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ĐẶT VẤN ĐỀ 

Trong những năm gần đây cùng với sự phát triển của khoa học kỹ thuật 

kinh tế và xã hội, tuổi thọ của con người cũng ngày càng được nâng cao. Do 

đó số lượng người cao tuổi cũng tăng lên nhanh chóng trên phạm vi toàn cầu. 

Theo báo cáo của Văn phòng về các vấn đề kinh tế và xã hội của Liên Hiệp 

Quốc, tính đến năm 2015 toàn thế giới có tới 901 triệu người cao tuổi (từ 60 

tuổi trở lên) chiếm tỷ lệ 12,3% dân số và dự đoán đến năm 2050 sẽ đạt đến 

con số 2,1 tỷ người [70]. Xu hướng già hóa đang đặt nhân loại trước những 

thách thức to lớn, đặc biệt là sự gia tăng các căn bệnh có liên quan tới người 

cao tuổi trong đó phải kể đến đột quỵ não và đái tháo đường (ĐTĐ) [140]. 

Đột quỵ não là bệnh gây tử vong và tàn tật rất hay gặp ở người già và là 

một vấn đề thời sự của y học. Ước tính mỗi năm thế giới có khoảng 15 triệu 

người mắc đột quỵ não trong đó 5 triệu người tử vong, 5 triệu người tàn tật [77]. 

Người ta thấy rằng có đến 80% số trường hợp đột quỵ não xảy ra ở người trên 

65 tuổi [64]. Tuổi trung bình của người bị đột quỵ não là 70 tuổi ở nam giới và 

75 tuổi ở nữ giới, tỷ lệ mắc đột quỵ não ở người trên 65 tuổi từ 46-72/1.000 

người [78]. Trong các thể đột quỵ não thì tỷ lệ nhồi máu não (NMN) khoảng 80-

85% [78]. Nhồi máu não xảy ra khi mạch máu não bị tắc, gây hoại tử mô não 

vùng tưới máu tương ứng [15]. Có nhiều yếu tố nguy cơ gây nhồi máu não mà 

một trong những yếu tố hàng đầu là đái tháo đường [55].  

Theo thống kê của Liên đoàn Đái tháo đường quốc tế (IDF/International 

Diabetes Federation) năm 2015 thế giới có khoảng 415 triệu người mắc bệnh đái 

tháo đường trong đó 90% là đái tháo đường típ 2 [93]. Tại Hoa Kỳ tỷ lệ mắc 

đái tháo đường ở những người ở độ tuổi 45-64 tuổi là 16,2% trong khi ở 

những người 60-79 tuổi là 25,9% [72]. Đái tháo đường làm tăng nguy cơ vữa 

vữa xơ mạch máu từ 2-3 lần [58] và nguy cơ đột quỵ não ở bệnh nhân đái 

tháo đường cao gấp hai lần so với người bình thường [59]. Tỷ lệ nhồi máu 
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não ở bệnh nhân đái tháo đường khoảng 25-40% [107]. Ở bệnh nhân đái tháo 

đường còn gặp các yếu tố nguy cơ đồng diễn như vữa xơ động mạch, rối loạn 

chuyển hóa lipid máu, tăng huyết áp, các yếu tố này liên quan với nhau làm 

nhồi máu não xảy ra sớm, nặng nề hơn và hồi phục chậm hơn [60],[107]. 

Theo Liao C.C. (2015) tiền sử đái tháo đường có liên quan đến viêm phổi, suy 

thận, nhiễm khuẩn tiết niệu và tử vong ở bệnh nhân nhồi máu não[117]. Kết 

quả nghiên cứu của Nayak A.R. (2016) cho thấy đái tháo đường làm tăng 

nguy cơ tàn tật ở bệnh nhân nhồi máu não[130]. 

Ở Việt Nam, theo kết quả của cuộc tổng điều tra dân số và nhà ở năm 

2014, số người cao tuổi Việt Nam là 9,23 triệu người chiếm tỷ lệ 10,2% dân 

số [38]. Theo Lê Thị Hương và cộng sự (2016) tỷ lệ hiện mắc đột quỵ não ở 

tám tỉnh thuộc tám vùng sinh thái của Việt Nam là 1,63% [17]. Kết quả nghiên 

cứu của Bộ môn Thần kinh trường Đại học Y Hà Nội, tỷ lệ tử vong ở bệnh nhân 

đột quỵ não là 28,3% [8]. Còn theo thống kê của Bệnh viện Nội tiết Trung ương, 

năm 2012 tỷ lệ mắc đái tháo đường ở Việt Nam là 5,4% [5]. 

 Cho dù trên thế giới đã có nhiều nghiên cứu về nhồi máu não ở bệnh 

nhân đái tháo đường nhưng nhồi máu não ở bệnh nhân đái tháo đường cao tuổi 

vẫn luôn mang tính thời sự. Ở Việt Nam chưa có nghiên cứu riêng về nhồi máu 

não ở người cao tuổi có bệnh đái tháo đường. Vì những lý do trên, chúng tôi tiến 

hành đề tài: “Nghiên cứu đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng của nhồi máu não 

ở người cao tuổi có bệnh đái tháo đường” với hai mục tiêu sau:  

1.  Nghiên cứu đặc điểm lâm sàng thần kinh, hội chứng chuyển hóa và hình ảnh 

cộng hưởng từ của nhồi máu não ở người cao tuổi có đái tháo đường.  

2. Nhận xét mối liên quan của đái tháo đường với nhồi máu não ở người 

cao tuổi. 
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Chương 1 

TỔNG QUAN TÀI LIỆU 

 

1.1. Đại cương về nhồi máu não 

1.1.1. Định nghĩa và phân loại nhồi máu não  

1.1.1.1. Định nghĩa đột quỵ não 

Theo Tổ chức Y tế thế giới: Đột quỵ não là sự xảy ra đột ngột các thiếu 

sót thần kinh, thường khu trú hơn là lan toả, tồn tại quá 24 giờ hoặc gây tử 

vong trong 24 giờ. Các khám xét loại trừ nguyên nhân chấn thương [161]. 

1.1.1.2. Định nghĩa nhồi máu não 

Sự xuất hiện của một tai biến thiếu máu não là hậu quả của sự giảm đột 

ngột lưu lượng tuần hoàn não do tắc một phần hoặc toàn bộ một động mạch não. 

Về mặt lâm sàng nhồi máu não biểu hiện bằng sự xuất hiện đột ngột 

của các triệu chứng thần kinh khu trú, hay gặp nhất là liệt nửa người. Các 

trường hợp thiếu máu não do giảm hoặc mất lưu lượng tuần hoàn toàn thân (hạ 

huyết áp động mạch nặng nề hay ngừng tim) thường gây ra ngất hoặc tử vong 

nhưng rất ít khi gây ra nhồi máu não thực sự ngoại trừ nhồi máu não xảy ra ở 

vùng tiếp nối giữa các khu vực tưới máu của các động mạch não [16],[55],[140].  

1.1.1.3. Phân loại nhồi máu não   

- Phân loại nhồi máu não theo bảng phân loại quốc tế bệnh tật lần thứ 

10-1992 (ICD-10) [163]: 

 + I63- Nhồi máu não. 

 + I63.0- Nhồi máu não do huyết khối các mạch trước não. 

 + I63.1- Nhồi máu não do tắc các mạch trước não. 

 + I63.2 - Nhồi máu não do tắc hoặc hẹp không đặc hiệu các mạch trước não. 

 + I63.3- Nhồi máu não do huyết khối các mạch não. 

 + I63.4- Nhồi máu não do tắc các mạch máu não. 

 + I63.5- Nhồi máu não do tắc hoặc hẹp không đặc hiệu các mạch não. 
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 + I63.6- Nhồi máu não do huyết khối tĩnh mạch não không sinh mủ. 

 + I63.7- Các nhồi máu não khác. 

 + I63.8- Nhồi máu não không đặc hiệu. 

- Phân loại nhồi máu não dựa trên sinh lý bệnh học, chia làm năm loại 

trên cơ sở hệ thống phân loại của “Thử nghiệm điều trị đột quỵ não cấp 

tính mã số ORG 10172" của Hoa Kỳ [44] 

 Loại 1: Nhồi máu não liên quan đến bệnh mạch máu lớn. 

 Loại 2: Nhồi máu não do các rối loạn từ tim. 

 Loại 3: Nhồi máu não liên quan đến bệnh mạch máu nhỏ.  

 Loại 4: Nhồi máu não liên quan đến các nguyên nhân khác. 

 Loại 5: Nhồi máu não nguyên nhân chưa biết. 

- Phân loại lâm sàng theo Dự án Đột quỵ não ở Cộng đồng Oxfordshire 

Hoa Kỳ (Oxfordshire Community Stroke Project/OCSP) [56] dựa vào mối 

liên quan giữa lâm sàng và vị trí nhồi máu não tương ứng trên phim chụp cắt 

lớp vi tính não hoặc chụp cộng hưởng từ, chia làm bốn loại: 

 Loại 1: Nhồi máu một phần tuần hoàn phía trước hoặc nhồi máu 

một phần hệ động mạch cảnh. 

 Loại 2: Nhồi máu toàn bộ tuần hoàn phía trước hoặc nhồi máu toàn 

bộ động mạch não giữa. 

 Loại 3: Nhồi máu tuần hoàn phía sau hoặc nhồi máu hệ động mạch 

sống-nền. 

 Loại 4: Nhồi máu ổ khuyết. 

1.1.2. Những đặc điểm chính về giải phẫu tuần hoàn não, nguyên nhân, cơ 

chế bệnh sinh của nhồi máu não 

1.1.2.1. Giải phẫu động mạch não  

Não được cấp máu thông qua hai hệ thống động mạch chính gồm hệ 

động mạch cảnh trong tạo thành tuần hoàn phía trước và hệ động mạch đốt  

sống - thân nền tạo thành tuần hoàn phía sau của não.  
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- Hệ động mạch cảnh trong cấp máu cho khoảng 2/3 bán cầu đại não 

(các nhân nền, một phần hạ đồi, thùy trán-đỉnh và một phần lớn của thùy thái 

dương). Động mạch cảnh trong có 1 ngành bên quan trọng là động mạch mắt 

và 4 ngành tận là: Động mạch não trước, động mạch não giữa, động mạch 

thông sau và động mạch mạch mạc trước. 

- Hệ thống động mạch đốt sống-thân nền: Cấp máu cho thân não, tiểu 

não, tai trong, thùy chẩm, đồi thị, một phần hạ đồi và một phần nhỏ hơn của 

thùy thái dương.  

- Tưới máu não được bảo đảm an toàn nhờ tuần hoàn bàng hệ theo ba 

mức khác nhau:  

+ Mức 1: Giữa động mạch cảnh trong và động mạch cảnh ngoài thông qua 

động mạch võng mạc trung tâm, động mạch xương đá, động mạch xoang hang.  

+ Mức 2: Giữa động mạch cảnh trong và động mạch đốt sống - thân nền 

qua đa giác Willis.  

+ Mức 3: Ở bề mặt của vỏ não, các động mạch tận thuộc hệ động mạch 

cảnh trong và hệ đốt sống thân nền vùng vỏ [74],[88]. 

1.1.2.2. Nguyên nhân và cơ chế bệnh sinh của nhồi máu não 

Nguyên nhân của nhồi máu não 

 Theo “Thử nghiệm Điều trị đột quỵ não cấp tính mã số ORG 10172’’ 

của Hoa Kỳ thì nhồi máu não gồm 5 nhóm nguyên nhân sau đây [44]: 

- Vữa xơ các động mạch vùng cổ và não là nguyên nhân phổ biến nhất 

gây ra nhồi máu não, đặc biệt là ở những người có tuổi. Các nguy cơ gây vữa 

xơ động mạch chủ yếu là tăng huyết áp, đái tháo, rối loạn lipid máu, nghiện 

thuốc lá. Chẩn đoán nguyên nhân do vữa xơ động mạch của nhồi máu não 

dựa vào: Không có bệnh tim gây huyết khối, nghe có thể có tiếng thổi trong 

thì tâm thu. Chụp cắt lớp đa dãy mạch máu não, chụp động mạch não, siêu âm 

Doppler hệ động mạch cảnh, thấy hình ảnh vữa xơ mạch máu vùng cổ và não. 
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Hình 1.1. A. Các động mạch cấp máu cho não và tuần hoàn bàng hệ [131] 

                B. Các nguyên nhân gây nhồi máu não [94]  

- Nhồi máu não do huyết khối từ tim chiếm khoảng 25% nhồi máu não 

tuy nhiên, đối với người trẻ tỷ lệ này cao hơn nhiều. Huyết khối từ tim di 

chuyển theo dòng máu di chuyển lên não gây lên nhồi máu não. Có nhiều 

bệnh tim gây ra nhồi máu não như rung nhĩ, hẹp van hai lá do thấp, hội chứng 

nút xoang bệnh lý, cuồng động nhĩ, van tim nhân tạo, viêm nội tâm mạc 

nhiễm khuẩn… Trong đó, rung nhĩ là nguyên nhân phổ biến nhất. Chẩn đoán 

nhồi máu não do huyết khối từ tim dựa vào các yếu tố như: Các triệu chứng 

bắt đầu đột ngột, có mất ý thức, cơn động kinh khởi phát, chụp cắt lớp vi tính 

sọ não thấy tính chất chảy máu của ổ nhồi máu, nhiều ổ nhũn nhỏ ở vỏ não. 

- Nhồi máu não do bệnh mạch máu nhỏ chiếm 20% tổng số trường hợp 

nhồi máu. Các tổn thương nhỏ “ổ khuyết” sâu trong não gọi là "nhồi máu ổ 

A B 
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khuyết”. Do tắc các nhánh tận, nhánh xiên kích thước dưới 2 mm như các nhánh 

cung cấp cho thể vân của động mạch não giữa, nhánh cho đồi thị của động mạch 

não sau, và nhánh cho cầu não của động mạch thân nền. Thông thường nhồi máu 

não do bệnh mạch nhỏ có một hoặc nhiều các yếu tố nguy cơ như: Tăng huyết 

áp, đái tháo đường, hút thuốc lá và tăng lipid máu. Lâm sàng của nhồi máu não ổ 

khuyết được biết đến như hội chứng ổ khuyết cổ điển bao gồm rối loạn vận động 

hoặc cảm giác đơn thuần, rối loạn điều phối liệt nửa người, nói khó-bàn tay vụng 

về, thiếu sót vận động cảm giác một bên, các triệu chứng này thường không kết 

hợp với tổn thương vỏ não, chẳng hạn như mất ngôn ngữ, hoặc bán manh. Việc 

chẩn đoán nhồi máu ổ khuyết được thực hiện bằng cách xác định hội chứng trên 

lâm sàng như đã mô tả, có các yếu tố nguy cơ và hình ảnh học. Chụp cắt lớp vi 

tính sọ não có ổ nhồi máu não đường kính dưới 1,5cm. Nhưng tốt nhất phát hiện 

nhồi máu não ổ khuyết bằng chụp cộng hưởng từ khuếch tán (DW-MRI). 

- Các nguyên nhân khác: 

+ Viêm mạch máu, bóc tách động mạch não. 

+ Bệnh mạch máu thoái hóa, bệnh moyamoya, bệnh tế bào hình liềm.  

+ Thuốc tránh thai. 

- Không xác định được nguyên nhân. 

Ngay cả sau khi nghiên cứu đầy đủ, một số trường hợp không xác định 

được nguyên nhân, tỷ lệ này có thể lên tới 30% trong một số nghiên cứu.  

Cơ chế bệnh sinh của nhồi máu não 

Bình thường não cần một lượng máu cố định để cung cấp đủ oxy và 

glucose để chuyển hóa thành năng lượng đảm bảo sự hoạt động của não. Lưu 

lượng tuần hoàn trung bình ở người lớn là 49,8±5,4/100g não/phút, lưu lượng 

trong chất xám là 79,7±10,7ml/100g não/phút. Nhồi máu não xảy ra khi lưu 

lượng máu não giảm xuống dưới 18-20 ml/100g não/phút. Trung tâm ổ nhồi 

máu não là vùng hoại tử có lưu lượng máu khoảng 10-15 ml/100g não/phút. Còn 

xung quanh vùng này có lưu lượng máu là 20-25 ml/100g não/phút, các tế bào 
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não còn sống nhưng không hoạt động. Đây là vùng “tranh tối tranh sáng” có thể 

hồi phục nếu tăng cường tưới máu não cho vùng này, do vậy nó còn gọi là vùng 

điều trị. 

Khi sự cung cấp oxy không đầy đủ, các ty lạp thể của các tế bào thần 

kinh đệm không đảm bảo được vai trò tổng hợp ATP, mà ATP là nguồn cung 

cấp năng lượng duy nhất cho não. Trong môi trường đủ oxy mỗi mol glucose 

chuyển hóa cho ra 38 mol ATP nhưng ở môi trường thiếu oxy mỗi mol 

glucose chuyển hóa chỉ sản xuất được 2 mol ATP và sự phân giải glucose 

trong môi trường thiếu oxy còn tạo ra acid lactic gây toan hóa vùng thiếu máu 

và gây chết tế bào. Ngoài ra khi nồng độ ATP giảm đi năng lượng cung cấp 

cho tế bào não giảm, làm rối loạn thẩm thấu màng tế bào. Ion K+ sẽ đi ra 

ngoài khoảng kẽ, còn ion Na+ đi vào trong tế bào. Hậu quả nước sẽ di chuyển 

từ khoảng kẽ vào trong tế bào làm tế bào phồng to gây hiện tượng phù não. 

Đồng thời sự thay đổi nồng độ calcium trong tế bào, sự giải phóng glutamat, 

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

nhân tố quan trọng làm chết tế bào não.  

1.1.3. Triệu chứng lâm sàng của nhồi máu não 

Bệnh cảnh lâm sàng của nhồi máu não rất phong phú, tuỳ thuộc khu 

vực động mạch não bị tắc mà triệu chứng lâm sàng biểu hiện khác nhau [68]. 

1.1.3.1. Nhồi máu não do tổn thương động mạch não giữa 

 Nhồi máu não động mạch não giữa thường gặp nhất do phần mô não 

được động mạch não giữa cấp máu nhiều nhất. 

- Do tổn thương nhánh nông trước: Liệt nửa người, rối loạn cảm giác nửa 

người đối bên ưu thế mặt tay, thất ngôn Broca, thiếu hụt sự nhận thức. 

- Do tổn thương nhánh nông sau:  

+ Ở bán cầu ưu thế: Bán manh bên cùng tên, thất ngôn Wernicke; hội 

chứng Gerstmann: Mất nhận biết ngón tay, mất phân biệt phải-trái, mất khả 

năng tính toán, mất khả năng viết. 
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+ Ở bán cầu không ưu thế: Hội chứng Anton-Babinski, mất nhận thức 

nửa người liệt, mất thực dụng mặc áo, mất nhận biết không gian đối bên. 

- Do tổn thương các nhánh sâu: Liệt nửa người nặng đối bên đồng đều 

có thể bán manh, rối loạn cảm giác kín đáo, rối loạn diễn đạt chủ yếu nói khó. 

- Nhồi máu toàn bộ của động mạch não giữa: Các triệu chứng nặng nề 

của cả hai loại nhồi máu nhánh nông và nhánh sâu kết hợp [68],[88]. 

1.1.3.2. Nhồi máu động mạch não trước 

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

- Biểu hiện liệt nhẹ chân đối bên, rối loạn cảm giác cùng khu vực bị liệt 

phản xạ nắm dương tính, tiểu tiện không tự chủ, rối loạn chức năng cao cấp 

não, thờ ơ đãng trí, không còn các cử chỉ phức tạp. 

- Nếu tổn thương cả hai bên: Liệt hai chân do tổn thương tiểu thuỳ kề 

trung tâm, rối loạn trí nhớ, câm bất động [68],[88]. 

c. Nhồi máu động mạch não sau 

-Tổn thương nhánh nông: Bán manh bên cùng bên, mất nhận biết thị giác. 

Nếu tổn thương nhánh nông cả hai bên sẽ có bán manh kép, mù vỏ não, mất đọc, 

mất viết, mất tính, rối loạn trí nhớ kiểu Korsakoff do tổn thương hồi hải mã. 

- Tổn thương nhánh sâu: Liệt nhẹ nửa người, rối loạn điều phối bên đối 

diện, mất cảm giác nửa người kèm đau kiểu đồi thị, múa giật, múa vờn do tổn 

thương các nhân xám trung ương [68],[88]. 

1.1.3.3. Nhồi máu động mạch vùng thân não 

Triệu chứng khá phong phú và có thể thay đổi trong vài giờ đầu tiên, 

làm cho chẩn đoán khó khăn hơn so với nhồi máu não tuần hoàn phía trước. 

Triệu chứng nhồi máu vùng hành não do tắc động mạch hố bên của hành não 

hay gặp là hội chứng Wallenberg: 

 - Bên tổn thương: 

 Mất cảm giác nửa mặt.  

 Rối loạn phát âm, nuốt, nấc, liệt nửa màn hầu (liệt dây IX, X). 

 Hội chứng giao cảm mắt (Hội chứng Claude- Bernard- Horner). 

 Hội chứng tiền đình: Chóng mặt, nôn, rung giật nhãn cầu. 
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 Hội chứng tiểu não tĩnh trạng (tổn thương cuống tiểu não dưới). 

- Bên đối diện: Giảm cảm giác nóng, đau [26]. 

1.1.3.4. Nhồi máu não ổ khuyết 

Nhồi máu ổ khuyết chiếm 20-25% nhồi máu não, nhồi máu não ổ 

khuyết xảy ra khi các mạch xuyên có đường kính dưới 0,5 mm bị tắc (và kích 

thước của ổ nhồi máu tối đa từ 0,5-15mm đường kính tương đương với một 

thể tích 0,2-2ml). Các mạch xuyên này là những mạch tận không có mạch nối 

tưới bù (trừ động mạch đồi thị). Cùng với tăng huyết áp, đái tháo đường là 

yếu tố nguy cơ chủ yếu của nhồi máu ổ khuyết. Vì thế mà nhiều tác giả còn 

nói rằng đái tháo đường là nguyên nhân gây nhồi máu não ổ khuyết [73]. 

- Lâm sàng: Có năm hội chứng ổ khuyết cổ điển 

+ Hội chứng liệt nửa người vận động đơn thuần: Liệt hoặc yếu liên 

quan đến mặt, tay, chân ở cùng một bên của cơ thể, không có triệu chứng cảm 

giác, không giảm hoặc mất thị trường, hoặc các rối loạn ý thức.  

+ Hội chứng đột quỵ vận động-cảm giác nửa người: Lâm sàng tương 

ứng với biểu hiện liệt nhẹ nửa người, rối loạn cảm giác. Biểu hiện rối loạn cảm 

giác có thể ảnh hưởng tới toàn bộ các hình thức cảm giác, hoặc chỉ ảnh hưởng 

tới một loại cảm giác. Thiếu sót cảm giác ảnh hưởng đến một phần của cơ thể và 

kết hợp với thiếu sót vận động cùng bên. Tính chất đồng đều của các thiếu sót 

này là yếu tố quan trọng cho phép nghĩ đến dạng tổn thương ổ khuyết. 

+ Hội chứng rối loạn cảm giác đơn thuần: Có thể tồn tại kéo dài hoặc 

thoảng qua, với mất cảm giác liên quan đến mặt, tay và chân ở một nửa người, 

không phối hợp với liệt vận động, nói khó, chóng mặt, giật nhãn cầu cũng như 

giảm hoặc mất thị trường. Không có các rối loạn thần kinh tâm thần khác.  

+ Hội chứng liệt nhẹ, mất điều phối nửa người: Được mô tả lần đầu là 

một hội chứng mất điều phối và liệt nhẹ đùi cùng bên. Lâm sàng thấy bao 

gồm các triệu chứng của bó tháp và tiểu não (mất đồng vận, mất liên động, 

loạn động, tăng động và run) ở cùng một bên.  
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+ Hội chứng nói khó, bàn tay vụng về: Hội chứng này ít gặp, có đặc 

điểm là hiện tượng nói khó kết hợp với vận động vụng về ở một bàn tay, do 

mất sự phối hợp điều hoà của tiểu não và cơ lực tăng, ngoài ra có thể gặp triệu 

chứng liệt mặt, tăng phản xạ gân xương, có dấu hiệu Babinski [26],[73],[88]. 

1.1.3.5. Phân loại lâm sàng nhồi máu não theo Dự án Đột quỵ não ở Cộng 

đồng Oxfordshire Hoa Kỳ (OCSP/Oxfordshire Community Stroke Project)  

Bảng 1.1. Phân loại lâm sàng nhồi máu não theo OCSP [56] 

Loại Triệu chứng Nguyên nhân và tiên lượng 

Nhồi máu toàn bộ 

tuần hoàn phía trước 

(TACI/Total anterior 

circulation infarct)  

Liệt nửa người và/hoặc mất cảm 

giác nửa người và rối loạn chức 

năng thần kinh cao cấp (mất 

ngôn ngữ, bán manh đồng danh, 

bỏ sót nửa không gian). 

Nhồi máu não rộng trong 

vùng tưới máu của động mạch 

não giữa do thuyên tắc; sống 

lệ thuộc, dễ tử vong. 

Nhồi máu một phần 

tuần hoàn phía trước  

(PACI/Partial anterior 

circulation infarct) 

Có hai trong ba thiếu sót của TACI 

hay thiếu sót chức năng thần kinh 

cao cấp đơn độc hay thiếu sót vận 

động/cảm giác khu trú (ở một chi 

hay ở mặt và bàn tay). 

Nhồi máu nhỏ nhưng có 

nguyên nhân giống như của 

TACI, phục hồi tốt hơn nhưng 

nguy cơ tái phát cao. 

Nhồi máu tuần hoàn 

phía sau 

POCI/Pos terior 

circulation infarct) 

Dấu hiệu thân não hay tiểu não 

không có dấu tháp kèm theo, 

hay bán manh đồng danh đơn 

độc, hay phối hợp cả hai. 

Nhồi máu phần sau của bán cầu 

não, thân não, tiểu não do bệnh 

của động mạch lớn, đông mạch 

nhỏ hay thuyên tắc từ tim; tiên 

lượng dao động. 

Nhồi máu não ổ 

khuyết (LACI/lacunar 

infarct) 

Liệt nửa người, mất cảm giác 

nửa người đơn độc. Liệt và thất 

điều nửa người. 

Nhồi máu nhỏ và ở sâu do tắc 

động mạch nhỏ, tiên lượng 

tương đối tốt. 
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1.1.4. Các phương pháp chẩn đoán cận lâm sàng 

1.1.4.1. Chụp cộng hưởng từ sọ não 

- Đối với nhồi máu não, mục đích của xét nghiệm chẩn đoán hình ảnh 

là loại trừ chảy máu, phát hiện vùng tổn thương nhồi máu, phân biệt tổn 

thương có khả năng hồi phục hay không và xác định vị trí mạch tắc để có thái 

độ điều trị thích hợp. 

- Hiện nay ngoài việc hồi sức cấp cứu và các điều trị cơ bản, người ta 

tập trung điều trị để cứu sống vùng nguy cơ. Chẩn đoán hình ảnh có thể cho 

phép nới rộng thời gian cửa sổ từ 3h lên 4,5h đối với tiêu sợi huyết đường 

tĩnh mạch và có thể lên đến 9h đối với lấy huyết khối động mạch.  

- Các phương pháp chẩn đoán hình ảnh như chụp cắt lớp vi tính sọ não: 

Có khả năng loại trừ chảy máu não, tuy nhiên độ nhạy chẩn đoán nhồi máu 

não không cao (40-60% trong 3-6h đầu), không cho biết chính xác vùng nhồi 

máu và mạch não tắc dẫn tới điều trị tiêu sợi huyết không cần thiết hoặc 

không đúng chỉ định.  

- 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.  

+ 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 mạch 

máu tắc; 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 [7],[37].  
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Hình 1.2. Hình ảnh vùng tranh tối tranh sáng trên phim chụp cộng hưởng từ 

khuếch tán (A, B, D, E) và trên phim cắt lớp tưới máu PCT-MTT (C) ở giờ 

thứ 5 của đột quỵ [94]. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 1.3. Bệnh lý mạch máu nhỏ.  

A: Gải phẫu đại thể: Nhồi máu một mạch máu nhỏ ở đồi thị liền kề với não 

thất ba B, C, D. Nhồi máu ổ khuyết ở đồi thị trái, đồi thị phải và cầu não trên 

phim MRI khuếch tán [94]. 
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+ Các mạch bị tắc hoặc dị dạng động-tĩnh mạch nhỏ có thể phát hiện 

sớm hơn, hiển thị được ảnh bằng chương trình chụp. 

+ Triệu chứng học về hình ảnh cộng hưởng từ nhồi máu não phụ thuộc 

vào sự tiến triển của bệnh theo thời gian [17]:  

 Tối cấp: Dưới 06h, tín hiệu tăng trên DWI, đồng tín hiệu trên T2. 

 Nhồi máu cấp: Từ 06h đến 48h, thường đồng tín hiệu trên ảnh T1, 

tăng tín hiệu T2, FLAIR, hạn chế khuếch tán trên ảnh DWI. 

 Giai đoạn bán cấp: Từ 48h đến 03 tuần có hình giảm tín hiệu trên 

ảnh T1 (tối) và tăng tín hiệu trên ảnh T2 (sáng). 

 Giai đoạn mạn tính: Trên 03 tuần, có tín hiệu của dịch giống giai 

đoạn bán cấp nhưng tín hiệu giảm mạnh hơn trên T1, tăng trên T2.  

1.1.4.2. Một số xét nghiệm chẩn đoán hình ảnh khác 

          - Chụp mạch máu não bằng CT (CTA/Computed tomography 

angiography) giúp phát hiện tắc hoặc hẹp động mạch não. 

- Siêu âm Doppler động mạch cảnh đoạn ngoài sọ xác định tình trạng 

mảng vữa xơ nằm trên đoạn động mạch cảnh đoạn ngoài sọ [7],[37]. 

- Siêu âm Doppler xuyên sọ (TCD/Transcranial Doppler), để đánh giá 

lưu lượng máu não, xác định các hẹp, tắc, dị dạng động mạch trong sọ [7]. 

- Điện tim và siêu âm tim 

+ Điện tim có thể nhanh chóng xác định rõ thiếu máu hoặc nhồi máu cơ 

tim, loạn nhịp (đặc biệt là rung nhĩ).  

+ Siêu âm Doppler tim là phương pháp an toàn, giúp phát hiện khả năng 

nguồn gốc tắc mạch não từ tim, như là huyết khối buồng tim, bệnh van tim [37]. 

1.1.4.3.Các xét nghiệm khác [37] 

- Xét nghiệm máu: Huyết học, sinh hóa máu: glucose máu, HbA1c, ure, 

creatinine, Cholesterol, Triglycerid, HDL-C, LDL-C… 

- Nước tiểu, X quang tim phổi. 
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1.1.5. Chẩn đoán và điều trị nhồi máu não 

 Chẩn đoán lâm sàng dựa vào định nghĩa Đột quỵ não của Tổ chức y tế 

thế giới năm 1989. Cận lâm sàng dựa vào xét nghiệm chẩn đoán hình ảnh sọ 

não và các xét nghiệm khác [74]. Điều trị nhồi máu não tùy theo nguyên 

nhân, thời điểm mà phương thức điều trị khác nhau. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 1.4. Điều trị đột quỵ não “Nguồn: Fauci A.S, 2015” [76]  

ABCs: đường thở, hô hấp, tuần hoàn; BP: Huyết áp 

ICH: Chảy máu trong não; SAH: Chảy máu dưới nhện  

TIA: Cơn thiếu máu não cục bộ thoáng qua 

CEA: Phẫu thuật bóc tách thành động mạch cảnh 
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1.2. Nhồi máu não ở người cao tuổi có bệnh đái tháo dường 

1.2.1. Những biến đổi của não theo tuổi 

Các nghiên cứu tử thiết ở não cho thấy trọng lượng não giảm bởi 0,1% 

mỗi năm trong độ tuổi từ 20 đến 60 năm, và từ 60 tuổi trở đi tốc độ này giảm 

nhanh hơn. Hầu hết sự sụt giảm này xảy ra ở vỏ não và vùng đồi thị. Kết qủa 

chụp cộng hưởng từ cho thấy thể tích não giảm khoảng 0,1-0,2% mỗi năm từ 

30 đến 60 tuổi, và 0,3-0,5% mỗi năm trong những người ở độ tuổi trên 70. Sự 

suy giảm này là tương đối lan tỏa và đồng nhất trong chất trắng não nhưng 

nhưng có sự khác biệt về chất xám, vỏ não thùy trán và thùy đỉnh bị teo nhiều 

hơn so với vỏ não thùy chẩm, thùy thái dương mặt khác thể vân cũng bị teo 

theo tuổi. Teo thần kinh thường bắt đầu ở tuổi trung niên song hành với thay 

đổi tế bào thần kinh đệm, bao gồm thoái hóa chất trắng cũng như sự hoạt 

động quá mức của các tế bào hình sao, và các tế bào thần kinh đệm nhỏ. Các 

biến đổi trong chất trắng từ trung bình đến nghiêm trọng xảy ra ở khoảng một 

phần ba người độ tuổi 65-84 và được gọi với thuật ngữ bệnh lý chất trắng. 

Bệnh lý chất trắng thường ảnh hưởng đến sừng trán của não thất bên và có 

liên quan đến rối loạn chức năng nhận thức theo tuổi. Ở những người già, 

bệnh lý chất trắng đã được chứng minh là yếu tố gây suy giảm chức năng vận 

động, dự báo cho sự khởi đầu của sa sút trí tuệ và sự suy giảm nhanh chóng 

của các chức năng cao cấp khác của não. Hơn nữa, có đến 44% bệnh lý chất 

trắng gặp ở bệnh nhân bị tai biến thiếu máu thoáng qua (TIA) hoặc nhồi máu 

não. Tiến triển và mức độ của bệnh lý chất trắng có liên quan đến đột quỵ não 

tái phát. Nghiên cứu ở người khỏe mạnh thấy rằng từ 50 đến 70 tuổi diện tích 

bao phủ bề mặt của mao mạch não giảm, làm giảm khả năng tưới máu cục bộ 

não, làm tăng tính nhạy cảm của tế bào não với thiếu máu não.  

 Những thay đổi trên có thể làm nền tảng cho sự gia tăng tỷ lệ mắc 

bệnh, tỷ lệ tàn tật và tử vong sau nhồi máu não ở người cao tuổi [64]. 
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1.2.2. Đại cương về đái tháo đường 

1.2.2.1. Định nghĩa đái tháo đường 

Theo Hiệp hội Đái tháo đường Hoa Kỳ: “Đái tháo đường là một nhóm 

các bệnh chuyển hoá có đặc điểm là tăng glucose máu, hậu quả của sự thiếu 

hụt bài tiết insulin, khiếm khuyết trong hoạt động của insulin, hoặc cả hai. 

Tăng glucose máu mạn tính thường kết hợp với sự huỷ hoại, sự rối loạn chức 

năng và sự suy yếu chức năng của nhiều cơ quan đặc biệt là mắt, thận, thần 

kinh, tim và mạch máu” [48]. 

1.2.2.2. Phân loại đái tháo đường  

Có bốn loại đái tháo đường chính là: Đái tháo đường típ 1, đái tháo 

đường típ 2, đái tháo đường thai kỳ và thể bệnh chuyên biệt của đái tháo 

đường [48]. 

Đái tháo đường típ 1  

Đái tháo đường típ 1 do tế bào beta bị phá hủy nên bệnh nhân không 

còn hoặc còn rất ít insulin, 95% do cơ chế tự miễn (típ 1A), 5% vô căn (típ 

1B). Bệnh có thể xảy ra ở mọi lứa tuổi nhưng chủ yếu ở trẻ em và thanh thiếu 

niên [48]. 

Đái tháo đường típ 2 

Đái tháo đường típ 2 trước kia được gọi là đái tháo đường của người 

lớn tuổi hay đái tháo đường không phụ thuộc insulin, chiếm 90-95% các 

trường hợp đái tháo đường. Thể bệnh này bao gồm nhưng người có thiếu 

insulin tương đối cùng với đề kháng insulin. Ít nhất ở giai đoạn đầu hoặc có 

khi suốt cuộc sống bệnh nhân đái tháo đường không cần insulin để sống sót. 

Có nhiều nguyên nhân của đái tháo đường típ 2 nhưng không có 1 nguyên 

nhân chuyên biệt nào. Bệnh nhân không có sự phá hủy tế bào beta do tự miễn, 

không có kháng thể tự miễn trong máu. Đa số bệnh nhân có béo phì hoặc thừa 

cân và/hoặc béo phì vùng bụng với vòng eo to. Béo phì nhất là béo phì vùng 
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bụng có liên quan với tăng acid béo trong máu, mô mỡ cũng tiết ra một số 

hormon làm giảm tác dụng của insulin ở các cơ quan đích như gan, tế bào mỡ, 

tế bào cơ (đề kháng insulin tại các cơ quan đích). Do tình trạng đề kháng 

insulin, ở giai đoạn đầu tế bào beta bù trừ và tăng tiết insulin trong máu, nếu 

tình trạng đề kháng insulin kéo dài hoặc nặng dần, tế bào beta sẽ không tiết đủ 

insulin và đái tháo đường típ 2 lâm sàng sẽ xuất hiện. Nguy cơ đái tháo đường 

típ 2 gia tăng với tuổi, béo phì, ít vận động. Bệnh cũng thường xuất hiện ở 

phụ nữ có tiền sử đái tháo đường thai kỳ, những người có tăng huyết áp, rối 

loạn lipid máu và ở một số sắc tộc nhạy cảm như Mỹ da đen, Mỹ bản địa, 

người Mỹ Gốc La tinh, Mỹ gốc Á [31],[48],[93]. 

Đái tháo đường thai kỳ 

Đái tháo đường thai kỳ là đái tháo đường được chẩn đoán trong 3 tháng 

giữa hoặc 3 tháng cuối của thai kỳ và không có bằng chứng về đái tháo đường 

típ 1, típ 2 trước đó [48].  

Thể bệnh chuyên biệt của đái tháo đường  

Khiếm khuyết trên nhiễm sắc thể thường, di truyền đơn gen trội tại tế 

bào beta: Đái tháo đường đơn gen thể MODY (Maturity Onset Diabetes of the 

Young), Đái tháo đường do bệnh lí tụy, do dùng thuốc... [48] 

Chẩn đoán đái tháo đường  

Theo tiêu chuẩn chẩn đoán đái tháo đường của Hiệp hội Đái tháo 

đường Hoa Kỳ (ADA/American Diabetes Association) năm 2010 [49] đã 

được sự đồng thuận của Tổ chức Y tế Thế giới (WHO) năm 2011 [165], bệnh 

nhân có ít nhất một trong 4 tiêu chuẩn sau: 

+ Glucose máu bất kỳ bằng hoặc trên 200 mg/dl (bằng hoặc trên11,1 mmol/l) 

kèm theo các triệu chứng của tăng glucose máu. 

+ Glucose máu lúc đói bằng hoặc trên 126 mg/dl (bằng hoặc trên 7,0 

mmol/l) xét nghiệm lúc bệnh nhân nhịn đói trên 8 giờ.  
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+ Glucose máu 2 giờ sau khi uống 75 g Glucose bằng hoặc trên 200 mg/dl 

(bằng hoặc trên 11,1 mmol/l). 

+ HbA1C ≥ 6,5%.  

Kháng Insulin - Hội chứng rối loạn chuyển hóa (Mets/Metabolic 

Syndrome) ở bệnh nhân đái tháo dường 

Kháng insulin là tình trạng suy giảm đáp ứng sinh học đối với insulin, 

biểu hiện thông thường bằng sự gia tăng nồng độ insulin trong máu. Một 

trong những tác dụng chính của insulin giúp chuyển hoá glucose, vì thế bất 

thường về tác dụng của insulin sẽ đưa đến một số biểu hiện bệnh lý lâm sàng 

được gọi là hội chứng đề kháng insulin. Đề kháng insulin dẫn đến giảm sử 

dụng glucose ở các mô và tăng sản xuất glucose từ gan. Hậu quả của việc 

tăng sản xuất glucose từ gan là tăng glucose máu lúc đói, trong khi giảm sử 

dụng glucose ở các mô dẫn đến tăng glucose máu sau ăn. Nhiều nghiên cứu 

đã chứng minh tình trạng kháng insulin thường đi trước sự xuất hiện của các 

triệu chứng lâm sàng của bệnh đái tháo đường típ 2. Khi nồng độ insulin 

không đủ để vượt qua tình trạng kháng gây tăng glucose máu mạn tính và 

bệnh đái tháo đường típ 2 thực sự sẽ xuất hiện. Do đó kháng insulin được xem 

như một trong những khiếm khuyết tiên phát đặt nền tảng cho sự xuất hiện 

bệnh đái tháo đường típ 2. Tăng insulin máu và đề kháng insulin tác động lên tỉ 

lệ lipid của cơ thể, làm tăng đáng kể lượng triglycerides và LDL-C trong máu, 

và giảm lượng HDL-C, đây là loại cholesterol hữu ích cho cơ thể. Tăng insulin 

máu cũng làm tăng nguy cơ hình thành huyết khối, tạo ra các phản ứng viêm, 

tăng dự trữ muối dẫn đến tăng huyết áp. Đề kháng insulin là một yếu tố trung 

tâm của hội chứng chuyển hóa. Hội chứng chuyển hóa (còn có tên khác là Hội 

chứng kháng insulin), là một tập hợp các rối loạn xảy ra đồng thời làm tăng nguy 

cơ phát triển bệnh đái tháo đường típ 2, bệnh tim mạch (đột quỵ não hoặc nhồi 

máu cơ tim). Theo báo cáo lần thứ 3 của Ban cố vấn chương trình giáo dục 
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cholesterol quốc gia Hoa Kỳ (NCEP ATP III/National Cholesterol Education 

Program-Adult Treatment Panel III), hội chứng chuyển hóa có 6 thành phần cơ 

bản là: Béo bụng, rối loạn chuyển hóa lipid máu, tăng huyết áp, kháng insulin, 

trạng thái tiền viêm, trạng thái tiền đông máu.  

Theo NCEP ATP III năm 2005, Hội chứng chuyển hóa được chẩn đoán 

khi có ít nhất 3 trong 5 tiêu chuẩn sau: 

- Béo bụng trung tâm: Vòng eo ≥ 90 cm với nam, hoặc ≥ 80 cm với nữ. 

- Triglycerides máu ≥ 150 mg/dL (1,70 mmol/L). 

- HDL-C < 40 mg/dL (1,04 mmol/l) đối với nam, hoặc < 50 mg/dL (1,3 

mmol/l) đối với nữ. 

- Huyết áp tâm thu ≥ 130 mmHg hoặc huyết áp tâm trương ≥ 85 mmHg 

hoặc đang dược điều trị bằng thuốc hạ huyêt áp.  

- Glucose máu lúc đói ≥100 mg/dL (5,6 mmol/L) hoặc đang điều trị 

bằng thuốc hạ glucose máu [86]. 

 Theo tổ chức Y tế Thế giới (WHO) tiêu chuẩn chẩn đoán Hội chứng 

chuyển hóa bao gồm: Rối loạn glucose máu lúc đói hoặc bất dung nạp 

glucose hoặc đái tháo đường kèm theo trên 2 dấu hiệu sau: 

- Béo phì trung tâm xác định bằng tỉ số eo/hông > 0,85 đối với nữ hoặc 

> 0,9 đối với nam và hoặc béo phì toàn thể xác định bằng BMI > 30 kg/m2. 

- Triglycerides > 150 mg/dL và hoặc HDL-C < 40 mg/dL. 

- Huyết áp từ 140/90 mmHg trở lên [86]. 

 Biến chứng mạch máu ở bệnh nhân đái tháo đường 

Bệnh tim mạch, đặc biệt là vữa xơ động mạch, là nguyên nhân chính 

của tình trạng khuyết tật và tử vong ở bệnh nhân đái tháo đường. Bệnh đái 

tháo đường làm tăng đáng kể nguy cơ phát triển bệnh mạch vành, mạch máu 

não và bệnh động mạch ngoại biên mặt khác đái tháo đường cũng làm tăng 

nguy cơ vữa xơ mạch máu 2-3 lần [58]. Sinh lý bệnh của bệnh mạch máu 
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trong bệnh đái tháo đường liên quan đến những bất thường trong nội mô, 

mạch máu, tế bào cơ trơn và chức năng tiểu cầu. Cơ chế gây vữa xơ mạch 

máu lớn của bệnh đái tháo đường thông qua sự tác dụng gây độc của các chất 

trong quá trình chuyển hóa đường do tăng glucose máu gây nên đặc biệt là 

sản phẩm chuyển hóa cuối cùng của quá trình glycat (AGE/Advance 

Glycation End-products), do đề kháng insulin, tác động gián tiếp thông qua hệ 

Renin-Angiotensin và hệ Endothelin-Uotensin [66]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 1.5. Cơ chế của biến chứng mạch máu của bệnh đái tháo đường [147] 

  VEGF (Vascular endothelial growth factor): Yếu tố tăng trưởng nội mạc; PDGF 

(Platelet-derived growth factor): yếu tố tăng trưởng có nguồn gốc từ tiểu cầu; 

AGEs(Advance Glycation End-products/ Sản phẩm cuối cùng của quá trình glycat; PKC 

(Protein kinase C/ Protein C Phản ứng). 

Tăng glucose máu ở bệnh nhân đột quỵ não não giai đoạn cấp 

(PSH/Post-Stroke hyperglycaemia)  

Tăng glucose máu là biểu hiện thường gặp trong đột quỵ não nói chung 

và nhồi máu não nói riêng ở giai đoạn cấp, gây khó khăn cho việc điều trị vì 
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khó xác định tăng glucose máu đó có phải là do đái tháo đường sẵn có hay là 

do tăng glucose máu phản ứng đối với tổn thương não giai đoạn cấp. Tăng 

glucose máu dù do nguyên nhân nào cũng thường làm nặng thêm các tổn 

thương cho tổ chức não, làm tăng tỷ lệ tử vong và các di chứng tổn thương 

sau nhồi máu não [83]. Tăng glucose máu gặp ở 40-60% ca đột quỵ não cấp 

[83], trong đó tỷ lệ này ở bệnh nhân không bị đái tháo đường là 8-63% và ở 

bệnh nhân đái tháo đường là 39-89% [63]. Có rất nhiều định nghĩa về tăng 

glucose máu ở bệnh nhân đột quỵ não cấp với các mức glucose máu khác 

nhau. Năm 2009, Hiệp hội các nhà Nội tiết học lâm sàng Hoa Kỳ (American 

Association of Clinical Endocrinologists) và Hiệp hội Đái tháo đường Hoa 

Kỳ (American Diabetes Association) đã đồng thuận đưa ra định nghĩa tăng 

glucose máu ở bệnh nhân đang điều trị nội trú trong bệnh viện như sau: Tăng 

glucose máu ở bệnh nhân nội trú trong bệnh viện là khi nồng độ glucose máu 

bất kỳ > 7,77 mmol/l [127]. Trước đây người ta cho tăng glucose máu ở bệnh 

nhân đột quỵ não cấp đơn thuần là hậu quả của stress làm tăng bài tiết 

cortisol, glucagon và catecholamine, và đôi khi là leukocytosis, tuy nhiên 

nhiều nghiên cứu gần đây cho thấy tăng glucose máu sau đột quỵ não có liên 

quan đến suy giảm chuyển hóa glucose bởi có đến 42% số ca tăng glucose 

máu sau đột quỵ não bị đái tháo đường hoặc rối loạn chuyển hóa glucose từ 

trước nhưng không được chẩn đoán và điều trị [97]. Theo Capes S.E. (2001), 

nồng độ glucose máu khi nhập viện trên mức 6,1-7,0 mmol/l ở những bệnh 

nhân bị nhồi máu não mà không có tiền sử đái tháo đường thì có nguy cơ tử 

vong trong thời gian điều trị nội trú cao gấp 3,28 lần so với những bệnh nhân 

có nồng độ glucose máu dưới mức này [63]. 
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- Phản ứng với stress 
- Phản ứng viêm 
- Các nguyên nhân (dưới lâm sàng) 

tồn tại từ trước làm thay đổi 
chuyển hóa glucose 

        Tăng đường huyết 

•↑ Đông máu  
• ↑ Phức hợp thrombin-antithrombin  

• ↑ Con đường T F  

• ↓rtPA Hoạt hóa     

 

•↓ giãn mạch 

•↑ Co mạch                                 Giảm tưới máu 

 

•↑ Oxy hóa do stress      

 •↑ Viêm                                     Tăng tổn thương do tái tưới máu                      

 

•T oan hóa  

•Chảy máu                                  Tổn thương trực tiếp tế bào 

 

                                        Nhồi máu não                                                                                               

                                                                                                C 

      A                                                                                                 

 

               

                                                                                                       

                               

 
                                                                               
  

         
         B 

 
 

                                                                                     2  

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 1.5. Các cơ chế liên quan đến tăng đường huyết và giảm khả năng cứu 

vãn vùng tranh tối tranh sáng sau khi đột quỵ thiếu máu cục bộ.  

(A) Cơ chế gây tăng đường huyết sau khi đột quỵ.(B) Các cơ chế có thể giải thích tại sao tăng 

đường huyết làm vùng nhồi máu lan rộng. (C) CT tuần tự của não ở bệnh nhân đột quỵ. (1) 

Hai giờ sau khi đột quỵ thiếu máu cục bộ: Vùng giảm tín hiệu ở thùy chẩm trái, cho thấy phù 

não sớm và giảm tưới máu (xem mũi tên trắng). (2) Hình ảnh vùng tranh tối tranh sang: một 

dải mô màu xám (có nguy cơ bị nhồi máu thực sự) xung quanh lõi nhồi máu (màu đen). (3) Ba 

ngày sau khi đột quỵ thiếu máu cục bộ: sự suy giảm của khu vực giảm tín hiệu: Vùng tranh tối 

tranh sang trở thành vùng nhồi máu não thực sự. TF/ tissue factor: Yếu tố mô; rt-

PA/Recombinant tissue plasminogen activator: Chất hoạt hóa plasminogen mô tái tổ hợp [83] 

Giảm tưới máu 
 

Giảm tái lập tuần hoàn 
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Bảng 1.2. Tăng glucose máu ở bệnh nhân nhồi máu não cấp [97] 

 Đường máu lúc 

nhập viện 

HbA1C lúc  

nhập viện 

Tăng glucose máu phản ứng Tăng Bình thường 

Rối loạn dung nạp glucose / 

đái tháo đường kết hợp với 

tăng glucose máu phản ứng 

Tăng Tăng 

Rối loạn dung nạp glucose / 

đái tháo đường không kèm 

tăng glucose máu phản ứng 

Bình thường Tăng 

Chuyển hóa glucose máu 

bình thường không kèm tăng 

glucose máu phản ứng 

Bình thường Bình thường 

 

Nếu không được kiểm soát tốt tăng glucose máu ở bệnh nhân nhồi máu 

não cấp liên quan đến tăng kích thước của ổ nhồi máu, tăng nguy cơ chảy 

máu sau điều trị tái tưới máu bằng r-tpA và làm tiến triển của nhồi máu não 

xấu hơn [128]. Do đó kiểm soát glucose máu ở bệnh nhân nhồi máu não cấp 

đóng vai trò rất quan trọng trong điều trị nhồi máu não. Theo khuyến cáo của 

hiệp hội Tim mạch học Hoa Kỳ, nên duy trì glucose máu ở bệnh nhân nhồi 

máu não giai đoạn cấp trong khoảng 140-180 mg/dl (7,8-10 mol/l) [85]. 

1.3. Tình hình nghiên cứu trong và ngoài nước 

1.3.1. Tình hình nghiên cứu ngoài nước 

1.3.1.1. Nghiên cứu về dịch tễ học và các yếu tố nguy cơ của nhồi máu não ở 

bệnh nhân đái tháo đường 

Đột quỵ não là vấn đề thời sự của y học thế giới, là nguyên nhân gây tử 

vong đứng thứ hai sau bệnh tim mạch [77]. Mỗi năm thế giới có khoảng 15 
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triệu người bị đột quỵ não trong đó 5 triệu người tử vong và 5 triệu người tàn 

tật [121]. Tỷ lệ đột quỵ não có xu hướng tăng theo tuổi, kể từ 55 tuổi trở đi 

nguy cơ đột quỵ não tăng gấp đôi sau mỗi 10 năm sống [136]. Có đến quá nửa 

số trường hợp đột quỵ não xảy ra ở người từ 75 tuổi trở lên, tỷ lệ đột quỵ não 

ở độ tuổi 55-64 là 3/1.000 thì tỷ lệ này ở độ tuổi trên 85 là 25/1.000 [140]. 

Theo báo cáo thống kê năm 2013 của Hiệp hội Tim mạch học Hoa Kỳ 

(AHA/American Heart Association), mỗi năm ở Mĩ có 795.000 người bị Đột 

quỵ não, 610.000 bị đột quỵ não lần đầu, 185.000 bị đột quỵ não tái phát, 

87% là nhồi máu não [85]. Kết quả nghiên cứu dịch tễ học đột quỵ não ở khu 

vực Đông Á cho thấy tỷ lệ hiện mắc đột quỵ não là 1428/100.000 người, tỷ lệ 

này ở những người trên 65 tuổi là 5080/100.000 người. Tỷ lệ mới mắc đột 

quỵ não dao động trong khoảng 201-483/100.000 người/năm còn tỷ lệ tử 

vong khoảng 6% [61].  

Kết quả của nhiều nghiên cứu dịch tễ đã cho thấy rằng đái tháo đường 

là một trong những yếu tố nguy cơ độc lập hàng đầu của nhồi máu não 

[60],[85]. Theo thống kê của Liên đoàn Đái tháo đường thế giới 

(IDF/International Diabetes Federation), năm 2013, tỷ lệ hiện mắc đái tháo 

đường trên thế giới là 8,3%, có 5,1 triệu người chết vì đái tháo đường và riêng 

năm 2013 thế giới đã chi 548 tỷ USD cho bệnh đái tháo đường [93]. Đái tháo 

đường làm tăng nguy cơ vữa xơ mạch máu từ 2-3 lần [58] và nguy cơ đột quỵ 

não ở bệnh nhân đái tháo đường cao gấp hai lần so với người bình thường đặc 

biệt là nhồi máu não [59], [122]. Ước tính 25-26% tổng số ca nhồi máu não là 

hậu quả của đái tháo đường hoặc kết hợp giữa đái tháo đường và tăng huyết áp 

[107]. Có đến 20% số ca tử vong ở bệnh nhân đái tháo đường là do đột quỵ não 

[71]. Nghiên cứu của Framingham (1979) trên 5209 bệnh nhân trong hai mươi 

năm cho thấy cả đái tháo đường típ 1 và típ 2 là những yếu tố nguy cơ quan 

trọng của đột quỵ não, tần suất đột quỵ não ở bệnh nhân đái tháo đường hàng 
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năm là 0,47% ở nam và 0,62% ở nữ so với người không mắc bệnh đái tháo 

đường là 0,19% và 0,17% [103]. Với mỗi 1% tăng của chỉ số HbA1c ở bệnh 

nhân đái tháo đường nguy cơ đột quỵ não tăng 1,18 lần [141],[105].  

Bảng 1.3. Dịch tễ học nhồi máu não ở bệnh nhân đái tháo đường [60] 

Tác giả 
Quần thể nghiên cứu  

(study population) 

Thời gian 

nghiên cứu 

(năm) 

Nguy cơ 

tương đối 

(Relative 

Risk) 

Stegmar và 

Asplund 

Thụy Điển, 241.000, 35-74 tuổi 8 Nam - 4,1 

Nữ - 5,8 

Kannel và 

McGee 

Nghiên cứu Framingham, 5.209 

người, 30-62 tuổi 

20 Nam - 2,5 

Nữ - 3,6 

Abbott và 

cộng sự 

Honolulu Heart Program, 690 bệnh 

nhân ĐTĐ và 6.908 không ĐTĐ, 45-

70 tuổi 

12 2,0 

Mulnier và 

cộng sự 

Anh quốc, 41,799 người ĐTĐ típ 2 

202.733 không ĐTĐ, 35-89 tuổi 

7,5 Nam - 2,08 

Nữ - 2,32 

Schramm 

và cộng sự  

Denmark, hơn 3 triệu người, 71.802 

người ĐTĐ 

5 Nam - 2,51 

Nữ - 2,45 

 

Tổ chức Y Tế thế giới đã đưa ra hơn hai mươi yếu tố nguy cơ của đột 

quỵ não, bao gồm:   

- Các yếu tố vốn có của mỗi người, không thể thay đổi được như tuổi, giới, 

chủng tộc… 
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 Bảng 1.4. Một số yếu tố nguy cơ của đột quỵ não ở bệnh nhân đái tháo 

đường [60] 

Tác giả Yếu tố nguy cơ 

Davis và cộng sự Tuổi, nam giới, tăng huyết áp động mạch, rung nhĩ, tăng 

hút thuốc, tăng cholesterol triglyceride HDL-C giảm, tăng 

glucose máu, thời gian mắc ĐTĐ 

Sasaki và cộng 

sự 

Tuổi, tăng huyết áp động mạch, thiếu máu cơ tim trên 

ECG, biến chứng mạch máu, phác đồ điều trị. 

Yang và cộng sự. 

(2007) 

Tuổi, HbA1c, tỷ lệ albumin/creatinine trong nước tiểu, và 

tiền sử bệnh mạch vành. 

Giorda và cộng 

sự (2007) 

Tuổi, tiền sử Đột quỵ não. 

Mulnier và cộng 

sự (2006) 

Tuổi trẻ hơn, giới nữ, thời gian mắc ĐTĐ, hút thuốc, 

béo phì, rung nhĩ, và tăng huyết áp. 

 
+ Tuổi: Theo thời gian, nguy cơ mắc đột quỵ não tăng dần và người ta 

thấy kể từ 55 tuổi trở đi nguy cơ đột quỵ não tăng gấp đôi sau mỗi 10 năm 

sống [136]. Tỷ lệ mắc đái tháo đường có xu hướng tăng lên theo tuổi, tỷ lệ 

này ở những người dưới 60 tuổi thấp hơn 10%, còn ở những người 60-79 tuổi 

là 10-20% [155]. Tuy vậy tuổi trung bình của nhồi máu não ở bệnh nhân đái 

tháo đường thường thấp hơn so với bệnh nhân nhồi máu não không mắc đái 

tháo đường [106]. Theo tác giả Forti P. và cộng sự (2013) thấy rằng tiên 

lượng xấu của đột quỵ não gặp nhiều hơn ở nhóm bệnh nhân già nhất (trên 80 

tuổi) so với nhóm trẻ hơn (từ 80 tuổi trở xuống) [80]. Trong nghiên cứu về 

nguy cơ tử vong dài hạn ở bệnh nhân nhồi máu não có đái tháo đường, 

Kamalesh M. và cộng sự nhận thấy tuổi cao là một yếu tố nguy cơ tử vong ở 

bệnh nhân nhồi máu não có đái tháo đường [102]. Trong một nghiên cứu đa 
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trung tâm ở Italia về tỷ lệ mới mắc và các yếu tố nguy cơ của nhồi máu não ở 

bệnh nhân đái tháo đường tuổi đóng vai trò quan trọng trong tiến triển của 

bệnh nhân đột quỵ lần đầu hay tái phát ở bệnh nhân đái tháo đường [84]. 

Theo Wang D. (2011) tỷ lệ tử vong và tàn tật trong vòng 1 năm sau nhồi máu 

não cấp ở những người rất già cũng cao hơn so với nhóm trẻ hơn [159]. 

+ Giới: Ở bệnh nhân đái tháo đường nguy cơ đột quỵ não ở nữ giới cao 

gấp 1,27 lần nam giới [134]. Mỗi 1% tăng của chỉ số HbA1c làm tăng 5% 

nguy cơ đột quỵ não ở nữ giới trong khi chỉ làm tăng 1% nguy cơ đột quỵ não 

ở nam giới [169]. Kết quả của nghiên cứu chỉ ra sự khác biệt về giới đối với 

kết cục dài hạn của bệnh nhân nhồi máu não có bệnh đái tháo đường ở Trung 

Quốc cho thấy tuổi khởi phát, điểm NIHSS, điểm Rankin lúc nhập viện ở nữ 

giới cao hơn nam giới. Mặt khác ở những bệnh nhân nhồi máu não có đái tháo 

đường, nữ giới tỷ lệ mắc béo phì, tăng huyết áp, rối loạn chuyển hóa lipid 

nhiều hơn nam giới. Ngược lại, ở nam giới tỷ lệ hẹp động mạch, hút thuốc và 

nghiện rượu cao hơn. Tỷ lệ tử vong ở phụ nữ cao hơn nam giới ở tháng thứ 3, 

1 năm và 3 năm  sau đột quỵ não cao hơn nam giới nhưng không có sự khác 

biệt về tỷ lệ tàn tật và đột quỵ não tái phát giữa hai giới. Sự khác biệt về giới 

tính được tìm thấy trong các yếu tố liên quan của kết cục theo thời gian. Ở 

bệnh nhân đái tháo đường, nhồi máu não do huyết khối động mạch lớn, huyết 

khối đến từ tim và hút thuốc lá là yếu tố nguy cơ của kết cục ngắn hạn và 

trung hạn ở phụ nữ, nhưng rung nhĩ, béo phì, và rượu là những yếu tố nguy cơ 

của kết cục trung hạn và dài hạn ở nam giới [170]. 

+ Chủng tộc: So với người da trắng, những người da đen có tỷ lệ tử 

vong do đột quỵ não cao hơn [37]. Với độ tuổi như nhau, tỷ lệ mới mắc nhồi 

máu não ở người da đen cao hơn người da trắng khoảng 1,5 lần. Tỷ lệ hiện 

mắc đái tháo đường ở người da đen cao hơn làm tăng nguy cơ đột quỵ não lên 

gấp 1,8 lần trong khi nguy cơ này ở người da trắng là 1,0 [107],[139].  
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- Các yếu tố có thể thay đổi được: Đái tháo đường, hút thuốc lá, các thuốc 

ngừa thai, tăng huyết áp, rối loạn chuyển hóa cholesterol máu [108]: 

+ Tăng huyết áp: Theo Tổ chức Y tế thế giới tăng huyết áp được định 

nghĩa là huyết áp tâm thu từ 140 mm Hg trở lên và hoặc huyết áp tâm trương 

từ 90mm Hg trở lên. Trong tất cả các trường hợp tăng huyết áp làm đột quỵ 

não tiến triển trầm trọng hơn [37]. Ở bệnh nhân đái tháo đường típ 2, tăng 

huyết áp là một trong những thành tố của hội chứng chuyển hóa (nguồn gốc 

của đái tháo đường típ 2), tỷ lệ tăng huyết áp ở bệnh nhân đái tháo đường là 

79% cao hơn những người không đái tháo đường (57%), (p<0,001) [107]. 

Trong nghiên cứu UKPDS (U.K. Prospective Diabetes Study) về nguy cơ tử 

vong do đột quỵ não ở bệnh nhân đái tháo đường típ 2, nguy cơ tử vong do 

đột quỵ não tăng 1,29 lần cho mỗi 10 mmHg tăng của huyết áp tâm thu và 

nguy cơ tử vong giảm 40% cho mỗi 10 mmHg giảm của áp tâm thu [151]. 

Các thuốc hạ huyết áp thế hệ mới như ARBs (Angiotensin II Receptor 

Blockers), được chứng minh là làm giảm nguy cơ đột quỵ não và tỷ lệ mới 

mắc của đái tháo đường típ 2 trong các nghiên cứu LIFE (Losartan 

Intervention For Endpoint reduction in hypertension study) [67], VALUE 

(The Valsartan Antihypertensive Long-term Use Evaluation) [100] và 

MOSES (Morbidity and Mortality After Stroke, Eprosartan Compared With 

Nitrendipine for Secondary Prevention) [75]. Mức huyết áp mục tiêu cần đạt 

được theo các khuyến cáo điều trị của Uỷ ban Quốc gia thứ 8 của Hoa Kỳ 

(JNC 8/Eighth Joint National Committee) và Hiệp hội Đái tháo đường Hoa 

Kỳ (ADA) năm 2014 là dưới 140/90mmHg ở người thường và 

dưới130/80mm Hg ở bệnh nhân đái tháo đường [49],[96]. 

  + Rối loạn chuyển hóa lipid máu 

 Rối loạn chuyển hóa lipid máu là một trong những yếu tố nguy cơ 

chính gây ra bệnh tim mạch ở bệnh nhân đái tháo đường. Các đặc điểm đặc 
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trưng của rối loạn lipid máu ở bệnh nhân đái tháo đường là tăng nồng độ 

triglyceride máu, giảm nồng độ HDL-C và tăng nồng độ LDL-C. Các rối loạn 

lipid máu liên quan đến đái tháo đường được cho là do tăng lượng axít béo tự 

do thứ phát do sự đề kháng insulin [31]. Ở bệnh nhân đái tháo đường bị đột 

quỵ não thường có tỷ lệ rối loạn chuyển hóa lipid máu cao hơn so với người 

không bị đái tháo đường (16% so với 8%, p<0,001) [107]. Với mức HDL-C 

dưới 0,9mmol/l và triglyceride trên 2,3mmol/l có thể làm tăng gấp đôi nguy 

cơ tử vong do đột quỵ não [114]. Có nhiều bằng chứng cho thấy nồng độ thấp 

của HDL-C có liên quan đến làm tăng nguy cơ nhồi máu não [47]. Theo 

Hachinski và cộng sự (1996) khi giảm HDL-C (< 0,9 mmol/l) và tăng LDL-C 

(> 2,3 mmol/l) cộng với tăng huyết áp sẽ làm tăng gấp đôi nguy cơ đột quỵ 

não [87]. Trong nghiên cứu đột quỵ não ở Northern Manhattan, nồng độ 

HDL-C tăng làm giảm nguy cơ nhồi máu não ở người cao tuổi, và HDL-C 

được coi là một yếu tố nguy cơ quan trọng có thể thay đổi được của nhồi máu 

não [138].  

+ Kháng insulin, hội chứng chuyển hóa (MS/Metabolic syndrome) 

Theo Liên đoàn Đái tháo đường thế giới, hội chứng chuyển hóa là tập 

hợp một chuỗi các yếu tố nguy cơ nguy hiểm của bệnh tim mạch bao gồm đái 

tháo đường, tăng glucose máu lúc đói, béo bụng, tăng cholesterol máu và tăng 

huyết áp [92]. Ước tính trên toàn thế giới có 20-25% người trưởng thành mắc 

hội chứng chuyển hóa và những người này có nguy cơ mắc đột quỵ não cao 

gấp ba lần và nguy cơ tử vong do bệnh tim mạch cao gấp hai lần so với người 

thường [92]. 

Tác giả Boden A.B. (2008) cho rằng nguy cơ nhồi máu não ở bệnh 

nhân có hội chứng chuyển hóa cao gấp 1,5 lần so với người bình thường và 

nguy cơ này ở nữ giới cao hơn nam giới [52]. Theo Ashtari F. và cộng sự 

(2012) ở bệnh nhân đột quỵ nhồi máu tỷ lệ mắc hội chứng chuyển hóa ở nữ 
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cao hơn nam, tỷ lệ mắc hội chứng chuyển hóa ở bệnh nhân đột quỵ não cao 

hơn nhóm chứng [51]. Takeshi và cộng sự cũng thấy rằng tỷ lệ mắc hội chứng 

chuyển hóa cũng như tăng glucose máu và rối loạn lipid máu trong nhóm nhồi 

máu cao hơn đáng kể so với nhóm không đột quỵ não. Trong khi đó ở nhóm 

xuất huyết cho thấy không có sự khác biệt đáng kể, chỉ có tăng huyết áp là 

cao đáng kể. Haralampos J.M. và cộng sự (2005) kết luận: Hội chứng chuyển 

hóa có liên quan với tăng nguy cơ nhồi máu não cấp không phải do huyết tắc 

ở người cao tuổi với sự đóng góp đáng kể từ các thành phần của hội chứng 

này. Với sự hiện diện của hội chứng chuyển hóa, HDL-C mất đi vai trò bảo 

vệ chống lại đột quỵ thiếu máu cục bộ [126]. 

+ Béo phì 

Là một thành tố của hội chứng chuyển hóa người ta cho rằng béo phì 

không trực tiếp gây đột quỵ não mà có lẽ thông qua các bệnh lý tim mạch. Những 

người béo phì thường có tăng huyết áp, glucose máu cao và tăng lipid máu và chỉ 

cần một trong những yếu tố ấy thôi đã đủ dẫn đến nguy cơ đột quỵ não. Trong 

nghiên cứu NHS (The Nurse’s Health study) nguy cơ đột quỵ não ở người có chỉ 

số khối cơ thể (BMI/Body mass index) từ 27-28,9 kg/m2 là 1,8, BMI từ 29-31,9 

kg/m2 là 1,9 và BMI > 32 kg/m2 là 2,4 so với những người có BMI<25 kg/m2. 

+ Các bệnh lý tim mạch 

Theo nghiên cứu ở Framingham, sau 36 năm thấy 80,8% đột quỵ não 

do tăng huyết áp, 32,7% do bệnh mạch vành, 14,5% do suy tim, 14,5% do 

rung nhĩ và chỉ có 13,6% không phải các bệnh trên. Một vài năm gần đây, 

người ta thấy rung nhĩ mạn tính trên những người không có bệnh lý van tim 

làm đột quỵ não tăng 5,6%. Rung nhĩ là rối loạn nhịp tim phổ biến ở người 

già, tỷ lệ mới mắc rung nhĩ ở người già tăng lên theo tuổi. Trong nghiên cứu 

Framingham, tỷ lệ hiện mắc rung nhĩ tăng lên gấp đôi sau mỗi thập kỷ và tăng 

từ 0,2% trên 1000 dân ở độ tuổi 30 đến 39% ở độ tuổi 80-89. Ở những người 

cao tuổi, có tới 23,5% đột quỵ não là do rung nhĩ, gần tương đương với tỷ lệ 
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đột quỵ não do tăng huyết áp (33,4%) [15]. Trong khi tỷ lệ đột quỵ não do 

rung nhĩ tăng lên với tuổi thì ngược lại đột quỵ não do suy tim, bệnh lý mạch 

vành và tăng huyết áp lại giảm. Bên cạnh đó rung nhĩ hay gặp ở bệnh nhân 

đái tháo đường, làm tăng nguy cơ đột quỵ, suy tim và tử vong. Kết quả của 

nhiều nghiên cứu cho thấy đái tháo đường là yếu tố nguy cơ độc lập của rung 

nhĩ. Nguy cơ mắc rung nhĩ tăng 3% cho mỗi năm mắc đái tháo đường 

(95%CI: 1%-6%) và tỷ lệ mắc rung nhĩ cao hơn ở những bệnh nhân có kiểm 

soát glucose máu kém [158]. 

+ Cơn thiếu máu não cục bộ thoáng qua (TIA/Transient ischemic attack) 

Cơn thiếu máu não cục bộ thoáng qua (TIA) thường xảy ra ở người cao 

tuổi, tần suất của các cơn này tăng lên sau 65 tuổi. Tăng huyết áp là yếu tố 

nguy cơ chính cho TIA, tiếp theo là rung nhĩ, đái tháo đường [59]. Kết quả 

một nghiên cứu dịch tễ học ở Mĩ cho thấy, nguy cơ đột quỵ não ở bệnh nhân 

TIA cao tuổi là 9,5% (95%CI: 8,3-10,7) trong vòng 90 ngày và 14,5% trong 

vòng một năm (95%CI: 12,8-16,2), tăng huyết áp, đái tháo đường và tuổi cao 

là yếu tố dự báo đột quỵ não sau một năm chứ không sớm hơn [90].  

+ Thuốc lá 

 Theo một số nghiên cứu, hút thuốc có thể gây ảnh hưởng khác nhau 

đối với từng thể đột quỵ não. Đối với nhồi máu não, hút thuốc có thể làm tăng 

nguy cơ lên 1,9 lần. Người ta cũng nhận thấy trong các nhóm hút thuốc lá, 

nguy cơ nhồi máu não vẫn tăng gấp hai lần so với những người không hút 

thuốc lá [37]. Giorda C.B. và cộng sự (2007) nghiên cứu theo dõi dọc 14.432 

bệnh nhân đái tháo đường típ 2 thấy nồng độ HbA1c, L-DLC, các biến chứng 

vi mạch, điều trị bằng insulin và hút thuốc lá cũng là những yếu tố dự báo đột 

quỵ não [87]. 

+ Rượu 

 Nghiên cứu ở Framigham cho thấy, nghiện rượu nặng hay đi kèm với 

nghiện thuốc lá nặng sẽ dẫn đến tăng hematocrit máu. Rối loạn nhịp tim, đặc 
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biệt là rung nhĩ xảy ra ở những người uống rượu quá liều, người ta gọi là “ 

trái tim ngày nghỉ” (Holiday heart) [37]. Kết quả của nghiên cứu UKPDS-60 

(2002) về nguy cơ đột quỵ ở 30.700 bệnh nhân đái tháo đường típ 2 cho thấy 

thời gian mắc bệnh đái tháo đường, tuổi, giới tính, hút thuốc lá, nghiện rượu 

huyết áp tâm thu, cholesterol toàn phần, HDL-C và rung nhĩ là những yếu tố 

nguy cơ của đột quỵ ở bệnh nhân đái tháo đường [110]. 

1.3.1.2. Các nghiên cứu lâm sàng, cận lâm sàng ở bệnh nhân nhồi máu não 

có đái tháo đường 

Chun-Kai Liao và cộng sự (2011) so sánh đặc điểm lâm sàng và chi phí 

y tế của nhồi máu não giữa nhóm bệnh nhân già (≥ 65 tuổi) và trẻ (18-45 tuổi) 

ở Đài Loan trong 9 năm từ 1999-2007 thấy không có sự khác biệt về tỷ lệ 

tăng huyết áp và rối loạn chuyển hóa lipid máu giữa 2 nhóm, nhưng tỷ lệ đái 

tháo đường, tỷ lệ loạn nhịp tim, bệnh mạch vành, viêm phổi, bệnh đường tiết 

niệu ở nhóm bệnh nhân già cao hơn so với nhóm bệnh nhân trẻ (p<0,001). 

Mặt khác thời gian nằm viện trung bình của người trẻ là 18,3±21,5 ngày ngắn 

hơn so với nhóm bệnh nhân già (26,7±30,8 ngày) với p=0,001, chi phí y tế 

cho nằm viện ở bệnh nhân trẻ cũng thấp hơn so với bệnh nhân già. Nhóm 

nghiên cứu kết luận đặc điểm lâm sàng nhồi máu não ở người trẻ khác biệt so 

với người già, sự hiện diện của bệnh viêm phổi đi kèm là một yếu tố tiên 

lượng làm tăng thời gian và chi phí nằm viện ở cả hai nhóm [118]. 

 Triệu chứng lâm sàng của nhồi máu não ở người cao tuổi có đái tháo 

đường rất đa dạng và có sự khác biệt so với nhồi máu não ở người không có 

bệnh đái tháo đường. Thứ nhất là về tiền sử bệnh, kết quả của một nghiên cứu 

về mối liên quan giữa đái tháo đường và đột quỵ não được tiến hành ở 7 nước 

thuộc liên hiệp Châu Âu (EU/Europe Council), trên 4.537 bệnh nhân bị đột 

quỵ não lần đầu, cho thấy: Những bệnh nhân nhồi máu não có đái tháo đường, 

có tiền sử nghiện rượu ít hơn nhóm không đái tháo đường trong khi tiền sử 
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nghiện thuốc lá ở hai nhóm là như nhau. Mặt khác tiền sử tăng huyết áp, nhồi 

máu cơ tim và điều trị thuốc hạ huyết áp cao hơn ở những bệnh nhân đái tháo 

đường nhưng tiền sử rung nhĩ lại thấp hơn ở nhóm đái tháo đường so với 

nhóm không đái tháo đường [125]. Về mặt tuổi tác, những bệnh nhân đột quỵ 

não có bệnh đái tháo đường kèm theo có tuổi trung bình thấp hơn so với bệnh 

nhân không mắc đái tháo đường. Kissella B.M. (2005) nghiên cứu dịch tễ học 

nhồi máu não ở bệnh đái tháo đường trên 4.264 bệnh nhân thấy rằng tuổi 

trung bình của bệnh nhân nhồi máu não có đái tháo đường là 70±11 tuổi thấp 

hơn so với nhóm không đái tháo đường (72±15 tuổi) (p<0,001) [107]. Bên 

cạnh tuổi tác, các triệu chứng lâm sàng theo khu vực động mạch não bị tắc và 

các thể lâm sàng của nhồi máu não cũng có sự khác biệt giữa bệnh nhân đái 

tháo đường và không đái tháo đường. Megherbi S.E. và cộng sự (2003) 

nghiên cứu mối liên quan giữa đái tháo đường và đột quỵ não trên 4.537 bệnh 

nhân thấy tỷ lệ nhồi máu não ổ khuyết, nhồi máu não tuần hoàn phía sau, tỷ lệ 

triệu chứng liệt vận động, thất ngôn ở bệnh nhân đái tháo đường cao hơn 

nhóm không có đái tháo đường. trong khi đó tỷ lệ nhồi máu não toàn bộ hoặc 

một phần tuần hoàn phía trước, tỷ lệ thất ngôn, rối loạn nuốt ở nhóm đái tháo 

đường thấp hơn nhóm không đái tháo đường. Tuy nhiên không có sự khác 

biệt giữa hai nhóm về rối loạn cơ tròn và rối loạn ý thức [125]. Theo Arboix 

A. (2005), khởi phát nhồi máu não cấp tính, nhồi máu ổ khuyết và nhồi máu 

não do vữa xơ mạch ở bệnh nhân đái tháo đường cao hơn nhóm không đái 

tháo đường. mặt khác tỷ lệ nhồi máu não đồi thị, cầu não và nhồi máu hệ 

thống tuần hoàn phía sau cũng cao hơn ở nhóm bệnh nhân đái tháo đường 

[50]. Theo Karapanayiotides T. (2004) và Zafar A. (2007) nhồi máu não dưới 

vỏ (bao gồm cả nhồi máu não ổ khuyết) hay gặp ở nhóm bệnh nhân đái tháo 

đường hơn nhóm không đái tháo đường [104],[167]. 

Về tiến triển của nhồi máu não, Megherbi S.E. (2003) kết luận: Tỷ lệ 

tàn tật trong 3 tháng đầu (theo thang điểm Rankin và chỉ số Barthel) ở bệnh 
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nhân đột quỵ não có bệnh đái tháo đường cao hơn so với bệnh nhân không bị 

đái tháo đường. Cũng theo Megherbi S.E., nam giới bị đái tháo đường có 

nguy cơ tử vong do đột quỵ não trong 3 tháng đầu tiên cao hơn nữ giới [125]. 

Kaarisalo M.M (2005) cho rằng tỷ lệ tử vong và tàn tật trong vòng 4 tuần đầu 

kể từ khi nhồi máu não khởi phát ở những bệnh nhân đái tháo đường cao hơn 

những bệnh nhân không bị đái tháo đường, đồng thời bệnh nhân nhồi máu 

não có bệnh đái tháo đường cũng hồi phục chậm hơn những bệnh nhân không 

bị đái tháo đường [101]. Stegmayr B. và Asplund K. (1995) không có sự khác 

biệt về tỷ lệ tử vong ngày thứ 28 của đột quỵ não giữa nam giới bị mắc đái tháo 

đường và không mắc đái tháo đường nhưng tỷ lệ tỷ lệ này lại cao hơn ở nữ bệnh 

nhân mắc bệnh đái tháo đường so với nữ giới không mắc đái tháo đường [150]. 

Về phân loại nhồi máu não theo nguyên nhân, Karapanayiotides T. thấy rằng ở 

bệnh nhân đái tháo đường hay gặp nhồi máu não do bệnh mạch máu lớn và bệnh 

mạch máu nhỏ hơn bệnh nhân không bị đái tháo đường. Trong khi không có mối 

liên quan giữa bệnh đái tháo đường và nhồi máu não do huyết khối đến từ tim 

[104]. Tác giả Arboix A. (2005) nhận xét ở bệnh nhân đái tháo đường hay gặp 

nhồi máu não do bệnh mạch máu lớn, bệnh mạch máu nhỏ (bao gồm cả nhồi 

máu ổ khuyết) ít gặp nhồi máu não do huyết khối đến từ tim và các nguyên nhân 

xác định khác so với bệnh nhân không đái tháo đường. Theo Zafar A. (2007) 

cũng có nhận xét tương tự, nguyên nhân nhồi máu não ở bệnh nhân đái tháo 

đường hay gặp là bệnh mạch máu lớn và bệnh mạch máu nhỏ [167]. 

1.3.2. Tình hình nghiên cứu trong nước 

Ở Việt Nam cũng chưa có công trình nghiên cứu về dịch tễ học đột quỵ 

não ở bệnh nhân đái tháo đường, chỉ có một số nghiên cứu về dịch tễ chung. 

Nghiên cứu dịch tễ học đột quỵ não của Bộ môn Thần kinh Trường Đại học Y 

Hà Nội ở các tỉnh miền Bắc và miền Trung với tổng số 1.677.933 người được 

điều tra. Tỷ lệ hiện mắc đột quỵ não là 115,92/100.000 người, tỷ lệ mới mắc 
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là 28,25/100.000 người một năm, tỷ lệ tử vong là 28,3/100000, hầu hết bệnh 

nhân đột quỵ não trên 50 tuổi (90,5%) [8]. 

Theo điều tra về bệnh đái tháo đường toàn quốc của bệnh viện nội tiết 

trung ương năm 2002-2003 tỷ lệ đái tháo đường của việt nam là 2,7% (tỷ lệ ở 

nữ là 3,7%, nam là 3,4%) [31].  

Đặng Quang Tâm (2005) nghiên cứu dịch tễ học đột quỵ não ở thành 

phố Cần Thơ thấy tỷ lệ mới mắc đột quỵ não là 29,4/100.000 dân, tỷ lệ hiện 

mắc 129,56/100.000 dân, tỷ lệ tử vong là 35,33/100.000 dân [33]. 

Dương Đình Chỉnh và cộng sự (2011) nghiên cứu dịch tễ học đột quỵ 

não ở Nghệ An thấy rằng: Tỷ lệ hiện mắc là 355,9/100.000 dân; Tỷ lệ mới 

mắc là 104,7/100.000 dân; Tỷ lệ tử vong là 65,1/100.000 dân; Lứa tuổi mắc 

bệnh chủ yếu là nhóm trên 60 tuổi (74,8%) [6]. 

Đinh Văn Thắng (2009) nghiên cứu đột quỵ não ở 7892 bệnh nhân điều 

trị tại bệnh viện Thanh Nhàn (trong 10 năm từ 1998 đến 2007) thấy nhồi máu 

não chiếm tỷ lệ 69,7%, chủ yếu gặp ở người trên 60 tuổi (74,2%) [38]. Tuổi 

trung bình của bệnh nhân là 66,36 ± 12,34. Tỷ lệ đái tháo đường ở bệnh nhân 

nhồi máu não chiếm 18,6% [34]. 

Nguyễn Thị Hồng Vân (2003) nghiên cứu đặc điểm lâm sàng của 68 

bệnh nhân đái tháo đường bị đột quỵ não tại bệnh viện Bạch Mai thấy tuổi 

trung bình của bệnh nhân là 64,53±10,75. Thời gian phát hiện bệnh đái tháo 

đường trung bình là 5,06±4,43 năm, nồng độ glucose máu trung bình lúc nhập 

viện 15,96±4,91 mmol/l. Tỷ lệ bệnh tăng huyết áp 85,4% nhưng đa số bệnh 

nhân không điều trị tăng huyết áp (76,2%). Tỷ lệ bệnh nhân có vữa xơ động 

mạch cảnh là 60,5% [40]. 

 Theo nguyễn Thị Mai Phương (2004) nhồi máu não ở bệnh nhân đái 

tháo đường với các triệu chứng chính là liệt nửa người 81,82%, rối loạn cảm 

giác nửa người 65,45%. Hầu hết bệnh nhân không được kiểm soát glucose 
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máu tốt (93%), có 45,45% chưa biết bị bệnh đái tháo đường trước khi vào 

viện, nồng độ glucose máu trung bình lúc vào viện là 14,97 mmol/l. Tỷ lệ rối 

loạn lipid máu là 76,36%, thành phần bị rối loạn nhiều nhất là tăng triglycerid 

và cholesterol toàn phần; 60% có mảng vữa xơ ở mạch cảnh, vị trí mảng vữa 

xơ chủ yếu gặp ở động mạch cảnh gốc (87,88%) [30]. 

Phan Thị Hường (2005) thấy rằng, một số yếu tố nguy cơ nhồi máu não 

ở người cao tuổi: đái tháo đường chiếm tỷ lệ 9,5%, tăng huyết áp 89,8%, rối 

loạn chuyển hoá lipid máu 65,8%, nhồi máu ổ khuyết 56,6% [18]. 

 Nguyễn Song Hào (2008) nghiên cứu đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng 

của 105 bệnh nhân nhồi máu não giai đoạn cấp có tăng glucose máu mới phát 

hiện tại khoa cấp cứu Bệnh viện Bạch Mai. Bệnh nhân được chia làm hai 

nhóm, nhóm 1 gồm 63 bệnh nhân có tăng glucose máu nhẹ và vừa (8-

11mmol/l) và 42 bệnh nhân ở nhóm 2 có tăng glucose máu cao > 11 mmol/lít. 

tỷ lệ bn cần thở máy ở nhóm 2 cao hơn nhóm 1 (35,7% so với 14,3% với 

p<0,05) điểm Apache II (Acute physiology and chronic health evaluation II) ở 

nhóm 2 cao hơn có ý nghĩa so với nhóm 1 (8 so với 7, p<0,05). Trong đó, phù 

não ở nhóm 2 cao hơn có ý nghĩa so với nhóm 1 (66,7% so với 31,7% với 

p<0,01). Không có sự khác biệt giữa hai nhóm về kích thước và vị trí tổn 

thương trên chụp cắt lớp vi tính (hoặc MRI) sọ não. Nguy cơ tử vong ở nhóm 

2 cao gấp 4,67 lần so với nhóm 1 (OR = 4,67; 95%CI: 1,78-12,26). Nguy cơ 

tàn phế nặng ở nhóm 2 cao gấp 3,18 lần so với nhóm 1 (OR = 3,18; 95%CI: 

1,36-7,43) [14]. Ngô Thanh Sơn (2016) nghiên cứu nghiên cứu lâm sàng và 

hình ảnh siêu âm Doppler động mạch cảnh ngoài sọ ở bệnh nhân nhồi máu 

não trên lều giai đoạn cấp có đái tháo đường thấy tỷ lệ bệnh nhân có vữa xơ 

động mạch (69,44%), không có mối liên quan giữa nồng độ HbA1c với tiến 

triển và kết cục lâm sàng ở nhóm nghiên cứu (p > 0,05) [32]. Lê Tự Phương 

Thảo (2009) thấy rằng ở bệnh nhân nhồi máu não, điểm NIHSS và tăng 

glucose máu lúc nhập viện có ý nghĩa dự đoán độc lập với hậu quả chức năng 

xấu với tỷ lệ tiên đoán đúng 83,1%.   
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Chương 2 

ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

 

2.1. Địa điểm nghiên cứu và thời gian nghiên cứu 

- Địa điểm nghiên cứu: Bệnh viện Thanh Nhàn, Hà Nội. 

- Thời gian nghiên cứu: Từ tháng 11 năm 2011 đến hết tháng 5 năm 2015. 

2.2. Đối tượng nghiên cứu  

Các bệnh nhân từ 60 tuổi trở lên, được chẩn đoán là nhồi máu não, 

được điều trị nội trú tại Bệnh viện Thanh Nhàn. Trong đó:  

- Nhóm nghiên cứu: Các bệnh nhân nhồi máu não có bệnh đái tháo 

đường kèm theo. 

- Nhóm so sánh: Các bệnh nhân nhồi máu não không có bệnh đái 

tháo đường. 

2.2.1. Tiêu chuẩn chọn bệnh nhân 

- Bệnh nhân từ 60 tuổi trở lên 

- Nhập viện trong vòng 48h tính từ thời điểm có triệu chứng khởi phát  

- Tiêu chuẩn chẩn đoán nhồi máu não: 

+ Tiêu chuẩn lâm sàng theo định nghĩa đột quỵ não của Tổ chức Y tế 

thế giới (1989): “Đột quỵ não là sự xảy ra đột ngột các thiếu sót chức năng 

thần kinh thường là khu trú hơn lan tỏa với các triệu chứng tồn tại trên 24 giờ 

hoặc gây tử vong trong 24 giờ, các khám xét loại trừ nguyên nhân chấn 

thương” [161]. 

+ Tiêu chuẩn chẩn đoán hình ảnh: Bệnh nhân được chụp cộng hưởng 

từ sọ não trong vòng 48 giờ tính từ thời điểm có triệu chứng khởi phát. Có 
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bằng chứng nhồi máu não trên phim chụp cộng hưởng từ sọ não: Hình ảnh 

chụp cộng hưởng từ sọ não có sự thay đổi tín hiệu nhu mô não đồng hoặc 

giảm tín hiệu trên xung T1, tăng tín hiệu trên xung T2 hoặc FLAIR, hạn chế 

khuếch tán trên xung khuếch tán (DW) [7]. 

- Tiêu chuẩn chẩn đoán đái tháo đường dựa vào tiêu chuẩn của Hiệp hội 

Đái tháo đường Hoa Kỳ (ADA/American Diabetes Association) năm 2010 

[49], bệnh nhân có ít nhất một trong 4 tiêu chuẩn 

 Glucose máu bất kỳ thời điểm nào bằng hoặc trên 200 mg/dl  

(trên 11,1mmol/l) kèm theo các triệu chứng của tăng glucose máu. 

 Glucose máu lúc đói bằng hoặc trên 126mg/dl (bằng hoặc trên 

7,0mmol/l), xét nghiệm lúc bệnh nhân nhịn đói trên 8 giờ. 

 Glucose máu sau khi uống glucose 2 giờ bằng hoặc trên 200 mg/dl 

(trên 11,1mmol/l).  

 HbA1c ≥ 6,5%. 

2.2.2. Tiêu chuẩn loại trừ 

- Bệnh nhân bị xuất huyết trong ổ nhồi máu não. 

- Bệnh nhân bị phình mạch hoặc dị dạng thông động tĩnh mạch não.  

- Bệnh nhân bị u não . 

- Bệnh nhân được điều trị bằng thuốc tiêu sợi huyết. 

- Bệnh nhân có tiền sử đột quỵ não với mức di chứng từ độ 1 trở lên theo  

  thang điểm Rankin có sửa đổi. 

       - Bệnh nhân có tiền sử rối loạn tâm thần.  

       - Bệnh nhân có tiền sử chấn thương sọ não. 
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2.3. Phương pháp nghiên cứu 

2.3.1. Thiết kế nghiên cứu: Mô tả cắt ngang có so sánh, tiến cứu. 

2.3.2. Cỡ mẫu 

Áp dụng công thức tính cỡ mẫu [22]: 

2

2

)2/1(

)1(

d

pp
Zn


   

Trong đó: 

- Z2
(1-/2 ): Hệ số tin cậy ở mức xác suất 95% với α = 0,05 thì  

 Z2
(1-/2 ) = 3,8416. 

- p = 0,314: Tỷ lệ bệnh nhân nhồi máu não có đái tháo đường của nghiên cứu 

trước đó [107]. 

- d = 0,1: Mức độ sai số tuyệt đối của kết quả nghiên cứu từ mẫu so với 

quần thể. 

- n: Cỡ mẫu nghiên cứu. 

Áp dụng công thức đó n = 83. Thực tế, chúng tôi đã chọn được 112 

bệnh nhân từ 60 tuổi trở lên được chẩn đoán là nhồi máu não có bệnh đái tháo 

đường (nhóm nghiên cứu) và 103 bệnh nhân từ 60 tuổi trở lên được chẩn 

đoán là nhồi máu não không có bệnh đái tháo đường (nhóm đối chứng).  

2.3.3. Kỹ thuật thu thập thông tin 

2.3.3.1. Lâm sàng 

Chúng tôi sử dụng một mẫu bệnh án nghiên cứu thống nhất cho bệnh 

nhân (xem phần phụ lục 1) 
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Khai thác bệnh sử: Hỏi bệnh nhân và người nhà tỉ mỉ về: 

+ Thời điểm khởi phát: Lúc mấy giờ, ngày nào, tính đến thời điểm bệnh 

nhân nhập viện là giờ thứ mấy. 

+ Hoàn cảnh khởi phát như thế nào: 

* Nghỉ ngơi 

* Sau uống rượu 

* Sau tắm 

* Sau ngủ dậy 

* Sau gắng sức 

* Đang ngủ 

* Sau khi đi vệ sinh 

* Sau xúc động mạnh 

* Sau quan hệ tình dục 

* Hoàn cảnh khác 

+ Triệu chứng lúc khởi phát: 

* Đột ngột tính bằng giây, phút 

* Tăng từng nấc, tính bằng giờ, ngày 

* Lúc khởi phát có tỉnh không hay lú lẫn, hôn mê ? 

* Có đau đầu, chóng mặt, buồn nôn, nôn ? 

* Có co giật chân tay, hoặc co giật toàn thân không ? 

* Có nói ngọng hoặc không nói được ? 

* Có yếu hoặc liệt không cử động được một nửa người không ? 
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* Có tê bì, đau rát hoặc mất cảm giác một nửa người không? 

* Có cảm giác buồn đại, tiểu tiện không, có mất tự chủ đại, tiểu tiện? 

 Khai thác tiền sử: Hỏi bệnh nhân và người nhà bệnh nhân về tiền sử 

bản thân của bệnh nhân, chúng tôi chú ý khai thác tiền sử đái tháo đường, 

tăng huyết áp, uống rượu nhiều, hút thuốc lá, đột quỵ não , cơn thiếu máu não 

cục bộ thoảng qua và các bệnh nội khoa khác. Cụ thể như sau: 

 Đái tháo đường: Trước đây có phát hiện bị đái tháo đường không? 

Bị từ khi nào, glucose máu cao nhất khi xét nghiệm được là bao nhiêu? Có 

được theo dõi và điều trị đái tháo đường thường xuyên không? Điều trị bằng 

thuốc uống, hay tiêm, liều lượng như thế nào (nếu có thông tin) ? 

 Tăng huyết áp: Trước đây có bị tăng huyết áp không? Từ khi nào? 

Huyết áp tâm thu và tâm trương cao nhất đo được là bao nhiêu? Điều trị thế nào? 

 Đột quỵ não: Trước đây có bị đột quỵ lần nào chưa? Bị từ bao giờ? 

Điều trị ở đâu? Khả năng sinh hoạt và làm việc của bệnh nhân sau điều trị?

 Cơn thiếu máu não cục bộ thoáng qua: Có yếu hoặc tê nửa người? 

Có mờ hoặc mù một mắt đột ngột? Có nói khó từng lúc? Các triệu chứng này 

kéo dài bao lâu có hồi phục hoàn toàn trong vòng 1h hoặc trong vòng 24h?

 Bệnh tim mạch: đã bị các bệnh tim mạch được chẩn đoán và điều trị 

ở đâu? Từ bao giờ?

 Rối loạn chuyển hóa lipid máu: có xét nghiệm lipid máu trước đây 

và kết quả? Có điều trị tăng lipid máu không? 

 Có nghiện rượu: số lượng rượu uống trong một ngày? Số ngày uống 

trong tuần, trong tháng? Thời gian uống bao nhiêu năm? Hiện nay còn uống không? 
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 Hút thuốc lá: Số lượng điếu thuốc hút trong một ngày? Thời gian hút 

bao nhiêu năm? Hiện nay còn hút hoặc đã bỏ hút thuốc được bao nhiêu năm? 

* Đánh giá tình trạng nghiện rượu và nghiện thuốc lá theo tiêu chuẩn của 

Viện Quốc tế Chống lạm dụng Dược phẩm Hoa Kỳ 2002 (The National Institute 

on Drug Abuse/NISA 2002: Nicotine Addiction Research Report Sevices). 

Nghiện rượu: Nam giới uống 60g rượu một ngày tương đương với 1200 

ml bia nồng độ 5% và 180 ml rượu mạnh, liên tục hàng năm. Nữ uống 20g 

rượu/ngày tương đương 250 ml rượu vang hay 60 ml rượu mạnh.  

Nghiện thuốc lá: Một người hút trên 10 điếu thuốc lá một ngày, thời 

gian hút trên hai năm.  

 Thăm khám lâm sàng: Người nghiên cứu trực tiếp khám 

- Khám thần kinh 

+ Đánh giá rối loạn ý thức theo thang điểm hôn mê Glasgow 

Việc đánh giá/mô tả mức độ ý thức của bệnh nhân hôn mê bằng thang 

điểm hôn mê Glasgow theo 3 tiêu chí: Mở mắt (eye opening/E), đáp ứng vận 

động (motor response/M), và đáp ứng lời nói (verbal response/V). Điểm hôn 

mê Glasgow (GCS score) được xác định bằng tổng số điểm của 3 tiêu chí 

trên, điểm cao nhất là 15 và điểm thấp nhất là 3[153]. 
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Bảng 2.1. Thang điểm hôn mê Glassgow [153] 

Đáp ứng Điểm 

 Mở mắt: 

       - Mở mắt tự nhiên. 

       - Mở mắt khi gọi 

       - Mở mắt khi kích thích đau 

       - Không đáp ứng mở mắt 

-      

4 

3 

2 

1 

Vận động: 

       - Làm được theo yêu cầu 

       - Kích thích: Gạt tay đúng chỗ.  

       - Kích thích: Gạt tay không đúng chỗ.       

       - Co cứng mất vỏ 

       - Duỗi cứng mất não 

       - Không có đáp ứng vận động 

 

6 

5 

4 

3 

2 

1 

Lời nói: 

       - Hội thoại bình thường  

       - Trả lời lẫn lộn 

       - Trả lời không phù hợp với câu hỏi 

       - Các âm thanh vô nghĩa 

       - Không có âm thanh 

-      

5 

4 

3 

2 

1 

 Phân độ rối loạn ý thức theo thang điểm Glassgow [89]: 

  ≤ 8 điểm: Rối loạn ý thức nặng  

 9-12 điểm: Rối loạn ý thức mức độ vừa 

 13-14 điểm: Rối loạn ý thức nhẹ 

 15 điểm: Không rối loạn ý thức 
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+ Khám vận động:   

 Sử dụng các nghiệm pháp cơ lực: Barré, Mingazini. Đánh giá sức cơ 

theo thang điểm của Hội đồng nghiên cứu Y khoa vương quốc Anh [124]: 

 Liệt hoàn toàn: 0 

 Co cơ tối thiểu (có co cơ, không cử động khớp): 1 

 Co nhưng không chống trọng lực được: 2 

 Co cơ yếu, chống được trọng lực: 3 

 Co cơ chống được trọng lực và sức cản: 4 

 Sức cơ hoàn toàn bình thường: 5 

Đánh giá liệt: Hoàn toàn, không hoàn toàn, đồng đều hay không đồng đều. 

+ Khám cảm giác:  

 Cảm giác nông: Cảm giác đau, cảm giác nhiệt, cảm giác xúc giác 

 Cảm giác sâu: Cảm giác rung, cảm giác tư thế, cảm giác áp lực 

 Cảm giác phức tạp: Cảm giác vẽ, cảm giác nhận thức vật 

Đánh giá có rối loạn cảm giác không, bên trái hay phải 

+ Rối loạn ngôn ngữ: Thất ngôn Broca, thất ngôn Wernice, thất ngôn toàn bộ. 

 Thất ngôn Broca là tình trạng trong đó bệnh nhân có khó khăn trong 

việc gọi tên hoặc tìm từ diễn đạt các sự vật hiện tượng nhưng vẫn hiểu ngôn 

ngôn ngữ người khác và lời nói không lưu loát.  

 Thất ngônWernicke là tình trạng trong đó bệnh nhân có thể không 

hiểu người khác nói gì, nhưng vẫn nói lưu loát.  
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 Thất ngôn toàn bộ là tình trạng bệnh nhân có đặc điểm thiếu hụt cả 

hai phương diện diễn đạt (thất ngôn Broca) và dễ tiếp nhận ngôn ngữ (thất 

ngôn Wernicke). 

+ Khám dây thần kinh sọ: Phát hiện liệt các dây thần kinh sọ não. 

 Khám phát hiện liệt dây VII trung ương hoặc ngoại vi (liệt mặt) 

 Khám chức năng vận động, cảm giác (vị giác), phản xạ (phản xạ giác 

mạc, mũi-mi, thị- mi) và chức năng thực vật (tiết nước bọt và nước mắt). Đánh giá 

liệt dây VII trung ương: Liệt 1/4 dưới của mặt đối diện với ổ tổn thương, biểu 

hiện: lúc nghỉ ngơi nhân trung lệch về bên lành, nếp nhăn mũi má bên liệt mờ; khi 

uống nước chảy ra phía mép bên liệt, nhăn mặt thì mép bên liệt không nhấc lên 

được mà chỉ có mép bên lành nâng làm cho miệng méo sang bên lành, thè lưỡi ra 

lệch về bên liệt. Liệt dây VII ngoại biên: liệt toàn bộ nửa mặt nên triệu chứng của 

nó gồm các dấu hiệu liệt dây VII trung ương kèm theo hai dấu chứng của nửa mặt 

trên đó là nếp nhăn da trán bên liệt mờ hoặc mất và mắt nhắm không kín nên chỉ 

còn nhìn thấy lòng trắng gọi là dấu Charles - Bell. 

 Khám dây thần kinh thị giác: Phát hiện mất thị lực, giảm thị lực, thị 

trường thể hiện ở sự xuất hiện ám điểm, bán manh. Ngoài ra trong trường hợp cần 

thiết có thể soi đáy mắt để đánh giá phù gai thị, teo gai thị. 

 Khám dây thần kinh III, IV, VI phát hiện liệt liệt vận động nhãn cầu: lác 

ngoài, lác trong, nhìn đôi, hội chứng Fovile cầu não, Fovile cuống não, Weber… 

 Khám dây IX, X, XI, XII phát hiện một số hội chứng đặc biệt khi có tổn 

thương ở thân não: Hội chứng Avellis: Liệt dây X (liệt màn hầu và thanh âm), liệt 

nửa người bên đối diện; Hội chứng Schmidt: Liệt dây IX, X, XI (thanh âm, cơ 

thang và cơ ức đòn chũm), liệt nửa người bên đối diện; Hội chứng Jackson: Liệt 



47 
 

dây IX, X, dây XII, liệt nửa nguôi bên đối diện; Hội chứng lỗ rách sau (hội chứng 

Vernet): liệt dây X, XI, XII cùng bên. 

 Khám dây thần kinh sọ khác: Dây I, V, VIII phát hiện liệt các dây này. 

+ Khám hội chứng màng não: Các dấu hiệu gáy cứng, Kernig, Bruzinski 

kèm theo triệu chứng đau đầu, nôn. 

+ Khám rối loạn cơ tròn: Bí tiểu hoặc đại tiểu tiện không tự chủ. 

+ Đánh giá rối loạn nuốt bằng thang điểm GUSS (Gugging Swallowing 

Screen) (phụ lục 3). Tổng số 20 điểm [89]  

 20 điểm: Không nuốt khó 

 15-19 điểm: Nuốt khó mức độ nhẹ 

 10-14 điểm: Nuốt khó trung bình 

 Từ 9 điểm trở xuống: Nuốt khó mức độ nặng 

+ Khám động mạch cảnh: Bắt động mạch cảnh, nghe tiếng thổi động 

mạch cảnh đoạn ngoài sọ. 

+ Đánh giá lâm sàng theo thang điểm NIHSS (Phụ lục 2) [89].    

 0 điểm: Không có triệu chứng của đột quỵ 

 1-4 điểm: Đột quỵ nhẹ 

 5-15 điểm: Đột quỵ mức độ trung bình 

 16-20 điểm: Đột quỵ mức độ nặng 

 ≥ 21 điểm: Đột quỵ rất nặng 

- Khám nội khoa:  

+ Khám toàn trạng: Da, niêm mạc, tuyến giáp, hạch ngoại vi. 
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+ Đánh giá tình trạng béo phì dựa vào chỉ số khối cơ thể (BMI): Đo cân 

nặng, chiều cao, vòng bụng bằng cân bàn và thước dây.  

Đo chiều cao, cân nặng: Sử dụng cân bàn có gắn thước đo chiều cao, cân 

chính xác tới 0,1 kg: Chiều cao chính xác tới 0,1 cm. Với bệnh nhân không 

đứng được thì đo chiều cao bằng thước dây vải nylon đo tư thế nằm từ đỉnh 

đầu tới gót chân, đo cân nặng bằng giường chức năng có tích hợp cân đo 

trọng lượng cơ thể. 

Đo vòng bụng cũng bằng thước dây vải nylon ngang qua rốn. 

BMI = 
Cân nặng (kg) 

Chiều cao2 (m) 

Bảng 2.2. Phân loại thể lực theo chỉ số khối cơ thể  

“Nguồn: World Health Organization, 2004” [162] 

Xếp loại Chỉ số khối cơ thể/BMI (kg/m2) 

 Gầy < 18,5 

Bình thường 18,5-22,9 

Thừa cân  ≥ 23-24,9 

Béo phì độ I 25- 29,9 

Béo phì độ II  ≥ 30 

+ Đo huyết áp bằng máy đo huyết áp Nhật Bản được chuẩn hóa bằng 

máy đo thủy ngân. Cách đo: Không hút thuốc và uống cà phê uống rượu trước 

30 phút, nghỉ ngơi 5-10 phút trước khi đo. Tư thế đo: bệnh nhân nằm ngửa 

hoặc ngồi tựa lưng. Đo hai bên tay đo hai lần cách nhau 30 phút.  
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Chẩn đoán tăng huyết áp theo “Bản báo cáo thứ VII của Uỷ ban Quốc 

gia về ngăn ngừa, phát hiện, đánh giá, và điều trị tăng huyết áp” của Hoa Kỳ. 

Bảng 2.3. Phân loại huyết áp theo JNC VII (2003) 

“Nguồn: Chobanian A.V, 2004” [65] 

Phân loại huyết áp HATT*(mmHg)  HATTr*(mmHg) 

Bình thường < 120 và < 180 

Tiền tăng huyết áp 120-139 hoặc 80-89 

Tăng huyết áp độ 1 140-159 hoặc 90-99 

Tăng huyết áp độ 2 ≥ 160 hoặc ≥ 100 

      * HATT: Huyết áp tâm thu; HATtr: Huyết áp tâm trương 

+ Khám tim mạch: Phát hiện các dấu hiệu lâm sàng của rối loạn nhịp 

tim, bệnh van tim, suy tim. 

+ Khám hô hấp: Phát hiện khó thở và các dấu hiệu lâm sàng của bệnh 

lý hô hấp khác như viêm phổi, hen phế quản.. 

+ Khám bụng: Phát hiện các dấu hiệu lâm sàng của bệnh lý đường tiêu 

hóa như bệnh dạ dày, gan mật… 

+ Khám tiết niệu: Phát hiện các triệu chứng lâm sàng của bệnh lí tiết 

niệu sinh dục. 

+ Khám các bộ phận khác để phát hiện các bệnh lí nội khoa khác. 

2.3.3.2. Các xét nghiệm cận lâm sàng 

 Các xét nghiệm máu: 

- Sinh hoá máu: Các xét nghiệm sinh hoá máu được làm tại Khoa Hóa 

sinh Bệnh viện Thanh Nhàn, trên máy sinh hoá tự động Hitachi 912. Tất cả 
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các bệnh nhân được xét nghiệm glucose máu tại thời điểm sớm nhất ngay khi 

vào viện. Và làm lại xét nghiệm glucose máu lúc đói vào lúc 6h sáng, sau khi 

nhịn ăn ít nhất 8h. Ở nhóm so sánh (nhồi máu não không có đái tháo đường), 

có tăng glucose máu lúc nhập viện, chúng tôi sẽ xét nghiệm lại glucose máu 

khi đói hai lần và xét nghiệm HbA1c để phân biệt với trường hợp tăng 

glucose máu thoáng qua xảy ra do đột quỵ não cấp hay đái tháo đường mới 

phát hiện. Các chỉ số bình thường [79]: 

- Glucose máu đói: 3,9-5,5 mmol/l. - HbA1c: 3,5%- 5,6%. 

- Creatinin: Nam 80-115µmol/l;           Nữ: 53-97 µmol/l. 

- Urê: 2,9-7,5 mmol/l;   - Cholesterol: 3,63-5,15 mmol/l.  

- Triglycerid: 0,46-1,88mmol/l;  - HDL-C: ≥ 0,91 mmol/l 

- LDL-C: ≤ 3,3 mmol/l;                         

- GOT: ≤ 36 U/I-370C - GPT: ≤ 40 U/I-370C. 

- Na+: 135-145mmol/l ;     K+: 3,5-4,7 mmol/l;  Cl- ;  98-106 mmol/l 

- Công thức máu: Được làm tại Khoa Huyết học và Truyền máu Bệnh viện 

Thanh Nhàn trên máy Cellta của của hãng Nihon Kohden Nhật Bản sản xuất. 

Chụp cộng hưởng từ sọ não [7] 

Chụp cộng hưởng từ được thực hiện trên máy Magnetom C của hãng 

Siemen, từ lực 0,35 Tesla, thực hiện tại Khoa Chẩn đoán hình ảnh Bệnh viện 

Thanh Nhàn. 

- Chuỗi xung thăm khám: T1W, T2W, FLAIR, T2*, DWI, TOF (Time 

Of Flight). 

- Chụp theo hai mặt phẳng: ngang, đứng dọc. Độ dày lát cắt 5mm 

 (thông số chụp theo thông số của hãng Siemens cho máy Magnetom C) [7] 
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- Kết quả chụp được các bác sĩ chuyên khoa chẩn đoán hình ảnh đọc. 

Các dữ liệu cần thu thập bao gồm: 

* Vị trí tương đối so với lều tiểu não: 

          + Trên lều. 

+ Dưới lều. 

+ Cả trên và dưới lều. 

* Theo định khu giải phẫu: 

+ Hạch nền và bao trong. 

+ Vành tia và trung tâm bầu dục. 

+ Đồi thị. 

+ Tiểu não. 

+ Thân não. 

* Động mạch bị tổn thương 

+ Động mạch não trước. 

 + Động mạch não giữa. 

      + Động mạch não sau. 

      + Động mạch thân nền. 

* Kích thước trung bình của ổ nhồi máu được xác định trên lớp cắt 

chuẩn mà ổ nhồi máu có diện tích lớn nhất. Trên lớp cắt đó, kích thước trung 

bình được tính bằng trung bình cộng của đo theo hai trục vuông góc với nhau. 

Nếu nhồi máu nhiều ổ thì lấy ổ lớn nhất để đánh giá kích thước.  

* Số lượng ổ nhồi máu: 

+ Một ổ. 



52 
 

+ Nhiều ổ. 

* Nhồi máu não ổ khuyết: 

+ Định nghĩa: Ổ tổn thương giảm tín hiệu trên xung T1, tăng tín hiệu 

trên xung T2, Flair, hạn chế khuếch tán trên xung khuếch tán (DW). Tổn 

thương có đường kính dưới 1,5cm, tăng do tắc một nhánh động mạch xiên ở 

sâu của não, nằm ở chất trắng dưới vỏ, các nhân xám trung ương, cạnh não 

thất bên, thân não, cầu não [17]. 

+ Đánh giá nhồi máu não ổ khuyết: Số lượng, vị tr í nhồi máu não  

ổ khuyết.  

Điện tâm đồ. Được làm thường quy để phát hiện các biến đổi trên điện 

tim như loạn nhịp tim, rung nhĩ, nhồi máu cơ tim. Điện tâm đồ được thực hiện 

tại khoa Thăm dò chức năng Bệnh viện Thanh Nhàn, trên máy Nihon -Koden 

kết quả điện tâm đồ các bác sĩ chuyên khoa tim mạch đọc. 

Siêu âm Doppler động mạch cảnh ngoài sọ. 

Máy siêu âm Doppler được sử dụng trong nghiên cứu là V730 Pro 

V5.0.3.154 của hãng GE Healthcare sản xuất tại Hoa Kỳ. Kết quả siêu âm do 

bác sỹ chuyên khoa chẩn đoán hình ảnh đọc. 

+ Đánh giá tình trạng xơ vữa và độ dày mảng xơ vữa. 

+ Đo đọ hẹp của lòng mạch. 

Siêu âm Doppler tim  

Một số bệnh nhân nghi ngờ có bệnh tim gây huyết khối được siêu âm 

tim để tìm huyết khối trong các buồng tim, thực hiện trên máy GE. Voluson 

730 ProV (2006) do Hoa Kỳ sản xuất. Kết quả siêu âm tim do các bác sĩ 

chuyên khoa Tim mạch đọc. 
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 Các xét nghiệm nước tiểu: Trên máy sinh hoá tự động Hitachi 912. 

Định lượng protein niệu, đường niệu, tế bào niệu, được thực hiện tại Khoa 

Sinh hoá Bệnh viện Thanh Nhàn.  

Chụp X quang tim phổi: Thực hiện tại Khoa Chẩn đoán hình ảnh Bệnh 

viện Thanh Nhàn kết quả do các bác sĩ chuyên khoa chẩn đoán hình ảnh đọc. 

2.3.3.3. Chẩn đoán bệnh 

- Chẩn đoán thể lâm sàng theo phân loại OCSP [56]: 

+ Nhồi máu ổ khuyết. 

+ Nhồi máu một phần tuần hoàn phía trước. 

+ Nhồi máu toán bộ tuần hoàn phía trước. 

+ Nhồi máu tuần hoàn phía sau. 

- Chẩn đoán bệnh và hội chứng phối hợp: 

+ Hội chứng chuyển hóa: Chẩn đoán hội chứng chuyển hóa dựa theo 

tiêu chuẩn của Theo NCEP ATP III năm 2005 hội chứng chuyển hóa được 

chẩn đoán khi có ít nhất 3 trong số 5 tiêu chuẩn sau [86]: 

    * Béo bụng trung tâm, được xác định bằng vòng eo ≥ 90 cm đối với 

nam, hoặc ≥ 80cm đối với nữ. 

    * Triglycerides máu ≥150 mg/dL (1,70 mmol/L). 

    * HDL-cholesterol < 40 mg/dL (1,04 mmol/l) đối với nam, hoặc < 50 

mg/dL (1,3 mmol/l) đối với nữ. 

    * Huyết áp tâm thu ≥ 130 mm Hg hoặc huyết áp tâm trương ≥ 85 mm 

Hg hoặc có tiền sử tăng huyết áp đã được điều trị bằng thuốc hạ huyết áp 

    * Glucose máu lúc đói ≥100 mg/dL (5,6 mmol/L) hoặc đang được điều trị 

bằng thuốc hạ glucose máu.  

+ Chẩn đoán các bệnh phối hợp khác: Bệnh tim mạch,viêm phổi, suy thận… 
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2.3.3.4. Đánh giá kết cục khi ra viện theo thang điểm Rankin có sửa đổi [89] 

0 - Không có triệu chứng. 

1 - Không có khuyết tật đáng kể. Có thể thực hiện tất cả các hoạt động 

bình thường, mặc dù có một số triệu chứng. 

2 - Khuyết tật nhẹ. Có thể tự chăm sóc bản nhân mà không cần sự giúp 

đỡ, nhưng không thể thực hiện tất cả các hoạt động trước đây. 

3 - Khuyết tật vừa phải. Đòi hỏi một số giúp đỡ, nhưng có thể đi bộ mà 

không cần hỗ trợ. 

4 - Khuyết tật vừa phải nghiêm trọng. Không thể tự chăm sóc bản thân 

mà không có sự giúp đỡ, và không thể đi lại khi không có hỗ trợ.  

5 - Khuyết tật nặng. Đòi hỏi phải chăm sóc, theo dõi thường xuyên, 

nằm liệt giường, đại tiểu tiện không tự chủ. 

6 - Chết.  

- Nhận xét kết cục khi ra viện theo thang điểm Rankin có sửa đổi: 

+ Từ 3 điểm trở xuống: Kết cục tốt 

+ Từ 4 điểm trở lên: Kết cục xấu 

2.4. Phân tích và xử lý số liệu 

 - Số liệu được kiểm tra, làm sạch trước khi nhập. Số liệu được nhập 

qua phần mềm EPIDATA 3.1. với tệp kiểm tra để hạn chế tối đa sai số. Và 

được phân tích bằng bằng phần mềm SPSS 22.0, sử dụng các thuật toán thống 

kê phân tích trong y học: 

- Số liệu định tính được trình bày theo số lượng và tỷ lệ phần trăm, 

được kiểm định bằng các test 2; fisher’s exact test. Và tính OR, 95%CI. 
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- Số liệu định lượng được trình bày theo trung bình và độ lệch chuẩn, giá 

trị nhỏ nhất và lớn nhất, được kiểm định bằng các test t-test Student/Mann-

Whitney test; test ANOVA/Kruskal Wallist test tùy theo sự phân bố của các 

biến số định lượng.  

- Chọn độ tin cậy là 95% và xác suất có ý nghĩa thống kê khi p<0,05. 

2.5. Khía cạnh đạo đức của đề tài 

- Bệnh nhân nghiên cứu và gia đình bệnh nhân được giải thích giải 

thích trao đổi cặn kẽ để họ tự nguyện tham gia nghiên cứu.  

- Các thông tin cá nhân do đối tượng nghiên cứu cung cấp được giữ bí 

mật, chỉ phục vụ cho mục đích nghiên cứu. 

- Nghiên cứu là nghiên cứu mô tả không can thiệp, chỉ nhằm bảo vệ và 

nâng cao sức khỏe của người bệnh chứ không nhằm một mục đích nào khác. 
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SƠ ĐỒ NGHIÊN CỨU 
 

 

 
 

 

 

 

Chương 3 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ĐỐI TƯỢNG NGHIÊN CỨU  

NHÓM NGHIÊN CỨU 

(NHỒI MÁU NÃO-ĐÁI THÁO 

ĐƯỜNG) 

NHÓM SO SÁNH 

(NHỒI MÁU NÃO KHÔNG ĐÁI 

THÁO ĐƯỜNG) 

- THĂM KHÁM LÂM SÀNG 
- XÉT NGHIỆM MÁU  
- CHỤP CỘNG HƯỞNG TỪ S Ọ NÃO,  
- SIÊU ÂM DOPPLER ĐỘNG MẠCH CẢNH 
- XÉT NGHIỆM NƯỚC TIỂU,  

- ĐIỆN TIM, SIÊU ÂM TIM 

- ĐẶC ĐIỂM LÂM SÀNG THẦN KINH 

- HỘI CHỨNG CHUYỂN HÓA 

- HÌNH ẢNH CỘNG HƯỞNG TỪ SỌ NÃO  
 

NHẬN XÉT  MỐI LIÊN QUAN GIỮA 

ĐÁI THÁO ĐƯỜNG VỚI NHỒI MÁU 

NÃO Ở NGƯỜI CAO TUỔI 
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Chương 3 

KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

 
 

3.1. Đặc điểm lâm sàng thần kinh, hội chứng chuyển hóa và hình ảnh cộng 

hưởng từ của nhồi máu não ở người cao tuổi có bệnh đái tháo đường 

3.1.1. Đặc điểm lâm sàng thần kinh của nhồi máu não ở người cao tuổi có 

bệnh đái tháo đường 

3.1.1.1. Đặc điểm chung của đối tượng nghiên cứu 

Bảng 3.1. Đặc điểm chung của đối tượng nghiên cứu 

                     Nhóm                          

Đặc điểm 

Nhóm ĐTĐ Nhóm không ĐTĐ 
p 

Số BN Tỷ lệ % Số BN Tỷ lệ % 

 

Tuổi 

60-74 78 69,64 66 64,08 

0,409 75-84 29 25,89 28 27,18 

≥ 85 5 4,46 9 8,74 

Tuổi trung bình 

(Cao nhất - Thấp nhất) 

71,30±6,68 

(61-88) 

71,72±7,80 

(60-98) 
0,433 

Giới Nam 46 41,07 51 49,51 
0,214 

Nữ 66 58,93 52 50,49 

Tổng 112 100,0 103 100,0  

Nhận xét: Tuổi trung bình của bệnh nhân nhóm đái tháo đường là 

71,30±6,68, nhóm không đái tháo đường là 71,72±7,80; Tỷ lệ nữ/nam ở nhóm đái 

tháo đường là 1,43, nhóm không đái tháo đường 1,01; Nhóm đái tháo đường: độ 

tuổi từ 60-74 chiếm 69,64%, từ 75-84: 25,89%, từ 85 tuổi trở lên: 4,46%, ở nhóm 

không đái tháo đường độ tuổi, từ 60-74: 64,8%, từ 75-84: 27,18% và từ 85 tuổi trở 

lên: 8,74%. Tuy nhiên, không có sự khác biệt về tuổi, giới giữa 2 nhóm (p >0,05). 
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3.1.1.2. Hoàn cảnh, thời điểm khởi phát nhồi máu não 

Bảng 3.2. Hoàn cảnh xảy ra nhồi máu não 

Nhóm 

 

Hoàn cảnh 

Nhóm ĐTĐ Nhóm không ĐTĐ 

Tổng p Số BN Tỷ lệ % Số BN Tỷ lệ % 

Khi nghỉ ngơi 81 72,32 73 70,87 154 0,814 

Lúc ngủ 7 6,25 1 0,97 8 0,067 

Mới ngủ dậy 14 12,50 22 21,36 36 0,082 

Uống rượu, bia 1 0,89 0 0,00 1 1,000 

Tắm lạnh 3 2,68 1 0,97 4 0,623 

Gắng sức 5 4,46 5 4,85 10 1,000 

Stress tâm lý 1 0,89 1 0,97 2 1,000 

Tổng số 112 100,0 103 100,0 215  

Nhận xét: Ở cả hai nhóm, đa số hoàn cảnh nhồi máu não xảy ra lúc nghỉ 

ngơi, không có sự khác biệt về hoàn cảnh xảy ra nhồi máu não giữa 2 nhóm. 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

Biểu đồ 3.1. Thời điểm bị nhồi máu não theo giờ 

Nhận xét: Ở cả hai nhóm đa số thời điểm bị nhồi máu não xảy ra vào buổi 

sáng. Không có sự khác biệt về thời điểm bị nhồi máu não giữa hai nhóm.  

% 
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Biểu đồ 3.2. Thời điểm bị nhồi máu não theo tháng 

Nhận xét: Ở nhóm đái tháo đường, nhồi máu não gặp quanh năm, gặp 

nhiều ở tháng 3,4,5,6, ít gặp ở tháng 9. Ở nhóm không đái tháo đường nhồi 

máu não gặp nhiều nhất trong tháng 4,5,6, ít gặp ở tháng 10,11,12.  

Bảng 3.3. Thời gian nhập viện 

Nhóm 

Thời gian (giờ) 
Nhóm ĐTĐ 

Nhóm không 
ĐTĐ 

p 

<3h Số BN 17 9 
0,148 

Tỷ lệ % 15,18 8,74 

3-24h Số BN  45 44 
0,706 

Tỷ lệ % 40,18 42,72 

Sau 24h Số Bn 50 50 
0,567 

Tỷ lệ % 44,64 48,54 

Tổng 112 103  

Nhận xét: Tỷ lệ bệnh nhân nhồi máu não nhập viện trước 3h giờ là thấp 

nhất (ĐTĐ: 15,18%, không ĐTĐ: 8,74%) và sau 24h là cao nhất (ĐTĐ: 

44,64%, không ĐTĐ: 48,54%). Tuy nhiên, không có sự khác biệt về thời gian 

nhập viện giữa hai nhóm (p>0,05). 

 

p > 0,05 
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3.1.1.3. Triệu chứng lâm sàng nhồi máu não 

Bảng 3.4. Đặc điểm khởi phát của nhồi máu não 

Nhóm 

Cách khởi phát 
Nhóm ĐTĐ Nhóm không 

ĐTĐ p 

Tăng dần 
từng nấc 

Số BN 11 3 

0,45 
Tỷ lệ % 9,9 2,92 

Đột ngột Số BN 101 100 

Tỷ lệ % 90,1 97,08 

Nhận xét: Tỷ lệ bệnh nhân khởi phát đột ngột ở nhóm đái tháo đường là 

90,1%, nhóm không đái tháo đường là 97,08%. Tuy nhiên, không có sự khác 

biệt về cách khởi phát giữa hai nhóm. 

 

Biểu đồ 3.3. Triệu chứng lâm sàng lúc khởi phát nhồi máu não 

Nhận xét: Ở nhóm đái tháo đường, triệu chứng lúc khởi phát gặp nhiều 

nhất là liệt nửa người chiếm tỷ lệ 77,68%, tiếp theo là tê bì nửa người 40,17% 

nhức đầu 50,89%, nói ngọng 39,43%, chóng mặt 34,82%, nhìn mờ 30,35%. 

Tỷ lệ nhìn mờ ở nhóm đái tháo đường cao hơn nhóm không đái tháo đường 

(p<0,05). 

% 
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Bảng 3.5. Điểm Glassgow lúc nhập viện 

Nhóm 

Điểm glassgow 
Nhóm ĐTĐ Nhóm không ĐTĐ p 

13-15 điểm Số BN 101 93 

0,962 

Tỷ lệ % 90,17 90,29 

Từ 12 điểm 
trở xuống 

Số BN 11 10 

Tỷ lệ % 9,83 9,71 

Glassgow trung bình  14,29 ± 3,42 14,39 ± 3,40 0,1942 

Tổng 112 103  

Nhận xét: Phần lớn điểm Glassgow ở cả hai nhóm bệnh nhân đều từ 13 

điểm trở lên. Điểm Glassgow trung bình của nhóm đái tháo đường là 

14,29±1,22, của nhóm không đái tháo đường là 14,39±1,46. Tuy nhiên sự 

khác biệt là không có ý nghĩa thống kê (p>0,05). 
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Bảng 3.6. Điểm NIHSS lúc nhập viện 

Nhóm 

Điểm NIHSS 

Nhóm ĐTĐ 
Nhóm không 

ĐTĐ 
p 

Nhẹ: (0-4) 

Số BN 18 29 

0,031 

Tỷ lệ % 16,1 28,2 

Trung bình: 
(5-15) 

Số BN 84 68 

Tỷ lệ % 75,0 66,0 

Nặng và rất 

nặng: (≥ 21) 

Số BN 10 6 

Tỷ lệ % 8,9 5,82 

Tổng 112 103 

NIHSS trung bình 8,69 ± 4,19 7,70 ± 4,93 0,035 

Nhận xét: Tỷ lệ điểm NIHSS ở mức nhẹ của nhóm đái tháo đường là 

16,1% thấp hơn nhóm không đái tháo đường là 28,2%. Tỷ lệ điểm NIHSS ở 

mức trung bình và mức nặng, rất nặng của nhóm đái tháo đường là 75% và 

8,9% cao hơn nhóm không đái tháo đường lần lượt là 66,0% và 5,82%, sự 

khác biệt là có ý nghĩa thống kê. Điểm NIHSS trung bình lúc nhập viện của 

nhóm đái tháo đường là 8,69 ± 4,19 cao hơn nhóm không đái tháo đường, và 

sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p<0,05). 
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Biểu đồ 3.4. Triệu chứng lâm sàng lúc nhập viện 

Nhận xét: Ở nhóm đái tháo đường, triệu chứng lâm sàng lúc nhập viện 

hay gặp nhất là liệt nửa người và liệt thần kinh sọ (79,46%), rối loạn cảm giác 

41,07%, rối loạn ngôn ngữ 40,18%. Rối loạn nuốt gặp ở 30/80 tổng số bệnh 

nhân được đánh giá bằng nghiệm pháp GUSS chiếm tỷ lệ 37,5%, giảm thị lực 

31,25% các triệu chứng ít gặp hơn là rối loạn ý thức 11,61%, rối loạn cơ tròn 

8,93%, cơn động kinh 2,68%. Tỷ lệ rối loạn nuốt, giảm thị lực ở nhóm đái 

tháo đường cao hơn nhóm không đái tháo đường, và sự khác biệt là có ý 

nghĩa thống kê (p<0,05). 
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Bảng 3.7. Chẩn đoán thể lâm sàng nhồi máu não theo phân loại nhồi máu 

não của Dự án Đột quỵ não ở Cộng đồng Oxfordshire Hoa Kỳ (OCSP/ 

Oxfordshire- Community Stroke Project) 

Nhóm 

 

Loại NMN 

Nhóm ĐTĐ Nhóm không ĐTĐ 

p 

Số BN Tỷ lệ % Số BN Tỷ lệ % 

Ổ khuyết 70 62,50 45 43,69 0,006 

Một phần tuần hoàn 
phía trước 

21 18,75 47 45,63 0,002 

Toàn bộ tuần hoàn 
phía trước 

5 4,46 2 1,94 0,448 

Tuần hoàn phía sau 16 14,28 9 8,73 0,881 

Tổng 112 100,0 103 100,0  

 

Nhận xét: Ở nhóm đái tháo đường tỷ lệ nhồi máu não ổ khuyết là 

62,5%, một phần tuần hoàn phía trước là 18,75%, toàn bộ tuần hoàn phía 

trước là 4,46%, tuần hoàn phía sau là 14,28%. Tỷ lệ nhồi máu não ổ khuyết ở 

nhóm đái tháo đường cao hơn nhóm không đái tháo đường. Tỷ lệ nhồi máu 

một phần tuần hoàn phía trước của nhóm đái tháo đường thấp hơn nhóm 

không đái tháo đường, và sự khác biệt là có ý nghĩa thống kê (p<0,05). 
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3.1.1.4. Nhồi máu não ổ khuyết 

                 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

Biểu đồ 3.5. Các hội chứng ổ khuyết 

Nhận xét: Ở nhóm đái tháo đường tỷ lệ liệt vận động đơn thuần nửa 

người là 41,42%, rối loạn cảm giác vận động nửa người 18,57%, rối loạn cảm 

giác đơn thuần là 14,28%, liệt nhẹ mất điều phối nửa người là 8,57%, nói khó 

bàn tay vụng về 7,14%. Các tỷ lệ này ở nhóm không đái tháo đường lần lượt 

là 40%; 13,33%; 11,11%; 13,33%; 11,11%. Sự khác biệt về các hội chứng ổ 

khuyết giữa hai nhóm là không có ý nghĩa thống kê (p>0,05). 

 

 

% 



66 
 

3.1.1.5. Các bệnh lí phối hợp 

 

                   

 

 

 

 

 

 

 

Biểu đồ 3.6. Một số bệnh lý phối hợp 

Nhận xét: Ở nhóm đái tháo đường tỷ lệ nhiễm khuẩn tiết niệu là 6,25%, 

viêm phổi là 22,32%, suy thận là 31,25%, bệnh tim mạch là 32,14%, tỷ lệ 

mắc các bệnh khác của nhóm là 16,96%. Tỷ lệ viêm phổi, suy thận, bệnh tim 

mạch và tỷ lệ mắc các bệnh khác ở nhóm đái tháo đường cao hơn nhóm 

không đái tháo đường, và sự khác biệt là có ý nghĩa thống kê (p<0,05). 

% 
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3.1.1.6. Kết cục ra viện theo thang điểm Rankin có sửa đổi 

 
Bảng 3.8. Kết cục ra viện theo thang điểm Rankin có sửa đổi 

Nhóm 

 

Kết cục 

Nhóm ĐTĐ Nhóm không ĐTĐ 

p Số BN Tỷ lệ % Số BN Tỷ lệ % 

Tốt 

(Độ 1,2,3) 
72 64,29 80 77,67 

0,031 

Xấu 

(Độ 4, 5,6) 
40 35,71 23 22,23 

Tổng 112 100,0 103 100,0  

Nhận xét: Tỷ lệ bệnh nhân có kết cục xấu từ độ 4 trở lên ở nhóm đái 

tháo đường là 35,71% cao hơn nhóm không đái tháo đường là 22,33%. Ngược 

lại, kết cục tốt ở nhóm đái tháo đường là 63,29% thấp hơn nhóm không đái 

tháo đường là 77,67%, Và sự khác biệt là có ý nghĩa thống kê (p<0,05).  
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3.1.2. Đặc điểm hội chứng chuyển hóa của đối tượng nghiên cứu 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Biểu đồ 3.7. Chỉ số huyết áp lúc nhập viện theo phân loại JNC VII 

(Seventh Joint National Committee) 

Nhận xét: Tỷ lệ tăng huyết áp giai đoạn 1 ở nhóm đái tháo đường là 

45,53%, nhóm không đái tháo đường là 47,57% (p>0,05). Tỷ lệ tăng huyết áp 

giai đoạn 2 ở nhóm đái tháo đường là 25% cao hơn so với nhóm không đái 

tháo đường (13,59%) và sự khác biệt là có ý nghĩa thống kê. Huyết áp tâm thu 

trung bình của bệnh nhân nhóm đái tháo đường là 147,63 ± 21,53mm hg cao 

hơn so với nhóm không đái tháo đường (140,68 ± 19,91 mmHg), sự khác biệt 

là có ý nghĩa thống kê (p<0,05).  
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Biểu đồ 3.8. Chỉ số BMI lúc nhập viện 

Nhận xét: Tỷ lệ béo phì độ I và độ II của nhóm đái tháo đường là 

28,57% cao hơn so với nhóm không đái tháo đường là 13,59%, và sự khác 

biệt là có ý nghĩa thống kê. BMI trung bình của bệnh nhân nhóm đái tháo 

đường là 24,11±2,23 cao hơn so với nhóm không đái tháo đường (23,15 ± 

2,07)  (p< 0,01). 

Bảng 3.9. Chỉ số Lipid máu lúc nhập viện 

Nhóm 

Trị số trung bình 
Chung 

Nhóm  

ĐTĐ 

Nhóm  

không ĐTĐ 
p 

Cholesterol (mmol/l) 5,31±1,16 5,51±1,09 5,12±1,19 0,0071 

Triglyceride (mmol/l) 2,31±1,85 2,47±2,30 2,16±1,30 0,5224 

HDL-C (mmol/l) 1,17±0,30 1,18±0,26 1,15±0,33 0,2215 

LDL-C (mmol/l) 3,26±0,93 3,40±0,86 3,13±0,98 0,0086 

Nhận xét: Lượng cholesterol trung bình và lượng LDL-C trung bình 

của nhóm không đái tháo đường lần lượt là 5,12±1,19 và 3,13 ±0,98 (mmol/l) 

thấp hơn nhóm đái tháo đường, và sự khác biệt là có ý nghĩa thống kê. 
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Bảng 3.10. Tỷ lệ rối loạn chuyển hóa lipid máu 

Nhóm 

Lipid máu 

Chung 

Nhóm 
không 

ĐTĐ 

Nhóm 

ĐTĐ p 

n (%) n (%) n (%) 

Tăng cholesterol  107 (49,77) 47 (41,96) 61 (59,22) 0,011 

Tăng triglycerid  108 (50,23) 51 (45,54) 57 (55,34) 0,151 

Tăng LDL-C  91 (42,33) 40 (35,71) 51 (49,51) 0,31 

Giảm HDL-C  174 (80,93) 87 (77,68) 87 (84,47) 0,206 

Tăng choles, tăng triglyceride,  

Giảm HDL-C 
4 (1,86) 2 (1,79) 2 (1,94) 0,657 

Nhận xét: Ở nhóm đái tháo đường tỷ lệ tăng cholesterol máu là 59,22%, 

cao hơn nhóm không đái tháo đường, và sự khác biệt là có ý nghĩa thống kê 

(p<0,05). 

Bảng 3.11. Xét nghiệm huyết học lúc nhập viện 

Nhóm 

Trị số  

trung bình 

Chung 
Nhóm  

ĐTĐ 

Nhóm  

không ĐTĐ 
p 

Hồng cầu  4,46±0,58 4,35±0,6 4,57±0,54 0,0062 

Bạch cầu  8,36±2,71 8,84±3,01 7,84±2,24 0,6807 

Tiểu cầu  237,75±69,85 242,24±76,68 232,86±61,57 0,0085 

Huyết sắc tố  39,57±5,85 38,35±4,27 40,89±6,98 0,0013 

Nhận xét: Lượng hồng cầu và huyết sắc tố trung bình của nhóm ĐTĐ 

thấp hơn so với nhóm không ĐTĐ và sự khác biệt là có ý nghĩa thống kê với 

p<0,01. Trong khi lượng tiểu cầu trung bình của nhóm ĐTĐ cao hơn so với 

nhóm không ĐTĐ và sự khác biệt là có ý nghĩa thống kê (p<0,01).  
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Bảng 3.12. Một số chỉ số sinh hóa khác 

Nhóm 

Trị số 

 trung bình 

Chung 
(n=215) 

Nhóm  

ĐTĐ 

Nhóm  

không ĐTĐ 
p 

Ure  6,26 ± 3,06 6,54±3,86 5,95±1,81 0,9718 

Creatinin  93,43±54,09 101,29±72,03 84,88±18,74 0,5698 

GOT  25,81±14,12 25,74±16,46 25,88±11,12 0,2778 

GPT 22,68±12,23 23,3±12,43 22,01±12,04 0,4880 

Na + 138,24±3,65 137,78±3,94 138,74±3,24 0,0545 

K+ 3,77±0,39 3,85±0,38 3,69±0,38 0,0009 

Cl- 102,01±3,78 101,41±4,11 102,66±3,28 0,0268 

Nhận xét: Lượng Kali trung bình của nhóm đái tháo đường là 3,85 ± 

0,38 cao hơn nhóm không đái tháo đường, và sự khác biệt là có ý nghĩa thống 

kê với p<0,001. 

Bảng 3.13. Tỷ lệ vữa xơ động mạch cảnh 

Nhóm 

Vữa xơ 

Nhóm ĐTĐ Nhóm không ĐTĐ 
p 

Số BN Tỷ lệ % Số BN Tỷ lệ % 

Không vữa xơ 34 30,35 46 44,66 
0,03 

Vữa xơ 78 69,65 57 55,34 

Tổng 112 100,0 103 100,0  

Nhận xét: Tỷ lệ vữa xơ động mạch cảnh ở nhóm đái tháo đường là 

69,65% cao hơn so với nhóm không đái tháo đường, và sự khác biệt là có ý 

nghĩa thống kê với p<0,05. 
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Bảng 3.14. Mức độ vữa xơ động mạch cảnh 

Nhóm 

Loại  

Nhóm ĐTĐ Nhóm không ĐTĐ 
p 

Số BN Tỷ lệ % Số BN Tỷ lệ % 

Không hẹp lòng mạch 34 30,35 46 44,66 0,03 

 

Hẹp 

 ≥ 70% 1 0,89 1 0,97 1,000 

< 70% 77 68,75 56 54,37 0,03 

Tổng 112 100,0 103 100,0  

Nhận xét: Phần lớn bệnh nhân nhóm đái tháo đường hẹp động mạch 

cảnh dưới 70% (68,75%), tỷ lệ này cao hơn so với nhóm không đái tháo 

đường (54,37%) và sự khác biệt là có ý nghĩa thống kê (p<0,05). Tỷ lệ không 

hẹp lòng mạch ở nhóm ĐTĐ chiếm 30,35% thấp hơn nhóm không ĐTĐ 

(44,66%), và sự khác biệt là có ý nghĩa thống kê với p<0,05. 

Bảng 3.15. Tỷ lệ mắc hội chứng chuyển hóa 

Nhóm 

Hội chứng  

chuyển hóa 

Tổng 
Nhóm  

ĐTĐ 

Nhóm  

không ĐTĐ 
p 

 

Có 

131 Số BN 87 44 

0,0001 
60,93 Tỷ lệ % 77,68 42,72 

Không 84 Số BN 25 59 

39,07 Tỷ lệ % 22,32 57,28 

Tổng 215 112 103  

Nhận xét: Tỷ lệ mắc hội chứng chuyển hóa ở nhóm đái tháo đường là 

77,68% cao hơn so với nhóm không đái tháo đường (42,72%) và sự khác biệt 

là có ý nghĩa thống kê với p<0,001. 
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3.1.3. Đặc điểm hình ảnh cộng hưởng từ sọ não của nhồi máu não ở người 

cao tuổi có bệnh đái tháo đường  

Bảng 3.16. Vị trí tổn thương trên phim MRI sọ não 

Nhóm 

Vị trí tổn thương 

Nhóm ĐTĐ Nhóm không ĐTĐ 
p 

Số BN Tỷ lệ % Số BN Tỷ lệ % 

 Trên lều 
Vỏ não 9 8,0 27 26,21  

 

0 
Dưới vỏ 72 64,28 60 58,25 

Dưới lều (thân não, tiểu não) 16 14,28 9 8,73 

Tổn thương phối hợp nhiều 
vị trí 

15 13,43 7 8,05 

Tổng 112 100,0 103 100,0  

Nhận xét: Ở nhóm bệnh nhân đái tháo đường tỷ lệ nhồi máu não gặp 

nhiều nhất khu vực dưới vỏ 64,28%, thân não là 14,28% và tổn thương phối 

hợp nhiều vị trí 13,43% cao hơn so với nhóm không đái tháo đường; Tổn 

thương ở vỏ não chỉ chiếm 8% thấp hơn ở nhóm không đái tháo đường, và sự 

khác biệt là có ý nghĩa thống kê (p<0,01). 

Bảng 3.17. Số lượng tổn thương trên phim MRI sọ não 

Nhóm 

Số lượng 

Nhóm ĐTĐ Nhóm không ĐTĐ 
p 

Số BN Tỷ lệ % Số BN Tỷ lệ % 

Ổ mới Một ổ 27 24,11 46 44,66 
0,001 

Nhiều ổ 85 75,89 57 55,34 

Ổ cũ Có 40 35,71 23 22,33 
0,031 

Không 72 64,29 80 76,67 

Nhận xét: Tỷ lệ ổ nhồi máu não cũ ở nhóm đái tháo đường là 35,71% 

cao hơn và nhóm không đái tháo đường và sự khác biệt là có ý nghĩa thống kê 

(p<0,01). Tỷ lệ nhồi máu não nhiều ổ mới ở nhóm đái tháo đường là 75,89%, 

cao hơn nhóm không đái tháo đường và sự khác biệt là có ý nghĩa thống kê 

(p<0,05). 
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Bảng 3.18. Kích thước tổn thương trên phim MRI sọ não 

Nhóm 

Kích thước 

Nhóm ĐTĐ Nhóm không ĐTĐ 

p 

Số BN Tỷ lệ % Số BN Tỷ lệ % 

 ≤ 15 mm 81 72,32 47 45,63 

0,001 Trên 15 mm 31 27,68 56 54,37 

Tổng 112 100 103 100 

Nhận xét: Tỷ lệ nhồi máu não kích thước ≤ 15 mm ở nhóm bệnh nhân 

đái tháo đường là 72,32% trong khi tỷ lệ này ở nhóm không đái tháo đường 

chỉ là 45,63%, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p<0,001. 

Bảng 3.19. Số lượng ổ khuyết trên phim MRI sọ não 

Nhóm 

Số lượng 

Nhóm ĐTĐ Nhóm không ĐTĐ 

p 
Số BN Tỷ lệ % Số BN Tỷ lệ % 

Một ổ 16 22,86 34 75,56 

< 0,001 
Nhiều ổ 54 77,14 11 24,44 

Tổng 70 100,0 45 100,0  

Nhận xét: Tỷ lệ nhồi máu ổ khuyết nhiều ổ ở nhóm đái tháo đường là 

77,14% cao hơn so với nhóm không đái tháo đường (24,44%), và sự khác biệt 

là có ý nghĩa thống kê với p<0,001. 
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Bảng 3.20. Vị trí nhồi máu ổ khuyết trên phim MRI sọ não 

Nhóm 

Vị trí 

Nhóm ĐTĐ Nhóm không ĐTĐ p 

Số BN Tỷ lệ % Số BN Tỷ lệ % 

Khu vực hạch nền, 
bao trong 

21 30,0 16 35,03 

> 0,05 

Vành tia và trung 
tâm bầu dục 

16 22,85 13 28,88 

Đồi thị 16 22,85 8 15,55 

Thân não, tiểu não 17 24,28 8 15,55 

Tổng 70 100,0 45 100,0  

Nhận xét: Ở nhóm đái tháo đường tỷ lệ nhồi máu não ổ khuyết ở khu 

hạch nền và bao trong chiếm tỷ lệ 30%, thân não, tiểu não 24,28%, tiếp đến là 

khu vực vành tia và trung tâm bầu dục 22,85%, đồi thị 22,85%. Không có sự 

khác biệt về vị trí nhồi máu ổ khuyết giữa hai nhóm (p>0,05). 
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3.2. Mối liên quan của đái tháo đường với nhồi máu não ở người cao tuổi  

3.2.1. Đặc điểm tiền sử đái tháo đường và một số yếu tố nguy cơ phối hợp 

Bảng 3.21. Tần suất các yếu tố nguy cơ của bệnh nhân nhồi máu não 

STT Yếu tố nguy cơ 

Nhóm ĐTĐ 

(n =112) 

Nhóm không 
ĐTĐ (n=103) p 

n (%) n (%) 

1  Tăng huyết áp  94 (83,93) 81 (78,64) 0,217 

2 Tăng LDL-C máu 51 (49,51) 17 (16,05) 0,005 

2 Béo phì 32(28,57) 14(13,59) 0,007 

3 Tiền sử đột quỵ não  38 (33,93) 22 (21,36) 0,04 

4  Cơn thiếu máu não 
cục bộ thoáng qua  

35(31,25) 16 (15,55) 0,006 

5  Bệnh tim mạch 36 (32,14) 15 (14,56) 0,0062 

6 Nghiện thuốc lá  22 (19,64) 16 (15,53) 0,430 

7 Nghiện rượu  8 (7,14) 4 (3,88) 0,298 

Nhận xét: Ở bệnh nhân nhồi máu não có đái tháo đường yếu tố nguy cơ 

tăng huyết áp chiếm tỷ lệ 83,93%, tăng LDL-C máu 49,51%, tiền sử đột quỵ 

não 33,93%, bệnh tim mạch 32,14%, cơn thiếu máu cục bộ thoáng qua 

31,25%, nghiện thuốc lá 19,64%, nghiện rượu 7,14%. Tiền sử đột quỵ não, 

cơn thiếu máu não cục bộ thoáng qua, tăng LDL-C máu, béo phì và tiền sử 

bệnh tim mạch ở nhóm đái tháo đường cao hơn so với hơn nhóm không đái 

tháo đường, và sự khác biệt là có ý nghĩa thống kê với p<0,05.  
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Biểu đồ. 3.9. Các yếu tố nguy cơ phối hợp 

Nhận xét: Ở bệnh nhân nhồi máu não có đái tháo đường tỷ lệ tăng 

huyết áp đơn thuần chỉ là 4,46%, tăng huyết áp kết hợp với tăng LDL-C là 

35,71%, tăng huyết áp kết hợp với LDL-C và cơn thiếu máu não thoáng qua 

là 29,46%, tăng huyết áp kết hợp với tăng LDL-C và tiền sử đột quỵ não là 

33,93%, tăng huyết áp kết hợp với 1 yếu tố nguy cơ khác là 43,75%. Tỷ lệ 

tăng huyết áp kết hợp tăng LDL-C, tỷ lệ tăng huyết áp kết hợp tăng LDL-C và 

cơn thiếu máu não thoáng qua, tỷ lệ tăng huyết áp kết hợp tăng LDL-C và đột 

quỵ não ở nhóm đái tháo đường cao hơn so với nhóm không đái tháo đường 

và sự khác biệt là có ý nghĩa thống kê (p<0,05). 
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Bảng 3.22. Thời gian phát hiện đái tháo đường 

Thời gian Dưới 5 năm Trên 5 năm 

Số lượng 26  86 

Tỷ lệ % 23,21 76,79 

Thời gian trung bình (năm) 8,30 ± 3,72 

Nhận xét: Tỷ lệ phát hiện đái tháo đường dưới 5 năm của bệnh nhân là 

23,21%, trên năm năm là 76,79%, thời gian phát hiện đái tháo đường trung bình 

là 8,30 ± 3,72 (năm). 

Bảng 3.23. Phương thức điều trị đái tháo đường 

Phương thức Uống Tiêm hoặc phối hợp 

Số lượng 56 56 

Tỷ lệ % 50,0 50,0 

Nhận xét: Tỷ lệ điều trị bằng thuốc uống là 50,0%, tỷ lệ bằng thuốc 

tiêm hoặc kết hợp cả uống và tiêm là 50,0%. 

Bảng 3.24. Mức k iểm soát glucose máu 

HbA1C <7  ≥ 7 

Số lượng 33 79 

Tỷ lệ % 29,46 70,54 

HbA1c trung bình 8,32 ±2,08 

Nhận xét: Tỷ lệ bệnh nhân có mức kiểm soát glucose máu kém (HbA1c ≥ 

7) là 70,54%. Giá trị trung bình của HbA1c là 8,32 ±2,08%. 
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Bảng 3.25. Glucose máu lúc nhập viện 

Nhóm 

 

Mức glucose (mmol\l) 

Nhóm 

ĐTĐ 

Nhóm không 
ĐTĐ 

p 

<7,8 
Số BN 34 92 

<0,001 

Tỷ lệ % 30,36 89,32 

7,8-10 
Số BN 25 8 

Tỷ lệ % 22,32 7,77 

 > 10 
Số Bn 53 3 

Tỷ lệ % 47,32 2,91 

Glucose máu trung bình 

(Cao nhất-Thấp nhất) 

11,48 ± 6,02 

(2,1-33,2) 

6,06 ± 1,43 

(3,03-10,8) 
<0,001 

Tổng 112 103  

Nhận xét: Glucose máu trung bình lúc nhập viện của nhóm đái tháo 

đường là 11,24 ± 5,71 mmol/l cao hơn  nhóm không đái tháo đường là 6,63 ± 

3,05 mmol/l. Tỷ lệ bệnh nhân nhóm không đái tháo đường có mức glucose 

máu dưới 7,8 mmol/l là 89,32% cao hơn nhóm có đái tháo đường. Và sự khác 

biệt là có ý nghĩa thống kê với p<0,001. 
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3.2.2. Mối liên quan của đái tháo đường với nhồi máu não ở người cao tuổi 

Bảng 3.26. Liên quan giữa thời gian phát hiện đái tháo đường và kết cục 

khi ra viện 

Kết cục 

Thời gian 

Kết cục tốt Kết cục xấu p 

Số lượng Tỷ lệ % Số lượng Tỷ lệ % 

Dưới 5 năm 22 84,6 4 15,4 0,014 

Từ 5 năm trở lên 50 58,1 36 41,9 

OR (95%CI) 3,96 (1,21-12,97) 

Nhận xét: Ở bệnh nhân nhồi máu não có thời gian phát hiện đái tháo 

đường từ 5 năm trở lên có nguy cơ kết cục xấu gấp 3,96 lần so với bệnh nhân 

có thời gian phát hiện đái tháo đường dưới 5 năm. Mối liên quan có ý nghĩa 

thống kê với OR = 3,96, 95%CI: 1,21-12,97. 

Bảng 3.27. Mối liên quan giữa phương thức điều trị đái tháo đường 

và kết cục khi ra viện 

Kết cục 

Phương thức  

Kết cục tốt Kết cục xấu 
p 

Số lượng Tỷ lệ % Số lượng Tỷ lệ % 

Uống 43 76,8 13 23,2 0,006* 

Tiêm hoặc kết hợp 29 51,8 27 48,2 

OR (95%CI) 3,08 (1,32-7,17) 

Nhận xét: Ở bệnh nhân nhồi máu não có bệnh đái tháo đường được 

điều trị bằng thuốc tiêm có nguy cơ kết cục xấu cao gấp 3,08 lần bệnh nhân 

được điều trị bằng thuốc uống. Mối liên quan là có có ý nghĩa thống kê với 

OR = 3,08, 95%CI: (1,32-7,17). 
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Bảng 3.28. Liên quan giữa glucose máu lúc nhập viện và kết cục khi ra viện 

Kết cục 

Glucose (mmol/l) 

Kết cục tốt Kết cục xấu 
p 

Số lượng Tỷ lệ % Số lượng Tỷ lệ % 

Nhóm ĐTĐ <7,8 18 52,9 16 47,1 
0,098 

 ≥ 7,8 54 69,2 24 30,8 

OR (95%CI) 0,50 (0,21-1,16) 

Không ĐTĐ <7,8 79 85,9 13 14,1 
<0,01 

 ≥ 7,8 1 9,1 10 90,9 

OR (95%CI) 60,77 (4,45-829,00) 

Nhận xét: Ở bệnh nhân nhồi máu não có bệnh đái tháo đường có 

glucose máu lúc nhập viện từ 7,8 mmol/l trở lên có nguy cơ kết cục xấu thấp 

hơn 0,5 lần so với bệnh nhân có glucose máu dưới 7,8 mmol/l. Tuy nhiên mối 

liên quan là không có ý nghĩa thống kê với OR = 0,5; 95%CI: 0,21-1,16. Ở 

bệnh nhân nhồi máu não không có bệnh đái tháo đường có glucose máu lúc 

nhập viện từ 7,8 mmol/l trở lên có nguy cơ kết cục xấu cao gấp 60,77 lần so 

với bệnh nhân có glucose máu lúc nhập viện dưới 7,8 mmol/l. Mối liên quan 

có ý nghĩa thống kê với OR=60,77, 95%CI: (4,45-829,00). 
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Bảng 3.29. Liên quan giữa mức kiểm soát glucose máu và kết cục khi ra viện 

Kết cục  

HbA1c (%) 

Kết cục tốt Kết cục xấu 
p 

Số lượng Tỷ lệ % Số lượng Tỷ lệ % 

<7 21 63,6 12 36,4 0,926 

 ≥ 7 51 64,6 28 35,4 

OR (95%CI) 0,96 (0,41-2,25) 

Nhận xét: Ở bệnh nhân nhồi máu não có bệnh đái tháo đường những 

người có chỉ số HbA1c từ 7 trở lên có nguy cơ kết cục xấu thấp hơn 0,96 lần 

so với những người có HbA1c từ dưới 7. Tuy nhiên mối liên quan không có ý 

nghĩa thống kê với OR = 0,96, 95%CI: (0,41-2,25). 

Bảng 3.30. Mối liên quan giữa tiền sử đột quỵ não và kết cục khi ra viện 

Kết cục 

Đột quỵ cũ 

Kết cục tốt Kết cục xấu 
p 

Số lượng Tỷ lệ % Số lượng Tỷ lệ % 

Không 54 73,0 20 27,0 
0,007 

Có 18 47,4 20 52,6 

OR (95%CI) 3,00 (1,28-7,01) 

Nhận xét: Ở bệnh nhân nhồi máu não có bệnh đái tháo đường có tiền sử 

đột quỵ não nguy cơ có kết cục xấu cao gấp 3 lần những người không có tiền 

sử đột quỵ não. Mối liên quan là có có ý nghĩa thống kê với OR = 3,00, 

95%CI: (1,28-7,01). 
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Bảng 3.31. Mối liên quan giữa nhóm tuổi và kết cục khi ra viện 

Kết cục 

Nhóm tuổi  

Kết cục tốt Kết cục xấu 
p 

Số lượng Tỷ lệ % Số lượng Tỷ lệ % 

60-74 56 71,8 22 28,2  

0,012  ≥ 75 16 47,1 18 52,9 

OR (95%CI) 2,87 (1,21-6,79) 

Nhận xét: Ở bệnh nhân nhồi máu não có bệnh đái tháo đường những 

người từ 75 tuổi trở lên nguy cơ có kết cục xấu cao gấp 2,87 lần những người 

dưới 75 tuổi. Mối liên quan là có có ý nghĩa thống kê với OR = 2,87, 95%CI: 

(1,21-6,79). 

Bảng 3.32. Liên quan giữa mức kiểm soát glucose máu và nhồi máu não ổ 

khuyết  

NMN ổ khuyết 

HbA1c  

Có Không 

p 

Số lượng Tỷ lệ % Số lượng Tỷ lệ % 

≥ 7% 56 70,89 23 29,11 0,005 

< 7% 14 42,42 19 57,58 

OR (95%CI) 3,31 (1,31-8,39) 

Nhận xét: Ở bệnh nhân đái tháo đường cao tuổi những người có mức 

kiểm soát đường huyết kém (HbA1c ≥ 7) có nguy cơ bị nhồi máu não ổ 

khuyết cao gấp 3,31 lần người có mức kiểm soát đường huyết tốt (HbA1c < 

7). Mối liên quan có ý nghĩa thống kê với OR= 3,31, 95%CI: 1,31-8,39. 
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Bảng 3.33. Liên quan giữa tăng huyết áp và nhồi máu não ổ khuyết  

NMN ổ khuyết 

Tăng huyết áp  

Có Không 
p 

Số lượng Tỷ lệ % Số lượng Tỷ lệ % 

Có 64 68,09 32 31,91 
0,008 

Không 8 33,33 10 66,67 

OR (95%CI) 4,27 (1,31-15,05) 

Nhận xét: Ở bệnh nhân đái tháo đường cao tuổi những người có bệnh tăng 

huyết áp có nguy cơ bị nhồi máu não ổ khuyết cao gấp 4,27 lần người không bị tăng 

huyết áp. Mối liên quan có ý nghĩa thống kê với OR= 4,27, 95%CI: 1,31-15,05. 

 Bảng 3.34. Liên quan giữa điểm NIHSS lúc nhập viện và kết cục khi ra viện  

Kết cục 

Điểm NIHSS 

Kết cục tốt Kết cục xấu 
p 

Số lượng Tỷ lệ % Số lượng Tỷ lệ % 

Nhóm ĐTĐ 
<5 17 94,4 1 5,6 

0,004 
≥ 5 55 58,5 39 41,5 

OR (95%CI) 12,05 (1,40-103,54) 

Không ĐTĐ 
<5 27 93,1 2 6,9 

0,019 
≥ 5 53 71,6 21 28,4 

OR (95%CI) 5,35 (1,11-25,79) 

Nhận xét: ở bệnh nhân nhồi máu não có bệnh đái tháo đường những 

người có điểm NIHSS lúc nhập viện từ 5 trở lên có nguy cơ kết cục xấu cao hơn 

hơn 12,5 lần so với những người có điểm NIHSS lúc nhập viện dưới 5. Mối liên 

quan có ý nghĩa thống kê với OR = 12,05, 95%CI:1,40-103,54. Ở bệnh nhân 

nhồi máu não không có bệnh đái tháo đường những người có điểm NIHSS lúc 

nhập viện từ 5 trở lên có nguy cơ kết cục xấu cao hơn 5,35 lần so với những 

người có điểm NIHSS dưới 5, p<0,02. 



85 
 

  

He so tuong quan (r) : -0, 2487 (p<0,01)
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(A): r = -0,2487 (p<0,01) (B): r = -0,4116 (p<0,001) 

Biểu đồ 3.10. Mối liên quan giữa điểm Glassgow lúc nhập viện và kết cục 

khi ra viện (theo thang điểm Rankin có sửa đổi ở nhóm đái tháo đường 

(a) và nhóm không đái tháo đường (B)) 

Nhận xét: Điểm glasgow có mối tương quan nghịch biến với kết quả 

theo rankin (do r<0, p<0,01). Nhóm đái tháo đường thể hiện có mối tương 

quan yếu (|r|<0,3) trong khi nhóm không đái tháo đường là mức độ tương 

quan trung bình (0,3<|r|<0,5). 

Bảng 3.35. Mối liên quan giữa hội chứng chuyển hóa và kết cục khi ra viện 

Kết cục 

HCCH 

Kết cục tốt Kết cục xấu 
p 

Số lượng Tỷ lệ % Số lượng Tỷ lệ % 

Không 19 76,0 6 24,0 
0,165 

Có 53 60,9 34 39,1 

OR (95%CI) 2,03 (0,73-5,67) 

Nhận xét: Ở bệnh nhân nhồi máu não có bệnh đái tháo đường không 

thấy có mối liên quan giữa hội chứng chuyển hóa và kết cục khi ra viện, với 

OR = 0,96, 95%CI: (0,41-2,25). 
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Bảng 3.36. Mô hình hồi quy logistic đa biến thể hiện mối liên quan giữa 

kết cục theo thang điểm Rankin có sửa đổi và một số yếu tố liên quan ở 

nhóm đái tháo đường (n=112) 

Đặc điểm 
Kết cục xấu 

OR 95%CI p 

Tiền sử ĐTĐ    

 <5 năm 1 - - 

  ≥ 5 năm 5,51 1,58-19,18 0,007 

Nhóm tuổi    

 60-74 tuổi 1 - - 

  ≥ 75 tuổi 3,24 1,27-8,22 0,014 

NIHSS    

 <5 điểm 1 - - 

  ≥ 5 điểm 3,00 1,26-7,12 0,013 

r2=14,57%, p<0,001 

Nhận xét: Kết quả mô hình hồi quy logistic đa biến đã hiệu chỉnh với 

các yếu tố về tiền sử đái tháo đường, tiền sử đột quỵ, bênh nhiễm khuẩn, 

nhóm tuổi, phương thức điều trị, tiền sử xơ vữa động mạch và NIHSS, kết 

quả cho thấy tiền sử đái tháo đường, nhóm tuổi và NIHSS là có mối liên quan 

đến kết cục điều trị theo Rankin. Theo đó, những người có tiền sử đái tháo 

đường từ 5 năm trở lên có nguy cơ bị kết cục xấu cao gấp 5,51 lần so với 

những người có tiền sử đái tháo đường dưới 5 năm, và mối liên quan là có ý 

nghĩa thống kê (OR=5,51, 95%CI: 1,58-19,18, p<0,01); Nhóm từ 75 tuổi trở 

lên có nguy cơ bị kết cục xấu cao gấp 3,24 lần so với nhóm 60-74 tuổi, và 

mối liên quan là có ý nghĩa thống kê (OR=3,24, 95%CI: 1,27-8,22, p<0,05); 

Nhóm có NIHSS từ 5 trở lên có nguy cơ bị kết cục xấu cao gấp 3,00 lần so 

với nhóm NIHSS dưới 5, và mối liên quan là có ý nghĩa thống kê (OR=3,00, 

95%CI: 1,26-7,12). 
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Chương 4 

BÀN LUẬN 

 
4.1. Đặc điểm lâm sàng thần kinh, hội chứng chuyển hóa và hình ảnh cộng 

hưởng từ của nhồi máu não ở người cao tuổi có bệnh đái tháo đường 

4.1.1. Đặc điểm lâm sàng thần kinh của nhồi máu não ở người cao tuổi có 

bệnh đái tháo đường 

4.1.1.1. Đặc điểm chung của đối tượng nghiên cứu 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, tuổi trung bình của bệnh nhân nhồi 

máu não có bệnh đái tháo đường là 71,30±6,68 tuổi, cao nhất 88 tuổi, thấp 

nhất 61 tuổi, tỷ lệ nữ/nam là 1,43 tuy nhiên không có sự khác biệt về tuổi giới 

giữa hai nhóm đái tháo đường và không đái tháo đường. Theo Phan Thị 

Hường (2004), tuổi trung bình của bệnh nhân nhồi máu não cao tuổi là 

70,85±6,8, nhóm tuổi 60-74 chiếm tỷ lệ 72,6% [18]. Tác giả Nguyễn Thị Mai 

Phương (2004) thấy rằng độ tuổi hay gặp ở bệnh nhân nhồi máu não có bệnh 

nhân đái tháo đường là 60-74 tuổi, chiếm tỷ lệ 54,55% [30] tỷ lệ nữ/nam là 

1,2. Trương Trường Giang (2013) nghiên cứu đặc điểm lâm sàng của 96 bệnh 

nhân nhồi máu não bị đái tháo đường thấy tuổi trung bình của bệnh nhân là 

69,18, tuổi cao nhất là 89 tuổi và tỷ lệ nữ/nam là 2,31 [11]. Kaarisalo M.M. 

(2005) nghiên cứu trên 4390 bệnh nhân nhồi máu não thấy tuổi trung bình của 

bệnh nhân nhồi máu não có đái tháo đường là 72,3 và không đái tháo đường 

là 72,9 [101]. Nacu A. (2015) và cộng sự nghiên cứu ảnh hưởng của đái tháo 

đường trên 1867 bệnh nhân nhồi máu não thấy tuổi trung bình của nhóm đái 

tháo đường là 72,6±12,6, nhóm không đái tháo đường là 70,3±15,2. Theo 

Kissela B.M. (2005) và cộng sự tuổi trung bình của bệnh nhân nhồi máu não 

có đái tháo đường là 70 [107]. Ngiên cứu Framingham (1979) trong 20 năm 

cho thấy tần suất đột quỵ não hàng năm ở bệnh nhân nữ bị đái tháo đường là 

0,62% cao hơn nam bị đái tháo đường (0,47%) [103]. Kết quả nghiên cứu của 

chúng tôi cũng tương tự như kết quả một số nghiên cứu khác, tỷ lệ nhồi máu 
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não xu hướng tăng lên theo tuổi, ở bệnh nhân nhồi máu não đái tháo đường 

đường tỷ lệ nữ gặp nhiều hơn nam. Theo y văn thế giới, ở bệnh nhân đái tháo 

đường típ 1 ở nữ nhiều hơn nam ở lứa tuổi trên 15, ở bệnh nhân đái tháo 

đường típ 2 thì chưa có bằng chứng rõ ràng về sự khác biệt giữa nam và nữ 

[60]. Tỷ lệ bệnh nhân nữ nhiều hơn bệnh nhân nam trong nghiên cứu của 

chúng tôi có thể do các bệnh nhân đều có tuổi từ 60 trở lên, mà trong cộng 

đồng người cao tuổi tỷ lệ nữ cao hơn nam giới. 

4.1.1.2. Hoàn cảnh, thời điểm xảy ra nhồi máu não 

Về hoàn cảnh xảy ra nhồi máu não, trong nghiên cứu của chúng tôi, 

mặc dù không có sự khác biệt về hoàn cảnh xảy ra nhồi máu não giữa hai 

nhóm có đái tháo đường và không đái tháo đường nhưng phần lớn nhồi máu 

não xảy ra khi nghỉ ngơi. Ngô Thanh Sơn (2016) nghiên cứu nhồi máu não ở 

bệnh nhân đái tháo đường thấy 62,96% nhồi máu não xảy ra lúc nghỉ ngơi 

[32]. Phan Thị Hường (2004) cho rằng đa số nhối máu não xảy ra lúc nghỉ 

ngơi [18]. Kết quả của nhiều nghiên cứu thấy rằng khi nghỉ ngơi tốc độ dòng 

máu chậm lại, kết dính tiểu cầu tăng lên kết hợp với vữa xơ mạch làm tăng 

khả năng nhồi máu não [122]. 

Về thời gian bị nhồi máu não, trong nghiên cứu của chúng tôi không có 

sự khác biệt về giờ bị đột quỵ giữa nhóm đái tháo đường và và nhóm không 

đái tháo đường nhưng ở cả hai nhóm tỷ lệ nhồi máu não khởi phát vào buổi 

sáng (6h-11h59) lần lượt là 48,21% và 64,08%, cao hơn các khung giờ khác. 

Hoàng Khánh (1996) nghiên cứu mối liên quan giữa thời tiết và đột quỵ não 

thấy tỷ lệ nhồi máu não xảy ra vào buổi sáng (49,82%) cao hơn so với khung 

giờ khác (p<0,01) [20]. Đinh Văn Thắng (2009) cho rằng nhồi máu não xảy 

ra nhiều nhất ở khung giờ 9-10h và 17-18h [34]. Lê Thị Hòa Bình (2010) thấy 

nhồi máu não ở người cao tuổi hay xảy ra vào lúc 4-8 giờ sáng [4]. Trong 

những năm gần đây, một số tác giả đã đề cập đến vai trò hoạt động của 

dopamine cũng thay đổi theo nhịp sinh học và ảnh hưởng đến sự thay đổi 

huyết áp cũng như nguy cơ lan rộng của thiếu máu não cục bộ làm tăng tỷ lệ 
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của nhồi máu não vào các giờ buổi sáng [160]. Về tần suất mắc bệnh theo 

tháng trong năm không có sự khác biệt về tháng mắc bệnh giữa hai nhóm, 

nhưng chúng tôi thấy ở cả hai nhóm không đái tháo đường tần suất mắc bệnh 

tập trung nhiều nhất vào tháng 4,5,6 đỉnh cao là tháng 5. Trong khi ở nhóm đái 

tháo đường tần suất mắc rải rác quanh năm gặp nhiều hơn ở tháng 4-tháng 6 và 

tháng 9-12. Phan Thị Hường (2004) cho rằng nhồi máu não hay gặp vào các 

tháng đông xuân. Ở Miền Bắc Việt Nam khí hậu chia làm 4 mùa xuân, hạ thu 

đông, mùa đông và mùa xuân thời tiết lạnh ẩm, hay có các đợt gió mùa Đông 

bắc làm thời tiết thay đổi từ nóng sang lạnh, dễ gây đột quỵ não nhiều hơn. Theo 

Lê Quang Cường (2008) yếu tố môi trường có ảnh hưởng đến đột quỵ não não 

nhất là khi thời tiết thay đổi [37]. 

Về thời gian nhập viện, không có sự khác biệt về thời gian nhập viện 

tính từ lúc khởi phát, tỷ lệ bệnh nhân nhập viện trước 3h đầu cả hai nhóm đều 

rất thấp (15,8% ở nhóm đái tháo đường và 8,74% ở nhóm không đái tháo 

đường). Tỷ lệ nhập viện trong vòng 24h đầu của nhóm đái tháo đường là 

55,36%. Theo Phan Thị Hường (2004) tỷ lệ nhập viện trong vòng 24h của 

bệnh nhân nhồi máu não cao tuổi là 20,3%, trong vòng 48-72h là 43,4%. 

Theo Nguyễn Thị Minh Đức (2008) thời gian nhập viện trung bình sau đột 

quỵ là 7,3 giờ, trong đó nhập viện 6 giờ đầu có 42,86% bệnh nhân và 67,58% 

trong 24 giờ đầu [10]. Lê Thị Hòa Bình (2010) thấy rằng thời gian nhập viện 

trong vòng 24 giờ của bệnh nhân nhồi máu não cao tuổi ở thành là 20,9% [4]. 

Sự khác biệt này có thể lí giải bởi những bệnh nhân trong nghiên cứu của 

chúng tôi đa phần là hưu trí, sống tại Hà Nội thường xuyên khám định kì bệnh 

đái tháo đường, huyết áp, nên khi bị đột quỵ, họ thường nhập viện sớm. Ở 

bệnh viện Bạch Mai phần lớn bệnh nhân nhồi máu não từ tuyến dưới, ở các 

tỉnh xa chuyển lên nên nhập viện muộn. 

4.1.1.3. Triệu chứng lâm sàng nhồi máu não 

Về triệu chứng lâm sàng lúc khởi phát, tỷ lệ khởi phát đột ngột ở nhóm 

đái tháo đường là 90,1% nhóm không đái tháo đường là 97,08% sự khác biệt 
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không có ý nghĩa thống kê với p > 0,05. Theo Nguyễn Thị Mai Phương 

(2004) tỷ lệ khởi phát đột ngột ở bệnh nhân nhồi máu não có đái tháo đường 

là 89,9% [30], tỷ lệ này ở nghiên cứu của Trương Trường Giang (2013) là 

90,6% [11]. Phan Thị Hường (2004) cho thấy rằng tỷ lệ khởi phát đột ngột 

của nhồi máu não ở người cao tuổi là 97,8% [18]. Kết quả nghiên cứu của 

chúng tôi cũng tương tự như kết quả nghiên cứu của các tác giả khác. Tính 

chất khởi phát đột ngột là đặc trưng của đột quỵ não theo định nghĩa đột quỵ 

não của tổ chức Y tế Thế giới (WHO).  

Trong nghiên cứu của chúng tôi, triệu chứng lúc khởi phát ở nhóm đái 

tháo đường gặp nhiều nhất là liệt nửa người chiếm tỷ lệ 77,68%, tiếp theo là 

tê bì nửa người 40,17% nhức đầu 50,89%, nói ngọng 39,43%, chóng mặt 

34,82%, nhìn mờ 30,35%. Tỷ lệ nhìn mờ ở nhóm đái tháo đường cao hơn 

nhóm không đái tháo đường (p<0,05).Theo Nguyễn Thị Mai Phương (2004) 

triệu chứng khởi phát gặp nhiều nhất ở bệnh nhân nhồi máu não có đái tháo 

đường là liệt nửa người 81,82%, tiếp theo là rối loạn cảm giác nửa người 

56,36%, các triệu chứng khởi phát nhức đầu, rối loạn ngôn ngữ cũng thường 

gặp [30]. Phan Thị Hường (2004) thấy rằng ở thời kì khởi phát tỷ lệ liệt nửa 

người ở bệnh nhân nhồi máu não cao tuổi chiếm tỷ lệ 94%, rối loạn cảm giác 

nửa người chiếm tỷ lệ 71, 8%, các triệu chứng nhức đầu cũng thường gặp. 

Trương Trường Giang (2013) nhận thấy ở bệnh nhân nhồi máu não có bệnh 

đái tháo đường, triệu chứng lâm sàng lúc khởi phát hay gặp nhất là liệt nửa 

người 82,3%, rối loạn cảm giác nửa người 54,2%, rối loạn ngôn ngữ 50%, tỷ 

lệ rối loạn cảm giác nửa người lúc khởi phát ở nhóm đái tháo đường cao hơn 

nhóm không đái tháo đường [11]. Theo Lê Thị Hòa Bình (2010) các triệu 

chứng khởi phát của nhồi máu não ở người cao tuổi các triệu chứng thường 

gặp gồm liệt nửa người (93%), tê nửa người (85%), rối loạn ngôn ngữ 

(42,0%), khởi phát đột ngột (81,5%) và tiến triển nặng dần (63,5%) [4]. 

Arboix A. (2005) thấy phần lớn nhồi máu não ở bệnh nhân đái tháo đường 

khởi phát đột ngột, liệt nửa người 96%, rối loạn cảm giác 66%, động kinh 
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4%, rối loạn ý thức 8,5% [50]. Như vậy triệu chứng lâm sàng lúc khởi phát 

của bệnh nhân nhồi máu não có đái tháo đường trong nghiên cứu của chúng 

tôi cũng có sự tương đồng với các nghiên cứu khác về các triệu chứng hay 

gặp như liệt nửa người, rối loạn cảm giác nửa người, rối loạn ngôn ngữ.  

Về điểm Glassgow lúc nhập viện, ở cả hai nhóm tỷ lệ điểm Glassgow 

mức từ 12 điểm trở lên cao hơn so với tỷ lệ điểm Glassgow dưới 11 điểm và 

không có sự khác biệt về từng mức điểm Glassgow cũng như điểm Glassgow 

trung bình giữa hai nhóm. Nguyễn Thị Minh Đức (2008) thấy phần lớn bệnh 

nhân đột quỵ não ở bệnh viện Đa khoa Đồng Tháp có điểm Glassgow lúc 

nhập viện từ 9 điểm trở lên (chiếm tỷ lệ 85,35%). Theo Nguyễn Song Hào 

(2008), điểm Glassgow trung bình lúc nhập viện của bệnh nhân nhồi máu não 

cấp có tăng glucose máu ở mức dộ nhẹ là 12, trong khi điểm glassgow trung 

bình của nhóm tăng glucose máu nặng là 10 sự khác biệt có ý nghĩa thống kê 

với p<0,01. Nguyễn Song Hào kết luận nồng độ glucose máu của các bệnh 

nhân nhồi máu não có tương quan khá chặt điểm glasgow tại thời điểm khi 

nhập viện và sau 24 giờ [14]. Cape S.E. (2001) cho rằng đái tháo đường và 

tăng glucose máu lúc nhập viện làm tổn thương nhồi máu não nặng nề hơn và 

làm tăng nguy cơ tử vong ở bệnh nhân nhồi máu não [63]. 

  Trong nghiên cứu của chúng tôi, tỷ lệ điểm NIHSS ở mức trung bình 

trở lên của nhóm đái tháo đường là 83,9% cao hơn nhóm không đái tháo 

đường. Điểm NIHSS trung bình lúc nhập viện của nhóm đái tháo đường là 

8,69 ± 4,19 cao hơn nhóm không đái tháo đường. Nacu A. và cộng sự (2015) 

nghiên cứu ảnh hưởng của đái tháo đường trên 1867 bệnh nhân nhồi máu não 

cấp thấy điểm NIHSS trung bình lúc nhập viện của nhóm đái tháo đường và 

không đái tháo đường là 7,2, sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê [129]. 

Long X. và cộng sự (2016) nghiên cứu 3615 bệnh nhân nhồi máu não cấp có 

đái tháo đường thấy rằng diểm NIHSS trung vị lúc nhập viện của những bệnh 

nhân trẻ dưới 60 tuổi là 6 thấp hơn những bệnh nhân từ 60 tuổi trở lên điểm 

NIHSS là 7 (p<0,001) [120]. 
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Ngô Thanh Sơn (2016) thấy điểm NIHSS trung bình của nhóm bệnh 

nhân nhồi máu não có đái tháo đường là 8,27±4,47 ở nhóm nhồi máu não 

không có đái tháo đường là 8,06 ±4,83 [32]. Nguyễn Thị Thu Huyền (2015) 

thấy rằng điểm NIHSS trung bình lúc nhập viện của bệnh nhân nhồi máu não 

lần đầu có đến 95% nhẹ và trung bình và trung bình trong khi ở những bệnh 

nhân nhồi máu não tái phát điểm NIHSS ở mức nặng (trên 20 điểm) cao gấp 

sáu lần so với bệnh nhân bị nhồi máu não lần đầu [19]. Huỳnh Thị Phương 

Minh (2016) nghiên cứu đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng của 140 bệnh nhân 

nhồi máu não cấp thấy rằng điểm NIHSS trung bình lúc nhập viện của bệnh 

nhân nhồi máu não cấp là 6,79 ± 3,18, trong đó 75% điểm NIHSS lúc nhập 

viện của bệnh nhân ở trong mức nhẹ và trung bình [27]. Nguyễn Thị Bảo Liên  

(2013) nghiên cứu đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng của bệnh nhân nhồi máu 

não ở Khoa Hồi sức tích cực bệnh viện Xanh Pôn thấy rằng điểm NIHSS 

trung bình lúc nhập viện của bệnh nhân là 12 ± 4,24. Sở dĩ có sự khác biệt về 

điểm 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 [23]. 

 Giai đoạn toàn phát triệu chứng lâm sàng lúc nhập viện, trong nghiên cứu 

của chúng tôi sự khác biệt về triệu chứng lâm sàng của nhóm đái tháo đường và 

không đái tháo đường thể hiện ở rối loạn nuốt và giảm thị lực. Trong khi đó 

chúng tôi không thấy sự khác biệt về tỷ lệ liệt nửa người (79,46% ở nhóm đái 

tháo đường so với 72,82% nhóm không đái tháo đường, p > 0,05), rối loạn ngôn 

ngữ (40,18% ở nhóm đái tháo đường so với 37,86% ở nhóm không đái tháo 

đường). Chúng tôi cũng ít gặp rối loạn ý thức, rối loạn cơ tròn và cơn động kinh 

ở hai nhóm. Nguyễn Thị Mai Phương (2004) thấy triệu chứng lâm sàng lúc nhập 

viện ở bệnh nhân nhồi máu não có đái tháo đường hay gặp nhất là liệt nửa người 

92,73%, liệt thần kinh sọ 90,9%, giảm thị lực chiếm 32,73% [30].  

Theo Trần Văn Việt (2013) tỷ lệ liệt nửa người ở bệnh nhân nhồi máu 

não là 72,2%, liệt mặt trung ương cùng bên 48,1%, rối loạn cảm giác 31,5%, 
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rối loạn ngôn ngữ chiếm 44,4% Ngoài ra những rối loạn thần kinh như đau 

đầu, mất ngủ cũng hay gặp [41]. Bùi Nguyên Kiểm và cộng sự nghiên cứu đặc 

điểm lâm sàng, cận lâm sàng nhồi máu não ở bệnh nhân đái tháo đường thấy 

rằng triệu chứng khi vào viện chủ yếu là liệt nửa người chiếm 92%, kèm theo có 

tổn thương một hoặc nhiều dây thần kinh sọ não chiếm 88% và rối loạn cảm 

giác nông, sâu, chiếm 68%. Nguyễn Thị Bảo Liên (2013) thấy rằng triệu 

chứng lâm sàng thường gặp lúc nhập viện của bệnh nhân nhồi máu não là đau 

đầu [23]. Một tác giả khác là Tường Thị Vân Anh (2012), nhận thấy ở bệnh 

nhân nhồi máu não có nhân đái tháo đường típ 2, triệu chứng của bệnh nhân 

khi vào viện gặp chủ yếu là liệt nửa người (37,8%), rối loạn ngôn ngữ (32,3%), 

có đến 25,8% số bệnh nhân có cảm giác chóng mặt, đau nửa đầu [2]. Kết quả 

nghiên cứu của Trương Trường Giang (2013) cho thấy tỷ lệ liệt nửa người 

chiếm tỷ lệ 86,5% ở nhóm nhồi máu não có đái tháo đường và 77,1% ở nhóm 

không đái tháo đường, rối loạn cảm giác là 62,5% ở nhóm đái tháo đường so 

với 37,5% ở nhóm không đái tháo đường, liệt dây thần kinh sọ 85,4% ở nhóm 

đái tháo đường so với 74% ở nhóm không đái tháo đường, giảm thị lực chiếm 

tỷ lệ 37,5% ở nhóm đái tháo đường so với 13,5% ở nhóm không đái tháo 

đường. Ngô Thanh Sơn (2016) thấy rằng ở bệnh nhân nhồi máu não có đái tháo 

đường triệu chứng lâm sàng lúc nhập viện: liệt nửa người, rối loạn cảm giác, 

liệt dây VII, rối loạn ngôn ngữ chiếm tỷ lệ lần lượt là 87,96%, 51,58%, 

42,59%, 26,89%. Như vậy triệu chứng lâm sàng lúc nhập viện trong nghiên 

cứu của chúng tôi tỷ lệ liệt nửa người và rối loạn cảm giác có thấp hơn so với 

tác giả khác nhưng tỷ lệ giảm thị lực ở nhóm nhồi máu não có đái tháo đường 

cao hơn so với nhóm đối chứng giống như kết quả nghiên cứu của Trương 

Trường Giang. Tỷ lệ liệt nửa người và rối loạn cảm giác trong nghiên cứu của 

chúng tôi thấp hơn so với các tác giả khác có lẽ do hầu hết bệnh nhân được sử 

dụng chụp cộng hưởng từ để chẩn đoán xác định nên phát hiện nhiều trường 

hợp nhồi máu não ở vùng không chỉ huy vận động, cảm giác, đặc biệt là những 

nhồi máu nhỏ mà trên phim chụp cắt lớp vi tính dễ bỏ sót. Một điểm đáng chú 
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ý là trong nghiên cứu của chúng tôi tỷ lệ rối loạn nuốt song hành với tỷ lệ viêm 

phổi ở nhóm đái tháo đường cao hơn hẳn nhóm không đái tháo đường. Rối loạn 

nuốt được định nghĩa là sự suy yếu hoặc rối loạn các giai đoạn miệng, hầu hoặc 

thực quản của quá trình nuốt làm viên thức ăn hoặc nước uống khó đi xuống dạ 

dày và/hoặc một phần lọt vào các đường ngoài thực quản như khí quản, mũi. 

Rối loạn nuốt có liên quan đến nhiều bệnh như đột quỵ não, trào ngược dạ dày 

thực quản, bệnh lý răng miệng, tăng huyết áp, đái tháo đường. Rối loạn nuốt là 

vấn đề thường gặp thường gặp ở bệnh nhân sau đột quỵ não cấp, chiếm khoảng 

19%-81% bệnh nhân tùy theo các nghiên cứu, rối loạn nuốt liên quan đến ý 

thức, dây thần kinh số V, IX, X, XI. Rối loạn nuốt gây ra hít sặc, làm tăng nguy 

cơ viêm phổi lên gấp 3 lần và hít sặc gây tăng guy cơ viêm phổi lên 7-12 lần, 

thậm chí gấp 18 lần do đó làm tăng tỷ lệ tử vong [123]. Nguyễn Thị Phương 

Nga và cộng sự (2014) đánh giá rối loạn nuốt ở bệnh nhân đột quỵ não bằng 

thang điểm GUSS thấy rằng tỷ lệ rối loạn nuốt ở bệnh nhân đột quỵ não nói 

chung là 60,7%, tỷ lệ viêm phổi ở bệnh nhân có rối loạn nuốt là 27%, trong khi 

ở những bệnh nhân không có rối loạn nuốt không có bệnh nhân nào bị viêm 

phổi [28]. Theo Martino R. (2015) tỷ lệ rối loạn nuốt ở bệnh nhân đột quỵ não 

là 37-45%, nguy cơ viêm phổi do sặc ở bệnh nhân đột quỵ não có rối loạn nuốt 

cao gấp 3,17 lần so với bình thường [123]. Sự vượt trội về tỷ lệ giảm thị lực và 

đặc biệt là rối loạn nuốt ở nhóm bệnh nhân đái tháo đường so với nhóm không 

đái tháo đường trong nghiên cứu của chúng tôi phản ánh thực tế là ở bệnh nhân 

đái tháo đường tổn thương nhồi máu não xảy ra ở nhiều vị trí, đặc biệt là khu 

vực dưới lều. Hơn nữa ở bệnh nhân đái tháo đường tình trạng một số bệnh lý 

có liên quan đến đái tháo đường như bệnh răng miệng, tăng huyết áp cũng cao 

hơn so với người không đái tháo đường cũng là những nhân tố góp phần làm 

tăng tỷ lệ rối loạn nuốt ở bệnh nhân nhồi máu não có đái tháo đường. 

Về chẩn đoán thể nhồi máu não theo phân loại của dự án đột quỵ não ở 

cộng đồng Oxfordshire Hoa Kỳ (OCSP/Oxfordshire Community Stroke 

Project), trong nghiên cứu của chúng tôi tỷ lệ nhồi máu não ổ khuyết ở nhóm 
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đái tháo đường là 62,50% cao hơn nhóm không đái tháo đường và sự khác 

biệt là có ý nghĩa thống kê. Chúng tôi gặp 5 bệnh nhân (4,46%) bệnh nhân 

nhồi máu não có đái tháo đường nhồi máu toàn bộ động mạch não giữa. 

Những bệnh nhân này đều có rung nhĩ hoặc bệnh van tim, nhập viện vì rối 

loạn ý thức với điểm NIHSS trên 22 điểm và có kết cục xấu khi ra viện. 

Trong 16 bệnh nhân (14,28%) nhồi máu não có đái tháo đường có nhồi máu 

tuần hoàn phía sau, tất cả đều có thời gian phát hiện đái tháo đường trên 5 

năm, điều trị bằng tiêm insulin. Những bệnh nhân này nhập viện với điểm 

NIHSS trung bình và nặng, và có kết cục xấu. Theo Nguyễn Thị Mai Phương 

(2004) tỷ lệ nhồi máu não ổ khuyết ở bệnh nhân đái tháo đường là 63,64% 

[30]. Phan Thị Hường (2004) phân loại thể lâm sàng nhồi máu não ở bệnh 

nhân cao tuổi như sau: nhồi máu não ổ khuyết 56,6%, một phần tuần hoàn 

phía trước 28,6%, toàn bộ tuần hoàn phía trước 7,1%, tuần hoàn phía sau 

7,7% [18]. Trần Văn Việt (2013) nghiên cứu đặc điểm lâm sàng và hình ảnh 

cộng hưởng từ sọ não ở bệnh nhân nhồi máu não thấy tỷ lệ nhồi máu não ổ 

khuyết là 59,6%, tuần hoàn phía trước là 51,8%, tuần hoàn phía sau là 48% 

[41]. Tei H. và cộng sự (2000) nghiên cứu phân loại nhồi máu não theo OCSP 

trên 350 bệnh nhân nhồi máu não thấy tỷ lệ nhồi máu não toàn bộ tuần hoàn 

phía trước là 24,6%, 63% một phần tuần hoàn phía trước, 40.3% nhồi máu 

não ổ khuyết 17,1% tuần hoàn phía sau [154]. Law Z.K. và cộng sự (2015) 

nghiên cứu tỷ lệ hiện mắc đái tháo đường ở bệnh nhân nhồi máu não và mối 

liên quan của đái tháo đường với nhồi máu não ổ khuyết thấy tỷ lệ nhồi máu 

não ổ khuyết là 60,6% chiếm tỷ lệ cao nhất trong các thể nhồi máu não. Nguy 

cơ nhồi máu não ổ khuyết ở bệnh nhân đái tháo đường cao gấp 1,5 lần bình 

thường, và kết luận rằng đái tháo đường, đặc biệt là những người có kiểm soát 

glucose máu kém có liên quan mật thiết với nhồi máu não ổ khuyết [112]. 

Như vậy kết quả nghiên cứu của chúng tôi cũng tương tự như kết quả 

nghiên cứu của các tác giả khác, nhồi máu não ổ khuyết chiếm tỷ lệ cao ở 

bệnh nhân đái tháo đường [84]. Mặc dù số lượng bệnh nhân nhồi máu toàn bộ 
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tuần hoàn phía trước trong nghiên cứu của chúng tôi không nhiều nhưng tất 

cả đều gắn với bệnh tim gây huyết khối. Trong nghiên cứu của chúng tôi tỷ lệ 

nhồi máu tuần hoàn phía sau cao hơn so với một số tác giả khác là do bệnh 

nhân của chúng tôi là bệnh nhân đái tháo đường cao tuổi, thời gian phát hiện 

đái tháo đường lâu năm, tổn thương xơ vữa mạch máu ở nhiều vị trí, mặt khác 

các bệnh lý mạch máu nhỏ cũng nhiều hơn. 

4.1.1.4. Nhồi máu não ổ khuyết 

Trong nghiên cứu của chúng tôi tỷ lệ nhồi máu não ổ khuyết của nhóm 

đái tháo đường là 62,5%, nhóm không đái tháo đường là 43,69%, tỷ lệ nhồi 

máu não ổ khuyết ở bệnh nhân đái tháo đường có các hội chứng ổ khuyết cổ 

điển chiếm 90%. Nguyễn Thị Mai Phương (2004) thấy tỷ lệ nhồi máu não ổ 

khuyết ở bệnh nhân đái tháo đường là 63,63% trong đó 91% là hội chứng ổ 

khuyết cổ điển. Lâm sàng của các hội chứng ổ khuyết nổi bật là liệt vận động 

đơn thuần nửa người 67,86%, hội chứng rối loạn cảm giác, liệt vận động nửa 

người chiểm tỷ lệ 21,43%, hội chứng nói khó, bàn tay vụng về và rối loạn 

cảm giác đơn thuần gặp rất ít [30]. Theo Trương Trường Giang (2013) tỷ lệ 

nhồi máu não ổ khuyết ở bệnh nhân đái tháo đường là 72,9%, ở bệnh nhân 

không đái tháo đường là 45,8%, tỷ lệ nhồi máu não ổ khuyết với các hội 

chứng ổ khuyết cổ điển ở bệnh nhân đái tháo đường là 92,9%. Các hội chứng 

ổ khuyết cổ điển ở bệnh nhân nhồi máu não có đái tháo đường phân bố theo 

tỷ lệ 40,4% liệt vận động đơn thuần nửa người, 37,1% rối loạn vận động cảm 

giác nửa người, nói khó bàn tay vụng về 2,9%, rối loạn cảm giác đơn thuần 

8,6%, liệt nhẹ mất điều phối nửa người [11]. Một tác giả khác là Phan Thị 

Hường (2004) thấy rằng tỷ lệ nhồi máu ổ khuyết ở người cao tuổi là 56,6% 

với 91,3% có hội chứng lâm sàng cổ điển thường gặp. Trong các hội chứng ổ 

khuyết cổ điển thì liệt nửa người vận động đơn thuần chiếm 51,1%, liệt nửa 

người vận động và cảm giác phối hợp 28,3%, hội chứng nói khó bàn tay vụng 

về chiếm 10,9% [18]. Arboix A. (2005) nghiên cứu nhồi máu não ổ khuyết ở 

374 bệnh nhân cao tuổi thấy liệt vận động đơn thuần nửa người chiếm tỷ lệ 
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50%, rối loạn vận động cảm giác nửa người 11,7%, rối loạn cảm giác đơn 

thuần 17%, liệt nhẹ mất điều phối nửa người 4%, nói khó bàn tay vụng về 

5,7% các hội chứng ổ khuyết khác 11,3% [50]. Theo nhiều nghiên cứu khác 

nhồi máu não ổ khuyết thường gặp ở khu vực hạch nền, chất trắng dưới vỏ và 

cầu não và hai yếu tố nguy cơ chính của nhồi máu não ổ khuyết là tăng huyết 

áp và đái tháo đường. Có khoảng 90% nhồi máu não ổ khuyết biểu hiện bằng 

các hội chứng ổ khuyết cổ điển. Trong các hội chứng ổ khuyết cổ điển liệt 

vận động đơn thuần nửa người chiếm tỷ lệ 45-57% do tổn thương trên đường 

đi bó vỏ gai, cánh tay sau bao trong, nhân đậu. Rối loạn cảm giác đơn thuần 

do tổn thương nhân bụng sau bên đồi thị, chiếm tỷ lệ 7-18%, rối loạn cảm 

giác vận động nửa người do tổn thương chất trắng dưới vỏ chiếm tỷ lệ 15-

20%. Liệt nhẹ mất điều phối nửa người do tổn thương bao trong, nhân đậu, 

chiếm tỷ lệ từ 3-18%. Nói khó bàn tay vụng về do tổn thương khu vực bao 

trong, nhân đậu chiếm tỷ lệ từ 2-6% [95]. Như vậy kết quả nghiên cứu của 

chúng tôi tương tự như kết quả nghiên cứu của nhiều tác giả khác, nhồi máu 

não ổ khuyết ở bệnh nhân đái tháo đường gặp nhiều hơn bệnh nhân không đái 

tháo đường với các hội chứng ổ khuyết cổ điển chiếm ưu thế và hay gặp nhất 

là liệt vận động đơn thuần nửa người. 

4.1.1.5. Các bệnh lý phối hợp 

Trong nghiên cứu của chúng tôi chưa thấy có sự khác biệt về tỷ lệ 

nhiễm khuẩn tiết niệu, nhưng tỷ lệ suy thận, viêm phổi và mắc các bệnh nội 

khoa khác như gút, tim mạch ở bệnh nhân nhồi máu não có đái tháo đường 

cao hơn so với nhóm bệnh nhân nhồi máu não không có đái tháo đường, sự 

khác biệt có ý nghĩa thống kê. Phan Thị Hường (2004) thấy tỷ lệ viêm phổi ở 

bệnh nhân nhồi máu não cao tuổi là 12,5%, nhiễm khuẩn tiết niệu là 5,5%, tỷ 

lệ bệnh thận là 4,9% [18]. Trương Trường Giang (2013) kết luận tỷ lệ viêm 

phổi ở nhóm bệnh nhân nhồi máu não có đái tháo đường là 23%, suy thận 

11%, nhiễm khuẩn tiết niệu là 23% tỷ lệ này cao hơn ở nhóm bệnh nhân nhồi 

máu não không có đái tháo đường [11]. Phan Thái Nguyên (2009) nghiên cứu 
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một biến chứng trong tuần đầu tiên của đột quỵ não thấy rằng viêm phổi 

chiếm 32%; nhiễm khuẩn tiết niệu chiếm 8% [29]. Zang X. và cộng sự (2012) 

nghiên cứu yếu tố nguy cơ của viêm phổi ở bệnh nhân nhồi máu não có đái 

tháo đường thấy rằng tỷ lệ viêm phổi ở bệnh nhân nhồi máu não có đái tháo 

đường là 32%, từ đó tác giả cho rằng một số marker nhiễm trùng, mức độ 

trầm trọng của nhồi máu não, tuổi cao, tình trạng nuốt khó là những yếu tố 

tiên lượng của viêm phổi [168]. Liao C.C. và cộng sự (2015) thấy rằng tỷ lệ 

viêm phổi, suy thận và nhiễm khuẩn tiết niệu của nhóm bệnh nhân đột quỵ 

não có đái tháo đường cao hơn nhóm đột quỵ não không đái tháo đường 

[117]. Như vậy kết quả nghiên cứu của chúng tôi cũng tương tự như kết quả 

nghiên cứu của tác giả khác, ở bệnh nhân nhồi máu não, đái tháo đường tỷ lệ 

viêm phổi, suy thận cao hơn nhóm không đái tháo đường. Tỷ lệ nhiễm khuẩn 

tiết niệu của 2 nhóm đái tháo đường và không đái tháo đường trong nghiên 

cứu của chúng tôi chưa có ý nghĩa thống kê có lẽ là do số lượng bệnh nhân 

chưa nhiều. Như chúng ta đã biết suy thận mạn tính là một biến chứng ngày 

càng gia tăng do bệnh đái tháo đường típ 2. Tại Hoa Kỳ có 43,5% bệnh nhân 

bệnh thận mãn mới được chẩn đoán liên quan đến bệnh đái tháo đường típ 2, 

nguy cơ đột quỵ não ở bệnh nhân suy thận do đái tháo đường típ 2 cao gấp 4 

lần người bình thường [53]. Sinh bệnh học bệnh thận ở bệnh nhân đái tháo 

đường típ 2 bao gồm ba yếu tố chủ yếu, đó là sự thay đổi huyết động, rối loạn 

chuyển hóa một số chất và ảnh hưởng của yếu tố gen [31]. Ở những người 

mắc bệnh đái tháo đường, sự thiếu hụt insulin và tình trạng tăng glucose máu 

mạn tính liên quan chặt chẽ đến mức độ nghiêm trọng các biến chứng mạch 

máu và thần kinh. Sự hiện diện của những biến chứng này làm tăng nguy cơ 

nhiễm trùng kết hợp với sự xáo trộn chức năng miễn dịch của tế bào ở phổi 

làm tăng nguy cơ viêm phổi [149].  

4.1.1.6. Kết cục khi ra viện theo thang điểm Rankin có sửa đổi 

Về kết cục khi ra viện theo thang điểm Rankin có sửa đổi (MRs/Modify 

Rankin Scale), trong nghiên cứu của chúng tôi không có sự khác biệt về di 
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chứng nhẹ và vừa (MRs ≤ 3) giữa hai nhóm nhồi máu não có đái tháo đường 

và không đái tháo đường nhưng tỷ lệ di chứng nặng (MRs > 3) ở nhóm đái 

tháo đường là 35,71% cao hơn nhóm không đái tháo đường. Nguyễn Thị Mai 

Phương (2004) thấy tỷ lệ hồi phục khi ra viện của bệnh nhân nhồi máu não có 

đái tháo đường như sau: nhẹ 12,73%, vừa 38,18%, nặng 49,09% [30]. Phan 

Thị Hường nghiên cứu nhồi máu não ở 325 bệnh nhân cao tuổi cho kết quả độ 

hồi phục Rankin là độ I 3,1%; độ II 33,8%; độ III 20.6%; độ IV; độ V là 

42,5%. Cũng theo Phan Thị Hường (2004) tỷ lệ nhồi máu toàn bộ động mạch 

não giữa là 7,1% có bệnh cảnh lâm sàng nặng nề và suy giảm chức năng nặng 

nhất (95,6% ở độ IV,V của thang điểm Ran kin [18]. Nayak A.R. và cộng sự 

thấy tỷ lệ phụ thuộc lúc ra viện (MRs > 2) của nhóm nhồi máu não có đái tháo 

đường là 14% nhóm nhồi máu não không đái tháo đường là 17% sự khác biệt 

không có ý nghĩa thống kê. Tuy nhiên sau 12 tháng và sau 18 tháng tỷ lệ này 

ở nhóm đái tháo đường là 43% và 41% cao hơn so với nhóm không đái tháo 

đường (27% và 21%). Nayak A.R. cho rằng đái tháo đường làm tăng nguy cơ 

tàn tật ở bệnh nhân nhồi máu não [130]. Tanaka R. và cộng sự nghiên cứu ảnh 

hưởng của đái tháo đường lên tiến triển ngắn hạn của nhồi máu não ở 242 

bệnh nhân, bệnh nhân được chai làm 3 nhóm, nhóm đái tháo đường, tiền đái 

tháo đường và dung nạp glucose máu bình thường. Kết quả điểm Rankin 

trung bình lúc ra viện của nhóm đái tháo đường là 2,4, nhóm tiền đái tháo 

đường là 1,4 và nhóm dung nạp glucose máu bình thường là 1,3. Tỷ lệ di 

chứng vừa và nặng (MRs từ 2-6) ở 3 nhóm lần lượt là: nhóm đái tháo đường 

(66,4%), tiền đái tháo đường (53,8%), dung nạp glucose máu bình thường 

(18,36%), vì vậy ông cho rằng cả đái tháo đường và tiền đái tháo đường đều 

có mối liên quan đến tiến triển xấu của nhồi máu não [152]. Fromm A. và 

thấy độ hồi phục Rankin lúc ra viện ở bệnh nhân nhồi máu não trên 50 tuổi là 

MRs <3 chiếm 60,6%; MRs 3-5 chiếm 36,6%; MRs 6 chiếm 2,9% [81].  
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Như vậy kết quả nghiên cứu của chúng tôi cũng tương tự như kết quả 

nghiên cứu khác, ở bệnh nhân nhồi máu não có bệnh đái tháo đường tỷ lệ di 

chứng nặng cao hơn so với bệnh nhân nhồi máu não không có bệnh đái tháo 

đường. Sở dĩ như vậy là do bệnh nhân đái tháo đường hay có các yếu tố nguy 

cơ đồng diễn như vữa xơ động mạch, tăng lipid máu, tăng huyết áp, các yếu 

tố này liên quan với nhau làm nhồi máu não xảy ra sớm, nặng nề hơn và hồi 

phục chậm hơn [56]. 

4.1.2. Đặc điểm hội chứng chuyển hóa của đối tượng nghiên cứu 

Theo Báo cáo lần thứ 3 của ban cố vấn về điều trị, Chương trình giáo dục 

Cholesterol quốc gia Hoa Kỳ (NCEP ATP III/National Cholesterol Education 

Program-Adult Treatment Panel III), hội chứng chuyển hóa là một tập hợp nhiều 

yếu tố nguy cơ của bệnh tim mạch. Hội chứng chuyển hóa có 6 thành phần cơ 

bản là béo bụng, rối loạn chuyển hóa lipid máu, tăng huyết áp, kháng insulin và 

hoặc rối loạn dung nạp glucose máu, trạng thái tiền viêm, trạng thái tiền đông 

máu [86]. 

Tăng huyết áp 

Về tăng huyết áp, Nguyễn Thị Mai Phương (2004) thấy rằng tỷ lệ tăng 

huyết áp ở bệnh nhân nhồi máu não có đái tháo đường là 81,8% [30]. Theo Lê 

Thị Hòa Bình (2010), huyết áp tâm thu trung bình lúc nhập viện của bệnh nhân 

nhồi máu não cao tuổi là 150,5 ± 23,6, tỷ lệ tăng huyết áp tâm thu lúc nhập 

viện là 89,9% [4]. Tường Thị Vân Anh (2012) nghiên cứu tăng huyết áp ở bệnh 

nhân nhồi máu não có đái tháo đường thấy rằng tăng huyết áp gặp ở 74,2% 

bệnh nhân [2]. Tỷ lệ tăng huyết áp ở bệnh nhân nhồi máu não có đái tháo 

đường trong nghiên cứu của Bùi Nguyên Kiểm (2011) là 76% [21]. Trong đó 

tăng huyết áp độ 1 chiếm 46,2%, độ 2 chiếm 31,9%. Palacio S. và cộng sự 

(2014) nghiên cứu các yếu tố nguy cơ của nhồi máu não ổ khuyết ở bệnh nhân 

đái tháo đường thấy huyết áp trung bình của nhóm không đái tháo đường và 

đái tháo đường lần lượt là 142 (19)/79 và 144 (19)/77 mmHg. Đồng thời tỷ lệ 
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tăng huyết áp ở bệnh nhân nhồi máu não có đái tháo đường là 92% cao hơn so 

với nhóm không đái tháo đường (89%) [133]. 

Tăng huyết áp là một yếu tố nguy cơ hàng đầu của bệnh lý tim mạch ở 

người cao tuổi, theo thống kê của Tổ chức Y tế Thế giới (WHO), thế giới có 

khoảng 1 tỷ người bị tăng huyết áp. Tỷ lệ tăng huyết áp ở những người trên 

65 tuổi là 66,66% [164].  

Đái tháo đường và tăng huyết áp là hai bệnh phổ biến đồng thời là yếu 

tố nguy cơ độc lập hàng đầu của bệnh tim mạch, bệnh thận và vữa xơ động 

mạch. Sinh bệnh học của bệnh tăng huyết áp ở bệnh nhân đái tháo đường típ 1 

và 2 là khác nhau. Bệnh thận đái tháo đường được coi là yếu tố chính góp 

phần vào sự phát triển của bệnh cao huyết áp ở bệnh nhân đái tháo đường típ 

1. Trong trường hợp đái tháo đường típ 2, tăng huyết áp thường là một phần 

của hội chứng kháng insulin. Trong mọi trường hợp, tăng huyết áp làm nặng 

tiến triển của bệnh nhân đột quỵ não và làm tăng nguy cơ của cả hai biến 

chứng mạch máu lớn và mạch máu nhỏ [156]. Như vậy kết quả nghiên cứu 

của chúng tôi cũng tương tự như kết quả cuả các nghiên cứu khác tỷ lệ tăng 

huyết áp ở bệnh nhân nhồi máu não có đái tháo đường cao hơn so với bệnh 

nhân nhồi máu não không đái tháo đường. 

Béo phì 

Về chỉ số khối cơ thể (BMI), Hoàng Trung Vinh (2009) nghiên cứu 

kháng insulin ở bệnh nhân đột quỵ não cấp thấy rằng BMI trung bình của 

bệnh nhân đột quỵ não là 23,8 ± 0,52 cao hơn so với nhóm không đột quỵ não 

(22,6 ± 0,36) [42]. Seo J.H. và cộng sự (2013) nghiên cứu mối liên quan giữa 

chỉ số BMI và tỷ lệ tử vong ở 321 bệnh nhân nhồi máu não cấp thấy BMI 

trung bình của bệnh nhân nhồi máu não cấp là 23,5±1,2, 57% bệnh nhân thừa 

cân và béo phì [142]. Larson S.C. và cộng sự (2017) nghiên cứu mối liên 

quan giữa đái tháo đường típ 2, glucose máu, insulin, chỉ số BMI với nguyên 

nhân nhồi máu não ở 18462 bệnh nhân nhồi máu não thấy không có mối liên 
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quan đáng kể giữa chỉ số BMI và nguyên nhân đột quỵ trong khi đó đái tháo 

đường típ 2 có liên quan đến nhồi máu não do bệnh mạch máu lớn [111]. 

Rối loạn chuyển hóa lipid máu 

Về rối loạn chuyển hóa lipid máu, Theo Bùi Nguyên Kiểm, nồng độ 

cholesterol, triglyceride, HDL-C, LDL-C của bệnh nhân nhồi máu não có đái 

tháo đường lần lượt là 6,30; 3,27; 0,89; 3,1524/25, (96%) bệnh nhân có rối 

loạn ít nhất một trong bốn chỉ số lipid máu. Trong đó, tăng triglyceride máu 

chiếm 84%; tăng cholesterol máu chiếm 72%; tăng LDL-C 15/25, chiếm 60% 

và hạ HDL-C có 12/25, chiếm 48% [21]. Nguyễn Thị Mai Phương (2004) 

nghiên cứu nhồi máu não ở bệnh nhân đái tháo đường thấy các thành phần 

lipid máu bị rối loạn nhiều nhất là tăng triglycerid chiếm tỷ lệ 69,09%, tăng 

cholesterol toàn phần chiếm tỷ lệ 56,36%. Thành phần ít bị rối loạn nhất là 

giảm HDL-C với chiếm tỷ lệ 9,09% [30]. Jeniffer S.L. và cộng sự (2017) 

nghiên cứu liên quan giữa nồng độ triglyceride, HDL-C và nguy cơ đột quỵ 

não ở bệnh nhân có rối loạn chuyển hóa glucose thấy nguy cơ đột quỵ não là 

2,13 ở bệnh nhân đái tháo đường có tăng nồng độ triglyceride và giảm nồng 

độ HDL-C, nhưng ở bệnh nhân không đái tháo đường thì không thấy có liên 

quan [113]. 

Xét nghiệm huyết học, sinh hóa khác 

Kết quả một số xét nghiệm huyết học, trong nghiên cứu của chúng tôi 

số lượng hồng cầu, huyết sắc tố và tiểu cầu trung bình ở bệnh nhân đái tháo 

đường thấp hơn so với nhóm không đái tháo đường, sự khác biệt có ý nghĩa 

thống kê với p<0,05. Nguyễn Song Hào (2008) không thấy có sự khác biệt về 

số lượng hồng cầu giữa nhóm có glucose máu lúc nhập viện dưới 11,1 mmol/l 

và nhóm có glucose máu lúc nhập viện trên 11,1 mmol/l trong khi đó số lượng 

bạch cầu lại cao hơn ở nhóm có glucose máu lúc nhập viện trên 11,1 mmol/l 

[14]. Lê Thị Hòa Bình (2010) nghiên cứu đặc điểm lâm sàng cận lâm sàng của 

nhồi máu não ở người cao tuổi thấy rằng số lượng hồng cầu trung bình của 

bệnh nhân là 4,61± 0,58, số lượng bạch cầu trung bình của bệnh nhân là 9,03 ± 
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3,38 đa số công thức máu bình thường [4]. Theo Barbieri J. (2015), tỷ lệ thiếu 

máu ở bệnh nhân đái tháo đường cao hơn so với bình thường [57]. Tăng 

glucose máu có mối quan hệ trực tiếp với sự phát triển của tình trạng viêm do 

sự gia tăng các cytokine gây viêm như IL-6, TNF-α, và NFκB. Do đó, bệnh đái 

tháo đường, cũng như tăng glucose máu do tính chất của nó cũng là một đặc 

tính của bệnh viêm. Một diểm đáng chú ý là biến chứng của đái tháo đường 

gây suy thận điều này làm suy yếu quá trình sản sinh erythropoietin ở thận, góp 

phần tích cực vào việc gia tăng bệnh thiếu máu. Theo Jha V. và cộng sự (2013) 

khoảng 40% bệnh nhân đái tháo đường bị ảnh hưởng bởi bệnh thận. Giảm chức 

năng thận và các cytokine tiền viêm là những yếu tố quan trọng nhất trong việc 

làm giảm hemoglobin ở những bệnh nhân này. Tình trạng viêm do bệnh thận 

gây ra cũng gây trở ngại cho sự hấp thụ sắt ở ruột do đó, bệnh nhân đái tháo 

đường bị bệnh thận có nguy cơ cao bị thiếu máu [98]. Về một số chỉ số sinh 

hóa khác, trong nghiên cứu của chúng tôi không thấy có sự khác biệt về nồng 

độ ure, creatinine, Natri, GOT, GPT máu nhưng nồng độ Kali máu ở nhóm 

đái tháo đường cao hơn nhóm không đái tháo đường. Theo Phan Thị Hường 

(2004), nồng độ một số chất điện giải ở bệnh nhân nhồi máu não cao tuổi là: 

Na+ (139,7 ± 4,566) mmol/l, K+ (4,0 ± 0,456) mmol/l, Cl- (104,548 ± 4,166) 

mmol/l [18]. Kết quả của nhiều nghiên cứu cho thấy bệnh nhân đái tháo 

đường hay có các rối loạn điện giải liên quan đến kali, phosphate và ma giê 

máu. Sự tăng kali máu có thể liên quan đến tình trạng suy thận hay gặp ở 

bệnh nhân đái tháo đường [116]. 

Vữa xơ động mạch cảnh 

Về vữa xơ động mạch cảnh trong nghiên cứu của chúng tôi, tỷ lệ vữa 

xơ động mạch cảnh ở nhóm đái tháo đường là 69,65% cao hơn nhóm không 

đái tháo đường (55,34%), sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p<0,05. Trần 

Thanh Linh (2011) khảo sát động mạch cảnh bằng siêu âm Doppler mạch 

cảnh ở bệnh nhân đái tháo đường típ 2 thấy tỉ lệ vữa xơ động mạch và mảng 

vữa xơ động mạch cảnh ở nhóm đái tháo đường lần lượt là 81,4% và 61,8%, 
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lớn hơn nhóm chứng có ý nghĩa thống kê [25]. Theo Ngô Thanh Sơn (2016) 

tỷ lệ vữa xơ động mạch cảnh ở nhóm bệnh nhân nhồi máu não có đái tháo 

đường là 69,9% cao hơn so với nhóm nhồi máu não không đái tháo đường, 

tuy nhiên không có sự khác biệt về tỷ lệ vữa xơ một bên hoặc hai bên giữa hai 

nhóm [32]. Nguyễn Thị Mai Phương (2004) thấy tỷ lệ vữa xơ động mạch 

cảnh ở bệnh nhân nhồi máu não có đái tháo đường là 60% [30]. Phan Thị 

Hường (2004)kết luận tỷ lệ vữa xơ động mạch cảnh ở bệnh nhân nhồi máu 

não cao tuổi là 53,9% [18]. Tác giả Singh A.S. và cộng sự (2013) thấy tỉ lệ 

vữa xơ động mạch ở nhóm nhồi máu não có đái tháo đường là 66,7% cao hơn 

so với nhóm nhồi máu não không có đái tháo đường (27,4%) [146]. Li L.X. 

(2013) thấy tỉ lệ vữa xơ động mạch cảnh ở nhóm đái tháo đường là 30,8% cao 

hơn so với nhóm chứng [115]. Như vậy kết quả nghiên cứu của chúng tôi 

cũng tương tự kết quả nghiên cứu của nhiều tác giả. Điều này có thể lí giải là 

vai trò của đái tháo đường lên mạch máu nhỏ đã được biết đến từ lâu, ngoài ra 

đái tháo đường cũng được ghi nhận là có ảnh hưởng đến mạch máu lớn và 

ngày càng có nhiều bằng chứng khẳng định điều này. Cơ chế gây vữa xơ động 

mạch cảnh của đái tháo đường cũng giống như cơ chế gây vữa xơ các mạch 

máu lớn của toàn cơ thể gây ra bởi đái tháo đường. Cơ chế gây vữa xơ mạch 

máu lớn của bệnh đái tháo đường thông qua sự tác dụng gây độc của các chất 

trong quá trình chuyển hóa đường do tăng glucose máu gây nên đặc biệt là 

sản phẩm chuyển hóa cuối cùng của quá trình glycat (AGE/ Advance 

Glycation End-products), do đề kháng insulin, tác động gián tiếp thông qua hệ 

Renin-Angiotensin và hệ Endothelin-Urotensin [62]. 

Về mức độ hẹp của mạch cảnh trong nghiên cứu của chúng tôi đa số 

bệnh nhân hẹp động mạch cảnh dưới 70% (98,6% ở nhóm đái tháo đường và 

98,11% ở nhóm không đái tháo đường) không có trường hợp nào tắc hoàn 

toàn động mạch cảnh. Theo Ngô Thanh Sơn (2016), tỷ lệ hẹp động mạch cảnh 

dưới 70% ở bệnh nhân nhồi máu não có đái tháo đường là 96,25%, ở nhóm 

không đái tháo đường là 97,61% [32]. Một số tác giả cũng có nhận xét khá 
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tương đồng với kết quả thu được, Nguyễn Thị Mai Phương (2004) thấy tỷ lệ 

hẹp nhẹ và vừa chiếm tỷ lệ 90,91%, hẹp nặng (> 70%) chiếm 9,09% [30]. 

Phan Thị Hường (2004) nghiên cứu bệnh nhân nhồi máu não ở người cao tuổi 

nhận xét trong 36 bệnh nhân có hẹp và tắc động mạch cảnh thì hẹp dưới 60% 

chiếm 63,9% (23/36 trường hợp), hẹp trên 60% chiếm 11,1% (4/36 trường 

hợp), tắc hoàn hoàn là 25% (9/36 trường hợp) [18]. Den Hartod A.G. và cộng 

sự nghiên cứu nguy cơ đột quỵ ở bệnh nhân hẹp động mạch cảnh không triệu 

chứng thấy tỷ lệ hẹp động mạch cảnh trên 70% là 4,5%, hẹp dưới 70% là 

95,5% [69]. 

Sự khác biệt về mức độ hẹp được giải thích do phương pháp và tiêu chí 

đánh giá độ hẹp khác nhau. Tỷ lệ vữa xơ và tỷ lệ hẹp động mạch cảnh thu 

được từ nghiên cứu này khi so sánh với các giả khác có phần cao hơn. Có lẽ 

do đối tượng nghiên cứu là nhồi máu não ở người cao tuổi vì vậy tổn thương 

của hệ động mạch cảnh gặp nhiều hơn. 

Nhìn chung bệnh nhân nhồi máu não kèm theo đái tháo đường có tình 

trạng và mức độ vữa xơ của hệ động mạch cảnh cao hơn nhóm nhồi máu não 

không đái tháo đường. 

Hội chứng chuyển hóa 

Tổng hợp lại tất cả các thành phần của hội chứng chuyển hóa, trong 

nghiên cứu của chúng tôi tỷ lệ mắc hội chứng chuyển hóa theo tiêu chuẩn của 

NCEP ATP III ở bệnh nhân nhồi máu não có đái tháo đường là 77,68% cao 

hơn nhóm không đái tháo đường (54,3%) sự khác biệt có ý nghĩa thống kê. Lê 

Thanh Đức (2011) thấy tỉ lệ mắc hội chứng chuyển hóa ở bệnh nhân đái tháo 

đường típ 2 là là 59% và xu hướng tăng theo tuổi [9]. Châu Thị Thúy Liễu 

(2011) nghiên cứu hội chứng chuyển hóa ở bệnh nhân nhồi máu não động 

mạch lớn trên lều thấy tỷ lệ mắc hội chứng chuyển hóa ở nhóm bệnh nhân 

này là 71,9% [24]. Huỳnh Thị Thúy Hằng (2010) kết luận tỷ lệ mắc hội chứng 

chuyển hóa ở bệnh nhân đột quỵ thiếu máu não cấp là 74,6% [12]. Theo Trần 

Kim Trang (2012), tỷ lệ mắc hội chứng chuyển hóa ở người cao tuổi là 
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65,5%, nữ nhiều hơn nam [39]. Ashtari F. và cộng sự (2012)  nghiên cứu hội 

chứng chuyển hóa ở bệnh nhân nhồi máu não cấp thấy tỷ lệ mắc hội chứng 

chuyển hóa ở nhóm bệnh nhân này là 62% trong khi ở nhóm chứng là 34% 

[51]. Theo Sadd M.A.N. (2014) tỷ lệ mắc hội chứng chuyển hóa ở người cao 

tuổi là 69,1% [137]. Bhattarai S. (2014) thấy tỷ lệ mắc hội chứng chuyển hóa 

ở bệnh nhân đái tháo đường típ 2 là 71% 9 (theo tiêu chuẩn của NCEP ATP 

III) và 82% (theo tiêu chuẩn của Liên đoàn Đái tháo đường Thế giới năm 

2004) [135]. Kháng insulin là tình trạng suy giảm đáp ứng sinh học đối với 

insulin, biểu hiện thông thường bằng sự gia tăng nồng độ insulin trong máu 

gây rối loạn chuyển hóa lipid máu, tăng nguy cơ hình thành huyết khối, tạo ra 

các phản ứng viêm và làm tăng dự trữ muối dẫn đến tăng huyết áp. Đề kháng 

insulin là một yếu tố trung tâm của hội chứng chuyển hóa (MetS/Metabolic 

syndrome) [55]. Hội chứng chuyển hóa bao gồm nhiều tình trạng như béo 

bụng-mỡ, rối loạn glucose máu-tiền đái tháo đường, rối loạn chuyển hóa lipid 

máu, tăng huyết áp. Hội chứng chuyển hóa được xác định như là yếu tố nguy 

cơ độc lập bệnh tim mạch và được cho rằng tồn tại trước khi xuất hiện bệnh 

đái tháo đường típ 2 [97]. Theo Koren Monag (2005) nguy cơ nhồi máu não ở 

bệnh nhân mắc hội chứng chuyển hóa không có bệnh đái tháo đường kèm 

theo cơn thiếu máu não cục bộ thoáng qua (TIA) là 1,49 lần, trong khi ở bệnh 

nhân có đái tháo đường kèm theo TIA là 2,29 và tất cả các thành tố của chội 

chứng chuyển hóa làm tăng nguy cơ nhồi máu não và cơ trong đó rối loạn 

glucose máu lúc đói và tăng huyết áp là những yếu tố dự đoán nguy cơ mạnh 

nhất. Koren Monag N. (2005) kết luận sự hiện diện của hội chứng chuyển 

hóa, thậm chí không có bệnh đái tháo đường, ở bệnh nhân bị vữa xơ động 

mạch có sẵn xác định bệnh nhân có nguy cơ đột quỵ thiếu máu cục bộ hoặc 

TIA [109]. Như vậy kết quả nghiên cứu của chúng tôi tương tự như kết quả 

nghiên cứu khác. Điểm đáng chú ý nhất là tỷ lệ mắc hội chứng chuyển hóa ở 

nhóm không đái tháo đường khá cao điều này chứng tỏ hội chứng chuyển hóa 
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đóng vai trò quan trọng trong nhồi máu não ngay cả ở những bệnh nhân 

không bị đái tháo đường. 

4.1.3. Hình ảnh cộng hưởng từ sọ não của nhồi máu não ở người cao tuổi 

có bệnh đái tháo đường 

Vị trí tổn thương 

Về vị trí tổn thương trên phim MRI sọ não, trong nghiên cứu của chúng 

tôi phần lớn nhồi máu khu vực trên lều (nhóm đái tháo đường là 72,28%, 

nhóm không đái tháo đường là 74,46%). Theo Lê Thị Hòa Bình (2004), ở 

người cao tuổi phân bố khu vực động mạch não bị nhồi máu theo tỷ lệ như 

sau: ở khu vực trên lều, động mạch não trước 11,8%, động mạch não giữa 

73,6%, khu vực dưới lều do động mạch thân nền chi phối chỉ chiếm 9,7% [4]. 

Nguyễn Văn Vưởng (2013) nghiên cứu đặc điểm hình ảnh cộng hưởng từ của 

bệnh nhân nhồi máu não giai đoạn cấp thấy rằng tỷ lệ nhồi máu não trên lều là 

77,8%, dưới lều là 13,%, phối hợp nhiều vị trí là 9,2% [43]. Phan Thị Hường 

(2004) nhận thấy ở người cao tuổi tỷ lệ nhồi máu não hệ động mạch cảnh 

35,7%, hệ động mạch sống nền 7,7%, ổ khuyết 56,6% chủ yếu là khu vực trên 

lều [18]. Trần Văn Việt (2013) nghiên cứu đặc điểm lâm sàng và hình ảnh 

cộng hưởng từ sọ não ở bệnh nhân nhồi máu não thấy nhồi máu não trên lều 

chiếm tỷ lệ 51,8%, khu vực dưới lều chiếm 48,2% [41]. Nguyễn Thị Thu 

Huyền (2015) thấy nhồi máu não chủ yếu ở khu vực trên lều trong đó nhồi 

máu động mạch não giữa là 62,5%, nhồi máu động mạch não sau là 2,1% 

[19]. Nguyễn Duy Bách (2009) kết luận nhồi máu não gặp chủ yếu trên lều 

trong đó nhồi máu ở động mạch não giữa chiếm tỷ lệ cao nhất 64,3% sau đó 

là tổn thương ở động mạch não trước 25% [3]. Theo Trường Giang (2013) ở 

bệnh nhân đái tháo đường tỷ lệ nhồi máu ở vỏ là 1%, dưới vỏ là 76%, thân 

não 30,2%, nhồi máu phối hợp là 13,5%. Arboix A. (2005) nghiên cứu nhồi 

máu não ở bệnh nhân đái tháo đường thấy tỷ lệ nhồi máu não thuộc hệ động 

mạch cảnh là 93,3%, hệ sống nền là 6,7% [50]. Forti P. nghiên cứu nhồi máu 
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não ở người rất già thấy tỉ lệ nhồi máu não hệ sống nền là 9,6%, hệ động 

mạch cảnh là 93,4%, nhồi máu não ổ khuyết là 42%. Theo Karapanayiotides 

T. (2004) và cộng sự tỷ lệ nhồi máu não dưới vỏ nhồi máu ở khu vực thân não 

của bệnh đái tháo đường cao hơn so với nhóm không đái tháo đường [104]. 

 Như vậy kết quả nghiên cứu của chúng tôi cũng tương tự như kết quả 

nghiên cứu của các tác giả khác, ở bệnh nhân đái tháo đường nhồi máu não 

gặp chủ yếu trên lều, tỷ lệ nhồi máu não ở khu vực vỏ não, nhồi máu não dưới 

lều và nhồi máu não phối hợp nhiều vị trí cao hơn so với nhóm không đái 

tháo đường (p<0,05). Điều này có thể lí giải là động mạch não giữa là động 

mạch não lớn nhất các nhánh của động mạch não giữa cấp máu cho phần lớn 

bề mặt của bán cầu đại não, phía ngoài của nền sọ và bề mặt trên trong của 

bán cầu đại não. Các nhánh xuyên quan trọng xuất phát từ hạch nền cũng xuất 

phát từ động mạch não giữa, do đó là mạch máu bị ảnh hưởng nhiều nhất bởi 

đột quỵ não. Hơn nữa đái tháo đường làm tổn thương nhiều mạch máu do đó 

tỷ lệ nhồi máu não phối hợp nhiều khu vực động mạch ở bệnh nhân đái tháo 

đường cũng cao hơn nhóm không đái tháo đường. 

Số lượng và kích thước tổn thương 

Trong nghiên cứu của chúng tôi ở nhóm đái tháo đường tỷ lệ tổn 

thương nhiều ổ và số tổn thương có kích thước dưới 15mm cao hơn so với 

nhóm không đái tháo đường. Chúng tôi cũng gặp 40 (35,71%) trường hợp có 

tổn thương nhồi máu não cũ ở nhóm bệnh nhân đái tháo đường. 

Theo tác giả Bùi Nguyên Kiểm (2011) nghiên cứu đặc điểm lâm sàng, 

cận lâm sàng của nhồi máu não ở bệnh nhân đái tháo đường thấy rằng tỷ lệ 

nhồi máu não 1 ổ chiếm tỷ lệ 38%, nhiều ổ có tỷ lệ 62% [21]. Lê Thị Hòa 

Bình nghiên cứu nhồi máu não ở người cao tuổi thấy tỷ lệ nhồi máu não nhiều 

ổ là 67,85, một ổ là 32,2% [4] Trần Văn Việt nghiên cứu đặc điểm lâm sàng 

và hình ảnh cộng hưởng từ sọ não của bệnh nhân nhồi máu não thấy rằng nhồi 

máu não ổ khuyết chiếm tỷ lệ 59,2%, nhồi máu não đa ổ chiếm 52,0%.  
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Hình 4.1. NMN toàn bộ động mạch 

não giữa bên phải- Ảnh  T2W  

 (Bệnh nhân Trần Thị H. 65 tuổi. Số 

hồ sơ: 15378) 

Hình 4.2. NMN tiểu não phải-  Ảnh  T2W  

         (Bệnh nhân Lương Ngọc Q. 67 tuổi. 

                      Số hồ sơ: 11872) 

 

 
         

  Hình 4.3. NMN ổ khuyết- Ảnh  T2W 

(Bệnh nhân Lê Thị N. 71 tuổi. Số hồ sơ: 15533) 
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Nguyễn Song Hào (2008) thấy rằng tỷ lệ ổ nhồi máu não > 15mm ở 

nhóm 2 (glucose máu lúc nhập viện ≥ 11,1mmol/l là 52,4%, còn ở nhóm 1 

(glucose máu lúc nhập viện ≤ 11 mmol/l) tỷ lệ này là là 39,7% [14]. Nguyễn 

Văn Vưởng (2013) thấy rằng tỷ lệ nhồi máu não cũ là 37%, tỷ lệ nhiều ổ mới 

ở bệnh nhân nhồi máu não giai đoạn cấp chiếm tỷ lệ 52,2%, một ổ chiếm tỷ lệ 

49,1% trong đó phần tỷ lệ ổ nhồi máu nhỏ dưới 3cm chiểm 53,7% [43]. Trong 

nghiên cứu của chúng tôi 40 trường hợp bệnh nhân có hình ảnh nhồi máu não 

cũ trên phim cộng hưởng từ, nhưng chỉ có 35 bệnh nhân có tiền sử đột quỵ 

não. Điều này cho thấy một thực tế là ở người cao tuổi có đái tháo đường, 

nhồi máu não có thể xảy ra “thầm lặng”, không có triệu chứng, và những tổn 

thương này chỉ được phát hiện một cách tình cờ [64]. Nhồi máu não thầm 

lặng trên hình ảnh cộng hưởng từ đã được coi như một yếu tố nguy cơ cận 

lâm sàng của đột quỵ có biểu hiện triệu chứng trong tương lai. Phân tích tổng 

hợp bao gồm 13 nghiên cứu (tổng số 14.764 bệnh nhân) với thời gian theo dõi 

trung bình từ 25,7 tới 174 tháng. Nhồi máu não thầm lặng đã dự báo được khả 

năng đột quỵ xảy ra trong tương lai với hiệu ứng ngẫu nhiên thô, nguy cơ 

tương đối 2,94 (khoảng tin cây 95%, 2,24-3,86, p<0,001; Q= 39,65, p<0,001). 

Trong 8 nghiên cứu với 10427 bệnh nhân có cung cấp HR được hiệu chỉnh 

đối với các yếu tố nguy cơ tim mạch, nhồi máu não thầm lặng là yếu tố tiên 

lượng độc lập đối với đột quỵ mới mắc (HR: 2,08, 95%CI, 1,69-2,56, 

p<0,001; Q= 8,99). Nhồi máu não thầm lặng xuất hiện khoảng 1 trong 5 

người già không có biểu hiện đột quỵ và làm tăng nguy cơ đột quỵ trong 

tương lai gấp hai lần [77]. 

Nhồi máu não ổ khuyết 

Về hình ảnh nhồi máu não ổ khuyết trên phim chụp cộng hưởng từ 

trong nghiên cứu của chúng tôi, trong tổng số 80 bệnh nhân có ổ nhồi máu 

dưới vỏ kích thước dưới 15mm thì có 70 bệnh nhân có hội chứng ổ khuyết, tỷ 

lệ chẩn đoán nhồi máu não ổ khuyết ở bệnh nhân đái tháo đường là 62,5% cao 

hơn nhóm không đái tháo đường.  
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Theo Trương Trường Giang (2013) tỷ lệ hình ảnh nhồi máu não ổ 

khuyết trên phim cộng hưởng từ ở bệnh nhân đái tháo đường là 72,9% cao 

hơn nhóm không đái tháo đường (45,8%). Mặt khác ở bệnh nhân đái tháo 

đường nhồi máu não ổ khuyết nhiều ổ chiếm tỷ lệ 75,7%, trong khi ở nhóm 

không đái tháo đường tỷ lệ này là 40,9%. Vị trí phân bố của các ổ khuyết tập 

trung chủ yếu ở chất trắng dưới vỏ chiếm tỷ lệ 90% và không có sự khác biệt 

về vị trí phân bố các ổ khuyết giữa nhóm đái tháo đường và không đái tháo 

đường [11]. Palicio S. và cộng sự (2014) nghiên cứu nhồi máu não ổ khuyết ở 

3.020 bệnh nhân đái tháo đường thấy vị trí phân bố các ổ khuyết như sau: 

nhân nền bao trong 26%, vành tia và trung tâm bầu dục 19%, đồi thị 23%, 

thân não, tiểu não 32%. Tỷ lệ phân bố tương ứng ở nhóm không đái tháo 

đường là nhân nền bao trong 29%, vành tia và trung tâm bầu dục 27%, đồi thị 

22%, và thân não 22% [133]. Homel và cộng sự (1990) nghiên cứu nhồi máu 

não ổ khuyết ở 100 bệnh nhân cao tuổi bằng máy cộng hưởng từ 0,5 Tesla, 

cho kết qủa phân bố ổ khuyết trên phim cộng hưởng từ như sau: khu vực hạch 

nền và bao trong 35%, vành tia và trung tâm bầu dục 19%, đồi thị 14%, thân 

não, tiểu não 26% [91]. 

4.2. Mối liên quan của đái tháo đường với nhồi máu não ở người cao tuổi  

4.2.1. Đặc điểm tiền sử đái tháo đường và một số yếu tố nguy cơ phối hợp 

Tần suất các yếu tố nguy cơ của bệnh nhân nhồi máu não 

Trong nghiên cứu của chúng tôi yếu tố nguy cơ hay gặp nhất ở bệnh 

nhân đái tháo đường là tiền sử tăng huyết áp, tiền sử rối loạn chuyển hóa lipid 

máu, tiền sử đột quỵ não, bệnh tim mạch, cơn thiếu máu não cục bộ thoáng 

qua, béo phì.  

 Theo Lê Thị Hòa Bình (2010) ở bệnh nhân nhồi máu não cao tuổi, các 

yếu tố nguy cơ thường gặp theo thứ tự là: tăng huyết áp chiếm tỷ lệ 82,6%, 

rối loạn chuyển hóa lipid 81,1%, bệnh mạch vành 45,8%, đái tháo đường 

30,5%, tiền sử đột quỵ 27,1%, béo phì 17,7%, nghiện thuốc lá 13,5%, rung 
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nhĩ 13,5%, thiếu máu não thoáng qua 12,8%, nghiện rượu 12,5%. Tỷ lệ tiền 

sử đột quỵ và tiền sử thiếu máu não thoáng qua chiếm đến 40% các trường 

hợp nghiên cứu. Đa số các bệnh nhân có từ 2 yếu tố nguy cơ trở lên trong đó 

tăng huyết áp và rối loạn chuyển hóa lipid máu đi kèm với nhau nhiều nhất 

[4]. Theo Nguyễn Thị Mai Phương (2004) thấy các yếu tố nguy cơ ở bệnh 

nhân nhồi máu não có đái tháo đường như sau: tăng huyết áp chiếm tỷ lệ 

81,82%, rối loạn chuyển hóa lipid máu là 76,36%, tiền sử đột quỵ não là 6%. 

Chỉ gặp 3 bệnh nhân có tăng huyết áp đơn thuần, tăng huyết áp kết hợp với 

một hoặc các yếu tố nguy cơ khác là 31 (56,36%). Vì vậy, tác giả đã đưa ra 

kết luận tăng huyết áp là yếu tố nguy cơ chủ yếu có trong tiền sử của bệnh 

nhân [30]. Theo Bùi Nguyên Kiểm (2011) cho rằng sự kết hợp tăng glucose 

máu và tăng huyết áp làm tăng biến chứng tim mạch cuả bệnh nhân đái tháo 

đường [21]. Trương Trường Giang (2013) nhận thấy ở bệnh nhân nhồi máu 

não có đái tháo đường tỷ lệ không gặp yếu tố nguy cơ nào là 4,2%, tăng huyết 

áp 84,4%, rối loạn lipid máu 70,8%, đột quỵ não 37,5%, cơn thiếu máu não 

thoáng qua 30,2%, tăng huyết áp kết hợp với yếu tố nguy cơ khác 81,2%. Tỷ 

lệ tiền sử rối loạn lipid máu, đột quỵ não, và cơn thiếu máu não thoáng qua ở 

bệnh nhân nhồi máu não có đái tháo đường cao hơn nhóm không đái tháo 

đường [11]. Forti P. (2013) thấy ở bệnh nhân nhồi máu não cao tuổi thấy tỷ lệ 

một số yếu tố nguy cơ hay gặp là: tăng huyết áp 69,4%, bệnh tim mạch 

15,6%, tiền sử đột quỵ là 23,1% [80]. Tuttolomondo A. (2008) cho thấy ở 

bệnh nhân đái tháo đường hay gặp các yếu tố nguy cơ như tăng lipid máu 

76%, tiền sử đột quỵ 26%, trong khi ở bệnh nhân không đái tháo đường các 

yếu tố nguy cơ hay gặp là tăng huyết áp 54%, tiền sử đột quỵ 45%, tăng lipid 

máu 50% [157]. Liao C.C. và cộng sự (2015) cho rằng tỷ lệ tăng huyết áp, 

tăng lipid máu và rung nhĩ cao hơn nhóm không đái tháo đường, sự khác biệt 

có ý nghĩa thống kê [117]. 

Như vậy kết quả nghiên cứu của chúng tôi đều giống phần lớn các 

nghiên cứu khác về hai yếu tố nguy cơ hàng đầu của nhồi máu não là tăng 
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huyết áp và rối loạn chuyển hóa lipid máu [60]. Chúng tôi cũng gặp tỷ lệ tiền 

sử đột quỵ não và cơn thiếu máu não thoáng qua nhiều hơn ở nhóm bệnh nhân 

đái tháo đường so với nhóm không đái tháo đường giống như nghiên cứu của 

Trương Trường Giang. Tuy nhiên trong nghiên cứu của chúng tôi đề cập đến 

rối loạn chuyển hóa lipid máu dựa trên chỉ số LDL-C cho nên tỷ lệ rối loạn 

chuyển hóa lipid máu sẽ thấp hơn các nghiên cứu khác vì các nghiên cứu khác 

đề cập đến rối loạn chuyển hóa lipid nói chung. 

Thời gian mắc đái tháo đường và điều trị đái tháo đường 

Trong nghiên cứu của chúng tôi thời gian phát hiện bệnh đái tháo đường 

trên năm 5 năm chiếm tỷ lệ 76,78%, tỷ lệ điều trị đái tháo đường bằng thuốc 

uống chiếm 50% và mức kiểm soát đường huyết tốt (HbA1c<7) là 29,46%. 

Nguyễn Thị Mai Phương nghiên cứu thấy thời gian phát hiện đái tháo đường 

trên 5 năm ở bệnh nhân nhồi máu não chiếm tỷ lệ 27,17%, tỷ lệ điều trị đái 

tháo đường bằng thuốc uống là 53,33%, mức HbA1c từ 8% trở lên chiếm tỷ 

lệ 64% [30]. Theo Trương Trường Giang (2013) tỷ lệ phát hiện đái tháo 

đường trên 5 năm ở bệnh nhân nhồi máu não là 72,61%, tỷ lệ điều trị đái tháo 

đường bằng insulin là 57% và mức kiểm soát đường huyết tốt là 23,96% [11]. 

Nguyễn Thị Hồng Vân (2003) kết luận ở bệnh nhân đột quỵ não, tỷ lệ bệnh 

nhân không dùng thuốc hạ đường máu thường xuyên chiếm tỷ lệ cao 41,3%, 

hầu hết các bệnh nhân không kiểm soát được glusose máu, có đến 92,8% 

bệnh nhân có tỷ lệ HbA1c trên 7% [40]. 

Như vậy kết quả nghiên cứu của tôi tương tự như kết quả của Trương 

Trường Giang nhưng cao hơn của Nguyễn Thị Hồng Vân và Nguyễn Thị Mai 

Phương có thể là do bệnh nhân của chúng tôi phần lớn sống ở Hà Nội và khu 

vực lân cận nên đi khám bệnh thường xuyên hơn, phát hiện đái tháo đường từ 

sớm hơn, còn trong nghiên cứu của Nguyễn Thị Mai Phương và Nguyễn Thị 

Hồng Vân phần lớn bệnh nhân ở các tỉnh xa ít đi khám bệnh. Về mức kiểm 
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soát đường huyết trong ghiên cứu của chúng tôi cũng tương tự như kết quả 

nghiên cứu của các tác giả khác, phần lớn không được kiểm soát tốt. 

Nồng độ glucose máu lúc nhập viện 

Về chỉ số glucose máu trung bình lúc nhập viện, trong nghiên cứu của 

chúng tôi, glucose máu trung bình lúc nhập viện của nhóm đái tháo đường và 

không đái tháo đường lần lượt là 11,48 ± 6,02 và 6,06 ± 1,43 mmol/l, tỷ lệ 

glucose máu lúc nhập viện ≥ 10 mmol/l ở nhóm đái tháo đường là 47,32% 

nhóm không đái tháo đường là 2,91%. Nguyễn Thị Mai Phương (2004) thấy 

rằng glucose máu trung bình lúc nhập viện của bệnh nhân nhồi máu não có 

đái tháo đường là 14,97 ± 6,2, phần lớn bệnh nhân có mức glucose máu trong 

khoảng 11,1-16,7 [30]. Theo Nguyễn Thị Hồng Vân (2003) glucose máu trung 

bình lúc nhập viện của bệnh nhân nhồi máu não là 15,96 ± 4,91 mmol/l [40]. Kết 

quả nghiên cứu của Bùi Nguyên Kiểm (2011) cho thấy glucose máu trung bình 

lúc nhập viện của bệnh nhân nhồi máu não là 13,64 ±4,1 mmol/l [21]. Kết quả 

nghiên cứu của chúng tôi tương tự như kết quả nghiên cứu của Alter M. (1997), 

là 11,7 mmol/l [46], nhưng thấp hơn Bùi Nguyên Kiểm, Nguyễn Thị Hồng Vân 

và Nguyễn Thị Mai Phương. Có thể là mức glucose máu trung bình của bệnh 

nhân phản ánh được tình hình quản lý điều trị bệnh đái tháo đường. Đối tượng 

nghiên cứu của Nguyễn Thị Hồng Vân và Nguyễn Thị Mai Phương ở bệnh viện 

Bạch Mai có nhiều bệnh nhân chuyển từ các tỉnh thành đến, còn đối tượng 

nghiên cứu của chúng tôi và Bùi Nguyên Kiểm là những bệnh nhân ở Hà Nội đa 

số được theo dõi và điều trị thường đái tháo đường thường xuyên còn đối tượng 

của Alter M. là bệnh nhân ở Châu Âu, có điều kiện chăm sóc, theo dõi tốt hơn. 

4.2.2. Mối liên quan của đái tháo đường với nhồi máu não ở người cao tuổi 

Mối liên quan giữa thời gian phát hiện và phương thức điều trị đái 

tháo đường với kết cục của nhồi máu não 

 Chúng tôi thấy rằng tỷ lệ kết cục xấu theo thang điểm Rankin có sửa đổi 

của bệnh nhân có thời gian phát hiện mắc đái tháo đường từ 5 năm trở lên và 

bệnh nhân được điều trị đái tháo đường bằng tiêm insulin cao hơn những bệnh 
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nhân có thời gian phát hiện đái tháo đường dưới 5 năm và những bệnh nhân 

được điều trị đái tháo đường bằng thuốc uống. 

Kết quả nghiên cứu của tác giả Trương Trường Giang (2013) thấy rằng 

nguy cơ kết cục xấu ở bệnh nhân nhồi máu não có tiền sử phát hiện đái tháo 

đường trên 5 năm cao hơn 3,81 lần ở bệnh nhân có tiền sử phát hiện đái tháo 

đường dưới 5 năm (OR=3,81, 95%CI: 1,32-11,01). Nguy cơ kết cục xấu ở bệnh 

nhân nhồi máu não có tiền sử điều trị đái tháo đường bằng thuốc tiêm insulin cao 

gấp 3,33 lần bệnh nhân được điều trị bằng thuốc uống (OR=3,33, 95%CI: 1,44-

7,7) [11]. Theo Liao C.C. (2015) bệnh nhân đái tháo đường có nguy cơ đột quỵ 

tăng cao 3% cho mỗi năm mắc đái tháo đường, (OR: 1,03; 95%CI, 1,02-1,04) so 

với những người không mắc đái tháo đường. Mối liên hệ giữa đái tháo đường và 

nguy cơ đột quỵ não có ý nghĩa ở cả hai giới và tất cả các nhóm tuổi. đái tháo 

đường có liên quan đến tử vong sau đột quỵ não (OR: 1,33; 95%CI: 1,19-1,49), 

viêm phổi (OR: 1,30; 95%CI: 1,20-1,42) và nhiễm trùng đường tiết niệu (OR: 

1,66; 95%CI: 1,55-1,77) [117]. Trong nghiên cứu của chúng tôi các bệnh nhân 

đều cao tuổi và mắc bệnh đái tháo đường típ 2 mà đái tháo đường típ 2 có thời 

gian mắc bệnh tiềm tàng, không có triệu chứng trong khoảng 8 - 10 năm [122]. 

Đặc biệt, rất nhiều bệnh nhân đái tháo đường típ 2 mất dần chức năng của tuyến 

tụy sau một thời gian điều trị bệnh. Những thuốc từng được sử dụng hiệu quả trở 

nên không còn tác dụng trong việc duy trì glucose máu ở mức an toàn, do đó bắt 

buộc phải sử dụng insulin để điều trị. Việc tiêm insulin tại nhà để điều trị thường 

khó khăn hơn dùng thuốc uống, kiểm soát glucose máu sẽ kém hơn, bệnh nhân 

thường có nhiều biến chứng của đái tháo đường đặc biệt là biến chứng mạch máu, 

biến chứng thận do đó với những bệnh nhân này kết cục sau nhồi máu não thường 

xấu hơn. 

Mối liên quan giữa glucose máu lúc nhập viện với kết cục của nhồi máu não 

Về mối liên quan giữa mức glucose máu lúc nhập viện với điểm NIHSS 

lúc nhập viện và kết cục lâm sàng ở nhóm bệnh nhân đái tháo đường, trong 

nghiên cứu của chúng tôi các ở bệnh nhân có glucose máu lúc nhập viện < 7,8 
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mmol/l tỷ lệ bệnh nhân có kết cục tốt (độ hồi phục từ mức 3 trở xuống theo 

thang điểm Rankin có sửa đổi) không có sự khác biệt so với bệnh nhân có 

glucose máu nhập viện ≥ 7,8. Tuy nhiên ở nhóm không đái tháo đường, 

những bệnh nhân có glucose máu lúc nhập viện ≥ 7,8 mmol/l có tỷ lệ điểm 

NIHSS ở mức trung bình và nặng trở lên và tỷ lệ kết cục xấu khi ra viện cũng 

cao hơn so với những bệnh nhân có glucose máu lúc nhập viện <7,8 mmol/l.  

Tăng glucose máu liên quan đến tiên lượng hồi phục kém và tử vong 

của nhồi máu não đã được khẳng định trong nhiều nghiên cứu, tuy nhiên đối 

với bệnh nhân nhồi máu não có đái tháo đường vẫn là vấn đề còn tranh luận.  

Ngô Thanh Sơn (2016) thấy rằng ở nhóm nhồi máu não có đái tháo 

đường tỷ lệ tiến triển xấu theo thang điểm NIHSS không khác biệt giữa bệnh 

nhân tăng glucose máu (≥ 7,8mmol/l) và không tăng glucose máu (p>0,05). 

Trong khi ở nhóm không có đái tháo đường tỷ lệ tiến triển xấu gặp nhiều hơn ở 

bệnh nhân tăng glucose máu (p<0,01). Đồng thời không có sự khác biệt về tỷ lệ 

kết cục xấu khi ra viện ở bệnh nhân nhồi máu não có đái tháo đường có glucose 

máu lúc nhập viện ≥ 7,8 mmol/l so với bệnh nhân có glucose máu lúc nhập 

viện từ 7,8 mmol/l trở xuống. Tuy nhiên ở bệnh nhân nhồi máu não không đái 

tháo đường thì tỷ lệ kết cục xấu khi ra viện ở nhóm có glucose máu lúc nhập 

viện ≥ 7,8 mmol cao hơn so với bệnh nhân có glucose máu lúc nhập viện < 7,8 

mmol/l [32]. Nguyễn Thị Đức Hạnh và Vũ Anh Nhị (2003) thấy rằng ở bệnh 

nhân nhồi máu não có bệnh đái tháo đường, glucose máu lúc nhập viện không 

ảnh hưởng đến tỷ lệ tử vong, cũng như độ hồi phục trong tháng đầu của bệnh 

nhân [13]. Nguyễn Song Hào kết luận, tỷ lệ tàn phế nặng (Rankin độ 4,5,6) ở 

nhóm 2 (glucose máu lúc nhập viện >11,1 mmol/l) chiếm 47,6% cao hơn tỷ lệ 

tàn phế nặng ở nhóm 1 (glucose máu nhập viện ≤ 11,1 mmol/l) chiếm 22,2%, 

sự khác biệt giữa hai nhóm có ý nghĩa thống kê (p<0,05; OR = 3,18; KTC 

95%: 1,36- 7,43) [14]. Snarska K.K. và cộng sự (2017) thấy rằng ở bệnh nhân 

đột quỵ, nồng độ glucose máu lúc nhập viện trung bình ở tất cả bệnh nhân tử 

vong cao hơn đáng kể so với những bệnh nhân sống sót. Trong phân tích đa 
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biến, các yếu tố nguy cơ kết cục ở bệnh nhân nhồi máu não không có bệnh đái 

tháo đường là tuổi, mức glucose máu lúc nhập viện vào và tốc độ lọc cầu thận 

ước tính (EGFR/ Estimated glomerular filtration rate), trong khi ở bệnh nhân 

đái tháo đường là giới tính nữ, và tốc độ lọc cầu thận ước tính; Mức glucose 

máu trong dự đoán tử vong ở bệnh nhân nhồi máu não và không có bệnh đái 

tháo đường là trên 6,3 mmol/l, trong khi ở bệnh nhân đái tháo đường là 11,69 

mmol/l. Snarska K.K. kết luận tăng glucose máu lúc nhập viện có mối liên 

quan đến kết cục lâm sàng xấu và tỷ lệ tử vong ở bệnh nhân đột quỵ não, tuy 

nhiên đái tháo đường chỉ có mối liên quan đến nguy cơ tử vong ở bệnh nhân 

xuất huyết não chứ không có mối liên quan đến nguy cơ tử vong ở bệnh nhân 

nhồi máu não [148]. Zsugar và cộng sự (2012) nghiên cứu ảnh hưởng khác 

nhau của tăng glucose máu lên kết cục của nhồi máu não ở bệnh nhân đái tháo 

đường và không đái tháo đường, bệnh nhân được chia làm 4 nhóm, nhóm 1 

glucose máu lúc nhập viện <5,2 mmol/l, nhóm 2 glucose máu lúc nhập viện 

từ 5,201- 6,1mmol/l, nhóm 3 glucose máu lúc nhập viện từ 6,101-7,5 mmol/l, 

nhóm 4 >7,5 mmol/l. Ở bệnh nhân đái tháo đường nguy cơ tử vong tương ứng 

với nhóm 2,3,4 lần lượt là 1,96 (95%CI: 1,07-3,60; p=0,03), 1,56 (95%CI: 

0,83-2,94; p=0,17), và 3,04 (95%CI: 1,70-5,44; p<0,0001). Trong khi đó ở 

bệnh nhân không đái tháo đường với mức glucose máu từ 5,1 trở lên đã làm 

tăng nguy cơ kết cục xấu là như nhau [172]. Yao Ming và cộng sự (2016) 

nghiên cứu mối liên quan giữa glucose máu lúc đói và tiển triển của bệnh 

nhân đột quỵ não không có bệnh đái tháo đường thấy rằng có mối liên quan 

đáng kể giữa tăng glucose máu lúc đói và điểm NIHSS cũng như kết cục xấu 

ở bệnh nhân tiền đái tháo đường, tuy nhiên ở bệnh nhân đái tháo đường lại 

không có mối liên quan nào. Yao Ming cho rằng cần tiếp tục nghiên cứu để 

tìm các chiến lược tối ưu để trong kiểm soát mức glucose trong máu ở bệnh 

nhân nhồi máu não cấp có tăng glucose máu [166].  

 Kết quả của một số nghiên cứu khác cho thấy nồng độ glucose máu trên 

11,1 mmol/l là yếu tố nguy cơ độc lập của nhồi máu não [83]. Ngay cả với 
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những bệnh nhân nhồi máu não không có bệnh đái tháo đường thì chỉ số 

glucose máu lúc nhập viện cũng cao hơn so với bình thường. Trương Trường 

Giang (2013) thấy có sự liên quan giữa tăng glucose máu với triến triển bệnh 

ở bệnh nhân nhồi máu não có đái tháo đường. Tỷ lệ tiến triển kém ở bệnh 

nhân tăng đường huyết lúp nhập viện là 63,5% cao hơn so với 36,5% ở bệnh 

nhân không tăng glucose máu (p<0,05) [11]. Theo nghiên cứu của Baird TA 

và cộng sự (2003) tăng glucose máu kéo dài sau nhồi máu não giai đoạn cấp 

làm gia tăng thể tích vùng tổn thương và tiên lượng hồi phục chức năng kém 

hơn những bệnh nhân không có tăng glucose máu [54]. Phát hiện này khẳng 

định tầm quan trọng của kiểm soát glucose máu trong giai đoạn cấp tính của 

nhồi máu não đặc biệt ở những bệnh nhân không có bệnh đái tháo đường.  

Như vậy kết quả nghiên cứu của chúng tôi cũng tương tự như kết quả 

nghiên cứu của Ngô Thanh Sơn, Yao Ming, Snarska K.K., không thấy mối liên 

quan giữa tăng glucose máu lúc nhập viện với kết cục xấu ở bệnh nhân nhồi máu 

não có đái tháo đường, nhưng có liên quan giữa tăng glucose máu lúc nhập viện 

kết cục xấu ở bệnh nhân nhồi máu não không có đái tháo đường. 

 Tăng glucose máu có liên quan đến tiên lượng của đột quỵ não nhưng 

thực sự có mối quan hệ nhân quả hay không thì cần có thêm nhiều nghiên cứu 

để khẳng định. Tăng glucose máu tác động lên nhồi máu não qua nhiều cơ 

chế: Thứ nhất, tăng glucose máu làm gia tăng tập hợp và độ bám dính của tiểu 

cầu vào nội mô, làm tăng đông máu. Thứ hai, tăng glucose máu cũng làm 

giảm giãn mạch, tăng co mạch làm giảm tưới máu mô não. Ngoài ra tăng 

glucose máu làm trầm trọng thêm nhồi máu não do làm tăng oxy hóa, kích 

thích hệ thống viêm và tăng tính thấm của màng tế bào [86]. Tuy nhiên trên 

bệnh nhân nhồi máu não có đái tháo đường chưa có mối liên hệ rõ ràng giữa 

tăng glucose máu và tiến triển xấu có lẽ là còn nhiều căn nguyên tiềm ẩn khác 

tác động lên tiến triển của nhồi máu não ở bệnh nhân đái tháo đường mà 

chúng ta chưa biết. Phải chăng sự tăng đường huyết mạn tính đã làm thay đổi 

ngưỡng của các quá trình sinh hóa, chuyển hóa, hoạt động của tế bào cũng 
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như mô não ? Hay đó cũng là quá trình thích nghi của cơ thể trước nhưng 

thay đổi tăng glucose máu? Để có thể đưa ra được kết luận chính xác hơn, cần 

phải tiến hành thêm nhiều nghiên cứu về vấn đề này. 

Mối liên quan giữa mức kiểm soát glucose máu (HbA1c) với kết cục của 

nhồi máu não  

 Ngô Thanh Sơn thấy không có sự khác biệt về tỷ lệ di chứng theo thang 

điểm Rankin sửa đổi với bệnh nhân có mức HbA1c < 7, từ 7- 9 và HbA1c > 

9. Ngô Thanh Sơn kết luận: không thấy có mối liên quan giữa nồng độ 

HbA1c với kết cục lâm sàng ở bệnh nhân nhồi máu não có đái tháo đường 

[32]. Theo Nguyễn Thị Đức Hạnh (2003) ở bệnh nhân nhồi máu não có đái 

tháo đường típ 2, HbA1c không có mối liên quan có ý nghĩa thống kê với tỷ 

lệ tử vong và phục hồi khi ra viện [13]. Nguyễn Thị Mai Phương (2004) thấy 

nồng độ HbA1c trung bình của bệnh nhân là 8,948±4,2. Tỷ lệ bệnh nhân có 

độ hồi phục Rankin 4,5 (di chứng nặng, rất nặng) ở nhóm kiểm soát glucose 

máu dưới 8% là 3 bệnh nhân (13%) thấp hơn nhiều so với nhóm có độ hồi 

phục Rankin 4,5 ở nhóm kiểm soát glucose máu trên 8% là 22 bệnh nhân 

(69%) [30]. Jing J. và cộng sự (2016) nghiên cứu tiến triển của nhồi máu não 

ở 1251 bệnh nhân đái tháo đường mới được phát hiện thấy rằng đái tháo 

đường là một yếu tố nguy cơ độc lập đồi với kết cục xấu của bệnh nhân nhồi 

máu não so với nhóm không đái tháo đường. Nồng độ HbA1c trung bình của 

bệnh nhân đái tháo đường là 7.4 ± 1.3 tuy nhiên nồng độ HbA1c lúc nhập 

viện không có mối liên quan đến tỉ lệ tàn phế lúc ra viện và kết cục xấu của 

bệnh nhân sau một năm [99]. Shin SB và cộng sự (2015) nghiên cứu tiến triển 

của bệnh nhân nhồi máu nhánh sâu của động mạch não giữa, bệnh nhân được 

chia hai nhóm một nhóm có HbA1c <7% và một nhóm có HbA1C từ 7% trở 

lên. Kết quả không thấy có sự khác biệt về kết cục của nhồi máu não giữa hai 

nhóm. Shin SB cho rằng không thể sử dụng HbA1c để dự đoán kết cục lâm 

sàng ở bệnh nhân nhồi máu nhánh sâu của động mạch não giữa [144]. Shafa 
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M.A. và cộng sự (2016) nghiên cứu vai trò tiên lượng của HbA1c ở 150 bệnh 

nhân nhồi máu não cấp có đái tháo đường và không đái tháo đường thấy rằng 

không thấy có sự khác biệt về kết cục của nhồi máu não ở bệnh nhân có mức 

kiểm soát glucose máu tốt và không tốt [143]. Gao Y. và cộng sự (2016) 

nghiên cứu mối liên quan của HbA1c với tiên lượng của 793 bệnh nhân nhồi 

máu động mạch nhỏ của não thấy rằng với mức HbA1c từ 5,9-6,7% không có 

mối liên quan giữa HbA1c với kết cục xấu sau 3 tháng, nhưng với mức 

HbA1c > 6,7 làm tăng tỷ lệ kết cục xấu sau 3 tháng của bệnh nhân nhồi máu 

động mạch nhỏ [82].  

Như vậy kết quả nghiên cứu của chúng tôi cũng tương tự như kết quả 

nghiên cứu của nhiều tác giả khác. Kết quả nghiên cứu của chúng tôi khác của 

Nguyễn Thị Mai Phương có lẽ là do cách chọn mức HbA1c. Hơn nữa Nguyễn 

Thị Mai Phương nghiên cứu ở bệnh viện Bạch Mai là tuyến cuối cùng, phần 

lớn các bệnh nhân chuyển đến bệnh viện Bạch Mai điều trị là các bệnh nhân 

nặng từ các tỉnh chuyển đến. Để lí giải nguyên nhân HbA1c không thấy ảnh 

hưởng đến kết cục khi ra viện của bệnh nhân nhồi máu não tôi dựa trên một 

số căn cứ như sau. Thứ nhất glucose kết hợp với hemoglobin (Hb) liên tục và 

gần như không hồi phục trong suốt đời sống của hồng cầu. Phản ứng xẩy ra 

trong hồng cầu, glucose sẽ phản ứng với Hb tạo thành hemoglobin bị glycosyl 

hóa. Thứ hai trong hồng cầu có 3 loại Hb: HbA1 chiếm 97- 99%, HbA2 

chiếm 1- 3%, HbF ở bào thai khi sinh ra chỉ còn vết. HbA1 có 3 nhóm 

HbA1a, HbA1b và HbA1c trong đó HbA1c chiếm 80%. Để biểu thị 

hemoglobin bị glycosyl hóa người ta định lượng phần HbA1c bị glycosyl 

hóa, gọi tắt là HbA1c, tính ra đơn vị %. Nồng độ HbA1c sẽ tương quan 

thuận với nồng độ glucose huyết tương trung bình trong vòng 6 đến 12 

tuần trước đó. Vì vậy bằng cách định lượng HbA1c thầy thuốc có thể nhận 

định được nồng độ glucose máu trung bình trong vòng 2-4 tháng trước đó 

của bệnh nhân, cho phép đánh giá hiệu quả quá trình điều trị bệnh tiểu 
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đường [64]. Mà biến chứng mạch máu của đái tháo đường là một quá trình 

lâu dài hàng nhiều năm, cho nên HbA1c ít có ý nghĩa với kết cục khi ra 

viện ở bệnh nhân nhồi máu não. 

Mối liên quan giữa tuổi, tiền sử đột quỵ với kết cục của nhồi máu não  

Theo nhiều tác giả tuổi cao là một yếu tố nguy cơ độc lập hàng đầu của 

đột quỵ não nói chung và nhồi máu não nói riêng. Tuổi tác có tác động rõ 

ràng lên hệ thống tim mạch. Theo thời gian, nguy cơ mắc đột quỵ não tăng 

dần và người ta thấy kể từ 55 tuổi trở đi nguy cơ đột quỵ não tăng gấp đôi sau 

mỗi 10 năm sống [136]. Tỷ lệ mắc đái tháo đường có xu hướng tăng lên theo 

tuổi, tỷ lệ này ở những người dưới 60 tuổi thấp hơn 10%, còn ở những người 

60-79 tuổi là 10- 20% [106], [155]. Forti. P và cộng sự (2013) thấy rằng tiên 

lượng xấu của đột quỵ não gặp nhiều hơn ở nhóm bệnh nhân già nhất (trên 80 

tuổi) so với nhóm trẻ hơn (từ 80 tuổi trở xuống) [80]. Masoor Kamalesh và 

cộng sự (2008) thấy tuổi cao là một yếu tố nguy cơ tử vong ở bệnh nhân nhồi 

máu não có đái tháo đường [102]. Trong nghiên cứu đa trung tâm ở Italia về 

tỷ lệ mới mắc và các yếu tố nguy cơ của nhồi máu não ở bệnh nhân đái tháo 

đường tuổi tác đóng vai trò quan trọng trong tiến triển của bệnh nhân đột quỵ 

lần đầu hay tái phát ở bệnh nhân đái tháo đường [84]. Theo Wang D.(2011) tỷ 

lệ tử vong và tàn tật trong vòng một năm sau nhồi máu não ở những người rất 

già (≥ 85 tuổi) cũng cao hơn so với nhóm trẻ hơn (33.8% so với 13,2%, p = 

0,0001; 37,8% so với 20,9%, p = 0,0001) [159]. Long X. và cộng sự (2016) 

nghiên cứu nguy cơ tử vong, đột quỵ não tái phát và mức độ tàn tật của những 

bệnh nhân nhồi máu não có đái tháo đường cao tuổi (từ 75 tuổi trở lên) và 

những bệnh nhân trẻ hơn (dưới 75 tuổi) thấy rằng tỷ lệ tử vong, tàn phế và tái 

phát sau 12 tháng sau đột quỵ là 19,0, 48,5 và 20,9% ở nhóm người cao tuổi 

và 7,4, 30,9 và 15,4% ở nhóm trẻ hơn. 95%CI tương ứng lúc 12 tháng sau đột 

quỵ là 2,18 (1,64-2,89, p<0,001) đối với tử vong, 1,81 (1,49-2,20, p<0,001) 

cho tàn tật và 1,37(1,06-1,76, p<0,016) với đột quỵ não tái phát [120]. 

Nguyễn Thị Thu Huyền (2015) thấy tỷ lệ đái tháo đường nhóm tái nhồi máu 
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não là 26% và ở nhóm nhồi máu não lần đầu là 25% (OR= 1,06). Nhóm tái 

phát nhồi máu não có điểm NIHSS trên 20 cao gấp 6,6 lần, mức độ rối loạn ý 

thức cao gấp 2,85 lần, rối loạn ngôn ngữ gấp 3,13 lần so nhóm nhồi máu não 

lần đầu [19]. Như vậy kết qủa nghiên cứu của chúng tôi cũng tương tự như 

các tác giả khác, tuổi cao và tiền sử đột quỵ não làm tăng nguy cơ kết cục xấu 

của nhồi máu não ở người cao tuổi có đái tháo đường. 

Mối liên quan giữa mức kiểm soát glucose máu, tăng huyết áp với nhồi 

máu não ổ khuyết  

Trong các thể nhồi máu não thì nhồi máu não ổ khuyết chiếm từ 15-

25%. Tỷ lệ tử vong và tàn tật của nhồi máu não ổ khuyết cũng thường thấp hơn 

các thể nhồi máu não khác, tuy nhiên về lâu dài, nhồi máu não ổ khuyết thường 

gây ra đột qụy tái phát, sa sút trí tuệ mạch máu. hai yếu tố nguy cơ hay gặp nhất 

của nhồi máu não ổ khuyết là tăng huyết áp và đái tháo đường [95]. 

Tuttolomondo A. và cộng sự (2008) cho thấy nguy cơ nhồi máu não ổ khuyết ở 

bệnh nhân đái tháo đường có tăng huyết áp là 2,69 (OR= 2,69, 95%CI: 1,08- 

6,69, p = 0,03) [157]. 

Nghiên cứu của Law Z.K. (2015) thấy rằng nhồi máu não ổ khuyết 

chiếm 60,6% tổng số nhồi máu não ở bệnh nhân đái tháo đường. đái tháo 

đường là yếu tố nguy cơ đáng kể của nhồi máu não ổ khuyết (OR 1,5, 95%CI: 

1,16-2,01, p = 0,003), đặc biệt là ở những người tuổi trên 55 (OR= 2,29; 

95%CI: 1,12-4,67) và HbA1C ≥ 6,5% (χ² = 8,77, p = 0,003) [112]. Sở dĩ có 

mối liên quan giữa đái tháo đường và nhồi máu não ổ khuyết là do cơ chế 

quan trọng nhất trong biến chứng mạch máu ở bệnh nhân đái tháo đường sẽ 

gây tổn thương sớm ở tế bào nội mạc, làm rối loạn chức năng nội mạc mạch 

máu. Ngoài ra, khi lớp nội mạc mạch máu bị tổn thương, sẽ tạo cơ hội thuận 

lợi cho sự co mạch kết hợp với sự kết dính các tế bào tiểu cầu, hình thành nên 

cục huyết khối trong lòng mạch làm tắc mạch cấp tính, gây nên các biểu hiện 

lâm sàng của thiếu máu cục bộ của tổ chức [60]. Như vậy kết quả nghiên cứu 
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của chúng tôi cũng tương tự như kết quả nghiên cứu của tác giả khác, tăng 

huyết áp có liên quan đến nhồi máu ổ khuyết ở bệnh nhân đái tháo đường. 

Mối liên quan giữa điểm Glassgow, điểm NIHSS lúc nhập viện và kết 

cục của  nhồi máu não  

Về mối liên quan giữa điểm Glassgow lúc nhập viện và kết cục ra viện 

theo thang điểm Ran kin có sửa đổi chúng tôi thấy điểm Glasgow có mối 

tương quan nghịch biến với kết quả theo rankin (do r<0, p<0,01). Nhóm đái 

tháo đường thể hiện có mối tương quan yếu (|r|<0,3) trong khi nhóm không 

đái tháo đường là mức độ tương quan trung bình (0,3<|r|<0,5). Nguyễn Thị 

Đức Hạnh (2003) đánh giá lâm sàng và điều trị trên 80 bệnh nhân nhồi máu 

não có đái tháo đường típ 2 thấy tri giác lúc nhập viện càng kém thì tỷ lệ tử 

vong càng cao và phục hồi chức năng độc lập càng kém. Ở nhóm bệnh nhân 

tỉnh táo, phục hồi tốt, liên quan giữa tri giác lúc nhập viện với tử vong và 

phục hồi sau 1 tháng có ý nghĩa thống kê tuy nhiên hệ số tương quan không 

chặt [13]. Lê Tự Phương Thảo (2009) thấy rằng tri giác lúc nhập viện (điểm 

Glassgow) mức độ thiếu sót thần kinh theo thang điểm NIHSS, glucose máu 

tăng lúc nhập viện liên quan có ý nghĩa thống kê với kết quả hồi phục chức 

năng của bệnh nhân lúc ra viện và sau 3 tháng [36]. Như vậy kết quả nghiên 

cứu của chúng tôi cũng tương tự như kết quả nghiên cứu của Nguyễn Thị Đức 

Hạnh, có mối liên quan giữa điểm Glassgow lúc nhập viện và kết cục khi ra 

viện ở bệnh nhân nhồi máu não có đái tháo đường tuy nhiên mối tương quan 

này không chặt. 

Khi so sánh mối liên quan giữa điểm NIHSS lúc nhập viện và tiến triển 

của bệnh cũng như kết cục khi ra viện của 2 nhóm bệnh nhồi máu não có đái 

tháo đường và không có đái tháo đường chúng tôi thấy: có mối liên quan 

đồng biến giữa điểm NIHSS lúc vào viện và kết cục khi ra viện tuy nhiên mối 

liên quan này ở nhóm không đái tháo đường chặt hơn nhóm đái tháo đường. 

Nguyễn Bá Thắng và Vũ Anh Nhị (2007) nghiên cứu tiên đoán hồi phục chức 

năng trong nhồi máu động mạch não giữa trên 149 trường hợp thấy rằng: tuổi, 
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điểm NIHSS là các yếu tố có giá trị tiên đoán độc lập kết cục hồi phục chức 

năng sau nhồi máu động mạch não giữa trong khi giới và tiền căn đái tháo 

đường tiên đoán khả năng cải thiện chức năng, tuy cần được kiểm chứng thêm 

[35]. Nghiên cứu của Lê Tự Phương Thảo (2009) thấy rằng ở bệnh nhân nhồi 

máu não, điểm NIHSS và tăng glucose máu lúc nhập viện có ý nghĩa dự đoán 

độc lập với hậu quả chức năng xấu với tỷ lệ tiên đoán đúng 83,1% [36]. Theo 

Ngô Thanh Sơn (2016), tỷ lệ tiến triển tốt ở nhóm bệnh nhân nhồi máu não có 

đái tháo đường là 28,28% thấp hơn và tỷ lệ tiến triển xấu là 22,22% cao so 

với nhóm nhồi máu não không có đái tháo đường, khác biệt có ý nghĩa thống kê 

(p<0,05). Theo Adams H.P. (1999) cho rằng ở bệnh nhân nhồi máu não điểm 

NIHSS có liên quan chặt chẽ đến kết cục của bệnh nhân, với mỗi một điểm 

NIHSS lúc nhập viện tăng lên làm giảm 24% khả năng hồi phục tốt ở ngày thứ 7 

và 17% hồi phục tốt sau 3 tháng [45]. Như vậy kết quả nghiên cứu của chúng tôi 

cũng tương tự như các tác giả khác điểm NIHSS lúc nhập viện có liên quan đến 

kết cục lúc ra viện của bệnh nhân nhồi máu não có đái tháo đường. 

Mối liên quan giữa hội chứng chuyển hóa với kết cục của nhồi máu não 

 Về mối liên quan giữa hội chứng chuyển hóa và kết cục xấu ở bệnh 

nhân nhồi máu não có đái tháo đường. trong nghiên cứu của chúng tôi chưa 

thấy có mối liên quan giữa hội chứng chuyển hóa và kết cục xấu ở cả nhóm 

bệnh nhân đái tháo đường và không đái tháo đường.  

Trần Vũ Anh (2013) nghiên cứu nghiên cứu đặc điểm lâm sàng cận lâm 

sàng ở bệnh nhân đột quỵ não có hội chứng chuyển hóa thấy rằng các chỉ tiêu 

lâm sàng đều có tổn thương nhưng không có sự khác biệt. Trong khi đó, chỉ 

tiêu hóa sinh máu lại cho thấy các chỉ số khác biệt [1]. Liu và cộng sự (2015) 

thấy tỉ lệ mắc hội chứng chuyển hóa ở bệnh nhân nhồi máu não là 58%, 

không thấy mối liên hệ giữa kết cục xấu của nhồi máu não với hội chứng 

chuyển hóa, nhưng có mối liên quan giữa kết cục của xấu nhồi máu não với 

tăng glucose máu lúc nhập viện [119]. Oh M.Y. và cộng sự (2014) thấy có 

mối tương quan giữa thành phần của hội chứng chuyển hóa như tăng huyết 
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áp, rối loạn lipid máu với kết cục xấu của nhồi máu não [132]. Simao A.N. 

(2015) và cộng sự nghiên cứu mối liên quan của hội chứng chuyển hóa với 

tiến triển của 148 bệnh nhân nhồi máu não thấy rằng thang điểm Rankin sửa 

đổi lúc ra viện và sau 3 tháng không có sự khác biệt. Simao A.N. (2015) đã 

kết luận sự hiện diện của hội chứng chuyển hóa không ảnh hưởng đến kết cục 

ngắn hạn, cũng như tỷ lệ sống sót ở bệnh nhân nhồi máu não cấp [145]. Zhu 

S. và cộng sự (2015) nghiên cứu nguy cơ nhồi máu não ổ khuyết tái phát ở 

bệnh nhân có hội chứng chuyển hóa và đái tháo đường thấy nguy cơ nhồi máu 

não tái phát cao hơn ở nhóm có hội chứng chuyển hóa và đái tháo đường so 

với những bệnh nhân không có hội chứng chuyển hóa và đái tháo đường. Do 

đó, tác giả đã kết luận đái tháo đường và hội chứng chuyển hóa là yếu tố nguy 

cơ đáng kể của tái phát nhồi máu não ổ khuyết [171]. 

 Như vậy kết quả nghiên cứu của chúng tôi cũng tương tự như kết quả 

nghiên cứu của các tác giả khác, không có sự khác biệt về kết cục lúc ra viện 

của bệnh nhân nhồi máu não có đái tháo đường có hay không có hội chứng 

chuyển hóa kèm theo.  

Phân tích đa biến mối liên quan giữa đái tháo đường với kết cục của 

nhồi máu não  

Kết quả phân tích hồi quy đa biến của chúng tôi cho thấy tiền sử phát hiện 

đái tháo đường trên 5 năm, tuổi từ 75 trở lên, và điểm NIHSS lúc nhập viện từ 5 

trở lên là những yếu tố dự báo nguy cơ kết cục xấu của bệnh nhân nhồi máu não 

có đái tháo đường.  

Nguyễn Thị Đức Hạnh và Vũ Anh Nhị (2003) thấy rằng tuổi cao, điểm 

NIHSS lúc nhập viện, thời gian mắc đái tháo đường, số lần đột quỵ, loại nhồi 

máu não có ảnh hưởng đến kết cục khi ra viện của bệnh nhân nhồi máu não 

có đái tháo đường [13]. 

Kaarisalo M.M thấy rằng người bị đái tháo đường có nhiều khả năng bị 

tăng huyết áp (55% so với 38%, p<0,001) và có tiền sử nhồi máu cơ tim (20% 

so với 16%, p<0,001) so với bệnh nhân đột quỵ não không mắc đái tháo 
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đường. tỷ lệ tử vong sau 4 tuần kể từ khi khởi phát cao hơn ở bệnh nhân đái 

tháo đường so với bệnh nhân không mắc đái tháo đường (20,0% so với 

16,9%, p=0,020). Vào ngày thứ 28 sau đột quỵ, bệnh nhân đái tháo đường có 

nhiều khả năng bị khuyết tật hơn so với các đối tượng không mắc bệnh đái 

tháo đường (43,3% so với 33,5%, p<0,001). Sử dụng phân tích hồi quy 

logistic kết quả cho thấy nhóm tuổi cao, giới tính, tiền sử bệnh đái tháo 

đường, là yếu tố dự báo nguy cơ kết cục xấu sau đột quỵ não (OR = 1,51; 

95%CI: 1,27-1,81) [101]. 

Nghiên cứu của Liao C.C và cộng sự (2015) cho rằng có mối liên quan 

giữa đái tháo đường và nguy cơ đột quỵ có ý nghĩa ở cả hai giới và tất cả các 

nhóm tuổi. Tiền sử đái tháo đường trước đây có liên quan đến tỷ lệ tử vong sau 

đột quỵ não (OR: 1,33; 95%CI: 1,19-1,49), viêm phổi (OR: 1,30; 95%CI: 1,20-

1,42) và nhiễm trùng đường tiết niệu (OR: 1,66; 95%CI: 1,55-7,77). Tác động của 

đái tháo đường đối với các biến chứng sau đột quỵ đã được nghiên cứu đặc biệt ở 

những người có biến chứng liên quan đến bệnh đái tháo đường [117]. 

Tác giả Long X. và cộng sự (2016) nghiên cứu tiến triển của 3615 bệnh 

nhân nhồi máu não có đái tháo đường, bệnh nhân được chai làm 2 nhóm, 

nhóm bệnh nhân già (tuổi ≥ 75) và nhóm bệnh nhân trẻ (tuổi < 75), kết quả 

cho thấy tỷ lệ tử vong, phụ thuộc và tái phát sau 12 tháng sau nhồi máu não là 

19,0%, 48,5% và 20,9% ở nhóm người già và 7,4%, 30,9% và 15,4% ở nhóm 

trẻ, tương ứng (p <0,05). Tỷ lệ tử vong, tàn tật và tái phát sau 12 và 36 tháng 

sau nhồi máu não cao hơn đáng kể ở nhóm người già so với nhóm trẻ sau khi 

điều chỉnh các thể đột quỵ não, điểm NIHSS và các yếu tố nguy cơ OR và 

95%CI ở 12 và 36 tháng sau đột quỵ lần lượt là 2,18 (1,64-2,89) và 3,10 

(2,35-4,08), đối với tử vong, (p <0,001); 1,81 (1,49-2,20) và 2,04 (1,57-2,34), 

đối với tàn tật, (p <0,001); và 1,37 (1,06-1,76) và 1,40 (1,07-1,85), với tái 

phát đột quỵ, (p = 0,016). Những phát hiện từ nghiên cứu này cho thấy rằng 

việc kiểm soát và phòng ngừa thứ phát cần được nhấn mạnh ở bệnh nhân cao 
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tuổi bị đái tháo đường ở Trung Quốc để giảm tỷ lệ tử vong, tái phát nhồi máu 

não và tàn tật sau nhồi máu não [120]. 

Kết quả nghiên cứu của Arboix A. và cộng sự (2005) chỉ ra rằng: bệnh 

tim thiếu máu cục bộ, tăng lipid máu, khởi phát bán cấp, 85 tuổi trở lên, nhồi 

máu cơ tim và nhồi máu não ổ khuyết có mối liên quan độc lập với nhồi máu 

não ở bệnh nhân đái tháo đường. Trong khi đó các yếu tố dự báo kết cục xấu 

và tử vong trong bệnh viện được bao gồm tuổi của bệnh nhân, rối loạn ý thức 

lúc nhập viện, bệnh thận mãn tính, suy tim sung huyết và rung nhĩ [50]. 

Nacu A. và cộng sự (2015) cho rằng ở người bị đái tháo đường có yếu 

tố nguy cơ truyền thống đáng kể hơn, kết cục ngắn hạn và tử vong dài hạn của 

nhồi máu não cũng xấu hơn nhóm không đái tháo đường [129]. 

Tác giả Kothari V. (2002) và cộng sự nghiên cứu các yếu tố nguy cơ của 

đột quỵ não ở bệnh nhân đái tháo đường típ 2 với tổng số 30.700 người được 

theo dõi trong 10 năm thấy thời gian mắc đái tháo đường, tuổi, giới tính, hút 

thuốc, huyết áp tâm thu, rung nhĩ là những yếu tố liên quan đến đột quỵ não ở 

bệnh nhân đái tháo đường [110]. 

Theo kết quả của Karapanayiotides T. (2004) và cộng sự nghiên cứu về 

lâm sàng, nguyên nhân, tiến triển của đột quỵ não ở bệnh nhân đái tháo 

đường. trên tổng số 4064 bệnh nhân đột quỵ não có 611 bệnh nhân đái tháo 

đường chiếm tỷ lệ 15%. kết quả phân tích hồi quy đa biến cho thấy kết cục 

xấu khi ra viện ở bệnh nhân đái tháo đường có liên quan đến tuổi tác, điểm 

NIHSS lúc nhập viện nhưng không liên quan với tăng huyết áp [104]. 

Như vậy nghiên cứu của chúng tôi cũng tương tự như kết quả nghiên 

cứu của các tác giả khác, tuổi cao, tiền sử phát hiện đái tháo đường trên 5 năm 

và điểm NIHSS lúc nhập viện làm tăng nguy cơ kết cục xấu khi ra viện của 

bệnh nhân nhồi máu não có bệnh đái tháo đường kèm theo. 
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KẾT LUẬN 

 

Qua nghiên cứu 215 bệnh nhân nhồi máu não cao tuổi có bệnh đái tháo 

đường và không có đái tháo đường tôi thu được kết luận sau: 

1. Đặc điểm lâm sàng thần kinh, hội chứng chuyển hóa và hình ảnh cộng 

hưởng từ sọ não ở người cao tuổi có đái tháo đường 

- Đặc điểm lâm sàng thần kinh 

+ Triệu chứng lâm sàng thường gặp là: liệt nửa người 79,46%, rối loạn 

cảm giác nửa người 41,07%, rối loạn ngôn ngữ 40,18%, rối loạn nuốt 37,5%, 

giảm thị lực 31,25%. Trong đó, tỷ lệ rối loạn nuốt, giảm thị lực cao hơn nhóm 

không đái tháo đường. 

+ Điểm NIHSS trung bình lúc nhập viện của bệnh nhân là 8,69 ± 4,19 

cao hơn nhóm không đái tháo đường. 

+ Nhồi máu não ổ khuyết gặp ở 62,5% bệnh nhân trong đó: Tỷ lệ hội 

chứng liệt vận động đơn thuần nửa người là 41,42%, rối loạn vận động cảm 

giác nửa người 18,57%, rối loạn cảm giác đơn thuần 14,28%, liệt nhẹ mất 

điều phối nửa người là là 8,57%, nói khó bàn tay vụng về 7,14%, hội chứng 

khác là 10%. Không có sự khác biệt về lâm sàng nhồi máu não ổ khuyết so 

với nhóm không có đái tháo đường. 

+ Tỷ lệ bệnh nhân có kết cục xấu khi ra viện là 35,71%, cao hơn nhóm 

không đái tháo đường. 

- Tỷ lệ mắc hội chứng chuyển hóa của bệnh nhân là 77,68% cao hơn 

nhóm không đái tháo đường. 

- Hình ảnh cộng hưởng từ sọ não  

+ Tỷ lệ nhồi máu não ở khu vực vỏ não 8%, dưới vỏ 64,28%, thân não 

là 14,28%, tổn thương phối hợp nhiều vị trí 13,43%. Sự khác biệt có ý nghĩa 

thống kê so với nhóm không đái tháo đường.  
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+ Trong các bệnh nhân nhồi máu não ổ khuyết tỷ lệ nhồi máu ở khu 

hạch nền và bao trong chiếm là 30%, thân não- tiểu não 24,28%, vành tia và 

trung tâm bầu dục 22,85%, đồi thị 22,85%. Không có sự khác biệt về tỷ lệ 

phân bố khu vực nhồi máu so với nhóm không đái tháo đường. 

2. Mối liên quan của đái tháo đường với nhồi máu não ở người cao tuổi 

     - Thời gian phát hiện đái tháo đường từ 5 năm trở lên có liên quan đến 

kết cục xấu khi ra viện (OR = 3,96, 95%CI: 1,21-12,97).  

- Điều trị đái tháo đường bằng tiêm insulin có liên quan đến kết cục xấu 

khi ra viện (OR = 3,08, 95%CI: 1,32-7,17) 

- Ở bệnh nhân nhồi máu não có đái tháo đường không thấy có mối liên 

quan giữa tăng glucose máu lúc nhập viện (nồng độ glucose máu ≥7,8 mol/l) 

với kết cục xấu khi ra viện (OR = 0,5, 95%CI: 0,21-1,16). Trong khi ở nhóm 

không đái tháo đường có mối liên quan (OR=60,77, 95%CI: 4,45-829,00).  

- Không thấy có mối liên quan giữa mức kiểm soát glucose máu kém 

(HbA1c≥ 7) với kết cục xấu khi ra viện (OR = 0,96, 95%CI: 0,41-2,25). 

- Tăng huyết áp có liên quan đến nhồi máu não ổ khuyết (OR= 4,27, 95%CI: 

1,31-15,05). 

- Kết quả mô hình hồi quy logistic đa biến đã hiệu chỉnh với các yếu tố 

về tiền sử đái tháo đường, tiền sử đột quỵ, bênh nhiễm khuẩn, nhóm tuổi, 

phương thức điều trị, tiền sử xơ vữa động mạch và NIHSS cho thấy: tiền sử 

đái tháo đường từ 5 năm trở lên (OR=5,51, 95%CI: 1,58-19,18, p<0,01), tuổi 

từ 75 trở lên (OR=3,24, 95%CI: 1,27-8,22, p<0,05) và điểm NIHSS lúc nhập 

viện từ 5 trở lên (OR=3,00, 95%CI: 1,26-7,12) có mối liên quan đến kết cục 

xấu khi ra viện. 
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KIẾN NGHỊ 

 

1. Việc tuyên truyền về tác hại của đái tháo đường và các yếu tố nguy cơ 

của đột quỵ não phải được tiến hành thường xuyên trên các phương tiện 

thông tin đại chúng, để người dân hiểu, đi khám sức khỏe định kỳ từ đó 

có biện pháp phòng ngừa cũng như phát hiện sớm đái tháo đường và 

đột quỵ não. 

2. Ở những bệnh nhân nhồi máu não không có tiền sử đái tháo đường, nếu 

glucose máu lúc nhập viện ≥ 7,8 mmol/l thì cần làm tiếp các xét 

nghiệm glucose máu lúc đói và HbA1c để phân biệt tăng glucose máu 

phản ứng với các rối loạn glucose máu khác như tiền đái tháo đường, 

đái tháo đường. 
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PHỤ LỤC 

Phụ lục 1 

                           BỆNH ÁN nghiªn cøu NHỒI MÁU NÃO 

                                                                                       Số: 

Họ và tên:.................................................Tuổi……..Giới………… Số hồ sơ: 

Nghề nghiệp: ……………………………………………………................. 

Địa chỉ:…… ……………………………………………………………….. 

Vào viện lúc    h    ngày   /      / 201 Trước   3h     3-24h   >24h  sau khởi phát 

Ra viện   lúc      h       ngày       /      /  201     sau    ………… ngày điều trị 

1. Khởi phát bệnh……….giờ………ngày………tháng …năm  201..... 

2. Hoàn cảnh xảy ra tai biến: 

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

+ Sau tắm Có □                       Không □  

+ Sau sang chấn tâm lý:                       Có □                       Không  □ 

+ Sau gắng sức:                                   Có □                       Không □  

+ Đang ngủ                                      Có □                       Không   □  

+ Mới ngủ dậy        Có □                       Không   □  

+ Nghỉ ngơi                                         Có □                       Không  □                                         

3. Triệu chứng khởi phát                    

+§ét ngét                     Có□              Không  □                  

+ Tõ tõ                         Có□               Không   □ 

+Rối loạn  ý thức:        Có □               Không  □ 

+ §au ®Çu:                   Cã □                Kh«ng  □ 

+ Buồn nôn                  Có □                Không  □ 

+ Nôn:                        Có □                 Không  □ 

+ Co giËt:                                         Cã □                 Kh«ng  □ 

+Nãi khã:                                         Cã □                 Kh«ng  □ 



 
 

+ Rèi lo¹n c¶m gi¸c nöa ng­êi:           Cã □             Kh«ng  □ 

+ LiÖt nöa ng­êi:                              Cã □                Kh«ng  □ 

+ Rèi lo¹n c¬ tròn:                           Cã □                Kh«ng  □ 

+ Chóng mặt                                    Có □               Không  □ 

4. TiÒn sö 

4.1. Tiền sử bản thân  

+ T¨ng huyÕt ¸p:  Có □                       Không  □ 

Có bị tăng huyết áp từ tháng…..... năm……….. 

§iÒu trÞ th­êng xuyªn □      Kh«ng ®iÒu trÞ th­êng xuyªn □     

+  Đột quỵ não:        Không □            Có 1 lần □          Có từ 2 lần  □ 

+ Thiếu máu não thoảng qua:               Có □  Không □ 

+ Bệnh tim mạch: 

               Bệnh van tim:    Có  □                       Không  □ 

               Đau thắt ngực    Có  □                       Không  □   

               Loạn nhịp tim:   Có  □                       Không  □   

+ Đái tháo đường:           Có  □                       Không   □                                          

     Từ dưới 5 năm □ Có từ 5 đến 10 năm □  Có trên 10 năm□ 

     Có điều trị thường xuyên □  Không điều trị thường xuyên □ 

+ NghiÖn thuèc l¸:   Cã □                      Kh«ng  □ 

+ NghiÖn r­îu:                Cã □                      Kh«ng  □ 

+ Rối loạn mỡ máu:         Cã □                      Kh«ng  □ 

+ Các bệnh lí khác:                Có □                   Không  □   

Có........................................................................................................................

............................................................................................................................ 

4.2-TiÒn sö gia ®×nh: 

+ Ng­êi cïng huyÕt thèng cã bÞ TBMMN:  Cã □    Kh«ng □ 

+ Đái tháo đường:  Có □         Không □  

 



 
 

5. Khám vào viện  

5.1. Toàn trạng 

 C©n nÆng:    Kg.   ChiÒu cao:   cm.    Vòng bụng:     cm   BMI:           

XÕp lo¹i ChØ sè khèi c¬ thÓ (kg/m2) 

GÇy < 18,5 

B×nh th­êng 18,5 - 22,9 

Thõa c©n ≥ 23 - 24,9 

BÐo ph× ®é I 25- 29,9 

BÐo ph× ®é II ≥ 30 

 

M¹ch:        l/phót.    NhiÖt ®é:          oC.     HuyÕt p̧:       /       mmHg.   Thë:        l/phót 

5.2. Thần kinh 

- ý thøc:   TØnh  □         Lú lẫn □        Hôn mê□              §iÓm Glasgow: 

- Rèi lo¹n ng«n ng÷:    Không □   Wernicke □     Broca □        Hỗn hợp □ 

- LiÖt nöa ng­êi:   Không □           Có:  Tr¸i  □    Sức cơ:....  Ph¶i  □  Sức cơ... 

                              Đồng đều  □                             Không đồng đều□ 

- Liệt thần kinh sọ:  Không □        Có □      Dây số:        

- Rối loạn cảm giác nửa người:        Kh«ng □       Nông □   Sâu □ Hỗn hợp   □ 

- Rèi lo¹n c¬ trßn:         Có □                     Không □ 

- DÊu hiÖu mµng n·o:    Có □                    Không □ 

- Héi chøng tiÓu n·o:     Có □                    Không □ 

- Rèi lo¹n thÇn kinh thùc vËt:         Cã □                      Kh«ng □ 

- Cơn động kinh                             Cã □                      Kh«ng  □ 

- Dinh dưỡng:    Bình thường  □            Loét    □                  Teo cơ   □ 

ĐIỂM NIHSS lúc nhập viện…………..........................................….. 

Đánh giá rối loạn nuốt bằng thang điểm GUSS………..................… 

 



 
 

5.3. Khám tâm thần 

- Rối loạn trí nhớ:  Có □                        Không □ 

- Hoang tưởng hoặc ảo giác : Có □                        Không □ 

5.3. Các bộ phận khác 

- Tuần hoàn: Tim :  Nhịp đều □           Loạn nhịp □            Tiếng thổi □ 

                      Mạch cảnh 2 bên: Đều □       Không đều □    Tiếng thổi □ 

- Hô hấp:       Rì rào phế nang: Rõ □  Không rõ□  Có rale □        Không rale □ 

- Tiêu hóa:     ………………. ………………………………………………… 

- Các bộ phận khác ............................................................................................. 

............................................................................................................................. 

6. C¸c xÐt nghiÖm           

6.1. Huyết học  

Hång cÇu:            (1012/l). Hematocrit:           (l/l). Hb:        (g\l) 

B¹ch cÇu:                (109/l).     TiÓu cÇu:                  (109/l) 

Đông máu cơ bản:  APTT                 PT            INR               Fibrinogen   

6.2. Sinh hóa 

6.2.1.Ngày thứ nhất 

Ure:         mmol/L.      Glucose:  mmol/L.  Creatinin:        µmol/L.  Acid Uric: 

Cholesterol:       mmol/L. Triglycerid:       mmol/L.  HDL:    mmol/L.  LDL:       

AST(GOT):      U/L.   ALT(GPT):     U/L. CPK:     U/L.    CKMB:       U/L 

§iÖn gi¶i ®å: Na+:            K+:             CL-:              Ca+:          (mmol/L)    

HbA1c:   

6.2.2. Ngày thứ 2:     

  Glucose lúc đói:                        HbA1c (nếu cần): 

  Nước tiểu:  Bình thường □        Protein  niệu □      Bạch cầu niệu□       Khác□ 

6.3. X quang tim phæi: □Bình thường    □Đám mờ  □ Nổi quai ĐMC□ Khác: 

.................................................................................................................. 



 
 

6.4. §iÖn t©m ®å: Bình thường□     Rung nhĩ □            NhÞp nhanh xoang   □ 

Nhịp chậm xoang□   Lo¹n nhÞp□                Biến đổi khác□: 

6.5. Siªu ©m Doppler m¹ch c¶nh ngoµi sä  

Bình thường:     Có □   Không □        Dày lớp nội mạc:         mm 

Mảng xơ vữa:     Không □      Tắc hoàn toàn □  Hẹp >70%□        Hẹp <70%□ 

Số lượng:            01 mảng  □   Nhiều mảng□ 

Vị trí:                  01 bên □                                       Hai bên□ 

6.6. Siêu âm Doppler tim:  Bình thường □ Bệnh van tim □  Huyết khối □   

Khác□:............................................................................................................... 

6.7. Chụp cộng hưởng từ sọ não 

Chụp lúc        giờ       phút        ngày     \      \  201 sau… giờ từ lúc khởi phát 

Số lượng:  Một ổ□         Nhiều ổ□     Ổ cũ:   Có□                Không  □      

Vị trí1:  Vỏ não  □         Dưới vỏ□   Trên lều□   Dưới lều□         Nhiều vị trí □ 

Vị trí 2: Hạch nền, bao trong □    Vành tia□   Đồi thị □  Thân não, tiểu não □ 

Kích thước ổ lớn nhất:             mm 

Hệ thống động mạch Não trước□     Não giữa  □    Não sau □    Sống nền □  

                                   Nhiều động mạch □ 

7. Chẩn đoán bệnh  

7.1 Chẩn đoán thể lâm sàng 

Nhồi máu ổ khuyết                                       Có  □               Không □ 

Nhồi máu một phần tuần hoàn phía trước    Có  □               Không □ 

Nhồi máu toán bộ tuần hoàn phía trước        Có □                Không □ 

Nhồi máu tuần hoàn phía sau                        Có □                Không □ 

7.2. Bệnh và hội chứng phối hợp   

- Hội chứng chuyển hóa        Có □                        Không □  

- Viêm phổi                          Có □                        Không □ 

- Nhiễm khuẩn tiết niệu        Có □                        Không □ 



 
 

- Suy thận                              Có □                        Không □  

- BÖnh tim:  Suy tim □     Lo¹n nhÞp □      ThiÕu m¸u c¬ tim □    BÖnh van tim  

- Bệnh khác:    Có □                        Không □ 

8.  Điều trị:                          Nội khoa  □       Khác □ 

9.Kết quả điều trị: 

Đánh giá mức độ di chứng chức năng theo thang điểm Rankin có sửa đổi 

0 - Không có triệu chứng. 

1 - Không có khuyết tật đáng kể. Có thể thực hiện tất cả các hoạt động bình 

thường, mặc dù có một số triệu chứng. 

2 - Khuyết tật nhẹ. Có thể tự chăm sóc bản nhân mà không cần sự giúp đỡ, 

nhưng không thể thực hiện tất cả các hoạt động trước đây. 

3 - Khuyết tật vừa phải. Đòi hỏi một số giúp đỡ, nhưng có thể đi bộ mà không 

cần hỗ trợ 

4 - Khuyết tật vừa phải nghiêm trọng. Không thể tự chăm sóc bản thân mà 

không có sự giúp đỡ, và không thể đi lại khi không có hỗ trợ  

5 - Khuyết tật nặng. Đòi hỏi phải chăm sóc, theo dõi thường xuyên, nằm liệt 

giường, đại tiểu tiện không tự chủ. 

6 - Chết.                                                                            

                                                                    Hà Nội ngày…. Tháng…. Năm 201    

Người làm bệnh án 

 

 

BS. Nguyễn Thế Anh 



 
 

Phụ lục 2: Thang điểm NIHSS 

Khám Biểu hiện chi tiết Điểm 

1a. Ý thức: Tỉnh táo (hoàn toàn tỉnh táo, đáp ứng ngay khi 

gọi, hợp tác tốt) 

Lơ mơ (ngủ gà, tỉnh khi gọi hoặc lay, đáp ứng 

chính xác) 

Sững sờ (chỉ thức tỉnh khi kích thích mạnh, đáp 

ứng kém chính xác) 

Hôn mê (không đáp ứng với kích thích) 

0 

 

1 

 

2 

 

3          

1b. Hỏi tháng và tuổi 

bệnh nhân  

(2 câu hỏi): 

Trả lời chính xác cả 2 câu 

Trả lời chính xác được 1 câu 

Không chính xác cả 2 câu 

0 

1 

2 

1c. Yêu cầu 

mở/nhắm mắt  và 

nắm chặt tay  

(2 yêu cầu): 

Làm theo đúng cả 2 yêu cầu 

Làm theo đúng chỉ 1 yêu cầu 

Không đúng theo cả 2 yêu cầu 

0 

1 

2 

2. Nhìn phối hợp: Bình thường 

Liệt vận nhãn một phần của 1 hay 2 mắt 

Xoay mắt đầu sang một bên hoặc liệt đờ vận 

nhãn (nghiệm pháp mắt - đầu) 

0 

1 

2 

3. Thị trường: Bình thường 

Bán manh một phần 

Bán manh hoàn toàn 

Bán manh 2 bên 

0 

1 

2 

3 

4. Liệt mặt: Không liệt 

Liệt nhẹ (chỉ mất cân đối khi cười và nói, vận 

động chủ động vẫn bình thường) 

Liệt một phần (liệt rõ rệt, nhưng vẫn còn cử động 

phần nào) 

Liệt hoàn toàn (hoàn toàn không có chút cử động 

nào của nửa mặt) 

0 

1 

 

2 

 

3 



 
 

5. Vận động tay 

phải: 

(duỗi thẳng tay 90 độ 

nếungồi, hoặc 45 độ 

nếu nằm, trong 10 

giây) 

Không lệch (giữ được hơn 10 giây) 

Lệch (giữ được, nhưng lệch thấp xuống trước 10 giây) 

Không chống được trọng lực (lệch nhanh, nhưng 

có cố giữ lại) 

Rơi tự do (tay rơi hoàn toàn, cố nhưng không 

cưỡng lại được) 

Không hề cử động 

0 

1 

2 

 

3 

 

4 

Vận động tay trái: Không lệch (giữ được hơn 10 giây) 

Lệch (giữ được, nhưng lệch thấp xuống trước 10 giây) 

Không chống được trọng lực (lệch nhanh, nhưng 

có cố giữ lại) 

Rơi tự do (tay rơi hoàn toàn, cố nhưng không 

cưỡng lại được) 

Không hề cử động 

0 

1 

    2 

        

3 

        

4 

6. Vận động chân 

phải: 

(nằm ngửa, giơ chân 

tạo góc 30 độ trong 5 

giây) 

Không lệch (giữ được 30 độ hơn 5 giây) 

Lệch (lệch xuống ở tư thế trung gian khi gần hết 

5 giây) 

Không chống được trọng lực (rơi xuống giường 

trước 5 giây) 

Rơi tự do 

Không hề cử động 

 

0 

1 

        

2 

3 

4 

Vận động chân trái: Không lệch (giữ được 30 độ hơn 5 giây) 

Lệch (lệch xuống ở tư thế trung gian khi gần hết 

5 giây) 

Không chống được trọng lực (rơi xuống giường 

trước 5 giây) 

Rơi tự do 

Không hề cử động 

 

0 

1 

 

2 

 

3 

4 



 
 

7. Mất điều hòa vận 

động: (nghiệm pháp 

ngón trỏ -mũi và 

gót - gối) 

Không có mất điều hòa 

Có nhưng chỉ ở tay hoặc chỉ ở chân 

Có ở cả tay lẫn chân 

0 

1 

2 

8. Cảm giác: Bình thường (không mất cảm giác) 

Giảm một phần 

Giảm nặng 

0 

1 

2 

9. Chứng lãng quên 

một bên: 

(neglect/agnosia) 

Không có lãng quên nửa người 

Lãng quên 1 thứ: thị giác hoặc xúc giác hoặc 

thính giác 

Lãng quên ít nhất là 2 thứ kể trên 

0 

1 

 

2 

10. Loạn vận ngôn: Nói bình thường 

nhẹ/trung bình (nói nhịu nói lắp vài từ, hiểu được 

nhưng có khó khăn) 

Nói lắp/nhịu không thể hiểu được (nhưng không 

loạn ngôn ngữ - dysphasia) 

0 

1 

 

2 

11. Ngôn ngữ: Bình thường 

Mất ngôn ngữ nhẹ/trung bình 

Mất ngôn ngữ nặng (đầy đủ biểu hiện thể Broca 

hay Wernicke, hay biến thể) 

Chứng câm lặng hoặc mất ngôn ngữ toàn bộ 

0 

1 

 2 

 

3 

 Tổng điểm: 42 

Điểm của bệnh nhân: 

 

 

 

 

 



 
 

HƯỚNG DẪN ĐÁNH GIÁ THANG ĐIỂM ĐỘT QUỴ (NIHSS) 

  

A. TRI GIÁC:  

1a. Mức độ tri giác (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: tỉnh hoàn toàn, đáp ứng nhanh nhẹn  

1- Ngủ ngáy: 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:  Bệnh nhân ngủ gà, 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: 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 thức hiện câu hỏi  

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 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 (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.  



 
 

B. MẮT VÀ VẬN NHÃN:  

2. Nhìn phối hợp  (2 đ).  

- 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 hay trắc nghiệm nhiệt.  

- 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.  

2- Liệt mắt hoàn toàn: Liệt pháp mắt búp bê  

3. Thị trường (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 ĐD 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 khoét 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.    

C. LIỆT MẶT: 4. Liệt mặt (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.  

D. VẬN ĐỘNG (Motor Function).  

5. Vận động tay (Moror Arm. left and right) (4đ).  

- Khám chi ở tư thế say: 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.  

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.  

 



 
 

E, CẢM GIÁC  

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 k im,. 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 (3đ)  

- Những phần khám trước cũng đã cung cấp nhiều thông tin về khả năng 

thông hiểu của bệnh nhân.  

- Người khám yêu cầu bệnh nhân gọi tên các đồ vật trong một hình vẽ 

rồi đọc một một số câu. Người khám vừa khám thần kinh vừa đánh giá khả 

năng ngôn ngữ của bệnh nhân.  



 
 

- Người khám 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.  

- Người khám 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 ĐD 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 đặt 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 ĐD 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. Nói khó (Dysarthria):  

- 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 người khám 

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- Nói khó  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.  

11- Chứng lãng quên một bên/ triệt tiêu và mất tập trung (neglect / 

extinction and inattention) (2đ)  

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: Người khám 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 người khám 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. 

 



 
 

Phụ lục 3 

Nghiệm pháp đánh giá rối loạn nuốt tại giường cho người bệnh đột quỵ 

não theo thang điểm GUSS  (GUGGING SWALLOWING SCREEN) 

Trắc nghiệm này gồm có hai phần đánh giá là “gián tiếp” và “trực tiếp” 

1. Đánh giá gián tiếp khả năng nuốt: Điểm tối đa là 5 và điểm tối thiểu là 0 

2. Đánh giá trực tiếp khả năng nuốt: Điểm tối đa là 15 và điểm tối thiểu là 0 

Tổng số điểm cho cả hai phần của trắc nghiệm: tối đa là 20 điểm và tối thiểu 

là 0 điểm 

1. Đánh giá gián tiếp khả năng nuốt: Cho người bệnh tự làm sạch họng 

bằng cách nuốt nước bọt thành công hoặc tự nuốt trôi 1ml nước lọc, nếu thành 

công chuyển tiếp sang lần 2 

TT CÁC NỘI DUNG ĐÁNH GIÁ CÓ KHÔNG 

1 Độ cảnh tỉnh 

(Người bệnh phải tỉnh táo ít nhất trong 15 phút) 
1� 0� 

2 Ho và làm sạch họng 

Người bệnh phải ho và làm sạch họng chủ động 

hai lần  

1� 0� 

3 Nuốt nước bọt - Bình thường 1� 0� 

4 - Chảy dãi 0� 0� 

5 - Thay đổi giọng nói, nói khan sau nuốt nước bọt 0� 0� 

Tổng số điểm 

5 điểm 

1-4: Cần làm thêm các 

thăm dò khác 

5: Tiếp tục làm phần 2 

của nghiệm pháp 

 
 
 
 



 
 

1. Đánh giá trực tiếp khả năng nuốt: theo thứ tự 

(1)^(2)^(3) (dụng cụ: nước, thìa, bánh mì) 

TT CÁC NỘI DUNG ĐÁNH GIÁ 
THỨC ĂN 

Đặc (1) Lỏng (2) Rắn (3) 

1 

NUỐT 

Không nuốt được 0 0 0 

Chậm (chất lỏng: 

>2 giày); (>10 

giày đối với thức 

ăn rắn) 

1 1 1 

Bình thường 2 2 2 

2 HO 

(trong khoảng 3 

giây vào các thời 

điểm: trước/ trong/ 

sau khi nuốt) 

Có 0 0 0 

Không 

1 1 1 

3 
CHẢY DÃI 

Có 0 0 0 

Không 1 1 1 

4 THAY ĐỔI 

GIỌNG 

(nghe và đánh giá 

giọng nói của NB 

trước và sau khi 

nuốt (Yêu cầu NB 

nói "Oh”) 

Có 0 0 0 

Không 

1 1 1 

 CHO ĐIỂM 1-4 điểm: 

dừng 

1-4 điểm: 

dừng 

1-4 điểm: 

dừng 

5 điểm: 

tiếp bước 

2 

5 điểm: 

tiếp bước 3 

5 điểm: 

bình 

thường 

 TỔNG SỐ ĐIỂM 15 điểm 

 



 
 

* Tổng điểm tối đa sau 2 lần đánh giá: 20 điểm 
 
 Hướng dẫn thực hiện trắc nghiệm nuốt trực tiếp 

* 

(1) Thử nghiệm 

nuốt đồ đặc: 

Cho người bệnh nuốt 1/3-1/2 thìa cà phê nước tinh khiết và 

thức ăn có khả năng tạo độ quánh (giống như bánh pudding). 

Nếu không có dấu hiệu khó nuốt, cho người bệnh nuốt tiếp 

3-5 thìa pudding nữa. Đánh giá sau khi thử nghiệm nuốt thìa 

thứ 5. 

Dừng ngay thửnghiệm nếu có một trong bốn dấu hiệu rối 

loạn nuốt. 

** Uống 3, 5, 10, 20ml nước tinh khiết. Nếu không có dấu hiệu 

khó nuốt uống tiếp 50ml (Daniels et al. 2000; Gottlieb et al. 

1996) 

(2) 1 hử nghiệm 

uống dịch lỏng 

Đánh giá và dừng ngay thử nghiệm nếu có một trong bốn 

dấu hiệu của rối loạn nuốt. 

*** Cho ăn bánh mỳ khô: 

(3) Thử nghiệm 

nuốt đồ cứng 

Thưc hiện tại giường bệnh: thử nghiệm có thể đươc lăp lại 

nhiều lần, mỗi lần nuốt đồ cứng thường mất 10 giây - bao 

gồm cả thời gian nhai trong miệng. 

Hoặc có thể sử dụng: 

Nội soi ống mềm + ăn bánh mỳ khô nhúng vào dung dịch 

màu 

 Nếu người bệnh không đạt đươc số điểm tối đa trong các nội 

dung làm trắc nghiệm thì có thể đánh giá thêm bằng một 

trong các thăm dò như: đánh giá rối loạn nuốt bằng nội soi 

gắn camera (VFES), nội soi ống mềm (FEES) (nếu thực sự 

cần thiết). 

Dừng ngay thử nghiệm khi có một trong bốn dấu hiệu của 

rối loạn nuốt. 



 
 

ĐÁNH GIÁ NGHIỆM PHÁP GUSS 
 

Kết quả Mức độ rối loạn Khuyến cáo 

20 Nuốt Chất 

đặc/lỏng/rắn 

bình thường 

Không hoặc rối 

loạn nuốt nhẹ, ít 

nguy cơ bị hít dị 

vật 

 *Ăn bình thường 

* Tiếp tục uống nước, lần đầu có sự 

giám sát của chuyên gia trị liệu ngôn 

ngữ (SLT) hoặc Điều dưỡng đột quỵ! 

15-19 Nuốt Chất 

đặc/lỏng bình 

thường, không 

nuốt được chất 

rắn 

Rối loạn nuốt nhẹ 

với nguy cơ hít dị 

vật thấp 

 * Chế độ ăn của rối loạn nuốt (thức 

ăn mịn) 

 * Uống nước chậm, một ngụm nhỏ/ 

lần 

Làm thêm nội soi ống mềm (FEES) 

hoặc nội soi gắn camera (VFES) 

Khám thêm SLT 

10-14 Nuốt được 

chất đặc, 

không nuốt 

được chất lỏng 

Rối loạn nuốt 

trung bình đi kèm 

nguy cơ hít dị vật 

 * Ăn chất đặc như của trẻ em và bổ 

sung nuôi dưỡng đường tĩnh mạch 

* Tất cả nước phải làm đặc lại! 

* Thuốc phải nghiền ra và pha với 

nước thành dịch đặc 

* Không dùng thuốc dạng nước!! 

Khám thêm FEES hoặc VFES, SLT 

Cho người bệnh ăn qua ống thông 

dạ dày hoặc nuôi dưỡng đường tĩnh 

mạch 

0-9 Không nuốt 

được nước bọt 

hoặc chất đặc 

Rối loạn nuốt nặng 

với nguy cơ cao 

hít dị vật 

  *Không ăn bằng miệng 

  * Khám thêm FEES hoạc VEFS, 

SLT 

Cho người bệnh ăn qua ống thông 

dạ dày hoặc nuôi dưỡng đường tĩnh 

mạch 

 


