát sau ĐQTMN 

không chịu sự tác động bởi một yếu tố riêng biệt nào, mà có lẽ bởi nhiều yếu 

tố phối hợp. Ngoài ra, sự không đồng nhất trên còn có thể được giải thích bởi 

sự khác biệt về đối tượng và phương pháp nghiên cứu cũng như thời gian theo 

dõi bệnh nhân giữa các nghiên cứu. Chẳng hạn, với đối tượng chọn lọc là 

những bệnh nhân ĐQTMN lỗ khuyết, Nair và cs đã chỉ ra rằng THA là yếu tố 

liên quan độc lập với nguy cơ tái phát đột quỵ (p=0,025) 138. Bên cạnh đó, các 

báo cáo của Kamel Hooman 16 và Toyoda  60 cũng là các bằng chứng có ý 

nghĩa tương tự đối với nhóm ĐQTMN hoặc CTMNTQ này. 

Cùng với lý do trên, thời gian theo dõi cũng góp phần giải thích cho sự 

khác biệt này. Điển hình, theo Mohan và cs, mặc dù không có liên quan với 

nguy cơ tái phát trong vòng 1 năm HR = 1,12 (KTC 95% 0,76-1,65) nhưng 

THA lại làm tăng nguy cơ tái phát sau 5 và 10 năm với HR lần lượt là 1,47 

(KTC 95% 1,08-1,99) và 1,38 (KTC 95% 1,04-1,82) 56. Các dẫn chứng tương 

tự cũng đã được đưa ra bởi một số tác giả khác 11,131,135,139. 
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Hơn nữa, không phải tất cả mọi khía cạnh của huyết áp đều có liên 

quan với nguy cơ tái phát đột quỵ. Ví dụ, trong nghiên cứu của Hier và cs, 

nếu như THA là yếu tố làm gia tăng nguy cơ tái phát thì tiền sử THA lại 

không 129. Ngoài ra, sự phức tạp trong mối liên quan giữa huyết áp và nguy cơ 

tái phát còn thấy trong một số nghiên cứu khác, bao gồm cả hiện tượng đường 

cong J 81,86,140. 

Tóm lại, nếu như THA là một YTNC quan trọng đối với đột quỵ lần 

đầu thì vai trò của nó đối với đột quỵ tái phát vẫn còn nhiều vấn đề cần được 

làm sáng tỏ. Tuy vậy, tại thời điểm này, chúng ta cần phải thực hiện đúng 

theo nội dung của các khuyến cáo về dự phòng đột quỵ tái phát đối với THA. 

4.2.1.5. Ảnh hưởng của rối loạn lipid máu lên nguy cơ tái phát 

Trong nghiên cứu này, rối loạn lipid máu không có liên quan với nguy 

cơ tái phát đột quỵ. Trên thực tế, còn có nhiều tranh luận xung quanh vấn đề 

này bởi lẽ chưa có sự đồng thuận giữa các nghiên cứu. Điển hình, theo Patel 

và cs thì rối loạn lipid máu không có liên quan với nguy cơ tái phát ở những 

bệnh nhân ĐQTMN/CTMNTQ sau khi đã hiệu chỉnh với OR = 1,06 (KTC 

95% 0,92-1,24) 141. Bên cạnh đó, Akijian và cs cũng đã chứng minh rằng yếu 

tố trên không liên quan với nguy cơ tái phát sớm (90 ngày) ở những bệnh 

nhân ĐQTMN nhẹ hoặc CTMNTQ 63. Mặt khác, kết quả có được từ một 

nghiên cứu trên 322 bệnh nhân ĐQTMN nhẹ của Prencipe và cs cũng là một 

dẫn chứng tương tự (p = 0,12) 131.  

Vấn đề trở nên phức tạp hơn khi Arboix và cs phát hiện ra có một mối 

liên quan ngược giữa tăng lipid máu và nguy cơ tái phát ở những bệnh nhân 

ĐQTMN lỗ khuyết. Nghĩa là, nhóm bệnh nhân có tăng lipid máu lại có nguy 

cơ tái phát thấp hơn với OR = 0,52 (KTC 95% 0,30 - 0,90) 135. 
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Như vậy, cho đến nay mối liên quan giữa rối loạn lipid máu và nguy cơ 

tái phát đột quỵ vẫn còn chưa rõ ràng. Tuy nhiên, theo các dữ liệu có được từ 

những thử nghiệm lâm sàng và các phân tích tổng hợp liên quan đến: (1) hiệu 

quả của statins trong dự phòng tái phát đột quỵ 142 và (2) mối liên quan mạnh 

giữa cholesterol và XVĐM (nhất là ĐM cảnh) 143 thì chúng ta có thể tin rằng 

có thể có một mối liên hệ nhân quả, dù phức tạp, giữa rối loạn lipid máu và 

đột quỵ tái phát. Do đó, chúng ta cần kỳ vọng vào những nghiên cứu có mức 

độ khảo sát sâu hơn và quy mô lớn hơn trong tương lai. 

4.2.1.6. Ảnh hưởng của tiền sử ĐQTMN/CTMNTQ lên nguy cơ tái 

phát 

Với số liệu được thu thập, tiền sử ĐQTMN/CTMNTQ là yếu tố liên 

quan độc lập với sự gia tăng nguy cơ tái phát đột quỵ sau phân tích hồi quy 

Cox đơn biến (bảng 3.27). Trong đó, số lần bị ĐQTMN/CTMNTQ trong tiền 

sử càng nhiều thì nguy cơ tái phát càng cao. Đây là một luận điểm quan trọng 

bởi lẽ trên thế giới đã có một số nghiên cứu có cùng khoảng thời gian theo dõi 

nghiên cứu này chứng minh được vai trò thực sự của yếu tố trên trong việc dự 

báo nguy cơ tái phát. Mặt khác, theo Carroll và cs, tiền sử ĐQTMN/ 

CTMNTQ có liên quan độc lập và mạnh nhất với nguy cơ tái phát đột quỵ 127. 

Thêm vào đó, nguy cơ tái phát ở nhóm bệnh nhân có ít nhất 1 lần CTMNTQ 

trong tiền sử cao gấp 41,4 lần so với nhóm không có lần nào 83,84,144. 

Bên cạnh mốc thời gian quan trọng ở trên (1 năm), tiền sử ĐQTMN/ 

CTMNTQ còn có khả năng dự báo nguy cơ tái phát tại các mốc thời gian 

khác. Hơn nữa, các nghiên cứu có thời gian theo dõi lâu dài còn có nhiều 

bằng chứng quan trọng khác 16,63. 

Tuy nhiên, cũng có một số ít nghiên cứu chưa thấy rõ vai trò của yếu tố 

trên đối với nguy cơ tái phát đột quỵ 66,129,133. 
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Nhìn chung, số lượng lớn các nghiên cứu cho rằng tiền sử ĐQTMN 

CTMNTQ có liên quan với sự gia tăng nguy cơ tái phát. Vì vậy, chúng ta cần 

phải chú ý đến yếu tố này khi đánh giá nguy cơ tái phát. 

4.2.1.7. Thuốc chống kết tập tiểu cầu  

Kết quả phân tích hồi quy Cox đơn biến cho thấy liệu pháp chống kết 

tập tiểu cầu chưa có mối liên quan giảm nguy cơ tái phát đột quỵ. Tuy nhiên 

theo y văn, đây là một vấn đề kinh điển bởi đã có rất nhiều nghiên cứu và các 

phân tích tổng hợp chỉ ra lợi ích thực sự của liệu pháp trên đối với dự phòng 

tái phát ở những bệnh nhân ĐQTMN/CTMNTQ 40,132. 

Mặt khác, theo Burke và cs thì việc duy trì đều đặn liệu pháp chống kết 

tập tiểu cầu hằng ngày làm giảm đến 72,5% nguy cơ tái phát sau ĐQTMN 

HR=0,275 (KTC 95% 0,134-0,564) p < 0,0004 145. Ngược lại, việc ngưng 

thuốc trong điều trị lâu dài sẽ làm tăng nguy cơ tái phát các biến cố mạch máu 

não lên gấp 3,4 lần 146.  

Sự kết tinh từ những bằng chứng thuyết phục đó chính là nội dung của 

các khuyến cáo quan trọng đối với dự phòng đột quỵ tái phát. Theo đó, các 

thuốc chống kết tập tiểu cầu nên được chỉ định dùng cho những bệnh nhân 

ĐQTMN/CTMNTQ không do lấp mạch từ tim nhằm làm giảm nguy cơ tái 

phát đột quỵ và các biến cố tim mạch khác 40. 

Đặc biệt, gần đây nhất, kết quả quan trọng của một thử nghiệm lâm 

sàng ngẫu nhiên, có đối chứng, mù đôi về vai trò của liệu pháp kép 

(clopidogrel kết hợp với aspirin) ở những bệnh nhân ĐQTMN nhẹ/CTMNTQ 

đã được công bố. Trong nghiên cứu này, một nhóm bệnh nhân được điều trị 

bằng clopidogrel với liều khởi đầu là 300mg và sau đó là 75 mg/ngày trong 

90 ngày (có phối hợp với aspirin liều 75 mg/ngày trong vòng 21 ngày đầu); 
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nhóm còn lại chỉ dùng aspirin (75mg/ngày) kết hợp với giả dược. Kết quả cho 

thấy nguy cơ tái phát đột quỵ trong vòng 90 ngày ở nhóm dùng liệu pháp kép 

thấp hơn đáng kể so với nhóm còn lại 8,2% so với 11,7%; HR = 0,68 (KTC 

95% 0,57-0,81) p < 0,001 và không có sự khác biệt về nguy cơ chảy máu giữa 

2 nhóm (p = 0,73) 89. 

4.2.2. Phân tích hồi quy đa biến các yếu tố với đột quỵ thiếu máu não tái 

phát 

4.2.2.1. Sự ảnh hưởng của đái tháo đường lên nguy cơ tái phát 

Vai trò của ĐTĐ đối với nguy cơ đột quỵ lần đầu đã được xác định 136. 

Tuy nhiên, đối với đột quỵ tái phát, sự ảnh hưởng của yếu tố này vẫn còn 

chưa được thống nhất. Với số liệu được thu thập, ĐTĐ có liên quan với nguy 

cơ tái phát đột quỵ. Điều tương tự cũng đã được chứng minh bởi các tác giả 

khác 83,129,135,138.  

Đặc biệt, việc kiểm soát đường huyết tích cực cũng không làm giảm 

nguy cơ tái phát đột quỵ, một số nghiên cứu trên bệnh nhân ĐQTMN (theo 

dõi 1 năm) cũng có kết luận hoàn toàn tương tự 60,133. 

Tuy nhiên, điểm đáng chú ý là hầu hết các nghiên cứu trên đều có thời 

gian theo dõi trung bình không quá 2 năm. Chẳng hạn, theo Toyoda 60 và 

Akijian 63 ĐTĐ không liên quan đến nguy cơ tái phát tại thời điểm 30 ngày và 

90 ngày. Trong khi các nghiên cứu có thời gian theo dõi > 3 năm lại cho kết 

luận trái ngược. Dẫn chứng trước hết là nghiên cứu của Petty và cs ở Mỹ 

(theo dõi 5 năm). Theo đó, ĐTĐ có liên quan với nguy cơ tái phát đột quỵ (p 

= 0,0004) 75. Tương tự, theo Hillen và cs ở Anh (theo dõi 5 năm) thì 9,1% 

bệnh nhân đột quỵ tái phát có thể quy cho ĐTĐ 57. Mặt khác, còn có thể kể 

đến các nghiên cứu của Putaala 123  (theo dõi 5 năm), Castilla 142 (theo dõi 4,9 

năm), Pennlert (theo dõi 4 năm) 124. 
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Giống như THA, bên cạnh sự tác động của thời gian, vai trò của yếu tố 

ĐTĐ còn chịu sự ảnh hưởng bởi phân nhóm ĐQTMN. Trong đó, ĐTĐ 

thường làm tăng nguy cơ tái phát ở bệnh nhân ĐQTMN lỗ khuyết hơn là 

những phân nhóm khác. Chẳng hạn, theo Arboix và cs, ĐTĐ có liên quan độc 

lập với nguy cơ tái phát trên nhóm đối tượng này với OR = 1,62 (KTC 95% 

1,07-2,46) 135.  

Như vậy, tương tự với THA, vẫn còn có nhiều ý kiến trái chiều nhau về 

vai trò thực sự của ĐTĐ đối với nguy cơ tái phát đột quỵ. Nhìn chung, ĐTĐ 

có liên quan với nguy cơ tái phát lâu dài hơn là tái phát sớm, đặc biệt là ở 

phân nhóm ĐQTMN lỗ khuyết. Theo khuyến cáo, bệnh nhân 

ĐQTMN/CTMNTQ có ĐTĐ nên được điều trị tích cực với mức HbA1C mục 

tiêu là < 7% mặc dù việc kiểm soát tích cực đường máu không làm giảm nguy 

cơ tái phát đột quỵ 40. 

4.2.2.2. Ảnh hưởng của thang điểm Rankin lên nguy cơ tái phát 

Thang điểm Rankin được sử dụng làm thước đo khuyết tật chức năng 

được sử dụng trong nghiên cứu này. Thang điểm Rankin là một chỉ số đơn 

giản, hiệu quả về thời gian, thường được sử dụng trong các thử nghiệm đa 

trung tâm quy mô lớn. Chúng tôi chọn mRS thời điểm 1 tháng  sau ĐQNMN 

được xem là thước đo đáng tin cậy cho kết quả cuối cùng của đột quỵ và được 

sử dụng cho các nghiên cứu đánh giá về khuyết tật sau đột quỵ 147 . 

Trong nghiên cứu này cho thấy điểm Rankin tăng lên 1 điểm, nguy cơ 

tái phát tăng lên 1,91 lần, HR=1,91 (KTC 95% 1,60 - 2,67) p=0,000, mối liên 

quan này cũng được ghi nhận trong nghiên cứu của Park thực hiện năm 2016 

n=3680 bệnh nhân ĐQTMN không thuyên tắc từ tim, thời gian theo dõi trong 

2 năm, cụ thể tác giả so sánh hai nhóm bệnh nhân mRS ≤ 2, nhóm bệnh nhân 

mRS = 3, sau thời gian theo dõi tác giả ghi nhận nhóm bệnh nhân mRS = 3 
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nguy cơ tái phát đột quỵ gấp 1,5 lần so với nhóm mRS ≤ 2 với HR = 1,5 

(KTC 95% 1,06-1,99) p=0,020 148. 

Vậy những bệnh nhân sau ĐQTMN với khuyết tật thần kinh mức độ 

trung bình so với nhóm không khuyết tật hoặc khuyết tật nhẹ  có nguy cơ đột 

quỵ tái phát cao hơn đáng kể. Phát hiện nhằm chú ý đến nhóm bệnh nhân 

khuyết tật thần kinh mức độ trung bình sau ĐQTMN, những bệnh nhân có thể 

được hưởng lợi từ việc giám sát chặt chẽ hơn, điều trị chuyên biệt hơn để dự 

phòng các biến cố ĐQTMN tái phát trong tương lai. Và cũng nhấn mạnh cần 

điều trị tốt bệnh nhân ĐQTMN trong giai đoạn cấp nhằm cải thiện điểm mRS 

bệnh nhân. 

4.2.2.3. Ảnh hưởng thang điểm NIHSS lên nguy cơ tái phát 

Ảnh hưởng của thang điểm NIHSS lên nguy cơ tái phát đột qụy. Thang 

điểm NIHSS dùng để đánh giá sớm tình trạng thần kinh của BN  đột quỵ thiếu 

máu não và dùng để theo dõi sau điều trị. Đây là một thang điểm đánh giá 

nhanh và chính xác mức độ nặng đột quỵ. Qua phân tích hồi qui Cox đơn biến 

và đa biến cho thấy thang điểm NIHSS (≥ 15 điểm và 5 - 14 điểm) làm gia 

tăng nguy cơ tái phát đột quỵ với HR = 1,69 (KTC 95%: 1,01 – 2,79; p =  

0,045) và HR = 5,56 (KTC 95%: 2,41 – 12,87; p < 0,001). Nghiên cứu sICAS 

của tác giả Sun cũng cho thấy mức độ nặng của thang điểm NIHSS làm gia 

tăng nguy cơ tái phát149, Tác giả Wang chứng tỏ rằng thang điểm NIHSS tăng 

gia tăng đột quỵ tái phát với OR = 1,51 (KTC 95%: 1,09 – 1,21; p<0.001)150 . 

Còn kết quả nghiên cứu của tác giả Shrestha Sh. và Cs cho rằng thang 

điểm NIHSS là yếu tố tiên lượng tử vong/ tàn phế tại thời điểm 3 tháng sau 

đột quỵ thiếu máu não. Điều này cũng chứng tỏ rằng tăng 1 điểm trong thang 

điểm NIHSS sẽ làm gia tăng nguy cơ tử vong/tàn phế gấp 1,55 lần 151. Các 
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nghiên cứu khác cũng cho thấy thang điểm NIHSS lúc nhập viện là yếu tố 

tiên lượng kết cục sau đột quỵ thiếu máu não 152,153 .  

Tóm lại, cần nhiều nghiên cứu hơn để khảo sát về mối liên quan giữa 

thang điểm NIHSS và nguy cơ tái phát đột quỵ. 

4.2.2.4. Ảnh hưởng của điều trị tái thông lên nguy cơ tái phát 

Tỷ lệ bệnh nhân điều trị tái thông ĐQTMN cấp do nguyên nhân xơ vữa 

hẹp động mạch lớn nội sọ 13,42%, điều trị thuốc tiêu sợi huyết dùng đường 

tĩnh mạch: 11,41% trong nghiên cứu này, và nhóm bệnh nhân có điều trị tái 

thông nguy cơ tái phát giảm 78% so với nhóm bệnh nhân không được điều trị 

tái thông HR=0,22 (KTC 95% 0,07-0,72) p=0,012. 

Tỷ suất tái phát ĐQTMN trong vòng 1 năm sau điều trị tái thông tĩnh 

mạch chưa tìm thấy trong các nghiên cứu. Tuy nhiên lợi ích điều trị tái thông 

tiêu huyết khối tĩnh mạch được tác giả Emberson (2014) thực hiện một phân 

tích gộp đánh giá các dữ liệu từ 6756 bệnh nhân đã được điều trị Alteplase 

tĩnh mạch hoặc làm nhóm chứng trong vòng 3 đến 6 giờ sau khởi phát đột quỵ 

não, gồm các thử nghiệm NINDS, ATLANTIS , ECASS (1, 2, 3), EPITHET 

và IST-3. Tiêu chí chính là tỷ lệ bệnh nhân đạt kết cục tốt vào thời điểm ba 

hoặc sáu tháng, được tính bằng điểm Rankin sửa đổi từ 0 đến 1. Các quan sát 

sau đây đã được ghi nhận: 

₋ Đối với điều trị trong vòng 3 giờ đầu sau khởi phát nhồi máu não, điều 

trị tiêu huyết khối tĩnh mạch cho kết quả phục hồi tốt với 33% số bệnh nhân, 

so với 23% của nhóm chứng OR = 1,75 (KTC 95% 1,35-2,27).  

₋ Đối với điều trị từ 3 đến 4,5 giờ, tỷ lệ bệnh nhân phục hồi tốt trong 

nhóm tiêu huyết khối tĩnh mạch và nhóm chứng là 35% và 30% OR = 1,26 

(KTC 95% 1,05-1,51).  
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₋  Đối với điều trị tại thời điểm trên 4,5 giờ, tỷ lệ kết cục tốt trong các 

nhóm tiêu huyết khối tĩnh mạch và nhóm chứng là 33% và 31% OR = 1,15 

(KTC 95% 0,95-1,40). Lợi ích của tiêu huyết khối tĩnh mạch là tương tự bất 

kể tuổi của bệnh nhân hoặc mức độ nghiêm trọng đột quỵ. 

₋ Tiêu huyết khối tĩnh mạch tăng nguy cơ chảy máu não có triệu chứng 

(6,8%, so với 1,3% ở nhóm chứng, OR = 5.55 (KTC 95% 4,01-7,70) và tăng 

nguy cơ chảy máu não gây tử vong trong vòng bảy ngày 2,7% so với 0,4%, 

OR = 7,14 (KTC 95% 3,98-12,79). Nguy cơ này tương tự nhau bất kể độ tuổi, 

mức độ nặng của ĐQTMN, hay thời gian điều trị. Điều trị tiêu huyết khối tĩnh 

mạch không có ảnh hưởng đáng kể đến nguyên nhân gây tử vong sớm hay 

muộn khác. 

₋ Tử vong trong vòng 90 ngày nhóm bệnh nhân điều trị thuốc tiêu huyết 

khối đường tĩnh mạch 17,9% cao hơn nhóm đối chứng: 16,5%, với   OR = 

1,11 (KTC 95% 0,99-1,25) nhưng không đủ ý nghĩa thống kê. 

Tương tự và cùng với các phân tích gộp khác, những quan sát này 

khẳng định rằng, điều trị tiêu huyết khối tĩnh mạch bắt đầu càng sớm càng có 

lợi, và lợi ích còn được mở rộng cho đến 4,5 giờ sau khởi phát đột quỵ não. 

Ngoài ra, điều trị tiêu huyết khối tĩnh mạch đều có lợi bất kể tuổi của bệnh 

nhân, mức độ nghiêm trọng của nhồi máu não. Tỷ suất chênh về lợi ích điều 

trị tỷ lệ nghịch với thời gian điều trị tiêu huyết khối tĩnh mạch. Vượt quá của 

sổ điều trị 4,5 giờ, nguy cơ gây hại có thể vượt quá lợi ích 154. Có thể chính từ 

những lợi ích này cải thiện tỷ lệ tình trạng khuyết tật, và giảm nguy cơ tái 

phát. 

4.2.2.5. Ảnh hưởng tuân thủ điều trị lên nguy cơ tái phát  
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Việc đánh giá tuân thủ điều trị dựa trên thuốc điều trị dự phòng đột quỵ 

thứ phát được ghi nhận từ đơn thuốc. Kết quả nghiên cứu cho thấy tỷ lệ bệnh 

nhân không tuân thủ điều trị tăng dần theo thời gian theo dõi, thời điểm 1 

tháng tỷ lệ không tuân thủ 1%, thời điểm tháng 3: 16,33% và thời điểm 1 

năm: 41,32% và khi đưa vào phân tích hồi qui Cox thì yếu tố tuân thủ điều trị 

là yếu tố nguy cơ độc lập làm gia tăng nguy cơ tái phát đột quỵ với HR=0,14 

(0,08 - 0,26) p=0,000. Các tác giả khác cho thấy tỷ lệ bệnh nhân tuân thủ điều 

trị thời điểm 1 năm: Sheehan: 69,8% 155; Saade: 83%156; Zhang: 64,1% 157; và 

tác giả Gynnild: 73% thời điểm 18 tháng 158. Theo tác giả Pan tỷ lệ tuân thủ 

từng nhóm thuốc dự phòng thứ phát thời điểm 1 năm: chống kết tập tiểu cầu: 

61,0%, nhóm statin: 62,3%, điều trị đái tháo đường: 59,3%, thuốc hạ huyết 

áp: 58,1% và chống đông: 54,4%; và tỷ lệ tái phát ở nhóm tuân thủ thấp hơn 

nhóm bệnh nhân không tuân thủ với HR=0,85 (KTC 95%, 0,74 – 0,99; 

p=0.04) 159. 

Tuy nhiên nghiên cứu về đánh giá tuân thủ sau đột quỵ thiếu máu não 

theo chiều dọc (AVAIL - Adherence Evaluation After Ischemic stroke - 

Longitudinal) tập trung vào tuân thủ sử dụng các thuốc trong ngăn ngừa thứ 

phát sau đột quỵ, không thể hiện kết quả về mối liên quan giữa tuân thủ sử 

dụng thuốc và các kết cục đột quỵ 160. 

Nhìn chung tỷ lệ tuân thủ thuốc qua các nghiên cứu còn thấp, và có sự 

liên quan giữa tuân thủ thuốc và đột quỵ tái phát, do đó trong thực hành lâm 

sàng nhân viên y tế ngoài việc kê, cần chú trọng đến vấn đề tuân thủ thuốc 

bệnh nhân, nhằm giúp hiệu quả điều trị dự phòng được tốt hơn. 

4.3. Một số đóng góp mới và hạn chế của đề tài 

4.3.1. Một số điểm mới và tính ứng dụng của đề tài luận án 
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Có rất nhiều điểm mạnh trong nghiên cứu này. Đây là một trong những 

nhiên cứu đầu tiên tại Việt Nam với phương pháp nghiên cứu quan sát đoàn 

hệ tiến cứu đối tượng bệnh nhân đột quỵ thiếu máu não. Nhóm bệnh nhận đột 

quỵ thiếu máu não do xơ vữa hẹp động mạch lớn nội sọ chẩn đoán và đánh 

giá mức độ hẹp dựa vào hình ảnh cộng hưởng từ mạch máu, đánh giá kết cục 

chính tái phát đột quỵ thiếu máu não với thời gian theo dõi 1 năm.  

Qua số liệu được thu thập cung cấp thêm dữ liệu về nguyên nhân 

ĐQTMN theo phân loại TOAST với tỷ lệ xơ vữa động mạch lớn 26,3%, trong 

đó xơ vữa hẹp động mạch lớn nội sọ là chủ yếu 24,8% số bệnh nhân ĐQTMN 

do xơ vữa hẹp động mạch lớn nội sọ; tỉ lệ tái phát đột quỵ tích lũy trong vòng 

1 năm với giá trị lên tới 32.88%, cao hơn so với hầu hết các nghiên cứu ở 

nước ngoài. Điều đó góp phần cho thấy gánh nặng thực sự do đột quỵ gây ra 

và cần quan tâm hơn nửa nhóm đột quỵ do xơ vữa động mạch lớn. 

Hơn nữa, nghiên cứu này cũng đã khẳng định một số yếu tố liên quan 

độc lập với nguy cơ tái phát đột quỵ: đái tháo đường, thang điểm NIHSS cũng 

như yếu tố tuân thủ điều trị của bệnh nhân. Thông qua đó chúng ta sẽ chọn lọc 

được nhóm bệnh nhân ĐQTMN có nguy cơ tái phát cao và có biện pháp điều 

trị dự phòng kịp thời và thích hợp.  

Nghiên cứu cũng cho thấy các yếu tố làm giảm nguy cơ tái phát: tái 

thông mạch máu, thang điểm Rankin. 

Tóm lại, kết quả của đề tài luận án này góp phần giúp chúng ta có cách 

nhìn toàn diện hơn về đột quỵ tái phát đặc biệt đột quỵ thiếu máu não do do 

xơ vữa hẹp động mạch lớn nội sọ. Từ đó, có được những chiến lược điều trị 

dự phòng tái phát thích hợp, đặc biệt nhóm nguy cơ cao. 

4.3.2. Một số điểm hạn chế của đề tài 



120 

Bên cạnh một số điểm mạnh, đề tài này cũng có một số điểm hạn chế: 

₋ Đầu tiên, xơ vữa hẹp động mạch lớn nội sọ được đánh giá bằng cộng 

hưởng từ mạch máu, mặc dù độ nhạy cao nhưng không chính xác như chụp 

mạch máu kỹ thuật số xóa nền, và rất khó để phân biệt độ hẹp mạch máu từ 

50-70% đến 70-99%. Tuy nhiên, cộng hưởng từ mạch máu không xâm lấn và 

dễ dàng tiếp cận so với chụp mạch máu kỹ thuật số xóa nền.  

₋ Thứ hai đây là nghiên cứu quan sát, không can thiệp vào quá trình điều 

trị đối tượng tham gia nghiên cứu, có thể gặp các yếu tố nhiễu như kiểm soát 

mức HLD-C, HbA1C, thay đổi lối sống của bệnh nhân, cũng như chưa ghi 

nhận thuốc bảo vệ niêm mạc dạ dày nhằm giải thích nhóm bệnh nhân xuất 

huyết tiêu hóa. 

₋ Thứ ba, về phân tích hình ảnh mạch máu, nghiên cứu này chỉ đánh giá 

mức độ hẹp mạch máu thủ phạm, chưa quan tâm đến mạch máu khác, đồng 

thời chưa kiểm tra lại sang thương mạch máu trong quá trình dõi bệnh nhân. 

₋ Thứ tư, chưa phân tích các yếu tố ảnh hưởng đến tuân thủ điều trị của 

bệnh  nhân. 
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KẾT LUẬN 

Nghiên cứu mô tả tiến cứu theo dõi 298 bệnh nhân đột quỵ thiếu máu 

não do xơ vữa hẹp động mạch lớn nội sọ được chẩn đoán dựa vào cộng hưởng 

từ mạch máu thời gian theo dõi 1 năm, thực hiện từ tháng 1 năm 2016 đến 

tháng 12 năm 2018 tại khoa Nội Thần Kinh bệnh viện Nhân Dân Gia Định, 

với tỷ lệ đột quỵ thiếu máu não do xơ vữa hẹp động mạch lớn nội sọ là: 

24,8%,  chúng tôi có một số kết luận theo các mục tiêu đã đề ra như sau: 

1. Tỷ suất tái phát tích lũy đột quỵ thiếu máu não do xơ vữa hẹp động 

mạch lớn nội sọ trong vòng 30 ngày, 90 ngày và 1 năm  

₋ Với 30 ngày sau đột quỵ, trị số này là 1% và tăng lên tới mức 4,36% 

trong vòng 90 ngày theo dõi và tỷ suất tái phát tích lũy tăng dần với tỳ suất 

cộng dồn 1 năm sau ĐQTMN là 32,88%.  

2. Xác định yếu tố liên quan độc lập với đột quỵ thiếu máu não tái phát 

nguyên nhân xơ vữa hẹp động mạch lớn nội sọ: 

₋ Bệnh đái tháo đường tăng nguy cơ tái phát với HR= HR=2,19 (KTC: 

1,43 - 3,35) p=0,000. 

₋ Điểm Rankin tăng lên 1 điểm, nguy cơ tái phát tăng lên 1.91 lần, 

HR=1,91 (1,60 - 2,67) p=0,000. 

₋ Thang điểm NIHSS:5 – 14 tăng nguy cơ tái phát HR=5,57 (KTC: 

2,14 - 12,87) p < 0,001. 

₋ Thang điểm NIHSS: > 14 tăng nguy cơ tái phát HR=1,68 (KTC: 1,01 

- 2,79) p < 0,04. 
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₋ Nhóm bệnh nhân có điều trị tái thông nguy cơ tái phát giảm 78% so 

với nhóm bệnh nhân không được điều trị tái thông HR=0,22 (KTC: 0,07 - 

0,72) p=0,012. 

₋  Việc tuân thủ điều trị giảm nguy cơ tái phát 86% lần, HR=0,14 (0,08 - 

0,26) p=0,000. 
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KIẾN NGHỊ 

Từ kết quả của nghiên cứu, chúng tôi đưa ra kiến nghị sau: 

1. Thang điểm Rankin (thước đo khuyết tật chức năng) tăng lên 1 điểm, 

nguy cơ tái phát tăng lên 1,91 lần do đó làm giảm nguy cơ tái phát đồng nghĩa 

với việc giảm điểm Rankin cho bệnh nhân, để làm được điều này cần chú 

trọng đến việc điều trị tích cực trong giai đoạn cấp cho bệnh nhân bao gồm cả 

điều trị tái thông mạch máu. 

2. Đối với nhóm bệnh nhân không tuân thủ điều trị tần suất tái phát tăng 

7,33 lần cho thấy ngoài việc chỉ định thuốc phù hợp cần quan tâm đến việc 

tuân thủ thuốc của bệnh nhân kể cả việc tìm hiểu lý do không tuân thủ nhằm 

có những giải pháp phù hợp. 
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PHỤ LỤC 1 

PHIẾU THU THẬP SỐ LIỆU 

Đột quỵ thiếu máu não tái phát trên bệnh nhân hẹp động mạch não 

Mã số:  

Số bệnh án:  

 

NHỮNG THÔNG TIN CỦA BỆNH NHÂN KHI NHẬP VIỆN 

A. Phần hành chính: 

Họ và tên bệnh nhân : ......................................................Sinh năm:............................ 

Giới tính : Nam □ Nữ □       

Địa chỉ :......................................................................................................................... 

Số điện thoại liên lạc : .................................................................................................. 

Khi cần báo tin cho : .................................................................................................... 

Số điện thoại liên lạc: ................................................................................................... 

Ngày nhập viện : ngày  ,tháng  năm:  201               

Ngày xuất viện: ngày  ,tháng  năm:   201                

Thời gian nằm viện:   ngày 

B. Phần chuyên môn: 

1. Tiền sử y khoa: 

1.1 Tiền sử đột quỵ hoặc TIA:   Có □ Không □ 

1.2 Số lần bị đột quỵ hoặc TIA:  

1.3 Bệnh mạch vành:    Có □ Không □ 

1.4 Suy tim:           Có □ Không □ 

1.5 Tăng huyết áp:    Có □ Không □   

1.6 Đái tháo đường:  Có □ Không □   

1.7 Hút thuốc lá:    Có □ Không □  

1.8 Nghiện rượu:    Có □ Không □ 



 

 

 

1.9 Rối loạn lipid máu: Có □ Không □ 

1.10 Điểm Rankin sửa đổi nhập viện:  mRS (0-6):  

0. Hoàn toàn không có triệu chứng 4. Mất chức năng khá nặng, không thể tự đi 

không trợ giúp 

1. Triệu chứng nhẹ, không mất chức năng đáng kể 5. Mất chức năng nặng, liệt giường, không 

kiểm soát tiêu tiểu 

2. Mất chức năng nhẹ, có thể tự chăm sóc bản thân 6. Tử vong  

3. Mất chức năng trung bình, có thể tự đi lại không 

cần trợ giúp  

 

  

2. Các yếu tố liên quan lâm sàng 

2.1 Khám lần 1: ngày:   / /201 

Mạch: HA: Nhiệt độ: 

CN:                 kg Chiều cao:                  m BMI: 

GCS: E: M: V: = 

NIHSS: 

1a. Mức ý thức 0   1 2 3  6a. Vđộng chân T   0   1 2 3 4 

1b. Hỏi định 

hướng 

0   1 2   6b. V động chân P 0   1 2 3 4 

1c. Thực hiện lệnh   0   1 2   7. Thất điều chi   0   1 2   

2. Vận nhãn   0   1 2   8. Cảm giác   0   1 2   

3. Thị trường 0   1 2 3  9. Ngôn ngữ 0   1 2 3  

4. Liệt mặt   0   1 2 3    10. Dysarthria   0   1 2   

5a. Vận động tay T   0   1 2 3 4 11. Trtiêu và chú ý   0   1 2   

5b. Vận động tay P   0   1 2 3 4 Tổng cộng:  

 

Các yếu tố liên quan cận lâm sàng: 

Xét nghiệm máu: 

Ure:                    mmol/L Cholesterol: mmol/L 

Creatine:                    umol/L Triglycerid: mmol/L 

ĐH:                    mmol/L HDL – C: mmol/L 

HbA1C: % LDL – C: mmol/L 

Rối loạn lipid máu:    Có □ Không □ 

Đái tháo đường:  Có □ Không □ 



 

 

 

Siêu âm doppler ĐMC - đốt sống : 

1.Hẹp ĐMC trong trái 

Không  

Nhẹ (50-69%)  

Trung bình (70-99%)  

Nặng (tắc hoàn toàn)  

2.Hẹp ĐMC trong phải 

Không  

Nhẹ (50-69%)  

Trung bình (70-99%)  

Nặng (tắc hoàn toàn)  

3. Hẹp ĐM đốt sống trái  

Không  

Nhẹ (50-69%)  

Trung bình (70-99%)  

Nặng (tắc hoàn toàn)  

4. Hẹp ĐM đốt sống phải  

Không  

Nhẹ (50-69%)  

Trung bình (70-99%)  

Nặng (tắc hoàn toàn)  

5. Hẹp ĐM thân nền  

Không  

Nhẹ (50-69%)  

Trung bình (70-99%)  

Nặng (tắc hoàn toàn)  

 

MRI sọ não 

Vị trí vùng nhồi máu 

Tuần hoàn sau □  

Tuần hoàn trước 
Trái □ 

Phải □ 

  Trái Phải 

Nội sọ ICA   



 

 

 

ACA   

MCA   

MCA- M1   

MCA- M2   

VA   

BA       

 1.Nhẹ (50-69%) 2.Trung bình (70-99%) 3. Nặng (tắc hoàn toàn) 

Ngoài sọ 
ICA   

VA   

Hẹp cả hai    

Điều trị tái thông:    Có □ Không □   

Tiêu sợi huyết tĩnh mạch:  Có □ Không □ 

Lấy huyết bằng dụng cụ:    Có □ Không □ 

Đặt stent:     Có □ Không □ 

Phẩu thuật bóc tách nội mạc:  Có □ Không □ 

2.2 Khám lần 2 ( khi BN ra viện): ngày:   / /201 

Mạch: HA: Nhiệt độ: 

GCS: E: M: V: = 

NIHSS: 

1a. Mức ý thức 0   1 2 3  6a. Vđộng chân T   0   1 2 3 4 

1b. Hỏi định 

hướng 

0   1 2   6b. V động chân P 0   1 2 3 4 

1c. Thực hiện lệnh   0   1 2   7. Thất điều chi   0   1 2   

2. Vận nhãn   0   1 2   8. Cảm giác   0   1 2   

3. Thị trường 0   1 2 3  9. Ngôn ngữ 0   1 2 3  

4. Liệt mặt   0   1 2 3    10. Dysarthria   0   1 2   

5a. Vận động tay T   0   1 2 3 4 11. Trtiêu và chú ý   0   1 2   

5b. Vận động tay P   0   1 2 3 4 Tổng cộng:  

 

 

 



 

 

 

mRS: 

0. Hoàn toàn không có triệu chứng 4. Mất chức năng khá nặng, không thể tự đi 

không trợ giúp 

1. Triệu chứng nhẹ, không mất chức năng đáng 

kể 

5. Mất chức năng nặng, liệt giường, không 

kiểm soát tiêu tiểu 

2. Mất chức năng nhẹ, có thể tự chăm sóc bản 

thân 

6. Tử vong  

3. Mất chức năng trung bình, có thể tự đi lại 

không cần trợ giúp  

 

 

Thuốc điều trị dự phòng: 

CKTTC ASA             □ Clopidoprel  □ Cilostazol  □ ASA+ clopidoprel □ 

Statin  

Atorvastatin  10mg     □ 20mg      □ 40mg       □ 

Rosuvastatin  10mg     □ 20mg      □  

Simvastatin  10mg     □ 20mg      □ 40mg       □ 

Hạ áp 
UCMC  □ UCTT  □ B-Block  □ 

LT □ UC-Canci  □  

        Nguyên nhân ĐQTMN theo phân loại TOAST: 

Xơ vữa động mạch lớn  □ 

Thuyên tắc từ tim   □ 

Bệnh mạch máu nhỏ  □ 

Nguyên nhân khác   □ 

Chưa rõ nguyên nhân  □ 

2.3 Khám lần 3 ( 30 ngày ±7 ngày): ngày:   / /201 

HA: Kiểm soát tốt     □ Không tốt    □ 

mRS: 

0. Hoàn toàn không có triệu chứng 4. Mất chức năng khá nặng, không thể tự đi 

không trợ giúp 

1. Triệu chứng nhẹ, không mất chức năng đáng kể 5. Mất chức năng nặng, liệt giường, không 

kiểm soát tiêu tiểu 

2. Mất chức năng nhẹ, có thể tự chăm sóc bản thân 6. Tử vong  

3. Mất chức năng trung bình, có thể tự đi lại không 

cần trợ giúp  

 

 

 



 

 

 

Thuốc điều trị dự phòng: 

CKTTC ASA             □ Clopidoprel  □ Cilostazol  

□ 

ASA+ clopidoprel □ 

Statin  

Atorvastatin  10mg     □ 20mg      □ 40mg       □ 

Rosuvastatin  10mg     □ 20mg      □  

Simvastatin  10mg     □ 20mg      □ 40mg       □ 

Hạ áp 
UCMC  □ UCTT  □ B-Block  □ 

LT □ UC-Canci  □  

Tuân thủ thuốc Tốt  □ Trung bình  □ Thấp □ 

Biến cố: 

Ngày:  

Tử vong  

Tái phát XHN 

ĐQTMN 

 

2.4 Khám lần 4 (90 ngày ±7 ngày): ngày:   / /201 

HA: Kiểm soát tốt     □ Không tốt    □ 

mRS: 

0. Hoàn toàn không có triệu chứng 4. Mất chức năng khá nặng, không thể tự đi 

không trợ giúp 

1. Triệu chứng nhẹ, không mất chức năng đáng kể 5. Mất chức năng nặng, liệt giường, không 

kiểm soát tiêu tiểu 

2. Mất chức năng nhẹ, có thể tự chăm sóc bản 

thân 

6. Tử vong  

3. Mất chức năng trung bình, có thể tự đi lại 

không cần trợ giúp  

 

Thuốc điều trị dự phòng: 

CKTTC ASA             □ Clopidoprel  □ Cilostazol  

□ 

ASA+ clopidoprel □ 

Statin  

Atorvastatin  10mg     □ 20mg      □ 40mg       □ 

Rosuvastatin  10mg     □ 20mg      □  

Simvastatin  10mg     □ 20mg      □ 40mg       □ 

Hạ áp 
UCMC  □ UCTT  □ B-Block  □ 

LT □ UC-Canci  □  



 

 

 

Tuân thủ thuốc Tốt  □ Trung bình  □ Thấp □ 

Biến cố: 

Ngày:  

Tử vong  

Tái phát XHN 

ĐQTMN 

 

 Khám lần 5 (1 năm ±14 ngày): ngày:   / /201 

HA: Kiểm soát tốt     □ Không tốt    □ 

mRS: 

0. Hoàn toàn không có triệu chứng 4. Mất chức năng khá nặng, không thể tự đi 

không trợ giúp 

1. Triệu chứng nhẹ, không mất chức năng đáng kể 5. Mất chức năng nặng, liệt giường, không 

kiểm soát tiêu tiểu 

2. Mất chức năng nhẹ, có thể tự chăm sóc bản thân 6. Tử vong  

3. Mất chức năng trung bình, có thể tự đi lại không 

cần trợ giúp  

 

Thuốc điều trị dự phòng: 

Kháng đông: Anti Vit K □  NOAC □ 

CKTTC ASA             □ Clopidoprel  □ Cilostazol  □ ASA+ clopidoprel 

□ 

Statin  

Atorvastatin  10mg     □ 20mg      □ 40mg       □ 

Rosuvastatin  10mg     □ 20mg      □  

Simvastatin  10mg     □ 20mg      □ 40mg       □ 

Hạ áp 
UCMC  □ UCTT  □ B-Block  □ 

LT □ UC-Canci  □  

Tuân thủ thuốc Tốt  □ Trung bình  □ Thấp □ 

Biến cố: 

Ngày:  

Tử vong  

Tái phát XHN 

ĐQTMN 

 

 

 

 



 

 

 

PHỤ LỤC 2 

BẢN THÔNG TIN DÀNH CHO ĐỐI TƯỢNG NGHIÊN CỨU 

VÀ CHẤP THUẬN THAM GIA NGHIÊN CỨU 

 

Tên nghiên cứu: “Đột quỵ thiếu máu não tái phát trên bệnh nhân hẹp động mạch 

não” 

Nghiên cứu viên chính: Võ Văn Tân 

 Chúng tôi mời Ông/Bà tham gia một nghiên cứu lâm sàng. Trước khi quyết 

định tham gia, Ông/Bà sẽ được giới thiệu về mục đích của nghiên cứu và phương 

pháp thực hiện; về việc sử dụng những thông tin cá nhân của Ông/Bà; về những lợi 

ích, nguy cơ mà Ông/Bà có thể gặp. Xin vui lòng dành thời gian đọc kỹ những 

thông tin dưới đây và hãy thảo luận với bác sĩ điều trị nếu Ông/Bà cảm thấy cần 

thiết 

I. THÔNG TIN VỀ NGHIÊN CỨU 

MỤC ĐÍCH VÀ TIẾN HÀNH NGHIÊN CỨU 

Ông/Bà được mời tham gia nghiên cứu này bởi vì Ông/Bà từng bị đột quỵ 

thiếu máu não cấp tính. Đột quỵ do thiếu máu não xảy ra khi mạch máu đến não bị 

tắc nghẽn bởi cục máu đông. Tình trạng này gây ra việc thiếu oxy, các tế bào não có 

thể chết, có thể dẫn đến việc tổn thương vĩnh viễn. Nghiên cứu của chúng tôi nhằm 

cung cấp thông tin về diễn tiến của bệnh, tình trạng của các mạch máu khác, khả 

năng hồi phục và nguy cơ tái phát về sau, chúng tôi mời ông/bà (hoặc người thân 

của ông bà) tham gia nghiên cứu của chúng tôi.  

ĐIỀU GÌ XẢY RA VỚI TÔI NẾU TÔI THAM GIA? 

Nghiên cứu này gồm có 5 lần khám thời gian 1 năm. 

Các qui trình nghiên cứu sau đây sẽ được thực hiện: 

Lần Khám 1. Ông/Bà sẽ ký Bản thoả thuận tham gia nghiên cứu. 



 

 

 

Ông/Bà sẽ được hỏi về sức khỏe hiện tại của Ông/Bà, tiền sử nội khoa và 

phẫu thuật và các loại thuốc đang sử dụng. Dữ liệu nhập viện liên quan hiện có sẽ 

được xem xét và ghi nhận 

Ông/Bà được thăm khám, làm các xét nghiệm điều trị theo qui trình chuyên 

môn của bệnh viện 

Lần Khám 2. Ngay ngày xuất viện, Ông/Bà sẽ được hỏi về: 

Thuốc dùng hiện tại của Ông/Bà và nếu Ông/Bà có bất kỳ tác dụng ngoại ý 

nào và/hoặc bất kỳ biến cố lâm sàng nào như đau tim hoặc đột quỵ, khám và đánh 

giá trước khi ra viện. 

Lần Khám 3. Liên hệ qua điện thoại, hoặc Ông/Bà đến khám trực tiếp: 

30 ngày (1 tháng sau khi nhập viện bác sĩ nghiên cứu của Ông/Bà sẽ hỏi về: 

Thuốc dùng hiện tại của Ông/Bà, những biến cố lâm sàng nào như đột quỵ 

(nếu như vậy Ông/Bà cần phải đến trung tâm nghiên cứu để được đánh giá vào lần 

khám ngoài kế hoạch) 

Lần Khám 4. Liên hệ qua điện thoại, hoặc Ông/Bà đến khám trực tiếp: 

90 ngày (3 tháng) sau nghiên cứu. Bác sĩ nghiên cứu sẽ khám cho Ông/Bà và 

hỏi về: 

Thuốc dùng hiện tại của Ông/Bà, những biến cố lâm sàng nào như đột quỵ 

(nếu như vậy Ông/Bà cần phải đến trung tâm nghiên cứu để được đánh giá vào lần 

khám ngoài kế hoạch) 

Lần Khám 5. Lần khám kết thúc,  1 năm sau nghiên cứu. Bác sĩ nghiên cứu 

sẽ khám cho Ông/Bà và hỏi về: 

Thuốc dùng hiện tại của Ông/Bà, những biến cố lâm sàng nào như đột quỵ 

(nếu như vậy Ông/Bà cần phải đến trung tâm nghiên cứu để được đánh giá vào lần 

khám ngoài kế hoạch) 



 

 

 

Lần khám ngoài dự kiến: khi có những triệu chứng đột quỵ, Ông/Bà đến 

ngay trung tâm nghiên cứu, liên lạc với nghiên cứu viên. 

TÔI PHẢI LÀM GÌ? 

Sau khi xuất viện, chúng tôi mời ông/bà (hoặc người thân của ông bà) quay 

trở lại tái khám nếu được, hoặc có thể tái khám ở nơi thuận tiện nhất và chúng tôi sẽ 

gọi điện hỏi thăm và theo dõi định kỳ. Ông/bà cũng có thể gọi điện cho chúng tôi 

khi có vấn đề cần hỏi, và chúng tôi khuyến khích ông/bà gọi điện ngay khi có bất kỳ 

sự cố bất thường nào liên quan đến sức khỏe của người bệnh.  

LỢI ÍCH CÓ THỂ CÓ KHI THAM GIA NGHIÊN CỨU NÀY LÀ GÌ? 

Hy vọng rằng với những dữ liệu, thông tin chúng tôi nhận được từ nghiên 

cứu này có thể giúp cho chúng tôi điều trị tốt hơn bệnh nhân bị đột quỵ do thiếu 

máu não cấp tính trong tương lai. 

Khi tham gia nghiên cứu này, vấn đề chăm sóc điều trị của người bệnh vẫn 

hoàn toàn tuân thủ phác đồ của bệnh viện, sử dụng tất cả các phương pháp chẩn 

đoán và điều trị tốt nhất và phù hợp nhất. Chúng tôi chỉ đơn giản thu thập thông tin 

hiện tại và các thông tin về tiến triển bệnh, điều trị, cũng như tái phát sau khi xuất 

viện. Trong quá trình nằm bệnh viện, chúng tôi sẽ giúp đảm bảo người bệnh luôn 

được theo dõi sát và được điều trị đầy đủ kịp thời.  

CÁC NGUY CƠ VÀ BẤT LỢI 

Các nguy cơ và bất lợi có thể xảy ra trong quá trình dùng thuốc, tương tự 

như các bệnh nhân có cùng qui trình điều trị mà không tham gia nghiên cứu. 

TÔI NÊN LIÊN HỆ VỚI AI NẾU TÔI CẦN THÊM THÔNG TIN 

HOẶC GIÚP ĐỠ? 

Trong trường hợp bất cứ khi nào Ông/Bà có thắc mắc về nghiên cứu hoặc về 

thuốc nghiên cứu, xin hãy liên hệ với:  VÕ VĂN TÂN   ĐT: 0918762645 

 

 



 

 

 

II. CHẤP THUẬN THAM GIA NGHIÊN CỨU 

Tôi đã đọc và hiểu thông tin trên đây, đã có cơ hội xem xét và đặt câu hỏi về  

thông tin liên quan đến nội dung trong nghiên cứu này. Tôi đã nói chuyện trực tiếp 

với nghiên cứu viên và được trả lời thỏa đáng tất cả các câu hỏi. Tôi nhận một bản 

sao của Bản Thông tin cho đối tượng nghiên cứu và chấp thuận tham gia nghiên cứu 

này. Tôi tự nguyện đồng ý tham gia. 

Chữ ký của người tham gia: 

Họ tên___________________ Chữ ký___________________ 

Ngày tháng năm_________________ 

Chữ ký của người làm chứng hoặc của người đại diện hợp pháp: 

Họ tên___________________ Chữ ký ___________________ 

Ngày tháng năm_________________ 

 

Chữ ký của Nghiên cứu viên/người lấy chấp thuận: 

Họ tên ___________________ Chữ ký___________________ 

Ngày tháng năm_________________ 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 



 

 

 

PHỤ LỤC 4 

SỞ Y TẾ THÀNH PHỐ HỒ CHÍ MINH 

BỆNH VIỆN NHÂN DÂN GIA ĐỊNH 

CỘNG HÒA XÃ HỘI CHỦ NGHĨA VIỆT NAM 

Độc lập - Tự do - Hạnh phúc 

 

 Thành phố Hồ Chí Minh, ngày   tháng   năm 2021 
 

 

GIẤY XÁC NHẬN 

DANH SÁCH NGƯỜI BỆNH THAM GIA NGHIÊN CỨU 

 

Tên đề tài:  Xác định tỉ lệ đột quỵ thiếu máu não tái phát và các yếu tố liên quan. 

Tên nghiên cứu viên: Võ Văn Tân 

STT Tên bệnh nhân Tuổi Giới Số bệnh án Ngày vào viện Ngày ra viện 

1 Nguyễn Thị H 47 Nữ 16,000210 2/1/2016 8/1/2016 

2 Nguyễn Văn Q 68 Nam 16,000329 3/1/2016 8/1/2016 

3 Trần L 82 Nam 16,000583 4/1/2016 12/1/2016 

4 Bùi Thị L 82 Nữ 16,000602 4/1/2016 22/1/2016 

5 Lương Văn D 58 Nam 16,000969 6/1/2016 12/1/2016 

6 Nguyễn Thị Ng 47 Nữ   16,001291 8/1/2016 13/2/2016 

7 Nguyễn Thị T 77 Nữ 16,002298 13/1/2016 6/2/2016 

8 Hồ Văn B 59 Nam 16,002604 15/1/2016 21/1/2016 

9 Lê Thị Ngọc B 88 Nữ   16,002781 16/1/2016 26/1/2016 

10 Nguyễn Đức Ch 87 Nam 16,004347 25/1/2016 4/2/2016 

11 Nguyễn Kim Q 60 Nam 16,005715 2/2/2016 5/2/2016 

12 Đặng Trung Q 54 Nữ   16,005780 2/2/2016 6/2/2016 

13 Lê Thị Hồng Đ 46 Nữ   16,007782 17/2/2016 27/2/2016 

14 Nguyễn Hiếu Tr 56 Nam 16,012135 11/3/2016 17/3/2016 

15 Võ Thành T 56 Nam 16,012164 11/3/2016 18/3/2016 

16 Trần L 82 Nam 16,012469 13/3/2016 22/3/2016 

17 Nguyễn Thị Thu Ph 76 Nữ   16,013119 16/3/2016 29/3/2016 

18 Nguyễn Văn L 80 Nam 16,013984 22/3/2016 1/4/2016 

19 Nguyễn Văn N 82 Nam 16,014510 24/3/2016 29/3/2016 

20 Nguyễn Châu L 44 Nam 16,014516 24/3/2016 2/4/2016 

21 Lê Công T 58 Nam 16,014887 27/3/2016 5/4/2016 

22 Huỳnh Thị V 86 Nữ   16,015343 29/3/2016 5/4/2016 

23 Lê Thị H 66 Nữ   16,015951 1/4/2016 9/4/2016 

24 Huỳnh Thị Q 77 Nữ   16,016108 2/4/2016 6/4/2016 



 

 

 

STT Tên bệnh nhân Tuổi Giới Số bệnh án Ngày vào viện Ngày ra viện 

25 Nguyễn Kim A 75 Nữ   16,016206 3/4/2016 8/4/2016 

26 Huỳnh Thị Ph 82 Nữ   16,016225 3/4/2016 21/4/2016 

27 Từ Thị L 75 Nữ   16,016606 5/4/2016 20/4/2016 

28 Lê Thị Nh 72 Nữ   16,016747 6/4/2016 20/4/2016 

29 Trương Thị B 90 Nữ   16,016884 6/4/2016 13/4/2016 

30 Đỗ Văn T 73 Nam 16,017158 8/4/2016 22/4/2016 

31 Lê Hồng L 70 Nam 16,017603 11/4/2016 14/4/2016 

32 Lâm Việt L 56 Nữ   16,019946 23/4/2016 30/4/2016 

33 Nguyễn Văn T 57 Nam 16,020971 29/4/2016 5/5/2016 

34 Nguyễn Kim L 81 Nam 16,020994 29/4/2016 7/5/2016 

34 Đào Thị P 75 Nữ   16,021246 1/5/2016 10/5/2016 

35 Nguyễn Kh 70 Nam 16,021453 3/5/2016 10/5/2016 

36 Võ Văn H 76 Nam 16,021829 4/5/2016 10/5/2016 

37 Lê Nhật V 54 Nam 16,022084 6/5/2016 13/5/2016 

38 Phạm Văn T 61 Nam 16,022122 6/5/2016 10/5/2016 

39 Trần Thị Kim T 72 Nữ   16,022149 6/5/2016 10/5/2016 

40 Lê Thị Hồng Đ 75 Nữ   16,022209 6/5/2016 12/5/2016 

41 Nguyễn Thị B 56 Nữ   16,023980 16/5/2016 1/6/2016 

42 Nguyễn Phước H 51 Nam 16,024605 19/5/2016 26/5/2016 

43 Trịnh Thị Mỹ D 48 Nữ   16,024703 20/5/2016 28/5/2016 

44 Dương B 76 Nam 16,024808 20/5/2016 28/5/2016 

45 Trần Văn T 58 Nam 16,025296 23/5/2016 31/5/2016 

46 Lư T 58 Nam 16,025598 25/5/2016 31/5/2016 

47 Đặng Thị O 70 Nữ   16,025812 26/5/2016 3/6/2016 

48 Vũ Thị Th 68 Nữ   16,026220 29/5/2016 3/6/2016 

49 Đoàn Văn C 63 Nam 16,026408 30/5/2016 3/6/2016 

50 Phạm Hữu T 44 Nam 16,026818 1/6/2016 7/6/2016 

51 Đặng Đình Ch 59 Nam 16,027007 2/6/2016 7/6/2016 

52 Dương Thị Ng 82 Nữ   16,027450 5/6/2016 14/6/2016 

53 Lưu Văn L 64 Nam 16,027729 7/6/2016 14/6/2016 

54 Nguyễn Thị Th 68 Nữ   16,028659 12/6/2016 23/6/2016 

55 Trịnh Thanh T 53 Nam 16,029465 16/6/2016 28/6/2016 

56 Bùi Thị X 55 Nữ   16,029501 16/6/2016 21/6/2016 

57 Phan Văn Đực Nh 66 Nam 16,030694 23/6/2016 30/6/2016 

58 Phan Hiển V 60 Nam 16,032088 29/6/2016 5/7/2016 

59 Nguyễn Văn C 75 Nam 16,032098 29/6/2016 8/7/2016 



 

 

 

STT Tên bệnh nhân Tuổi Giới Số bệnh án Ngày vào viện Ngày ra viện 

60 Nguyễn Hứa L 78 Nam 16,034178 11/7/2016 23/7/2016 

61 Lý Thị P 35 Nữ   16,035122 16/7/2016 25/7/2016 

62 Nguyễn Ngọc L 73 Nam 16,036161 21/7/2016 27/7/2016 

63 Bùi Thị T 68 Nữ   16,036182 21/7/2016 30/7/2016 

64 Phan Thị Th 60 Nữ   16,036841 25/7/2016 10/8/2016 

65 Nguyễn Tiến Đ 55 Nam 16,037187 27/7/2016 3/8/2016 

66 Nguyễn Văn M 61 Nam 16,037393 28/7/2016 2/8/2016 

67 Trần Phước Th 56 Nam 16,037472 28/7/2016 2/8/2016 

68 Trần Phú C 55 Nam 16,038028 1/8/2016 5/8/2016 

69 Đào Ngọc A 74 Nữ   16,038037 1/8/2016 6/8/2016 

70 Nguyễn Thị Ngọc A 75 Nữ   16,038040 1/8/2016 17/8/2016 

71 Lê Thị Ng 61 Nữ   16,038069 1/8/2016 4/8/2016 

72 Võ Hoàng Ph 32 Nam 16,038102 1/8/2016 19/8/2016 

73 Huỳnh Ninh Tr 42 Nam 16,039132 7/8/2016 13/8/2016 

74 Châu Thị H 64 Nữ   16,039222 8/8/2016 13/8/2016 

75 Phạm Thị M 75 Nữ   16,040150 11/8/2016 26/8/2016 

76 Trần Thị Ngọc S 70 Nữ   16,040723 15/8/2016 25/8/2016 

77 Cao Văn N 86 Nam 16,041395 18/8/2016 2/9/2016 

78 Lê Thành L 56 Nam 16,041726 20/8/2016 27/8/2016 

79 Phạm Văn Q 64 Nam 16,041912 22/8/2016 27/8/2016 

80 Nguyễn Văn V 74 Nam 16,042283 24/8/2016 14/9/2016 

81 Ngô Bảo Ch 58 Nam 16,042445 24/8/2016 2/9/2016 

82 Lý Văn C 59 Nam 16,042621 25/8/2016 31/8/2016 

83 Nguyễn Thị Ch 30 Nữ  16,043001 28/8/2016 10/9/2016 

84 Nguyễn Ngọc Th 55 Nữ  16,043013 28/8/2016 6/9/2016 

85 Nguyễn Ngọc M 68 Nam 16,043445 30/8/2016 7/9/2016 

86 Bùi Thanh T 26 Nam 16,043685 1/9/2016 10/9/2016 

87 Đỗ Thị Nh 86 Nữ  16,044001 3/9/2016 10/9/2016 

88 Nguyễn Thị U 74 Nữ  16,044496 6/9/2016 13/9/2016 

89 Lê Văn T 68 Nam 16,044734 7/9/2016 13/9/2016 

90 Bùi Công A 85 Nam 16,044781 7/9/2016 13/9/2016 

91 Hồ Văn Th 73 Nam 16,045004 8/9/2016 29/9/2016 

92 Lê Nhật V 54 Nam 16,045077 8/9/2016 17/9/2016 

93 Nguyễn Văn H 85 Nam 16,046291 15/9/2016 13/10/2016 

94 Trương Văn S 65 Nam 16,046498 16/9/2016 30/9/2016 

95 Đoàn Văn X 53 Nam 16,046655 17/9/2016 24/9/2016 



 

 

 

STT Tên bệnh nhân Tuổi Giới Số bệnh án Ngày vào viện Ngày ra viện 

96 Trương Thanh L 65 Nam 16,046862 19/9/2016 8/10/2016 

97 Nguyễn Phước H 72 Nam 16,047898 23/9/2016 29/9/2016 

98 Huỳnh Văn Đ 61 Nam 16,048206 25/9/2016 29/9/2016 

99 Trần Văn Dân H 57 Nam 16,048254 25/9/2016 30/9/2016 

100 Đặng Thị T 85 Nữ  16,048272 25/9/2016 8/10/2016 

101 Lưu Hồng Đ 47 Nam 16,048520 26/9/2016 1/10/2016 

102 Nguyễn Trung L 39 Nam 16,051323 11/10/2016 20/10/2016 

103 Trần Như Q 80 Nam 16,053560 23/10/2016 17/11/2016 

104 Nguyễn Thị Hồng H 54 Nữ  16,054885 30/10/2016 8/11/2016 

105 Vũ Thị V 67 Nữ  16,055149 31/10/2016 5/11/2016 

106 Lê Đặng T 45 Nam 16,056094 4/11/2016 16/11/2016 

107 Đỗ Thị C 54 Nữ  16,057080 9/11/2016 12/11/2016 

108 Nguyễn Văn B 62 Nam 16,058239 15/11/2016 19/11/2016 

109 Nguyễn Văn S 55 Nam 16,059370 21/11/2016 29/11/2016 

110 Nguyễn L 74 Nam 16,061027 30/11/2016 9/12/2016 

111 Trần Phú D 57 Nam 16,061141 30/11/2016 6/12/2016 

112 Nguyễn Sỹ L 64 Nam 16,063975 15/12/2016 24/12/2016 

113 Vũ Thị T 68 Nữ  16,064052 16/12/2016 23/12/2016 

114 Trần Văn H 56 Nam 16,064091 16/12/2016 27/12/2016 

115 Đặng Hữu T 73 Nam 16,064448 18/12/2016 23/12/2016 

116 Lương Thị Huỳnh H 74 Nữ  16,065076 21/12/2016 4/1/2017 

117 Lê Văn H 78 Nam 16,065292 23/12/2016 29/12/2016 

118 Nguyễn Thị V 75 Nữ  16,065505 24/12/2016 30/12/2016 

119 Trần Văn Đ 80 Nam 16,065815 26/12/2016 31/12/2016 

120 Lê Quang L 33 Nam 16,066116 28/12/2016 7/1/2017 

121 Nguyễn Thị V 55 Nữ  16,066248 28/12/2016 5/1/2017 

122 Trần Văn N 59 Nam 16,066382 29/12/2016 6/1/2017 

123 Nguyễn Thành Ph 55 Nam 17,000377 3/1/2017 10/1/2017 

124 Nguyễn Văn B 63 Nam 17,000976 6/1/2017 13/1/2017 

125 Phạm Văn L 59 Nam 17,001125 7/1/2017 18/1/2017 

126 Trương Ngọc L 74 Nam 17,001144 7/1/2017 11/1/2017 

127 Thái Minh T 54 Nam 17,001166 7/1/2017 14/1/2017 

128 Trần Thị D 72 Nữ  17,001667 10/1/2017 4/2/2017 

129 Lê Quốc V 81 Nam 17,001854 11/1/2017 17/1/2017 

130 Bùi Thị Minh Q 84 Nữ  17,001972 12/1/2017 18/1/2017 

131 Phan Kim A 79 Nữ  17,001979 12/1/2017 18/1/2017 



 

 

 

STT Tên bệnh nhân Tuổi Giới Số bệnh án Ngày vào viện Ngày ra viện 

132 Lê Thị Thùy L 36 Nữ  17,001986 12/1/2017 20/1/2017 

133 Phan Minh Đ 54 Nam 17,002259 14/1/2017 19/1/2017 

134 Nguyễn Văn Nh 83 Nam 17,002942 17/1/2017 25/1/2017 

135 Lê Thị Ngọc Th 70 Nữ  17,003014 18/1/2017 21/1/2017 

136 Trần Nghĩa H 59 Nam 17,003047 18/1/2017 24/1/2017 

137 Nguyễn Văn T 59 Nam 17,003231 19/1/2017 26/1/2017 

138 Nguyễn Văn K 78 Nam 17,003410 20/1/2017 26/1/2017 

139 Phạm N 63 Nam 17,003588 22/1/2017 11/2/2017 

140 Nguyễn Văn N 75 Nam 17,003980 25/1/2017 25/2/2017 

141 Nguyễn Thị X 89 Nữ  17,004702 1/2/2017 9/2/2017 

142 Hồ Văn C 63 Nam 17,004778 1/2/2017 10/2/2017 

143 Lê Văn Th 83 Nam 17,004970 2/2/2017 9/2/2017 

144 Nguyễn Ngọc L 46 Nữ  17,005001 2/2/2017 10/2/2017 

145 Nguyễn Thị C 65 Nữ  17,005099 3/2/2017 15/2/2017 

146 Trần Lợi N 72 Nữ  17,005112 3/2/2017 10/2/2017 

147 Phạm Thị T 94 Nữ  17,005742 7/2/2017 21/2/2017 

148 Vũ Đình T 51 Nam 17,005745 7/2/2017 14/2/2017 

149 Lê Trung H 64 Nam 17,006046 8/2/2017 14/2/2017 

150 Bùi Thị Ngọc X 57 Nữ  17,006524 11/2/2017 18/2/2017 

151 Trần Thành L 29 Nam 17,007048 14/2/2017 22/2/2017 

152 Huỳnh Văn Đ 77 Nam 17,007228 15/2/2017 20/2/2017 

153 Trần Thị O 78 Nữ  17,007237 15/2/2017 22/2/2017 

154 Trần Thị L 81 Nam 17,007555 17/2/2017 28/2/2017 

155 Hà Thị Ng 68 Nữ  17,007785 20/2/2017 28/2/2017 

156 Huỳnh Đ 79 Nam 17,008065 21/2/2017 9/3/2017 

157 Nguyễn Thị B 58 Nữ  17,008124 21/2/2017 1/3/2017 

158 Nguyễn Hùng C 59 Nam 17,008496 23/2/2017 28/2/2017 

159 Võ Đức H 57 Nam 17,009611 1/3/2017 11/3/2017 

160 Trần Thị N 83 Nữ  17,009691 2/3/2017 10/3/2017 

161 Trần C 67 Nam 17,009985 3/3/2017 18/3/2017 

162 Nguyễn Văn T 75 Nam 17,010481 6/3/2017 9/3/2017 

163 Lê Thị Thu C 62 Nữ  17,010831 7/3/2017 25/3/2017 

164 Nguyễn Văn N 63 Nam 17,011215 9/3/2017 21/3/2017 

165 Phạm Văn H 77 Nam 17,011594 12/3/2017 17/3/2017 

166 Lê Văn Th 83 Nam 17,012223 15/3/2017 21/3/2017 

167 Nguyễn Thị L 41 Nữ  17,012753 18/3/2017 31/3/2017 



 

 

 

STT Tên bệnh nhân Tuổi Giới Số bệnh án Ngày vào viện Ngày ra viện 

168 Đào Hữu Đ 71 Nam 17,012822 19/3/2017 25/3/2017 

169 Nguyễn Thị G 78 Nữ  17,013491 22/3/2017 4/4/2017 

170 Huỳnh Thị H 78 Nữ  17,015490 3/4/2017 11/4/2017 

171 Nguyễn Vinh H 58 Nam 17,015630 4/4/2017 15/4/2017 

172 Đoàn Kim A 54 Nam 17,015987 6/4/2017 14/4/2017 

173 Tan Trần Chí M 44 Nam 17,016424 9/4/2017 14/4/2017 

174 Phùng Văn T 71 Nam 17,016428 9/4/2017 14/4/2017 

175 Phan Đình L 66 Nam 17,017087 11/4/2017 15/4/2017 

176 Hà Th 77 Nữ  17,017119 11/4/2017 29/4/2017 

177 Huỳnh Hữu Tr 57 Nam 17,017548 13/4/2017 27/4/2017 

178 Bùi Thị Tuấn A 67 Nữ  17,017673 14/4/2017 18/4/2017 

179 Võ Thị Đ 62 Nữ  17,017950 16/4/2017 19/4/2017 

180 Trần Thu Th 58 Nữ  17,018348 18/4/2017 25/4/2017 

181 Lê Văn B 72 Nam 17,018352 18/4/2017 22/4/2017 

182 Phạm Văn N 64 Nam 17,018785 20/4/2017 25/4/2017 

183 Lương Thị Thu Th 55 Nữ  17,019596 26/4/2017 4/5/2017 

184 Hoàng Thị Th 72 Nữ  17,020117 29/4/2017 6/5/2017 

185 Trương Thị Nh 55 Nữ  17,020275 30/4/2017 5/5/2017 

186 Hồ Văn U 74 Nam 17,020850 3/5/2017 18/5/2017 

187 Nguyễn Thị T 60 Nữ  17,020851 3/5/2017 10/5/2017 

188 Phan Thị L 63 Nữ  17,021256 5/5/2017 11/5/2017 

189 Phạm Anh D 69 Nam 17,021340 6/5/2017 12/5/2017 

190 Mai Thị H 81 Nữ  17,022102 10/5/2017 16/5/2017 

191 Trần Thị H 56 Nữ  17,022531 12/5/2017 24/5/2017 

192 Nguyễn Văn Ch 78 Nam 17,022695 14/5/2017 23/5/2017 

193 Lê Thị Thanh H 32 Nữ  17,022916 15/5/2017 23/5/2017 

194 Bồ Thị Tr 78 Nữ  17,022933 15/5/2017 20/5/2017 

195 Trần Quang Đ 62 Nam 17,022983 15/5/2017 19/5/2017 

196 Phan Thanh H 62 Nam 17,023033 15/5/2017 27/5/2017 

197 Nguyễn Hữu Th 85 Nam 17,023592 18/5/2017 24/5/2017 

198 Bùi Thị L 74 Nữ  17,024011 21/5/2017 30/5/2017 

199 Nguyễn Văn D 36 Nam 17,024214 22/5/2017 27/5/2017 

200 Phạm Văn Kh 63 Nam 17,024593 23/5/2017 27/5/2017 

201 Hoàng Thị Thu Th 14 Nữ  17,024610 23/5/2017 30/5/2017 

202 Phan Tấn Ph 64 Nam 17,025132 25/5/2017 17/6/2017 

203 Nguyễn Thị Ngọc A 58 Nữ  17,026098 31/5/2017 9/6/2017 



 

 

 

STT Tên bệnh nhân Tuổi Giới Số bệnh án Ngày vào viện Ngày ra viện 

204 Nguyễn Thị L 51 Nữ  17,026618 3/6/2017 8/6/2017 

205 Nguyễn Thị C 80 Nữ  17,026650 3/6/2017 14/6/2017 

206 Phan Hoài A 58 Nam 17,027010 5/6/2017 13/6/2017 

207 Đặng Thanh S 38 Nam 17,027165 6/6/2017 14/6/2017 

208 Trần Thuỵ Mộng Ng 43 Nữ  17,027391 7/6/2017 14/6/2017 

209 Cao Văn H 87 Nam 17,028047 11/6/2017 15/6/2017 

210 Võ Kim H 74 Nữ  17,028328 13/6/2017 17/6/2017 

211 Võ Thị L 73 Nữ  17,029891 21/6/2017 1/7/2017 

212 Đàm Quang Đ 53 Nam 17,029980 21/6/2017 24/6/2017 

213 Huỳnh Thị Bích N 54 Nữ  17,030538 24/6/2017 27/6/2017 

214 Trần Thị D 76 Nữ  17,031780 1/7/2017 7/7/2017 

215 Huỳnh Minh H 39 Nam 17,032218 4/7/2017 8/7/2017 

216 Trương Thị Ngọc A 52 Nữ  17,032296 4/7/2017 12/7/2017 

217 Trương Quang H 61 Nam 17,032964 7/7/2017 20/7/2017 

218 Trần Văn T 77 Nam 17,033545 10/7/2017 9/8/2017 

219 Trang Thanh Đ 72 Nam 17,033735 11/7/2017 18/7/2017 

220 Nguyễn Thị Ng 55 Nữ  17,033738 11/7/2017 28/7/2017 

221 Lư Quốc T 60 Nam 17,033926 12/7/2017 18/7/2017 

222 Đỗ Chí Th 54 Nam 17,034080 13/7/2017 8/8/2017 

223 Trần Tiến P 55 Nam 17,034085 13/7/2017 20/7/2017 

224 Bùi Văn L 57 Nam 17,036947 28/7/2017 1/8/2017 

225 Đặng Văn H 82 Nam 17,037146 29/7/2017 2/8/2017 

226 Nguyễn Thị Minh Đ 78 Nữ  17,037274 30/7/2017 4/8/2017 

227 Phạm Thị B 68 Nữ  17,037399 31/7/2017 5/8/2017 

228 Võ Văn D 64 Nam 17,037765 1/8/2017 4/8/2017 

229 Trần Văn D 55 Nam 17,037949 2/8/2017 5/8/2017 

230 Nguyễn Văn D 57 Nam 17,038159 3/8/2017 9/8/2017 

231 Lê Quang D 56 Nam 16,063010 10/12/2016 21/12/2016 

232 Nguyễn Thị S 80 Nữ  17,038324 4/8/2017 12/8/2017 

233 Nguyễn Thị Nh 62 Nữ  17,038487 5/8/2017 9/8/2017 

234 Trịnh Nhật Th 71 Nam 17,038496 5/8/2017 11/8/2017 

235 Diệp Kim Ph 53 Nữ  17,038612 6/8/2017 12/8/2017 

236 Ngô Anh T 40 Nam 17,038876 7/8/2017 19/8/2017 

237 Lưu Thị H 52 Nữ  17,039218 9/8/2017 18/8/2017 

238 Nhim Thị N 72 Nữ  17,039699 11/8/2017 17/8/2017 

239 Nguyễn Thị X 71 Nữ  17,040198 14/8/2017 19/8/2017 



 

 

 

STT Tên bệnh nhân Tuổi Giới Số bệnh án Ngày vào viện Ngày ra viện 

240 Lâm Kim Th 66 Nam 17,040300 15/8/2017 22/8/2017 

241 Phạm Thị T 60 Nữ  17,040736 16/8/2017 22/8/2017 

242 Nguyễn Thị T 64 Nữ  17,040966 18/8/2017 26/8/2017 

243 Tạ Văn Th 61 Nam 17,041032 18/8/2017 23/8/2017 

244 Trần Thị B 86 Nữ  17,041034 18/8/2017 25/8/2017 

245 Trần Thị Ngọc Th 75 Nữ  17,041059 18/8/2017 23/8/2017 

246 Hoàng Lệ M 84 Nữ  17,041561 21/8/2017 29/8/2017 

247 Huỳnh Ngọc M 65 Nữ  17,041576 21/8/2017 25/8/2017 

248 Trần Văn B 46 Nam 17,043870 3/9/2017 8/9/2017 

249 Lê Văn Ph 84 Nam 17,043895 3/9/2017 9/9/2017 

250 Vũ Thị Đ 59 Nữ  17,043997 4/9/2017 9/9/2017 

251 Tô Văn H 51 Nam 17,044287 5/9/2017 9/9/2017 

252 Nguyễn Thị Thanh T 53 Nữ  17,044493 6/9/2017 12/9/2017 

253 Châu Kim A 84 Nữ  17,044945 8/9/2017 21/9/2017 

254 Ngô Thị T 57 Nữ  17,045921 13/9/2017 16/9/2017 

255 Phan Thanh B 85 Nam 17,046341 15/9/2017 23/9/2017 

256 Nguyễn Văn N 60 Nam 17,046858 18/9/2017 23/9/2017 

257 Mai Thị Thanh Th 55 Nữ  17,049719 3/10/2017 11/10/2017 

258 Nguyễn Thanh T 62 Nữ  17,049749 3/10/2017 7/10/2017 

259 Trần Đ 75 Nam 17,049997 4/10/2017 12/10/2017 

260 Dương Thị Nh 68 Nữ  17,050228 5/10/2017 11/10/2017 

261 Trần Ngọc C 45 Nam 17,050681 8/10/2017 14/10/2017 

262 Tạ Thị H 86 Nữ  17,050749 9/10/2017 14/10/2017 

263 Phạm Gia T 64 Nam 17,052541 17/10/2017 24/10/2017 

264 Trần Hữu S 64 Nam 17,052650 18/10/2017 26/10/2017 

265 Trần Thị T 87 Nữ  17,052906 19/10/2017 24/10/2017 

266 Trần Anh S 46 Nam 17,053067 20/10/2017 25/10/2017 

267 Đoàn Quốc H 48 Nam 17,053119 20/10/2017 24/10/2017 

268 Nguyễn Văn Nh 90 Nam 17,053168 20/10/2017 31/10/2017 

269 Nguyễn Ngọc A 58 Nam 17,053182 20/10/2017 24/10/2017 

270 Lê Văn H 61 Nam 17,053196 20/10/2017 26/10/2017 

271 Nguyễn Doãn H 73 Nam 17,053840 24/10/2017 28/10/2017 

272 Nguyễn Phước C 88 Nam 17,054075 25/10/2017 31/10/2017 

273 Lê Văn S 49 Nam 17,054922 30/10/2017 2/11/2017 

274 Nguyễn Văn N 61 Nam 17,055986 4/11/2017 7/11/2017 

275 Phạm Nh 74 Nam 17,056505 7/11/2017 9/11/2017 



 

 

 

STT Tên bệnh nhân Tuổi Giới Số bệnh án Ngày vào viện Ngày ra viện 

276 Dương Tuấn K 47 Nam 17,057338 11/11/2017 16/11/2017 

277 Khương Văn S 51 Nam 17,058537 17/11/2017 23/11/2017 

278 Lê Thị Q 65 Nữ  17,059844 25/11/2017 28/11/2017 

279 Nguyễn Văn Ph 48 Nam 17,059994 26/11/2017 30/11/2017 

280 Phạm Thị T 63 Nữ  17,061049 1/12/2017 7/12/2017 

281 Lương Thị L 60 Nữ  17,061573 4/12/2017 8/12/2017 

282 Trần Xuân Ng 82 Nam 17,062048 6/12/2017 11/12/2017 

283 Trần Thị S 77 Nữ  17,062180 7/12/2017 12/12/2017 

284 Lê Văn L 62 Nam 17,062363 7/12/2017 11/12/2017 

285 Nguyễn Thị H 75 Nữ  17,062669 9/12/2017 13/12/2017 

286 Nguyễn Long Gi 49 Nam 17,063278 12/12/2017 18/12/2017 

287 Huỳnh Thị G 83 Nữ  17,063823 15/12/2017 21/12/2017 

288 Lê Thị A 49 Nữ  17,064028 16/12/2017 21/12/2017 

289 Bùi Thị H 62 Nữ  17,064098 17/12/2017 22/12/2017 

290 Lê Văn H 60 Nam 17,064157 17/12/2017 25/12/2017 

291 Hồ Thị B 76 Nữ 17,065393 24/12/2017 29/12/2017 

292 Phạm Thị Kh 80 Nữ  17.065610 25/12/2017 28/12/2017 

293 Hồ Thị Ch 66 Nữ  17.065630 25/12/2017 2/1/2018 

294 Lê Ngọc T 77 Nữ  17,065797 26/12/2017 29/12/2017 

295 Nguyễn Văn Ch 77 Nam 17,065922 27/12/2017 29/12/2017 

296 Nguyễn Văn Th 42 Nam 17,065965 27/12/2017 29/12/2017 

297 Chung Văn H 40 Nam 17,066186 28/12/2017 4/1/2018 

298 Nguyễn Ngọc T 38 Nam 17,066653 31/12/2017 5/1/2018 

 

     Ngày      tháng        năm 2021 

                                      TL. GIÁM ĐỐC  

                                           TRƯỞNG PHÒNG KHTH 

                                          ( Đã ký) 

 

 

 

 

 



 

 

 

PHỤ LỤC 5 

PHÂN LOẠI NGUYÊN NHÂN ĐỘT QUỴ THIẾU MÁU NÃO THEO TOAST 

 

Theo phân loại TOAST, đột quỵ thiếu máu não được chia thành 5 nhóm 

nguyên nhân. Việc phân nhóm thường dựa vào các đặc điểm lâm sàng, hình ảnh học 

cắt lớp vi tính hoặc cộng hưởng từ sọ não, siêu âm tim, siêu âm dupplex động mạch 

cảnh - đốt sống, và các xét nghiệm về tình trạng tăng đông.  

Bệnh lý động mạch lớn: Được chẩn đoán khi ĐQTMN có kèm theo tình 

trạng hẹp đáng kể (từ 50% trở lên) hoặc tắc hoàn toàn các động mạch lớn nuôi não, 

được xác định bằng các kỹ thuật hình ảnh học mạch máu. Ở các bệnh nhân da trắng, 

tình trạng vữa xơ thường xảy ra ở động mạch cảnh đoạn ngoài sọ, riêng ở các bệnh 

nhân Châu Á hoặc da đen thì các động mạch trong sọ thường mắc nhiều hơn. Chẩn 

đoán hình ảnh mạch máu dựa trên các kỹ thuật siêu âm mạch máu, hoặc chụp mạch 

máu bằng máy cắt lớp vi tính hoặc cộng hưởng từ cho thấy mức độ hẹp trên 50% tại 

các động mạch trong hay ngoài sọ. 

Thuyên tắc từ tim: Thuyên tắc từ tim có thể là hậu quả từ các bệnh lý như: 

rung nhĩ, nhồi máu cơ tim, bệnh van tim hay bệnh cơ tim giãn. ĐQTMN do nguyên 

nhân thuyên tắc từ tim thường gây ra vùng nhồi máu có thể tích lớn, dễ gây chuyển 

dạng xuất huyết và đặc biệt, ĐQTMN có thể xảy ra tại nhiều nơi thuộc chi phối bởi 

các hệ động mạch khác nhau. 

Bệnh lý mạch máu nhỏ: Trên lâm sàng, bệnh nhân có một trong những hội 

chứng ổ khuyết kinh điển và không có các triệu chứng rối loạn chức năng vỏ não. 

Tiền sử đái tháo đường hoặc tăng huyết áp sẽ giúp hỗ trợ cho chẩn đoán lâm sàng. 

Chụp cắt lớp vi tính và đôi khi ngay cả cộng hưởng từ sọ não có thể không phát 

hiện được ổ nhồi máu nhỏ. Các tổn thương thường gặp ở thân não hay vùng dưới vỏ 

bán cầu não với đường kính nhỏ hơn 1,5cm. Cần loại trừ nguyên nhân huyết khối từ 

tim hay bệnh lý động mạch lớn trong và ngoài sọ có mức độ hẹp từ 50% trở lên ở 



 

 

 

động mạch cùng bên tổn thương trước khi nghĩ đến nguyên nhân do bệnh lý mạch 

máu nhỏ. 

Nguyên nhân khác: Bao gồm những nguyên nhân hiếm gặp khác gây ra 

ĐQTMN, như các bệnh lý mạch máu không do xơ vữa, tình trạng tăng đông hoặc 

rối loạn đông máu. Các xét nghiệm chẩn đoán như xét nghiệm máu hay chụp động 

mạch giúp gợi ý đến những nguyên nhân không thường gặp này. Cũng giống như 

trên, cần loại trừ nguyên nhân từ tim hay bệnh lý động mạch lớn trước khi chẩn 

đoán và phân loại bệnh nhân vào nhóm nguyên nhân này.  

Nguyên nhân không xác định: Khoảng một phần ba tổng số các trường hợp 

nguyên nhân của ĐQTMN không thể xác định được. Một vài bệnh nhân hầu như 

không có bất kỳ yếu tố nguy cơ nào mặc dù đã được tầm soát bằng các phương tiện 

chẩn đoán. Hoặc khi bệnh nhân có nhiều yếu tố nguy cơ có khả năng là nguyên 

nhân gây ra ĐQTMN nhưng không thể quy cho một trong số các yếu tố đó. Ví dụ 

như, bệnh nhân có một nguy cơ thuyên tắc từ tim mức độ trung bình, kèm theo một 

yếu tố nguy cơ khác cũng có khả năng gây ra ĐQTMN sẽ được xếp vào nhóm 

nguyên nhân không xác định. 

Các đặc điểm chính để phân loại nguyên nhân được trình bày tóm tắt trong 

bảng sau đây: 

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     

ĐQTMN vỏ não, tiểu não, thân não 

hoặc dưới vỏ > 1,5 cm + + - +/- 

ĐQTMN dưới vỏ hoặc thân não < 1,5 

cm - - +/- +/- 



 

 

 

Cận lâm sàng khác     

Hẹp ĐM cảnh trong đoạn ngoài sọ + - - - 

Nguồn lấp mạch từ tim - + - - 

Bất thường khác - - - + 

Chú thích: Nhóm 1: Xơ vữa động mạch lớn; Nhóm 2: Lấp mạch từ tim; Nhóm 

3: Tắc động mạch nhỏ; Nhóm 4: Nguyên nhân khác/chưa rõ nguyên nhân 

Để chẩn đoán đột quỵ thiếu máu cục bộ não do xơ vữa động mạch lớn bệnh 

nhân phải có các triệu chứng rối loạn chức năng vỏ não, thân não hoặc tiểu não. 

Đồng thời, tiền sử thường có những cơn đau cách hồi, cơn thiếu máu não thoáng 

qua. Trên hình ảnh cắt lớp vi tính hoặc cộng hưởng từ sọ não có tổn thương đột quỵ 

thiếu máu não xảy ra ở vỏ não, tiểu não, thân não hoặc dưới vỏ não với kích thước 

lớn hơn 1,5 cm. Khảo sát dupplex động mạch cảnh - đốt sống hoặc mạch não đồ 

cho thấy có xơ vữa gây hẹp > 50% đường kính ở các động mạch trong sọ hoặc 

ngoài sọ. Không tìm thấy được nguồn gốc gây lấp mạch từ tim. 

Để chẩn đoán đột quỵ thiếu máu cục bộ não do lấp mạch từ tim bệnh nhân 

phải có ít nhất một bệnh tim thuộc nhóm nguy cơ lấp mạch cao hoặc vừa. Đồng thời 

phải có đặc điểm lâm sàng và hình ảnh học tương tự như nhóm nguyên nhân do xơ 

vữa động mạch lớn, nhưng không được có bằng chứng của hẹp > 50% đường kính 

động mạch trên siêu âm dupplex hoặc mạch não đồ và không tìm được các nguyên 

nhân nào khác gây đột quỵ thiếu máu não cục bộ. 

Nguy cơ cao Nguy cơ trung bình 

Van tim cơ học Sa van hai lá 

Hẹp van hai lá kèm rung nhĩ Vôi hóa vòng van hai lá 

Rung nhĩ Hẹp van hai lá mà không có rung nhĩ 

Huyết khối nhĩ trái hoặc tiểu nhĩ trái Còn lỗ bầu dục 

Hội chứng suy nút xoang Cuồng nhĩ 

Nhồi máu cơ tim gần đây (<4 tuần) Van tim sinh học 



 

 

 

Huyết khối buồng thất trái Viêm nội tâm mạc huyết khối không do 

vi khuẩn 

Bệnh cơ tim giãn nở Suy tim sung huyết 

Giảm động thất trái Nhồi máu cơ tim (> 4 tuần, <6 tháng) 

U sùi nhĩ  

Viêm nội tâm mạc nhiễm trùng  

 

Bệnh mạch máu nhỏ (đột quỵ thiếu máu não lỗ khuyết): Bệnh nhân có một 

trong các hội chứng lỗ khuyết điển hình và không có rối loạn chức năng vỏ não. 

Tiền sử ĐTĐ hoặc THA thường gặp trong nhóm nguyên nhân này. Hình ảnh cắt lớp 

tính hoặc cộng hưởng từ sọ não có thể bình thường hoặc có tổn thương ở thân não, 

hoặc ở vùng dưới vỏ bán cầu đại não với đường kính < 1,5 cm. Bệnh nhân không có 

nguồn lấp mạch từ tim và không có bằng chứng hẹp > 50% đường kính động mạch 

cảnh hoặc động mạch đốt sống. 

Đột quỵ thiếu máu não cục bộ do các nguyên nhân được xác định khác gồm 

bệnh mạch máu không do xơ vữa, tình trạng tăng đông hoặc các rối loạn về huyết 

học,… Bệnh nhân trong nhóm này không có đặc điểm riêng biệt về lâm sàng, vị trí 

hoặc kích thước của tổn thương trên hình cắt lớp vi tính và cộng hưởng từ. Không 

tìm thấy bằng chứng về lấp mạch từ tim hay XVĐM lớn. 

Đột quỵ thiếu máu não cục bộ không xác định nguyên nhân: Các bệnh nhân 

trong nhóm này không tìm được nguyên nhân nào hoặc có từ hai nguyên nhân trở 

lên. 

 

 

 

 



 

 

 

PHỤ LỤC 6 

THANG ĐIỂM RANKIN SỬA ĐỔI 

(MRS: Modified Rankin Scale) 

Điểm Mô tả 

0 Bình thường: không có triệu chứng nào. 

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

hiện tất cả các công việc và hoạt động thường làm. 

2 Mất chức năng nhẹ: không có khả năng làm mọi hoạt động trước đây, 

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

3 Mất chức năng trung bình: cần hỗ trợ một phần, nhưng có thể tự đi lại 

không cần người giúp đỡ. 

4 Mất chức năng khá nặng: không thể tự đi được và không thể tự đáp ứng nhu 

cầu bản thân mà không có trợ giúp. 

5 Mất chức năng nặng: nằm liệt giường, không kiểm soát tiêu tiểu và luôn cần 

được chăm sóc điều dưỡng. 

6 Chết. 

   

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

PHỤ LỤC 7 

THANG ĐIỂM HÔN MÊ GLASGOW 

Mở 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 

(bên không liệt) Đáp ứng chính xác với kích thích đau 5 

 Không đáp ứng chính xác với kích thích đau 4 

 Đáp ứng co cứng với kích thích đau 3 

 Đáp ứng duỗi cứng với kích thích đau 2 

 Hoàn toàn không đáp ứng 1 

   

 

 

 

 

 

 



 

 

 

PHỤ LỤC 8 

ĐÁNH GIÁ THANG ĐIỂM NIHS 

(National Institutes of Health Stroke Scale) 

 

  

Quy trình khám gồm : 

  

1a.LOC: Mức độ tri giác : 0,1,2,3. 

1b.LOC: Mức độ tri giác( câu hỏi):0,1,2. 

1c.LOC ( Y lệnh): 0,1,2. 

2. Nhìn phối hợp ( Gaze) : 0,1,2. 

3. Quang trường ( Visual Field ) : 0,1,2,3. 

4. Liệt mặt ( Facial Paresis): 0,1,2,3. 

5.Vận động của tay ( Motor Arm): 0,1,2,3,4,9. 

6. Vận động của chân( Motor Leg): 0,1,2,3,4,9. 

7. Thất điều chi ( Lim Ataxia): 0,1,2,9. 

8. Cảm giác ( Sensory) : 0,1,2 

9. Ngôn ngữ ( Best Language) : 0,1,2,3 

10. Loạn vận ngôn ( Dysarthria) : 0,1,2,9. 

11. Lãng quen ( Neglect ) : 0,1,2. 

   

1) Tri giác : 

1a. Mức độ tri giác ( Level of Consciousness ) ( 3 đ): 

Là bước cần khám đầu tiên , kích thích từ bằng vỗ nhẹ đến đập mạnh để xác 

định mức độ tri giác . Đôi khi có thể cần những kích thích khác vô hại như ngắt , 

véo để đánh giá  tri giác . 

Phải chọn được mức điểm ngay cả khi bệnh nhân có trở ngại cho việc đánh 

giá như bệnh nhân có nội khí quản , rối loạn ngôn ngữ, chấn thương vùng miệng- 

khí quản, khác biệt ngôn ngữ 



 

 

 

Cho 3 điểm khi bệnh nhân không có bất kì vận động nào đáp ứng với kích 

thích đau , ngoại trừ những đáp ứng tư thế . 

0- Tỉnh ( Alert) : tỉnh hoàn toàn , đáp ứng nhanh nhẹn 

1- Ngủ ngáy ( Drownsy) : Ngủ , không tĩnh táo nhưng thức tỉnh ngay khi có kích 

thích nhẹ ( gọi hay lay nhẹ ) , bệnh nhân trả lời chính xác , thực hiện tốt y lệnh . 

2- Ngủ gà ( Stuporous ) ; Bệnh nhân ngủ gà ( lethargic) , thức dậy khó khăn , khi 

thức dây cũng không hoàn toàn tỉnh táo , cần có những kích thích lặp lại để duy trì 

chú ý , phải dùng kích thích mạnh và đau mới tạo được cử động đáp ứng. 

3. Hôn mê ( Coma) : Bệnh nhân hôn mê , không đáp ứng với mọi kích thích và mất 

hết các phản xạ , hoặc chỉ đáp ứng bằng các phản xạ thực vật , vận động phản xạ 

1b. Mức độ tri giác thực hiện câu hỏi ( Level of Consciousness- question ) 

Hỏi 2 câu hỏi : Tháng trong năm và tuổi của bệnh nhân : ( 2 đ) 

-        Chỉ tính điểm cho câu trả lời đầu tiên , nếu lúc đầu bệnh nhân trả lời sai , sau đó 

trả lời đúng . ta vẫn tính điểm sai 

-        Những câu hỏi khác như giờ trong ngày hay vị trí trong không gian bệnh nhân 

đang nằm không thuộc phần khám này . 

-        Bệnh nhân mất ngôn ngữ vận động( aphasia ) thì xem xét câu trả lời bằng ra dấu 

hiệu , nếu mất ngôn ngữ hiểu  và sững sờ không hiểu câu hỏi thì cho điểm 2 . 

-        Bệnh nhân không thế nói do có nội khí quản hay loạn vận ngôn ( dysathria ) nặng 

hay bất kì rối loạn nào không do mất ngôn ngữ vận động thì cho điểm 1 . 

-        Phải cho điểm câu trả lời đầu tiên và không được gợi ý cho bệnh nhân bằng lời 

hay bằng hình thức khác. 

0- Trả lời đúng cả hai câu . 

1- Trả lời chỉ đúng 1 câu 

2- Trả lời không đúng cả hai câu hỏi . 

1c. Mức tri giác : thực hiện mệnh lệnh ( LOC- command )( 2đ): 

Yêu cầu thực hiện 2 mệnh lệnh : mở mắt rồi nhắm mắt , và nắm chặt bàn tay rồi xòe 

ra bên không bị liệt . 



 

 

 

-        Chỉ chấm điểm cho lần khám đầu tiên, nếu không thưc hiện được thì làm ngay 

bước tiếp theo , không yêu cầu lặp lại . 

-        Nếu bệnh nhân mất ngôn ngữ , không hiểu y lệnh bằng lời thì có thể làm mẫu cho 

bệnh nhân làm theo và chấm điểm. 

-        Nếu bệnh nhân bị liệt , có cố gắng cử động làm theo y lệnh nhưng không thể nắm 

chặt tay được thì vẫn chấm là bình thường . 

-        Với bệnh nhân bị cụt chi , chấn thương hay các bất thường thể chất khác cần các 

yêu cầu động tác thích hợp để đánh giá . 

0-    Thực hiện đúng cả hai y lệnh . 

1-    Thực hiện đúng 1 y lệnh. 

2-    Không thưc hiện đúng cả 2 y lệnh . 

2) Nhìn phối hợp (Gaze) (2đ) 

- Chỉ đánh giá vận động mắt ngang , không chấm điểm cử động mắt theo chiều dọc 

, rung giật nhãn cầu. 

- Quan sát vị trí nhãn cầu khi nghỉ và chuyển động mắt theo lệnh , yêu cầu nhìn chủ 

ý sang hai bên , hay làm nghiệm pháp mắt búp bê ( oculoencephalic _ phản xạ đầu 

mắt) 

- Không làm nghiệm pháp tiền đình ( oculovestibular ) hay trắc nghiệm nhiệt ( 

caloric test ) . 

- Có thể khám được vận nhãn ở bệnh nhân có mất ngôn ngữ bị băng mắt , bị mù từ 

trước hay có những rối loạn thị lực thị trường , hãy khám bằng vận nhãn phản xạ 

- Là phần khám có thể lập đi lập lại để xác định điểm số . 

- Bệnh nhân bị lé mắt nhưng vẫn rời khỏi đường giữa và cố gắng nhìn được qua 

phải và trái thì vẫn tính bình thường . 

- Nếu bệnh nhân có xu hướng lệch mắt về một bên nhưng hết khi làm động tác mắt 

đầu hay hay khi nhìn chủ ý sang hai bên thì chấm 1 điểm . 

- Nếu bệnh nhân bị liệt một dây vận nhãn ( 3, 4 , 6 ) thì tính 1 điểm 

          0- Bình thường . 



 

 

 

1- Liệt vận nhãn một phần : Không thể chuyển động một hay hai mắt một cách 

hòan tòan về hai hướng . 

3- Liệt mắt hòan tòan ( liệt cưỡng bức : forced deviation ) : Liệt pháp mắt búp bê 

(oculoencephalic maneuver) . 

3) Thị trường ( best field. Visual Field ) ( 3đ). 

- Kiểm tra thị trường cả hai mắt , tùy theo tình trạng bệnh nhân mà có thể chọn cách 

khám thị trường bằng phương pháp đối chiếu , đếm ngón tay hay phản xạ thị mi, 

thông thường Bs yêu cầu bệnh nhân đếm ngón tay ở 4 góc với từng mắt một, nếu 

bệnh nhân không trả lời được bằng lời nói thì xem đáp ứng với kích thích thị giác 

từng góc ¼ hay bảo bệnh nhân ra hiệu chỉ số ngón tay mà mình nhìn thấy được . 

- Cần khuyến khích bệnh nhân hợp tác khám , nếu bệnh nhân liếc nhìn sang đúng 

ngón tay khi nó chuyển động thì có thể coi là bình thường . 

- Nếu mù do bản thân bệnh mắt hay bị khóet bỏ nhãn cầu một mắt thì đánh giá thị 

trường bên còn lại , nếu bình thường thì phải coi là bình thường . 

- Cho 1 điểm khi góc manh , cho 2 điểm khi bán manh tức mất góc trên và góc dưới 

, nếu mù không do bệnh mắt tính 3 điểm .. 

- Khám luôn kích thích thị giác đồng thời hai bên , nếu có triệt tiêu thị giác thì chấm 

1 điểm và kết quả này dùng luôn cho câu số 11 . 

- Bệnh nhân hôn mê không làm được tính điểm 3 . 

          0 – Không thiếu hụt thị trường . 

1- Bán manh một phần : Mất thị trường một phần ở cả hai mắt bao gồm mất góc 

tư hay hình quạt. 

2- Bán manh hòan tòan : mất thị trường cả hai mắt , bao gồm cả bán manh đồng 

danh . 

3. Bán manh hai bên , Mất thị trường ở cả hai bên và ở cả hai mắt, bao gồm cả mù 

vỏ não .  

4) Liệt mặt ( facial moverment , Facial Paresis ).( 3 đ ) 

- Quan sát nét mặt và cử động tự nhiên sau đó yêu cầu co cơ mặt chủ ý . 



 

 

 

- Nếu bệnh nhân mất ngôn ngữ thì có thể làm mẫu cho bệnh nhân bắt chước : nhe 

răng , nhăn trán , nhíu mày và nhắm mắt . 

- Nếu có chấn thương hay băng mắt , đặt nội khí quản , hoặc các cản trở vật lý khác 

làm khó đánh gía mặt bệnh nhân , nên tháo bỏ hay làm gọn chúng tới mức tối đa để 

đánh giá chính xác . 

0- Vận động mặt đối xứng hai bên . 

1- Yếu nhẹ : Mờ nhẹ nếp mũi má, mấp đối xứng khi cười . 

2- Liêt một phần : Liệt hòan toàn hay gần hòan tòan phần dưới mặt ( liệt mặt trung 

ương ) , cử động của cơ trán và mắt bình thường . 

3- Liệt hòan tòan nửa mặt( cả phần trên và phần dưới ) , có thể một bên hoặc 

hai bên . 

5) Vận động tay ( Moror Arm . left and right ) ( 4đ) . 

- Khám chi ở tư thế : tay đưa ra trước , bàn tay sấp ở góc 90 độ nếu ở tư thế ngồi , 

hay 45 độ nếu nằm . 

- Thời gian thực hiện trong 10 giây . 

- Thầy thuốc nên đếm từ 1 đến 10 để động viên bệnh nhân giữ tay . 

- Nếu bệnh nhân có rối lọan ngôn ngữ thì phải làm mẫu cho bệnh nhân . 

- Nên giúp bệnh nhân đặt tay ở vị trí tiêu chuẩn để khám 

- Nếu bệnh nhân đau khớp hạn chế vận động thì khi khám cố gắng lọai bỏ yếu tố 

gây nhiễu đó . 

- Nếu bệnh nhân không tỉnh táo thì đánh giá thông qua những đáp ứng với kích 

thích đau ( không gây hại ) . 

- Khám lần lượt từng chi , nên bắt đầu từ chi không yếu liệt 

- Chỉ cho điểm 9 ở bệnh nhân cắt cụt chi hay cứng khớp vai , nếu cụt tay một phần 

vẫn chấm điểm như bình thường . 

- Nên đánh số từ bên phải rồi trái . 

0- Không lệch , bệnh nhân giữ thẳng tay trong 10 giây .  

1- Lệch tay : bệnh nhân không giữa được tay thẳng tới 10 giây, tay giao động hay 

hạ xuống tuy nhiên không chạm xuống mặt giường . 



 

 

 

2- Tay hạ thấp chạm giường trong 10 giây nhưng còn kháng lại trọng lực ở một 

mức độ. 

3- Không có khả năng kháng lại trọng lực : bệnh nhân không thể nhấc tay lên 

khỏi mặt giường, nhưng vẩn có chút ít co cơ , nếu nâng tay bệnh nhân lên rồi thả 

xuống , tay xẽ rơi ngay xuống . 

4- Không cử động : Không có bất kì sự co cơ nào . 

9- Không đánh giá (Untested) : Chỉ chấm điểm này khi không có tay , tay bị cắt 

cụt hay cứng khớp vai . 

6) Vận động của chân ( Motor leg , right and left ) . 

- Bệnh nhân nằm ngửa , chân duỗi thẳng , nâng tạo góc 30 độ , yêu cầu thời gian là 

5 giây , nên đếm từ 1-5 để khuyến khích bệnh nhân giữ chân . 

- Nếu bệnh nhân mất ngôn ngữ thì ra hiệu và đặt chân bệnh nhân ở độ cao theo tiêu 

chuẩn khám 

- Nếu bệnh nhân không tỉnh táo thì chấm điểm dựa vào đáp ứng với những kích 

thích đau 

- Cử động chủ ý tốt , chấm điểm 0. 

- Nếu bệnh nhân đáp ứng kiểu phản xạ ( tư thế co hay duỗi) thì chấm điểm 4 

- Chấm điểm 9 khi bệnh nhân cụt chân hay cứng khớp háng . 

- Bệnh nhân cụt chi một phần hay có khớp giả vẫn phải khám để xác định điểm . 

0- Không lệch : Bệnh nhân giữ chân thẳng được 5 giây 

1- Lệch chân : Chân bị hạ thấp hay dao động trong thời gian 5 giây nhưng không 

chạm mặt giường . 

2- Chân rơi chạm mặt giường trước 5 giây nhưng vẫn còn chút khả năng chống lại 

trọng lực . 

3- Không có khả năng chống lại trọng lực , không thể đưa chân lên khỏi mặt 

giường nhưng vẫn còn chút ít co cơ , nếu ta nâng chân bệnh nhân lên khỏi mặ 

giường , chân sẽ rơi ngay xuống . 

 4- Không nhúc nhích : Không có bất kì sự co cơ nào . 



 

 

 

9. Không đánh giá: Chỉ chấm điểm này khi dị tật không chân, chân bị cắt cụt hay 

cứng khớp háng . 

7) Thất điều chi (Limb ataxia) 

Tìm bằng chứng tổn thương tiểu não, thị trường mắt bình thường. 

Thực hiện nghiệm pháp ngón tay – mũi – ngón tay và nghiệm pháp gót cẳng chân 

cho cả hai bên, thất điều chỉ được ghi nhận khi co sự hiện diện yếu chi tương xứng. 

Thất điều có thể mất khi bệnh nhân không hiểu hoặc bị liệt.  

0- Không thất điều 

1- Thất điều 1 chi 

2- Thất điều 2 chi 

9.Không đánh giá: Chỉ chấm điểm này khi dị tật không chân, chân bị cắt cụt hay 

cứng khớp háng  

8) Cảm giác ( sensory) ( 2 đ) 

- Dùng kim để khám ở cánh tay ( không ở bàn tay ), đùi , cả tứ chi và mặt ( nhiều 

vùng để bảo đảm chính xác) , hỏi bệnh nhân nhận biết kích thích ra sao: nhọn hay tù 

, có khác nhau giữa bên phải và bên trái không . Không nhất thiết phải nhắm mắt. 

- Chỉ tính điểm cho mất cảm giác do Đột quỵ gây ra ( thường đó là loại mất cảm 

giác nửa người ) 

- Những bệnh nhân có rối loạn ý thức , triệt tiêu chú ý, mất ngôn ngữ thì khám bằng 

cách kích thích châm kim rồi quan sát nét mặt hay co rút chi để tính điểm . Nếu 

bệnh nhân có kích thích đau chấm điểm 0. Nếu không đáp ứng với kích thích đau ở 

một bên chấm điểm 1, mất cảm giác ở hai bên chấm điểm 2 . Hôn mê , không đáp 

ứng với kích thích đau chấm điểm 2, liệt tứ chi không đáp ứng cũng chấm điểm 2 . 

          0- Bình thường , không mất cảm giác khi khám bằng kim . 

1- Mất cảm giác từ nhẹ tới vừa : cảm thấy kim châm ít nhọn hơn hoặc không rõ 

châm kim,. Nhưng vẫn biết đụng chạm . 

2- Mất cảm giác nặng hay hoàn toàn : Bệnh nhân không biết có vật chạm vào 

mặt, tay và chân , bệnh nhân không đáp ứng với kích thích ở phía đó . 

9) Ngôn ngữ ( best language) (3đ) 



 

 

 

- Những phần khám trước cũng đã cung cấp nhiều thông tin về khả năng thông hiểu 

của bệnh nhân . 

- BS yêu cầu bệnh nhân gọi tên các đồ vật trong một hình vẽ rồi đọc một một số câu 

.Bs vừa khám thần kinh vừa đánh giá khả năng ngôn ngữ của bệnh nhân . 

- BS đưa bệnh nhân một tờ giấy trong đó có hình vẽ một số đồ vật thông dụng , yêu 

cầu bệnh nhân gọi tên các đồ vật đó , phải cho bệnh nhân thời gian để nhận biết . 

Nếu lần đầu bệnh nhân nói sai rồi sau đó lại sửa là đúng thì vẫn chấm là sai 

- BS đưa cho bệnh nhân một tờ giấy trong đó có in sẵn các câu thường dùng. Yêu 

cầu bệnh nhân đọc ít nhất là 3 câu , cũng chỉ chấm điểm dựa vào lần đọc đầu tiên : 

nếu lần đầu bệnh nhân đọc sai nhưng sau đó sửa thành đúng thì vẫn chấm điểm sai. 

- Nếu bệnh nhân mất thị lực , không nhận biết đồ vật và đọc bằng mắt được thì BS 

đặt đồ vật vào tay bệnh nhân và yêu cầu bệnh nhân gọi tên các đồ vật đó . , đồng 

thời đánh giá khả năng nói tự nhiên cũng như khả năng nhắc lại câu nói 

- Nếu bệnh nhân bị đat nội khí quản thì kiểm tra bằng viết . 

- Bệnh nhân hôn mê chấm 3 điểm 

0- Không mất ngôn ngữ : Bệnh nhân có thể đọc tốt các câu và định danh đồ vật 

trong hình vẽ chính xác . 

1- Mất ngôn ngữ nhẹ đến trung bình ( Aphasia) : bệnh nhân diễn đạt không trôi 

chảy nhưng vẫn diễn đạt được ý nghĩ của mình , tuy nhiên do giảm khả năng nói và 

hiểu lời nói nên dẫn đến việc có sai sót khi gọi tên đồ vật , khó khăn trong việc tìm 

kiếm từ thích hợp để nói nhưng người BS vẫn có thể xác định bệnh nhân đang nói 

đến bức tranh nào hay vật gì . 

2- Mất ngôn ngữ nặng : Khó đọc cũng như khó gọi tên đồ vật , diễn đạt bằng 

những câu ngắn và rời rạc, bao gồm cả mất ngôn ngữ Broca và Wernicke , người 

khám khó đoán được ý của bệnh nhân muốn diễn đạt . 

3- Câm lặng : Mất ngôn ngữ toàn bộ , không hiểu và cũng không có khả năng nói. 

10) Loạn vận ngôn ( Dysarthria) : 

- Bs yêu cầu bệnh nhân đọc và phát âm một danh sách chuẩn các từ trên giấy 



 

 

 

- Nếu bệnh nhân giảm thị lực không đọc được trên giấy thì BS đọc rồi yêu cầu bệnh 

nhân nhắc lại . 

- Nếu bệnh nhân có mất ngôn ngữ nặng có thể đánh giá thông qua nhịp điệu phát 

âm khi bệnh nhân nói chuyện tự nhiên . 

- Nếu bệnh nhân bị chứng câm , đặt nội khí quản hay hôn mê thì chấm điểm 9 ( 

không đánh giá ) . 

0- Phát âm bình thường( normal articulation ) : Phát âm từng từ rõ ràng , có sự 

ăn khớp trong nhịp điệu phát âm . 

1- Lọan vận ngôn nhẹ đến trung bình : Phát âm không rõ một số từ , có nói lắp , 

nhịp điệu phát âm không trơn tru , người nghe khó khăn nhưng vẫn có thể hiểu 

được nội dung 

2- Nặng : Nói lắp quá nhiều ( so slurred) biến đạng nhiều đến mức người nghe 

không thể hiểu được nội dung bệnh nhân cần nói trong khi bệnh nhân không có rối 

lọan ngôn ngữ (dysphsia). Hoặc bệnh nhân bị câm hay mất nói ( anarthria). 

9- Không tính điểm : Bệnh nhân có nội khí quản hay trở ngại cơ học không nói 

được . 

11Chứng lãng quên một bên ( neglect /.extinction and inattention) 

Từ chối và không tập trung chú ý . 

- Tìm hiểu khả năng nhận biết kích thích cảm giác da và thị giác 2 bên của bệnh 

nhân ( phải và trái ) khi kích thích cùng một lúc. Các phần khám trước cũng đã có 

thể có đủ thông tin để xác định nguời bệnh có sự thờ ơ một bên ( phải hay trái) hay 

không . 

- Cách tiến hành : BS đưa một bức tranh vẽ cho bệnh nhân và yêu cầu bệnh nhân 

mô tả , nhắc bệnh tập trung vào bức vẽ và nhận biết các đặc điểm của cả hai bên 

nửa phái và nửa trái của bức tranh , chú ý khi bệnh nhân có khuyếm khuyết thị 

trường thì nhắc bệnh nhân cố gắng nhìn bù cho phần bị khuyếm khuyết . Nếu bệnh 

nhân không nhận biết các chi tiết của bức vẽ một bên được coi là bất thường . 

- Nếu bệnh nhân bị rối lọan thị trường nặng , không thể đánh giá kích thích thị giác 

đồng thời thì thì làm kích thích da đồng thời , nếu bình thường thì chấm điểm 0. nếu 



 

 

 

bệnh nhân mất ngôn ngữ và không thể mô tả bức vẽ nhưng nhận biết được cả hai 

phía thì cũng chấm điểm 0 . 

- Sau đó BS kiểm tra cảm giác kích thích da đồng thời hai bên của bệnh nhân khi 

bệnh nhân nhắm mắt , nếu bệnh nhân có kích thích da giảm hay mất ở một bên cơ 

thể thì phải coi là bất thường . 

0- Không lãng quên một bên : ( No neglect ) bệnh nhân có thể nhận biết kích thích 

ngòai da đồng thời hai bên , và nhận biết hình ảnh cả hai bên phải và trái của bức 

tranh . 

1- Lãng quên một phần : Bệnh nhân chỉ nhận biết được hoặc kích thích da hoặc 

kích thích thị giác một bên khi BS tiến hành kích thích đồng thời hai bên . 

2- Lãng quên hòan tòan : Mất khả năng nhận biết một bên thân ở cả hai kích thích 

: da và thị giác khi BS kích thích đồng thời hai bên. Không nhận biết được cả bàn 

tay của mình một bên hay chỉ hướng về không gian một bên. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

PHỤ LỤC 9 

Thang điểm đánh giá tuân thủ điều trị Morisky - 8 mục 

Câu hỏi Không = 1 Có = 0 

1. Thỉnh thoảng bạn có quên sử dụng thuốc hay không ? 

2. Trong suốt 2 tuần qua, có ngày nào bạn quên sử dụng 

thuốc hay không ? 

3. Bạn có bao giờ giảm liều hoặc ngừng sử dụng thuốc mà 

không báo với bác sĩ bởi vì bạn cảm thấy tệ hơn khi sử 

dụng thuốc? 

4. Khi bạn đi du lịch hoặc rời khỏi nhà, thỉnh thoảng bạn có 

quên mang theo thuốc không ? 

5. Hôm qua bạn có sử dụng thuốc hay không ? 

6. Khi bạn thấy tình trạnh bệnh ổn định, thỉnh thoảng bạn 

có hay ngưng sử dụng thuốc không ? 

7. Sử dụng thuốc hàng ngày là một bất tiện thực sự đối 

với vài người. Bạn có bao giờ cảm thấy phiền phức khi theo 

sát kế hoạch điều trị của bạn ? 

8. Bạn có thường thấy khó khăn trong việc nhớ sử dụng tất 

cả các loại thuốc của bạn ? 

  

 


