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ĐẶT VẤN ĐỀ 

Đột quỵ não là nguyên nhân gây tử vong đứng hàng thứ ba sau bệnh tim 

mạch, ung thư và là nguyên nhân thường gặp nhất gây tàn phế tại các nước 

phát triển 1,[2]. Do vậy, gánh nặng của bệnh để lại cho gia đình và xã hội rất 

lớn. Đột quỵ não được chia thành hai thể là đột quỵ thiếu máu não và đột quỵ 

chảy máu não, trong đó nhồi máu não chiếm khoảng 80-85% [3],[4]. 

Động mạch não giữa là nhánh tận lớn của động mạch cảnh trong, diện 

cấp máu cho não của động mạch này rất lớn. Những vùng được cấp máu này 

có nhiều chức năng quan trọng như vận động, cảm giác và các chức năng cao 

cấp của vỏ não [5]. Theo nhiều nghiên cứu trên thế giới cũng như trong nước, 

nhồi máu não do tắc động mạch não giữa chiếm tỷ lệ cao nhất trong các thể 

của đột quỵ não và chiếm tới hai phần ba của nhồi máu não tuần hoàn não 

trước [6],[7]. Nghiên cứu 112 bệnh nhân nhồi máu não do tắc động mạch não 

giữa tại Khoa Thần kinh bệnh viện Bạch Mai từ 1/11/2007 đến 31/10/2008, 

cho thấy: tỷ lệ di chứng là 76,78%; và tỷ lệ tử vong là 15,18% [8]. 

Năm 1996, sau khi kết quả nghiên cứu của Viện nghiên cứu các rối loạn 

thần kinh và đột quỵ não Quốc gia Hoa kỳ công bố 9, Tổ chức Quản lý 

Thuốc và Thực phẩm Hoa kỳ đã chấp thuận sử dụng chất hoạt hóa 

Plasminogen mô tái tổ hợp trong điều trị nhồi máu não cấp. Đến nay, Hội Tim 

Mạch và Hội Đột Qụy Hoa Kỳ đã đưa ra khuyến cáo về điều trị thuốc rtPA 

đường tĩnh mạch ở bệnh nhân nhồi máu não cấp trong vòng 3 giờ đầu được 

xếp vào phân loại I và mức bằng chứng A và từ 3 đến 4,5 giờ được xếp vào 

phân loại I và mức bằng chứng B [10]. Trong khi đó ở Việt Nam, đặc biệt là ở 

khu vưc phía Bắc, theo trường phái của Nhật là sử dụng liều rtPA đường tĩnh 

mạch 0,6mg/kg cũng cho kết quả phục hồi sau ba tháng tương như liều 

0,9mg/kg được dùng ở Mỹ và châu Âu, đồng thời cho biến chứng chảy máu 

thấp hơn [11],[12],[13]. 
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Các thử nghiệm lâm sàng sử dụng rtPA đơn độc theo đường tĩnh mạch 

vẫn chưa cho thấy được tỷ lệ thành công như mong muốn, trong nghiên cứu 

NINDS vẫn còn một nửa số bệnh nhân mặc dù được dùng rtPA nhưng di 

chứng thần kinh vẫn còn ở mức độ trung bình đến nặng [9]. Các nghiên cứu 

lại tiếp tục được tiến hành. Trong đó nổi bật là thử nghiệm CLOTBUST, phối 

hợp rtPA với Doppler xuyên sọ, áp dụng cho các bệnh nhân nhồi máu não cấp 

do tắc động mạch não giữa, kết quả cho thấy nhóm được điều trị rtPA phối 

hợp với Doppler xuyên sọ có hiệu quả tốt hơn hẳn nhóm chỉ dùng rtPA, đồng 

thời tỷ lệ biến chứng của hai nhóm không có sự khác biệt [14]. 

Siêu âm Doppler xuyên sọ là phương pháp không xâm nhập duy nhất, 

làm tại giường bệnh, sóng siêu âm tạo ra một áp lực tác động làm bộc lộ bề 

mặt cấu trúc Fibrin, cải thiện sự vận chuyển, hấp thụ và xâm nhập rtPA vào 

cục máu đông, cho phép rtPA tăng cường liên kết với Fibrin trong cục máu 

đông, làm tăng tốc độ phân giải cục máu đông, cải thiện đáng kể quá trình tiêu 

cục máu đông của rtPA và do đó kết hợp dùng thuốc tiêu sợi huyết rtPA với 

siêu âm Doppler xuyên sọ là phương pháp mới đầy hứa hẹn nhằm cải thiện 

hiệu quả của liệu pháp tái thông trong nhồi máu não cấp tính.  

Ở Việt Nam, ứng dụng siêu âm Doppler xuyên sọ vào lĩnh vực điều trị 

và nghiên cứu bệnh lý đột quỵ não mới chỉ là bước đầu. Đây chính là cơ sở để 

chúng tôi tiến hành nghiên cứu: “Đánh giá hiệu quả điều trị nhồi máu não 

giai đoạn cấp do tắc động mạch não giữa bằng thuốc rtPA đường tĩnh 

mạch phối hợp với siêu âm Doppler xuyên sọ”. Nhằm hai mục tiêu: 

1. Đánh giá hiệu quả điều trị nhồi máu não giai đoạn cấp trong 4,5 giờ đầu 

do tắc đoạn gần động mạch não giữa bằng thuốc Alteplase đường tĩnh 

mạch liều 0,6mg/kg phối hợp với siêu âm Doppler xuyên sọ tần số 2MHz. 

2. Phân tích một số yếu tố ảnh hưởng đến tiên lượng của bệnh nhân. 
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Chương 1 

TỔNG QUAN 

 

1.1. GIẢI PHẪU VÀ VÙNG CẤP MÁU CỦA ĐỘNG MẠCH NÃO GIỮA. 

1.1.1. Giải phẫu [15],[16]. 

Động mạch não giữa là nhánh tận lớn của động mạch cảnh trong, là 

nhánh xuất phát phía ngoài chỗ chia đôi động mạch cảnh trong. Đoạn đầu tiên 

của nó (đoạn M1- đoạn xương bướm) chạy theo mẫu giường trước khoảng 1- 

2 cm. Sau đó động mạch não giữa đổi hướng ra ngoài để vào đáy khe Sylvius, 

ở đó nó nằm trên bề mặt thùy đảo và chia ra các nhánh (đoạn M2 - đoạn thùy 

đảo). Tiếp theo, nó ngoặt gấp về phía sau để đi dọc theo bề mặt của nắp thùy 

đảo (đoạn M3 - đoạn nắp) và rồi cuối cùng đi ra khỏi khe Sylvius lên bề mặt 

lồi phía ngoài của não (đoạn M4, M5 - các đoạn tận). Đoạn gần động mạch 

não giữa bao gồm đoạn M1 và M2. 

 

Hình 1.1: Động mạch não giữa và các đoạn chính [15]. 

1.1.2. Vùng cấp máu [15],[16]. 

Đoạn M1 chia ra các nhánh nhỏ thẳng góc với nó, là các động mạch 

xuyên (các động mạch đồi thị - thể vân và thấu kính - thể vân), cấp máu cho 

vùng sâu, gồm các nhân nền, nhân trước tường, bao trong, bao ngoài, và bao 

Đoạn vỏ    

não 

Đoạn 

ngang 
Động mạch 

cảnh trong 

Các động mạch 

đậu vân 

Đoạn 

Sylvian 

Đoạn vỏ    

não 
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cực ngoài. Đoạn M2 là các nhánh nông (nhánh vỏ não - màng mềm) của động 

mạch não giữa gồm hai nhánh chính là nhánh trên và nhánh dưới. Hai thân 

nhánh chính này chia tiếp các nhánh cấp máu cho vỏ não và các cấu trúc dưới 

vỏ thuộc mặt lồi bán cầu. Cụ thể các nhánh M2 và M3 cấp máu cho thùy đảo 

(các động mạch thùy đảo), phần bên của hồi não trán dưới và trán ổ mắt (động 

mạch trán nền), và vùng nắp thái dương, bao gồm cả hồi ngang của Heschl 

(các động mạch thái dương). Các đoạn M4 và M5 cấp máu cho phần lớn vỏ 

não mặt lồi bán cầu não, gồm các phần thùy trán (các động mạch trước trung 

tâm và rãnh tam giác, động mạch rãnh trung tâm), thùy đỉnh (các động mạch sau 

trung tâm: đỉnh trước và đỉnh sau) và thùy thái dương (các động mạch thái 

dương trước, giữa, và sau). Động mạch thái dương sau còn cấp máu cho một 

phần thùy chẩm; nhánh động mạch góc là một nhánh tận, cấp máu cho hồi góc. 

Các vùng vỏ não đặc biệt do động mạch não giữa cấp máu là vùng ngôn 

ngữ Broca (nhánh nông trên) và Wernicke (nhánh nông dưới). 

1.2. CƠ CHẾ BỆNH SINH TRONG ĐỘT QUỴ THIẾU MÁU NÃO 

1.2.1.Dòng máu và chuyển hóa của não bình thường 

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

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

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

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

là chất duy nhất cho chuyển hóa năng lượng, glucose được oxy hóa thành CO2 

và nước. Chuyển hóa glucose dẫn đến chuyển hóa adenosin diphosphat 

(ADP) rồi thành adenosin triphosphat (ATP). Cần thiết phải cung cấp hằng 

định ATP để duy trì tính hằng định của tế bào thần kinh, và để duy trì các 

cation Ca++ và Na+ bên ngoài tế bào, và cation K+ bên trong tế bào. Sự tạo ra 

ATP có hiệu quả hơn khi có sự hiện diện của oxy. Não cần sử dụng xấp xỉ 

500ml oxy và 75 đến 100mg glucose mỗi phút và tổng cộng khoảng 125g 

glucose mỗi ngày 17,[18.  
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Bình thường khi cơ thể nghỉ ngơi, não dù chỉ chiếm 2% trọng lượng cơ 

thể, nhưng đã sử dụng xấp xỉ 20% cung lượng tim. Dòng máu não bình 

thường cung ứng xấp xỉ 50ml cho mỗi 100g não trong mỗi phút. Sự tiêu thụ 

oxy của não thường được đo bằng tỷ lệ chuyển hóa oxy của não 

(CMRO2/cerebral metabolic rate of oxygen), bình thường có giá trị xấp xỉ 

3,5ml/100g não trong một phút. Bằng cách tăng cường tách oxy ra khỏi dòng 

máu, sự bù trừ vẫn được đảm bảo để duy trì tỷ lệ chuyển hóa oxy của não cho 

đến khi dòng máu não bị giảm đến mức 20-25ml/100g não/phút 17,18. 

1.2.2. Cơ chế tự điều hòa lưu lượng dòng máu não trong điều kiện bình thường 

Ở điều kiện bình thường, tốc độ của dòng máu não được quyết định bởi 

sức cản trong lòng mạch, điều này liên quan trực tiếp đến đường kính của 

mạch máu [19]. Khi mạch máu giãn dẫn đến tăng thể tích máu lên não và tăng 

lưu lượng dòng máu não, ngược lại khi mạch não co lại làm cho lưu lượng 

dòng máu não giảm đi. Lưu lượng dòng máu não cũng được xác định bởi sự 

thay đổi của áp lực tưới máu não. 

Tự điều hòa dòng máu não là hiện tượng giúp cho cơ thể được duy trì 

lưu lượng dòng máu não ở mức tương đối ổn định mặc dù có sự thay đổi áp 

lực tưới máu não. Tự điều hòa lưu lượng dòng máu não do nhiều yếu tố tác 

động vào. Bằng chứng cho thấy cơ trơn trong thành động mạch não phản ứng 

trực tiếp với sự thay đổi áp lực tưới máu não, co lại khi áp lực tăng lên và giãn 

ra khi áp lực giảm. Khi dòng máu não giảm cơ thể tăng giải phóng các chất 

dãn mạch làm cho mạch máu giãn ra. Các tế bào nội mạch giải phóng NO 

(nitric oxide) cũng đóng vai trò trong cơ chế tự điều hòa này. 

Duy trì lưu lượng dòng máu não ổn định bằng cơ chế tự điều hòa khi 

huyết áp trung bình từ 60 đến 150 mmHg. Khi huyết áp trung bình ngoài 

khoảng này, não sẽ mất khả năng bù trừ, dòng máu não tăng hoặc giảm một 

cách thụ động với những thay đổi về áp lực, dẫn đến nguy cơ thiếu máu ở khu 

vực não có áp lực thấp và phù nề ở khu vực có áp lực cao (hình 1.2). 
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Hình 1.2: Cơ chế tự điều hòa dòng máu não [19] 

1.2.3. Cơ chế tự điều hòa lưu lượng dòng máu não trong nhồi máu não 

Tự điều hòa lưu lượng dòng máu não sẽ bị rối loạn trong một số bệnh, bao 

gồm có nhồi máu não [19],[20],[21]. Khi áp lực tưới máu não giảm, mạch máu 

não giãn ra để tăng lưu lượng dòng máu não. Nếu giảm áp lực tưới máu não 

vượt quá khả năng bù trừ dẫn đến làm giảm lưu lượng dòng máu não. Ban đầu, 

phân số oxy được tăng lên để duy trì lượng oxy cung cấp cho não. Khi lượng 

máu trong não tiếp tục giảm, các cơ chế khác sẽ được kích hoạt (hình 1.3). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình1.3. Ảnh hưởng của giảm lưu lượng dòng máu não [19]. 

Ức chế sự tổng hợp protein xảy ra ở tốc độ dòng dưới 50mL/100g 

não/phút. Ở mức 35mL/100g não/phút, tổng hợp protein ngừng hoàn toàn và 

sử dụng glucose tăng nhanh. Ở mức 25mL/100g não/phút, sử dụng glucose 

giảm đáng kể khi bắt đầu quá trình chuyển hóa yếm khí, dẫn đến tình trạng 
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toan do acid lactic. Rối loạn điện học tế bào thần kinh xảy ra ở mức 16 đến 

18mL/100g não/phút, và mất cân bằng nội môi về các ion hai bên màng tế bào 

ra ở mức 10 đến 12mL/100g não/phút. Mức này đánh dấu ngưỡng của sự hình 

thành nhồi máu (hình 1.3). 

Ở bệnh nhân tăng huyết áp, cơ chế tự điều chỉnh đã thích nghi ở mức 

huyết áp cao hơn. Giảm huyết áp đến mức bình thường ở những bệnh nhân 

này sẽ làm cho cơ chế tự điều chỉnh rối loạn nặng hơn, từ đó làm giảm lưu 

lượng dòng máu não. 

1.2.4. Hậu quả của giảm dòng máu não trong nhồi máu não. 

Khi dòng máu đến một khu vực não bị giảm, khả năng sống của nhu mô 

não ở vùng đó phụ thuộc vào cường độ và thời gian của thiếu máu não và phụ 

thuộc sự có sẵn của dòng máu từ tuần hoàn bàng hệ. Trong đột quỵ, việc giảm 

hay ngừng hẳn lưu lượng dòng máu đến một phần hoặc toàn bộ bán cầu não 

gây hậu quả là thiếu hụt glucose và oxy cho vùng não đó dẫn đến tổn thương 

tế bào não [22]. 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 1.4.Vùng lõi nhồi máu và vùng tranh tối tranh sáng [22]. 

Đột quỵ thiếu máu cục bộ chỉ ảnh hưởng đến một phần của não, điển 

hình là có liên quan đến một mạch máu và các nhánh tận của nó. Vùng trực 

tiếp bị tổn thương nhiều nhất là vùng do động mạch đó cấp máu. Trong vùng 

này, các tế bào ở khu vực trung tâm sẽ bị tổn thương không thể phục hồi và 

chết do hoại tử nếu thời gian thiếu máu đủ lâu, đây là vùng lõi tổn thương hay 
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vùng nhồi máu. Bao quanh vùng lõi là khu vực các tế bào có thể nhận được 

một lượng oxy và glucose bằng cách khuếch tán từ các mạch máu bàng hệ. 

Những tế bào này không chết ngay lập tức, và có thể phục hồi nếu dòng máu 

được khôi phục một cách kịp thời, đây là vùng tranh tối tranh sáng (Penumbra). 

Sự bảo tồn được dòng máu đến khu vực này trong một khoảng thời gian 

chắc chắn có thể cứu được các “tế bào có thể cứu sống được” và làm giảm 

mức độ các khiếm khuyết thần kinh. Một cách để tái thiết lập lại dòng máu là 

làm tan cục huyết khối, và khái niệm này đã dẫn đến việc dùng thuốc tiêu 

huyết khối để điều trị 23. 

Khi vùng não bị thiếu máu sẽ khởi động một loạt các phản ứng dây 

truyền và kết thúc bằng chết tế bào. Bao gồm [22],[24],[25]:  

- Sự suy giảm adenosine triphosphate (ATP). 

- Sự thay đổi nồng độ ion của natri, kali và canxi. 

- Tăng lactate. 

- Nhiễm toan. 

- Tích tụ các gốc tự do oxy. 

- Sự tích tụ nước trong tế bào. 

- Và kích hoạt các quá trình ly giải protein. 

Tế bào chết sau thiếu máu não cục bộ hoặc đột qụy có thể xảy ra do hoại 

tử hoặc do chết theo chương trình. Chết tế bào xảy ra do hoại tử ở vùng lõi 

tổn thương, với tế bào chết theo chương trình khu trú ở vùng ngoại vi tổn 

thương [24]. Ngoài loại của tổn thương, thì khoảng thời gian thiếu máu cũng 

ảnh hưởng đến mức độ tổn thương tế bào. Thời gian thiếu máu kéo dài thì tổn 

thương tế bào não sẽ lớn hơn, diện tích mô hoại tử sẽ tăng lên và diện tích mô 

chết theo chương trình sẽ giảm đi. 

Yếu tố quyết định để các tế bào bị hoại tử hoặc chết theo chương trình là 

mức năng lượng có sẵn ở dạng ATP. Quá trình chết theo chương trình không 

thể diễn ra nếu thiếu ATP. Khi mức năng lượng bị hạn chế, tế bào chết do 
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hoại tử chứ không phải là chết theo chương trình. Mức độ ATP trong não cần 

thiết cho sự chuyển hóa tế bào bình thường bị giảm trong suốt thời đột quỵ do 

thiếu glucose và oxy. Chuyển hóa glucose giảm khoảng 50% trong nhồi máu 

não. Hậu quả, mức độ ATP giảm xuống 10% trong thiếu máu não lan tỏa 

hoặc 25% ở vùng lõi nhồi máu trong thiếu máu não cục bộ. Tuy nhiên, mức 

độ ATP trong vùng tranh tối tranh sáng chỉ giảm từ 50% xuống 70% so với 

bình thường [26]. 

Trong nhồi máu não, nồng độ ATP ở trong vùng lõi thấp, không đủ để 

quá trình chết theo chương trình xảy ra, vì vậy tế bào chết do hoại tử. Ở vùng 

tranh tối tranh sáng, mức độ ATP đủ để tế bào chết theo chương trình. Tuy 

nhiên, khi thời gian thiếu máu cục bộ kéo dài, lượng ATP cuối cùng cũng cạn 

kiệt và tỷ lệ các tế bào bị hoại tử tăng lên, đồng nghĩa với tỷ lệ các tế bào chết 

theo chương trình sẽ giảm đi. 

1.2.5. Các yếu tố ảnh hưởng đến sự sống sót của mô não 

Sự sống còn của một vùng não có nguy cơ phụ thuộc vào một số yếu tố: 

sự đầy đủ của hệ tuần hoàn phụ, tình trạng tuần hoàn hệ thống, các yếu tố 

huyết thanh, sự thay đổi bên trong tổn thương mạch máu bị tắc nghẽn và sức 

cản bên trong lưới vi mạch máu. 

1.2.5.1. Sự đầy đủ của tuần hoàn bàng hệ 

Khi dòng máu não giảm do hậu quả của tắc nghẽn đoạn gần của mạch 

máu thì có thể được bù trừ đủ và ngay lập tức bởi dòng tuần hoàn bàng hệ. 

Các đặc điểm về thời gian và không gian đặc trưng sự cân bằng động giữa tổn 

thương tắc nghẽn gần với tuần hoàn bàng hệ còn bù. Thời gian là một biến số 

quan trọng trong sự phát triển của tuần hoàn bàng hệ. Các biến cố mạch máu 

đột ngột như huyết khối tắc nghẽn có thể cần thiết phải có các tuần hoàn bàng 

hệ thông qua các ống đã có sẵn. Trái lại đối với tắc nghẽn dòng động mạch 

mạn tính hoặc tiến triển từ từ có thể cho phép sự phát triển mở rộng của các 

ống phụ một cách từ từ. Tương tự vị trí tắc nghẽn và dòng tuần hoàn bàng hệ 
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tiềm tàng có thể thay đổi ở các nhánh mạch máu khác nhau tùy vị trí giải phẫu 

hoặc chỗ chia nhánh dọc cây động mạch.  

Tắc động mạch đoạn gần có thể đe dọa một vùng não rộng lớn, tuy nhiên 

có sẵn nhiều đường động mạch có thể tạo ra sự bù trừ một cách nhanh chóng 

và đây được xem như kết quả của một mạng lưới đáng kể của hệ tuần hoàn 

bàng hệ vốn đã có bẩm sinh trong giải phẫu động mạch của con người.  

Những thiếu hụt di truyền của vòng tuần hoàn Willis và sự tắc nghẽn 

trước đó của hệ thống tuần hoàn bàng hệ tiềm tàng sẽ làm giảm sự cung cấp 

máu sẵn có qua hệ thống tuần hoàn bàng hệ. Tăng huyết áp và đái tháo đường 

làm giảm dòng máu ở các động mạch nhỏ, do đó làm giảm khả năng của hệ 

thống mạch máu để cung cấp dòng máu đến các khu vực cần thiết. 

1.2.5.2. Tình trạng tuần hoàn hệ thống 

Suy tim, giảm thể tích và tăng độ nhớt của máu sẽ làm giảm dòng máu 

não. Hai nhân tố quan trọng nhất của độ nhớt máu là nồng độ fibrinogen và 

hematocrit. Ở những bệnh nhân có hematocrit từ 47% đến 53%, khi làm cho 

hematocrit thấp hơn dưới 40% bằng trích máu tĩnh mạch sẽ làm cho tốc độ 

dòng máu tăng lên gần 50%. Huyết áp cũng rất quan trọng: tăng huyết áp, 

ngoại trừ ở giới hạn, sẽ làm tăng dòng máu não. Các nhà phẫu thuật đã tận 

dụng ưu điểm này bằng cách tiêm các catecholamin để làm tăng dòng máu và 

huyết áp ở trong giai đoạn kẹp để bóc tách nội mạc động mạch cảnh. Huyết áp 

thấp làm giảm đáng kể dòng máu não. Thể tích dịch và máu thấp cũng làm 

hạn chế sự sẵn có của dòng máu ở các đường dẫn của tuần hoàn bàng hệ. Sau 

khi mắc tai biến mạch não, bệnh nhân có thể không được bổ sung dịch đầy đủ 

vì rối loạn nuốt không được nuôi dưỡng đầy đủ, sẽ ảnh hưởng đến vùng nhồi 

máu não.  

1.2.5.3. Các yếu tố huyết thanh 

Các chức năng của máu được xem như là sự vận chuyển oxy và các chất 

dinh dưỡng theo nhu cầu. Do đó thiếu oxy máu sẽ gây các hậu quả bất lợi vì 
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mỗi ml máu sẽ cung cấp oxy ít hơn bình thường. Tương tự, glucose thấp cũng 

làm tăng nguy cơ chết của tế bào. Khi glucose thấp hơn mức bình thường 

cũng gây hậu quả có hại đến vùng não bị thiếu máu. Nồng độ rượu và canxi 

trong máu cao cũng là những biến số gây hại quan trọng. 

1.2.5.4.Những thay đổi bên trong tổn thương mạch máu bị tắc nghẽn 

Các cục huyết khối khi chưa kết dính với thành động mạch, thường di 

chuyển. Sự di chuyển của cục huyết khối có thể gây tắc nghẽn ở các động 

mạch não đoạn tận gây ra thiếu máu thêm hoặc gây thiếu máu mới, hoặc có 

thể bị phá vỡ và trôi vào giường mao mạch. Sự hình thành cục máu đông sẽ 

hoạt hóa hệ thống tiêu sợi huyết nội sinh bao gồm yếu tố hoạt hóa 

plasminogen của nhu mô. Sự tắc nghẽn đột ngột của một lòng ống mạch máu 

có thể gây co mạch phản ứng từ đó có thể càng làm cho lòng mạch hẹp thêm. 

Dùng thuốc tiêu sợi huyết, làm tan cục máu đông, làm chuyển đổi sự co thắt 

mạch, tất cả điều này sẽ làm tăng tưới máu của khu vực bị thiếu máu não. Nếu 

tái tưới máu xảy ra đủ nhanh, thì vùng não thiếu máu mới bị xâm phạm có thể 

hồi phục nhanh chóng. Cục máu tắc nghẽn có thể tiến triển đến đoạn gần hoặc 

đoạn xa hơn dọc theo mạch máu làm tắc các hệ thống tuần hoàn bàng hệ.  

1.2.5.5.Sức cản bên trong của lưới vi mạch máu 

Phần lớn sức cản dòng máu não không xảy ra ở các động mạch lớn ở nền 

sọ hoặc dọc theo bề mặt não. Hầu hết sức cản dòng máu xảy ra dọc theo các 

mạch máu có kích thước rất nhỏ: các động mạch nhỏ, các mao mạch và các 

tĩnh mạch nhỏ. Sức cản đối với dòng máu ở những mạch máu nhỏ bị ảnh 

hưởng do các bệnh trước đó như tăng huyết áp, đái tháo đường, thường gây ra 

dầy thành các động mạch và các ống động mạch [27]. Tất cả việc tăng độ 

nhớt của máu và huyết khối lan tỏa bên trong lòng các mao mạch và các vi 

mạch máu sẽ làm giảm dòng máu chảy qua hệ vi tuần hoàn. Các hậu quả của 

thiếu máu có thể tạo ra những thay đổi về sinh hóa dẫn đến làm hoạt hóa tiểu 

cầu, đông vón của các hồng cầu, và gây bít tắc hệ thống vi tuần hoàn. Những 
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thay đổi này được xem như là nguyên nhân gây ra tình trạng “không có dòng 

chảy ngược” ở giường vi mạch máu, thậm chí khi các động mạch lớn hơn 

được tái tưới máu. Nhìn chung, các nghiên cứu cho thấy dòng máu não nhạy 

cảm với những thay đổi về sức cản của giường vi mao mạch. Một điều cần 

chú ý là dòng máu tỷ lệ nghịch với sức cản của giường mạch máu, chủ yếu là 

hệ thống vi tuần hoàn. 

1.3. CHẨN ĐOÁN VÀ ĐIỀU TRỊ NHỒI MÁU NÃO CẤP DO TẮC 

ĐOẠN GẦN ĐỘNG MẠCH NÃO GIỮA 

1.3.1. Chẩn đoán 

1.3.1.1.  Đặc điểm lâm sàng 

Các triệu chứng lâm sàng tùy thuộc vào vị trí động mạch não giữa bị tổn 

thương là đoạn M1 hay M2 mà có triệu chứng lâm sàng tương ứng [28]. 

Tổn thương nhánh M2 trên: 

Các triệu chứng bao gồm: Liệt nửa người đối bên ưu thế tay - mặt, rối loạn 

cảm giác đối bên ưu thế tay - mặt, bán manh bên đồng danh, thất ngôn Broca. 

Tổn thương nhánh M2 dưới: 

Bán cầu ưu thế (bán cầu trái với người thuận tay phải) có: Bán manh 

góc, thất ngôn Wernicke, thất dụng ý vận. Hội chứng Gerstman bao gồm: mất 

nhận biết ngón tay, mất khả năng tính toán, mất phân biệt phải trái, mất khả 

năng viết. 

Bán cầu không ưu thế: Hội chứng Anton – Babinski bao gồm: phủ định, 

không chấp nhận nửa người bên liệt, mất nhận biết sơ đồ cơ thể, mất nhận biết 

không gian bên đối diện, thất dụng ý vận, đôi khi lú lẫn. 

Tổn thương đoạn M1: 

Liệt hoàn toàn, đồng đều nửa người bên đối diện. Thường không có rối 

loạn cảm giác, không có rối loạn thị trường. Có thể gặp thất ngôn dưới vỏ. 
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Tắc nhánh M1 dễ gây phù não diện rộng, điều này dẫn đến các biến 

chứng nguy hiểm đến tính mạng như: di lệch đường giữa, thoát vị não, tăng 

áp lực nội sọ và não úng thủy đóng [29]. 

Nhồi máu não do tắc động mạch não giữa toàn bộ hay một phần chiếm tỷ 

lệ 10% bệnh nhân nhồi máu não trên lều [30]. Thời gian gần đây, nhồi máu 

não diện rộng dao động từ 10 đến 20 trên 100,000 người [30]. Nguyên nhân 

của tắc động mạch não giữa đoạn gần là do huyết tắc hoặc huyết khối. 

Bảng 1.1: Đặc điểm lâm sàng [30],[31] 

Cử động bất thường một bên người 

Liệt hoàn toàn nửa người. 

Rối loạn cảm giác nặng 

Mất thị trường hoặc bán manh 

Nếu tổn thương bán cầu ưu thế: thất ngôn hoàn toàn 

NIHSS > 15 nếu tổn thương bên phải, >20 nếu là bên trái 

Trong vài ngày đầu, bệnh nhân tắc động mạch não giữa có biểu hiện ý 

thức xấu dần gây ra do tình trạng phù não tiến triển, điều này dẫn đến ảnh 

hưởng lên tình trạng hô hấp và bệnh nhân cần được thông khí nhân tạo [30]. 

Tăng áp lực nội sọ tiến triển, đẩy lệch đường giữa dẫn đến tổn thương nhu mô 

não lành do vậy bệnh lý này được gọi với cái tên là nhồi máu não do tắc động 

mạch não giữa “ác tính”. Nhồi máu não diện rộng đẩy lệch đường giữa kèm 

gây thoát vị qua lều vì vậy dẫn đến tiên lượng xấu đến 80% các trường hợp 

[30]. Tỷ lệ tử vong ở những bệnh nhân này lên đến 78% do chèn ép thùy thái 

dương lên thân não [30].  

1.3.1.2. Đặc điểm hình ảnh học 

1.3.1.2.1. Chụp cắt lớp vi tính sọ não 
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Chụp cắt lớp vi tính sọ não không cản quang 

Chụp cắt lớp vi tính sọ não là một trong những kỹ thuật hình ảnh cận lâm 

sàng quan trọng trong chẩn đoán đột quỵ. Kỹ thuật này cho phép chẩn đoán 

xác định được chảy máu trong sọ và chảy máu dưới nhện. Trong điều trị 

thuốc tiêu sợi huyết đường tĩnh mạch, chụp cắt lớp vi tính sọ não được xem là 

bắt buộc để loại trừ chảy máu não [32]. 

Trên phim chụp CLVT sọ não không cản quang có thể phát hiện các dấu 

hiệu sớm của nhồi máu não do tắc đoạn gần động mạch não giữa: Dấu hiệu 

tăng tỷ trọng tự nhiên của động mạch [33] như dấu hiệu tăng tỷ trọng 

(hyperdense sign) và điểm chấm (dot sign). Các dấu hiệu này có ý nghĩa chỉ 

điểm là có tắc động mạch nhưng không có nghĩa là nhồi máu trong vùng cấp 

máu của động mạch đó. Dấu hiệu “tăng đậm” thường gặp trong tắc nghẽn 

đoạn M1 còn dấu hiệu “điểm chấm” gặp do huyết khối gây tắc đoạn M2. 

 

Hình 1.5: Dấu hiệu tăng đậm (A) và dấu hiệu điểm chấm (B) [34]  

Các biểu hiện sớm của giảm tỷ trọng nhu mô não: giảm tỷ trọng nhân 

bèo, dấu hiệu xóa dải băng thùy đảo (insular ribbon sign), mất phân biệt chất 

xám và chất trắng. Nhồi máu não diện rộng khi trên CLVT sọ não diện tổn 

thương >30% vùng chi phối của động mạch não giữa, đây là những bệnh nhân 

có chống chỉ định dùng thuốc tiêu huyết khối. Tổn thương giảm tỷ trọng lớn 
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(> 30% phân vùng cấp máu của động mạch não giữa) xuất hiện sớm trên phim 

CLVT sọ sau đột quỵ dự báo phù não xảy ra [35], nguy cơ tiến triển thành 

nhồi mãu não ác tính. 

Nhược điểm của chụp CLVT sọ não không tiêm thuốc cản quang trong 

tắc đoạn gần động mạch não giữa cấp là không cho biết chính xác vùng nhồi 

máu, không đo được thể tích vùng nhồi máu đặc biệt ở giai đoạn sớm. 

Chụp CLVT sọ não không cản quang có thể thực hiện nhanh chóng, 

nhằm mục đích theo dõi tiến triển đột quỵ não ở những bệnh nhân được dùng 

thuốc tiêu sợi huyết nhằm xác định tình trạng chảy máu não sau điều trị thuốc. 

Nghiên cứu ECASS I [36] đã phân 4 mức độ chảy máu nội sọ trong ổ nhồi 

máu não như sau: HI1 (hemorrhagic infarction): chảy máu chấm nhỏ, vùng rìa 

của ổ nhồi máu, HI2: chảy máu dạng chấm trong ổ nhồi máu, không có hiệu 

ứng choán chỗ, PH1 (parenchymal hematoma): cục máu đông dưới 30% ổ 

nhồi máu, một số có gây hiệu ứng choán chỗ nhẹ, PH2: cục máu đông trên 

30% ổ nhồi máu, có gây hiệu ứng choán chỗ đáng kể. 

Chụp cắt lớp vi tính có cản quang 

Nhằm khảo sát toàn bộ hệ thống mạch máu não và đánh giá tình trạng 

tưới máu não. Bằng cách tiêm một liều thuốc cản quang, chụp CLVT mạch 

não có thể thực hiện được các lớp cắt mạch máu từ cung động mạch cho tới 

vòng tuần hoàn Willis, sau đó hình ảnh sẽ được tái tạo thành hình ảnh ba 

chiều, nhiều mặt phẳng, tái định dạng, cho hình ảnh mạch máu với độ phân 

giải cao [37]. Điều này đặc biệt quan trọng, khi dựa vào hình ảnh trên phim 

chụp CLVT mạch não để xác định vị trí tắc mạch kèm theo hướng đi của 

mạch, từ đó giúp cho người làm siêu âm Doppler xuyên sọ nhanh chóng xác 

định được vị trí tắc thông qua cài đặt độ sâu thăm dò và hướng siêu âm. 

Chụp CLVT tưới máu não não là kỹ thuật hình ảnh thăm dò chức năng mô 

tả tình trạng tưới máu của não bằng cách tiêm chất cản quang và thiết lập biểu đồ 

các thông số thu thập được. Kỹ thuật này giúp cung cấp thêm các thông tin về 

vùng tranh tối tranh sáng và kích thước của vùng nhồi máu trung tâm. 
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1.3.1.2.2. Chụp cộng hưởng từ sọ não 

Chụp CHT là một kỹ thuật chuẩn đoán hình ảnh có độ nhạy cao, không 

độc hại, tạo ảnh trên cả bình diện dọc và ngang, cho hình ảnh rõ nét cả vùng 

hố sau, đáy não. Chụp CHT sọ não có giá trị chẩn đoán hơn hẳn so với chụp 

CLVT sọ não trong đột quỵ não cấp với độ đặc hiệu tương đương, nhưng có 

độ nhạy cao hơn nhiều lần [38], cho phép đo thể tích vùng nhồi máu một 

cách dễ dàng và chính xác hơn so với chụp CLVT, phát hiện dễ dàng tổn 

thương, phát hiện vùng giảm tưới máu dựa vào sự không tương xứng giữa 

xung tưới máu và xung khuếch tán, ngoài ra còn cho phép phát hiện vị trí 

mạch máu bị tắc. 

 

Hình 1.6: Hình ảnh tắc động mạch não giữa bên phải trên phim chụp cắt lớp 

vi tính sọ não (A) và phim chụp cộng hưởng từ sọ não (B)[39] 

Chụp cộng hưởng từ khuyếch tán 

Các xung CHT cơ bản có độ nhạy thấp hơn chụp khuếch tán trong giai 

đoạn cấp của đột quỵ não, do vậy chụp khuếch tán là thành phần không thể 

thiếu trong chẩn đoán đột quỵ não bằng kỹ thuật CHT. Chụp CHT khuếch 

tán có khả năng phát hiện các tổn thương cấp chỉ trong vòng ít phút sau khi 

xảy ra tình trạng thiếu máu não cục bộ, trong khi đó nếu sử dụng xung 

CHT truyền thống thì cần ít nhất vài giờ để có thể ghi nhận được bất kỳ sự 
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thay đổi nào. Tương tự như CLVT sọ não, thể tích lớn của vùng nhồi máu 

được xác định bằng xung khuếch tán có thể dự đoán được tắc động mạch 

não giữa tiến triển nặng biển hiện bằng hình ảnh phù não rộng. Thể tích tổn 

thương đo trên xung khuếch tán > 145ml là yếu tố dự đoán tắc động mạch 

não giữa ác tính [40]. 

Chụp cộng hưởng từ mạch máu não 

Chụp CHT mạch với thời gian bay là kỹ thuật không xâm lấn, được thực 

hiện nhanh chóng không cần thuốc đối quang từ. Đây là kỹ thuật ưu tiên sử 

dụng khi phối hợp với xung khuếch tán – tưới máu trong đánh giá đột quỵ não 

cấp. Kỹ thuật này là phương pháp đáng tin cậy để phát hiện sự tắc nghẽn ở 

động mạch cảnh và động mạch não giữa, não trước, cũng như động mạch thân 

nền. Ngoài kỹ thuật chụp CHT với thời gian bay, chụp CHT mạch có sử dụng 

thuốc đối quang từ cho hình ảnh chính xác và có độ tin cậy cao hơn. Tương tự 

như CLVT, từ kết quả CHT mạch máu não cũng giúp cho xác định mạch máu 

tổn thương khi làm siêu âm Doppler xuyên sọ được chính xác. 

Trong bệnh cảnh nhồi máu não cấp, chụp CHT mạch máu nội sọ có thể 

phát hiện các vùng hẹp và tắc, cũng như xác định tuần hoàn bàng hệ. Chụp 

CHT cũng hữu ích trong việc xác định căn nguyên nhồi máu não và đánh giá 

độ nặng của hẹp và tắc động mạch [41]. 

Chụp cộng hưởng từ tưới máu não 

Để phân biệt giữa thiếu máu cục bộ não không hồi phục với dạng có hồi 

phục cần phải có sự phối hợp của chụp CHT khuếch tán với chụp CHT tưới 

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

tranh tối tranh sáng của nhồi máu não. 

Dựa vào hiện tượng không tương xứng tưới máu – khuếch tán chứng tỏ 

có sự giảm tưới máu ở mô, và được xem là tương đương với vùng tranh tối 

tranh sáng là vùng đang nằm trong nguy cơ nhồi máu thực sự nhưng vẫn có 

khả năng hồi phục [42]. 
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Ngoài ra, chụp CHT tưới máu còn đặc biệt hữu ích đối với các bệnh 

nhân có chống chỉ định hay hạn chế sử dụng thuốc cản quang khi thực hiện 

chụp CLVT tưới máu não. 

1.3.2. Điều trị. 

Bệnh nhân nghi ngờ thiếu máu não cục bộ cấp khi vào cấp cứu tại các 

Khoa Cấp cứu cần nhanh chóng được đánh giá và điều trị ngay nhằm tăng cơ 

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

biến chứng nặng. Các biện pháp điều trị bao gồm: 

1.3.2.1. Điều trị nội khoa chung 

Hội Tim Mạch và Hội Đột Qụy Hoa Kỳ [10] đã đưa ra hướng dẫn điều 

trị nội khoa cơ bản đốivới bệnh nhân đột quỵ thiếu máu não cấp như sau: 

Các bệnh nhân đột quỵ thiếu máu não cấp phải được theo dõi và đánh 

giá liên tục về các tình trạng đường thở, hô hấp và tuần hoàn. Cần phải duy trì 

tốt đường thở tốt, đảm bảo đủ oxy, để đảm bảo thành công cho điều trị. Chỉ 

đặt ống nội khí quản và thông khí hỗ trợ khi bệnh nhân có suy giảm ý thức 

hoặc rối loạn nhịp thở gây nguy cơ mất bù về đường hô hấp. Đảm bảo duy trì 

nồng độ bão hòa oxy > 94%. 

Kiểm soát tốt huyết áp nếu bệnh nhân có tăng huyết áp. Điều trị hạ áp 

nếu huyết áp tâm thu > 220 mmHg hoặc huyết áp tâm trương > 120 mmHg ở 

những bệnh nhân không được điều trị thuốc tiêu sợi huyết; tuy nhiên nếu bệnh 

nhân được điều trị thuốc tiêu sợi huyết mà có tăng huyết áp thì cần điều trị để 

đưa huyết áp tâm thu dưới 185 mmHg và huyết áp tâm trương dưới 110 

mmHg trước khi tiêm thuốc và sau đấy duy trì dưới 180/105 mmHg ít nhất 

trong vòng 24 giờ sau điều trị thuốc tiêu sợi huyết. 

Cần điều trị hạ thân nhiệt nếu bệnh nhân có sốt (nhiệt độ trên 38 độ C), 

các nguyên nhân gây sốt cần được xác định và điều trị. 
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Duy trì đường máu ở mức bình thường nếu bệnh nhân có hạ hay tăng 

đường huyết. Ở bệnh nhân tăng đường máu đường máu nên duy trì ở mức 

140 – 180 mg/dl (tương đương 7mmol/l – 10 mmol/l). 

1.3.2.2. Thuốc tiêu sợi huyết đường tĩnh mạch 

Hiệu quả của các phương pháp điều trị nội khoa thông thường đối với 

bệnh nhân nhồi máu não do tắc đoạn gần động mạch não giữa còn thấp, tỷ lệ 

di chứng và tỷ lệ tử vong còn cao [8], do đó đòi hỏi các phương pháp điều trị 

đặc hiệu cho những bệnh nhân này. 

Điều trị thuốc tiêu sợi huyết đường tĩnh mạch là một trong những biện 

pháp điều trị đặc hiệu đầu tiên để bảo tồn việc tái tưới máu não bằng cách 

ly giải cục máu đông. Có thể áp dụng rộng rãi phương pháp này ở các Khoa 

Cấp cứu tại các Bệnh viện đáp ứng đủ các điều kiện về trình độ chuyên 

môn (có thầy thuốc chuyên khoa Cấp cứu, Thần kinh, Chẩn đoán hình ảnh 

đã được đào tạo về đánh giá và điều trị thuốc tiêu sợi huyết), được trang bị 

đầy đủ các phương tiện máy móc phục vụ cho chẩn đoán và theo dõi bệnh 

nhân đột quỵ não cấp. 

Thuốc tiêu sợi huyết Alteplase được nhiều nghiên cứu trên thế giới 

chứng minh là có hiệu quả và an toàn khi sử dụng và được Tổ chức Quản lý 

Thuốc và Thực phẩm Hoa Kỳ chấp nhận sử dụng cho những bệnh nhân nhồi 

máu não cấp từ năm 1996. 

Hiện nay, nhiều quốc gia trên thế giới sử dụng Alteplase để điều trị bệnh 

nhân nhồi máu não cấp với hai mức liều khác nhau. Các nước ở Châu Âu và 

Châu Mỹ sử dụng liều 0,9 mg/kg cân nặng và được xem là “liều chuẩn”; trái 

lại các quốc gia ở Châu Á lại có khuynh hướng sử dụng liều 0,6 mg/kg [43]. 

Cơ sở điều trị và các nghiên cứu ban đầu 

Các cục máu đông có thể bị các chất hóa học lý giải. Trong cơ thể con 

người, sự hình thành cục huyết khối sẽ kích thích cơ chế phân hủy fibrin theo 
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con đường nội sinh. Yếu tố VII, là sự giải phóng của yếu tố hoạt hóa 

plasminogen của mô cùng các yếu tố khác sẽ kích thích chuyển plasminogen 

thành plasmin, đây là một enzym phân hủy fibrin được hoạt hóa. Sự hoạt 

động của plasmin được tập trung ở những vị trí có lắng đọng fibrin. Các thuốc 

phân hủy fibrin sẽ giáng hóa mạng lưới của các cục huyết khối gắn kết fibrin 

với các tế bào hồng cầu. Tuy không gây phân giải các cục huyết khối gắn kết 

fibrin với các tế bào tiểu cầu nhưng có thể hoạt hóa tiểu cầu. Sự hình thành 

plasmin nội sinh có thể được cho là đã làm tái thông tự nhiên một số động 

mạch bị tắc nghẽn. Các thuốc tiêu sợi huyết lý tưởng là những thuốc gắn kết 

đặc hiệu với fibrin tại các cục máu đông và không gây ra sự phân hủy 

fibrinogen toàn thân. Khi nồng độ fibrinogen thấp quá mức có thể làm tăng 

quá trình chảy máu. 

Các thầy thuốc bắt đầu khám phá ra việc sử dụng các thuốc tiêu sợi 

huyết từ những năm 1950 trong các bệnh cảnh tắc mạch toàn thân khác nhau 

48. Đối với bệnh nhân đột quỵ não, các thử nghiệm đầu tiên đã dùng các 

thuốc tiêu sợi huyết có nguồn gốc từ người hoặc bò hoặc streptokinase để 

điều trị. Đầu những năm 1960, Meyer và cộng sự 44 đã điều trị ngẫu nhiên 

cho 73 bệnh nhân đột quỵ não nặng bằng thuốc streptokinase đường tĩnh 

mạch kết hợp hoặc không kết hợp thêm các thuốc chống đông trong 3 giờ đầu 

kể từ khi khởi phát đột quỵ não. Kết quả là sự phân giải cục máu đông thành 

công ở một số bệnh nhân, nhưng có 10 bệnh nhân đã tử vong, và một số bệnh 

nhân bị chảy máu não. Sau nghiên cứu này, streptokinase được cho là quá 

nguy hiểm để dùng cho điều trị nhồi máu não, và việc sử dụng streptokinase 

trong điều trị các huyết khối tắc mạch toàn thân và tại tim được xem là có 

chống chỉ định khi bệnh nhân có các tổn thương ở não hoặc có tiền sử bị đột 

quỵ não. 
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Cơ sở của việc sử dụng Alteplase đường tĩnh mạch liều thấp 0,6 mg/kg 

ở bệnh nhân nhồi máu não cấp do tắc động mạch não giữa. 

Tại Nhật Bản với thử nghiệm ban đầu J-ACT [45] bao gồm 103 bệnh 

nhân được chẩn đoán nhồi máu não cấp trong vòng 3 giờ đầu được điều trị 

bằng Alteplase đường tĩnh mạch với liều 0,6 mg/kg. kết quả cho thấy: có 

36,9% bệnh nhân có mức độ phục hồi vận động tốt (điểm mRS 0-1), trong khi 

đó tỷ lệ chảy máu não có triệu chứng là 5,8%. Từ sau nghiên cứu này Bộ Y tế 

Nhật Bản đã chấp thuận sử dụng Alteplase với liều 0,6 mg/kg để điều trị bệnh 

nhân nhồi máu não cấp trong vòng 3 giờ đầu. 

Thử nghiệm SAMURAI [46] về sử dụng thường quy thuốc tiêu sợi huyết 

Alteplase liều thấp 0,6 mg/kg trên 600 bệnh nhân nhồi máu não cấp trong 

vòng ba giờ đầu tại 10 trung tâm đột quỵ tại Nhật Bản từ 10/2005 đến 7/2008. 

Kết quả cho thấy tỷ lệ bệnh nhân có kết quả hồi phục lâm sàng tốt là 33,2%, 

tỷ lệ chảy máu trong sọ có triệu chứng là 3,8%. 

Thử nghiệm J-ACT II [12], với 58 bệnh nhân nhồi máu não cấp trong 

vòng 3 giờ đầu do tắc động mạch não giữa được diều trị bằng Alteplase 

đường tĩnh mạch, cho kết quả: tỷ lệ tái thông mạch là 69% và kết quả hồi 

phục lâm sàng tốt sau ba tháng là 46,6%; Và đặc biệt không có bệnh nhân nào 

có biến chứng chảy máu trong sọ có triệu chứng. 

Cơ sở của việc mở rộng thời gian cửa sổ điều trị lên tới 4,5 giờ sau 

triệu chứng khởi phát. 

Kết quả nghiên cứu của ECASS III [47] đã cho thấy sử dụng Alteplase ở 

những bệnh nhân khởi phát đột quỵ não từ 3-4,5 giờ là hiệu quả. Trong 

nghiên cứu này cho thấy kết quả hồi phục lâm sàng tốt là 52,4%, trong đó 

chảy máu trong sọ có triệu chứng là 2,4%. 

Nghiên cứu phân tích gộp tất cả các bệnh nhân được điều trị từ 3-4,5 giờ 

ở 4 nghiên cứu ECASS I, ECASS II, ECASS III, và ATLANTIS, đã cho thấy 
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điều trị thuốc tiêu huyết khối đường tĩnh mạch trong thời gian cửa sổ điều trị 

3-4,5 giờ là hiệu quả, làm tăng tỷ lệ hồi phục lâm sàng tốt [48]. 

Tại Hồng Kông, Edward và cộng sự [49] đã tiến hành nghiên cứu trên 

hai nhóm bệnh nhân nhồi máu não cấp trong vòng 4,5 giờ đầu, trong đó có 48 

bệnh nhân được điều trị thuốc tiêu sợi huyết và 63 bệnh nhân điều trị nội khoa 

thông thường; kết quả cho thấy: có tới 52% bệnh nhân có kết cục lâm sàng tốt 

sau ba tháng ở nhóm điều trị thuốc tiêu sợi huyết, so với 24% ở nhóm không 

điều trị thuốc tiêu sợi huyết (p = 0,003). Trong nghiên cứu này tác giả cũng 

cho thấy không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về tỷ lệ tử vong (15% so 

với 13%, p = 0,51) cũng như tỷ lệ xuất huyết nội sọ có triệu chứng (4% so với 

2%, p = 0,58) giữa hai nhóm; ngoài ra tỷ lệ bệnh nhân được ra viện về thẳng 

nhà cũng cao hơn ở nhóm không điều trị thuốc tiêu sợi huyết (29%, so với 

6%, p<0,001), và ở nhóm tiêu sợi huyết thời gian nằm viện trung bình cũng 

thấp hơn nhiều (25 ngày so với 35 ngày, p = 0,034). 

Gần đây, tại Trung Quốc đã tiến hành một nghiên cứu [50] với 574 bệnh 

nhân nhồi máu não cấp được điều trị thuốc tiêu sợi huyết Alteplase trong 

vòng 4,5 giờ đầu. Trong nghiên cứu này có 409 bệnh nhân được điều trị trong 

vòng 3 giờ đầu, 165 bệnh nhân còn lại được điều trị từ 3 – 4,5 giờ sau triệu 

chứng khởi phát. Kết quả là không có sự khác biệt có ý nghĩa về tỷ lệ chảy 

máu trong sọ có triệu chứng (2,4% đối với 1,5%, p = 0,70) vào thời điểm 24 -

36 giờ giữa hai nhóm, đồng thời cũng không có sự khác biệt về tỷ lệ tử vong 

(7,5% đối với 7,3%, p = 0,84), và kết quả phục hồi lâm sàng tốt (60,9% đối 

với 52,4%, p= 0.11) giữa hai nhóm. Nghiên cứu này cho thấy việc điều trị 

thuốc tiêu sợi huyết Alteplase đường tĩnh mạch vào thời điểm từ 3 – 4,5 giờ khởi 

phát là an toàn và hiệu quả. 

Nghiên cứu của Nguyễn Thị Kim Liên [51] trên 96 bệnh nhân nhồi máu 

não cấp khởi phát từ 3-4,5 giờ được điều trị thuốc tiêu sợi huyết tại Bệnh viện 

Nhân Dân 115, kết quả cho thấy có tới 56,2% bệnh nhân hồi phục lâm sàng 
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tốt (mRS 0-1), và tỷ lệ xuất huyết não có triệu chứng là 3,1%. Kết quả này 

củng cố thêm tính hiệu quả và an toàn của liệu pháp Alteplase đường tĩnh 

mạch trên bệnh nhân nhồi máu não cấp có thời gian khởi phát từ 3-4,5 giờ. 

Theo khuyến cáo 2017 của Hội Tim Mạch và Hội Đột Qụy Hoa Kỳ, điều trị 

thuốc tiêu sợi huyết rtPA đường tĩnh mạch ở bệnh nhân nhồi máu não cấp trong 

vòng 3 đến 4,5 giờ đầu được xếp vào Phân loại I và Mức Bằng chứng B [10]. 

1.3.2.3. Thuốc tiêu sợi huyết đường động mạch 

 Biện pháp điều trị này sử dụng trong điều trị những bệnh nhân đột quỵ 

não do tắc các động mạch lớn một cách chọn lọc, với cửa sổ thời gian từ khi 

khởi phát đến lúc được điều trị dưới 6 giờ. Thường được chỉ định ở những 

bệnh nhân tắc động mạch não giữa đoạn M1 hoặc động mạch cảnh trong đoạn 

trong sọ không thể điều trị được bằng đường tĩnh mạch. Phương pháp này sử 

dụng vi ống thông được luồn tới đoạn huyết khối rồi bơm thuốc rtPA vào 

trước, trong và sau cục huyết khối. Đây là phương pháp điều trị hiện đại, có 

cửa sổ thời gian điều trị dài hơn cửa sổ thời gian điều trị của liệu pháp dùng  

rtPA đường tĩnh mạch, kết quả điều trị tốt. Tuy nhiên biện pháp điều trị này 

phức tạp, không thể áp dụng thường quy tại các cơ sở y tế. Ở Việt Nam, biện 

pháp điều trị này chỉ tiến hành được ở một số bệnh viện lớn như Bạch Mai, 

bệnh viện 108... 

1.3.2.4. Các biện pháp can thiệp nội mạch 

Các chiến lược lấy bỏ cục máu đông bằng cơ học đang được thử 

nghiệm, đặc biệt ở những bệnh nhân có nguy cơ cao. Một trong những kỹ 

thuật thường được áp dụng đó là lý giải trực tiếp hoặc lấy bỏ cục huyết 

khối từ các động mạch bị tắc nghẽn. Tái tưới máu cơ học đã được sử dụng 

thay dùng thuốc tiêu sợi huyết hoặc đồng thời với việc sử dụng thuốc tiêu 

sợi huyết hoặc sau khi dùng thuốc tiêu sợi huyết. Về mặt lý thuyết, làm tan 

cục máu đông bằng kỹ thuật cơ học ít gây ra các nguy cơ chảy máu trong 

và sau tái tưới máu. 
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Một thiết bị lấy cục máu đông bằng dụng cụ cơ học đã được nghiên cứu 

trong các thử nghiệm lâm sàng điều trị [52]. Thiết bị này được đưa vào vị trí 

cục máu đông thông qua một ống thông đến cục máu đông và hướng trực tiếp 

đến cục máu đông. Cục máu đông sau đó được kéo ngược ra ngoài qua ống 

thông và được đưa ra khỏi hệ thống mạch máu. Trải qua nhiều năm nghiên 

cứu và hoàn thiện cho đến này đã có nhiều kỹ thuật kèm theo các loại dụng cụ 

tương ứng được áp dụng để lấy huyết khối từ đó lập lại nhanh chóng dòng 

chảy cho động mạch tắc nghẽn giúp cải thiện tiên lượng cho bệnh nhân. Các 

loại dụng cụ đang được sử dụng gồm: 

- Hệ thống khoan và hút huyết khối: Penumbra. 

- Dụng cụ kéo huyết khối: Merci. 

- Dụng cụ mở lại dòng chảy và kéo huyết khối: Solitaire. 

- Solumbra là sự phối hợp của Penumbra và Solitaire. 

Tuy nhiên, các biện pháp can thiệp nội mạch này đòi hỏi kỹ thuật và trang 

thiết bị phức tạp, khó có thể áp dụng rộng rãi tại các cơ sở y tế. Ở Việt Nam, biện 

pháp điều trị này chỉ tiến hành được ở một số bệnh viện lớn như Bạch Mai, bệnh 

viện 108...  

1.3.2.5. Phẫu thuật mở nửa sọ 

Phẫu thuật mở nửa sọ được thực hiện để điều trị tăng áp lực nội sọ do 

nhồi máu não vì tắc động mạch não giữa ác tính. Phẫu thuật này lấy bỏ phần 

lớn xương vòm sọ tạo không gian cho vùng nhu mô não phù, do vậy làm giảm 

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

phù nề của nhu mô não gây đè đẩy mô lành kế cận. Thường phải mở nửa sọ ít 

nhất 13cm mỗi cạnh để đảm bảo đủ diện tích chống phù não. 

Nhồi máu não do tắc động mạch não giữa ác tính xảy ra ở 10% số bệnh 

nhân đột quỵ não và có tới 80% bệnh nhân tắc động mạch não giữa ác tính có 

thể sẽ tử vong. Chính vì vậy những bệnh nhân có nguy cơ phù não ác tính có 

thể có lợi do làm giảm áp lực trong sọ và tránh bị lọt não.  
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Theo hướng dẫn của Hiệp hội Đột quỵ não Hoa Kỳ [53], phẫu thuật mở 

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

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

đã làm giảm tỷ lệ tử vong.  

1.3.2.6. Các biện pháp điều trị bảo vệ tế bào não và dự phòng cấp hai 

Mười lăm năm qua, đã có trên 85 thử nghiệm giai đoạn II và giai đoạn 

III được tiến hành [54] để đánh giá hiệu quả của các thuốc bảo vệ tế bào não 

tác động lên một hoặc nhiều khâu của quá trình gây chết tế bào não. Các 

thuốc này được phát triển dựa trên các kết quả đầy hứa hẹn của hàng nghìn 

thử nghiệm trên động vật, tuy nhiên các thử nghiệm trên người chưa chứng 

minh được hiệu quả. Vì vậy chưa có một thuốc nào được khuyến cáo để điều 

trị nhằm mục đích bảo vệ tế bào não cho những bệnh nhân thiếu máu não. 

Các biện pháp điều trị dự phòng cấp hai khác gồm các thuốc chống 

ngưng tập tiểu cầu hoặc thuốc chống đông tùy theo chỉ định, các thuốc điều 

trị rối loạn lipid. 

1.4. SIÊU ÂM DOPPLER XUYÊN SỌ TRONG CHẨN ĐOÁN VÀ ĐIỀU 

TRỊ TẮC ĐOẠN GẦN ĐỘNG MẠCH NÃO GIỮA 

1.4.1. Lịch sử [55] 

Năm 1965, Myazaki và Kato là những người đầu tiên báo cáo việc sử 

dụng siêu âm Doppler để đánh giá tình trạng các mạch máu não đoạn ngoài 

sọ. Kỹ thuật này không cho phép đánh giá tình trạng mạch máu não đoạn 

trong sọ.  

Năm 1982, Aaslid và cộng sự giới thiệu lần đầu tiên kỹ thuật Doppler 

xuyên sọ để khảo sát các mạch máu não ở nền sọ, mở ra một kỷ nguyên mới 

trong thăm dò các mạch máu nội sọ bằng phương pháp không xâm nhập. 

Tuy rằng trong buổi sơ khai thì kỹ thuật được thực hiện bởi Aaslid còn là kỹ 

thuật Doppler xung đơn thuần và còn nhiều hạn chế như: là kỹ thuật ‘mù’ và 

không có hiệu chỉnh góc do chưa có sự hỗ trợ của kỹ thuật ghi hình siêu âm 
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hai chiều. Sau đó, với sự ra đời của kỹ thuật ‘Duplex’, là sự kết hợp kỹ thuật 

Doppler xuyên sọ với siêu âm thường quy và sau nữa là kỹ thuật ‘3 trong 1’ 

với đầy đủ kỹ thuật siêu âm thường quy kết hợp với Doppler xung và 

Doppler màu tích hợp trong một thiết bị, phục vụ cho các ứng dụng lâm sàng 

khác nhau. 

1.4.2. Nguyên lý của Doppler [55] 

1.4.2.1. Nguyên lý chung của hiệu ứng Doppler 

Năm 1842, Johan Christian Doppler, nhà vật lý người Áo đã phát biểu 

hiệu ứng mang tên ông trong lĩnh vực ánh sáng. Sau này, các nhà vật lý đã 

chứng minh rằng, hiệu ứng này còn xảy ra và đúng ở các môi trường vật chất 

dạng sóng khác như sóng Radio, sóng âm thanh. Trong lĩnh vực sóng âm, 

nguyên lý của hiệu ứng Doppler được hiểu như sau: khi một chùm siêu âm 

được phát đi gặp một vật sẽ có hiện tượng phản hồi âm, tần số của chùm siêu 

âm phản hồi về sẽ thay đổi so với tần số của chùm phát đi nếu khoảng cách 

tương đối giữa nguồn phát và vật thay đổi: tần số tăng nếu khoảng cách giảm 

và ngược lại. 

 

Hình1.7: Nguyên lý Doppler [55] 

1.4.2.2. Nguyên lý của Doppler xung 

Trong kiểu siêu âm Doppler xung thì đầu dò chỉ có một tinh thể gốm áp 

điện, sóng âm được phát ra ngắt quãng được gọi là xung siêu âm, xen giữa 
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các xung siêu âm là thời gian nghỉ để các tinh thể gốm áp điện thu tín hiệu 

của chùm siêu âm phản hồi về. Siêu âm Doppler xung đã giúp giải quyết được 

vấn đề khó khăn thăm khám mạch liên quan đến chiều sâu và kích thước 

mạch do siêu âm Doppler xung luôn gắn cùng với siêu âm hai bình diện. 

 

Hình 1.8: Nguyên lý Doppler xung [55] 

Trong kiểu siêu âm Doppler xung thì chỉ có tín hiệu dòng chảy ở một 

vùng nhất định được ghi lại. Vị trí và thể tích vùng ghi tín hiệu Doppler có thể 

thay đổi được. Vị trí cửa ghi Doppler được xác định bởi khoảng thời gian từ 

lúc phát đến lúc thu chùm siêu âm phản hồi về. Kích thước của cửa ghi 

Doppler phụ thuộc vào chiều rộng của chùm siêu âm và khoảng thời gian thu 

sóng phản hồi. 

Ưu điểm: Cho phép lựa chọn chính xác và thay đổi kích thước vùng cần ghi 

tín hiệu Doppler. Nhược điểm: hạn chế về tốc độ dòng chảy tối đa có thể do 

được, hạn chế về độ sâu có thể thăm dò cũng như phụ thuộc nhiều vào góc θ. 

Siêu âm Doppler xung kết hợp với siêu âm cắt lớp thường quy (hệ thống 

Duplex): thăm khám siêu âm Doppler dễ dàng nhờ gắn cùng hệ thống siêu âm 

thường quy và hiện nay tất cả các máy siêu âm Doppler xung đều được cấu 

tạo như vậy. Nhờ có hệ thống siêu âm thường quy mà mạch máu được dễ 
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dàng nhận thấy để đặt cửa sổ ghi Doppler cũng như độ rộng của nó chính xác 

phù hợp với kích thước của mạch cần thăm khám. Tần số nhắc lại xung cũng 

có thể được tự động điều chỉnh hay điều chỉnh tùy theo ý muốn phù hợp với 

từng mạch máu cần thăm khám cũng như góc thăm khám θ phù hợp. Hình 

phổ Doppler được biểu hiện trên màn hình đồng thời với hình 2D hay riêng 

biệt để dễ dàng phân tích. 

1.4.2.3. Nguyên lý của Doppler màu 

Áp dụng nguyên lý siêu âm Doppler xung nhiều cửa để thu tín hiệu 

Doppler trên một vùng trong một mặt cắt. Tín hiệu từ các cửa ghi Doppler 

này được mã hóa dưới dạng màu và thể hiện chồng lên hình ảnh siêu âm hai 

chiều tạo thành hình Doppler màu còn được gọi là bản đồ màu của dòng chảy. 

Việc mã hóa tốc độ dòng chảy trên siêu âm Doppler màu được thực hiện 

theo các nguyên tắc: 

- Các dòng chảy về phía đầu dò được qui ước màu đỏ, dòng chảy đi xa 

đầu dò được thể hiện bằng màu xanh. Có thể đảo ngược chiều quy ước này 

trên máy. 

- Dòng chảy có tốc độ càng lớn được thể hiện bằng màu càng sáng. Ví 

dụ: khi tốc độ dòng chảy càng tăng thì màu xanh thẫm chuyển thành màu 

xanh tươi, màu đỏ chuyển thành màu xanh lá cây và màu vàng thậm chí thành 

màu sáng. 

- Nếu tốc độ dòng chảy lớn sẽ có hiện tượng cắt cụt đỉnh màu: chỗ tăng tốc 

biến thành màu đối lập nhưng phai nhạt. Ví dụ: màu đỏ biến thành xanh nhạt. 

- Nếu có dòng rối thì có hình khảm màu: các ô đỏ, xanh, vàng nằm xen 

lẫn nhau không theo trật tự nào cả. 

Nhược điểm của siêu âm Doppler màu: do có tỷ lệ ảnh/giây thấp, độ 

phân giải không gian kém, tốc độ thể hiện trên siêu âm Doppler màu không 

phải là tốc độ thực, nó chỉ có tính chất biểu thị chiều dòng chảy và thể hiện 

một cách tương đối tốc độ dòng chảy. 
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Cho nên, để có thể thực hiện phân tích đầy đủ về hình thái và tính chất huyết 

động của mạch máu cần phải dựa trên sự kết hợp phân tích hình ảnh hai chiều, 

hình Doppler màu và phổ Doppler. Máy siêu âm Doppler màu có cả 3 kiểu siêu 

âm này (hệ thống Triplex) tạo điều kiện thuận lợi cho thăm dò mạch máu. 

1.4.3. Vai trò của siêu âm Doppler trong chẩn đoán tắc động mạch não giữa. 

Dùng siêu âm Doppler xuyên sọ với đầu dò có tần số thấp (1 - 2MHz) 

sóng siêu âm có thể xuyên vào sọ ở những nơi có xương sọ tương đối mỏng 

(cửa sổ xương), vùng thái dương là vùng dễ thăm dò nhất. Ngày nay, kỹ 

thuật siêu âm Doppler xuyên sọ ngày càng thông dụng và dễ thực hành nhờ 

sự tích hợp nhiều kỹ thuật như siêu âm thường quy, siêu âm Doppler xung, 

siêu âm Doppler màu bên trong cùng một thiết bị.  

1.4.3.1. Đặc điểm cửa sổ thái dương [56] 

Vị trí đặt đầu dò ở phía trên cung gò má, phía trước tai, tương ứng với 

phần vảy xương thái dương. Độ dày của xương thái dương khác nhau tuỳ 

thuộc vào tuổi, giới và sắc tộc. Ở người trẻ cửa sổ này rộng nhưng ở người 

già thì chỉ phần phía sau của cửa sổ cho phép thực hiện được. Theo 

Boespflug qua cửa sổ thái dương, không thăm khám được 23% trường hợp 

là nữ, 6% là nam. 

 

Hình 1.9:Cách xác định vị trí đặt đầu dò và các vị trí có thể đặt đầu dò [56] 
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Đầu dò đặt ở vùng này sẽ xác định được các động mạch não như: đoạn 

tận động mạch cảnh trong, động mạch não giữa (đoạn M1 và M2), động 

mạch não trước (đoạn A1), động mạch thông trước và động mạch não sau 

(đoạn P1 và P2). 

 

Hình 1.10: Quan sát động mạch não giữa qua Doppler [56] 
 

1.4.3.2. Kỹ thuật siêu âm Doppler xuyên sọ qua cửa sổ thái dương bằng máy 

siêu âm Doppler xuyên sọ ‘mù’ [56]. 

Loại máy siêu âm 

Máy siêu âm tích hợp Doppler xung và Doppler màu bên trong cùng 

một thiết bị. Đây là loại máy siêu âm Doppler xuyên sọ ‘mù’, nhưng là loại 

máy mang tính chuyên dụng hơn và gọn nhẹ. Đầu dò nhỏ, dạng như cây bút 

thỏa mãn các thông số như nêu ở trên và có thể được gắn vào mũ chụp trên 

đầu bệnh nhân phục vụ cho mục đích theo dõi một cách tự động xuyên suốt 

quá trình thủ thuật. 

Thông số cài đặt như sau:  

Công suất phát 10-100mW/cm2, đây là thông số quan trọng cần phải 

tuân thủ khi khảo sát xuyên sọ để đảm bảo an toàn tối đa [57],[58]. 

Tần số ghi hình là 2-2,5 MHz, tần số khảo sát Doppler là 1,8-2 MHz 
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Tư thế bệnh nhân và người thăm khám 

Bệnh nhân nằm giửa, người làm siêu âm ngồi ở vị trí phía đầu bệnh 

nhân, tay phải cầm đầu dò để thăm khám bên phải, tay trái để phát hiện tổn 

thương bên trái, cẳng tay và khuỷu tay tựa sát vào tai bệnh nhân để đảm bảo 

sự ổn định và thoải mái khi làm việc. Người làm siêu âm có thể ngồi bên 

cạch bệnh nhân, tuy nhiên đây là tư thế ít được sử dụng.  

Xách định động mạch não giữa bình thường 

Đối với máy siêu âm Doppler xuyên sọ không có hỗ trợ của siêu âm cắt 

lớp (Doppler xuyên sọ mù): loại máy này phát hiện động mạch não giữa qua 

cửa sổ thái dương dựa vào hướng của dòng chảy so với hướng tia Doppler, 

độ sâu, phân tích tốc độ dòng chảy. 

- Hướng dòng chảy so với hướng tia Doppler: Theo quy ước thì hướng 

động mạch đi về phía đầu dò là hướng dương quy ước màu đỏ, ngược lại là 

hướng âm quy ước màu xanh. Đối với động mạch não giữa có hướng dương 

màu đỏ. 

- Độ sâu: Để xác định được vị trí thăm dò tốt nhất, thì cần phải đặt độ 

sâu từ 45 đến 65mm với đoạn M1 (đoạn nằm ngang), còn độ sâu từ 30 đến 

45mm đối với các đoạn xa như M2. Tín hiệu siêu âm là dạng sóng cả 2 phía 

với hình ảnh động mạch não giữa ở phía trên đường đẳng điện và tín hiệu 

động mạch não trước ở phía dưới đường đẳng điện, đây là vị trí chia nhánh, 

kết thúc đầu trong của động mạch cảnh trong. Vùng độ sâu trên 65mm, thấy 

tín hiệu dòng chảy âm có thể là của động mạch thông trước. Nếu chếch đầu 

dò xuống dưới sẽ thấy động mạch cảnh trong, đoạn trong xoang hang có 

dòng chảy dương, đoạn trên mỏm yên có dòng chảy âm. Để bắt được tín 

hiệu dòng chảy động mạch não sau thì hướng đầu dò ra sau và độ sâu thăm 

khám 65-70mm. Dòng chảy đoạn P1 có hướng dương, trong khi đó đoạn P2 

có hướng âm. Dòng chảy động mạch thông sau thường yếu nên khó ghi nhận 

được trừ khi nó có vai trò cấp máu bù trừ. 
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- Phân tích tốc độ dòng chảy: Động mạch não giữa có phổ tâm thu 

nhọn, rồi giảm dần tới cuối thì tâm trương. Trên sóng phổ, phân bố các điểm 

sáng cường độ mạnh tần số cao và trung bình, với cửa số trống ở phía dưới. 

Tốc độ dòng chảy đo được trên máy phụ thuộc điều chỉnh góc giữa chùm 

sóng âm và chiều mạch máu. Đơn vị đo tốc độ dòng chảy tính bằng cm/s 

hoặc kHz. Có thể sử dụng công thức cân bằng tần số và tốc độ: V=39f, trong 

đó V tính bằng cm/s, f tính bằng kHz, được thực hiện đầu dò 2 MHz. Trên 

Doppler màu, điều chỉnh góc cho hợp lý để đo tốc độ. Đặc điểm dòng chảy 

dựa vào tốc độ tâm thu, tâm trương và tốc độ trung bình.  

Công thức tính: 

Tốc độ dòng máu thì tâm thu (SFV). 

Tốc độ dòng máu thì tâm trương (DFV). 

Tốc độ trung bình: MFV = (SFV + 2DFV)/3. 

Chỉ số mạch: PI = (SFV - DFV)/MFV. 

(Công thức Gosling, giá trị bình thường 0,6-1,1). 

Chỉ số cản: RI= (SFV- DFV)/SFV. 

(Công thức Pourcelot, giá trị bình thường của động mạch não giữa 

0,49-0,63) 

 

Hình 1.11: Đặt đầu dò tại cửa sổ thái dương và phổ Doppler động mạch não 

giữa bình thường [56]. 
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Bảng 1.2: Tiêu chuẩn xác định các động mạch não và tốc độ dòng máu bình 

thường ở cửa sổ thái dương (tốc độ trung bình) [56]. 

Động mạch não 
Độ sâu 

(mm) 

Hướng dòng chảy 

liên quan đến đầu dò 

Tốc độ trung 

bình (cm/s) 

Não giữa 30– 65 Cùng hướng 62  12 

Não trước 60 – 80 Ngược hướng 51  12 

Não sau 55 – 80 Cùng hướng 41 9 

 
1.4.3.3. Phát hiện hẹp tắc động mạch nội sọ. 

Nhiều khảo sát [59],[60],[61] cho thấy 10% trường hợp đột quỵ gây 

nên bởi hẹp do xơ vữa các động mạch nội sọ, trong đó đột quỵ trong vùng 

chi phối bởi động mạch não giữa là chiếm phần lớn. Trước đây, việc chẩn 

đoán bệnh lý dạng này đều phải nhờ vào kỹ thuật chụp mạch, tuy nhiên kỹ 

thuật chụp mạch lại là kỹ thuật xâm lấn và nhiễm xạ. Gần đây, sự ra đời các 

kỹ thuật khảo sát không xâm lấn như siêu âm Doppler, chụp mạch bằng 

CLVT, chụp mạch CHT, đã thay thế vai trò của chụp mạch cổ điển, trong đó 

kỹ thuật siêu âm Doppler xuyên sọ được xem là kỹ thuật được lựa chọn đầu 

tay dù rằng giá trị chẩn đoán không cao bằng hai kỹ thuật còn lại. 

Hẹp động mạch nội sọ biểu hiện tăng tốc độ dòng chảy và dòng rối trên 

phổ. Trong thực hành, tốc độ đỉnh tâm thu của động mạch não giữa trên 

150ms/s gợi ý hẹp nặng. Khi thăm khám, nếu chỉ dựa vào sự thay đổi tốc độ 

thì chưa đủ, mà cần phải so sánh với bên đối diện và dòng chảy đoạn sau 

hẹp. Chẩn đoán tắc động mạch não giữa có thể gặp khó khăn bởi vì dựa chủ 

yếu tiêu chuẩn âm tính: không thấy tín hiệu dòng chảy Doppler. Ghi được 

hoặc nhìn thấy động mạch khác của đa giác Willis cho phép loại trừ vấn đề 

kỹ thuật. Khi có tắc động mạch não giữa đoạn gần (M1 hoặc M2), có thể 

quan sát thấy giảm đáng kể tốc độ đoạn trước đó và tăng tốc độ dòng chảy 

động mạch não trước cùng bên. Nếu tắc động mạch não giữa đoạn gần, chẩn 

đoán dựa vào chủ yếu không thấy tín hiệu và gián tiếp phía trước trên động 
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mạch cảnh trong. Nếu tắc đoạn xa động mạch não giữa có thể không được 

phát hiện kể cả khi dùng thuốc cản âm. 

Baumgartner và cộng sự [62] phân tích 69 bệnh nhân được chẩn đoán 

bằng siêu âm Doppler xuyên sọ, kiểm chứng bằng kỹ thuật chụp mạch, cho 

kết quả về ngưỡng giá trị vận tốc cho chẩn đoán hẹp các động mạch trong 

não như bảng với độ nhạy, độ đặc hiệu, giá trị dự báo dương tính và âm tính 

như sau: 

Bảng 1.3: Ngưỡng giá trị vận tốc cho chẩn đoán hẹp trên và dưới 50% (cm/s) 

 Mức hẹp 

Mạch 
≥50% ≤50% 

Độ 

nhạy 

Đặc 

hiệu 

Dự báo 

dương tính 

Dự báo 

âm tính 

Trước 
≥150  100 100 100 100 

 ≥120 100 99 73 100 

Giữa 
≥200  100 100 100 100 

 ≥155 94 100 95 100 

Sau 
≥145  100 100 100 91 

 ≥100 100 100 100 100 

  
Tác giả Hou và cộng sự [60] với kỹ thuật siêu âm Doppler và sử dụng 

ngưỡng giá trị vận tốc như trên để chẩn đoán hẹp các động mạch trong sọ có 

được kết quả độ nhạy, độ đặc hiệu, giá trị dự báo dương tính và âm tính lần 

lượt là 72,9%; 82,9%; 78,2% và 79,4%. 

Với nhóm tác giả Roubec [63] sử dụng kỹ thuật siêu âm Doppler xuyên 

sọ và tiêu chuẩn chẩn đoán là tỷ số giữa giá trị vận tốc tâm thu đỉnh tại chỗ 

hẹp và giá trị vận tốc tâm thu đỉnh trước chỗ hẹp là 1,5-2,5 cho hẹp < 50% và 

hơn 2,5 cho hẹp > 50% thì nhận được kết quả độ nhạy, độ đặc hiệu, giá trị dự 

báo dương tính và âm tính lần lượt là 88,9%; 94,8%; 51,1%; và 99,3%.  

Năm 2001, tác giả Gemchuk AM cùng cộng sự [64], đánh giá tắc nghẽn 

động mạch não giữa trên TCD theo tiêu chuẩn ly giải cục máu đông trong 

nhồi máu não, viết tắt là TIBI (Thrombolysis in brain infarction). Tiêu chuẩn 
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này cho phép dự đoán mức độ về lâm sàng, khả năng hồi phục lâm sàng sớm 

cũng như tử vong ở những bệnh nhân nhồi máu não được điều trị bằng thuốc 

tiêu sợi huyết [65],[66],[67]. TCD khi theo dõi liên tục trên bệnh nhân nhồi 

máu não, các tác giả sử dụng tiêu chuẩn này để đánh giá thời gian thực của 

mạch máu được tái thông [68],[69],[70]. Dưới đây là bảng mô tả chi tiết tiêu 

chuẩn TIBI. 

Bảng 1.4: Tiêu chuẩn TIBI [65] 

Độ 0:  

Không thấy 

tín hiệu sóng 

 Không thấy tín hiệu dòng chảy đều đặn mặc dù thấy các 

nhiễu ồn ở nền phổ tín hiệu 

Độ 1: 

Tín hiệu sóng 

rất thấp 

 Đỉnh nhọn tâm thu có tốc độ và khoảng rộng thay đổi. 

 Không thấy tín hiệu dòng chảy tâm trương trong toàn 

bộ chu chuyển tim. Tín hiệu dội lại thấp tương ứng 

dòng chảy rất nhỏ. 

Độ 2:  

Tín hiệu sóng 

dạng góc tù 

 Tăng tốc dòng chảy tâm thu dạng bẹt với khoảng rộng 

thay đổi so với chứng. 

 Thấy tín hiệu dòng chảy dương cuối tâm thu 

 Chỉ số nhịp đập < 1,2 

Độ 3:  

Suy giảm tín 

hiệu 

 Tăng tốc dòng chảy tâm thu bình thường 

 Thấy tín hiệu dòng chảy dương cuối tâm thu 

 Giảm tốc độ dòng chảy trung bình ≥ 30% so với chứng 

Độ 4:  

Tín hiệu sóng 

gần bình 

thường 

 Tốc độ dòng chảy trung bình ≥ 80 cm/s và khác biệt  

≥ 30% so với bên chứng hoặc 

 Nếu cả bên bị tổn thương và bên so sánh có tốc độ 

trung bình <80cm/s do tốc độ cuối tâm trương thấp, tốc 

độ trung bình ≥ 30% so với bên chứng và có dấu hiệu 

dòng rối 

Độ 5:  

Tín hiệu sóng 

bình thường 

 Sự khác biệt tốc độ trung bình so với chứng <30% 

 Hình dạng phổ sóng tương tự với chứng 
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Độ TIBI  

 

Độ 0 

 

 

 

Độ 1 

 

 

 

Độ 2 

 

 

 

 

Độ 3 

 

 

 

Độ 4 

 

 

 

 

Độ 5 

 

  

Hình 1.12: Sóng Doppler tương ứng với độ TIBI [65]. 
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Ý nghĩa quan trọng của TIBI là giúp đánh giá chẩn đoán và đánh giá tái 

thông động mạch ở bệnh nhân nhồi máu não được điều trị bằng rtPA 

[65],[66],[71]. 

Đánh giá chẩn đoán 

 TIBI  0-1: Tắc nghẽn hoàn toàn. 

 TIBI  2-3: Tắc nghẽn một phần. 

 TIBI  4-5: Lưu thông tốt. 

Đánh giá tái thông mạch máu 

 TIBI 4-5: Tái thông hoàn toàn. 

 TIBI tăng 1 điểm trở lên nhưng nhỏ hơn 4: Tái thông một phần. 

 TIBI không thay đổi hoặc giảm đi ít nhất 1 độ hoặc bằng 0-1: Không 

tái thông. 

Theo nghiên cứu của tác giả Alexandrov và cộng sự, đánh giá tái thông 

mạch máu trên TCD theo tiêu chuẩn TIBI có độ chính xác được kiểm chứng 

bằng chụp động mạch có độ nhạy 91%, đặc hiệu 93%, giá trị dự đoán dương 

tính 91% và giá trị dự đoán âm tính 93% [66]. 

1.4.3.4. Một số hạn chế của Doppler xuyên sọ trong chẩn đoán 

Kết quả của thăm khám siêu âm Doppler xuyên sọ phụ thuộc vào nhiều 

yếu tố, trong đó một vài yếu tố quan trọng phải kể đến là kỹ năng, kinh 

nghiệm của người làm, khả năng xuyên âm của cửa sổ khảo sát và góc 

xuyên âm: 

- Khả năng xuyên âm của sửa sổ xương thái dương sẽ kém đi đối với nữ 

lớn tuổi do bản sọ có bề dày đáng kể. Ở các đối tượng này khả năng xuyên 

âm giảm liên quan đến hệ số hấp phụ tăng, điều này làm hạn chế việc bộc lộ 

các động mạch của vòng nối Willis. 

- Trong khảo sát bằng cửa sổ xương thái dương, góc tạo giữa tia 

Doppler và hướng của mạch máu đôi khi đạt đến 900, điều này sẽ tạo ra kết 

quả âm tính giả về tắc mạch ở đoạn tận của động mạch cảnh trong và động 

mạch não trước. 
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Để khắc phục các hạn chế của siêu âm Doppler xuyên sọ, nhiều nghiên 

cứu cho thấy việc chỉ định tiêm thuốc cản âm sẽ cải thiện đáng kể kết quả 

thu được. 

1.4.4. Ứng dụng Doppler xuyên sọ trong điều trị phối hợp với rtPA 

1.4.4.1. Cơ sở khoa học 

1.4.4.1.1. Bản chất sóng siêu âm 

Sóng là một hiện tượng vật lý trong đó năng lượng được dẫn truyền 

dưới dạng dao động của các phần tử vật chất. Sóng âm là sóng cơ học do đó 

tuân theo mọi quy luật đối với sóng cơ. Có thể tạo ra sóng âm bằng cách tác 

động một lực cơ học vào môi trường truyền âm. Sóng âm là tập hợp của các 

áp lực nén và áp lực giãn, sự thay đổi tuần tự theo hình sin với các cực đại 

thể hiện áp lực cao nhất và các cực tiểu thể hiện áp lực giãn thấp nhất 

[72],[73],[74] (hình 4.1) 

 

Hình 1.13: Biểu đồ biểu diễn sóng âm dạng hình sin: 

Sóng âm là tập hợp các lực nén và lực giãn tuần tự theo thời gian [73]. 

1.4.4.1.2. Nghiên cứu thực nghiệm 

Tác dụng của sóng cơ học siêu âm làm tăng hiệu quả của thuốc tiêu sợi 

huyết đã được ghi nhận từ các nghiên cứu trong những năm 70 của thế kỷ 20 

[75],[76] và tiếp tục được khẳng định bằng các nghiên cứu thực nghiệm tiếp 

theo [71],[77],[78],[79],[80]. 
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Mặc dù, sử dụng tần số ở mức kilohertz sẽ giúp rtPA đạt được hiệu quả 

tốt hơn [81], nhưng ở tần số này lại không có giá trị về mặt lâm sàng do làm 

tăng nguy cơ chảy máu nội sọ [67] và không đánh giá được hình ảnh của 

mạch máu. Ngược lại, với tần số Doppler từ 1-2,2 MHz vừa đảm bảo giúp 

rtPA tăng được hiệu quả vừa đảm bảo an toàn đồng thời giúp đánh giá được 

tình trạng mạch máu, mức tần số này đã được FDA cho phép đảm bảo tính 

an toàn [68],[69].  

Quá trình Polyme hóa fibrin gây nên tiêu sợi huyết hệ thống từ đó làm ly 

giải cục máu đông, thông qua việc kích hoạt plasminogen chuyển thành 

plasmin bằng cách gắn yếu tố hoạt hóa plasminogen mô trên sợi fibrin. Fibrin 

đóng một vai trò kép trong quá trình này bằng cách tăng cường hoạt động của 

rtPA và hoạt động như chất nền cho plasmin. Việc kích hoạt plasminogen 

bằng rtPA được kiểm soát bởi các chất ức chế đặc hiệu, chất ức chế hoạt hóa 

plasminogen và α2-antiplasmin. Các vị trí gắn thêm plasmin được tạo ra bởi 

sự thoái hoá của fibrin trong quá trình ly giải, hệ thống phản hồi dương tính 

làm tăng tốc độ ly giải fibrin, vì plasmin có vị trí gắn đặc hiệu cho C-terminal 

lysine tạo ra bởi sự phân cắt. Các phân tử rtPA có thể kích hoạt nhiều phân tử 

plasminogen, dẫn đến làm tăng sự ly giải cục máu đông [82]. 

 

Hình1.14: Cơ chế ly giải Fibrin [82] 
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Liệu pháp điều trị bằng thuốc tiêu sợi huyết được sử dụng trong điều trị 

cả huyết khối động mạch và tĩnh mạch. Sóng siêu âm có thể được truyền qua 

catheter hoặc qua da gây tác động lực cơ học lên cục máu đông [83],[84]. 

Sóng siêu âm có khi không tác động trực tiếp lên cục máu đông mà thông 

qua làm tăng tác dụng ly giải huyết khối của rtPA [85]. Tác dụng của sóng 

siêu âm làm thúc đẩy tiêu huyết khối trong liệu pháp điều trị bệnh lý tắc 

mạch đã được nghiên cứu rộng rãi [86],[87],[88],[89]. Nghiên cứu thực 

nghiệm đã chỉ ra rằng thúc đẩy tiêu huyết khối không thông qua cơ chế nhiệt 

màdo tăng vận chuyển và gắn rtPA vào fibrin, cũng như sự thay đổi cấu trúc 

fibrin, bao gồm sự phân tách có thể phụ hồi các sợi fibrin. Tác động của 

sóng siêu âm đã được khẳng định bởi thực nghiệm trên động vật cho thấy sự 

gia tăng tái thông ở cả động mạch vành và các mạch máu ngoại vi 

[86],[87],[90],[91],[92]. 

 

Hình1.15: Sóng siêu âm tác động lên hồng cầu [92] 

Ảnh hưởng của siêu âm lên huyết khối khi không phối hợp với có tPA [93] 

- Làm giảm độ đục (Turbidity), khi sóng siêu âm kích thích liên tục vào 

cục máu đông không có sự hiện diện của tPA, trong vòng 120 phút thì quan 

sát thấy độ đục giảm rõ rệt so với nhóm chứng, không tiếp xúc với sóng siêu 
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âm. Độ đục dùng để định lượng quá trình ly giải cục máu đông. Độ đục giảm 

rõ rệt chứng tỏ cục máu đông đang bị ly giải mạnh. 

 

Hình 1.16:Ảnh hưởng của sóng siêu âm lên độ đục của cục máu đông có 

huyết tương và fibrin mà không thêm tPA; Các cục máu đông được làm từ 

huyết tương bổ sung 0,5 U/mL thrombin (A) hoặc từ 1,5 mg/mL Fibrinogen 

với 0,5 IU/mL thrombin (B). Ký hiệu đại diện cho (●) đông máu không tiếp 

xúc siêu âm; (□) cục máu đông tiếp xúc siêu âm [93]. 

- Làm tăng nhiệt độ, khi sóng siêu âm chiếu liên tục vào cục huyết khối. 

Tuy nhiên, nhiệt độ chỉ tăng tối đa là 0,8°C trong 2 giờ tiếp xúc với sóng siêu 

âm. Sự thay đổi nhiệt độ này gây ảnh hưởng không đáng kể lên quá trình ly 

giải cục máu đông. Kết quả từ thực nghiệm khẳng định quá trình ly giải cục 

máu đông không phải là do tác dụng nhiệt, điều này trái ngược với một 

nghiên cứu trước đây rằng: sự gia tăng nhiệt độ ở cục máu đông khi dùng 

sóng siêu âm với cường độ từ 1 đến 3,5 MHz [94], làm tăng nhiệt độ trong 

cục máu đông lên thêm 6°C từ đó làm tăng tốc độ ly giải cục máu đông gấp 2 

lần [95]. Tuy nhiên, nhiều nghiên cứu khác cũng cho thấy rằng sự ly giải cục 

máu đông dưới tác dụng của sóng siêu âm không phải do hiệu ứng nhiệt 

[84],[89],[91],[92],[96]. 

- Hình ảnh quá trình tiêu sợi huyết khi tiếp xúc với sóng siêu âm 

Quan sát trực tiếp quá trình ly giải kèm theo hay không kèm theo tiếp 

xúc với sóng siêu âm bằng sử dụng kính hiển vi chuyên dụng. Hình ảnh cục 
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máu đông ở nhóm không tiếp xúc với sóng siêu âm thấy rằng các sợi phân ly 

giải dần dần và mạng lưới fibrin vẫn còn nguyên vẹn cho đến khi nó hòa tan 

(Hình1.17 A-D). Trái lại, ở hình ảnh của cục máu đông có tiếp xúc với sóng 

siêu âm cho thấy rằng khi mới bắt đầu tiêu sợi huyết, mạng lưới fibrin giáng 

cấp dần, tương tự như nhóm không tiếp xúc với sóng siêu âm, (Hình 1.17E, F), 

nhưng khi ~ 30% sợi fibrin biến mất, cục máu đông vỡ ra thành từng mảnh và 

hòa tan toàn bộ (Hình 1.17 G, H).  

 

Hình1.17: Thu được dưới kính hiển vi quá trình ly giải cục đông máu tại các 

thời điểm khác nhau. (A-D) Hình ảnh ly giải các cục máu đông dưới tác dụng 

của tPA mà không có sóng siêu âm. (E-H) Hình ảnh ly giải các cục máu đông 

dưới tác dụng của tPA và tiếp xúc với sóng siêu âm 50 Hz. Mũi tên màu đen 

cho thấy vùng ly giải cục máu đông hoàn toàn do có sự hiện diện của sóng 

siêu âm. Các mũi tên trắng chỉ ra một phần nhỏ vẫn chưa ly giải hết. Hình 

ảnh so sánh là sự ly giải liên tục và không hoàn toàn của cục máu đông ở 

nhóm không tiếp xúc với sóng siêu âm [93]. 

Cường độ phát huỳnh quang của mạng lưới fibrin được đo và vẽ lại theo 

diễn biến thời gian. Từ đó, các nhà nghiên cứu đã phân tích tốc độ ly giải cục 
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máu đông, thấy rằng: khi bắt đầu của quá trình ly giải thì tốc độ tương tự nhau 

ở cả hai nhóm, có và không có tiếp xúc với sóng siêu âm, với tốc độ 0,13 OD/ 

phút. Tuy nhiên, khi tỷ lệ ly giải cục máu đông được khoảng 30% thì tốc độ ly 

giải bắt đầu có sự khác biệt rõ rệt, cụ thể là ở nhóm có tiếp xúc với sóng siêu 

âm thì tốc độ 12,70 OD/phút, trong khi đó nhóm kia là 0,55 OD/phút. 

 

Hình 1.18:Thay đổi cường độ huỳnh quang của hình ảnh kính hiển vi ở cả hai 

cục máu đông có và không tiếp xúc với sóng siêu âm theo diễn biến thời gian 

cục máu đông ly giải. (A) Sự chồng chéo của cả hai đồ thị của (□) cục máu 

đông có dùng tPA nhưng không tiếp xúc với sóng siêu âm, (▲) ly giải cục 

máu đông có dùngtPA kèm tiếp xúc với siêu âm 50 Hz. (B) giảm fibrin với tPA 

nhưng không kèm sóng siêu âm. (C) giảm fibrin với tPA và kèm tiếp xúc  siêu 

âm 50 Hz [93]. 

Ảnh hưởng của sóng siêu âm lên huyết khối khi phối hợp với tPA [94] 

- Cơ chế sóng siêu âm làm gia tăng ly giải cục máu đông của thuốc tiêu 

sợi huyết là do tạo hang giúp bộc lộ mạng lưới sợi [94],[97],[98]. Đồng thời, 

sóng siêu âm làm giảm đường kính của sợi, do sóng siêu âm gây tác dụng 

bằng lực rung cơ học, trong khi tổng thể tích của sợi không thay đổi. Điều này 

làm gia tăng diện tích bề mặt của sợi, do đó có nhiều vị trígắn cho tPA hay 
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plasmin cũng như plasminogen làm cho quá trình lý giải sợi xảy ra ở nhiều vị 

trí cũng như ở các thời điểm khác nhau.Ngoài ra, sóng siêu âm cũng làm gia 

tăng vận chuyển của tPA và plasmin, càng nhiều tPA và plasmin tập trung 

đến cục máu đông và tham gia gắn vào các vị trí gắn trên fibrin từ đó giúp cục 

máu đông ly giải nhanh chóng [99],[100], [101]. 

1.4.4.2. Một số nghiên cứu trên thế giới 

Nghiên cứu CLOTBUST [14] là nghiên cứu quốc tế đa trung tâm ngẫu 

nhiên gồm 126 bệnh nhân nhồi máu não do tắc động mạch não giữa cấp 

trong vòng 3 giờ đầu, tất cả 126 bệnh nhân đều được dùng rtPA và chia ngẫu 

nhiên theo tỷ lệ 1:1. Nhóm can thiệp (dùng rtPA với liều 0,9mg/kg đường 

tĩnh mạch và gắn theo dõi liên tục TCD với tần số 2 MHz) có trung vị  

NIHSS là 16 điểm và nhóm chứng (nhóm chỉ dùng rtPA với liều 0,9mg/kg, 

đường tĩnh mạch)có trung vị NIHSS 17 điểm. Tuổi, vị trí tắc mạch trên TCD 

và thời gian bắt đầu dùng rtPA ở cả hai nhóm là như nhau. Kết quả: tỷ lệ 

chảy máu có triệu chứng ở cả hai nhóm đều là 4,8%. Tỷ lệ tái thông hoàn 

toàn hoặc hồi phục tốt về lâm sàng trong vòng 2 giờ đầu ở hai nhóm có sự 

khác biệt rõ rệt, cụ thể là nhóm can thiệp 31/63 bệnh nhân (49%), nhóm 

chứng 19/63 bệnh nhân (30%) (p = 0,03). Tái thông hoàn toàn sớm trong 

vòng 2 giờ ở nhóm can thiệp là 38%, nhóm chứng 12,7%. Tại thời điểm 3 

tháng, tỷ lệ hồi phục tốt (mRS 0-1): nhóm can thiệp là 42% và nhóm chứng 

29%. Kết luận của nghiên cứu này đưa ra là siêu âm Doppler xuyên sọ là kỹ 

thuật không xâm nhập, ít tốn kém về chi phí điều trị, theo dõi thời gian thực 

khi mạch máu tái thông hoặc cục máu không tái thông khi dùng rtPA đường 

tĩnh mạch từ đó giúp quyết định chuyển bệnh nhân đi can thiệp lấy huyết 

khối đường động mạch. Tăng tưới máu não sớm, tái thông động mạch hoàn 

toàn và phục hồi lâm sàng tốt là những mục tiêu mà sóng siêu âm làm thúc 

đẩy tác dụng của rtPA những bệnh nhân nhồi máu não. 
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Hình 1.19: Kết quả Nghiên cứu CLOTBUST sau 90 ngày [14] 

Sau nghiên cứu CLOTBUST, có nhiều các nghiên cứu lâm sàng khác 

nhau cũng được tiến hành nhằm khẳng định vai trò và tính an toàn của TCD 

ở bệnh nhân tắc động mạch não giữa được dùng rtPA đường tĩnh mạch. Năm 

2010, phân tích gộp Meta được hội Tim mạch và Đột quỵ Hoa Kỳ tổng kết 

lại gồm có 6 thử nghiệm ngẫu nhiên với tổng số 224 bệnh nhân và 3 thử 

nghiệm không ngẫu nhiên với 192 bệnh nhân để đánh giá hiệu quả và tính an 

toàn của phương pháp điều trị phối hợp giữa sóng siêu âm xuyên sọ với rtPA 

đường tĩnh mạch trong điều trị bệnh nhân nhồi máu não do tắc động mạch 

não giữa. Kết luận của phân tích này khẳng định siêu âm Doppler xuyên sọ 

với tần số 1-2 MHz theo dõi liên tục 1-2 giờ ở bệnh nhân đột quỵ do tắc 

động mạch não giữa phối hợp với rtPA đường tĩnh mạch đảm bảo an toàn, 

không làm tăng nguy cơ chảy máu nội sọ (gộp OR 1,6; 95%; CI 0,4–3,60; 

P0,67). Chảy máu nội sọ có triệu chứng ở những nghiên cứu ngẫu nhiên ở 

nhóm rtPA+TCD là 3,8%(95% CI, 0% –11,2%), ở nhóm rtPA đơn thuần là 

2,9% (95% CI, 0% – 8,4%). Tỷ lệ tái thông hoàn toàn động mạch cũng như 

hồi phục về chức năng thần kinh cao hơn so với nhóm chứng, cụ thể ở nhóm 

rtPA +TCD là 37,2% (95% CI, 26,5% – 47,9%), nhóm rtPA đơn thuần 

17,2% (95% CI, 9,5% – 24,9%) [70]. 

Năm 2014, tổng kết các thử nghiệm lâm sàng ngẫu nhiên và các ca lâm 

sàng về vai trò của Doppler xuyên sọ trong phối hợp điều trị với rtPA đăng 
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trên tạp chí của hội Chẩn đoán hình ảnh thần kinh Hoa kỳ một lần nữa khẳng 

định tính an toàn và hiệu quả của phương pháp điều trị kết hợp này. Tỷ lệ 

chảy máu nội sọ không khác biệt giữa hai nhóm (OR 1,14; 95%; CI 0,56 –

2,34; P0,71).Tỷ lệ tái thông hoàn toàn động mạchở nhóm can thiệp cao hơn 

hẳn nhóm chứng (OR 2,95, 95% CI: 1,81-4,81, P < 0,00001) và kết cục tốt về 

lâm sàng ở nhóm can thiệp sau ba thángcao gấp đôi nhóm chứng (3 tháng 

mRS 0-2; 2,20; CI: 1,52-3,19; P <0,0001) [102]. 

Từ những thành công trên, các nhà nghiên cứu quyết định mở rộng 

nhóm bệnh nhân can thiệp để hy vọng đưa ra được khuyến cáo điều trị cho 

phương pháp này. Đầu năm 2017, nghiên cứu NOR-SASS được công bố. Kết 

quả của nghiên cứu này thu được không như mong đợi của các nhà nghiên 

cứu, kết quả nói rằng sự kết hợp giữa siêu âm Doppler xuyên sọ với rtPA 

đường tĩnh mạch là một kết hợp an toàn, tuy nhiên không đạt được hiệu quả 

lâm sàng khác biệt. Sự thất bại này là do nghiên cứu có số lượng bệnh nhân 

chưa đủ lớn vì lúc đầu dự kiến là 267 bệnh nhân, nhưng sau đó do không đủ 

kinh phí lên chỉ tiến hành được cho 183 bệnh nhân. Lý do thứ hai đó là toàn 

bộ bệnh nhân trong nghiên cứu này không được chiếu trực tiếp sóng siêu âm 

vào vị trí tổn thương do không nhìn thấy vị trí tắc mạch [103].  
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Chương 2 

ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

 

2.1. ĐỊA ĐIỂM NGHIÊN CỨU 

 Nghiên cứu được tiến hành từ tháng 09 năm 2014 đến tháng 5 năm 

2017 tại Khoa Cấp cứu Bệnh viện Bạch Mai. 

2.2. ĐỐI TƯỢNG NGHIÊN CỨU 

Nghiên cứu gồm những bệnh nhân nhồi máu não cấp do tắc đoạn gần 

động mạch não giữa trong vòng 4,5 giờ đầu kể từ khi khởi phát, đáp ứng đầy 

đủ các tiêu chuẩn lựa chọn và không vi phạm các tiêu chuẩn loại trừ. Các tiêu 

chuẩn này dựa trên các tiêu chuẩn nghiên cứu của Viện nghiên cứu các rối 

loạn thần kinh và đột quỵ não Hoa kỳ công bố năm 1996 và đã được Hiệp hội 

Đột quỵ não Hoa Kỳ thông qua [9]. 

2.2.1. Tiêu chuẩn chọn bệnh nhân: 

 Các bệnh nhân được lựa chọn vào nghiên cứu khi đáp ứng đủ tất cả các 

tiêu chuẩn dưới đây: 

-  Tuổi của bệnh nhân trên 18 tuổi. 

-  Các triệu chứng khởi phát của đột quỵ do tắc đoạn gần động mạch não 

giữa rõ ràng dưới 270 phút trước khi dùng thuốc rtPA. 

-  Có bằng chứng tắc đoạn gần động mạch não giữa trên CLVT mạch não 

hoặc CHT mạch não. 

- Chẩn đoán nhồi máu não cấp do tắc đoạn gần động mạch não giữa với 

các dấu hiệu thiếu sót về thần kinh rõ ràng và định lượng được dựa theo thang 

điểm NIHSS (Phụ lục II). 

- Các thành viên của gia đình bệnh nhân và/hoặc bệnh nhân đồng ý dùng 

thuốc cũng như can thiệp Doppler xuyên sọ. 
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2.2.2. Các tiêu chuẩn loại trừ 

1. Các bệnh nhân đột quỵ não không do tắc đoạn gần động mạch não giữa. 

2. Bệnh nhân có kèm theo hẹp trên 50% hoặc tắc động mạch cảnh trong. 

3. Bệnh nhân không đồng ý tham gia nghiên cứu hoặc bệnh nhân có đủ 

điều kiện lấy huyết khối theo đường động mạch. 

4. Bệnh nhân có khiếm khuyết về xương thái dương. 

5. Không tìm thấy động mạch não giữa qua cửa sổ thái dương bên chứng. 

6. Đối với các bệnh nhân có thời gian khởi phát đột quỵ não từ 3 đến 4,5 

giờ đầu, có thêm 4 tiêu chuẩn loại trừ, theo nghiên cứu ECASS III [47]: 

- Các bệnh nhân có tuổi trên 80. 

- Các bệnh nhân đang điều trị thuốc chống đông đường uống. 

- Các bệnh nhân có điểm NIHSS ban đầu trên 24 điểm. 

- Các bệnh nhân có tiền sử đột quỵ não và đái tháo đường kết hợp. 

7. Chống chỉ định dùng thuốc rtPA nếu có một trong các tiêu chuẩn sau: 

- Các triệu chứng khởi phát của đột quỵ não trên 270 phút tính đến thời 

điểm bắt đầu dùng thuốc rtPA hoặc không xác định chính xác thời gian. 

- Các triệu chứng đột quỵ não nhẹ, đơn thuần hoặc cải thiện nhanh. 

- Khởi phát có dấu hiệu co giật. 

- Không chụp cắt lớp vi tính sọ não và/hoặc chụp cộng hưởng từ sọ não 

hoặc có bằng chứng chảy máu não trên chụp cắt lớp vi tính sọ não và/hoặc 

chụp cộng hưởng từ sọ não. 

- Các triệu chứng đột quỵ não gợi ý đến chảy máu dưới nhện mặc dù kết 

quả chụp cắt lớp vi tính sọ não và/hoặc cộng hưởng từ sọ não bình thường. 

- Hình ảnh chụp cắt lớp vi tính sọ não và/hoặc cộng hưởng từ sọ não có 

nhồi máu não trên 1/3 diện chi phối động mạch não giữa. 

- Khi điểm NIHSS trên 24 hoặc dưới 4. 

- Chấn thương hoặc chảy máu tiến triển. 
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- Tiền sử đột quỵ não, chấn thương đầu mức độ nặng, nhồi máu cơ tim 

hoặc phẫu thuật sọ não trong vòng 3 tháng gần đây. 

- Tiền sử chảy máu đường tiêu hóa hoặc đường tiết niệu trong vòng 21 

ngày gần đây. 

- Tiền sử chấn thương lớn hoặc phẫu thuật lớn trong vòng 14 ngày. 

- Chọc dò dịch não tủy hoặc chọc dò động mạch ở những nơi không thể 

ép được trong vòng 7 ngày gần đây. 

- Có bệnh lý trong sọ (u tân sinh, dị dạng động-tĩnh mạch não, túi phình 

mạch não). 

- Có bất thường về đường huyết (dưới 2,8 mmo/l hoặc trên 22,2 mmol/l). 

- Số lượng tiểu cầu dưới 100,000/mm3. 

- Huyết áp không kiểm soát được (huyết áp tâm thu trên 185 mmHg 

hoặc huyết áp tâm trương trên 110 mmHg). 

- Điều trị thuốc chống đông gần đây với tỷ lệ INR trên 1,5 lần chứng. 

2.3.  PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

2.3.1. Thiết kế nghiên cứu 

Can thiệp lâm sàng có đối chứng ngẫu nhiên. 

2.3.2. Cỡ mẫu của nghiên cứu 

Chúng tôi tính toán cỡ mẫu nghiên cứu dựa theo tiêu chí nghiên cứu 

chính là tỷ lệ tái thông hoàn toàn động mạch não giữa trong vòng 2 giờ tính từ 

khi bắt đầu dùng rtPA. Nghiên cứu được thiết kế với giả thiết là việc phối hợp 

giữa rtPA với Doppler xuyên sọ (nhóm can thiệp) sẽ làm tăng tỷ lệ tái thông 

hoàn toàn động mạch não giữa trong vòng 2 giờ tính từ khi bắt đầu dùng rtPA 

so với nhóm chỉ dùng rtPA đơn thuần (nhóm chứng). Do vậy, chúng tôi áp 

dụng công thức tính cỡ mẫu cho nghiên cứu so sánh 2 tỷ lệ. Công thức như 

sau: 
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P1, P2 là 2 tỉ lệ. 

n: cỡ mẫu của mỗi nhóm. 

α: mức ý nghĩa thống kê; α thường được chọn là 0,05 tương ứng với độ 

tin cậy là 95%. (Zα/2 =1,96) 

β: xác suất của việc phạm phải sai lầm loại II (chấp nhận H0 khi nó sai); 

β thường được xác định là 0,1 hoặc 0,2. (Zβ=1,28 hoặc 0,84) 

Δ=P1-P2 

Zα/2 và Zβ là hai hằng số tra từ bảng theo mức α, β đã chọn 

Theo kết quả nghiên cứu CLOTBUST, động mạch não giữa tái thông 

hoàn toàn trong vòng 2 giờ tính từ khi bắt đầu dùng rtPA của nhóm can thiệp 

và nhóm chứng lần lượt là 38% và 12,7% [104]. Từ đó, chúng tôi tính được 

cỡ mẫu nghiên cứu là 90 bệnh nhân (mỗi nhóm 45 bệnh nhân) vớiα = 0,05 

(Zα/2 =1,96) và lực mẫu là 80% (β = 0,2;Zβ=0,84).  

2.3.3. Phương pháp nghiên cứu 

Theo phương pháp nghiên cứu can thiệp lâm sàng có đối chứng ngẫu 

nhiên,bệnh nhân vào Khoa Cấp cứu nghi ngờ nhồi máu não cấp do tắc đoạn 

gần động mạch não giữa sẽ nhanh chóng được đánh giá như sau: 

Hỏi bệnh 

 Xác định các dấu hiệu một bệnh nhân nghi ngờ đột quỵ não, gồm: 

- Đột ngột yếu hoặc tê bì mặt, tay, chân, đặc biệt xảy ra ở một bên của cơ thể. 

- Đột ngột rối loạn ý thức. 

- Có rối loạn ngôn ngữ nói hoặc về hiểu lời nói. 

- Chóng mặt hoặc mất thăng bằng hoặc rối loạn phối hợp động tác. 
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- Đau đầu dữ dội xảy ra đột ngột không rõ căn nguyên. 

 Xác định thời gian khởi phát nhồi máu não:  

- Thời gian cuối cùng bệnh nhân được biết là bình thường. Mốc thời gian 

đó xác định là 0. Nếu bệnh nhân thức giấc khi đang ngủ và có triệu chứng đột 

quỵ não thì thời gian 0 là thời gian cuối cùng bệnh nhân được xem là bình 

thường.  

- Hỏi về tiền sử bệnh tật của bệnh nhân: tiền sử tai biến mạch não, tăng 

huyết áp, các bệnh lý tim mạch, co giật, đái tháo đường, các tiền sử chấn 

thương, chảy máu tiêu hóa, tiết niệu, về các thuốc đã và đang sử dụng. 

Khám lâm sàng 

 Khám đánh giá các dấu hiệu thần kinh (liệt vận động, liệt dây thần kinh 

sọ, rối loạn cảm giác, rối loạn ngôn ngữ và lời nói…), rối loạn ý thức, các dấu 

hiệu chức năng sống: mạch, huyết áp, nhịp tim, nhịp thở, SpO2, nhiệt độ. 

 Đánh giá mức độ khiếm khuyết theo thang điểm tàn tật Rankin sửa đổi 

(Phụ lục III). 

 Đánh giá và tính điểm theo thang điểm NIHSS (Phụ lục II). 

Khám cận lâm sàng 

 Tất cả các bệnh nhân đều được xác định vị trí mạch máu tắc thông qua 

chụp cắt lớp vi tính mạch máu bằng máy chụp CLVT SOMATOM sensation 

64 dãy hay máy 128 dãy đầu dò của hãng Siemens, Đức hoặc chụp cộng 

hưởng từ sọ não bằng máy CHT 1.5 Tesla, Avanto của hãng Siemens, Đức tại 

Khoa Chẩn đoán hình ảnh Bệnh viện Bạch Mai. Nếu bệnh nhân được dùng 

thuốc cản quang sẽ dùng đường tĩnh mạch loại không ion hóa, biệt dược 

Xenetic 350mg/ml bằng máy tiêm thuốc cản quang tự động. Thời gian chụp 

hình ảnh sọ não không quá 25 phút và cho đến khi có kết quả trả lời bằng văn 

bản là không quá 45 phút. 

 Các xét nghiệm khác trong quá trình bệnh nhân được đưa đi chụp hình 

ảnh sọ não bao gồm: 
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-  Công thức máu thực hiện tại Khoa Huyết Học Bệnh viện Bạch Mai. 

-  Đông máu cơ bản thực hiện tại Khoa Huyết Học Bệnh viện Bạch Mai.  

-  Xét nghiệm sinh hóa máu được thực hiện tại Khoa Sinh hóa Bệnh viện 

Bạch Mai gồm: đường máu tĩnh mạch, HbA1c, bộ mỡ máu, tổng phân tích 

nước tiểu. 

-  Ghi điện tâm đồ 12 chuyển đạo bằng máy điện tâm đồ Nikon Hohdem 

tại Khoa Cấp cứu Bệnh viện Bạch Mai. 

 Sau khi có đủ thông tin về tiền sử, lâm sàng, các xét nghiệm và hình ảnh 

học sọ não, sẽ đối chiếu các tiêu chuẩn lựa chọn và các tiêu chuẩn loại trừ. 

 Khi bệnh nhân đáp ứng đẩy đủ các tiêu chuẩn chọn và tiêu chuẩn loại 

trừ. Chúng tôi sẽ giải thích cho bệnh nhân hoặc cho người thân trong gia đình 

bệnh nhân (vợ/chồng, con cái) về tình trạng bệnh của bệnh nhân, khả năng 

điều trị thuốc tiêu sợi huyết rtPA, nguy cơ và lợi ích khi dùng thuốc, và nếu 

không dùng thuốc. Nếu bệnh nhân và/hoặc người thân trong gia đình bệnh 

nhân đã hiểu rõ và đồng ý dùng thuốc, chúng tôi sẽ để bệnh nhân và/hoặc 

người nhà bệnh nhân kí cam kết điều trị, trên hai bản, gia đình bệnh nhân giữ 

một bản (Phụ lục IV). 

Cách phân nhóm 

Dựa trên cỡ mẫu định trước là 90 bệnh nhân, chúng tôi đánh số bệnh 

nhân theo thứ tự vào viện, sử dụng phần mềm ứng dụng trong  Excel (Asap 

Utilities) chia bệnh nhân thành 2 nhóm ngẫu nhiên (mỗi nhóm 45 bệnh nhân). 

- Nhóm chứng là nhóm dùng rtPA đơn thuần. 

- Nhóm can thiệp là nhóm dùng rtPA kết hợp với siêu âm Doppler xuyên sọ. 

2.3.4. Các bước tiến hành 

Tất cả các bệnh nhân nghiên cứu đều được tiến hành điều trị thuốc 

Alteplase theo các bước giống nhau như sau: 
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2.3.4.1.  Các bước điều trị thuốc rtPA cho bệnh nhân 

-  Cân nặng bệnh nhân. 

-  Bệnh nhân được lắp máy theo dõi để theo dõi liên tục các thông số: 

huyết áp, nhịp tim. 

-  Đặt ống thông dạ dày. 

-  Đặt ống thông tiểu. 

-  Đặt đường truyền tĩnh mạch chắc chắn (có thể đã đặt khi lấy máu làm 

xét nghiệm). 

-  Cho bệnh nhân thở oxy qua kính mũi 3 lít/ phút. 

-  Sử dụng thuốc rtPA theo liều nghiên cứu: 

Thuốc tiêu sợi huyết sử dụng trong nghiên cứu là Alteplase (biệt dược là 

Actilyse của công ty Boehringer Ingelheim, có đủ tiêu chuẩn và giấy phép sử 

dụng của Bộ Y tế), đóng ống 50 mg alteplase và ống 50 ml nước cất pha thuốc. 

-  Cách tính liều thuốc: cân nặng thực tế của bệnh nhân x 0,6 mg/kg, liều 

tối đa không quá 60 mg. 

-  Cách dùng: tiêm liều nạp 15% tổng liều trong 1 phút, 85% tổng liều 

còn lại truyền tĩnh mạch liên tục trong 60 phút. 

2.3.4.2.  Các bước theo dõi  Doppler xuyên sọ cho bệnh nhân 

Trong nghiên cứu, chúng tôi sử dụng máy Doppler xuyên sọ Digi-LiteTM 

của hãng Rimed, Israel, và khung cố định đầu dò LMY-3TM đi kèm theo máy. 

Đây là loại máy Dopler xuyên sọ chuyên dụng tích hợp Doppler xung và 

Doppler màu. Tuy là Doppler xuyên sọ mù, không tích hợp siêu âm thường 

quy, nhưng loại máy này có chức năng M-Mode giúp xác định được chính 

xác về vị trí mạch cần tìm hơn các loại máy Doppler xuyên sọ mù khác. 
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Hình 2.1:Doppler xuyên sọ Digi-LiteTM và khung cố định LYM-3TM 

Các thông số cài đặt của máy Doppler xuyên sọ, thông số này cố định 

cho cả 2 nhóm và không thay đổi trong suốt quá trình can thiệp: 

-  Công suất phát 100mW/cm2, đây là thông số quan trọng và hoàn toàn 

an toàn cho bệnh nhân [57],[58]. 

-  Tần số ghi hình là 2 MHz, tần số khảo sát Doppler là 2 MHz 

Nhóm can thiệp 

-  Bệnh nhân nằm giữa. 

-  Bật máy siêu âm Doppler và dò tìm mạch máu:  

+ Xác định vị trí động mạch não giữa qua cửa sổ xương thái dương. 

+ Cố định đầu dò vào khung.  

- Sau khi cố định được khung đầu dò, bắt đầu tiến hành tiêm liều nạp rtPA. 

- Siêu âm Doppler xuyên sọ có đầu dò được gắn vào khung cố định và 

theo dõi liên tục trong vòng 2 giờ.    

Nhóm chứng 

- Siêu âm Dopper xuyên sọ đánh giá tại các mốc thời gian: 0 phút (ngay 

trước thời điểm dùng rtPA), 60 phút và 120 phút sau liều nạp của rtPA. 

Chúng tôi dựa theo kết quả phim chụp CLVT/CHT mạch não tính toán 

về độ sâu, hướng của vị trí tắc trên động mạch não giữa, từ đó xác định độ sâu 

và hướng của đầu dò trên siêu âm Doppler xuyên sọ qua cửa sổ thái dương. 



55 

2.3.4.3. Theo dõi 

-  Đánh giá các dấu hiệu thần kinh cách 15 phút một lần trong khi truyền, 

sau đó cách 30 phút một lần trong 6 giờ và tiếp theo cách 1 giờ một lần cho 

đến đủ 24 giờ. 

-  Đo huyết áp cách 15 phút một lần trong khi truyền, sau đó cách 30 

phút một lần trong 6 giờ và tiếp theo cách 1 giờ một lần cho đến đủ 24 giờ. 

- Nếu bệnh nhân đau đầu nhiều, tăng huyết áp cấp tính, buồn nôn hoặc 

nôn phải dừng truyền ngay và cho bệnh nhân đi chụp cắt lớp vi tính sọ não 

không cản quang để kiểm tra. 

-  Nếu huyết áp tâm thu tăng  trên 180 mmHg hoặc huyết áp tâm trương 

tăng  trên 105 mmHg, phải theo dõi chặt chẽ và điều trị ngay để duy trì huyết 

áp dưới 185/110 mmHg. 

- Không dùng các thuốc chống đông hoặc các thuốc chống ngưng tập 

tiểu cầu trong vòng 24 giờ kể từ khi bắt đầu điều trị thuốc tiêu huyết khối. 

Sau 24 giờ: 

- Bệnh nhân được chụp lại phim CLVT sọ não hoặc CHT sọ não để 

quyết định sử dụng thuốc chống ngưng tập tiểu cầu (Aspirin 100 mg/ngày) 

điều trị dự phòng cho bệnh nhân. Chỉ cho thuốc chống ngưng tập tiểu cầu nếu 

bệnh nhân không có biến chứng chảy máu trong sọ. 

-  Nếu trên CLVT sọ não vùng tổn thương > 50% diện cấp máu của động 

mạch não giữa hoặc trên phim chụp CHT tổn thương > 145ml kèm theo điểm 

NIHSS > 15 hoặc giảm ý thức từ 1 điểm trở lên theo mục 1a của điểm NIHSS 

thì gia đình bệnh nhân sẽ được chúng tôi giải thích về nguy cơ diễn biến xấu 

của bệnh nhân, đồng thời chúng tôi sẽ chỉ định cho bệnh nhân được phẫu 

thuật mở nửa sọ theo khuyến cáo của Hội Tim mạch và Đột quỵ Hoa Kỳ nếu 

gia đình bệnh nhân đồng ý [10]. 

- Làm lại các xét nghiệm về công thức máu, đông máu toàn bộ và các xét 

nghiệm đánh giá điều trị dự phòng cấp hai: siêu âm Doppler tim bằng máy 

Philips HD11 XE tại Viện Tim mạch Quốc gia, siêu âm Doppler mạch cảnh 
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bằng máy Aloka SSD 3500SX tại Khoa Chẩn đoán hình ảnh Bệnh viện Bạch 

Mai, xét nghiệm lipid máu, đường máu, HbA1C. 

- Bệnh nhân được đánh giá điểm NIHSS tại thời điểm 2 giờ và 24 giờ 

sau khi dùng rtPA. 

- Đánh giá điểm NIHSS, điểm Rankin ngày thứ 90. 

2.3.4.4.  Các tiêu chí đánh giá kết quả điều trị. 

Thời điểm đánh giá kết quả điều trị:  

- Đánh giá gần: thời điểm đánh giá sau 24 giờ can thiệp. 

- Đánh giá xa: thời điểm đánh giá sau 3 tháng can thiệp. 

Kết quả điều trị tốt 

Đánh giá gần 

 

Điểm NIHSS giảm từ 10 điểm trở lên hoặc tổng điểm ≤ 3 điểm 

Và bệnh nhân có tái thông mạch máu hoàn toàn TIBI 4-5. 

Đánh giá xa Điểm Rankin sửa đổi sau ba tháng từ 0-1. 

Kết quả điều trị phục hồi một phần 

Đánh giá gần 
Điểm NIHSS giảm trên 4 điểm nhưng dưới 10 điểm  

Và bệnh nhân có tái thông mạch máu một phần TIBI 2-3. 

Đánh giá xa Điểm Rankin sửa đổi sau ba tháng từ 2-3. 

Kết quả điều trị thất bại 

Đánh giá gần 
Điểm NIHSS không giảm trên 4 hoặc tăng điểm hơn  

Và bệnh nhân không có tái thông mạch TIBI 0-1. 

Đánh giá xa Điểm Rankin sửa đổi sau ba tháng từ 4-5 hoặc tử vong. 

         
2.3.4.5. Các biến số chính của nghiên cứu 

- Các triệu chứng khởi phát. 

- Các yếu tố tiền sử bệnh tật. 
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- Thời gian khởi phát đến lúc đến viện và thời gian khởi phát đến lúc được 

truyền thuốc rtPA. 

- Điểm NIHSS các thời điểm (Phụ lục II). 

- Các chỉ số xét nghiệm. 

- Kết quả chụp CLVT mạch não và CHT mạch não. 

- Mức độ tái thông mạch máu não theo tiêu chuẩn TIBI (bảng 1.4 và hình 1.12). 

- Mức độ hồi phục lâm sàng (điểm Rankins sửa đổi, Phụ lục III). 

- Biến chứng chảy máu nội sọ. 

- Các biến chứng khác. 

2.3.4.6. Xử trí các biến chứng liên quan đến điều trị: 

Xử trí tăng huyết áp trước, trong và sau điều trị thuốc tiêu sợi 

huyết 24 giờ: 

- Nếu huyết áp trên 185/110 mmHg, truyền tĩnh mạch liên tục thuốc 

Nicardipin (biệt dược Loxen của hãng Novartis) với tốc độ 5 mg/giờ, điều 

chỉnh tăng 0,25 mg/giờ mỗi khoảng 5-10 phút đến liều tối đa 15 mg. 

Xử trí biến chứng chảy máu trong sọ: 

- Những bệnh nhân đang hoặc sau khi được truyền thuốc tiêu sợi huyết rtPA 

đột ngột có thay đổi ý thức, đau đầu mới xuất hiện, buồn nôn, nôn mửa 

hoặc huyết áp đột ngột tăng cao đặc biệt trong vòng 24 giờ đầu của điều trị 

cần nghi ngờ bệnh nhân có thể có chảy máu trong sọ. Trong trường hợp 

này phải dừng truyền rtPA ngay lập tức, chụp cắt lớp vi tính sọ não không 

tiêm thuốc cản quang ngay cho bệnh nhân, đồng thời lấy máu định nhóm 

máu, xét nghiệm công thức máu đánh giá tiểu cầu, đông máu toàn bộ đánh 

giá fibrinogen. 

 Hình ảnh CT sọ trong vòng 24 giờ dùng rtPA: có hình ảnh xuất huyết não 

Phân loại các thể chảy máu não, theo tiêu chuẩn của nghiên cứu ECASS 

I [36], chia tình trạng chảy máu não thành 4 thể: 
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o Thể chảy máu HI 1: chảy máu nhỏ dạng chấm, ở vùng rìa của ổ nhồi máu. 

o Thể chảy máu HI 2: chảy máu dạng chấm trong ổ nhồi máu, không gây 

hiệu ứng choán chỗ. 

o Thể chảy máu PH 1: cục máu đông dưới 30% ổ nhồi máu, một số có gây 

hiệu ứng choán chỗ nhẹ. 

o Thể chảy máu PH 2: cục máu đông trên 30% ổ nhồi máu, có gây hiệu 

ứng choán chỗ đáng kể. 

Trong đó HI 1và HI 2 được xem là chảy máu nội sọ không có triệu 

chứng, còn PH 1 và PH 2 được xem là chảy máu nội sọ có triệu chứng. 

 

Hình2.2: Hình ảnh các thể chảy máu trên phim chụp cắt lớp vi tính sọ não  

(A: thể chảy máu HI 1, B: thể chảy máu HI 2, C: thể chảy máu PH 1,D: thể 

chảy máu PH 2) [105] 

- Nếu bệnh nhân có chảy máu trong sọ trên chụp cắt lớp vi tính sọ não cần 

xem xét điều trị: 

- Truyền 10 đơn vị Cryo để làm tăng nồng độ fibrinogen và yếu tố VIII. 

- Truyền khối tiểu cầu tùy theo mức độ. 
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Xử trí các biến chứng khác: 

- Thể nhẹ: chảy máu tại vị trí đường truyền, chảy máu lợi: không cần điều trị. 

- Chảy máu nguy hiểm hơn: đường tiêu hóa, đường tiết niệu phải dừng 

truyền thuốc rtPA. 

- Phù mạch: phù nề gây tắc nghẽn đường thở và cần xử trí cấp cứu đường 

thở ngay lập tức bằng dừng truyền thuốc, cho thuốc kháng histamin 

(Dimedrol 10mg tiêm bắp của Công ty cổ phần Dược phẩm Trung ương I), 

corticoid (Solumedrol 80 mg/ngày tiêm tĩnh mạch của hãng Pfizer), đặt ống 

nội khí quản nếu có rít thanh quản. 

2.3.4.7.  Kết thúc nghiên cứu: 

- Nếu bệnh nhân xuất hiện các biến chứng như trên trong khi truyền thuốc, 

chúng tôi sẽ dừng ngay việc sử dụng thuốc và sẽ điều trị các biến chứng 

theo phác đồ. 

- Theo dõi bệnh nhân trong quá trình nghiên cứu cho đến khi bệnh nhân ra 

viện hoặc tử vong. 

- Đối với các bệnh nhân đã ra viện, chúng tôi sẽ khám và đánh giá lại sau 30 

ngày và 90 ngày kể từ thời điểm dùng thuốc. 

 Quy trình nghiên cứu được tóm tắt ở bảng 2.1. 

2.4.  PHƯƠNG PHÁP XỬ LÝ SỐ LIỆU NGHIÊN CỨU 

 Các số liệu nghiên cứu được thu thập theo mẫu bệnh án nghiên cứu (phụ 

lục I). Số liệu nghiên cứu được xử lý bằng chương trình phần mềm SPSS 

17.0. Các thuật toán thống kê được áp dụng: 

- Tính tỷ lệ phần trăm (%), tính trung bình cộng. 

- Tính độ lệch chuẩn (Standard deviation: SD): các thông số được trình bày 

dưới dạng trung bình cộng ± độ lệch chuẩn. 

- Kiểm định χ2 : so sánh hai tỷ lệ. Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê p < 0,05. 
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- Phương pháp tính tỷ suất chênh OR (Odd Ratio) với 95%CI khi phân tích 

sự liên quan giữa hai yếu tố. 

- Phân tích hồi quy đa biến logistic: các yếu tố ảnh hưởng đến tiên lượng. 

2.5.  ĐẠO ĐỨC TRONG NGHIÊN CỨU 

- Nghiên cứu chỉ được tiến hành khi có sự cam kết giữa người nghiên cứu 

với cơ quan chủ quản là Khoa Cấp Cứu Bệnh viện Bạch Mai. 

- Mọi số liệu thu thập được chỉ phục vụ cho công tác nghiên cứu, nhằm mục 

đích nâng cao và bảo vệ sức khỏe, không có mục đích khác. 

- Những bệnh nhân hoặc người nhà bệnh nhân sau khi đã được giải thích rõ 

về mục đích, yêu cầu của nghiên cứu đồng thời tự nguyện tham gia mới 

đưa vào danh sách (phụ lục IV). 

- Các bệnh nhân từ chối tham gia hoặc rút khỏi nghiên cứu mà không đưa ra 

lý do vẫn được khám tư vấn và điều trị chu đáo. 

- Các thông tin cá nhân của đối tượng nghiên cứu được giữ bí mật. 
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Bảng 2.1:Quy trình nghiên cứu 

Bước 1: Xác định bệnh nhân nhồi máu não cấp do tắc động mạch não giữa (<4,5 giờ) 
1. Thời gian khởi phát…..Thời điểm bệnh nhân vào khoa cấp cứu….. 
2. Các dấu hiệu nghi ngờ đột quỵ não: (đột ngột yếu nửa người, tê bì nửa người, thất ngôn, 
liệt mặt, lú lẫn, hôn mê…) 
Bước 2:Đánh giá toàn thân và ổn định chức năng sống ngay lập tức (phải thực hiện xong 
trong25 phút) 
 Đánh giá đường thở, hô hấp, tuần hoàn, dấu hiệu sống (Mạch, HA, Thở, SpO2) 
 Thở oxy nếu có giảm oxy máu 
 Đặt đường truyền tĩnh mạch kim cỡ 18-22 gauge, lấy 3 ống xét nghiệm (đông máu, công 
thức máu, sinh hóa) 
 Kiểm tra đường máu mạch, điều trị nếu có chỉ định 
 Đánh giá sàng lọc thần kinh 
 Thông báo ngay cho Bác sĩ siêu âm và điều trị tiêu huyết khối 
 Yêu cầu chụp CLVT mạch não hay CHT mạch não ngay lập tức 
 Ghi điện tâm đồ  
 Đặt ống thông dạ dày, ống thông tiểu 
Bước 3: Đánh giá thần kinh ngay lập tức (phải thực hiện xong trong 10 phút) 
 Hỏi kỹ tiền sử bệnh tật, dùng thuốc 
 Xác định thời gian khởi phát đột quỵ não 
 Đánh giá thang điểm NIHSS 
Bước 4: Chụp CLVT/CHT mạch não (trong 45 phút) 
Phải có trả lời kết quả phim chụp CLVT/CHT mạch não 
Bước 5: Chỉ định dùng thuốc tiêu sợi huyết và/ hoặc TCD (trong vòng 45- 60 phút) 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

CLVT/CHT 

Không chảymáu Chảy máu não 

 Tư vấn chuyên khoa thần 
kinh 

 Xét chuyển khoa thần  kinh 

 Nhồi máu não do tắc động 
mạch não giữa cấp. Xét 
điều trị tiêu sợi huyết 

 Kiểm tra tiêu chuẩn loại trừ 
dùng thuốc tiêu sợi huyết 

 Khám lại thần kinh: các 
dấu hiệu cải thiện nhanh? 

Bệnh nhân  có chỉ định tiêu 

sợi huyết ? 

 Can thiệp nội mạch 
 Phẫu thuật mạch máu 

 Mở hộp sọ 

Không có chỉ định dùng tiêu 

huyết khối 

Giải thích nguy cơ/lợi ích với 

bệnh nhân và gia đình BN 

Nếu đồng ý: tiến hành phân 

nhóm 

 Nhóm chứng: dùng rtPA. 

 Nhóm can thiệp: dùng rtPA 

+Doppler xuyên sọ. 

Có chỉ định 

 Điều trị đột quỵ não theo chuyên khoa 
 Nhập viện vào trung tâm đột quỵ não 
 Theo dõi Huyết áp nếu có chỉ định 
 Theo dõi tình trạng thần kinh, chụp CLVT sọ não cấp 

cứu nếu có thay đổi ý thức 
 Theo dõi đường máu, điều trị nếu có chỉ định 

 Điều trị hỗ trợ ban đầu, điều trị các bệnh lý phối hợp 
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Chương 3 

KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

Nghiên cứu được tiến hành trên 90 bệnh nhân nhồi máu não cấp do tắc 

đoạn gần động mạch não giữa, đáp ứng đầy đủ các tiêu chuẩn lựa chọn, không 

vi phạm bất kỳ đặc điểm nào về các tiêu chuẩn loại trừ, nhập viện tại Khoa 

Cấp cứu Bệnh viện Bạch Mai trong thời gian từ tháng 09 năm 2014 đến tháng 

5 năm 2017. Kết quả nghiên cứu thu được như sau: 

3.1. ĐẶC ĐIỂM CHUNG CỦA HAI NHÓM BỆNH NHÂN NGHIÊN CỨU 

3.1.1. Tuổi và giới tính 

Tuổi 

Bảng 3.1. Tuổi trung bình theo nhóm 

Tuổi 
Nhóm chứng 

(n=45) 

Nhóm can thiệp  

(n=45) 
p 

Tuổi trung bình 65,03 ± 12,20 63,58±14,36 0,562 

 
Nhận xét: 

- Tuổi trung bình của các bệnh nhân nghiên cứu thuộc nhóm chứng là 

65,03 ± 12,20; nhóm can thiệp là 63,58 ± 14,36. Không có sự khác biệt có ý 

nghĩa thống kê về tuổi giữa nhóm chứng và nhóm can thiệp (p = 0,562). 

Giới  

Bảng 3.2. Giới theo nhóm 

Giới 
Nhóm chứng Nhóm can thiệp 

χ2 

n=45 % n=45 % 

Nam 25 55,56 27 60,0 
0,182 

Nữ 20 44,44 18 40,0 

 
Nhận xét: 

- Sự khác biệt về giới giữa hai nhóm không có ý nghĩa thống kê. 
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3.1.2. Tiền sử bệnh tật 

Bảng 3.3. Tiền sử bệnh tật 

Tiền sử bệnh tật trước 

nhập viện 

Nhóm chứng Nhóm can thiệp 

n = 45 % n = 45 % 

Tăng huyết áp 16 35,56 15 33,33 

Đái tháo đường 6 13,33 5 11,11 

Rối loạn mỡ máu 11 24,44 11 24,44 

Hút thuốc lá 10 22.22 8 17,78 

Bệnh van tim 2 4,44 3 6,67 

Rung nhĩ 12 26,67 13 28,89 

Suy tim 4 8,89 0 0 

Tai biến mạch não cũ 1 2,22 2 4,44 

 

Nhận xét: 

- Tỷ lệ bệnh nhân có tiền sử tăng huyết áp đều gặp nhiều nhất ở cả hai 

nhóm: nhóm chứng tỷ lệ là 35,56%; nhóm can thiệp là 33,33%. Sau đó đến tỷ 

lệ rung nhĩ: ở nhóm chứng 26,67%; nhóm can thiệp 28,89%.  

- Tiền sử hút thuốc là, bệnh van tim, đái tháo đường và tai biến mạch 

não cũ chiếm tỷ lệ thấp hơn. 
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3.1.3. Thời điểm khởi phát nhồi máu não 

 

Biểu đồ 3.1: Thời điểm khởi phát nhồi máu não 

Nhận xét: 

- Trong nghiên cứu của chúng tôi, thời điểm khởi phát nhồi máu não chủ yếu 

vào ban ngày ở cả hai nhóm: nhóm chứng 84,44%; nhóm can thiệp 82,22%. 

- Thời điểm khởi phát nhồi máu não vào ban đêm chiếm 15,56% ở nhóm 

chứng và 17,78% ở nhóm can thiệp. 

3.1.4. Triệu chứng khởi phát nhồi máu não 

Bảng 3.4. Các triệu chứng khởi phát nhồi máu não 

Triệu chứng khởi phát 
Nhóm chứng Nhóm can thiệp 

n = 45 % n = 45 % 

Liệt nửa người 45 100 45 100 

Rối loạn cảm giác nửa người 38 84,44 40 88,89 

Nói khó/thất ngôn 14 31,11 10 22,22 

Đau đầu 3 6,67 5 11,11 

Buồn nôn và/hoặc nôn 1 2,22 3 6,67 

Rối loạn ý thức 1 2,22 1 2,22 
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Ban đêm (từ 18 đến 24 giờ) 
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Nhận xét:  

- Triệu chứng liệt nửa người gặp 100% ở cả hai nhóm bệnh nhân. Tiếp theo 

là rối loạn cảm giác nửa người ở nhóm chứng là 84,44%; nhóm can thiệp 

là 88,89%. 

- Nói khó/thất ngôn cũng chiếm tỷ lệ khá cao ở nhóm chứng là 31,11%; 

nhóm can thiệp là 22,22% 

- Các triệu chứng còn lại như đau đầu, nôn, buồn nôn và rối loạn ý thức 

chiếm tỷ lệ thấp. 

3.1.5. Thời gian từ khởi phát nhồi máu não đến lúc vào viện và từ khởi 

phát đột quỵ não đến khi điều trị 

Bảng 3.5: Thời gian từ khởi phát nhồi máu não đến lúc vào viện và từ 

khởi phát nhồi máu não đến khi điều trị 

Thời gian 
Nhóm chứng 

(n=45) 

Nhóm can thiệp 

(n=45) 
P 

Thời gian khởi phát-nhập 

viện (phút) 
102,11 ±32,29 106,34±28,12 0,581 

Thời gian khởi phát-điều 

trị (phút) 
158,07±58,95 165,11 ±  62,29 0,252 

 

Nhận xét:  

- Thời gian từkhởi phát đến nhập viện trung bình: không có sự khác biệt 

giữa hai nhóm với p = 0,581. 

- Thời gian từ khởi phát đến điều trị trung bình:không có sự khác biệt giữa 

hai nhóm với p = 0,252. 

- Như vậy trung bình từ khi bệnh nhân nhập viện đến lúc bệnh nhân được 

sử dụng các biện pháp can thiệp ở nhóm chứng là sau gần 56 phút, nhóm 

can thiệp là 59 phút. 
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3.1.6. Các dấu hiệu sinh tồn khi nhập viện  

Bảng 3.6: Các dấu hiệu sinh tồn khi nhập viện 

Chỉ số 
Nhóm chứng 

(n=45) 

Nhóm can thiệp 

(n=45) 
P 

HA tâm thu (mmHg) 132,03±9,83 131,06±10,702 0,551 

HA tâm trương (mmHg) 74,85±9,59 75,81±8,697 0,844 

Nhịp tim (lần/phút) 85,06±16,48 87,28±16,581 0,596 

Cân nặng (kg) 55,75±10,04 55,68±10,142 0,781 

Nhận xét: 

- Không có sự khác biệt về huyết áp tâm thu, huyết áp tâm trương, nhịp tim, 

cân nặng giữa hai nhóm bệnh nhân với p> 0,05. 

3.1.7. Thang điểm NIHSS trước điều trị 

Bảng 3.7: Điểm NIHSS trước khi điều trị 

 Nhóm chứng 

(n=45) 

Nhóm can thiệp 

(n=45) 
P 

Trung vị điểm NIHSS 16 15 0,346 

Nhận xét: 

- Trung vị điểm NIHSS của hai nhóm tại thời điểm khi bệnh nhân vào viện 

không có sự khác biệt với p = 0,346. 

  



67 

3.1.8.  Đặc điểm các xét nghiệm máu trước khi dùng thuốc 

3.1.8.1. Thành phần công thức máu trước dùng thuốc  

Bảng 3.8: Các thành phần công thức máu trước dùng thuốc 

Thông số 
Nhóm chứng 

(n=45) 

Nhóm can thiệp 

(n=45) 
P 

Hồng cầu (T/L) 4,54 ±0,46 4,46 ±0,45 0,387 

Hematocrit (L/L) 0,395 ± 0,041 0,383 ±0,037 0,213 

Tiểu cầu (G/L) 249,56±90,57 256,79±70,96 0,379 

Bạch cầu (G/L) 8,24 ±0,23 7,54 ±0,56 0,163 

Nhận xét: 

- Các chỉ số xét nghiệm hồng cầu, hematocrit, tiểu cầu và bạch cầu trong 

giới hạn bình thường (phụ lục V). 

- Không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về chỉ số hồng cầu, hematocrit, 

tiểu cầu và bạch cầu giữa hai nhóm bệnh nhân với p> 0,05. 

3.1.8.2. Thành phần đông máu cơ bản trước điều trị  

Bảng 3.9: Các thành phần đông máu cơ bản trước điều trị 

Thông số 
Nhóm chứng 

(n=45) 

Nhóm can thệp 

(n=45) 
P 

Thời gian Prothrombin  93,73 ± 15,13 91,41± 15,7 0,257 

INR 1,035 ± 0,101 1,053 ± 0,112 0,081 

Fibrinogen 3,69 ± 0,913 3,66 ± 0,866 0,377 

Nhận xét: 

- Các chỉ số xét nghiệm về thời gian Prothrombin, INR, và Fibrinogen ở 

trong giới hạn bình thường. Không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về 

chỉ số thời gian Prothrombin, INR và Fibrinogen giữa hai nhóm với 

p>0,05. 
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3.1.8.3. Các thành phần Lipid máu của bệnh nhân trước can thiệp. 

Bảng 3.10: Các thành phần Lipid máu của bệnh nhân trước can thiệp 

Chỉ số 
Nhóm chứng 

(n=45) 

Nhóm can thiệp 

(n=45) 
p 

Cholesterol 4,99 ± 0,92 4,87 ± 0,95 0,1815 

HDL 1,26 ±0,35 1,22 ±0,348 0,1392 

LDL 2,89±0,85 2,76±0,85 0,2760 

Triglycerid 1,87 ± 1,19 1,92 ± 1,27 0,3518 
 

 

 

 

 

Nhận xét: 

- Các chỉ số Cholesterol, HDL, LDL và Triglycerid trong giới hạn bình 

thường (phụ lục V), và không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa hai 

nhóm bệnh nhân với p>0,05. 

3.1.8.4. Các chỉ số xét nghiệm đường máu và HbA1C trước can thiệp  

Bảng 3.11: Các xét  nghiệm đường máu và HbA1C trước can thiệp 

Chỉ số 
Nhóm chứng 

(n=45) 

Nhóm can thiệp 

(n=45) 
P 

Đường máu (mmol/L) 7,57 ± 1,61 7,67 ± 1,64 0,2817 

HbA1C (%) 6,051 ± 1,095 6,04 ± 1,077 0,4905 
 

 

 

Nhận xét: 

- Không có khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa hai nhóm bệnh nhân về chỉ 

số đường màu và HbA1C với p>0,05. 
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3.1.9. Đặc điểm hình ảnh học trước can thiệp 

3.1.9.1. Thay đổi điện tâm đồ trước can thiệp 

Bảng 3.12: Thay đổi điện tâm đồ trước can thiệp 

Điện tâm đồ 
Nhóm chứng Nhóm can thiệp 

χ2 
n=45 % n=45 % 

Rung nhĩ 13 28,89 15 33,33 
0,1324 

Không rung nhĩ 32 71,11 30 66,67 
 

 

Nhận xét: 

- Tỷ lệ bệnh nhân có rung nhĩ ở nhóm chứng và nhóm can thiệp khác biệt 

không có ý nghĩa thống kê. 

3.1.9.2. Sử dụng hình ảnh học trước điều trị. 

Bảng 3.13: Sử dụng hình ảnh học trước điều trị thuốc tiêu sợi huyết 

Hình thức chụp 
Nhóm chứng Nhóm can thiệp 

F* 
n=45 (%) n=45 (%) 

CLVT mạch não 40 88,89 42 93,33 
0,312 

CHT mạch não 5 11,11 3 6,67 

Ghi chú: F*: phép kiểm chính xác Fisher hai đuôi 

 
Nhận xét: 

- Số bệnh nhân được chụp CLVT mạch não và CHT mạch não ở hai nhóm 

không có sự khác biệt. 
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3.1.9.3. Vị trí tổn thương trước khi dùng thuốc tiêu sợi huyết  

Bảng 3.14: Các vị trí tổn thương tắc động mạch não giữa trước  

khi can thiệp 

Các vị trí tổn thương 

Nhóm chứng Nhóm can 

thiệp χ2 

n=45 (%) n=45 % 

Tắc động mạch não giữa đoạn M1 8 17,78 10 22,22 
0,278 

Tắc động mạch não giữa đoạn M2 37 82,22 35 77,78 

 

Nhận xét: 

- Tỷ lệ bệnh nhân tắc động mạch não giữa đoạn M2 ở cả hai nhóm đều 

chiếm đa số. 

- Không có sự khác biệt về các tỷ lệ này giữa hai nhóm. 

 

3.1.9.4. Kết quả siêu âm Doppler xuyên sọ trước can thiệp 

Bảng 3.15: Siêu âm Doppler xuyên sọ trước can thiệp 

Siêu âm Doppler xuyên sọ 
Nhóm chứng 

(n=45) 

Nhóm can thiệp 

(n=45) 
p 

Độ sâu của tín hiệu dòng (mm) 36,45±5,32 38±6,26 0,167 

Độ TIBI 1,56±0,54 1,51±0,63 0,531 

Chỉ số mạch (PI) 1,55±0,82 1,61±0,86 0,236 

 

Nhận xét: 

- Độ sâu của tín hiệu dòng, độ tắc mạch theo phân loại TIBI và chỉ số mạch 

không có sự khác biệt giữa hai nhóm bệnh nhân nghiên cứu với p>0,05. 
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3.2. KẾT QUẢ ĐIỀU TRỊ 

3.2.1. Thay đổi thang điểm NIHSS ở các thời điểm điều trị  

Bảng 3.16: Thay đổi thang điểm NIHSS ở các thời điểm 

Trung vị điểm NIHSS 
Nhóm chứng 

(n=45) 
Nhóm can thiệp 

(n=45) 
P 

Thời điểm mốc 0 16 15 0,346 

Thời điểm 2 giờ 12 8 0,015 

Thời điểm 24 giờ 8 5 0,032 

 
Nhận xét: 

- Điểm NIHSS sau thời điểm mốc 0 đều giảm ở cả hai nhóm, mức giảm này 

khác nhau giữa nhóm can thiệp và nhóm chứng có ý nghĩa thống kê với  

p = 0,015 ở mốc 2 giờ và 0,032 ở mốc 24 giờ. 

3.2.2. Các thay đổi về huyết áp trong và sau điều trị 24 giờ  

 

 

Biểu đồ 3.2: Diễn biến huyết áp trong và sau điều trị 
Nhận xét: 

- Huyết áp tâm thu và huyết áp tâm trương ở các thời điểm trong và sau 

điều trị ở cả hai nhóm đều được giữ ổn định, không có sự khác nhau 

giữa hai nhóm so với trước khi điều trị. 
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3.2.3. Thay đổi nhịp tim 

 

Biểu đồ 3.3: Diễn biếnnhịp tim trong và sau điều trị 
 
Nhận xét: 

- Nhịp tim thay đổi có xu hướng giảm dần và ổn định trong ngưỡng bình 

thường trong 24 giờ sau điều trị ở cả hai nhóm. 

3.2.4. Các thay đổi về công thức máu sau điều trị 24 giờ  

Bảng 3.17: Công thức máu sau điều trị 24 giờ 

Thành phần máu 
Nhóm chứng 

(n=45) 

Nhóm can thiệp 

(n=45) 
P 

Hồng cầu (T/L) 4,49 ± 0,46 4,51 ± 0,45 0,2771 

Hematocrit (L/L) 0,394 ± 0,039 0,455 ± 0,482 0,1501 

Tiểu cầu (G/L) 252,74 ± 88,86 242,29 ± 88,11 0,0860 

Bạch cầu (G/L) 7,89 ±0,53 8,14 ±0,58 0,251 

 

Nhận xét: 

- Không có sự thay đổi khác biệt có ý nghĩa thống kê ở thời điểm 24 giờ về 

các chỉ số hồng cầu, hematocrit, tiểu cầu và bạch cầu giữa hai nhóm với 

p>0,05. 
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3.2.5. Các thay đổi về đông máu sau điều trị 24 giờ 

Bảng 3.18: Các thay đổi về đông máu sau điều trị 

Thành phần đông máu 
Nhóm chứng 

(n=45) 

Nhóm can thiệp 

(n=45) 
P 

Thời gian Prothrombin  93,73±15,13 90,94±18,94 0,1324 

INR 1,035±0,231 1,043±0,191 0,1556 

Fibrinogen 3,69 ± 0,91 3,82 ± 0,94 0,2407 

 

Nhận xét: 

- Các thành phần đông máu và Fibrinogen không có sự thay đổi ở thời điểm 

24 giờ giữa hai nhóm với p > 0,05. 

3.2.6. Hiệu quả tái thông mạch thời điểm 2 giờ qua siêu âm Doppler 

xuyên sọ 

 

Biểu đồ 3.4: Hiệu quả tái thông mạch thời điểm 2 giờ qua siêu âm Doppler 

Nhận xét: 

- Tỷ lệ tái thông mạch máu hoàn toàn ở giờ thứ 2của nhóm can thiệp và 

nhóm chứng: khác biệt có ý nghĩa thống kê (p = 0,025). 

- Tỷ lệ tái thông mạch máu một phầnở giờ thứ 2 của nhóm can thiệp và 

nhóm chứng: khác biệt không có ý nghĩa thống kê (p = 0,266). 

- Tỷ lệ không tái thông mạch máu ở giờ thứ 2 của nhóm can thiệp và nhóm 

chứng: khác biết có ý nghĩa thống kê (p = 0,003). 
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3.2.7.  Hiệu quả điều trị sau 24 giờ 

Bảng 3.19: Đánh giá hiệu quả điều trị sau 24 giờ 

Hiệu quả sau 24 giờ 
Nhóm chứng 

Nhóm can 

thiệp p 

n=45 % n=45 % 

Kết quả điều trị phục hồi tốt 8 17,78 15 33,33 0,025 

Kết quả điều trị phục hồi một phần 16 35,55 22 48,89 0,032 

Kết quả điều trị thất bại 21 46,67 8 17,78 0,008 

 

Nhận xét: 

- Kết quả điều trị phục hồi tốt sau 24 giờ ở nhóm chứng và nhóm can thiệp: 

khác biệt có ý nghĩa thống kê với p = 0,025. 

- Kết quả điều trị phục hồi một phần sau 24 giờ ở nhóm chứng và nhóm can 

thiệp: khác biệt có ý nghĩa thống kê với p = 0,032. 

- Kết quả điều trị thất bại sau 24 giờ ở nhóm chứng và nhóm can thiệp: 

khác biệt có ý nghĩa thống kê với p = 0,008. 

3.2.8. Hiệu quả hồi phục lâm sàng sau 3 tháng  

Bảng 3.20: Đánh giá hiệu quả hồi phục lâm sàng sau 3 tháng 

Thang điểm tàn tật Rankin sửa 

đổi (mRS) 

Nhóm chứng 
Nhóm can 

thiệp p 

n=45 % n=45 % 

Kết cục lâm sàng tốt (mRS0-1) 13 28,89 22 48,89 0,012 

Mức độ tàn tật trung bình (mRS2-3) 15 33,33 13 28,89 0,451 

Mức độ tàn tật nặng (mRS4-5) 16 35,55 8 17,78 0,011 

Tử vong 1 2,22 2 4,44 0,315 
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Nhận xét: 

- Kết cục lâm sàng tốt sau 3 tháng ở nhóm chứng và nhóm can thiệp: khác 

biệt có ý nghĩa thống kê với p = 0,012. 

- Số bệnh nhân đạt kết cục lâm sàng với mức tàn phế trung bình ở nhóm 

chứng và nhóm can thiệp: khác biệt không có ý nghĩa thống kê với  

p = 0,451. 

- Số bệnh nhân đạt kết cục lâm sàng với mức tàn phế nặng ở nhóm chứng 

vànhóm can thiệp: khác biệt có ý nghĩa thống kê với p = 0,011. 

- Có 2,22% số bệnh nhân tử vong trong vòng 3 tháng ở nhóm chứng và 

4,44% ở nhóm can thiệp, sự khác biệt này không có ý nghĩa thống kê với 

p = 0,315. 

3.2.9. Các biến chứng liên quan đến điều trị 

3.2.9.1. Biến chứng chảy máu trong sọ  

Bảng 3.21: Biến chứng chảy máu nội sọ 

Chảy máu 
Nhóm chứng Nhóm can thiệp 

χ2 

n=45 n=45 

Có chảy máu nội sọ 5 7 
0,384 

Không chảy máu nội sọ 40 38 
 

Nhận xét: 

- Biến chứng chảy máu nội sọ của hai nhóm không có sự khác biệt với  

χ2 = 0,384. 

Bảng 3.22: Các thể chảy máu nội sọ 

Thể chảy máu 
Nhóm chứng Nhóm can thiệp 

n=5 % n=7 % 

Chảy máu nội sọ không triệu chứng 3 6,67 5 11,11 

Chảy máu nội sọ có triệu chứng 2 4,44 2 4,44 
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Nhận xét: 

- Tỷ lệ bệnh nhân có biến chứng chảy máu nội sọ không triệu chứng ở nhóm 

nhứng là 6,67%, ở nhóm can thiệp có tỷ lệ cao hơn với mức là 11,11%. 

- Biến chứng chảy máu nội sọ có triệu chứng ở hai nhóm là như nhau với mức 

là 4,44%. 

3.2.9.2. Các biến chứng khác trên lâm sàng  

Bảng 3.23: Các biến chứng khác trên lâm sàng 

Các biến chứng khác 
Nhóm chứng Nhóm can thiệp 

n=45 % n=45 % 

Đái máu đại thể 2 4,44 3 6,66 

Xuất huyết dưới da 2 4,44 1 2,22 

 

Nhận xét: 

- Các biến chứng được ghi nhận trên lâm sàng thấy nhóm chứng có 4,44% 

bệnh nhân đái máu đại thể, nhóm can thiệp có 6,66% bệnh nhân. Biến 

chứng này do trong quy trình dùng thuốc rtPA các bệnh nhân được đặt 

xông tiểu khi bệnh nhân kính thích làm cho chảy máu. Tuy nhiên, các 

bệnh nhân sau đó được rửa bàng quang ngay, nên không gây ra nguy hiểm 

gì cho bệnh nhân. 

- Xuất huyết dưới da và vị trí tiêm truyền ở nhóm chứng là 4,44%, nhóm can 

thiệp là 2,22%. Biến chứng này là do các bệnh nhân sau khi dùng thuốc  

rtPA xong, bệnh nhân kích thích, vật vã, va đập gây xuất huyết. Các biến 

chứng này ở cả hai nhóm đều không gây nguy hiểm cho bệnh nhân. 
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3.3. CÁC YẾU TỐ ẢNH HƯỞNG ĐẾN TIÊN LƯỢNG CỦA BỆNH 

NHÂN Ở NHÓM CAN THIỆP. 

3.3.1. Phân tích các yếu tố ảnh hưởng đến kết cục tốt sau 3 tháng (mRS = 0-1) 

3.3.1.1. Ảnh hưởng của tuổi đến kết cục tốt sau 3 tháng 

Bảng 3.24: Ảnh hưởng của tuổi đến kết cục tốt sau 3 tháng 

Điểm Rankin 

Tuổi 

mRS 0-1 

(n=22) 

mRS ≥ 2 

(n=23) 

Tỷ suất chênh (OR) 

Khoảng tin cậy 95% (CI) 

<65 17 11 3,709 

(1,021÷ 13,471) ≥ 65 5 12 

 

Nhận xét: 

- Phân tích hồi quy đơn biến đánh giá mối tương qua giữa tuổi và kết cục 

lâm sàng tốt của bệnh nhân sau 3 tháng, nhận thấy tuổi dưới 65 là yếu tố 

tiên lượng tốt cho bệnh nhân, có ý nghĩa thống kê. 

3.3.1.2. Ảnh hưởng của giới đến kết cục tốt sau 3 tháng 

Bảng 3.25: Ảnh hưởng của giới đến kết cục tốt sau 3 tháng 

Điểm Rankin 

Giới 

mRS 0-1 

(n=22) 

mRS ≥ 2 

(n=23) 

Tỷ suất chênh (OR) 

Khoảng tin cậy 95% (CI) 

Nữ 2 16 0,04375 

(0,0369÷0,2403) Nam 20 7 

 

Nhận xét: 

- Giới tính nữ ảnh hưởng xấu đến kết cục tốt sau 3 tháng. 
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3.3.1.3. Ảnh hưởng của huyết áp tâm trương đến kết cục tốt sau 3 tháng 

Bảng 3.26: Ảnh hưởng của huyết áp tâm trương đến kết cục tốt  

sau 3 tháng 

Điểm Rankin 

 

HA TTr (mmHg) 

mRS 0-1 

(n=22) 

mRS ≥ 2 

(n=23) 

Tỷ suất chênh (OR) 

Khoảng tin cậy 95% (CI) 

<70 5 13 0,2262 

(0,062 ÷ 0,825) > 70 17 10 

 

Nhận xét: 

- Huyết áp tâm trương trước điều trị dưới 70 mmHg ảnh hưởng xấu đến kết 

cục tốt sau 3 tháng. 

3.3.1.4. Ảnh hưởng của điểm NIHSS ban đầu đến kết cục tốt sau 3 tháng 

Bảng 3.27: Ảnh hưởng của điểm NIHSS ban đầu đến kết cục tốt  

sau 3 tháng 

Điểm Rankin 

Điểm NIHSS 

mRS 0-

1 

(n=22) 

mRS ≥ 2 

(n=23) 

Tỷ suất chênh (OR) 

Khoảng tin cậy 95% 

(CI) 

<12 15 3 14,285 

(3,158 ÷ 64,612) >12 7 20 

 

Nhận xét: 
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- Điểm NIHSS trước điều trị dưới 12 có ảnh hưởng tốt đến kết cục tốt 

sau 3 tháng. 

3.3.1.5. Ảnh hưởng của chỉ số mạch trước khi can thiệp lên kết cục tốt sau 3 tháng 

Bảng 3.28: Ảnh hưởng của chỉ số mạch trước khi can thiệp đến kết cục 

tốt sau 3 tháng 

Điểm Rankin 

 

Chỉ số mạch(PI) 

mRS 0-1 

(n=22) 

mRS ≥ 2 

(n=23) 

Tỷ suất chênh (OR) 

Khoảng tin cậy 95% (CI) 

<1,1 17 8 6,375 

(1,711 ÷ 23,758) > 1,1 5 15 

 
Nhận xét: 

- Bệnh nhân có chỉ số mạch từ 1,1 trở xuống kết cục sau 3 tháng tốt hơn 

hẳn bệnh nhân có chỉ số này lớn hơn 1,1. 

 

3.3.1.6. Ảnh hưởng của mức độ tái thôngqua kết quả siêu âm Doppler ở giờ 

thứ 2 đến kết cục tốt sau 3 tháng 

Bảng 3.29: Ảnh hưởng của mức độ tái thông qua kết quả siêu âm 

Doppler đến kết cục tốt sau 3 tháng 

Điểm Rankin 

Điểm TIBI 

mRS 0-

1 

(n=22) 

mRS ≥ 2 

(n=23) 

Tỷ suất chênh (OR) 

Khoảng tin cậy 95% (CI) 

≥ 4 13 2 15,167 

(2,823 ÷ 81,466) < 3 9 21 

 
Nhận xét: 
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- Điểm TIBI 4-5 ở thời điểm 2 giờ sau can thiệp có ảnh hưởng tốt đến kết 

cục tốt sau 3 tháng. 

3.3.1.7. Ảnh hưởng của đường máu tĩnh mạch đến kết cục tốt sau 3 tháng 

Bảng 3.30: Ảnh hưởng của đường máu tĩnh mạch đến kết cục tốt  

sau 3 tháng 

Điểm Rankin 

 

Glucose (mmol/l) 

mRS 0-1 

(n=22) 

mRS ≥ 2 

(n=23) 

Tỷ suất chênh (OR) 

Khoảng tin cậy 95% 

(CI) 

<8 18 10 5,850 

(1,499 ÷ 22,825) >8 4 13 

Nhận xét: 

- Đường máu tĩnh mạch từ 8 mmol/l trở xuống ở thời điểm trước can thiệp 

có ảnh hưởng tốt đến kết cục tốt sau 3 tháng. 

3.3.1.8. Ảnh hưởng của vị trí tắc mạch đến kết cục tốt sau 3 tháng 

Bảng3.31:Ảnh hưởng của vị trí tắc mạch đến kết cục tốt sau 3 tháng 

Điểm Rankin 

Vị trí 

mRS 0-1 

(n=22) 

mRS ≥ 2 

(n=23) 

Tỷ suất chênh (OR) 

Khoảng tin cậy 95% (CI) 

M2 21 14 13,50 

(1,535 ÷ 118,696) M1 1 9 

 

Nhận xét: 

- Bệnh nhân tắc ở đoạn M2 có ảnh hưởng tốt đến kết cục lâm sàng tốt sau 3 

tháng. 

3.3.1.9. Ảnh hưởng các yếu tố khác đến kết cục tốt sau 3 tháng 

Đánh giá các yếu tố khác như thời gian khởi phát đến khi nhập viện, thời 

gian khởi phát đến khi điều trị, huyết áp tâm thu trước khi can thiệp, xét 

nghiệm tế bào máu, mỡ máu, đông máu cơ bản trước khi can thiệp, đều thấy 

không ảnh hưởng đến kết cục tốt sau 3 tháng ở mức có ý nghĩa thông kê. 
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3.3.1.10. Mô hình hồi quy dự đoán yếu tố liên quan đến kết cục tốt sau 3 tháng 

Bảng 3.32: Mô hình hồi quy đa biến dự đoán yếu tố liên quan đến kết cục 

tốt sau 3 tháng 

 

Yếu tố Hệ số chặn β 
Tỷ suất chênh (OR) 

Khoảng tin cậy 95% (CI) 

Tuổi 
<65 

0,58367 
2,521 

(0,856÷ 10,320) > 65 

Giới 
Nữ 

-1,20402 
0,01862 

(0,0052÷1,065) Nam 

HA tâm trương 

(mmHg) 

< 70 
- 0,53890 

0,1053 

(0,024 ÷ 1,208) >70 

Điểm NIHSS 
<12 

2,82492 
10,620 

(1,081 ÷54,128) > 12 

Chỉ số mạch 

(PI) 

<1,1 
1,32445 

3,981 

(1,013 ÷ 18,367) > 1,1 

Điểm TIBI 
≥ 4 

2,96890 
12,327 

(1,561 ÷ 62,194) < 3 

Glucose 

(mmol/l) 

<8 
1,32216 

3,850 

(0,879 ÷ 15,154) >8 

Vị trí 
M2 

1,20012 
3,880 

(1,019 ÷ 18,282) M1 

 

Nhận xét: 

Các yếu tố trên khi xét trong mối liên quan đơn lẻ đều gây ảnh hưởng đến 

kết cục tốt sau 3 tháng, có ý nghĩa thống kê. Tuy nhiên, khi phân tích đa biến 

thì thấy rằng chỉ có điểm NIHSS, chỉ số mạch PI, điểm TIBI và vị trí tắc 

mạch gây ảnh hưởng đến kết cục tốt sau 3 tháng của các bệnh nhân có ý nghĩa 

thống kê, còn các đặc điểm khác có gây ảnh hưởng nhưng không có ý nghĩa 

thống kê. Cụ thể là: 
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- Điểm NIHSS khi vào viện từ 12 trở xuống thì bệnh nhân có kết cục sau 3 

tháng tốt lớn gấp 10 lần so với nhóm bệnh nhân có điểm NIHSS lớn hơn 12. 

- Chỉ số mạch PI từ 1,1 trở xuống thì tiên lượng tốt sau 3 tháng lớn gấp 4 lần 

so với nhóm có chỉ số mạch lớn hơn 1,1. 

- Bệnh nhân tái thông hoàn toàn sau 2 giờ với TIBI 4-5 thì tiên lượng tốt sau 

3 tháng lớn gấp 12 lần so với TIBI từ 3 trở xuống. 

- Bệnh tắc đoạn gần động mạch não giữa ở vị trí đoạn M2 có tiên lượng tốt 

sau 3 tháng lớn gấp 4 lần so với tắc ở đoạn M1. 

3.3.2. Phân tích các yếu tố ảnh hưởng đến kết cục không tốt sau 3 tháng 

(mRS3 = 3-6) 

3.3.2.1. Ảnh hưởng của tuổi đến kết cục không tốt  sau 3 tháng 

Bảng 3.33: Ảnh hưởng của tuổi đến kết cục không tốt sau 3 tháng 

Điểm Rankin 

Tuổi 

mRS ≥3 

(n=20) 

mRS 0-2 

(n=25) 

Tỷ suất chênh (OR) 

Khoảng tin cậy 95% (CI) 

> 65 12 5 6,0 

(1,591 ÷ 22,616) ≤ 65 8 20 

Nhận xét: 

- Tuổi trên 65 là một yếu tố ảnh hưởng đến kết cục không tốt của bệnh nhân 

sau 3 tháng. 

Bảng 3.34: Ảnh hưởng của giới đến kết cục không tốt sau 3 tháng 

Điểm Rankin 

Giới 

mRS ≥3 

(n=20) 

mRS 0-2 

(n=25) 

Tỷ suất chênh (OR) 

Khoảng tin cậy 95% (CI) 

Nữ 14 4 12,25 

(2,918÷ 51,423) Nam 6 21 

Nhận xét: 

- Bệnh nhân là nữ giới có ảnh hưởng đến kết cục không tốt của bệnh nhân 

sau 3 tháng.  
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3.3.2.2. Ảnh hưởng thời gian khởi phát đến lúc nhập viện lên kết cục không 

tốt sau 3 tháng 

Bảng 3.35: Ảnh hưởng của thời gian khởi phát đến lúc nhập viện đến kết 

cục không tốt sau 3 tháng 

Điểm Rankin 

Thời gian 

khởi phát-đến  

viện (phút) 

mRS ≥3 

(n=20) 

mRS 0-2 

(n=25) 

Tỷ suất chênh (OR) 

Khoảng tin cậy 95% (CI) 

>100 16 6 12,667 

(3,033 ÷ 52,894) ≤ 100 4 19 

 

Nhận xét: 

- Thời gian khởi phát đột quỵ đến lúc nhập viện trên 100 phút ảnh hưởng 

đến kết cục không tốt sau 3 tháng. 

3.3.2.3. Ảnh hưởng của huyết áp tâm trương đến kết cục không tốt sau 3 tháng 

Bảng 3.36: Ảnh hưởng của huyết áp tâm trương đến kết cục không tốt 

Điểm Rankin 

HA TTr (mmHg) 

mRS ≥ 3 

(n=20) 

mRS 0-2 

(n=25) 

Tỷ suất chênh (OR) 

Khoảng tin cậy 95% (CI) 

< 75 13 8 3,9464 

(1,136 ÷ 13,708) > 75 7 17 

 

Nhận xét: 

- Huyết áp tâm trương trước điều trị dưới 75 mmHg có ảnh hưởng đến kết 

cục không tốt sau 3 tháng. 
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3.3.2.4. Ảnh hưởng của điểm NIHSS ban đầu đến kết cục không tốt sau 3 tháng 

Bảng 3.37: Ảnh hưởng của điểm NIHSS ban đầu đến kết cục không tốt 

sau 3 tháng 

Điểm Rankin 

Điểm  NIHSS 

mRS ≥ 3 

(n=20) 

mRS 0-2 

(n=25) 

Tỷ suất chênh (OR) 

Khoảng tin cậy 95% 

(CI) 

> 15 18 7 23,142 

(4,219 ÷ 126,922) <15 2 18 

 
Nhận xét: Điểm NIHSS trước điều trị trên 15 có ảnh hưởng đến kết cục 

không tốt sau 3 tháng. 

3.3.2.5. Ảnh hưởng của đường máu tĩnh mạch đến kết cục không tốt sau 3 tháng 

Bảng 3.38: Ảnh hưởng của đường máu tĩnh mạch đến kết cục không tốt 

sau 3 tháng 

Điểm Rankin 

Glucose 

(mmol/l) 

mRS ≥ 3 

(n=20) 

mRS 0-2 

(n=25) 

Tỷ suất chênh (OR) 

Khoảng tin cậy 95% (CI) 

>10 10 5 4,0 

(1,074 ÷ 14,896) <10 10 20 

 

Nhận xét: 

- Đưởng máu tĩnh mạch trên 10 mmol/l ở thời điểm trước điều trị có ảnh 

hưởng đến kết cục không tốt sau 3. 
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3.3.2.6. Ảnh hưởng của vị trí tắc mạch não trước điều trị đến kết cục không 

tốt sau 3 tháng 

Bảng 3.39: Ảnh hưởng của vị trí tắc mạch não trước điều trị đến kết cục 

không tốt sau 3 tháng 

Điểm Rankin 

Vị trí tắc mạch  

mRS ≥ 3 

(n=20) 

mRS 0-2 

(n=25) 

Tỷ suất chênh (OR) 

Khoảng tin cậy 95% (CI) 

M1 8 2 7,667 

(1,401 ÷ 41,944) M2 12 23 

 

Nhận xét: 

- Vị trí tắc động mạch não giữa đoạn M1 trước điều trị ảnh hưởng đến kết 

cục không tốt sau 3 tháng. 

3.3.2.7. Ảnh hưởng của mức độ tái thông mạch máu sau điều trị đến kết cục 

không tốt sau 3 tháng 

Bảng 3.40: Ảnh hưởng của mức độ tái thông mạch máu đánh giá qua 

Doppler xuyên sọ giờ thứ 2 đến kết cục không tốt sau 3 tháng 

Điểm Rankin 

Tái thông 

mRS ≥3 

(n=20) 

mRS 0-2 

(n=25) 

Tỷ suất chênh (OR) 

Khoảng tin cậy 95% (CI) 

Không 7 1 12,923 

(1,725 ÷ 116,787) Có 13 24 

Nhận xét: 

- Không tái thông mạch máu (TIBI 0-1) sau điều trị ảnh hưởng đến kết cục 

không tốt sau 3 tháng. 

3.3.2.8. Ảnh hưởng các yếu tố khác đến kết cục không tốt sau 3 tháng 

Đánh giá các yếu tố khác như thời gian khởi phát đến khi điều trị, huyết 

áp tâm thu trước khi can thiệp, xét nghiệm tế bào máu, mỡ máu, đông máu cơ 

bản trước khi can thiệp, đều thấy không ảnh hưởng đến kết cục không tốt sau 

3 tháng ở mức có ý nghĩa thông kê. 
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3.3.2.9. Mô hình hồi quy đa biến dự đoán yếu tố liên quan đến kết cục không 

tốt sau 3 tháng 

Bảng 3.41: Mô hình hồi quy đa biến dự đoán yếu tố liên quan đến kết cục 

không tốt sau 3 tháng 

Yếu tố 
Hệ số 

chặn β 

Tỷ suất chênh (OR) 

Khoảng tin cậy 95% (CI) 

Tuổi 
>65 

1,52175 
4,234 

(0,821 ÷ 10,234) < 65 

Giới 
Nữ 

1,92175 
6,324 

(0,986÷ 36,613) Nam 

Thời gian khởi phát-

đến viện (phút) 

>100 
2,43654 

10,621 

(1,603 ÷ 42,120) <100 

HA tâm trương 

(mmHg) 

<75 
0,87257 

2,090 

(0,683 ÷ 7,109) >75 

Glucose 

(mmol/l) 

> 10 
0,93645 

2,001 

(0,846 ÷ 8,892) > 10 

Điểm NIHSS 
> 15 

2,87810 
12,142 

(2,219 ÷ 131,610) < 15 

Vị trí tắc mạch 
M1 

1,28799 
4,305 

(0,683 ÷ 38,290) M2 

Tái thông mạch 

(TIBI) 

Không 
1,87961 

6,721 

(1,129 ÷ 108,175) Có 
 

Nhận xét: 

Các yếu tố trên khi xét trong mối liên quan đơn lẻ đều gây ảnh hưởng 

đến kết cục không tốt sau 3 tháng, có ý nghĩa thống kê. Tuy nhiên, khi phân 

tích đa biến thì thấy rằng chỉ có thời gian khởi phát tới khi đến viện, điểm 

NIHSS và mức độ tái thông mạch gây ảnh hưởng đến kết cục không tốt sau 3 
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tháng của các bệnh nhân có ý nghĩa thống kê, còn các đặc điểm khác có gây 

ảnh hưởng nhưng không có ý nghĩa thống kê. Cụ thể là: 

-  Nhóm bệnh nhân có thời gian khởi phát tới khi đến viện trên 100 

phútcó kết cục không tốt sau 3 tháng gấp 10 lần so với nhóm bệnh nhân có 

thời gian khởi phát tới khi đến viện nhỏ hơn 100 phút. 

-  Điểm NIHSS của bệnh nhân khi vào viện từ 15 trở lên thì gây ảnh 

hưởng đến kết cục không tốt sau 3 gấp 12 lần so với bệnh nhân có điểm 

NIHSS nhỏ hơn 15. 

-  Bệnh nhân không tái thông mạch sau 2 giờ can thiệp có ảnh hưởng đến 

kết cục không tốt sau 3 tháng gấp 6 lần so với bệnh nhân có tái thông mạch. 
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Chương 4 

BÀN LUẬN 

 
Qua kết quả nghiên cứu 90 bệnh nhân nhồi máu não do tắc đoạn gần 

động mạch não giữa cấp tính được phân ngẫu nhiên thành hai nhóm theo tỷ lệ 

1:1, mỗi nhóm có 45 bệnh nhân. Trong đó, nhóm chứng chỉ điều trị thuốc tiêu 

sợi huyết Alteplase liều thấp 0,6mg/kg, còn nhóm can thiệp được điều trị phối 

hợp thuốc Alteplase liều thấp 0,6mg/kg với Doppler xuyên sọ tần số 2MHz 

tại Khoa Cấp Cứu Bệnh viện Bạch Mai, chúng tôi xin đưa ra một số ý kiến 

bàn luận như sau: 

4.1.  ĐẶC ĐIỂM CHUNG CỦA HAI NHÓM BỆNH NHÂN NGHIÊN CỨU 

4.1.1. Tuổi và giới 

Tuổi 

Tuổi trung bình của bệnh nhân thuộc nhóm chứng là 65,03 ± 12,20 

và nhóm can thiệp là 63,58 ± 14,36,  không có sự khác biệt có ý nghĩa 

thống kê về tuổi giữa nhóm chứng và nhóm can thiệp (p = 0,562). Kết quả 

độ tuổi trung bình trong hai nhóm nghiên cứu của chúng tôi so sánh với 

kết quả các nghiên cứu trong nước về đột quỵ cho thấy kết quả cũng 

tương đồng với các nghiên cứu của Nguyễn Huy Thắng (60,5 ± 12,2) 

[106], Nguyễn Thị Kim Liên (57,04 ± 12,23) [51]. 

Tuy nhiên tuổi trung bình trong nghiên cứu này thấp hơn các nghiên cứu 

của các tác giả nước ngoài như: tác giả Alexandrov và cộng sự năm 2004 ở 

nhóm chứng là 70 ± 13, nhóm can thiệp là 67 ± 12 [107]; Tác giả Barlinn và 

cộng sự năm 2014 ở nhóm chứng là 73 ± 12, nhóm can thiệp là 70±10 [108]. 

Điều này cũng có thể do các nghiên cứu trên được tiến hành ở các nước phát 

triển, có tuổi thọ trung bình cao làm cho tuổi trung bình của đột quỵ não 

cũngcao hơn so với kết quả của chúng tôi cũng như kết quả của một số tác giả 

khác tại Việt Nam. 
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Tuổi là một yếu tố dự đoán kết cục lâm sàng sau nhồi máu não, bởi vậy 

nhiều người lo ngại điều trị thuốc tiêu sợi huyết Alteplase ở những bệnh nhân 

cao tuổi sẽ làm tăng nguy cơ tử vong cũng như tăng biến chứng chảy máu 

trong sọ. Theo Alshekhlee [109] ở những bệnh nhân trên 80 tuổi được điều trị 

thuốc tiêu sợi huyết, nếu có biến chứng chảy máu trong sọ sẽ liên quan đến tỷ 

lệ tử vong cao hơn. Theo Hakan [110], những bệnh nhân có tuổi trên 90 

thường ít đạt được kết cục tốt, mà trái lại có tần suất tử vong cao hơn so với 

những bệnh nhân trong độ tuổi 80-89, và khi điều chỉnh đa biến thì tuổi trên 

90 là một yếu tố tiên lượng độc lập của tử vong. Tuy nhiên theo Pundik [111] 

các nguy cơ chảy máu trong sọ sau khi dùng thuốc tiêu huyết khối tương tự 

nhau ở những bệnh nhân trên và dưới 80 tuổi, do đó quyết định điều trị thuốc 

tiêu sợi huyết không chỉ duy nhất dựa vào tuổi của bệnh nhân. Đặc biệt theo 

kết quả nghiên cứu của Mishra [112] trên 1.585 bệnh nhân điều trị Alteplase 

liều 0,9 mg/kg và Ford [113] trên 1.831 bệnh nhân trên 80 tuổi so sánh với 

19.411 bệnh nhân dưới 80 tuổi, đã cho thấy những bệnh nhân độ tuổi 81-90 

vẫn có lợi khi dùng thuốc tiêu sợi huyết, thậm chí những bệnh nhân 91-100 

tuổi vẫn có thể có lợi. Do vậy, tuổi chỉ là một yếu tố tương đối khi xem xét 

điều trị thuốc tiêu sợi huyết Alteplase đường tĩnh mạch. Theo tác giả 

Alexandrov [56], siêu âm Doppler xuyên sọ tiếp hành ở bệnh nhân cao tuổi 

qua của sổ thái dương thì khả năng phát hiện được động mạch não giữa khó 

hơn rất nhiều, lý do là khi tuổi càng cao thì xương thái dương dày hơn kèm 

theo não teo lại, giữa não và hộp sọ có thêm lớp dịch dày. Tuy nhiên nghiên 

cứu của chúng tôi, tất cả các bệnh nhân đều xác định được động mạch não 

giữa qua cửa sổ thái dương.   

Giới  

Trong tổng số 45 bệnh nhân nghiên của mỗi nhóm, ở nhóm chứng có 25 

bệnh nhân là nam giới chiếm tỷ lệ 55,56%, có 20 bệnh nhân là nữ giới chiếm 

tỷ lệ 44,44%, ở nhóm can thiệp 27 bệnh nhân nam chiếm 60% và 18 bệnh 
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nhân nữ chiếm 40%. Cả hai nhóm đề cho thấy tỷ lệ nam giới chiếm tỷ lệ cao 

hơn. So sánh hai nhóm thấy không có sự khác biệt về tỷ lệ giới giữa hai 

nhóm.Kết quả này tương tự với kết quả nghiên cứu của Doãn Thị Huyền (nam 

61% và nữ 39%) [8] và của Mori (nam 60,3% và nữ 39,7%) [12].Tỷ lệ này 

cũng phù hợp với các số liệu thống kê về tần suất bệnh nhân mắc tai biến 

mạch não nói chung theo giới [46]. Cũng như trong các nghiên cứu về điều trị 

thuốc tiêu sợi huyết Alteplase, tỷ lệ nữ giới có xu hướng thấp hơn nhiều hơn 

so với nam giới: theo Nakagawara [114] tỷ lệ nữ giới là 37,9%, theo Toni 

[115] là 39,8%.      

4.1.2.Tiền sử bệnh tật 

Tìm hiểu các yếu tố nguy cơ và tiền sử bệnh tật ở những bệnh nhân nhồi 

máu não cấp rất quan trọng, không những giúp lựa chọn bệnh nhân tham gia 

dùng thuốc, mà còn dự đoán được tiên lượng thành công khi điều trị.  

Kết quả nghiên cứu cho thấy, tỷ lệ bệnh nhân có tiền sử tăng huyết áp đều 

gặp nhiều nhất ở cả hai nhóm: nhóm chứng tỷ lệ là 35,56%; nhóm can thiệp là 

33,33%. Tiền sử hút thuốc là, bệnh van tim, đái tháo đường và tai biến mạch 

nãocũ chiếm tỷ lệ thấp hơn.Tỷ lệ bệnh nhân có tiền sử tăng huyết áp ở bệnh 

nhân nhồi máu não do tắc động mạch não giữa theo Nguyễn Hoàng Hải là 

36,5% [116], Doãn Thị Huyền là 45,54% [8], Trương Thanh Thủy là 69,3% 

[117], Heinsius Thomas và cộng sự đưa ra tỷ lệ 37% - 40% [118] và đặc biệt 

là tác giả Barlinn và cộng sự [108] thì ở nhóm chứng là 54%, nhóm can thiệp 

là 64%. Tỷ lệ tăng huyết áp của bệnh nhân nghiên cứu của chúng tôi thấp 

hơn các nghiên cứu kháccó thể do đa phần bệnh nhân chưa có thói quen đi 

khám sức khỏe định kỳ nên những người này không biết chính xác được 

họ có tăng huyết áp từ trước hay không. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, tỷ lệ bệnh nhân có tiền sử rung nhĩ 

đứng thứ hai sau tăng huyết áp, cụ thể là: ở nhóm chứng 26,67%; nhóm 

can thiệp 28,89%. Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cũng tương tự như kết 

quả của tác giả Barlinn và cộng sự [108] thì ở nhóm chứng là 27%, nhóm can 
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thiệp là 25% và các nghiên cứu về đột quỵ của Sharma [119] có tỷ lệ rung nhĩ 

15-40%, Dharmasaroja [120] là 19-29%. Một số nghiên cứu khác cho thấy 

rung nhĩ là một nguyên nhân thường gặp nhất ở những bệnh nhân được điều 

trị thuốc tiêu sợi huyết Alteplase đường tĩnh mạch. Theo Kimura [121] tỷ lệ 

bệnh nhân rung nhĩ chiếm 59,8%, còn theo Mori [12] tỷ lệ bệnh nhân rung nhĩ 

là 84,5%.  

4.1.3. Thời điểm khởi phát nhồi máu não 

Thời điểm xảy ra cơn đột quỵ não rất quan trọng. Để xác định được thời 

gian bắt đầu bị đột quỵ não, trong nghiên cứu chúng tôi chỉ lựa chọn những 

bệnh nhân đột quỵ não bắt đầu xảy ra vào thời điểm từ 6 giờ sáng đến 24 giờ 

đêm. Đây là thời điểm mà chúng ta xác định chính xác được thời gian, cũng 

như việc thực hiện các xét nghiệm, các đánh giá về mặt hình ảnh học nhanh 

chóng và đầy đủ. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, thời điểm khởi phát cơn đột quỵ não 

chủ yếu vào ban ngày ở cả hai nhóm: nhóm chứng 84,44%; nhóm can thiệp 

82,22%. Thời điểm khởi phát cơn đột quỵ não vào ban đêm chiếm 15,56% ở 

nhóm chứng và 17,78% ở nhóm can thiệp. Kết quả của chúng tôi cũng tương 

tự như các nghiên cứu của Lê Văn Thính [122] và Nguyễn Hoàng Hải [116]. 

Với tác giả nước ngoài, kết quả nghiên cứu của chúng tôi cũng tương tự như 

của Toyoda [46]: có 48,7% bệnh nhân có cơn đột quỵ não xảy ra trong thời 

gian 6 giờ đến 14 giờ; 40,7% xảy ra từ 14 giờ đến 20 giờ; như vậy nếu tính từ 

6 giờ đến 20 giờ thì có đến 89,4% bệnh nhân xảy ra cơn đột quỵ não vào thời 

điểm đó. Chỉ 10,6% bệnh nhân xảy ra đột quỵ não vào thời gian từ 20 giờ đến 

6 giờ sáng. 

4.1.4. Triệu chứng khởi phát nhồi máu não 

Xác định các triệu chứng khởi phát nhồi máu não là để xác định mốc 

thời gian bệnh nhân bị nhồi máu não. Chúng tôi đã hỏi bệnh nhân, người thân 

bên cạnh bệnh nhân các triệu chứng nghi ngờ bệnh nhân bị nhồi máu não. Kết 
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quả cho thấy, triệu chứng liệt nửa người gặp 100% ở cả hai nhóm bệnh nhân. 

Tiếp theo là rối loạn cảm giác nửa người ở nhóm chứng là 84,44%; nhóm can 

thiệp là 88,89%. Nói khó/thất ngôn cũng chiếm tỷ lệ khá cao ở nhóm chứng là 

31,11%; nhóm can thiệp là 22,22%. Các triệu chứng còn lại như đau đầu, nôn, 

buồn nôn và rối loạn ý thức chiếm tỷ lệ thấp. 

Kết quả của chúng tôi cũng giống với kết quả của tác giả Lê Văn Thính 

[123], là liệt nửa người gặp ở 100%, rối loạn cảm giác nửa người là 80% và 

rối loạn ngôn ngữ gặp ở 46,67%. Theo tác giả Nguyễn Công Hoan [124] hay 

các tác giả nước ngoài như Hacke [30], Schwab [31], các triệu chứng chính 

của nhồi máu não do tổn thương động mạch não giữa bao gồm; liệt  nửa 

người 100%, rối loạn cảm giác gặp ở 60% và rối loạn ngôn ngữ gặp ở 64%. 

Như vậy những bệnh nhân vào viện vì lý do liệt nửa người, rối loạn cảm giác 

nửa người, rối loạn lời nói, hầu như chắc chắn là bị đột quỵ não, tuy nhiên cần 

thận trọng với những bệnh nhân chỉ đơn thuần bị buồn nôn, nôn hoặc đau đầu. 

Những bệnh nhân này cần được nhanh chóng đánh giá và kết hợp với các xét 

nghiệm cận lâm sàng để chẩn đoán xác định cũng như lựa chọn để điều trị 

thuốc tiêu huyết khối sớm.   

4.1.5. Thời gian từ khởi phát nhồi máu não đến lúc vào viện và từ khởi 

phát nhồi máu não đến điều trị. 

Xác định chính xác thời điểm bệnh nhân xảy ra nhồi máu não rất quan 

trọng, cho phép tính được thời gian khởi phát đến lúc vào viện, cũng như thời 

gian từ lúc khởi phát đến lúc được điều trị. Từ đó đưa ra được các quyết định 

chụp phim CLVT sọ não hay chụp CHT sọ não, điều trị thuốc tiêu sợi huyết 

đường tĩnh mạch hay đường động mạch. Khi điều trị thuốc tiêu sợi huyết 

đường tĩnh mạch, thời gian là yếu tố quyết định quan trọng nhất. Cho đến nay 

Cơ quan Thuốc và Thực phẩm Hoa kỳ đã chấp nhận sử dụng thuốc tiêu sợi 

huyết theo đường tĩnh mạch trong vòng 270 phút [10]. Trong nghiên cứu của 

chúng tôi, các liệu pháp can thiệp ở cả hai nhóm đều được tiến hành trong 

vòng 270 phút kể từ khi xuất hiện triệu chứng khởi phát. 
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Kết quả cho thấy thời gian từ khi khởi phát đến lúc nhập viện trung bình 

của nhóm chứng là 102,11 ± 32,29 phút; nhóm can thiệp là 106,34 ± 28,12 

phút; không có sự khác biệt giữa hai nhóm với p=0,581. 

Theo Saver [125], những bệnh nhân đến Khoa Cấp cứu vào phút thứ 100 

đến 130, có khả năng được thực hiện các xét nghiệm, chụp hình ảnh học để 

điều trị thuốc tiêu sợi huyết trong vòng 180 phút, phần lớn bệnh nhân trong 

nghiên cứu của chúng tôi đều đạt tiêu chuẩn để dùng thuốc trong khoảng thời 

gian này, để đảm bảo “thời gian là não”.  

Thời gian từ khi khởi phát đến khi điều trị trung bình của nhóm chứng là 

158,07 ± 58,95 phút; nhóm can thiệp là 162,11 ± 62,29 phút; không có sự 

khác biết giữa hai nhóm với p = 0,252. Kết quả này của chúng tôi được so 

sánh với các tác giả theo bảng dưới đây:    

Bảng  4.1: Các nghiên cứu về thời gian từ khi khởi phát đến khi điều trị 

Tác giả 

Thời gian từ khi khởi phát đến 

khi điều trị (phút) p 

Nhóm chứng Nhóm can thiệp 

Barlinn K và CS [108] 135±32 144±30 0.19 

Alexandrov và CS [107] 125 ± 36 117 ± 39  

Chúng tôi 158,07±58,95 162,11 ± 62,29 0,252 

  
Kết quả bảng trên cho thấy, nghiên cứu của chúng tôi, có thời gian 

khởi phát đến lúc điều trị cao hơn các nghiên cứu của các tác giả Barlinn 

và Alexandrov. Lý giải cho vấn đề này, thứ nhất là do nghiên cứu của 

chúng tôi được tiến hành khi cửa sổ mổ rộng của dùng thuốc tiêu sợi huyết 

từ 3 giờ lên 4,5 giờ đã được FDA chấp thuận, các tác giả trên chỉ lựa chọn 

bệnh nhân trong vòng 3 giờ đầu. Thứ hai, có thể do điều kiện vận chuyển 

bệnh nhân đến bệnh viện của chúng ta còn chậm hơn các nước bạn. Thứ ba 
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có thể do trình độ nhận biết và phát hiện sớm nhồi máu não của người dân 

còn kém. 

Khi tiến hành điều trị thuốc tiêu sợi huyết Alteplase đường tĩnh mạch, 

thời gian từ khởi phát đến lúc dùng thuốc càng sớm càng hiệu quả cao. 

Kimura và cộng sự [121] cho thấy sự tái thông mạch máu sớm phụ thuộc vào 

thời gian này. Những bệnh nhân được dùng thuốc tiêu sợi huyết trước 130 

phút kể từ khi khởi phát nhồi máu não sẽ có kết quả tái thông mạch máu tốt 

hơn so với dùng sau 130 phút. Kết quả tái thông mạch máu cũng tương quan 

với kết cục tốt sau 3 tháng.  

Tuy nhiên, gần đây nhiều nghiên cứu đã tiến hành điều trị thuốc tiêu sợi 

huyết Alteplase ở những bệnh nhân nhồi máu não cấp với thời gian cửa sổ 

điều trị mở rộng đến 4.5 giờ. Lansberg và cộng sự [48], cho thấy việc sử dụng 

thuốc tiêu sợi huyết Alteplase đường tĩnh mạch ở thời gian từ 3 đến 4,5 giờ đã 

mang lại kết cục lâm sàng tốt hơn (mRS 0-1) có ý nghĩa thống kê so với nhóm 

dùng giả dược, trong khi biến chứng chảy máu não có triệu chứng chiếm tỷ lệ 

rất thấp và có thể chấp nhận được. Bởi vậy việc lựa chọn bệnh nhân một cách 

cẩn thận để điều trị thuốc tiêu sợi huyết Alteplase đường tĩnh mạch được 

khuyến cáo ở bệnh nhân có thời gian từ khởi phát nhồi máu não đến điều trị là 

4,5 giờ.  

Như vậy, trung bình từ khi bệnh nhân nhập viện đến lúc bệnh nhân được 

sử dụng các biện pháp can thiệp ở nhóm chứng là sau gần 56 phút, nhóm can 

thiệp là 59 phút. Đây là thời gian tương đối lý tưởng để thực hiện các đánh giá 

cũng như xem xét điều trị thuốc tiêu sợi huyết Alteplase đường tĩnh mạch 

cùng với siêu âm Doppler xuyên sọ.  

4.1.6. Các dấu hiệu sinh tồn khi nhập viện. 

Bệnh nhân nhồi máu não được điều trị thuốc tiêu sợi huyết cần được chú 

ý về huyết áp, vì huyết áp là một trong những yếu tố để cân nhắc bệnh nhân 

có được chọn hay không. Kết quả của chúng tôi cho thấy huyết áp tâm thu có 

giá trị trung bình là 132,03 ± 9,83 mmHg ở nhóm chứng, nhóm can thiệp là 
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131,06 ± 10,702. Huyết áp tâm trương ở nhóm chứng là 74,85 ± 9,59, nhóm 

can thiệp là75,81 ± 8,697. Như vậy cả hai chỉ số huyết áp của bệnh nhân đều 

trong giới hạn bình thường, và thấp hơn nhiều so với ngưỡng huyết áp mà 

bệnh nhân có chống chỉ định tương đối với điều trị thuốc tiêu sợi huyết là 

dưới 185/110 mmHg, không có sự khác biệt có ý nghĩa thông kê giữa hai 

nhóm về chỉ số huyết áp.  

Các mức huyết áp trong nghiên cứu của chúng tôi có phần hơn thấp hơn 

so với các nghiên cứu về điều trị tiêu sợi huyết ở trong nước và quốc tế. 

Trong nghiên cứu của Nguyễn Huy Thắng mức huyết áp tâm thu trung bình là 

141,5 ± 24,6 và mức huyết áp tâm trương trung bình là 82,9 ± 12,4 [106], 

Nguyễn Thị Kim Liên có mức huyết áp tâm thu là 140,95 ± 26,18 và mức 

huyết áp tâm trương là 83,02 ± 12,74 [51], ECASS III có mức huyết áp tâm 

thu 152,6 ± 19,2 và mức huyết áp tâm trương là 84,4 ± 13,5 [47], J-ACT II có 

mức huyết áp tâm thu 148,5 ± 16,2 và mức huyết áp tâm trương là 81,2 ± 12,1 

[12]. Nhiều nghiên cứu đã cho thấy tăng huyết áp là một yếu tố tiên lượng độc 

lập đến kết quả điều trị đặc biệt có ảnh hưởng đến biến chứng chảy máu nội 

sọ ở những bệnh nhân sau khi điều trị thuốc rtPA đường tĩnh mạch.  

4.1.7. Thang điểm NIHSS trước điều trị. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, trung vị điểm NIHSS của nhóm chứng 

16, nhóm can thiệp là 15 tại thời điểm khi bệnh nhân vào viện, sự khác biệt 

này không có ý nghĩa thống kê với p = 0,346. 

Bảng 4.2: Điểm NIHSS trước khi điều trị 

Tác giả 
Trung vị điểm NIHSS 

P 
Nhóm chứng Nhóm can thiệp 

Barlinn K và CS [108] 18 17 0,85 

Alexandrov và CS [126] 17 16 0,37 

Chúng tôi 16 15 0,346 



96 

 So sánh với các tác giả khác khi cùng nghiên cứu về động mạch não 

giữa, chúng tôi nhận thấy kết quả của chúng tôi cũng tương tự như kết quả 

của các tác giả khác trên thế giới. 

4.1.8.  Đặc điểm các xét nghiệm máu 

4.1.8.1. Thành phần công thức máu trước dùng thuốc  

Tất cả bệnh nhân nghi ngờ đột quỵ não được lựa chọn để xem xét điều trị 

thuốc tiêu sợi huyết Alteplae phải được làm xét nghiệm công thức máu để xác 

định thành phần tiểu cầu. Đây là các chỉ số được tính đến trong tiêu chuẩn loại 

trừ đối với việc dùng thuốc Alteplase. Nếu tiểu cầu dưới 100,000/mm3 là chống 

chỉ định điều trị. Kết quả của chúng tôi, cho thấy các chỉ số xét nghiệm này đều 

trong giới hạn bình thường, trong đó số lượng tiểu cầu là 249,56 ± 90,57 ở nhóm 

chứng, ở nhóm can thiệp là 256,79 ± 70,96. Kết quả nghiên cứu của chúng tôi 

cũng tương tự kết quả của Dharmasaroja và cộng sự [120] có giá trị trung bình 

của tiểu cầu là 256 ± 114. 

Ngoài ra chúng tôi cũng khảo sát các thành phần máu khác là số lượng 

hồng cầu, hematocrit và số lượng bạch cầu, tuy nhiên các chỉ này đều nằm 

trong khoảng giá trị bình thường (phụ lục V). Theo tác giả Antonello [127], 

hematocrit tăng lên sẽ làm cho tốc độ dòng của siêu âm Doppler xuyên sọ 

giảm đi, điều này sẽ làm giảm hiệu quả điều trị của Doppler xuyên sọ cũng 

như vai trò hiệp đồng với Alteplase trong điều trị. So sánh hai nhóm, chúng 

tôi thấy không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về chỉ số hồng cầu, 

hematocrit, tiểu cầu và bạch cầu. 

4.1.8.2. Thành phần đông máu cơ bản trước điều trị  

Chúng tôi tiến hành xét nghiệm ngay các thành phần đông máu cơ bản 

trước khi tiến hành can thiệp cho bệnh nhân. Khảo sát các chỉ số thời gian 

Prothrombin, INR và Fibrinogen. Trong đó, chỉ số INR là một tiêu chuẩn xem 

xét chống chỉ định của điều trị thuốc tiêu sợi huyết nếu trên 1,5 lần chứng. 

Kết quả của cả ba chỉ số này ở cả hai nhóm nghiên cứu của chúng tôi đều nằm 
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trong giới hạn bình thường (phụ lục V), đồng thời không có sự khác biệt có ý 

nghĩa thống kê. Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cũng tương tự kết quả của 

Dharmasaroja và cộng sự [120]. 

4.1.8.3. Các thành phần Lipid máu của bệnh nhân. 

Việc khảo sát các thành phần Lipid máu của bệnh nhân khi điều trị thuốc 

tiêu sợi huyết không nhằm mục đích xem có thể sử dụng được thuốc tiêu sợi 

huyết Alteplase hay không, mà mục đích là để khảo sát yếu tố nguy cơ của 

thiếu máu não cục bộ đồng thời có kế hoạch điều trị dự phòng tái phát. Nếu 

xét về các giá trị trung bình chúng tôi thấy rằng tất cả bốn chỉ số về thành 

phần Lipid máu ở cả hai nhóm trong nghiên cứu của chúng tôi đều trong giới 

hạn bình thường (phụ lục V), đồng thời không có sự khác biệt có ý nghĩa 

thống kê giữa hai nhóm. Kết quả này cũng tương tự như của Toyoda và cộng 

sự [46] có nồng độ Cholesterol toàn phần là 4,88 ± 1,03 mmol/l. 

4.1.8.4. Các chỉ số xét nghiệm đường máu và HbA1C  

Một thành phần sinh hóa rất quan trọng là đánh giá tình trạng đái tháo 

đường của bệnh nhân, qua xét nghiệm đường máu tĩnh mạch và HbA1C. 

Nếu xét về mặt giá trị trung bình, đường máu tĩnh mạch của nhóm bệnh 

nhân nghiên cứu là 7,57 ± 1,61 mmol/l ở nhóm chứng, nhóm can thiệp là 

7,67 ± 1,64và HbA1C trung bình là 6,051 ±1,095 ở nhóm chứng, nhóm can 

thiệp là 6,04 ± 1,077. So sánh hai giá trị này ở hai nhóm, chúng tôi thấy 

không có sự khác biệt có ý nghĩa thông kê. Kết quả nghiên cứu của chúng 

tôi tương tự như nghiên cứu của Toyoda và cộng sự [46] với mức đường 

huyết là 7,62 ± 2,64 mmol/l, nhưng lại thấp hơn so với số liệu của Kimura 

[128] có nồng độ đường huyết khi nhập viện là 8,0 ± 2,24 mmol/l, của 

Yamaguchi [129] là 7,85 ± 2,68 mmol/l.Đối chiếu tiêu chuẩn về nồng độ 

đường huyết để loại trừ những bệnh nhân không đủ tiêu chuẩn điều trị thuốc 

tiêu sợi huyết, chúng tôi thấy rằng, mặc dù bệnh nhân có bệnh lý đái tháo 

đường, nhưng nồng độ đường huyết vẫn thấp hơn nhiều so với tiêu chuẩn 

loại trừ khỏi nghiên cứu,với mức đường huyết trên 22mmo/l. 
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Khi tiến hành điều trị thuốc tiêu sợi huyết, nhiều tác giả rất quan tâm đến 

chỉ số đường máu của bệnh nhân. Đây là một yếu tố liên quan đến tiên lượng 

của bệnh nhân sau điều trị thuốc tiêu sợi huyết đường tĩnh mạch. Theo 

Kimura và cộng sự [128] tăng đường huyết lúc nhập viện ở những bệnh nhân 

được điều trị thuốc tiêu sợi huyết Alteplase đường tĩnh mạch thường liên quan 

đến tiến triển thể tích ổ nhồi máu não và thường có kết cục tồi về sau này. 

Tuy nhiên, nếu có tái thông mạch máu sớm trong vòng 1 giờ sau truyền 

Alteplase thì tăng đường máu lại không còn ảnh hưởng đến thể tích ổ nhồi 

máu và kết cục của bệnh nhân.  

4.1.9. Đặc điểm hình ảnh học 

4.1.9.1. Thay đổi điện tâm đồ 

Trước khi điều trị thuốc tiêu sợi huyết Alteplase, tất cả bệnh nhân đều 

được ghi điện tâm đồ để loại trừ các biểu hiện nhồi máu cơ tim, đồng thời 

khảo sát các bất thường về nhịp tim. Rung nhĩ là một trong những yếu tố nguy 

cơ chính của đột quỵ.Trong nghiên cứu của chúng tôi, tỷ lệ bệnh nhân có hình 

ảnh rung nhĩ trên điện tâm đồ chiếm 28,89% ở nhóm chứng, nhóm can thiệp 

là 33,33%, so sánh giữa hai nhóm thấy không có sự khác biệt có ý nghĩa 

thống kê. Tỷ lệ của chúng tôi, cũng tương tự như trong nghiên cứu của 

Barlinn K và CS [108] rung nhĩ ở nhóm chứng là 27%, nhóm can thiệp là 

25%. Kết quả nghiên cứu của chúng tôi thấp hơn trong nghiên cứu của tác giả 

Nakagawara [114], tỷ lệ bệnh nhân rung nhĩ là 44,5%, hay tác giả Toyoda và 

cộng sự [46] với tỷ lệ là 43,4% cao hơn của chúng tôi, còn theo Toni [115], 

bệnh nhân rung nhĩ chiếm tỷ lệ 23,9% thấp hơn so với chúng tôi. Các tác giả 

trong nước như Nguyễn Thị Kim Liên và Nguyễn Huy Thắng thì tỷ lệ này lần 

lượt là 12,5%, và 21,1% thấp hơn so với nghiên cứu của chúng tôi [51], [106]. 

Theo một nghiên trên 1197 bệnh nhân nhồi máu não cứu tại Copenhagen, 

Đan Mạch đã đưa ra kết luận rằng bệnh nhân nhồi máu não có kèm theo rung nhĩ 

có tỷ lệ cao hơn, thời gian nằm viện dài hơn và kết quả hồi phục chức năng thần 
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kinh tồi hơn nhiều so với những bệnh nhân có nhịp tim bình thường [130]. 

Tuy nhiên theo tác giả Nuno cà cộng sự [131] chỉ ra rằng ở bệnh nhân được 

điều trị tiêu sợi huyết đường tĩnh mạch thì tái thông mạch máu sớm thường 

gặp hơn, nhanh hơn và tái thông nhiều hơn ở những bệnh nhân nhồi máu não 

do rung nhĩ. 

4.1.9.2. Sử dụng hình ảnh học trước điều trị. 

Bệnh nhân chỉ được lựa chọn vào nghiên cứu của chúng tôi khi có bằng 

chứng tắc động mạch não giữa đoạn M1 hoặc M2 khẳng định qua kết quả 

chụp CLVT mạch não hoặc CHT mạch não. Kết quả cho thấy ở nhóm chứng 

88,89% bệnh nhân chụp CLVT mạch não, nhóm can thiệp là 93,33%; còn về 

chụp CHT mạch não ở nhóm chứng là 11,11%, nhóm can thiệp là 6,67%; 

không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa hai nhóm. 

Ngày nay với sự phát triển của kỹ thuật lấy huyết khối bằng dụng cụ áp 

dụng cho những bệnh nhân tắc mạch lớn đã được hội Hội Tim Mạch và Hội 

Đột Qụy Hoa Kỳ [10] đưa vào khuyến cáo thì việc một bệnh nhân đột quỵ 

não vào viện với điểm NIHSS cao trên 15 thì lựa chọn phương pháp chụp 

CLVT mạnh não để giúp cho xác định vị trí tổn thương, đánh giá tình trạng 

bàng hệ đồng thời đưa ra lựa chon điều trị thích hợp, giúp tiên lượng khả năng 

thành công, khả năng xảy ra biến chứng khi điều trị. Chính vì lý do này mà 

phần lớn bệnh nhân trong nghiên cứu của chúng tôi đều được chụp CLVT 

trước khi can thiệp. 

Theo Kohrmann và cộng sự [132] với việc sử dụng thường quy trên lâm 

sàng, biện pháp điều trị thuốc tiêu sợi huyết đường tĩnh mạch dựa vào kết quả 

chụp CHT trong ba giờ đầu có hiệu quả tương tự chụp CLVT sọ não chuẩn. 

Tuy nhiên những bệnh nhân được lựa chọn để điều trị thuốc tiêu sợi huyết 

rtPA đường tĩnh mạch có tỷ lệ biến chứng chảy máu trong sọ có triệu chứng 

và tử vong thấp hơn rất nhiều ở nhóm chụp CLVT sọ não và có thể xem xét 

để lựa chọn những bệnh nhân nhồi máu não đã trên 180 phút [40].  
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4.1.9.3. Vị trí tổn thương trước khi dùng thuốc tiêu sợi huyết  

Bảng 4.3: Vị trí tổn thương trước khi dùng thuốc tiêu sợi huyết 

Tác giả Vị trí 
Nhóm chứng 

(%) 

Nhóm can thiệp 

(%) 

Chúng tôi 
M1 17,78 22,22 

M2 82,22 77,78 

Alexandrov và CS [107] 
M1 70 79 

M2 30 21 

Barlinn K và CS [108] 
M1 78 80 

M2 22 20 

 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, tắc động mạch não giữa đoạn M1 chiếm 

tỷ lệ là 17,78% ở nhóm chứng, nhóm can thiệp là 22,22%; Tắc động mạch 

não giữa đoạn M2 là 82,22% ở nhóm chứng, nhóm can thiệp là 77,78%; 

không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa hai nhóm. So sánh với kết quả 

nghiên cứu của các tác giả Barlinn K [108] và Alexandrov [107], chúng tôi 

nhận thấy kết quả của chúng tôi có sự khác biệt rõ. Lý giải cho vấn đề này, 

trong nghiên cứu của chúng tôi, tỷ lệ tắc đoạn M1 thấp hơn hẳn vì phần lớn 

bệnh nhân tắc M1 được chọn để làm can thiệp lấy huyết khối bằng dụng cụ 

kết hợp với thuốc tiêu sợi huyết tĩnh mạch. Liệu pháp điều trị này đã mang 

lại hiệu quả tốt nhất cho bệnh nhân và đã được đưa vào khuyến cáo [10]. 

Do vậy để đảm bảo vấn đề về đạo đức nghiên cứu, chúng tôi chỉ lựa chọn 

những bệnh nhân tắc đoạn M1 mà không đủ điều kiện được điều trị bằng 

phương pháp trên. 

4.1.9.4. Kết quả siêu âm Doppler xuyên sọ trước khi can thiệp 

Trước khi bắt đầu dùng thuốc tiêu sợi huyết Alteplase, bệnh nhân được 

tiến hành siêu âm Doppler xuyên sọ để xác định vị trí mạch tắc và tính toán 

các chỉ số liên quan. Đồng thời ở nhóm can thiệp, chúng tôi sẽ kích thích liên 

tục sóng siêu âm vào vị trí tắc. Kết quả được trình bày trong bảng 3-15. 
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Bảng 4.4: Siêu âm Doppler xuyên sọ 

Tác giả 
Nhóm chứng Nhóm can thiệp p 

Độ sâu của tín hiệu dòng (mm) 

Chúng tôi 36,45±5,32 38±6,26 0,167 

Alexandrov và CS [107] 50 50 0,47 

Barlinn K và CS [108] 51±8 50±7 0,45 

 Độ TIBI 

Chúng tôi 1,56±0,54 1,51±0,63 0,531 

Alexandrov và CS [107] 1.6±1.1 1.6±0.9 0,86 

Barlinn K và CS [108] 2(1-3) 2(1-2) 0,75 

 Chỉ số mạch (PI) 

Chúng tôi 1,55±0,82 1,61±0,86 0,236 

 
Độ sâu tín hiệu dòng trong nghiên cứu của chúng tôi không có sự khác 

biệt giữa hai nhóm, đồng thời giá trị trung bình nằm trong dải bình thường 

của đoạn M2, 30 đến 45mm [56]. Tuy nhiên, khi so sánh với các tác giả như 

Alexandrov [107] và Barlinn K [108] thì kết quả của chúng tôi thấp hơn hẳn. 

Giải thích cho sự khác biệt này là do giá trị trong nghiên cứu của các tác giả 

này nằm trong dải bình thường của đoạn M1, 45 đến 65mm [56]. Sự khác 

biệt này xuất phát từ vị trí tắc mạch của động mạch não giữa trong nghiên 

cứu của chúng tôi chủ yếu bệnh nhân tắc đoạn M2, còn trong nghiên cứu của 

các tác giả trên chiếm chủ yếu bệnh nhân tắc đoạn M1. 

Mức độ tắc nghẽn theo phân độ TIBI, trong nghiên cứu của chúng tôi 

không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa hai nhóm, đồng thời cũng 

tương tự như kết quả trong nghiên cứu của các tác giả Alexandrov [107] và 

Barlinn K [108]. 

Chỉ số mạch PI, giá trị bình thường ở động mạch não giữa nhỏ hơn 1,1. 

Chỉ số này tăng phản ánh tình trạng tăng áp lực nội sọ. Trong nghiên cứu 
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của chúng tôi, chỉ số mạch ở hai nhóm không có sự khác biệt có ý nghĩa 

thống kê. Đồng thời giá trị trung bình cao hơn so với giá trị bình thường, 

điều này phản ánh khi tắc đoạn gần động mạch não giữa dù bệnh nhân vào 

viện sớm những đã có biểu hiện tăng áp lực nội sọ. 

4.2. KẾT QUẢ ĐIỀU TRỊ 

4.2.1. Thay đổi thang điểm NIHSS ở các thời điểm điều trị  

Theo kết quả nghiên cứu của chúng tôi, sau điều trị thuốc tiêu sợi huyết 

Alteplase đường tĩnh mạch ở giờ thứ 2, trung vị điểm NIHSS của bệnh nhân 

có sự thay đổi rõ rệt giảm từ mức 16 xuống 12 ở nhóm chứng, nhóm can 

thiệp giảm từ 15 xuống 8. Điểm NIHSS giảm ở hai nhóm có sự khác biệt 

có ý nghĩa với p = 0,015. Theo tác giả Alexandrov và cộng sự [107], trung 

vị điểm NIHSS sau hai giờ ở nhóm can thiệp có thể giảm từ 21 xuống 6. Cũng 

theo tác giả này thì điểm NIHSS giảm trên 10 hoặc tổng điểm nhỏ hơn 3 cho 

kết quả hồi phục tốt. Đối với nhóm chứng, kết quả của chúng tôi cũng tương 

tự của Nakashima, có điểm NIHSS trung bình giảm từ 12 điểm xuống 9 

điểm tại thời điểm 1 giờ sau khi truyền Alteplase liều thấp 0,6 mg/kg 

[133]. Tại thời điểm 24 giờ, điểm NIHSS tiếp tục giảm, phản ánh sự hồi phục 

về chức năng thần kinh tốt, tuy nhiên tốc độ giảm khác nhau giữa hai nhóm. 

Nhóm can thiệp có trung vị điểm NIHSS giảm xuống thấp hơn so với nhóm 

chứng, khác biệt có ý nghĩa thống kê với p = 0,032. 

4.2.2. Các thay đổi về huyết áp trong và sau điều trị 24 giờ  

Trong và sau can thiệp điều trị, chúng tôi theo dõi sát huyết áp của bệnh 

nhân ở cả hai nhóm nghiên cứu trong vòng 24 giờ theo quy trình nghiên cứu. 

Kết quả cho thấy, trị số huyết áp của bệnh nhân ở các thời điểm trong và sau 

dùng thuốc được duy trị ổn định, không có sự khác biệt giữa hai nhóm và các 

giá trị huyết áp đều nằm trong giới hạn bình thường. Kết quả này cho thấy, 

siêu âm Doppler xuyên sọ không gây ảnh hưởng đến huyết áp. Việc duy trì 
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huyết áp trong giới hạn bình thường ở những bệnh nhân trong và sau khi can 

thiệp điều trị là rất quan trọng. Một số nghiên cứu ở nhóm bệnh nhân dùng 

rtPA đường tĩnh mạch cho thấy, tăng huyết áp sau điều trị thuốc tiêu huyết 

khối, là một trong những yếu tố có thể làm tăng nguy cơ chảy máu trong 

sọ.Theo Ahmed [134], có mối liên quan chặt chẽ giữa tăng huyết áp tâm thu 

với kết cục tồi của bệnh nhân sau điều trị thuốc tiêu sợi huyết đường tĩnh 

mạch, và trị số huyết áp tâm thu tốt nhất nên duy trì dưới 150 mmHg. Theo 

Perini [135], tăng huyết áp có liên quan chặt chẽ với kết cục xấu sau điều trị 

thuốc tiêu sợi huyết đường tĩnh mạch, tuy nhiên tăng huyết áp tâm thu thường 

gặp nhiều hơn ở những bệnh nhân chảy máu trong sọ, và những bệnh nhân 

này có giá trị huyết áp tâm thu trung bình 155 mmHg. 

4.2.3. Thay đổi nhịp tim 

Theo dõi diễn biến nhịp tim trong và sau điều trị 24 giờ của hai nhóm 

chúng tôi nhận thấy, nhịp tim thay đổi có xu hướng giảm dần và ổn định trong 

ngưỡng bình thường trong 24 giờ sau điều trị ở cả hai nhóm. Như vậy 

Doppler xuyên sọ can thiệp khi phối hợp với Alteplase không gây ảnh hưởng 

đến nhịp tim của các bệnh nhân trong nghiên cứu. 

4.2.4. Các thay đổi về công thức máu, đông máu cơ bản sau điều trị 24 giờ. 

Các bệnh nhân ở hai nhóm nghiên cứu đều được làm lại các thành phần 

công thức máu, đông máu cơ bản sau 24 giờ can thiệp. Chúng tôi so sánh kết 

quả giữa hai nhóm, chúng tôi nhận thấy không có sự khác biệt có ý nghĩa 

thông kê về các thành phần công thức máu và đông máu cơ bản giữa hai 

nhóm. Như vây, siêu âm Doppler xuyên sọ không gây rối loạn về các thành 

phần này. 

4.2.5. Hiệu quả tái thông mạch thời điểm 2 giờ qua siêu âm Doppler xuyên sọ 

Tái thông mạch hoàn toàn ở giờ thứ 2, độ TIBI 4-5, kết quả nghiên cứu 

của chúng tôi: nhóm can thiệp là 33,33%, nhóm chứng là 17,78%, sự khác 

biệt có ý nghĩa thống kê với p = 0,025. Kết quả của chúng tôi cũng tương tư 

như kết quả nghiên cứu của các tác giả trên thế giới. 
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Bảng 4.5: Hiệu quả tái thông mạch thời điểm 2 giờ qua siêu âm Doppler 

xuyên sọ 

Tác giả 
Tái thông mạch hoàn toàn (%) 

P 
Nhóm chứng Nhóm can thiệp 

Barlinn K và CS [108] 17.1 38.6 0,032 

Alexandrov và CS [126] 18 46 <0,001 

Alexandrov và CS [104] 12,7 38  

Chúng tôi 17,78 33,33 0,025 

 

Tỷ lệ bệnh nhân tái thông mạch máu một phần ở giờ thứ 2 của nhóm can 

thiệp là 57,78%, nhóm chứng là 55,55%, sự khác biết không có ý nghĩa thống 

kê với p = 0,266. Tỷ lệ bệnh nhân không tái thông mạch máu ở giờ thứ 2 của 

nhóm can thiệp là 8,89%, nhóm chứng là 26,67%, sự khác biết có ý nghĩa 

thống kê với p = 0,003. Tất cả 4 bệnh nhân không tái thông ở nhóm can thiệp 

đều bị tắc đoạn M1, 12 bệnh nhân không tái thông ở nhóm chứng có kèm cả 

bệnh nhân bị tắc đoạn M1 và M2. Các bệnh nhân không tái thông ở cả hai 

nhóm, chúng tôi theo dõi diễn biến lâm sàng trong 24, nếu bệnh nhân nào có 

diễn biến xấu thành nhồi máu não ác tính, có chỉ định phẫu thuật mở nửa sọ 

thì chúng tôi đều giải thích cho gia đình bệnh nhân về lợi ích và nguy cơ của 

phẫu thuật. Khi gia đình bệnh nhân đồng ý, chúng tôi sẽ liên hệ với bác sĩ 

phẫu thuật thần kinh để làm can thiệp cho bệnh nhân. Tuy nhiên, tất cả các 

bệnh nhân này đếu không được làm phẫu thuật mở nửa sọ, nguyên nhân là do 

gia đình bệnh nhân không đồng ý hoặc do bệnh nhân quá lớn tuổi, hoặc do 

các bệnh lý đi kèm làm cho không tiến hành phẫu thuật được. 

Nghiên cứu của Alexandrov và cộng sự trên 60 bệnh nhân tắc động 

mạch não giữa đoạn M1 và M2 được điều trị thuốc tiêu sợi huyết rtPA đường 

tĩnh mạch phối hợp với siêu âm Doppler xuyên sọ. Kết quả ở giờ thứ 2 cho 

thấy có 30% trường hợp đạt tái thông hoàn toàn, 48% tái thông một phần và 
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22% trường hợp còn lại không có tái thông mạch [136].Theo Wunderlich, tỷ 

lệ tái thông hoàn toàn và một phần đối với các bệnh nhân bị tắc động mạch 

não giữa sau điều trị thuốc tiêu sợi huyết trong vòng 24 giờ làm cải thiện kết 

quả điều trị tại thời điểm 30 ngày [137]. 

4.2.6. Hiệu quả điều trị sau 24 giờ 

Đánh giá hiệu quả điều trị thời điểm sau 24 giờ, chúng tôi thấy rằng kết 

quả điều trị phục hồi tốt ở nhóm chứng là 17,78%, nhóm can thiệp là 33,33%, 

sự khác biệt này có ý nghĩa thống kê với p = 0,025. So sánh kết quả này với 

kết quả của tác giả Alexandrov và cộng sự [107] nhóm chứng là 8%, nhóm 

can thiệp là 25% (p = 0,02), chúng tôi thấy tỷ lệ của cả hai nhóm nghiên cứu 

của chúng tôi đều cao hơn, phải chăng sự khác biệt này chính là do sự khác 

biệt về tỷ lệ vị trí tắc trong hai nghiên cứu là khác nhau. Kết quả điều trị phục 

hồi một phần sau 24 giờ ở nhóm chứng là 35,55% và nhóm can thiệp là 

48,89%, khác biệt có ý nghĩa thống kê với p = 0,032. Kết quả điều trị thất bại 

sau 24 giờ ở nhóm chứng 46,67%  và nhóm can thiệp 17,78%, khác biệt có ý 

nghĩa thống kê với p = 0,008. Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về kết quả 

điều trị sau 24 giờ của hai nhóm nghiên cứu đã phản ánh vai trò của sóng siêu 

âm làm gia tăng hiệu quả của thuốc rtPA sau can thiệp 24 giờ. 

4.2.7. Hiệu quả hồi phục lâm sàng sau 3 tháng  

Tất cả các bệnh nhân trong nghiên cứu của chúng tôi đều được theo dõi 

sau ba tháng để đánh giá khả năng hồi phục các chức năng. Kết cục lâm sàng 

tốt (mRS 0-1) sau 3 tháng ở nhóm chứng là 28,89%, nhóm can thiệp là 

48,89%, sự khác biệt này có ý nghĩa thống kê với p = 0,012. Điều này có 

nghĩa là những bệnh nhân này có thể trở về với cuộc sống thường nhật hoàn 

toàn bình thường hoặc chỉ với các khiếm khuyết chức năng ở mức tối thiểu. 

Số bệnh nhân đạt kết cục lâm sàng với mức tàn phế trung bình (mRS 2-3) ở 

nhóm chứng là 33,33%, nhóm can thiệp là 28,89%, sự khác biệt này không có 

ý nghĩa thống kê với p = 0,451. Số bệnh nhân đạt kết cục lâm sàng với mức 
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tàn phế nặng (mRS 4-5) ở nhóm chứng là 35,55%, nhóm can thiệp là 17,78%, 

khác biệt có ý nghĩa thống kê với p = 0,011. Có 1 bệnh nhân (2,22%) tử vong 

trong vòng 3 tháng ở nhóm chứng và 2 bệnh nhân (4,44%) ở nhóm can thiệp, 

sự khác biệt này không có ý nghĩa thống kê với p = 0,315. Trong 3 bệnh nhân 

tử vong có hai bệnh nhân tử vong do biến chứng chuyển dạng chảy máu nặng 

(mỗi nhóm 1 bệnh nhân) và 1 bệnh nhân tử vong do biến chứng viêm phổi 

bệnh viện, phải mở khí quản, các bệnh nhân này đều tắc đoạn M1, không có 

tái thông sau can thiệp. 

Kết quả của chúng tôi so sánh với cácnghiên cứu của các tác giả nước 

ngoài cũng có kết quả tương tự. 

Bảng 4.6. Mức độ hồi phục thần kinh sau ba tháng giữa các nghiên cứu 

Tác giả 
mRS 0-1 

(%) 

mRS ≥ 2 

(%) 

Tử vong 

(%) 

Alexandrov và CS [107] 
Can thiệp 42 43 15 

Chứng 29 53 18 

Skoloudik D và CS [138] 
Can thiệp 48,6   

Chứng 27   

Chúng tôi 
Can thiệp 48,89 46,67 4,44 

Chứng 28,89 68,89 2,22 

 

4.2.8. Các biến chứng liên quan đến điều trị 

4.2.8.1. Biến chứng chảy máu trong sọ  

Biến chứng chảy máu nội sọ là biến chứng đáng ngại nhất trong điều trị 

tiêu sợi huyết, trong nghiên cứu của chúng tôi có 12 bệnh nhân có biến chứng 

chảy máu nội sọ. Nhóm chứng có 5 bệnh nhân, nhóm can thiệp 7 bệnh nhân, 

không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kế giữa hai nhóm. Theo phân loại của 
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ECASS I [36] thì ở nhóm chứng có 2 bệnh nhân chảy máu nội sọ có triệu 

chứng: 1 bệnh nhân thể PH1, 1 bệnh nhân thể PH2, và 3 bệnh nhân chảy máu 

nội sọ không triệu chứng. Ở nhóm can thiệp có 2 bệnh nhân chảy máu nội sọ 

có triệu chứng: 1bệnh nhân thể PH1, 1bệnh nhân thể PH2, và 5 bệnh nhân 

chảy máu nội sọ không triệu chứng. Các bệnh nhân chảy máu nội sọ có triệu 

chứng đều xuất hiện triệu chứng sau khi đã kết thúc can thiệp, bệnh nhân đau 

đầu kèm nôn, huyết áp tăng, ý thức kém dần. Các bệnh nhân chảy máu nội sọ 

không có triệu chứng được chúng tôi phát hiện qua kết quả chụp CLVT sau 

24 giờ can thiệp. 

So sánh với các nghiên cứu khác về biến chứng chảy máu trong sọ có 

triệu chứng sau điều trị thuốc tiêu sợi huyết ở bệnh nhân tắc động mạch não 

giữa được trình bày dưới bảng sau: 

Bảng 4.7. Tỷ lệ chảy máu nội sọ có triệu chứng giữa các nghiên cứu 

Tác giả 
Chảy máu nội sọ có triệu chứng (%) 

Nhóm chứng Nhóm can thiệp 

Barlinn K và CS [108] 4,6 4,9 

Alexandrov và CS [107] 4,8 4,8 

Chúng tôi 4,44 4,44 

 

Như vậy, biến chứng chảy máu nội sọ có triệu chứng trong nghiên cứu 

của chúng tôi cũng tương tự như kết quả của một số tác giả khác trên thế giới. 

Theo nghiên cứu của Molina trên 32 bệnh nhân tắc động mạch não 

giữa đoạn gần cho thấy những bệnh nhân sau điều trị thuốc tiêu sợi huyết 

mà có biến chứng chảy máu thể HI thì chính là dấu hiệu của tái thông 

mạch sớm, dẫn tới giảm thể tích ổ nhồi máu và cải thiện chức năng lâm 

sàng sau ba tháng [139]. 
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4.2.8.2. Các biến chứng khác trên lâm sàng  

Trong quá trình điều trị can thiệp cho bệnh nhân, ngoài biến chứng chảy 

máu nội sọ, chúng tôi cũng phải đề phòng các biến chứng khác có thể nguy 

hiểm đến tính mạng của bệnh nhân. Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cho 

thấy, không có bệnh nhân nào xảy ra các biến chứng nguy hiểm khác như phù 

Quincke, chảy máu tiêu hóa. Các biến chứng được ghi nhận trên lâm sàng 

thấy nhóm chứng có 4,44% bệnh nhân đái máu đại thể, nhóm can thiệp có 

6,66% bệnh nhân. Biến chứng này do trong quy trình dùng thuốc rtPA các 

bệnh nhân được đặt xông tiểu khi bệnh nhân kính thích làm cho chảy máu. 

Tuy nhiên, các bệnh nhân sau đó được rửa bàng quang ngay, nên không gây 

ra nguy hiểm gì cho bệnh nhân. 

Xuất huyết dưới da và vị trí tiêm truyền ở nhóm chứng là 4,44%, nhóm 

can thiệp là 2,22%. Biến chứng này là do các bệnh nhân sau khi dùng thuốc 

Alteplase xong, bệnh nhân kích thích, vật vã, va đập gây xuất huyết. Các bệnh 

nhân này ở cả hai nhóm đều không gây nguy hiểm cho bệnh nhân. Ngoài ra 

chúng tôi không phát hiện thêm các biến chứng gì khác ở những bệnh nhân 

nghiên cứu. 

4.3. CÁC YẾU TỐ ẢNH HƯỞNG ĐẾN KẾT CỤC HỒI PHỤC LÂM 

SÀNG CỦA NHÓM CAN THIỆP 

4.3.1. Phân tích các yếu tố ảnh hưởng đến kết cục tốt sau ba tháng 

Việc phân tích các yếu tố ảnh hưởng đến kết cục tốt sau ba tháng bao 

gồm: tuổi, giới, thời gian khởi phát đến lúc nhập viện, thời gian khởi phát đến 

lúc được điều trị thuốc, huyết áp tâm thu, huyết áp tâm trương, đường máu 

tĩnh mạch, điểm NIHSS ban đầu, vị trí tắc mạch não trước điều trị, mức độ tái 

thông mạch máu sau điều trị. Khi phân tích đơn biến của từng yếu tố,chúng 

tôi thấy các yếu tố sau ảnh hưởng đến kết cục tốt của bệnh nhân: 

Tuổi dưới 65 là một yếu tố ảnh hưởng đến kết cục tốt của bệnh nhân, có 

ý nghĩa thống kê. Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cũng tương tự như của 
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Mishra và cộng sự [112] khi nghiên cứu về đột quỵ, cho thấy tuổi dưới 70 là một 

yếu tố tiên lượng tốt đến kết cục tốt của bệnh nhân sau 3 tháng (với OR = 1,53). 

Ford và cộng sự [113], Chao và cộng sự [140] cũng cho thấy tuổi dưới 70 và 

đặc biệt là dưới 60 tuổi sẽ ảnh hưởng tốt đến kết cục tốt của bệnh nhân. Tuổi 

cao não teo lại, màng xương thái dương dày hơn, lớp dịch giữa nhu mô não và 

xương dày hơn, tất cả làm cho tác dụng điều trị của sóng siêu âm giảm đi [56]. 

Theo tác giả Kent và cộng sự [141] đã tiến hành phân tích gộp từ ba 

nghiên cứu là NINDS, ATLANTIS, ECASS II, đã đưa ra kết luận là các bệnh 

nhân nữ có kết quả hồi phục lâm sàng sau ba tháng tốt hơn so với các bệnh 

nhân nam (p = 0,04); Tuy nhiên sau đấy Arnold và cộng sự [142] đã tiến hành 

nghiên cứu chứng minh không có sự liên quan về giới đối với mức độ 

hồiphục thần kinh sau ba thángở những bệnh nhân điều trị thuốc tiêu sợi huyết. 

Trong nghiên cứu của chúngtôi,giới nữ ảnh hưởng xấu đến kết cục tốt sau 3 

tháng (với OR = 0,04375). Nữ giới xương thái dương dày hơn nam giới, có lẽ 

đây là lý do gây ảnh hưởng xấu đến kết cục tốt của bệnh nhân [56]. 

Huyết áp tâm trương ảnh hưởng đến kết cục tốt của bệnh nhân. Chúng 

tôi thấy những bệnh nhân có huyết áp tâm trương trước khi can thiệp dưới 70 

mmHg có ảnh hưởng xấu đến kết cục tốt của bệnh nhân, điều này có thể lý 

giải là do: áp lực tưới máu não bằng huyết áp trung bình trừ áp lực nội sọ, mà 

huyết áp tâm trương tỷ lệ thuận với huyết áp trung bình, do đó khi huyết áp 

tâm trương thấp làm giảm áp lực tưới máu não ở những bệnh nhân nhồi máu 

não [143]. 

Điểm NIHSS trước khi can thiệp dưới 12 sẽ ảnh hưởng tốt đến kết cục 

tốt của bệnh nhân có ý nghĩa thống kê. Kết quả nghiên cứu của chúng tôi 

cũng tương tự số liệu của Mustanoja và cộng sự [144], khi điểm NIHSS thấp 

dưới 12 và đặc biệt càng thấp thì khả năng kết cục tốt càng cao, vì những 

bệnh nhân này thường diễn biến bệnh sớm kết cục đạt tốt sẽ cao hơn. 
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Chỉ số mạch PI, giá trị bình thường ở động mạch não giữa nhỏ hơn 1,1 

[56]. Chỉ số này tăng phản ánh tình trạng tăng áp lực nội sọ. Trong nghiên cứu 

của chúng tôi, bệnh nhân có chỉ số mạch từ 1,1 trở xuống đánh giá ở thời điểm 

trước can thiệp, ảnh hưởng tốt đến kết cục tốt của bệnh nhân sau 3 tháng. 

Điểm TIBI 4-5 ở thời điểm 2 giờ sau can thiệp có ảnh hưởng tốt đến kết 

cục tốt sau 3 tháng. Đây là kết quả của tái thông sớm, hoàn toàn của mạch 

máu tắc. Theo Alexandrov và cộng sự [107], tái thông hoàn toàn với TIBI 4-5 

có kết cục lâm sàng sau 3 tháng tốt hơn hẳn so với nhóm tái thông một phần 

hoặc không tái thông (RR = 1,9; CI 1,1-3,0). 

Đường máu trên 8 mmol/l cũng là một yếu tố ảnh hưởng đến kết cục tốt 

của bệnh nhân. Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cũng tương tự số liệu của 

Kimura và cộng sự [128] với nồng độ đường máu tĩnh mạch trên 8 mmol/l 

cũng ảnh hưởng đến kết cục của bệnh nhân sau 3 tháng.  

Bệnh nhân tắc ở đoạn M2 có ảnh hưởng tốt đến kết cục lâm sàng tốt sau 

3 tháng hơn là tắc ở đoạn M1. Vị trí đoạn M1 nằm sâu hơn so với đoàn M2, 

do vậy tác động sóng siêu âm cũng sẽ giảm hơn. Khi nghiên cứu về thuốc tiêu 

sợi huyết ở bệnh nhân tắc động mạch não giữa thì các tác giả đều nhận thấy 

bệnh nhân có điểm NIHSS cao thường liên quan đến tắc đoạn M1 [145]. Vị 

trí tắc động mạch não giữa đoạn M1 cũng là một yếu tố ảnh hưởng đến kết 

cục tốt của bệnh nhân khi điều trị thuốc tiêu sợi huyết Alteplase đường tĩnh 

mạch. Kết quả nghiên cứu của Linfante và cộng sự [146] và Thomalla và 

cộng sự [147]: điều trị thuốc tiêu sợi huyết ở bệnh nhân tắc động mạch não 

giữa đoạn gần (M1) thường có kết cục không tốt nhiều hơn. 

Chúng tôi cũng đánh giá mối tương quan của các yếu tố khác như thời 

gian khởi phát đến khi nhập viện, thời gian khởi phát đến khi điều trị, huyết 

áp tâm thu trước khi can thiệp, xét nghiệm tế bào máu, mỡ máu, đông máu cơ 

bản trước khi can thiệp, đều thấy không ảnh hưởng đến kết cục tốt sau 3 tháng 

ở mức có ý nghĩa thông kê. 
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Các yếu tố trên khi xét trong mối liên quan đơn lẻ đều gây ảnh hưởng 

đến kết cục tốt sau 3 tháng, có ý nghĩa thống kê. Tuy nhiên, khi phân tích đa 

biến thì thấy rằng chỉ có điểm NIHSS, chỉ số mạch PI, điểm TIBI và vị trí tắc 

mạch gây ảnh hưởng đến kết cục tốt sau 3 tháng của các bệnh nhân có ý nghĩa 

thống kê, còn các đặc điểm khác có gây ảnh hưởng nhưng không có ý nghĩa 

thống kê. Cụ thể là: Điểm NIHSS khi vào viện từ 12 trở xuống thì bệnh nhân 

có kết cục sau 3 tháng tốt gấp 10 lần so với nhóm bệnh nhân có điểm NIHSS 

lớn hơn 12. Chỉ số mạch PI từ 1,1 trở xuống thì tiên lượng tốt sau 3 tháng lớn 

hơn 4 lần so với nhóm có chỉ số mạch lớn hơn 1,1. Bệnh nhân tái thông hoàn 

toàn sau 2 giờ với TIBI 4-5 thì tiên lượng tốt sau 3 tháng lớn hơn 12 lần so 

với TIBI từ 3 trở xuống. Bệnh tắc đoạn gần động mạch não giữa ở vị trí đoạn 

M2 có tiên lượng tốt sau 3 tháng lớn hơn 4 lần so với tắc ở đoạn M1. 

4.3.2. Phân tích các yếu tố ảnh hưởng đến kết cục không tốt sau ba tháng 

Phân tích đơn biến từng yếu tố ảnh hưởng đến kết cục không tốt của 

bệnh nhân sau can thiệp ở thời điểm ba tháng, chúng tôi thấy:   

Tuổi của bệnh nhân là một yếu tố ảnh hưởng, bệnh nhân có độ tuổi trên 

65 ảnh hưởng đến kết cục không tốt. Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cũng 

tương tự số liệu của Pundik và cộng sự [111], Mishra và cộng sự [112], và tác 

giả Ford và cộng sự [113] khi nghiên cứu về thuốc tiêu sợi huyết cho bệnh 

nhân đột quỵ.  

Giới nữ gây ảnh hưởng đến kết cục không tốt của bệnh nhân. Theo 

Jaramillo và cộng sự [148], khi nghiên cứu về tắc đoạn gần động mạch não 

giữa tiến triển thành ác tính thì các tác giả nhận thấy: nữ giới chiếm tỷ lệ cao 

hơn hẳn nam giới. Đối với Doppler xuyên sọ qua cửa sổ thái dương bị ảnh 

hưởng khi xương thái dương dày, điều này đã được khẳng định là xương thái 

dương của nữ dày hơn nam giới [56]. 

Thời gian từ khởi phát bệnh đến lúc nhập viện cũng là một yếu tố ảnh 

hưởng đến kết cục không tốt của bệnh nhân sau ba tháng. Chúng tôi thấy 
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những bệnh nhân nhập viện trên 100 phút thường có ảnh hưởng đến kết cục 

xấu về sau. Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cũng tương tự số liệu của Saver 

và cộng sự [125], cũng như Kimura và cộng sự [121].  

Huyết áp tâm trương dưới 75 mmHg cũng là một yếu tố ảnh hưởng đến 

kết cục xấu của bệnh nhân. Điều này có lẽ liên quan đến tưới máu sau khi bị 

nhồi máu não, huyết áp thấp sẽ không mở được các hệ thống mạch máu tuần 

hoàn bàng hệ để tưới máu cho vùng não bị thiếu máu [149]. 

Đường máu tĩnh mạch trên 10 mmol/l trước khi can thiệp một yếu tố ảnh 

hưởng đến kết cục xấu của bệnh nhân sau ba tháng. Kết quả nghiên cứu của 

chúng tôi cũng tương tự số liệu của Kimura và cộng sự [128], khi đường máu 

tĩnh mạch tăng cao sẽ làm tăng thể tích ổ nhồi máu, điều này cũng đồng nghĩa 

với làm tăng kết cục hồi phục không tốt sau ba tháng. 

Điểm NIHSS cao trên 15 trước khi can thiệp là một yếu tố ảnh hưởng 

đến kết cục xấu sau ba tháng. Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cũng tương tự 

số liệu của Silva và cộng sự [145]: những bệnh nhân có điểm NIHSS cao 

thường liên quan đến tắc đoạn M1. Do vậy khi điều trị thuốc tiêu sợi huyết ở 

những bệnh nhân này thường có kết cục không tốt bằng những bệnh nhân có 

điểm NIHSS thấp. 

Vị trí tắc động mạch não giữa đoạn M1 cũng là một yếu tố ảnh hưởng 

đến kết cục xấu của bệnh nhân khi can thiệp. Số liệu của chúng tôi cũng 

tương tự kết quả nghiên cứu của Linfante và cộng sự [146] và Thomalla và 

cộng sự [147]: điều trị thuốc tiêu sợi huyết ở bệnh nhân tắc động mạch não 

giữa đoạn gần (M1) thường có kết cục không tốt so với tắc đoạn M2. 

Mức độ không tái thông mạch máu sau can thiệp ảnh hưởng đến kết cục 

không tốt của bệnh nhân sau ba tháng. Chúng tôi thấy những bệnh nhân hoàn 

toàn không có tái thông mạch máu (TIBI 0-1) có nguy cơ có kết cục không tốt 

cao gấp 12,923 lần so với những bệnh nhân có tái thông mạch máu.  
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Đánh giá các yếu tố khác như thời gian khởi phát đến khi điều trị, huyết 

áp tâm thu trước khi can thiệp, xét nghiệm tế bào máu, mỡ máu, đông máu cơ 

bản trước khi can thiệp, đều thấy không ảnh hưởng đến kết cục không tốt sau 

3 tháng ở mức có ý nghĩa thông kê. 

Các yếu tố trên khi xét trong mối liên quan đơn lẻ đều gây ảnh hưởng 

đến kết cục không tốt sau 3 tháng, có ý nghĩa thống kê. Tuy nhiên, khi phân 

tích đa biến thì thấy rằng chỉ có thời gian khởi phát tới khi đến viện, điểm 

NIHSS và mức độ tái thông mạch gây ảnh hưởng đến kết cục không tốt sau 3 

tháng của các bệnh nhân có ý nghĩa thống kê, còn các đặc điểm khác có gây 

ảnh hưởng nhưng không có ý nghĩa thống kê. Cụ thể là: Nhóm bệnh nhân có 

thời gian khởi phát tới khi đến viện trên 100 phút có kết cục không tốt sau 3 

tháng gấp 10 lần so nhóm bệnh nhân có thời gian khởi phát tới khi đến viện 

nhỏ hơn 100 phút. Điểm NIHSS của bệnh nhân khi vào viện từ 15 trở lên thì 

gây ảnh hưởng đến kết cục không tốt sau 3 tháng gấp 12 lần so với bệnh nhân 

có điểm NIHSS nhỏ hơn 15. Bệnh nhân không tái thông mạch sau 2 giờ can 

thiệp có ảnh hưởng đến kết cục không tốt sau 3 tháng gấp 6 lần so với bệnh 

nhân có tái thông mạch. 
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KẾT LUẬN 

 Qua nghiên cứu 90 bệnh nhân nhồi máu não cấp do tắc động mạch não 

giữa được điều trị phối hợp bằng thuốc tiêu sợi huyết Alteplase với siêu âm 

Doppler xuyên sọ tại Khoa Cấp cứu Bệnh viện Bạch Mai từ tháng 09 năm 

2014 đến tháng 5 năm 2017 cho thấy đạt hiệu quả cao và an toàn:  

1. Đánh giá hiệu quả điều trị. 

1.1. Hiệu quả điều trị sau 2 giờ. 

Tỷ lệ tái thông mạch. 

 Tỷ lệ bệnh nhân tái thông mạch máu hoàn toàn của nhóm can thiệp 

(33,33%) cao hơn nhóm chứng (17,78%) với p = 0,025. Tỷ lệ bệnh nhân 

không tái thông mạch máu của nhóm can thiệp (8,89%) thấp hơn nhóm chứng 

(26,67%) với p = 0,003.  

Cải thiện thang điểm NIHSS. 

 Trung vị điểm NIHSS giảm từ 15 xuống 8 ở giờ thứ 2, khác biệt có ý 

nghĩa thông kê giữa nhóm can thiệp và nhóm chứng với p = 0,015.  

1.2. Hiệu quả điều trị sau 24 giờ. 

Kết quả điều trị phục hồi tốt ở nhóm can thiệp (33,33%) cao hơn nhóm 

chứng (17,78%) với p = 0,025. Kết quả điều trị phục hồi một phần ở nhóm 

can thiệp (48,89%) cao hơn nhóm chứng (35,55%) với p = 0,032. Kết quả 

điều trị thất bại ở nhóm can thiệp (17,78%) thấp hơn nhóm chứng (46,67%) 

với p = 0,008.  

1.3. Hiệu quả điều trị sau 3 tháng. 

Kết cục lâm sàng tốt (mRS 0-1) nhóm can thiệp (48,89%) cao hơn so với 

nhóm chứng (28,89%) với p = 0,012. Số bệnh nhân đạt kết cục lâm sàng với 

mức tàn phế nặng (mRS 4-5) ở nhóm can thiệp (17,78%) thấp hơn so với 

nhóm chứng (35,55%) với p = 0,011. Có 4,44% số bệnh nhân tử vong trong 

vòng 3 tháng ở nhóm can thiệp và 2,22% ở nhóm chứng, sự khác biệt này 

không có ý nghĩa thống kê với p = 0,315. 
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1.4. Các biến chứng liên quan đến điều trị. 

 Biến chứng chảy máu nội sọ ở hai nhóm không có sự khác biệt có ý nghĩa 

thống kê (χ2 = 0,384). Chảy máu nội sọ có triệu chứng ở cả hai nhóm đều là 

4,44%. Các biến chứng đái máu đại thể: nhóm chứng có 4,44% bệnh nhân, 

nhóm can thiệp có 6,66% bệnh nhân. Xuất huyết dưới da và vị trí tiêm truyền 

ở nhóm chứng là 4,44%, nhóm can thiệp là 2,22%. Không quan sát thấy có 

biến chứng nào khác. 

2. Một số yếu tố ảnh hưởng đến tiên lượng của bệnh nhân ở nhóm can 

thiệp sau 3 tháng. 

2.1. Ảnh hưởng đến tiên lượng tốt sau 3 tháng. 

- Điểm NIHSS khi vào viện từ 12 trở xuống thì bệnh nhân có kết cục sau 

3 tháng tốt lớn hơn 10 lần so với nhóm bệnh nhân có điểm NIHSS lớn hơn 12. 

- Chỉ số mạch PI từ 1,1 trở xuống thì tiên lượng tốt sau 3 tháng lớn hơn 4 

lần so với nhóm có chỉ số mạch lớn hơn 1,1. 

- Bệnh nhân tái thông hoàn toàn sau 2 giờ với TIBI 4-5 thì tiên lượng tốt 

sau 3 tháng lớn hơn 12 lần so với TIBI từ 3 trở xuống. 

- Bệnh tắc đoạn gần động mạch não giữa ở vị trí đoạn M2 có tiên lượng 

tốt sau 3 tháng lớn hơn 4 lần so với tắc ở đoạn M1. 

2.2. Ảnh hưởng đến tiên lượng xấu sau 3 tháng. 

- Nhóm bệnh nhân có thời gian khởi phát tới khi đến viện trên 100 phút 

có kết cục không tốt sau 3 tháng gấp 10 lần so nhóm bệnh nhân có thời gian 

khởi phát tới khi đến viện dưới 100 phút. 

- Điểm NIHSS của bệnh nhân khi vào viện lớn hơn 15 gây ảnh hưởng 

đến kết cục không tốt sau 3 tháng gấp 12 lần so với bệnh nhân điểm NIHSS 

dưới 15. 

- Bệnh nhân không tái thông mạch sau 2 giờ can thiệp có ảnh hưởng đến 

kết cục không tốt sau 3 tháng gấp 6 lần so với bệnh nhân có tái thông mạch. 
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KIẾN NGHỊ 

 

Điều trị thuốc tiêu sợi huyết Alteplase đường tĩnh mạch 0,6 mg/kg phối 

hợp với siêu âm Doppler xuyên sọ liên tục trong 2 giờ với tần số 2MHz tiến 

hành tại Khoa Cấp cứu là hiệu quả và an toàn. Liệu pháp điều trị này áp 

dụng cho bệnh nhân nhồi máu não cấp do tắc đoạn gần động mạch não giữa 

kèm theo không đủ các điều kiện cần thiết để tiến hành lấy huyết khối bằng 

dụng cụ.  

Tuy nhiên, đây là liệu pháp điều trị phối hợp đòi hỏi ở tuyến điều trị phải 

có đầy đủ các điều kiện về trình độ chuyên môn như thầy thuốc chuyên khoa 

Cấp cứu, Thần kinh và Chẩn đoán hình ảnh đã được đào tạo về siêu âm 

Doppler xuyên sọ và điều trị thuốc tiêu huyết khối, đồng thời phải được trang 

bị đầy đủ các phương tiện máy móc phục vụ cho chẩn đoán, điều trị và theo 

dõi bệnh nhân. 
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