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ĐẶT VẤN ĐỀ 

Đột quỵ nhồi máu não là bệnh lý thường gặp trong cấp cứu hiện nay và 

là nguyên nhân tử vong và tàn phế đứng hàng thứ 3 sau bệnh lý tim mạch và 

ung thư1. Với sự tiến bộ của y học hiện đại, các biện pháp điều trị đột quỵ 

nhồi máu não cấp như tiêu huyết khối đường tĩnh mạch, lấy huyết khối đường 

động mạch hoặc phối hợp cả 2 phương pháp trên đã mang lại hiệu quả điều trị 

rõ rệt làm cải thiện chất lượng cuộc sống và mức độ tàn phế của người bệnh 

đặc biệt là nhóm bệnh nhân có tắc các động mạch lớn2. 

Trong số các bệnh nhân đột quỵ trên có khoảng 10% bệnh nhân sẽ tiến 

triển thành nhồi máu não diện rộng hay nhồi máu não ác tính do tắc động 

mạch não giữa3. Các nghiên cứu trước đây cho thấy tỷ lệ tử vong của nhồi 

máu não do tắc động mạch não giữa ác tính lên đến 78%4. Nguyên nhân tử 

vong chủ yếu do tình trạng phù não lớn gây tăng áp lực nội sọ và thoát vị não.  

Các phương pháp điều trị nội khoa thông thường nhằm chống phù não 

như hạ thân nhiệt, dùng các thuốc tăng áp lực thẩm thấu máu, an thần thở 

máy… đều không chứng minh được hiệu quả trên lâm sàng5. 

Phương pháp mở nửa sọ giảm áp đã được áp dụng từ lâu trong lâm sàng 

và được đưa vào khuyến cáo điều trị của hội Đột quỵ Hoa Kỳ1 từ những năm 

2013 với những lợi ích cải thiện tỷ lệ tử vong cho nhóm bệnh nhân này khi 

được tiến hành trước 48 giờ ở những bệnh nhân dưới 60 tuổi. Tuy nhiên các 

nghiên cứu gần đây chỉ ra rằng với các bệnh nhân từ 60-80 tuổi vẫn có thể có 

ích nếu có sự trao đổi và đồng ý với gia đình6.  

Ở Việt Nam các nghiên cứu trước đây cũng thường áp dụng kỹ thuật mở 

nửa sọ giảm áp cho nhóm bệnh nhân chấn thương sọ não, khi bệnh nhân hôn 

mê sâu và có dấu hiệu tụt não. Chúng tôi nhận thấy chỉ định như vậy thường 

muộn và phẫu thuật chỉ giúp duy trì tính mạng cho người bệnh nhưng không 

cải thiện được nhiều tỷ lệ tử vong và di chứng về sau. 
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Vì thế chúng tôi tiến hành nghiên cứu: "Nghiên cứu hiệu quả hồi sức 

bệnh nhân nhồi máu não ác tính do tắc động mạch não giữa được mở 

nửa sọ giảm áp sớm". 

Với các mục tiêu: 

1.  Đánh giá kết quả hồi sức bệnh nhân nhồi máu não ác tính do tắc động 

mạch não giữa được phẫu thuật mở nửa sọ giảm áp sớm. 

2.  Mô tả một số biến chứng trong quá trình điều trị các bệnh nhân trên.  



3 

 
 

CHƯƠNG 1 

 TỔNG QUAN 

1.1. Sơ lược giải phẫu động mạch não 

1.1.1. Hệ động mạch cảnh trong:  

Não được cấp máu thông qua bốn động mạch chính, gồm hai động mạch 

cảnh và hai động mạch đốt sống7.  

1.1.1.1. Động mạch cảnh trong đoạn ngoài sọ (ở tầng cổ)  

Động mạch cảnh chung tách ra thành hai động mạch: động mạch cảnh 

trong và động mạch cảnh ngoài ở ngang mức bờ trên sụn giáp. Đoạn cuối 

động mạch cảnh chung ở chỗ chia đôi và đoạn đầu động mạch cảnh trong 

phình ra gọi là hành cảnh. Động mạch chui qua lỗ động mạch cảnh ở mặt 

dưới xương đá, rồi qua ống động mạch cảnh ở trong xương đá và thoát ra khỏi 

ống ở đỉnh xương đá để vào trong sọ. Động mạch cảnh trong đoạn ngoài sọ 

không có ngành bên. 

1.1.1.2. Động mạch cảnh trong, đoạn trong sọ 

Động mạch cảnh trong đi vào xoang hang. Trong xoang hang, động mạch 

cảnh trong chạy dọc mặt ngoài của thân xương bướm (đoạn C1), sau đó quặt ra 

trước và đi bên ngoài yên bướm dọc theo thành bên của xương bướm (đoạn C2); 

sau đó quặt ngược ra sau đi dưới chân mấu giường trước (đoạn C3). Sau khi ra 

khỏi xoang hang, nó xuyên vào màng cứng phía trong mấu giường trước và đi 

dưới thần kinh thị (đoạn C4), tiếp đó nó đi trong khoang dưới nhện (đoạn C5). 

Đoạn C2, C3, C4 hợp thành siphon động mạch cảnh, từ sau chỗ tách ra động 

mạch mắt đến tận cùng chia ra động mạch não trước, động mạch não giữa, động 

mạch thông sau và động mạch mạch mạc trước8. 
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Hình 1.1. Động mạch cảnh trong nhìn từ phía trước 

* Nguồn: theo Nguyễn Quang Quyền9 

1.1.1.3. Các ngành của động mạch cảnh trong  

 Động mạch não trước (Anterior cerebral artery - ACA) 

Hai động mạch não trước rất gần nhau và được nối bằng động mạch 

thông trước. Động mạch não trước chia ra thành hai đoạn A1 và A2
10: 
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+ Đoạn A1 (còn gọi là đoạn ngang) tính từ chỗ xuất phát của động mạch 

não trước đến chỗ xuất phát của động mạch thông trước, có các nhánh: 

 Các nhánh nhân đậu thể vân giữa 

 Động mạch thông trước 

 Động mạch quặt ngược Heubner 

+ Đoạn A2 từ thông trước cho tới chỗ phân đôi thành động mạch cạnh chai 

và động mạch chai viền chạy quanh thân và gối thể trai cho các nhánh: 

 Động mạch mắt trán  

 Động mạch trán cực 

 Động mạch cạnh trai 

 Động mạch trai viền 

 Động mạch lồi trai 

 Động mạch não giữa9 

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

được chia thành bốn đoạn chính.   

 Đoạn đầu động mạch não giữa (đoạn M1, đoạn xương bướm): xuất 

phát từ chỗ chia nhánh động mạch cảnh trong ra phía ngoài chạy theo mấu 

giường trước 1 - 2cm và cho các nhánh nhân đậu - thể vân bên cấp máu cho 

hạch nền và cánh tay trước của bao trong.  

 Đoạn đảo (M2): từ đoạn M2 đổi hướng ra ngoài để vào đáy khe Sylvius và 

nằm trên bề mặt thùy đảo và chia ra các nhánh cấp máu cho thùy đảo.  

 Đoạn nắp (M3): quặt ngược về phía sau để đi dọc theo bề mặt của nắp 

thùy đảo cấp máu cho bề mặt của vỏ não. 

 Các đoạn tận (M4, M5): đi ra khỏi khe Sylvius lên bề mặt lồi phía ngoài 

của vỏ não, cấp máu hầu hết vỏ não và thùy trán, thùy đỉnh. Đặc biệt khu vực 

vỏ não quan trọng các vùng (vận động, cảm giác, ngôn ngữ).                     

 Động mạch mạc mạch trước: là một động mạch dài và nhỏ, nó đi ra 

phía sau, vòng quanh cuống não đi theo giải thị giác tới thể gối ngoài. 
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 Động mạch thông sau, rất ngắn, nó nối động mạch cảnh trong với 

động mạch não sau11. 

1.1.2. Các vòng nối của tuần hoàn não 

Tưới máu cho não được đảm bảo an toàn nhờ tuần hoàn bàng hệ. Trong 

nhu mô não, giữa các khu vực trung tâm và ngoại vi có rất ít hoặc không có 

những nhánh mạch nối có tầm quan trọng về lâm sàng. Ngược lại giữa ngoài 

sọ và trong sọ, mạng nối các mạch rất quan trọng và phát triển tới mức khi có 

sự tắc mạch, kể cả các mạch lớn vùng cổ có thể vẫn không gây các triệu 

chứng lâm sàng12. Mạng nối này chia làm 3 phần khác nhau:  

 Mạng nối ngoài sọ: sự nối thông giữa hai động mạch cảnh trong và 

cảnh ngoài, giữa các nhánh cơ của động mạch sống lưng với các nhánh của 

động mạch chẩm. 

 Mạng nối đáy sọ: liên kết giữa các nhánh tận của hệ động mạch cảnh 

trong và hệ động mạch đốt sống thân nền qua đa giác Willis. Vòng nối của đa 

giác Willis được coi là vòng nối quan trọng nhất bổ sung máu trong trường 

hợp có tắc một động mạch não lớn trong sọ.              

 Mạng nối nông của bề mặt vỏ não: liên kết giữa các nhánh động mạch 

tận thuộc hệ động mạch nối chằng chịt trên bề mặt vỏ não. Mạng lưới này 

được coi là nguồn tưới máu bù quan trọng giữa khu vực động mạch não trước 

với động mạch não giữa, động mạch não giữa với động mạch não sau và động 

mạch não trước với động mạch não sau13. 

1.2. Nhồi máu não ác tính do tắc động mạch não giữa 

1.2.1. Khái niệm nhồi máu não ác tính do tắc động mạch não giữa 

Nhồi máu não do tắc động mạch não giữa (malignant middle cerebral 

artery infaction –MMI) được đưa ra năm 1996 là một thể nhồi máu não nặng 

đe dọa tính mạng và bệnh nhân sống với sự tàn tật vĩnh viễn. Hiện tại chưa có 

một định nghĩa nào rõ ràng để giúp nhận biết và chẩn đoán sớm cũng như 

chẩn đoán xác định tình trạng này. 
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Tỷ lệ hiện mắc hàng năm của nhồi máu não ác tính do tắc động mạch 

não giữa là 10-20/100000 dân14. Cơ chế chủ yếu do tắc động mạch cảnh trong 

và gốc của động mạch não giữa do nguyên nhân huyết khối hoặc xơ vữa mạch 

gây nhồi máu gần như toàn bộ hoặc hoàn toàn khu vực cấp máu của động 

mạch não giữa. Phụ thuộc vào tình trạng mạch máu và tuần hoàn bàng hệ nội 

sọ mà các khu vực cấp máu của động mạch não trước và động mạch não sau 

cũng sẽ bị ảnh hưởng thêm. Nếu như động mạch não trước cũng bị tắc (trong 

tắc động mạch cảnh trong) hoặc các bất thường của đa giác Willis cùng bên 

tổn thương phối hợp với với sự rối loạn tưới máu các khu vực của động mạch 

não giữa, thường sẽ dẫn đến nhồi máu não ác tính15. 

1.2.2. Biểu hiện lâm sàng của bệnh nhân nhồi máu não ác tính do tắc động 

mạch não giữa 

1.2.2.1. Biểu hiện lâm sàng 

Bệnh nhân có nhồi máu não do tắc động mạch lớn thường có các triệu 

chứng điển hình ngay từ khi khởi phát với các biểu hiện tổn thương não nặng 

nề như ngủ gà, hôn mê… các triệu chứng thần kinh khu trú thường gặp như 

 Liệt nặng nề nửa người đối diện 

 Bán manh đồng danh đối bên 

 Đầu xoay về bên tổn thương 

 Mắt liếc về bên tổn thương 

 Mất ngôn ngữ toàn bộ (thất ngôn) 

 Mất nhận thức nửa người bên bị tổn thương16.. 

Tuy nhiên, sự tiến triển của tổn thương thần kinh thường tiếp tục xảy ra 

ở khoảng 50% trường hợp bệnh nhân có tắc động mạch lớn. Nguyên nhân chủ 

yếu do phù não tiến triển, xuất huyết chuyển dạng, sự lan rộng của nhồi máu 

do tổn thương các vùng tranh tối tranh sáng. Tiến triển nặng thường xảy ra từ 

2-5 ngày sau đột quỵ tuy nhiên nhiều trường hợp nặng sự tiến triển diễn ra 

ngay trong 24 giờ đầu3. 

Các biểu hiện nặng trên lâm sàng của bệnh nhân thường đi kèm với tổn 

thương não do các biểu hiện của thoát vị não. 
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1.2.2.2. Các hội chứng thoát vị não (tụt não) 

 Về mặt giải phẫu 

Có hai hội chứng não chính. 

 Hội chứng tụt trung tâm: 

Não tụt từ trên xuống, tiến triển chậm, dần dần. Nếu theo dõi kỹ ta sẽ 

chứng kiến nhiều giai đoạn, có những triệu chứng xuất hiện lần lượt giống 

như cắt não theo từng tiết diện ngang, với những dấu hiệu tổn thương từ trước 

ra sau (hội chứng suy sụp từ đầu đến đuôi). Não trung gian (diencéphale) bị 

đè ép trước tiên, tụt dần xuống lọt vào lỗ lều tiểu não, ảnh hưởng xuống phía 

thân não. 

 Hội chứng tụt não thái dương: 

Não thái dương bị tụt sang bên cạnh, dưới móc thùy thái dương (móc 

thùy cá ngựa, phía dưới liềm não). Thường do tổn thương lan toả ở hố não 

giữa, chèn ép ngang thân não. Khác với tụt não trung tâm, tụt sang bên tiến 

triển nhanh dễ gây tử vong có khi trong vài giờ. Dấu hiệu sớm ở đây là giãn 

đồng tử một bên do chèn ép dây III17. 

 Về lâm sàng 

a) Hội chứng tụt trung tâm (hội chứng suy sụp đầu đuôi): 

Các dấu hiệu tiến triển dần bắt đầu bằng các dấu hiệu của não trung gian. 

 Giai đoạn não trung gian: 

 Rối loạn thức tỉnh đi dần vào hôn mê. 

 Liệt nửa người đối bên. Babinski một bên rồi hai bên. 

 Đáp ứng vận động một bên đối diện, kháng trương lực (kháng cự khi làm 

các động tác thụ động) và đáp ứng dập khuôn ở tư thế co. 

 Đồng tử co hai bên, còn phản ứng với ánh sáng. 

 Nhãn cầu quả lắc rồi đứng yên. 

 Phản xạ vận nhãn còn. 

 Hô hấp không đều hay chu kỳ. 

 Giai đoạn não giữa: 

 Phản xạ vận động duỗi. 
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 Đồng tử giãn và cố định ở vị trí giữa mắt. 

 Mất phản xạ ánh sáng. 

 Mất phản xạ vận nhãn lên xuống. 

 Giảm phản xạ vận nhãn ngang (đưa mắt vào trong bị hạn chế). 

 Thở nhanh sâu. 

 Giai đoạn cầu não: 

 Phản ứng vận động đi dần đến liệt mềm. 

 Mất phản xạ vận nhãn sang bên. 

 Thở nhanh nông. 

 Giai đoạn hành tuỷ: 

 Đồng tử giãn đều. 

 Thở không đều có cơn ngừng thở ngắn. 

 Rối loạn tuần hoàn18. 

b) Hội chứng tụt não thái dương: 

 Giai đoạn đầu (giai đoạn dây III sớm): 

 Giãn đồng tử một bên và giảm phản ứng với ánh sáng (dây III bị chèn ép). 

 Liệt vận động cùng bên hay đối diện. 

 Giảm dần tình trạng thức tỉnh nhưng tiến triển chậm. 

 Hô hấp ít thay đổi. 

 Giai đoạn trung gian (giai đoạn dây III muộn): 

+ Lờ đờ rồi đi dần vào hôn mê. 

+ Giãn đồng tử một bên và liệt dây III. 

 Phản ứng vận động co hoặc duỗi. 

+ Thở nhanh sâu. 

 Liệt nửa người cùng bên tổn thương. 

 Giai đoạn não giữa - cầu não: 

 Mất phản xạ ánh sáng vận động hai bên. 

 Mất não (hai bán cầu). 

 Giảm phản xạ vận nhãn. 
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 Thở nhanh sâu. 

Trong cả hai hội chứng này, khi đã chuyển sang giai đoạn não giữa hoặc 

não trung gian thường bệnh khó hồi phục vì tổn thương chảy máu ở thân não. 

Vì vậy, cần theo dõi kỹ những bệnh nhân có nguy cơ tụt não để can thiệp 

ngay tức khắc và tích cực ở giai đoạn 1 và 219. 

Biểu hiện lâm sàng của tình trạng phù não tiến triển kéo theo sự suy 

giảm dần về ý thức với các biểu hiện như hôn mê sâu hơn, đồng tử giãn hoặc 

cố định, mức độ liệt tăng dần. Các biểu hiện thần kinh này chỉ điểm  sự cần 

thiết phải can thiệp khẩn cấp và tích cực các biện pháp điều trị chống phù não 

bao gồm cả chỉ định mở nửa sọ giảm áp20. 

Sự tiến triển sớm của tình trạng suy giảm ý thức ở bệnh nhân nhồi máu 

não ác tính là biểu hiện của tiên lượng xấu. Số liệu lấy từ một thử nghiệm can 

thiệp có đối chứng ngẫu nhiên với 564 bệnh nhân có nhồi máu lớn thuộc hệ 

tuần hoàn não trước không có suy đồi ý thức tại thời điểm nhập viện, bệnh 

nhân được theo dõi sát trong vòng 6 giờ từ khi khởi phát triệu chứng. Kết quả 

cho thấy tình trạng suy giảm ý thức nếu xảy ra tại thời điểm sau 3 giờ khởi 

phát triệu chứng và điểm ý thức cao nhất (2 điểm trong mục 1a thang điểm 

NIHSS- không đáp ứng với kích thích đau) tại thời điểm 24 giờ báo hiệu nguy 

cơ tử vong cao21. 

Trong một nghiên cứu khác với 140 bệnh nhân tắc động mạch não giữa 

được chẩn đoán bằng cộng hưởng từ sọ não- mạch não, trong vòng 6 giờ từ 

khi khởi phát triệu chứng, tiến triển thành nhồi máu não ác tính là 27 bệnh 

nhân (chiếm 19%). Mức độ nặng của sự thiếu hụt thần kinh đánh giá bằng 

thang điểm NIHSS là yếu tố dự báo độc lập với nguy cơ tiến triển thành nhồi 

máu não ác tính (với mỗi điểm tăng thêm OR 1,18. 95% CI 1,01-1,38), tuy 

nhiên trong nghiên cứu này điểm cut-off của thang điểm NHISS > 18 trong 
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dự báo tiến triển thành nhồi máu não chỉ có độ nhạy và độ đặc hiệu không cao 

(độ nhạy 70%, độ đặc hiệu 63%)22 

Các nghiên cứu bệnh chứng theo dõi tiến triển bệnh nhân thành nhồi 

máu não ác tính sau tắc nhánh lớn động mạch não giữa chỉ ra một số yếu tố 

gơi ý như. 

 Xuất hiện nôn/ buồn nôn trong vòng 24 giờ từ khi khởi phát triệu chứng  

 Huyết áp tâm thu ≥180 mmHg sau 12 giờ khởi phát triệu chứng  

 Tiền sử tăng huyết áp  

 Tiền sử suy tim  

 Tăng bạch cầu trong máu 

Tăng huyết áp và suy tim có thể làm cho não bệnh nhân bị mất cơ chế tự 

điều hòa tưới máu não và giảm tính đàn hồi của nhu mô não. Điểm quan trọng 

là thể tích nhồi máu ngoại biên do tắc các động mạch nuôi vì tình trạng giảm 

đàn hồi gây ra (lan rộng vùng tranh tối tranh sáng). Tăng bạch cầu máu có thể 

là biểu hiện của đáp ứng cấp với tình trạng nhồi máu lớn hoặc có thể kết hợp 

với sốt hoặc tăng thân nhiệt làm diễn biễn nặng nề hơn.   

Dự đoán nhồi máu não ác tính do tắc động mạch não giữa ác tính cũng 

được đánh giá qua mổ tử thi ở 192 bệnh nhân nhồi máu não không tắc các 

nhánh xiên trong đó có 45 bệnh nhân nhồi máu não ác tính23. Các yếu tố dự 

đoán được đưa ra là: 

 Trẻ tuổi 

 Không có tiền sử đột quỵ 

 Nữ giới 

 Cơ tim phì đại 

 Bất thường cùng bên của đa giác Willis  

 Tắc động mạch cảnh trong 
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Các nghiên cứu khác cũng chỉ ra mối liên quan giữa nhồi máu não ác 

tính và tuổi của bệnh nhân, giả thuyết được đặt ra chủ yếu do tình trạng teo 

não theo tuổi của người già làm tăng thể tích chứa trong hộp sọ để bù trừ cho 

tình trạng phù não24. Hơn nữa tắc động mạch cảnh trong dù đoạn trong sọ hay 

ngoài sọ đều có nguy cơ cao do tuần hoàn bàng hệ nghèo nàn cũng như bất 

thường của đa giác Willis. Tuy nhiên vẫn chưa có sự lý giải thỏa đáng cho 

nguyên nhân liên quan đến nữ giới. 

1.2.3. Biểu hiện trên hình ảnh học của bệnh nhân nhồi máu não ác tính do 

tắc động mạch não giữa 

1.2.3.1. CLVT sọ não không tiêm thuốc 

CLVT sọ não không tiêm thuốc vẫn là thăm dò cận lâm sàng phổ biến 

nhất và có giá trị nhất do có thể áp dụng được ở nhiều cơ sở, sẵn có, đơn giản 

và không có chống chỉ định. Hình ảnh CLVT sọ não giúp phân biệt nhồi máu 

não và xuất huyết não. Tuy nhiên trong những giờ đầu sau đột quỵ có thể hình 

ảnh CLVT sọ não vẫn bình thường. Nhưng sau khoảng 6 giờ có thể thấy hình 

ảnh giảm đậm độ nhu mô, mất ranh giới giữa chất xám và chất trắng, xóa mờ 

rãnh vỏ não. Giảm đậm độ sớm > 50% vùng chi phối của động mạch não giữa 

là một yếu tố tiên lượng xấu, tỷ lệ tiến triển thành hội chứng động mạch não 

giữa ác tính có thể lên đến 80%25. 

Vai trò của cắt lớp vi tính sọ não không tiêm thuốc cản quang trong đánh 

giá mức độ nhồi máu não: 

-  Hình ảnh NMN vùng vỏ não: hình ảnh điển hình là một vùng giảm 

đậm mang đặc điểm tủy-vỏ não theo sơ đồ cấp máu của động mạch não hoặc 

một nhánh của động mạch não. Vùng giảm đậm thường có hình thang (ĐM 

não giữa), hình tam giác đáy ngoài (một nhánh của ĐM não giữa), hình chữ 

nhật sát đường giữa (ĐM não trước) hoặc hình ô van (nhồi máu vùng sâu). 

- Hình ảnh phù não: là vùng giảm tỷ trọng, bờ không rõ như nhồi máu 
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não, các rãnh cuộn não bị xóa mờ ở một thùy não, một bán cầu hay cả hai bán 

cầu. Chụp có tiêm thuốc cản quang tĩnh mạch thì vùng này có bắt thuốc cản 

quang do rối loạn hàng rào máu não. Phù não lan tỏa thể hiện bằng giảm tỷ 

trọng ở hai bán cầu đại não, chủ yếu ở chất xám vỏ não và chất trắng ở trung 

tâm bầu dục, các nhân xám trung tâm và tiểu não có vẻ như tăng tỷ trọng 

tương đối, toàn bộ hệ thống não thất co nhỏ lại và thường kèm theo xóa bể 

đáy. Phù não là tổn thương thứ phát, khi phù não lan tỏa, áp lực nội sọ tăng 

cao nếu không có biện pháp điều trị kịp thời bệnh nhân dễ rơi vào vòng xoắn 

bệnh lý, phù não tiếp tục tăng gây tăng áp lực nội sọ, giảm áp lực tưới máu 

não gây thiếu máu não, hoại tử tổ chức não dẫn tới tử vong hoặc di chứng 

nặng. Phù não lan tỏa là một dấu hiệu tiên lượng nặng 26. Vùng giảm đậm độ 

thường đi theo diện chi phối của các nhánh động mạch. 

- Thang điểm ASPECTs (Alberta Stroke Program Early CT Score), được 

đưa ra năm 2000, là phương tiện đơn giản và hiệu quả để đánh giá vùng thiếu 

máu trên CLVT để xác định những bệnh nhân đột quỵ thiếu máu não có kết 

quả hồi phục lâm sàng kém kể cả đã được điều trị tiêu huyết khối. Theo đó 

thang điểm ASPECTs được tính từ 2 lát cắt chuẩn trên CT: một lát cắt đi qua 

đồi thị và hạch nền, một lát cắt ngay phía trên hạch nền.  

Thang điểm ASPECTs chia diện cấp máu động mạch não giữa thành 10 

vùng: 3 vùng dưới vỏ bao gồm: nhân bèo, nhân đuôi, bao trong; 7 vùng vỏ 

não theo chi phối động mạch não giữa, trong đó 4 vùng ngang mức với hạch 

nền bao gồm thùy đảo, các vùng vỏ não M1, M2, M3 tương ứng với các 

nhánh trước, giữa và sau của động mạch não giữa, các vùng M4, M5, M6 

tương ứng các nhánh trên nhưng ở tầng ngay trên hạch nền. Theo thang điểm 

này, điểm ASPECT tối đa là 10 điểm khi không có vùng nào tổn thương, mỗi 

vùng tổn thương sẽ bị trừ đi 1 điểm. Khi tổn thương > 3 vùng (ASPECT <7), 

tương ứng diện tổn thương > 1/3 động mạch não giữa.  
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Hình 1.2: Thang điểm ASPECTs trên cắt lớp vi tính 
* Nguồn: Theo Pexman27 

Vai trò của thang điểm ASPECTs 

Nghiên cứu ban đầu về thang điểm ASPECTs gồm 156 bệnh nhân đột 

quỵ thiếu máu não do tổn thương tuần hoàn não trước điều trị tiêu huyết khối 

rtPA tĩnh mạch được đánh giá thang điểm ASPECTs bằng CLVT không 

thuốc đối quang trước điều trị. Kết quả thu được từ nghiên cứu bao gồm: 

thang điểm ASPECT tỉ lệ nghịch với mức độ đột quỵ; điểm ASPECTs ≤ 7 

liên quan tới tăng tỉ lệ tử vong và tàn tật tại thời điểm 3 tháng; điểm 

ASPECTs dự đoán tỉ lệ hồi phục thần kinh tốt và xuất huyết nội sọ có triệu 

chứng, độ nhạy, độ đặc hiệu trong tiên lượng hồi phục thần kinh tốt là 0,78 và 

0,96, trong xuất huyết nội sọ có triệu chứng lần lượt là 0,9 và 0,61. 

Trong nghiên cứu PROACT-II, đánh giá hiệu quả điều trị tiêu sợi huyết 

đường động mạch ở bệnh nhân nhồi máu não do tắc động mạch não giữa 

được đánh giá điểm ASPECT thời điểm ban đầu và thời điểm 24 giờ. Với kết 

cục hồi phục thần kinh tốt, nhóm bệnh nhân điểm ASPECTs > 7 có RR 3,2 

(95% CI 1,2 – 9,1), trong khi nhóm bệnh nhân có điểm ASPECTs ≤ 7 có RR 

1,0 (95% CI 0,6 - 1,9). 

Một nghiên cứu trên 22 bệnh nhân nhồi máu não tuần hoàn não trước 
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diễn biến nặng có suy giảm ý thức và dẫn đến tử vong so sánh với 104 bệnh 

nhân nhồi máu não tuần hoàn não trước có biểu hiện nặng. Bệnh nhân được 

chụp CLVT sau khi khởi phát đột quỵ của 2 nhóm bệnh và nhóm chứng trung 

bình là 187 và 153 phút. Dự đoán phù não gây tử vong với hình ảnh nhồi máu 

não > 50% vùng chi phối của động mạch não giữa trên CLVT của 2 nhóm có 

tỷ suất chênh 6,1 với CI 2,3-16,623 

Trong 1 nghiên cứu đa trung tâm khác, 94 bệnh nhân nhồi máu não rộng 

và phù não tiến triển tử vong so sánh với 107 bệnh nhân nhóm chứng cũng có 

nhồi máu não rộng nhưng không tử vong hoặc tử vong do nguyên nhân khác 

không phải do thần kinh. Dấu hiệu giảm tỷ trọng > 50% vùng chi phối của 

động mạch não giữa trên CLVT sọ não giai đoạn sớm (trung bình 156 phút) là 

yếu tố dự báo độc lập nhồi máu não gây tử vong (Tỷ suất chênh 6,3 với CI 

3,5- 11,6), và cộng với thiếu máu của các mạch khác trên CLVT (tỷ suất 

chênh 3,34 với CI 1,19- 9,38)28  

CLVT sọ não trong tiên lượng bệnh nhân tử vong cũng được nghiên cứu với 

135 bệnh nhân nhồi máu não lớn do tắc động mạch não giữa được chụp CLVT sọ 

não trong vòng 48 giờ sau khi khởi phát. Tiên lượng tử vong trong 30 ngày với 

hình ảnh đẩy lệch đường giữa > 5mm (tỷ suất chênh OR 10,9 CI 3,2- 37,6) và tắc 

các khu vực tưới máu ngoài động mạch não giữa (OR 4,9 với CI 1,6-15,0)29  

Bên cạnh các bằng chứng này, các nghiên cứu khác cũng chỉ ra hạn chế 

của CLVT trong tiên lượng tiến triển của nhồi máu não. Nghiên cứu 34 bệnh 

nhân có tổn thương > 50% diện cấp máu của động mạch não giữa trên CLVT 

chụp sớm (trước 12 giờ) theo dõi sau đó chỉ 17 bệnh nhân (50%) tiến triển 

thành nhồi máu não ác tính với phù não gây hiệu ứng khối lớn.30 

1.2.3.2. Chụp cắt lớp vi tính đa dãy sọ não  

- Xác định được vị trí tắc: lựa chọn dùng thuốc tiêu huyết khối đường 

tĩnh mạch hay đường động mạch. Các nghiên cứu thấy dùng thuốc tiêu huyết 

khối tĩnh mạch hiệu quả hơn ở những trường hợp tắc nhánh cấp 2, cấp 3 của 

động mạch não giữa so với tắc các đoạn gần.  
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- Đánh giá được giải phẫu của đa giác Willis, cùng với hệ thống bàng hệ ở 

phần xa hơn chỗ tắc nghẽn, đây là yếu tố tiên lượng độc lập cho kết cục của 

thiếu máu não cấp. Tiêu huyết khối đường tĩnh mạch ít có lợi nếu tuần hoàn 

bàng hệ kém, có cục huyết khối tự tan, hoặc huyết khối yên ngựa ở đỉnh động 

mạch cảnh trong (tắc chữ T động mạch cảnh trong). Tắc đỉnh động mạch cảnh 

trong là yếu tố tiên lượng tử vong tốt hơn xác định giảm đậm độ trên 1/3 vùng 

tưới máu động mạch não giữa trên CLVT không cản quang.31 

- Chụp cắt lớp vi tính đa dãy sọ não giúp đánh giá tốt hơn so với chụp 

CLVT thông thường vì được tiêm thuốc cản quang giúp quan sát được mạch bị 

tắc từ đó tiên lượng được nguy cơ của nhồi máu não, đánh giá được tuần hoàn 

bàng hệ. Chụp CLVT đa dãy là tiêu chuẩn tốt để xác định mạch bị tắc. 

- Tuần hoàn bàng hệ có thể đánh giá bằng CLVT dựng mạch sử dụng 

thang điểm CS: 

0 = Không có tuần hoàn bàng hệ của động mạch não giữa 

1 = Có tuần hoàn bàng hệ ở < 50% vùng cấp máu của động mạch não giữa 

2 = Có tuần hoàn bàng hệ ở trên 50% đến < 100% vùng cấp máu của 

động mạch não giữa 

3 = Có tuần hoàn bàng hệ vùng cấp máu của động mạch não giữa tương 

tự như bán cầu não bên đối diện 

- Việc đánh giá tuần hoàn bàng hệ trên CLVT đa dãy giúp dự đoán sự 

phát triển của phù não nặng được minh họa bằng một nghiên cứu hồi cứu trên 

64 bệnh nhân nhồi máu não do tắc động mạch não giữa bằng cộng hưởng từ 

khuếch tán và CLVT đa dãy trong vòng 8 giờ kể từ khi khởi phát triệu chứng. 

Yếu tố tiên lượng độc lập tiến triển thành phù não nặng trong phân tích đa 

biến bệnh nhân có điểm NIHSS > 18 (tỷ suất chênh 4,4 với CI 1,2-16,0) và 

tuần hoàn bàng hệ nghèo điểm CS< 2 (tỷ suất chênh 7,3 với CI 1,7- 30,3).32 

1.2.3.3. Cộng hưởng từ sọ não 

Chụp Cộng hưởng từ sọ não là thăm dò chính xác nhất giúp chẩn đoán 

được vị trí, kích thước của ổ nhồi máu theo thời gian, nguy cơ thiếu máu trên 
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chuỗi xung Flair và nhánh mạch bị tắc trên chuỗi xung TOF. Tuy nhiên nhiều 

tác giả khác nhau đưa ra những tiêu chí khác nhau về thể tích ổ nhồi máu trên 

phim CHT khuếch tán giúp tiên lượng tiến triển của NMN. 

Xác định lõi nhồi máu bằng CHT sọ não 

-  Vùng lõi nhồi máu là vùng tổn thương do thiếu máu não không hồi 

phục (CBF < 10-12 ml/ 100 g/ phút). Xác định vùng nhồi máu não là bước 

đầu tiên quan trọng cho các quyết định điều trị tiếp theo. Khi vùng thiếu máu 

não (CBF < 10 - 12 ml/ 100 g/ phút) và cạn kiệt về năng lượng, nước sẽ đi 

vào tế bào gây phù tế bào. Sau đó có thể nhìn thấy vùng nhồi máu là vùng 

giảm tỉ trọng trên phim CLVT. Khi nhu mô não tăng 1% nước thì tỉ trọng trên 

phim CLVT giảm 2,6 HU. 

- Cộng hưởng từ là phương pháp có độ nhạy cao hơn CLVT trong chẩn 

đoán xác định nhồi máu não. Với chuỗi xung khuếch tán (Diffusion) và bản 

đồ ADC cho phép phát hiện được > 90% trong 1 giờ đầu, nói chung có thể 

phát hiện được vùng nhồi máu ngay từ những phút đầu tiên, CHT có thể cho 

phép phát hiện tổn thương sau 11 phút và có thể chắc chắn sau 30 phút. Chỉ 

âm tính giả khi tổn thương quá nhỏ và thường ở hố sau. Người ta còn gọi 

xung khuyếch tán là xung “nhồi máu” vì khả năng phát hiện vùng nhồi máu 

cao và thể hiện một cách rõ ràng mà không cần phải là bác sỹ chuyên khoa mới 

có thể đọc được. Tín hiệu vùng nhồi máu thay đổi theo thời gian, đối với nhồi 

máu não cấp tính sẽ tăng tín hiệu trên Diffusion và giảm tín hiệu trên bản đồ 

ADC. Vùng nhồi máu cấp tính là vùng khuếch tán hạn chế (tăng tín hiệu) trên 

DWI, tăng mạnh nhất sau 2 ngày và giảm dần tới đồng tín hiệu sau 2 tháng. 

Còn trên ADC, vùng nhồi máu giảm tín hiệu và giảm mạnh nhất sau 2 ngày, 

sau đó tín hiệu tăng dần tới đồng tín hiệu sau 10 ngày. Như vậy dựa vào tín 

hiệu trên các chuỗi xung này có thể sơ bộ xác định được giai đoạn nhồi máu. 

Hệ số khuyếch tán ADC thấp (< 550x10-6) có tiên lượng nhồi máu cao hơn.  

- Theo nhiều nghiên cứu thì khi quan sát thấy trên xung khuếch tán đồng 

nghĩa nhu mô não đã hoại tử, không có khả năng hồi phục.  
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- Theo Yoo và cộng sự, tiên lượng lâm sàng cũng phụ thuộc vào thể tích 

vùng nhồi máu, có sự khác biệt về tiên lượng giữa nhóm bệnh nhân có thể 

tích nhồi máu < 70 cm3 và nhóm > 70 cm3. Theo tác giả này thì với những 

bệnh nhân có thể tích nhồi máu > 70 cm3 thường do tắc các mạch lớn như 

động mạch cảnh trong, đoạn M1 của động mạch não giữa, dù có được điều trị 

tái thông sớm thì tiên lượng lâm sàng vẫn nặng nề, còn đối với nhóm có thể 

tích dưới 70 cm3 nếu được điều trị tái thông sớm, tiên lượng tốt là 64% 

(Rankin ≤ 2 sau 3 tháng). Theo Schaefer P. W. và cộng sự, thể tích nhồi máu 

> 100 cm3 (tương đương khoảng 1/3 vùng cấp máu của động mạch não giữa), 

đây cũng là mốc khuyến cáo cho việc lựa chọn bệnh nhân điều trị tiêu sợi 

huyết. Theo đó các BN có vùng nhồi máu rộng > 100 cm3 là chống chỉ định 

của tiêu sợi huyết. Một nghiên cứu khác của Kruetzelmann, nếu thể tích lõi 

nhồi máu < 16 cm3 thường có tiên lượng lâm sàng tốt trong khi đó nhóm có 

thể tích trước điều trị > 36 cm3 thường có tiên lượng kém hơn. Biến chứng 

chảy máu trong nhồi máu cao hơn ở nhóm nhồi máu não diện rộng. Tiên 

lượng tốt hơn ở những bệnh nhân có vùng nhồi máu thực sự (vùng lõi) nhỏ và 

vùng bất tương xứng Pw/ Dw rộng. 

- Thang điểm ASPECTs cũng được áp dụng cho CHT và cách tính thang 

điểm giống trên CLVT. Trên hình ảnh CHT DW, việc quan sát thấy tổn 

thương rõ ràng hơn do vậy đánh giá diện tổn thương chính xác hơn.  

- Trong một nghiên cứu thuần tập 140 bệnh nhân tắc động mạch não 

giữa chẩn đoán bằng CHT trong vòng 6 giờ từ khi khởi phát triệu chứng, nhồi 

máu não ác tính do tắc động mạch não giữa chiếm 27 bệnh nhân (19%). Yếu 

tố tiên lượng độc lập tiến triển thành nhồi máu não ác tính do tắc động mạch 

não giữa với thể tích nhồi máu trên xung khuếch tán DWI cho mỗi ml có tỷ 

suất chênh là 1,04 CI 1,02-1,06. Và phối hợp với tắc động mạch cảnh trong và 

tắc động mạch não giữa có tỷ suất chênh là 5,38 (với CI 1,55- 18,68). Thể tích 

nhồi máu não trên 82ml tiên lượng tiến triển thành nhồi máu não ác tính với 
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độ đặc hiệu cao 98%. Tuy nhiên độ nhạy với điểm cắt này thấp 52% với 14 

bệnh nhân tiến triển thành nhồi máu não ác tính có thể tích thiếu máu < 82%, 

bao gồm 10 bệnh nhân có thể tích dưới 50ml  

- Trong nghiên cứu loạt 28 ca bệnh của tác giả Oppenheim trên bệnh 

nhân có tắc động mạch não giữa và tắc động mạch cảnh trong chẩn đoán bằng 

chuỗi xung khuếch tán  và chuỗi xung mạch trên CHT trong vòng 14 giờ sau 

khi khởi phát (trung bình 6,5 giờ), thể tích nhồi máu > 145ml giúp tiên lượng 

có thoát vị não33. 

1.2.3.4. CLVT tưới máu não và CHT tưới máu não:  

CLVT tưới máu não và CHT tưới máu não giúp đánh giá được vùng 

tranh tối và tranh sáng góp phần vào chẩn đoán và tiên lượng bệnh nhân nhồi 

máu não. 

Một loạt các nghiên cứu khác sử dụng CLVT tưới máu não để tiên lượng 

nhồi máu não ác tính do tắc động mạch não giữa. Trong ví dụ, một nghiên 

cứu sử dụng CLVT tưới máu não để tính toán thể tích nhồi máu, tính toán thể 

tích nước não tủy và thể tích nội sọ. Tỷ lệ của thể tích nhồi máu trên thể tích 

dịch não tủy có thể giúp tiên lượng tốt hơn thể tích nhồi máu não hoặc biểu 

hiện lâm sàng.  

1.2.4. Tăng áp lực nội sọ ở bệnh nhân đột quỵ nhồi máu não 

1.2.4.1. Áp lực nội sọ. 

Ở người lớn, các thành phần trong sọ được bảo vệ xương hộp sọ cứng 

bảo vệ có thể tích cố định khoảng 1400 - 1700 ml. Trong điều kiện sinh lý,thể 

tích này bao gồm ba thành phần: nhu mô não chiếm 80%, dịch não - tủy 

chiếm 10% và thể tích máu chiếm khoảng 10%. Áp lực nội sọ bình thường 

dưới 15 mmHg ở người lớn, áp lực nội sọ ở trẻ em thấp hơn của người lớn. 

Áp lực nội sọ được duy trì ổn định bởi cơ chế cân bằng nội môi, và có một số 

nguyên nhân làm tăng áp lực nội sọ sinh lý, tạm thời: ho, hắt hơi hoặc làm 

nghiệm pháp Valsalva34. Vì xương hộp sọ kín và không giãn nở, khi một 
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thành phần tăng thể tích thì các thành phần còn lại phải giảm thể tích để duy 

trì áp lực nội sọ theo nguyên lý sinh lý học của Monro-Kellie35 

 “Thể tích (V) máu + thể tích (V) dịch não - tủy + thể tích (V) não = 

Hằng định” 

Trong điều kiện bình thường, thể tích nhu mô não hằng định, thể tích 

dịch não - tủy và máu có thể thay đổi nhiều. Vì vậy, dịch não - tủy và máu 

được coi là những bộ phận để giảm áp của hệ thống. Nhờ dịch não tuỷ mà áp 

lực nội sọ tăng không đáng kể khi có tăng một thể tích thành phần khác trong 

thời gian nhất định (giai đoạn còn bù)36. Bản chất, tốc độ, độ lớn và thời gian 

của sự tăng thể tích quyết định khả năng hoạt động có hiệu quả của bộ phận 

giảm áp. Khi cơ chế này đã bão hòa hoặc không có hiệu quả, áp lực nội sọ sẽ 

tăng theo cấp số nhân (giai đoạn mất bù) Dịch não - tủy được sản xuất các 

đám rối mạch mạc ở hệ thần kinh trung ương sản xuất với tốc độ khoảng 20 

ml/giờ, tổng số lượng dịch não - tủy khoảng 500 ml/ngày. Dịch não-tủy được 

tái hấp thu tại các hạt màng nhện của hệ thống tĩnh mạch. Các tổn thương 

thần kinh trung ương làm rối loạn khả năng tự điều hòa dịch não-tủy, có thể 

dẫn đến phù não nhanh chóng, đặc biệt là trẻ em37. 

1.2.4.2. Lưu lượng máu não 

Não là một trong những cơ quan cần cung cấp nhiều máu nhất. Lưu 

lượng máu não tại các vùng khác nhau là 20-80 ml/100 mg trọng lượng não 

(trung bình 50 ml/100 mg/phút) và chiếm 15-20% cung lượng tim. Lưu lượng 

máu não của chất xám cao gấp bốn lần chất trắng, của trẻ em cao hơn người 

lớn. Khi lưu lượng máu não giảm xuống còn 40-50%, điện não sẽ thay đổi và 

xuất hiện toan chuyển hóa ở não. Đây là giới hạn cuối cùng của lưu lượng 

máu5. Tự điều hòa của mạch não (autoregulation) là khả năng duy trì lưu 

lượng máu não hằng định trong sự thay đổi nhất định của huyết áp động 

mạch. Mạch não giãn ra khi huyết áp thấp và co lại khi huyết áp cao. Giới hạn 

tự điều hòa trong khoảng huyết áp động mạch trung bình từ 50 đến 150 

mmHg. Tự điều hòa sẽ mất đi khi huyết áp động mạch trung bình dưới 50 
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mmHg hoặc trên 150 mmHg. Lúc này lưu lượng máu não sẽ phụ thuộc hoàn 

toàn vào huyết áp động mạch, nghĩa là: não có thể ứ máu (gây tăng áp lực nội 

sọ, phù não) khi huyết áp tăng cao hoặc thiếu máu khi huyết áp động mạch 

giảm thấp. Một số rối loạn chuyển hóa, tác dụng dược lý của một số thuốc mê 

hoặc khi áp lực nội sọ trên 30 mmHg sẽ làm mất khả năng tự điều hòa. Ở 

người tăng huyết áp, giới hạn trên và dưới hạn dưới của sự tự điều hòa đều 

cao hơn bình thường38. 

1.2.4.3. Các yếu tố ảnh hưởng đến lưu lượng máu não 

 Tốc độ chuyển hóa của não 

 Áp lực riêng phần khí CO2 trong máu (PaCO2) 

 Các thuốc gây mê 

Do sự đáp ứng khác nhau của thành mạch với CO2 mà có hiện tượng: 

“hội chứng tưới máu quá thừa” (luxury perfusion syndrome), do mạch giãn 

tối đa cung cấp O2 vượt quá nhu cầu; “Hội chứng đoạt máu não”, khi máu ở 

vùng bệnh lý không đáp ứng với những thay đổi của CO2 trong khi phần còn 

lại vẫn đáp ứng bình thường. Vì vậy, tăng CO2 sẽ làm di chuyển máu từ vùng 

bệnh sang vùng lành làm cho nhu mô não đã thiếu máu lại càng thiếu máu 

hơn; “Hội chứng Robin Hood” hay “đoạt lại” (inverse steal) tương tự như hội 

chứng trên, nhưng đảo ngược lại khi PaCO2 được hạ xuống.  Đa số các thuốc 

mê ảnh hưởng rõ rệt tới lưu lượng máu não. Cho đến nay đã có nhiều nghiên 

cứu trên thực nghiệm và người bệnh đã cho thấy ảnh hưởng của thuốc mê lên 

lưu lượng máu não và nhu cầu tiêu thụ oxy của não39. 

1.2.5. Sinh lý bệnh của phù não trong nhồi máu não ác tính do tắc động 

mạch não giữa 

1.2.5.1. Phù độc tế bào 

Phù độc tế bào hay còn gọi là phù nội bào, là biểu hiện sự di chuyển 

nước từ ngoài vào nội bào cùng với sự co rút lại của khoang ngoại bào. Như 

vậy loại phù này không làm tăng thể tích não và do đó không là nguyên nhân 

quan trọng của phù não. Nguyên nhân phù độc tế bào là do thiếu máu gây ra 
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suy dần bơm Na+/K+ dẫn đến mất khuynh độ màng và gây khử cực. Cùng với 

sự đi vào của lượng lớn Ca++ và sự phóng thích các chất dẫn truyền kích thích 

sẽ thúc đẩy dòng thác các phản ứng sinh hóa khác nhau gây tổn thương hơn 

nữa tế bào thần kinh bị thiếu máu, phù độc tế bào có thể xảy ra trong vài phút 

hoặc vài giờ sau đột quỵ.  

Mặc dù điện thế màng có thể hồi phục nếu tình trạng thiếu máu được 

giải quyết trong một thời gian ngắn, nhưng phù độc tế bào và sự quá tải Ca++ 

được cho là do tổn thương không hồi phục hầu hết các tế bào. Do đó, phù độc 

tế bào kéo dài hơn vài phút được xem là chỉ điểm cho tổn thương tế bào do 

thiếu máu nhưng không có sự thay đổi thành phần nước trong mô cho nên ít 

gây phù não. Chính vì thế phù độc tế bào không là nguyên nhân gây tiến triển 

lâm sàng nặng lên như do phù mạch máu40. 

1.2.5.2. Phù não do mạch máu 

Phù não do mạch máu xảy ra khi tổn thương thiếu máu của các tế bào 

nội mô gây rối loạn hang rào máu não, từ đó làm cho huyết tương (các phân 

tử có hoạt tính thẩm thấu như Na+, albumin…) đi vào khoảng gian bào gây 

phù gian bào. Phù độc tế bào thường ở chất xám còn phù não nguyên nhân 

mạch máu thường ở chất trắng. Phù não do nguyên nhân mạch máu thường 

xuất hiện sau phù tế bào41. 

Tổn thương thiếu máu có thể góp phần vào sự phát triển phù não ở vài 

bệnh nhân. Điều này được nghiên cứu rộng rãi trên động vật, tuy nhiên sự 

tương thích với lâm sàng của nó chưa được xác định. Người ta nghĩ rằng nếu 

sự tái tưới máu các mạch máu bị tắc trước đó một cách đột ngột bởi sự tiêu 

sợi huyết hoặc phân rã cục máu đông tự nhiên thì tế bào nội mô bị tổn thương 

thiếu máu sẽ để cho một lượng dịch lớn giàu protein đi vào khoang ngoại bào, 

từ đó làm tăng đột ngột phù não ngoại bào. 
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Vì hộp sọ không có sự giãn nở nên sự gia tăng thể tích mô não do phù 

não đòi hỏi sự bù trừ bởi 2 khoang sinh lý: Máu nội mạch và dịch não tủy 

(chiếm khoảng 20% thể tích nội sọ). Nếu sự bù trừ không còn nữa thì sẽ dẫn 

đến tăng áp lực nội sọ. Như vậy sự tăng nhẹ thể tích nội sọ cũng làm tăng 

đáng kể áp lực nội sọ. Trong hầu hết bệnh nhân, phù não sau thiếu máu tiến 

triển theo trình tự thời gian có thể tiên đoán được. Sau 24 giờ có thể thấy phù 

não trên phim CLVT sọ não. Phù não và tăng áp lực nội sọ đạt tối đa từ ngày 

2-5 sau khởi phát triệu chứng. 

Phù não bán cầu sau thiếu máu là nguyên nhân hàng đầu gây tử vong do 

thần kinh ở những bệnh nhân NMN lớn? Hai cơ chế chính của tiến triển nặng 

do thần kinh từ phù não sau thiếu máu là dịch chuyển mô và tăng áp lực nội 

sọ. Tăng áp lực nội sọ làm giảm bớt toàn bộ tưới máu não đưa đến tổn thương 

thiếu máu não nặng hơn nữa. Nếu tăng áp lực nội sọ bị cản trở thì sự dịch 

chuyển dịch mô ra xa nơi tổn thương, nơi xảy ra và chèn vào bể nền gây rối 

loạn chức năng thân não và thoát vị lều42. 

1.2.6. Điều trị chung phù não trong nhồi máu não ác tính do tắc động 

mạch não giữa ác tính 

1.2.6.1. Lợi tiểu  

Furosemid 0,5-1 mg/kg tiêm tĩnh mạch, có thể cho kèm với mannitol làm 

tăng tác dụng của mannitol. Tuy nhiên, dùng lợi tiểu có thể làm nặng thêm 

tình trạng mất nước và làm hạ kali máu.  

Glycerol và urea đã được sử dụng để kiểm soát áp lực nội sọ thông qua 

việc điều chỉnh áp lực thẩm thấu máu, tuy nhiên, việc sử dụng các dung dịch 

này dần ít đi do cân bằng giữa não và huyết tương xảy ra nhanh hơn so với 

mannitol. Mặt khác, glycerol được chứng minh gây ra tình trạng tăng áp lực 

nội sọ phản hồi và do đó ít có giá trị trong việc kiểm soát áp lực nội sọ trên 

lâm sàng43. 
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1.2.6.2. Glucocorticoid  

Trong một nghiên cứu lớn ngẫu nhiên có nhóm chứng trên 10.008 

bệnh nhân chấn thương sọ não vừa đến nặng, glucocorticoid không làm cải 

thiện tiên lượng của bệnh nhân, thậm chí còn làm tiên lượng xấu hơn. Vì 

vậy, không khuyến cáo dùng glucocorticoid cho các trường hợp chấn 

thương sọ não.  

Corticoid cũng không có giá trị trong điều trị các bệnh nhân tắc mạch 

não và chảy máu não. Ngược lại, corticoid lại có tác dụng trong trường hợp 

tăng áp lực nội sọ do khối u não hoặc nhiễm trùng thần kinh trung ương44.  

1.2.6.3. Tăng thông khí  

Áp dụng tăng thông khí để giảm phân áp CO2 xuống 30 mmHg đã được 

chứng minh làm giảm áp lực nội sọ nhanh thông qua việc co mạch não làm 

giảm lưu lượng máu lên não, giảm thể tích máu lên não. Cứ 1 mmHg thay đổi 

của PaCO2 liên quan đến 3% thay đổi của lưu lượng máu lên não. Tăng thông 

khí gây kiềm hô hấp, có thể làm hệ đệm cho tình trạng toan chuyển hoá sau 

chấn thương. Hiệu quả của tăng thông khí thường khá ngắn (1- 24 giờ). Sau 

khi đã đạt được đích điều trị thì tình trạng hô hấp của bệnh nhân cần được đưa 

lại trở về bình thường sau vài giờ để tránh tình trạng phản hồi45.  

Tăng thông khí dùng trong điều trị tăng áp lực nội sọ chỉ nên áp dụng 

như là một biện pháp can thiệp cấp cứu trong các trường hợp phù não, chảy 

máu não và u não. Tăng thông khí không được khuyến cáo sử dụng kéo dài dù 

tăng áp lực nội sọ do bất kể nguyên nhân gì46.  

Tăng thông khí cần được áp dụng thận trọng đối với những bệnh nhân 

chấn thương sọ não hoặc thiếu máu não cục bộ cấp. Trong các trường hợp 

này, co mạch có thể làm nặng thêm tình trạng giảm tưới máu vùng và làm 

nặng thêm tổn thương, đặc biệt là trong 24 đến 48 giờ đầu. Do vậy, việc chỉ 

định tăng thông khí cần phải được cân nhắc kỹ, không chỉ định áp dụng 

tăng thông khí dự phòng trong trường hợp chưa có bằng chứng tăng áp lực 

nội sọ47. 
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1.2.6.4. Barbiturat và các thuốc an thần khác 

Barbiturat được sử dụng thông qua tác dụng làm giảm chuyển hoá não và 

làm giảm lưu lượng máu não, do đó làm giảm áp lực nội sọ và tăng cường khả 

năng bảo vệ tế bào thần kinh. Pentobarbital được sử dụng nhiều nhất với liều 

tấn công là 5-20mg/kg hiện nay, sau đó truyền duy trì 1 đến 4 mg/kg/giờ48. 

Hiệu quả điều trị cần được đánh giá dựa vào khả năng kiểm soát áp lực nội sọ 

và sự xuất hiện của các triệu chứng không mong muốn. Nếu có thể nên duy trì 

theo dõi điện não đồ liên tục; khi có hiện tượng ức chế các sóng kịch phát trên 

điện não đồ là một chỉ dẫn cho liều tối đa49.  

Hiệu quả của liệu pháp điều trị bằng barbiturat còn chưa thực sự rõ ràng. 

Trong một nghiên cứu trên 73 bệnh nhân có tăng áp lực nội sọ không đáp ứng 

với điều trị chuẩn, bệnh nhân được điều trị bằng pentobarbital có 50% dường 

như được kiểm soát áp lực nội sọ tốt hơn. Tuy nhiên, không có sự khác biệt 

về kết cục lâm sàng ở cả hai nhóm điều trị. Nhìn chung, việc chỉ định 

barbiturat được xem như là “sự lựa chọn cuối cùng” vì nhiều nghiên cứu cho 

thấy khả năng kiểm soát áp lực nội sọ của barbiturat không làm cải thiện tỷ lệ 

tử vong hoặc tàn tật của bệnh nhân50.  

Barbiturat có thể gây biến chứng tụt huyết áp, đôi khi cần chỉ định thuốc 

vận mạch. Chỉ định dùng barbiturat cũng làm mất khả năng đánh giá tình 

trạng thần kinh nên đòi hỏi phải có thông số áp lực nội sọ, thông số huyết 

động và hình ảnh điện não đồ để làm thông số cho điều trị. Trong những bệnh 

nhân này, thiopental có thể gây hạ kali máu và tăng kali máu phản hồi sau khi 

dừng thuốc51.  

1.2.6.5. Hạ thân nhiệt chủ động 

Được báo cáo lần đầu về hạ thân nhiệt chủ động điều trị chấn thương sọ 

não vào những năm 1950, phương pháp này hiện vẫn còn nhiều tranh luận 

về vai trò trong điều trị tăng áp lực nội sọ với các tình huống lâm sàng52.  

Hạ thân nhiệt làm giảm chuyển hoá não và giảm lưu lượng máu não và 

giảm áp lực nội sọ. Các nghiên cứu ban đầu về hạ thân nhiệt bị hạn chế do 
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biến chứng toàn thân của phương pháp này bao gồm rối loạn nhịp tim và rối 

loạn đông máu. Tuy nhiên, các nghiên cứu sau này cho thấy hạ thân nhiệt chủ 

động có thể làm giảm áp lực nội sọ và cải thiện tiên lượng của bệnh nhân. Hạ 

thân nhiệt có vẻ như có tác dụng hạ áp lực nội sọ sau khi các biện pháp khác 

thất bại53.  

Hạ thân nhiệt chủ động có thể đạt được thông qua phương pháp làm 

hạ thân nhiệt toàn thân bao gồm bơm nước lạnh vào dạ dày, chăn lạnh, mục 

đích làm thân nhiệt trung tâm giảm xuống 32 đến 34oC. Phương pháp tốt 

nhất (ví dụ toàn thân hay tại chỗ), đích hạ nhiệt độ tối ưu và thời gian hạ 

thân nhiệt bao lâu còn chưa được rõ ràng. Dường như quá trình hạ thân 

nhiệt không nên kéo dài quá 24 giờ, cần phải cho bệnh nhân ấm lại trong 

khoảng thời gian trên54.  

Vai trò của hạ thân nhiệt chủ động đã được đánh giá trên những bệnh 

nhân sau chấn thương sọ não, nhưng giá trị thực sự của phương pháp cũng 

chưa được đánh giá toàn diện. Do trên thực tế chưa có những sự thống nhất về 

áp dụng phương pháp này trong điều trị tăng áp lực nội sọ nên phương pháp 

mới chỉ gói gọn trong các nghiên cứu hoặc trên những bệnh nhân mà các 

phương pháp kiểm soát áp lực nội sọ khác không đem lại kết quả55.  

1.2.6.7. Sử dụng các dung dịch thẩm thấu 

Mannitol: là một chất lợi tiểu thẩm thấu làm giảm thể tích nội sọ thông 

qua việc hút nước tự do ra khỏi nhu mô não, sau đó nước tự do được đào thải 

qua thận, do đó làm mất nước trong nhu mô não. Mannitol ở dạng dung dịch 

20% truyền tĩnh mạch với liều 1g/kg, nhắc lại liều 0,25 đến 0,5g/kg nếu cần 

sau mỗi khoảng 6 đến 8 giờ. Cần thận trọng trong trường hợp suy thận56. 

Truyền nhanh Na ưu trương: Liều nạp có thể làm giảm áp lực nội sọ; tuy 

nhiên, hiệu quả của biện pháp điều trị sớm này trên tiên lượng của bệnh nhân 

còn chưa rõ ràng. Thể tích và nồng độ của muối ưu trương (7,2% hay 23,4%) 

trong các nghiên cứu còn nhiều dao động và chưa thống nhất57.  
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1.2.6.8. Mở sọ giảm áp 

Mở sọ giảm áp giải phóng xương sọ làm tăng dung tích hộp sọ để chứa 

các thành phần trong hộp sọ. Có rất nhiều nghiên cứu đề cập đến hiệu quả của 

mở sọ giảm áp trong các tình huống lâm sàng nhất định. Đặc biệt quan trọng, 

các nghiên cứu đã chứng minh ở những bệnh nhân có tăng áp lực nội sọ, mở 

xương sọ đơn thuần làm giảm áp lực nội sọ khoảng 15%, nhưng nếu kèm theo 

mở màng cứng nữa thì có thể làm giảm áp lực nội sọ tới 70%. Mở sọ giảm áp 

cũng được chứng minh là làm cải thiện oxy - hoá máu lên não.58 

Các nghiên cứu quan sát cho thấy kiểm soát nhanh và ổn định áp lực nội 

sọ bao gồm cả mở sọ giảm áp làm cải thiện tiên lượng của những bệnh nhân 

chấn thương, đột quỵ não và chảy máu dưới nhện ở những bệnh nhân được 

lựa chọn kỹ. Chỉ định của mở sọ giảm áp trong các trường hợp được thảo luận 

kỹ trên từng bệnh nhân cụ thể, dựa trên nguyên nhân, thời điểm và diễn biến 

lâm sàng. Những khối u hoặc khối choán chỗ gây tăng áp lực nội sọ cần được 

xử trí nếu có thể59. 

Các biến chứng hay gặp của mở sọ giảm áp bao gồm thoát vị qua lỗ mở, rò 

dịch não - tuỷ, nhiễm khuẩn vết mở máu tụ dưới màng cứng và ngoài màng cứng.  

Một biến chứng hiếm gặp khác là thoát vị trên lều kịch phát nghịch đảo 

(paradoxical transtentorial herniation) nhưng gây nguy hiểm và có thể tử 

vong. Những bệnh nhân này thường có mở sọ lớn và có thực hiện các thủ 

thuật làm giảm áp lực nội sọ như dẫn lưu dịch não - tuỷ hoặc chọc dò dịch 

não - tuỷ làm chẩn đoán (ví dụ chẩn đoán viêm não thất). Đây là kết quả của 

sự kết hợp chêch áp giữa áp suất khí quyển và áp lực nội sọ âm do tác động 

của chọc dò dịch não - tuỷ hoặc dẫn lưu não thất60. Biến chứng này cũng có 

thể gặp sau từ ba đến năm tháng sau khi mở sọ giảm áp ở những bệnh nhân 

thiếu máu não cục bộ mà không có các thủ thuật liên quan đến dịch não - tuỷ. 

Dấu hiệu lõm xuống của da và màng cứng vào hộp sọ bị khuyết là triệu chứng 

hay gặp trước khi các triệu chứng thần kinh xuất hiện. Các biện pháp điều trị 

làm giảm áp lực nội sọ lại làm nặng thêm tình trạng tụt não. Thay vào đó, 
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bệnh nhân cần được nằm ở tư thế Trendelenburg, khoá dẫn lưu dịch não - tuỷ, 

truyền dịch tinh thể nhanh và vá màng cứng nếu hở61.  

1.3. Kỹ thuật mở nửa sọ giảm áp trong nhồi máu não ác tính do tắc động 

mạch não giữa  

1.3.1. Cơ sở sinh lý bệnh và cơ chế thay đổi áp lực nội sọ sau phẫu thuật 

mở nửa sọ giảm áp 

Phẫu thuật mở nửa sọ giảm áp với mục đích bỏ đi phần xương sọ cứng, 

tăng thêm thể tích chứa các thành phần trong sọ, giảm áp lực nội sọ, đặc biệt 

trong các trường hợp chấn thương sọ não nặng . Áp lực nội sọ giảm nhiều hay ít 

còn phụ thuộc kích thước mở hộp sọ, hay chính là thể tích tăng thêm sau mở hộp 

sọ. Phẫu thuật mở sọ giảm áp là biện pháp kiểm soát nhanh và duy trì tốt áp lực 

nội sọ, áp lực tưới máu não, cải thiện việc cung cấp oxy cho tổ chức não. 

Kỹ thuật phẫu thuật mở nửa sọ giảm áp được mô tả với nhiều thay đổi 

khác nhau phụ thuộc vào kích thước mảnh xương sọ, phẫu thuật một bên hay 

hai bên, mở hay không mở màng cứng, để hở màng cứng hay đóng màng cứng, 

tạo hình màng cứng hay không. Vị trí phẫu thuật cũng được bàn tới như phẫu 

thuật vùng thái dương một bên, hai bên, trán hai bên, hay mở nửa bán cầu 62.  

Quinn (2011) đã nghiên cứu kỹ thuật mổ mở nửa sọ giảm áp và xây 

dựng quy trình phẫu thuật gồm 27 bước với 2 đường mổ khác nhau dựa trên 

hình ảnh CLVT sọ não. Trong trường hợp tổn thương chủ yếu ở một bên bán 

cầu và có khối choán chỗ, đường giữa bị đẩy lệch > 5mm, phẫu thuật mở sọ 

giảm áp được tiến hành cùng bên thương tổn, mở xương hộp sọ lớn với đường 

rạch da hình dấu hỏi 1 bên (đường question mark). Khi tổn thương cả hai bên 

bán cầu, hay gặp nhất là giập não trán hai bên hay phù não lan tỏa, đường 

giữa bị đè đẩy < 5mm, không có khối choán chỗ, phẫu thuật mở sọ giảm áp 

được tiến hành theo đường mở trán-đỉnh-thái dương hai bên với đường rạch 

da từ thái dương qua đỉnh và sang thái dương bên đối diện, sau khớp trán - 

đỉnh 2 cm 63.  
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A B 

Hình 1.3. Đường rạch da trán-đỉnh-chẩm-thái dương một bên (A) 

và đường rạch da trán-đỉnh-thái dương hai bên (B) 

Nguồn: theo Quinn (2011) 63 

Theo nghiên cứu của Alexander, kỹ thuật này với diện tích mở xương 

nhỏ chỉ cho thể tích hộp sọ tăng thêm 26-33cm3, không đủ giảm áp lực nội sọ 

trong một số trường hợp, gây thoát vị não qua chỗ mở xương sọ. Munch và 

cộng sự (2000) cho thấy khi mở xương hộp sọ rộng vùng trán-đỉnh-thái 

dương, thể tích hộp sọ tăng thêm trung bình là 73,6cm. Jiang (2005) nghiên 

cứu đa trung tâm 486 trường hợp CTSN nặng phẫu thuật mở sọ giảm áp, được 

chia làm 2 nhóm: nhóm 1 có 241 trường hợp mổ theo đường trán-đỉnh-thái 

dương với kích thước 12x15cm và nhóm 2 có 245 trường hơp mổ theo đường 

thái dương-đỉnh với kích thước 6x8cm. Theo dõi đánh giá sau 6 tháng thấy 

nhóm 1 có tỷ lệ hồi phục tốt là 39,8% so với nhóm 2 là 28,7% (p < 0,05) 64. 

Mathai (2008) kích thước mảnh xương sọ được mở phải lớn hơn 10cm, khi đó 

sẽ cho một thể tích tăng thêm là 50cm3 65. Khi mở xương nhỏ có thể gây hiện 

tượng thoát vị não qua ổ khuyết sọ, các tĩnh mạch vỏ não bị chèn ép gây nên 

nhồi máu não tại chỗ, thiếu máu nuôi dưỡng tổ chức não bị thoát vị sẽ bị hoại 

tử 15. Valenca (2010), kích thước mở xương sọ trong mở sọ giảm áp từ 12 đến 

15cm, thể tích hộp sọ tăng thêm đến 86cm3 66.  

Các nghiên cứu đều khẳng định chỉ khi mở màng cứng mới có hiệu quả 

giảm áp lực nội sọ 67. Áp lực nội sọ giảm 15%  khi mở xương hộp sọ và giảm 
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55% khi mở màng cứng và khâu trùng màng cứng, như vậy sau phẫu thuật 

mở sọ giảm áp, áp lực nội sọ giảm 70% 66. Hầu hết các tác giả đều thống nhất 

nên vá chùng và tạo hình màng cứng, vật liệu có thể dùng là màng xương sọ, 

cân cơ thái dương hay màng cứng nhân tạo. Màng cứng mở rộng và tạo hình 

vá chùng màng cứng để hiệu quả giảm áp lực nội sọ và tránh biến chứng sau 

mổ như thoát vị não qua ổ khuyết sọ, nhiễm khuẩn, rò dịch não tủy, toác vết 

mổ 68. Yang (2008) nghiên cứu cho thấy vá chùng màng cứng có kết quả sau 

mổ tốt hơn và ít biến chứng hơn 69. 

 

Hình 1.4. Sự thay đổi áp lực nội sọ trước và sau khi mở nửa sọ giảm 

áp và mở màng cứng giải tỏa não. 

*Nguồn: Theo Beez 70 

Về kỹ thuật mở màng cứng và vá chùng màng cứng, Valenca (2010) đề 

xuất phương pháp mở hình elip, sau đó sử dụng màng cứng nhân tạo hình chữ 

nhật để vá, phần vá chùng màng cứng sẽ hình thành dạng khối cầu khuyết, 

tăng thể tích đáng kể cho hộp sọ 66.  
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Hình 1.5. Kỹ thuật mở và vá tạo hình màng cứng của Valenca 

*Nguồn: Theo Valenca 66 

 

Phẫu thuật mở nắp sọ giải áp là phẫu thuật mở một phần xương vòm sọ 

đủ lớn, nhằm tăng thể tích để có thể chứa đựng được các nội dung trong hộp 

sọ mà không làm thoát vị gây chèn ép các tĩnh mạch vỏ não. Các dạng mở 

nắp sọ bao gồm: trán - thái dương; trán hai bên và nửa bán cầu.  

Hầu hết các tác giả đều thống nhất nên vá cứng bằng màng xương sọ, 

cân cơ thái dương hay màng cứng nhân tạo71. Mở xương hộp sọ rộng, mở 

màng cứng và khâu trùng màng cứng được nhiều tác giả thực hiện để hiệu quả 

giảm áp lực nội sọ tối đa và tránh biến chứng sau mổ như thoát vị não, nhiễm 

khuẩn, rò dịch não tủy, toác vết mổ. Sau mổ tổ chức nào phù được bảo vệ 

trong túi màng cứng tránh các biến chứng do để hở màng cứng 68 

Yang (2008) nghiên cứu cho thấy vá chùng màng cứng có kết quả sau 

mổ tốt hơn và ít biến chứng hơn 69. Vá tạo chùng màng cứng còn giúp hạn chế 

thương tổn và chèn ép tĩnh mạch vỏ não ở bờ ổ khuyết sọ, nếu không vá 

chùng màng cứng khi áp lực nội sọ tăng, tĩnh mạch vỏ não tiếp xúc trực tiếp 

với bờ xương sọ sẽ gây tổn thương vỏ não 71. 

Trong phẫu thuật mở sọ giảm áp có rất nhiều kỹ thuật mở khác nhau 

tùy theo từng tác giả. Tuy nhiên các tác giả đều thống nhất mở rộng màng 

cứng tối đa để đạt hiệu quả giảm áp lực nội sọ cao nhất. Đối với phẫu thuật 
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mở sọ giảm áp một bên bán cầu có thể mở màng cứng theo đường hình vòng 

cung dọc theo bờ mở xương sọ với ưu điểm dễ vá chùng màng cứng 71. Có thể 

mở màng cứng theo hình nan hoa đồng tâm từ trong ra với hy vọng hạn chế 

chèn ép màng cứng vào vỏ não để giảm áp lực nội sọ được tối đa. Đối với 

đường mổ trán-đỉnh-thái dương hai bên có thể mở màng cứng kèm theo cắt và 

thắt xoang tĩnh mạch dọc trên, cắt mở liềm đại não hoặc mở màng cứng hai 

bên, bảo toàn xoang tĩnh mạch dọc trên để hạn chế chảy máu từ xoang tĩnh 

mạch 71. Nghiên cứu của chúng tôi, đối với phẫu thuật theo đường trán-đỉnh-

chẩm-thái dương một bên, tiến hành mở màng cứng theo hình vòng cung, 

cuống ở phía thái dương nền, phần màng cứng của bệnh nhân được xoay ra 

phía chẩm, dùng màng xương và cân cơ thái dương hình liềm khâu trùng ở 

phía trước. Đối với đường mổ trán-đỉnh-thái dương hai bên, chúng tôi mở 

màng cứng hai bên riêng rẽ hình vòng cung, để cuống ở vùng thái dương và 

không thắt, cắt xoang tĩnh mạch dọc trên. 

Về kỹ thuật mở và vá chùng màng cứng, Valenca (2010) đề xuất 

phương pháp mở hình elip, sau đó sử dụng màng cứng nhân tạo hình chữ nhật 

để vá, phần vá chùng màng cứng sẽ hình thành dạng khối cầu khuyết, tăng thể 

tích đáng kể cho hộp sọ 66. Chúng tôi sử dụng màng xương sọ và cân cơ thái 

dương để vá chùng màng cứng, với ưu điểm là sẵn có, không phải chi phí 

thêm, so với sử dụng màng cứng nhân tạo.  

Sau vá chùng màng cứng, nhiều tác giả sử dụng các vật liệu khác nhau đặt 

ngoài màng cứng, dưới cơ thái dương để chống dính cơ thái dương vào màng 

cứng, thuận tiện cho bóc tách giữa hai lớp khi phẫu thuật tạo hình hộp sọ72. 

Mumert (2012) sử dụng màng Seprafilm, Missori (2013) sử dụng màng 

lưới polyethylene để chống dính lớp cân cơ thái dương vào màng cứng sau vá 

tạo hình73. Trước khi đóng màng cứng, Oladunjoye (2014) sử dụng màng 

cứng nhân tạo DuraGen đặt ở trong hoặc ngoài màng cứng của bệnh nhân 

sao cho phủ kín bề mặt tổ chức não. Sau đó tác giả sử dụng màng Gelatin 

đặt ngoài màng cứng, che phủ toàn bộ ổ khuyết sọ, vượt quá bờ ổ khuyết sọ 
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1-2cm, màng Gelatin sẽ ngăn cản tạo sẹo và hạn chế cân cơ thái dương 

dính vào màng cứng giúp cho tạo hình hộp sọ sau mổ tiến hành nhanh, an 

toàn hơn74.  

Bao (2010) nghiên cứu 37 trường hợp phẫu thuật mở sọ giảm áp trán-

đỉnh-thái dương 2 bên ở chấn thương sọ não thấy sau khi mở xương hộp sọ, áp 

lực nội sọ giảm từ 37,7 ± 6,4 mmHg xuống còn 27,4 ± 7,2mmHg, áp lực tưới 

máu não tăng từ 57,6 ± 7,5 mmHg lên 63,3 ± 8,4 mmHg. Sau khi mở màng 

cứng áp lực nội sọ giảm xuống còn 11,2 ± 7,1 mmHg và áp lực tưới máu não 

tăng lên là 77,8 ± 8,3 mmHg. Sau mổ áp lực nội sọ là 16,3 ± 5.9 mmHg ở ngày 

đầu tiên, 17,4 ± 6,3 mmHg ở ngày thứ 3 và 15,5 ± 4,6 mmHg ở ngày thứ bẩy. 

Mặc dù có một số trường hợp áp lực nội sọ tăng sau mổ so với áp lực nội sọ 

ngay sau mổ nhưng vẫn thấp hơn nhiều so với trước mổ và áp lực nội sọ được 

kiểm soát bằng các biện pháp điều trị nội khoa75. 

 

 

Hình 1.6. Áp lực nội sọ và áp lực tưới máu não sau mổ 

Nguồn: theo Bao (2010) 75 

 Sahuquillo (2013) nghiên cứu tổng quan đã kết luận phẫu thuật mở 

sọ giảm áp ở chấn thương sọ não nặng có hiệu quả giảm áp lực nội sọ rõ rệt. 

Khi áp lực nội sọ tăng, mọi biện pháp điều trị không giảm được thường dẫn 
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tới bệnh nhân tử vong, khi đó phẫu thuật mở sọ giảm áp là một lựa chọn 

nhằm làm giảm áp lực nội sọ và cứu sống bệnh nhân 58. 

Theo Yoo (1999) nghiên cứu 20 trường hợp chấn thương sọ não nặng 

được phẫu thuật mở sọ giảm áp cho biết ngay sau mở xương hộp sọ áp lực nội 

sọ trung bình giảm 50,2 ± 16,6% và sau mở màng cứng áp lực nội sọ giảm 

thêm 15,7 ± 10,7% và sau mổ áp lực nội sọ giảm thêm 15,1 ± 16,5% so với áp 

lực nội sọ trước mổ. Theo dõi áp lực nội sọ trong 24 giờ sau mổ rất quan 

trọng, đây là một yếu tố tiên lượng tử vong, khi áp lực nội sọ > 35 mmHg 

trong 24 giờ sau mổ nguy cơ tử vong cao 67.   

 Giảm áp lực nội sọ sau mổ 

Hiệu quả giảm áp lực nội sọ của phẫu thuật mở sọ giảm áp đã được 

công bố trong nhiều nghiên cứu. Áp lực nội sọ giảm thấp nhất ngay sau phẫu 

thuật, sau đó tăng dần trong ngày 1 và 2 sau mổ, và giữ ổn định trong những 

ngày tiếp theo. Mặt khác, phẫu thuật mở sọ giảm áp thất bại trong việc điều 

chỉnh áp lực nội sọ ở 8–20% các trường hợp và đây là những trường hợp 

nặng, có kết quả không tốt. 

Howard (2008) nghiên cứu 40 trường hợp phẫu thuật mở sọ giảm áp 

trong đó 24 trường hợp  phẫu thuật mở sọ giảm áp sớm cùng với lấy bỏ khối 

choán chỗ và 16 trường hợp phẫu thuật mở sọ giảm áp do phù não, sau hồi 

sức tích cực không kiểm soát được tăng áp lực nội sọ. Kết quả cho thấy áp lực 

nội sọ trước mổ là 35,0 ± 13,1mmHg so với sau mổ là 14,6 ± 8,7 mmHg (p= 

0,005) 76.  

Daboussi cùng cộng sự (2009) tiến hành theo dõi áp lực nội sọ trên 26 

bệnh nhân chấn thương sọ não trước, ngay sau mổ và 48 giờ sau phẫu thuật 

mở sọ giảm áp. Ngay sau mổ, áp lực nội sọ giảm từ 37 ± 17 mmHg xuống 20 

±13 mmHg, tốc độ tưới máu não tăng từ 23 ± 15 cm/giây lên 31±13 cm/giây. 

Các tác giả nhận thấy các thông số này tiếp tục duy trì ở mức ổn định trong 

48h đầu sau mổ 77. 
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Áp lực nội sọ giảm sau mổ đã giúp cho tăng áp lực tưới máu não để duy 

trì tốt lưu lượng máu não. Yamakami và cộng sự (1993) đã sử dụng cắt lớp 

phát xạ đơn tia Photon với 99m-Technetium hexamethyl propylene amine 

oxime (99m-THPAO) trong nghiên cứu lưu lượng máu từng vùng của não ở 

bệnh nhân chấn thương sọ não nặng được phẫu thuật mở sọ giảm áp do phù 

não. Tác giả nhận thấy lưu lượng tưới máu não tăng từng vùng bên bán cầu 

được phẫu thuật trong vòng 24 giờ sau mổ và duy trì trong một tuần đầu. Các 

chỉ số này giảm dần và biến mất trong vòng một tháng sau mổ. Tác giả kết 

luận rằng phẫu thuật mở sọ giảm áp có thể làm tăng lưu lượng máu não từng 

phần bên bán cầu được giải ép 78. Heppner (2006) sử dụng siêu âm màu tương 

phản để đánh giá tưới máu não vi tuần hoàn sau mổ mở sọ giảm áp ở 6 bệnh 

nhân chấn thương sọ não. Siêu âm được thực hiện qua lỗ khoan trước khi mở 

nắp sọ, qua vùng khuyết sọ ngay sau mở sọ và ở các thời điểm ngày thứ 1 và 

2 sau mổ. Tác giả thấy tốc độ lưu thông máu vi tuần hoàn tăng ngay sau khi 

mổ giải ép, và tiếp tục tăng trong ngày thứ nhất sau mổ (p= 0,05). Cùng với 

tăng tốc độ lưu thông máu, lưu lượng máu vi tuần hoàn cũng tăng theo tỷ lệ 

nghịch với áp lực nội sọ 79. 

1.3.2. Chỉ định mổ 

 Thiếu máu não sau chấn thương sọ não không do tổn thương động 

mạch cảnh, gây phù nề nhiều, có đè đẩy não thất và đường giữa. 

 Máu tụ nội sọ do chấn thương sọ não:  

 Lâm sàng: Tri giác giảm dần (dựa vào thang điểm Glasgow) 

 Chụp cắt lớp vi tính sọ não: dập não, chảy máu dưới nhện, máu tụ dưới 

màng cứng lan tỏa gây đè đẩy đường giữa > 5mm, có nguy cơ tụt kẹt hoặc sau 

khi mổ lấy máu tụ não dập, não phù thoát khỏi diện mở xương. 

 Phẫu thuật mở nắp sọ có thể tiến hành ở một bên (mở nắp sọ trán – thái 

dương - đỉnh) hoặc hai bên (thường là mở nắp sọ giải ép trán hai bên). 

1.3.3. Chống chỉ định mổ 

Chống chỉ định khi người bệnh hôn mê sâu, đồng tử hai bên giãn, mất 
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các phản xạ thân não hoặc có nhiều tổn thương nặng phối hợp, có các bệnh lý 

khác không cho phép phẫu thuật. 

1.3.4. Chuẩn bị mổ 

1.3.4.1. Người thực hiện 

 Kíp mổ 

 Hai bác sỹ: 1 phẫu thuật viên chính + 1 bác sỹ phụ mổ 

 Hai điều dưỡng: 1 điều dưỡng dụng cụ (chuẩn bị và trợ giúp dụng cụ 

trong phẫu thuật) + 1 điều dưỡng chạy ngoài phục vụ cho ca mổ. 

 Kíp gây mê:  

 Một bác sỹ gây mê 

 Một điều dưỡng phụ mê 

1.3.4.2. Phương tiện 

Người bệnh được mê nội khí quản. Bộ dụng cụ mổ sọ thông thường 

1.3.4.3. Người bệnh 

Người bệnh được cạo tóc sạch sẽ. Đánh rửa sạch vùng mổ với xà phòng. 

1.3.4.4. Hồ sơ bệnh án 

Đầy đủ các thủ tục hành chính. 

Phần chuyên môn: kiểm tra lại người bệnh, phim chụp cắt lớp vi tính, 

các xét nghiệm cơ bản, các xét nghiệm phục vụ phẫu thuật. Chỉ định mổ, giải 

thích rõ cho gia đình và viết cam kết mổ. 

1.3.5. Các bước tiến hành 

 Tư thế người bệnh: nằm ngửa, đầu thẳng (nếu mở nắp sọ trán hai bên) 

hoặc hơi nghiêng sang bên đối diện (nếu mở nắp sọ trán - thái dương; hoặc 

mở nắp sọ nửa bán cầu). 

 Rạch da:  
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Hình 1.7. Các đường rạch da khi phẫu thuật 

 Phẫu thuật mở nắp sọ giải ép trán - thái dương đỉnh: đường rạch bắt đầu 

từ điểm trước bình nhĩ tai (giống như đường rạch trán ở trên), đi lên trên, đến 

ngang mức bờ trên của tai thì quay ra sau, rồi vòng lên trên, ra trước và đi qua 

đường giữa, tạo thành một hình giống như dấu “hỏi”. (hình 1.7) 

 Bóc tách da và tổ chức dưới da: Bóc cân cơ thái dương ra khỏi cơ, liền 

với màng xương vùng trán (để làm vật liệu vá chùng màng cứng sau này). Cắt 

mảnh cân cơ - màng xương ra ngoài, bảo quản trong huyết thanh đẳng trương. 

 Mở nắp sọ: khoan từ 4 - 6 lỗ ở vùng định mở nắp sọ, tách màng cứng ra 

khỏi bản trong xương sọ, cắt xương sọ giữa các lỗ khoan. Kích thước vùng 

mở nắp sọ trong phẫu thuật mở nắp sọ giải ép càng lớn càng tốt (tối thiểu nhất 

là 7x7 cm). Vùng chèn ép nhiều nhất là ở trán nền và thái dương nền do vậy 

phẫu thuật mở nắp sọ giải ép nhất thiết phải mở được vùng trán nền (tiếp cận 

được với vùng nền sọ trán) và vùng thái dương nền (tiếp cận được với tầng 

giữa nền sọ). 

 Khâu treo màng cứng, mở màng cứng (hình chữ thập hoặc theo đường 

mở nắp sọ, phần cuống nằm ở nền sọ). 

 Đóng kín khoang dưới màng cứng, vá chùng màng cứng bằng mảnh 

cân cơ - màng xương đã chuẩn bị. Khâu vắt, chỉ Prolène 4/0. 

 Đặt 1 dẫn lưu ngoài màng cứng. 

 Đóng vết mổ theo các lớp giải phẫu. 
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1.3.6. Biến chứng của phẫu thuật Mở nửa sọ giảm áp : 

Kỹ thuật này được phát triển trong điều trị tăng áp lực nội sọ ở bệnh 

nhân chấn thương vì thế nên các biến chứng cũng gặp chủ yếu ở nhóm bệnh 

nhân này. 

 Biến chứng sau phẫu thuật mở sọ giảm áp ở bệnh nhân CTSN nặng gặp 

khoảng 8-62%, trong đó các biến chứng có thể gặp là chảy máu sau mổ, khối 

choán chỗ bên đối diện tiếp tục to lên, thoát vị não qua ổ khuyết xương sọ, tụ 

dịch dưới màng cứng, giãn não thất, nhiễm khuẩn gây viêm màng não, áp xe 

não, toác vết mổ 80.  

 Khi có ổ khuyết sọ lớn làm thay đổi lưu lượng tưới máu não và sự lưu 

thông của DNT. Nghiên cứu của Stiver (2009) sử dụng cộng hưởng từ cho thấy 

có sự thay đổi dòng chảy DNT qua bản lề chẩm cổ ở nền sọ trên bệnh nhân 

khuyết sọ lớn, hiện tượng này mất đi sau khi tạo hình khuyết sọ. Tác giả còn sử 

dụng Spect CT và monitor theo dõi, đánh giá lưu lượng tưới máu não, thấy có 

tăng tưới máu não, tăng ô xy tới tổ chức não dưới ổ khuyết sọ sau phẫu thuật 

mở sọ giảm áp. Phản ứng của mạch máu não cũng bị ảnh hưởng trong 24 giờ 

đầu dẫn tới thay đổi sự tự điều chỉnh trong 72 giờ đầu. Mất tự điều chỉnh mạch 

máu não trong giai đoạn sớm sau phẫu thuật mở sọ giảm áp thường dẫn tới tình 

trạng giãn mạch não gây ứ máu trong não. Tác giả cho rằng sự thay đổi lưu 

thông DNT và lưu lượng máu não là nguyên nhân chính của các biến chứng 

sau phẫu thuật mở sọ giảm áp 80. Biến chứng sau mổ còn phụ thuộc mức độ 

hôn mê trước mổ của bệnh nhân. Theo nghiên cứu của Yang (2008) khi GCS 

từ 3-5 điểm biến chứng gặp 62%, GCS từ 6-9 điểm biến chứng gặp 39%69. 

  Thoát vị não qua vùng khuyết sọ cũng có thể gặp trong trường hợp mở 

xương không đủ lớn, tăng áp lực nội sọ tăng sau mổ do phù não lan tỏa, 

thường gặp trong tuần đầu sau mổ 80. Thoát vị não qua vùng khuyết sọ được 

xác định khi tổ chức não ở trung tâm khuyết sọ vượt quá 1,5 cm so với vị trí 

bình thường. Yang (2008) nghiên cứu trên 108 trường hợp, tỷ lệ biến chứng 

thoát vị não sau mổ là 26% 69. Khi não bị thoát vị sẽ chèn ép các tĩnh mạch ở 
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vỏ não gây hiện tượng nhồi máu tĩnh mạch ở vùng não bị thoát vị, trong 

trường hợp kích thước vùng khuyết sọ nhỏ, hiện tượng nhồi máu càng nặng 

nề 80.  

 

Hình 1.8. Hình ảnh thoát vị não sau mổ giải phóng chèn ép não 

Nguồn: theo Stiver (2009), trích dẫn từ 80 

- Tụ dịch dưới màng cứng thường gặp trong tuần đầu sau mổ với tỷ lệ 

14-50% 80. Aarabi (2006) nghiên cứu 50 trường hợp thấy tụ dịch dưới màng 

cứng gặp 50% trong 8 ngày sau mổ mở sọ giảm áp và hầu hết tự hấp thu trong 

những tuần đầu. Hiện tượng này thường xảy ra cùng bên với vùng khuyết sọ, 

số lượng có thể từ 10 đến 120 ml. Tác giả cho rằng hiện tượng tăng áp lực nội 

sọ tại vùng khuyết sọ đóng vai trò đáng kể trong biến chứng này 81. Guerre (1999) 

nghiên cứu cho thấy 67% biến chứng này chỉ cần điều trị bằng chọc hút đơn thuần 

82. Theo Yang (2008) tạo hình màng cứng trong mổ làm giảm đáng kể biến chứng 

này và 87% dịch tự hấp thu không để lại di chứng gì 69. Lagares (2011) qua nghiên 

cứu cho thấy tụ dịch dưới màng cứng sau phẫu thuật mở sọ giảm áp gặp khoảng 

21-50%, chỉ một số ít có triệu chứng, còn lại là không có triệu chứng và dịch tự 

tiêu đi sau một thời gian điều trị. Những trường hợp có triệu chứng có thể mổ dẫn 

lưu dịch qua một lỗ khoan sọ hoặc dẫn lưu dịch ổ bụng hoặc có thể mở hút dịch 

khi phẫu thuật tạo hình hộp sọ. Tụ dịch dưới màng cứng sau phẫu thuật mở sọ 

giảm áp cũng như giãn não thất về cơ chế sinh bệnh chưa được biết một cách rõ 

ràng, có thể là do rối loạn lưu thông dịch não tủy sau mổ, hay do chấn thương làm 

rách màng nhện, tổn thương mạch nuôi, hay tăng tính thấm màng nhện sau chấn 
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thương. Khi phẫu thuật tạo hình hộp sọ, mở lấy bỏ tụ dịch DMC thấy có màng 

tăng sinh tân tạo giàu mạch máu, tổ chức não vỏ não bị đè xẹp. Tạo hình màng 

cứng trong phẫu thuật mở sọ giảm áp giúp giảm tỷ lệ biến chứng này 83.  

  

Hình 1.9. Tụ dịch dưới màng cứng sau mổ giải phóng chèn ép não 

Nguồn: theo Lagares 83 

  Nhiễm khuẩn vết mổ thường biểu hiện bằng sốt cao sau mổ, vết 

thương nề đỏ hoặc toác vết mổ. Stiver (2009) cho rằng khi bộc lộ xuống vùng 

thái dương nền làm tổn thương động mạch thái dương hay sử dụng vật liệu vá 

tạo hình màng cứng nhân tạo hoặc để hở màng cứng là yếu tố thuận lợi cho 

nhiễm khuẩn. Khi mở xương rộng qua xoang trán hay xương chũm cũng tăng 

nguy cơ nhiễm khuẩn. Bệnh nhân bị chấn thương làm tổn thương da và tổ 

chức phần mềm hay vết thương hở cũng là yếu tố cần được tính đến. Nhiễm 

khuẩn có thể gặp ở nông như nhiễm khuẩn vết mổ, cũng có thể gặp ở sâu như 

viêm màng não, áp xe não 80.  

  Giãn não thất có thể gặp một tháng sau mổ mở sọ giảm áp. Biến chứng này 

hay gặp ở bệnh nhân có di chứng nặng, có thể phải điều trị bằng dẫn lưu não thất ổ 

bụng. Ở những bệnh nhân có khuyết sọ lớn kèm giãn não thất, sau dẫn lưu não thất 

ổ bụng có nguy cơ xấu đi nhanh do hiện tượng thoát vị não ngược chiều 80.  
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Hình 1.10. Giãn não thất sau mổ giải phóng chèn ép não 

Nguồn : theo Stiver 80 

- Hội chứng khuyết hộp sọ (hội chứng khuyết vạt da) là biến chứng 

muộn thường gặp nhất sau phẫu thuật mở sọ giảm áp từ vài tuần đến vài 

tháng.Bệnh nhân thường có biểu hiện đau đầu, đau tại ổ khuyết, hoa mắt, 

chóng mặt, kích động nhẹ, khó tập trung, trí nhớ suy giảm, thay đổi dáng đi. 

Một số ít biểu hiện bằng sự xuất hiện liệt mới. Một số tác giả cho rằng hội 

chứng khuyết hổng hộp sọ là do sự tác động của áp lực khí quyển qua ổ 

khuyết sọ, thay đổi dịch chuyển dịch não tủy và thay đổi lưu lượng tưới máu 

não của tổ chức não dưới ổ khuyết sọ 80. 

1.3.7. Tình hình nghiên cứu trên thế giới và trong nước về nhồi máu não 

hệ động mạch cảnh trong 

1.3.7.1. Các nghiên cứu trên thế giới 

- Fisher C. M. (1951) báo cáo bệnh động mạch cảnh liên quan với cơn 

thiếu máu não thoảng qua đây là cột mốc lịch sử quan trọng trong đột quỵ 

động mạch cảnh, cung cấp các hướng dẫn điều trị nội khoa và phẫu thuật 

trong bệnh động mạch cảnh84. 

- Anderson G. B. và cs (2000) nghiên cứu 40 bệnh nhân (80 động mạch 

cảnh) được siêu âm doppler, CLVT dựng mạch và DSA. Các kết quả được so 

sánh với DSA. Mối tương quan giữa siêu âm doppler và DSA là (0,8) kém hơn 
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CLVT mạch và DSA (0,8 - 0,92). CLVT mạch xác định tốt trong hẹp động 

mạch nhẹ (0% - 29%) hẹp động mạch cảnh hoặc tắc với độ nhạy 100%, độ đặc 

hiệu 98% và độ chính xác 99%. Trong hẹp > 50% DSA, CLVT mạch hữu ích 

với độ nhạy, độ đặc hiệu và độ chính xác 89%, 91% và 90% tương ứng. Trong 

hẹp 50 - 69% hoặc 70-99% ít nhạy; 65% cho hẹp 50 - 59%; 73% hẹp 70 - 99%. 

Đó là hạn chế cho việc điều tra và điều trị hẹp động mạch cảnh85. 

- Tsiskaridze A. và cs (2001) nghiên cứu trên 173 bệnh nhân bị hẹp động 

mạch cảnh trong đoạn ngoài sọ chiếm 6,5% trong số 2649 bệnh nhân bị đột 

quỵ tại khu vực tuần hoàn phía trước, có hẹp 50%. Tất cả được siêu âm 

Doppler mạch, chụp hình động mạch cảnh (chụp mạch máu qui ước hoặc 

CHT mạch), xét nghiệm hình ảnh học thần kinh (CLVT hoặc CHT) cho thấy 

có những kiểu NMN trong khu vực phân bố của động mạch não giữa: khu vực 

màng nuôi phía trước 31%, khu vực dưới 20%, khu vực màng nuôi phía sau 

19%, nhồi máu bán cầu đại não diện rộng 12%, khu vực vùng viền 10%, nhồi 

máu đa ổ tại khu vực màng nuôi 8%, nhồi máu đa ổ sâu 1%. Hẹp ICA mức độ 

trung bình (50 - 69%) liên quan có nghĩa với nhồi máu bán cầu đại não diện 

rộng (P=0.04) và một ICA bình thường ở đối bên (P=0.02). Hẹp ICA 70 - 

89% liên quan có nghĩa với sự xuất hiện những cơn thiếu máu não thoảng qua 

trước khi bị nhồi máu (P=0.02). Sau khi đã kiểm tra loại trừ những trường 

hợp có thể do thuyên tắc từ tim, thấy nhồi máu vùng viền có khuynh hướng 

dễ xuất hiện ở hầu hết các bệnh nhân hẹp ICA 90 - 99% (P=0.06)86. 

1.3.7.2. Các nghiên cứu về mở nửa sọ giảm áp trong nhồi máu não ác tính do 

tắc động mạch não giữa 

 Nghiên cứu DECIMAL 2007 

Nghiên cứu ngẫu nhiên, mù đồi có đối chứng so sánh phương pháp phẫu 

thuật mở so giảm áp kết hợp điều trị nội khoa cơ bản so với điều trị nội khoa 

đơn thuần 

Nghiên cứu tiến hành trên 38 bệnh nhân < 55 tuổi 



43 

 
 

Các bệnh nhân có diện tích nhồi máu l> 50% diện tích cấp máu của động 

mạch não giữa và thể tích vùng nhồi máu >145 cm3 và điểm mục 1a trong 

thang điểm NIHSS > 1 

Nghiên cứu có 18 bệnh nhân điều trị nội khoa đơn thuần, 20 bệnh nhân 

được điều trị phẫu thuật và điều trị nội khoa. 

Bệnh nhân bị loại khỏi nghiên cứu nếu có điểm modified Rankin trước 

đột quỵ ≥2, có chống chỉ định của phẫu thuật, chảy máu chuyển dạng nặng > 

50% diện chi phối của động mạch não giữa, rối loạn đông máu, tiên lượng 

sống < 3 năm do bệnh lý nền nặng. 

Điều trị mở nửa sọ giảm áp sớm kết hợp với điều trị nội khoa so sánh với 

điều trị nội khoa đơn thuần. 

Phẫu thuật mở nửa sọ lớn, lấy bỏ mảnh xương sọ bao gồm thùy trán, thái 

dương và thùy đỉnh. 

Phẫu thuật không diễn ra chậm hơn 6 giờ sau khi phân nhóm ngẫu nhiên 

và < 30 giờ từ khi triệu chứng khởi phát 

Màng mềm được mở 

Điều trị nội khoa bao gồm: kiểm soát huyết áp, đường máu, thở máy và 

chống phù não bằng mannitol. 

Chỉ số chính: chức năng sống của bệnh nhân tại thời điểm 3 giờ -6 giờ 

Chỉ số phụ bao gồm tỷ lệ sống, chức năng sống cơ bản có mRS 3 điểm, 

BI > 85 sau 12 tháng, NIHSS sau shock từ 2.0 tại thời điểm 12 tháng 

Nghiên cứu đã phải ngừng giữa chừng bởi thu thập dữ liệu chậm và  kết 

quả đã kết hợp với  2 nghiên cứu tiếp theo ở Châu Âu. 

Kết quả nghiên cứu: 

Trong số 38 bệnh nhân nghiên cứu, tỷ lệ bệnh nhân có điểm mRS ≤3 tại 

6 tháng và 1 năm tương ứng là 25% và 50%. Có giảm 52,8% nguy cơ tương 

đối về tỷ lệ tử vong sau khi mở nửa so với điều trị nội khoa đơn thuần (75% 

so với 22%) (P < 0,0001)87. 
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 Nghiên cứu HAMLET 2009 

Bệnh nhân trong nghiên cứu HAMLET được mở rộng cửa sổ điều trị tình 

trạng thoát vị não bằng phương pháp mở nửa sọ giảm áp trong vòng 4 ngày sau 

khi khởi phát triệu chứng so với nhóm chứng chỉ điều trị nội khoa cơ bản. Chỉ số 

nghiên cứu chính là đánh giá sau 1 năm sự cải thiện mức độ tàn phế bằng điểm 

mRS 0-3 (kết cục tốt) so với kết cục xấu với điểm mRS 4-6. 

Thử nghiệm diễn ra trong 5 năm từ 2002- 2007, có 64 bệnh nhân được 

tuyển vào nghiên cứu với 32 bệnh nhân được điều trị mở nửa sọ giảm áp và 32 

bệnh nhân được điều trị nội khoa đơn thuần. Nghiên cứu này chỉ ra không có sự 

khác biệt về hiệu quả của phương pháp mở nửa sọ so với điều trị nội khoa đơn 

thuần. Tuy nhiên nghiên cứu này chọn cửa sổ thời gian mổ tương đối muộn nên 

có thể không mang lại kết quả cho nhóm bệnh nhân được can thiệp88 

 Nghiên cứu DESTINY 2007 

DESTINY là thử nghiệm mù đôi, ngẫu nhiên, đa trung tâm có đối chứng 

nghiên cứu tỷ lệ tử vong sau 30 ngày của nhóm bệnh nhân nhồi máu não ác 

tính do tắc động mạch não giữa được mở nửa sọ giảm áp so với nhóm điều trị 

nội khoa thông thường. Các chỉ số phụ đánh giá mức độ tàn phế tại thời điểm 

6 tháng ở 2 nhóm trên dựa vào thang điểm mRS (kết cục tốt 0-3 với kết cục 

xấu 4-6). Thời điểm phẫu thuật trong nghiên cứu này là phẫu thuật sớm trước 

24 giờ từ khi khởi phát triệu chứng.  

Kết quả nghiên cứu  có 32 bệnh nhân được tuyển chọn vào nghiên cứu 

trong đó 17 bệnh nhân được phẫu thuật mở nửa sọ giảm áp 15 bệnh nhân điều 

trị nội khoa đơn thuần. Tỷ lệ  tử vong ở nhóm điều trị nội khoa thông thường 

là  53% so với nhóm bệnh nhân được mở sọ là 12%.  

Sau 6 tháng và 12 tháng, có 47% bệnh nhân còn sống có kết cục tốt mRS 

0-3 ở nhóm bệnh nhân được mở nửa sọ, trong khi đó ở nhóm điều trị nội khoa 

đơn thuần chỉ chiếm 27%89. 

Còn nhiều thử nghiệm lâm sàng nữa đang tiếp tục diễn ra để tiếp cận và 

tìm câu trả lời cho vấn đề mở nửa sọ giảm áp. Phẫu thuật mở nửa sọ giảm áp 
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trong nhồi máu não ác tính do tắc động mạch não giữa được chứng minh có 

hiệu quả nhất đối với nhóm bệnh nhân từ 18-60 tuổi. Thử nghiệm DECIMAL 

và DESTINY được ngừng lại sớm hơn so với dự kiến vì sự khác biệt đáng kể 

tỷ lệ tử vong của nhóm bệnh nhân được mở nửa sọ giảm áp so với điều trị 

thông thường. Các nghiên cứu cho nhóm bệnh nhân trên 60 tuổi đang được 

diễn ra với thử nghiệm DESTINY II6.  

 Một phân tích tổng hợp năm 2015  

 Phân tích này đánh giá sáu thử nghiệm (DECIMAL, DESTINY, 

HAMLET, DESTINY II, và hai thử nghiệm khác)90 mà phân ngẫu nhiên 

trong tổng số 314 bệnh nhân (bao gồm 138 bệnh nhân tuổi> 60 tuổi) để điều 

trị với mở sọ giảm áp hoặc chăm sóc không phẫu thuật cho nhồi máu ác tính 

động mạch não giữa. Kết quả bao gồm tỷ lệ tử vong và tàn tật được đo bằng 

điểm Rankin sửa đổi. Các quan sát sau đây được ghi nhận: 

• Tỷ lệ tử vong (mRS = 6) trong một năm là thấp hơn đáng kể ở nhóm 

mở sọ giảm áp so với nhóm điều trị không phẫu thuật (30% so với 71%, 

gộp tỷ số chênh [OR] 0.19, 95% CI 0,12-0,30, giảm nguy cơ tuyệt đối 

41%, số người cần điều trị [NNT] = 2,4). Tỷ lệ tử vong cũng thấp hơn đáng 

kể với mở sọ giảm áp cho nhóm bệnh nhân> 60 tuổi (37% so với 75%, gộp 

OR 0.22, 95% CI 0,11-0,43, giảm nguy cơ tuyệt đối  38%, NNT = 2,6). 

• Tử vong hoặc tàn tật lớn (được định nghĩa như là một điểm mRS> 3) 

trong một năm nhìn chung đã giảm đáng kể trong nhóm mở sọ giảm áp (74 so 

với 87%, gộp OR 0,42, 95% CI 0,24-0,76, giảm nguy cơ tuyệt đối  13%,  

NNT = 7,7 ). Tuy nhiên, không có sự giảm đáng kể về tử vong hoặc tàn tật 

lớn với mở sọ cho nhóm bệnh nhân tuổi> 60 năm (92% so với 96%, gộp OR 

0.50, 95% CI 0,12-2,08). 

• Tử vong hoặc tàn tật nặng (được định nghĩa như là một điểm mRS> 4) 

trong một năm đã giảm đáng kể ở nhóm mở sọ giảm áp (41% so với 84%, gộp 

OR 0.15, 95% CI 0,09-0,24) và trong nhóm các bệnh nhân tuổi> 60 (54% so 

với 100%, OR 0.06, 95% CI 0,03-0,14). 
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• Trong số 153 người sống sót sau 12 tháng, không có khác biệt đáng 

kể trong tỷ lệ tổng thể khuyết tật lớn (được định nghĩa như là một điểm mRS 

4 hoặc 5) giữa nhóm mở sọ giảm áp và nhóm chứng (62% so với 55%, OR 

1,71, 95% CI 0,78-3,74). 

Còn nhiều thử nghiệm lâm sàng đang tiếp tục diễn ra để tiếp cận và tìm 

câu trả lời cho vấn đề mở nửa sọ giảm áp. Phẫu thuật mở nửa sọ giảm áp 

trong nhồi máu não ác tính do tắc động mạch não giữa được chứng minh có 

hiệu quả nhất đối với nhóm bệnh nhân từ 18-60 tuổi. Thử nghiệm DECIMAL 

và DESTINY được ngừng lại sớm hơn so với dự kiến vì sự khác biệt đáng kể 

tỷ lệ tử vong của nhóm bệnh nhân được mở nửa sọ giảm áp so với điều trị 

thông thường. Các nghiên cứu cho nhóm bệnh nhân trên 60 tuổi đang được 

diễn ra với thử nghiệm DESTINY II.  

Mặc dù các nghiên cứu đưa ra thời điểm phẫu thuật khác nhau như 

trước 24 giờ thậm chí trong vòng 6 giờ kể từ khi khởi phát triệu chứng. Việc 

phẫu thuật muộn hơn như trong nghiên cứu HAMLET đã chứng minh không 

làm cải thiện tỷ lệ tử vong và tàn phế nhưng các phân tích gộp từ nhiều 

nghiên cứu chỉ ra rằng thời điểm để tiến hành phẫu thuật mở nửa sọ giảm áp 

là trước 48 giờ. Một khi đã có chẩn đoán xác định là nhồi máu não ác tính do 

tắc động mạch não giữa thì nên tiến hành phẫu thuật mở nửa sọ ngay chứ 

không nên chờ đến khi có lâm sàng xấu đi hoặc có dấu hiệu đè đẩy đường 

giữa mới chỉ định. 

 

 

 

  



47 

 
 

CHƯƠNG 2 

ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

 

2.1. Địa điểm và thời gian nghiên cứu 

Từ tháng 09 năm 2016 đến tháng 10 năm 2021 tại khoa Cấp Cứu- Hồi 

sức tích cực Bệnh viện Đại học Y Hà Nội. 

2.2. Đối tượng nghiên cứu 

2.2.1. Tiêu chuẩn chọn bệnh nhân 

Bệnh nhân đột quỵ nhồi máu não do tắc động mạch não giữa khởi phát 

trong 48 giờ đầu được chẩn đoán bằng CLVT hoặc CHT dựng mạch có nguy 

cơ tiến triển thành nhồi máu ác tính với ít nhất 2 trong số các tiêu chuẩn 

(trong đó cần ít nhất 1 tiêu chuẩn lâm sàng và 1 tiêu chuẩn hình ảnh)  

 Lâm sàng  

+  Điểm NIHSS ≥ 18 với bán cầu não ưu thế hoặc NIHSS ≥15 với bán 

cầu não không ưu thế và/ hoặc 

+  Ngay từ đầu hoặc trong quá trình theo dõi ý thức xấu đi với điểm mục 

1a trong thang điểm NIHSS lớn hơn 1 hoặc điểm Glasgow giảm so với thời 

điểm ban đầu ít nhất 2 điểm 

 Chẩn đoán hình ảnh  

 Thể tích ổ nhồi máu tại thời điểm 6 giờ ≥ 82 ml, hoặc tại thời điểm 14 

giờ ≥145 ml và/ hoặc 

 Nhồi máu ≥50% diện tích khu vực cấp máu của động mạch não giữa  

2.2.2. Tiêu chuẩn loại trừ bệnh nhân 

+ Bệnh nhân xuất huyết não. 

 Bệnh nhân có bệnh lý nặng kèm theo như ung thư thời gian tiên lượng 

sống ngắn, bệnh nhân có điểm mRS trước đột quỵ hơn 2 điểm. 
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 Bệnh nhân có bệnh lý rối loạn đông máu chưa được điều chỉnh. 

 Bệnh nhân từ lúc khởi phát đến thời điểm phẫu thuật quá 48 giờ. 

 Gia đình không muốn phẫu thuật. 

2.3. Phương pháp nghiên cứu 

2.3.1. Phương pháp nghiên cứu: 

Nghiên cứu can thiệp lâm sàng không có nhóm đối chứng. 

2.3.2. Cỡ mẫu của nghiên cứu 

Nghiên cứu của chúng tôi là nghiên cứu can thiệp lâm sàng không có 

nhóm đối chứng, mô tả chùm ca bệnh được điều trị và hồi sức bệnh nhân nhồi 

máu não ác tính do tắc động mạch não giữa là nhóm bệnh nhân nặng, tỷ lệ 

bệnh không cao do đó nghiên cứu của chúng tôi lấy cỡ mẫu toàn bộ các bệnh 

nhân vào khoa Cấp cứu- hồi sức tích cực bệnh viện Đại học Y Hà Nội trong 

quá trình nghiên cứu. 

2.3.3. Phương tiện nghiên cứu 

Các phương tiện phục vụ cho nghiên cứu được sử dụng tại các khoa Xét 

nghiệm, trung tâm Chẩn đoán hình ảnh và điện quang can thiệp có tiêu chuẩn 

chính xác cao: 

Máy theo dõi Nihon Kohden, Nhật Bản). 

Máy xét nghiệm huyết học (máy Advia 2120i của hãng Siemens 

Healthineers, Đức), xét nghiệm đông máu (máy CS-2100i của hãng Sysmex, 

Nhật Bản), xét nghiệm sinh hoá máu (máy Cobas c501 của hãng Roche, Thụy 

Sĩ) và xét nghiệm khí máu động mạch (máy Stat Profile® pHOx® Ultra của 

hãng Nova Biomedical, Mỹ). 

Máy chụp phim cắt lớp vi tính (máy SOMATOM Sensation 16 CT của 

hãng Philips, Hà Lan). 

Máy chụp cắt lớp vi tính đa dãy (máy SOMATOM Sensation 128 CT 

của hãng GE, Mỹ)  
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Máy chụp cộng hưởng từ (máy Signa HDxt 1.5T MRI System của hãng 

GE, Mỹ). 

Các phương tiện khác: Máy đo huyết áp, máy gây mê, máy thở, máy 

truyền dịch, bơm tiêm điện, điện tim đồ và các phương tiện kỹ thuật khác của 

khoa Cấp cứu- Hồi sức tích cực và khoa Gây mê hồi sức có độ tin cậy và 

chính xác cao. 

2.3.4. Các bước tiến hành nghiên cứu 

Bệnh nhân vào Khoa Cấp cứu HSTC đủ tiêu chuẩn chính sẽ nhanh 

chóng được đánh giá như sau: 

Bước 1: BN có chẩn đoán nhồi máu não ác tính do tắc động mạch não giữa 

được thăm khám, theo dõi sát các chỉ số sinh tồn (ý thức, mạch, huyết áp, 

nhiệt độ) và điều trị hồi sức ban đầu 

 Nằm đầu cao 15-30 độ 

 Thở oxy kính 2 l/phút, duy trì SpO2 ≥ 95% 

 Đặt nội khí quản thở máy nếu BN có điểm Glasgow ≤ 8 điểm 

 Sau đặt nội khí quản được thở máy xâm nhập, mode VCV, PEEP 5 

mmHg, an thần bằng Propofol duy trì Ramsay 3 điểm, huyết áp trung bình ≥ 

60mmHg 

 Sử dụng Mannitol 20% nếu có hình ảnh phù não gây đè đẩy đường 

giữa hoặc có dấu hiệu tụt kẹt não như đồng tử cùng bên tổn thương giãn liều 1 

g/kg truyền TM nhanh trong 20 phút.  

 Hoàn thiện các xét nghiệm can thiệp và giải thích gia đình ký cam kết 

phẫu thuật và đồng thuận tham gia nghiên cứu 

Bước 2: BN được chuyển lên phòng mổ thần kinh thuộc khoa gây mê hồi sức  

 Nếu bệnh nhân chưa đặt nội khí quản sẽ được đặt nội khí quản, thở máy 
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 Cạo bỏ tóc vùng phẫu thuật 

 Nằm nghiêng sang bên không tổn thương 

 Quá trình phẫu thuật mở nửa sọ giảm áp do 1 phẫu thuật viên chính, 2 

phẫu thuật viên phụ mổ có chứng chỉ hành nghề phẫu thuật thần kinh sọ não 

và quy trình phẫu thuật theo quy trình phẫu thuật mở nửa sọ giảm áp và mở 

màng cứng của bệnh viện đại học Y Hà Nội 

Diện tích phẫu thuật mở nửa sọ giảm áp theo thể tích tổn thương của 

diện nhồi máu do nhánh động mạch bị tắc chi phối 

Bước 3: BN sau phẫu thuật được chuyển trở lại khoa Cấp cứu- hồi sức tích cực. 

 BN được chỉ định nằm đầu cao 15-30 độ, đầu cân đối, không tỳ đè, 

nghiêng sang bên phẫu thuật. 

 BN được băng vết mổ bằng gạc vô trùng và băng dính phủ kín vết mổ, 

không sử dụng băng chun và băng cuộn quấn quanh đầu. 

 An thần trong ít nhất 24 giờ sau phẫu thuật bằng Propofol và Fentanyl- 

Duy trì điểm RAMSAY 3-4 điểm. 

 Thở máy Mode VCV, Vt 6-8 ml/kg, PEEP 5 mmHg, FiO2 duy trì 

SpO2 ≥ 95%. 

 Sử dụng kháng sinh dự phòng nhiễm trùng vết mổ theo khuyến cáo của 

phòng KHTH bệnh viện Đại học Y Hà Nội. 

 BN được chụp lại CLVT sọ não không tiêm thuốc cản quang trong 24 

giờ sau phẫu thuật đánh giá tình trạng phù não, tụt kẹt não và các biến chứng 

phẫu thuật. 

 Theo dõi và duy trì huyết áp trung bình ≥ 60 mmHg. 

 Theo dõi và duy trì thân nhiệt người bệnh ở trạng thái đẳng nhiệt. 

Nhiệt độ đo ở miệng duy trì mức 37°C, dùng thuốc hạ sốt Paracetamol khi sốt 

≥ 38°C. 
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Bước 4: BN được chăm sóc và dự phòng các biến cố trong thời gian nằm hồi 

sức tích cực. 

 Dự phòng viêm phổi liên quan đến thở máy bằng gói dự phòng viêm 

phổi liên quan đến thở máy của khoa cấp cứu- hồi sức tích cực bệnh viện đại 

học Y Hà Nội. 

 Dự phòng loét do tỳ đè bằng đệm hơi, lăn trở, không nghiêng đầu sang 

bên mở sọ phẫu thuật. 

 Dự phòng nhiễm khuẩn vết mổ bằng chăm sóc và vệ sinh vết mổ hàng 

ngày bằng dung dịch Betadin 10%. 

 Dự phòng huyết khối tĩnh mạch sâu chi dưới bằng máy bơm hơi áp lực 

ngắt quãng. 

 Dự phòng xuất huyết tiêu hóa do stress bằng thuốc ức chế bơm proton 

đường tĩnh mạch. 

 Đảm bảo dinh dưỡng cho người bệnh bằng chế độ ăn qua sonde dạ dày 

dung dịch sữa và súp 30-35 kcal/kg/ngày. 

 Tập phục hồi chức năng tại giường hàng ngày. 

Bước 5: Trong 48 giờ 

- Bệnh nhân được chụp lại phim cắt lớp sọ não hoặc cộng hưởng từ sọ 

não để đánh giá mức độ phù não và tụt kẹt não. 

- Bệnh nhân được đánh giá điểm NIHSS sau khi cắt an thần 24 giờ. 

Bước 6: Bệnh nhân được tiếp tục hồi sức tại khoa Cấp cứu Hồi sức tích cực 

bệnh viện Đại học Y Hà Nội cho đến khi bệnh nhân tử vong hoặc khi bệnh 

nhân ổn định được ra viện hoặc chuyển về tuyến cơ sở. Bệnh nhân được hẹn 

khám lại và ghép sọ sau khoảng 3 tháng. 
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2.3.5. Các biện pháp khống chế sai số: 

+ Bác sĩ đánh giá lâm sàng bệnh nhân và nghiên cứu viên có chứng chỉ 

hành nghề về cấp cứu và hồi sức tích cực trực tiếp thăm khám và theo dõi 

bệnh nhân. 

+ Điểm Glasgow, NIHSS, mRS và các biểu hiện lâm sàng của đột quỵ 

được các bác sĩ cấp cứu và bác sĩ thần kinh cùng nhau đánh giá để đảm bảo 

độ chính xác, điểm NIHSS và Glasgow của người đánh giá độc lập khác nhau 

không quá 2 điểm, nếu có sự khác nhau lớn hơn sẽ mời bác sĩ chuyên khoa 

thần kinh thứ hai cùng đánh giá lại. 

+ Điểm ASPECTs, vị trí tắc mạch được đánh giá bởi các bác sĩ chẩn 

đoán hình ảnh chuyên về thần kinh và đột quỵ cũng như bác sĩ điện quang can 

thiệp thần kinh cùng đánh giá. 

+ Việc chỉ định phẫu thuật và quyết định thời điểm phẫu thuật sẽ do 

nghiên cứu viên hội chẩn cùng các bác sĩ thần kinh, bác sĩ chẩn đoán hình 

ảnh, bác sĩ phẫu thuật viên và gây mê hồi sức thảo luận và đưa ra quyết định 

dựa trên tiêu chí nghiên cứu. 

+ Việc thực hiện phẫu thuật sẽ do 2 bác sĩ chuyên khoa phẫu thuật thần 

kinh có chứng chỉ hành nghề thực hiện theo quy trình phẫu thuật mở nửa sọ 

giảm áp của bộ y tế 

2.3.6. Xử trí các biến chứng liên quan đến điều trị 

1. Xử trí tính trạng tăng huyết áp: Khi huyết áp tối đa trên 180 mmHg, 

huyết áp tối thiểu trên 110 mmHg bằng Nicardipin truyền tĩnh mạch 

2. Xử trí tình trạng tụt huyết áp: Khi huyết áp trung bình dưới 60 mmHg. 

Đánh giá thể tích tiền gánh bằng đo CVP hoặc đường kính tĩnh mạch chủ 

dưới, test truyền dịch và thuốc vận mạch 

3. Xử trí tình trạng nhiễm khuẩn bệnh viện, viêm phổi liên quan đến thở 

máy: theo khuyến cáo của hội Hồi sức Cấp cứu Chống độcViệt Nam 
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4. Xử trí tình trạng tăng đường huyết: Khi ĐMMM theo dõi ≥ 10 

mmol/l, sử dụng Insulin đường tĩnh mạch theo phác đồ kiểm soát đường máu 

bằng truyền insulin tĩnh mạch liên tục, duy trì đường máu mao mạch từ 7,8-

10,0 mmol/l 

5. Xử trí tình trạng tăng nhân nhiệt: Dùng Paracetamol 1g khi bệnh nhân 

sốt trên ≥ 38 °C cách nhau mỗi 6g, lau người bằng nước ấm  

Sử dụng mẫu bệnh án nghiên cứu ghi đầy đủ các thông tin về tiền sử, 

bệnh sử, các dấu hiệu thăm khám lâm sàng, cận lâm sàng. 

2.3.7. Kết thúc nghiên cứu 

- Nghiên cứu trên bệnh nhân kết thúc khi người bệnh tử vong hoặc người 

bệnh cũng như người nhà bệnh nhân không đồng ý tiếp tục tham gia nghiên cứu. 

- Nghiên cứu cũng kết thúc khi người tham gia nghiên cứu theo dõi bệnh 

nhân đủ 90 ngày kể từ ngày xuất hiện triệu chứng đột quỵ nhồi máu não ác tính. 

2.4. Tiêu chí đánh giá theo mục tiêu 

2.4.1. Tiêu chuẩn đánh giá kết quả điều trị (Mục tiêu 1) 

a) Đánh giá kết quả điều trị dựa vào lâm sàng 

Đánh giá hiệu quả về lâm sàng trước và sau hồi sức bệnh nhân nhồi máu 

não ác tính dựa vào 

- Tiêu chí mở nửa sọ giảm áp sớm. Theo Streib khái niệm mở nửa sọ 

giảm áp sớm được quy ước khi bệnh nhân được tiến hành phẫu thuật 

này trước 48 giờ.91 

- Mức độ cải thiện ý thức trước và sau phẫu thuật 

- Mức độ cải thiện trên hình ảnh cắt lớp vi tính trước và sau phẫu thuật 

Nhiều nghiên cứu trong nước và trên thế giới về điều trị nhồi máu não 

tối cấp, đã sử dụng thang điểm Rankin sửa đổi tại thời điểm ra viện và 3 tháng 

để đánh giá kết quả điều trị. 

- Tiêu chuẩn thành công khi kết quả phục hồi lâm sàng sau 3 tháng tốt, 
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tương ứng với điểm Rankin sửa đổi (mRS) từ 0 đến 3. 

- Tiêu chuẩn thất bại khi kết quả phục hồi lâm sàng sau 3 tháng không 

tốt, tương ứng với điểm Rankin sửa đổi (mRS) từ 4 đến 6. 

- Tỷ lệ tử vong tích lũy tại thời điểm ra viện và sau 3 tháng 

Tỷ lệ tử vong được tính bao gồm:  

- Tỷ lệ tử vong do nguyên nhân thần kinh được xác định khi nguyên 

nhân tử vong là tiến triển của nhồi máu não ác tính gây ra như phù não lan 

tỏa, tụt kẹt não, xuất huyết chuyển dạng… 

- Tỷ lệ tử vong không do nguyên nhân thần kinh được xác định khi 

nguyên nhân tử vong không phải do tiến triển của nhồi máu não ác tính gây ra 

như : nhiễm khuẩn bội nhiễm, viêm phổi, nhồi máu cơ tim, nhồi máu phổi… 

b) Đánh giá kết quả điều trị dựa vào hình ảnh học 

 Thể tích ổ nhồi máu. Được đo bằng phần mềm trên máy chụp CLVT 

hoặc máy CHT chuỗi xung DWI. Hoặc đo bằng thước đo ngoài theo công thức 

thể tích ổ nhồi máu: 

AxBxC/2 (ml hoặc mm3) 

Trong đó: A là đường kính dọc theo mm lớn nhất của ổ nhồi máu trên các 

lát cắt 

B là đường kính ngang theo mm lớn nhất của ổ nhồi máu trên lát cắt đó 

(đường A và B vuông góc với nhau) 

C là số lát cắt có vùng nhồi máu  

 Mức độ đè đẩy đường giữa: Được xác định bằng cách đo tình trạng 

đẩy lệch của đường giữa trên phim. 

2.4.2. Tiêu chí đánh giá một số biến chứng (Mục tiêu 2) 

- Suy giảm thần kinh: NIHSS tăng ≥ 2 điểm, Glasgow giảm ≥ 2 điểm so 

với thời điểm trước đó       

- Xuất huyết chuyển dạng (được xác định bằng phim chụp CLVT hoặc CHT) 

- Chảy máu các vị trí khác đòi hỏi phải truyền máu hoặc phẫu thuật. 

- Huyết khối mạch chi dưới, huyết khối mạch phổi: xác định bằng siêu âm 
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Doppler mạch chi dưới, siêu âm tim, D-dimer và Chụp CLVT mạch phổi. 

- Nhiễm trùng sau mổ: Xác định bằng biểu hiện lâm sàng có sốt, suy giảm ý 

thức, các xét nghiệm nhiễm trùng tăng như procalcitonin tăng, bạch cầu tăng, cấy 

máu hoặc các dịch cơ thể tìm thấy vi khuẩn. 

- Nhiễm trùng màng não khi bệnh nhân có biểu hiện sốt, gáy cứng, chọc dịch 

não tủy tư thế đầu thấp có tăng bạch cầu, tăng protein dịch não tủy và/hoặc cấy ra 

vi khuẩn trong dịch não tủy 

- Hội chứng khuyết vạt da/ hội chứng vạt da chìm: Bệnh nhân có đau đầu 

dai dẳng, biểu hiện giảm khuyết vùng sọ sau mở sọ giảm áp.  

- Viêm phổi bệnh viện và viêm phổi liên quan đến thở máy: Hình ảnh 

thâm nhiễm mới trên XQ tim phổi và các biểu hiện như tăng tiết đờm, đờm 

đục, phổi có rales nổ 2 bên. Các triệu chứng trên xuất hiện ít nhất sau 48 giờ 

kể từ khi nhập viện 

- Động kinh: Xác định bằng biểu hiện co giật trên lâm sàng và hình ảnh 

song động kinh trên điện não đồ 

2.5. Các biến số chính của nghiên cứu 

2.5.1. Phương tiện thu thập số liệu 

Nghiên cứu sử dụng một mẫu bệnh án nghiên cứu thống nhất (phụ lục 1) 

bao gồm hỏi bệnh, khám bệnh, kết quả xét nghiệm cận lâm sàng, hình ảnh 

học, kết quả can thiệp tái tưới máu, tình trạng bệnh nhân tại các thời điểm 

nhập viện, sau 24 giờ và sau 90 ngày. 

2.5.2. Công cụ thu thập số liệu 

Bệnh án nghiên cứu. 
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2.5.3. Các biến số và chỉ số trong nghiên cứu 

2.5.3.1. Mục tiêu 1: 

Biến số/ 

 chỉ số 
Định nghĩa Loại biến 

Phương pháp 

thu thập số liệu 

Tuổi 
Tính theo năm dương lịch, đúng 

đến ngày 

Định 

lượng 
Hỏi bệnh 

Giới Nam/nữ Định tính Hỏi bệnh 

Glasgow vào 

viện 
3-15 điểm 

Định 

lượng 
Khám bệnh 

Huyết áp tâm 

thu 
mmHg 

Định 

lượng 
Khám bệnh 

Huyết áp tâm 

trương 
mmHg 

Định 

lượng 
Khám bệnh 

Nhiệt độ ⸰C 
Định 

lượng 
Khám bệnh 

Triệu chứng 

lâm sàng 

- Giảm ý thức: GCS <15 đ 

- Rối loạn ngôn ngữ: thất ngôn 

Broca hoặc Wernick, nói ngọng. 

- Liệt nửa người 

- Rối loạn cảm giác: tê bì/dị cảm 

nửa người 

- Chóng mặt 

- Giảm thị lực 

- Đau đầu 

Định tính Khám bệnh 

NIHSS 

<5: nhẹ 

5-15: trung bình 

16-20: trung bình- cao 

>20: cao 

Định tính Khám bệnh 
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Tăng huyết 

áp 

Đang được điều trị/ từng được chẩn 

đoán bởi nhân viên y tế 
Định tính Hỏi bệnh 

Đái tháo 

đường 

Đang được điều trị/ từng được chẩn 

đoán bởi nhân viên y tế 
Định tính Hỏi bệnh 

Rối loạn 

lipid máu 

Có ít nhất 1 trong 4 tiêu chuẩn sau: 

Triglycerid>1,7mmol/l; Cholesterol 

≥5,3 mmol/l; LDL>3,3 mmol/l; 

HDL≤ 1,3 mmol/l 

Định tính Hỏi bệnh 

Đột quỵ não 

cũ 

Tiền sử đột quỵ do nhồi máu não/ 

chảy máu não 
Định tính Hỏi bệnh 

Hút thuốc 
Hút thuốc liên tục ≥ 1 điếu/ ngày 

trong năm trước bị đột quỵ 
Định tính Hỏi bệnh 

Dùng thuốc 

tác động lên 

hệ thống 

đông máu 

Thuốc kháng ngưng tập tiểu cầu 

hoặc thuốc chống đông máu trong 1 

tháng trước khi bị đột quỵ 

Định tính Hỏi bệnh 

Tiền sử rung 

nhĩ 

Tiền sử: đã được chẩn đoán hoặc có 

tiền sử rung nhĩ cơn 
Định tính Hỏi bệnh 

Bệnh van tim 
Có bất kỳ bất thường nào của van 

tim hoặc van tim nhân tạo 
Định tính 

Kết quả thăm dò 

chức năng/ Hồ 

sơ bệnh án 

Ung thư Được chẩn đoán ung thư trước đó Định tính Hỏi bệnh 

Huyết khối 

khác 

Bất kỳ huyết khối động mạch hoặc 

tính mạch trong 3  tháng trước khi 

bị đột quỵ 

Định tính Hỏi bệnh 

RBC T/l 
Định 

lượng 

Xét nghiệm 

huyết học/ Hồ 

sơ bệnh án 
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Hb g/l 
Định 

lượng 

Xét nghiệm 

huyết học/ Hồ 

sơ bệnh án 

HCT l/l 
Định 

lượng 

Xét nghiệm 

huyết học/ Hồ 

sơ bệnh án 

WBC G/l 
Định 

lượng 

Xét nghiệm 

huyết học/ Hồ 

sơ bệnh án 

PLT G/l 
Định 

lượng 

Xét nghiệm 

huyết học/ Hồ 

sơ bệnh án 

INR  
Định 

lượng 

Xét nghiệm 

huyết học/ Hồ 

sơ bệnh án 

APTTs Giây 
Định 

lượng 

Xét nghiệm 

huyết học/ Hồ 

sơ bệnh án 

Fibrinogen g/l 
Định 

lượng 

Xét nghiệm 

huyết học/ Hồ 

sơ bệnh án 

Triglycerid mmol/l 
Định 

lượng 

Xét nghiệm sinh 

hóa/ Hồ sơ bệnh 

án  

Cholesterol mmol/l 
Định 

lượng 

Xét nghiệm sinh 

hóa/ Hồ sơ bệnh 

án  

LDL- mmol/l Định Xét nghiệm sinh 
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Cholesterol lượng hóa/ Hồ sơ bệnh 

án  

HDL- 

Cholesterol 
mmol/l 

Định 

lượng 

Xét nghiệm sinh 

hóa/ Hồ sơ bệnh 

án  

Rung nhĩ Được chẩn đoán bằng điện tim Định tính 

Kết quả thăm dò 

chức năng/ Hồ 

sơ bệnh án  

ASPECTSs 0-10 
Định 

lượng 

Kết quả chẩn 

đoán hình ảnh/ 

Hồ sơ bệnh án  

Vị trí tắc 

mạch 

Tuần hoàn não trước/tuần hoàn não 

sau/ cả tuần hoàn não trước và sau 
Định tính 

Kết quả chẩn 

đoán hình ảnh/ 

Hồ sơ bệnh án  

Động mạch 

cảnh ngoài 

sọ cùng bên 

Tính theo siêu âm doppler động 

mạch cảnh trong theo công thức 

ECST, phân độ theo hội siêu âm 

Australia 

Định tính 

Kết quả chẩn 

đoán hình ảnh/ 

Hồ sơ bệnh án  

Phù não 
Vùng mờ tỷ trọng hoặc mất ranh 

giới chất trắng và chất xám 
Định tính 

Kết quả chẩn 

đoán hình ảnh/ 

Hồ sơ bệnh án 

Đè đẩy 

đường 

giữa/Hiệu 

ứng khối 

Hình ảnh nhu mô não bị đẩy lệch 

hoặc chèn ép, vùng nhu mô não tổn 

thương có một phần thoát khỏi vị 

trí giải phẫu thông thường 

Định tính 

Kết quả chẩn 

đoán hình ảnh/ 

Hồ sơ bệnh án 

Lấy huyết 

khối 

Can thiệp nội mạch lấy huyết khối 

cơ học/không 
Định tính Hồ sơ bệnh án 

Điều trị bắc Điều trị kết hợp cả tiêu sợi huyết và Định tính Hồ sơ bệnh án 
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cầu can thiệp nội mạch lấy huyết khối 

cơ học/không 

NIHSS sau 

24 giờ điều 

trị tái tưới 

máu 

0-42 
Định 

lượng 

Khám bệnh 

Thay đổi 

điểm NIHSS 

sau 24 giờ 

điều trị 

Giảm≥ 4 điểm/ tăng/ giảm<4 điểm Định tính 

Khám bệnh  

mRS ra viện 0-6 điểm 
Định 

lượng 

Khám bệnh  

mRS 90 mRS sau 90 ngày ra viện:0-6 điểm 
Định 

lượng 

Gọi điện thoại 

hoặc khám bệnh 

Kết cục thần 

kinh tốt 
mRS 90 = 0-3 Định tính 

Hồ sơ bệnh án 

hoặc gọi điện 

thoại  

Kết cục thần 

kinh xấu 
mRS 90 = 4-6 Định tính 

Hồ sơ bệnh án 

hoặc gọi điện 

thoại  

Tử vong 
Bất kỳ tử vong nào từ khi nhập viện 

đến 90 ngày sau ra viện. 
Định tính 

Hồ sơ bệnh án 

hoặc gọi điện 

thoại  

Nguyên nhân 

tử vong 

Xác định nguyên nhân tử vong do 

thần kinh hoặc do nguyên nhân 

khác 

Định tính 

Hồ sơ bệnh án 

hoặc gọi điện 

thoại  
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2.5.3.2. Mục tiêu 2: 

Biến số Định nghĩa Loại biến 
Phương pháp 

thu thập số liệu 

Nhiễm trùng 

thần kinh 

Có biến đổi trong dịch não tủy ( 

Protein dịch não tủy > 0,45 g/l 

và/hoặc bạch cầu trong dịch não 

tủy tăng > 10 Bạch cầu/ml) và/hoặc 

cấy dịch não tủy có vi khuẩn 

Đính tính Hồ sơ bệnh án 

Nhiễm trùng 

hô hấp 

Tổn thương thâm nhiễm mới trên 

XQ phổi và/hoặc tăng tiết đờm, 

biến  đổi màu sắc đờm và/hoặc cấy 

đờm ra vi khuẩn 

Đính tính Hồ sơ bệnh án 

Nhiễm trùng  

huyết 

Biểu hiện nhiễm trùng toàn thân 

(tăng thân nhiệt >38oC, tăng bạch 

cầu máu) và/hoặc cấy máu có vi 

khuẩn 

Đính tính Hồ sơ bệnh án 

Co giật Co giật cục bộ hoặc toàn thể Đính tính Hồ sơ bệnh án 

Hội chứng 

khuyết vạt 

da/ Hội 

chứng vạt da 

chìm 

Vùng phẫu thuật bị lõm sâu sau mổ 

gây đau đầu, co giật hoặc đè đẩy 

đường giữa 

Đính tính Hồ sơ bệnh án 

Tụ máu vết 

mổ 

Tụ máu vùng vết mổ trên lâm sàng 

gây sung nề hoặc tụ máu trên phim 

cắt lớp vi tính sau mổ 

Định tính 

Kết quả chẩn 

đoán hình ảnh/ 

Hồ sơ bệnh án 

Biến chứng 

chuyển dạng 

chảy máu 

TH1, TH2, TH3, TH4,TH5 Định tính 

Kết quả chẩn 

đoán hình ảnh/ 

Hồ sơ bệnh án 

Nhiễm trùng 

vết mổ 

Vết mổ chảy dịch bẩn hoặc mủ 

và/hoặc cấy dịch vết mổ có vi 

khuẩn 

Đính tính Hồ sơ bệnh án 
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2.5.3.3.  Quá trình thu thập số liệu: 

NHẬP VIỆN 

Đặc điểm chung Tuổi, giới 

Lâm sàng NIHSS, mRs trước đột quỵ, HA, Glassgow, cân nặng, 

chiều cao, nhiệt độ. 

Tiền sử Đột quỵ, NMCT, ĐTĐ, THA, rối loạn lipid máu 

Thuốc Kháng ngưng tập tiểu cầu, kháng vitamin, heparin, 

Thuốc kháng đông thế hệ mới, statin  

Xét nghiệm INR, creatinine, GFR (Cockroft-Gault), Glucose, CRP. 

Hình ảnh Vị trí tổn thương 

ASPECTs 

Vị trí mạch tắc: động mạch cảnh trong, động mạch não 

giữa. 

Thể tích ổ nhồi máu trên MRI hoặc MSCT tại thời điểm 

nhập viện, 6 giờ hoặc 12 giờ bằng phần mềm tích hợp 

trên máy 

Điều trị Thời điểm phẫu thuật, điểm NIHSS, Glasgow tại thời 

điểm phẫu thuật 

THEO DÕI 

ĐIỀU TRỊ  

Lâm sàng 

24 – 48 giờ 

Lâm sàng (Glasgow, thân nhiệt, đồng tử, nhiễm trùng, mức 

độ liệt, NIHSS) 
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Hình ảnh 

học ngày thứ 

2 

Vị trí tổn thương 

Mức độ phù não, mức độ đè đẩy đường giữa 

Đánh giá ra 

viện 

Lâm sàng (Glasgow, điểm NIHSS, mức độ liệt…) 

mRS thời điểm ra viện 

Thời gian thở máy, thời gian nằm tại khoa hồi sức tích cực, số 

ngày điều trị nội trú 

Đánh giá 

90 ngày 

Lâm sàng (Glasgow, điểm NIHSS, mức độ liệt…) 

Quá trình hồi phục (số bệnh nhân được tập PHCN sau đó, số 

bệnh nhân điều trị tại các tuyến, số bệnh nhân điều trị tại nhà) 

mRS ngày thứ 90 

Tử vong, nguyên nhân tử vong 

Biến chứng Nhiễm trùng, xuất huyết chuyển dạng, hội chứng khuyết vạt 

da, co giật, đau đầu kéo dài  được ghi nhận trong suốt quá 

trình điều trị 

2.6. Phương pháp xử lý số liệu nghiên cứu 

Các số liệu nghiên cứu được xử lý bằng chương trình phần mềm SPSS 

Các thuật toán thống kê được áp dụng: 

- Tính tỷ lệ phần trăm (%) với các biến định tính 

- Tính trung bình cộng với các biến định lượng 

- Tính độ lệch chuẩn (Standard deviation: SD): các thông số được trình 

bày dưới dạng trung bình cộng ± độ lệch chuẩn. 

- Kiểm định kết quả bằng phương pháp so sánh cặp (t Student), đánh giá 

sự khác biệt của 2 nhóm bằng phương pháp kiểm định Chi-square và tính yếu 

tố nguy cơ OR. Các khác biệt được cho là có ý nghĩa thống kê với p <0,05. 
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- Đánh giá tương quan của 2 biến định lượng bằng hệ số tương quan r 

- Phân tích hồi quy đơn biến logistic: các yếu tố ảnh hưởng đến tiên lượng. 

2.7. Đạo đức trong nghiên cứu 

- Nghiên cứu đã được thông qua hội đồng đạo đức của Trường Đại học 

Y Hà Nội tháng số 08/HĐĐĐĐHYHN ngày 06 tháng 1 năm 2017 

- 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 Đại học Y Hà Nội. 

- 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 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. 

- 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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  Bệnh nhân nhồi máu não do tắc động mạch não giữa  

Chụp lại CLVT sọ não sau 24 giờ 

Đánh giá ý thức, thân nhiệt, các chỉ số sinh 

tồn, điều trị các biến chứng sau phẫu thuật 

Đánh giá tại thời điểm ra viện và 90 ngày 

sau ra viện: Ý thức, điểm NIHSS, các biến 

chứng trong quá trình điều trị, tỷ lệ tử vong, 

mRS thời điểm ra viện và 90 ngày 

Khám lâm sàng, theo dõi điểm NIHSS, Glasgow, đánh 

giá thể tích ổ nhồi máu. Hồi sức ban đầu chống phù não 

Điều trị nội khoa đơn thuần 

Hội chẩn phẫu thuật viên sọ 

não- gây mê hồi sức 

Bệnh nhân lâm sàng đáp ứng tốt Bệnh nhân ý thức giảm điểm Glasgow, tăng 

điểm NIHSS, chụp CLVT kiểm tra có dấu hiệu 

phù não diện rộng, đè đẩy đường giữa >10mm 

Bệnh nhân thỏa mãn tiêu chí 

nghiên cứu được phẫu thuật mở 

nửa sọ giảm áp 

Hồi sức sau phẫu thuật mở nửa sọ 

giảm áp 

 

Sơ đồ nghiên cứu 

Bệnh nhân có chống chỉ 

định của phẫu thuật 

Loại khỏi nghiên cứu 
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CHƯƠNG 3 

KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

Nghiên cứu được tiến hành trên 53 bệnh nhân được chẩn đoán nhồi máu 

não ác tính do tắc động mạch não giữa được tiến hành hồi sức trước và sau 

phẫu thuật mở nửa sọ giảm áp tại bệnh viện Đại học Y Hà Nội. Kết quả 

nghiên cứu thu được như sau.   

3.1. Đặc điểm chung  

3.1.1. Tuổi và giới 

Bảng 3.1. Đặc điểm tuổi và giới bệnh nhân nghiên cứu 

 
Tần suất 

(n=53 BN) 
Tỷ lệ % 

Tuổi trung bình (x±SD) (năm) 55,2 ± 12,97 

Dưới 60 tuổi 34 64,2 

Trên 60 tuổi 19 35,8 

Tổng 53 100 

Nam/ Nữ 38/15 71,2/ 28,3 

Nhận xét: 

- Tuổi trung bình của nghiên cứu là 55 tuổi. 

- Bệnh nhân dưới 60 tuổi trong nghiên cứu chiếm tỷ lệ 64,2%. 

- Tỷ lệ nam trong nghiên cứu chiếm 71,2% cao hơn so với tỷ lệ nữ 

trong nghiên cứu 28,3%. 
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3.1.2. Tiền sử bệnh nhân 

 

Biểu đồ 3.1. Tiền sử bệnh nhân nghiên cứu 

Nhận xét:  

- Tiền sử tăng huyết áp và rối loạn lipid máu gặp nhiều nhất trong nghiên 

cứu của chúng tôi. 

- Nhóm bệnh nhân có tiền sử đột quỵ não cũ chiếm tỷ lệ thấp nhất với 5 

bệnh nhân chiếm 9,4%. 

3.1.3. Đặc điểm về huyết học ở nhóm bệnh nhân nghiên cứu 

Bảng 3.2. Đặc điểm xét nghiệm huyết học 

 

Trung bình 

(n=53) 
SD 

Giá trị ngoài 

giá trị bình 

thường 

% 

Hồng cầu (T/L) 4,6 0,7 6 11,3 

Hematocrit 0,4 0,04 6 11,3 

Tiểu cầu (G/L) 233,2 61,8 8 15,1 

INR 1,01 0,15 11 20,8 

Fibrinogen (g/L) 2,447 0,36 16 30,2 

9.4
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Nhận xét: Các chỉ số xét nghiệm về công thức máu và đông máu cơ bản của 

bệnh nhân ở mức bình thường so với giá trị chuẩn. 

3.1.4. Đặc điểm về sinh hóa máu nhóm bệnh nhân nghiên cứu: 

Bảng 3.3. Đặc điểm xét nghiệm sinh hóa 

 

Trung bình 

(n=53) 
SD 

Giá trị tăng 

trên giá trị 

bình 

thường 

% 

Ure (mmol/L) 5,8 1,7 3 5,7 

Creatinin (µmol/L) 70,9 2,2 4 7,5 

Ðường máu (mmol/L) 7,3 1,9 18 33,9 

AST (U/L) 31,8 60,5 3 5,7 

ALT (U/L) 26,4 31,1 5 9,4 

Cholesterol (mmol/L) 5,9 3,6 23 43,4 

HDL – C (mmol/L) 1,2 0,4 14 26,4 

LDL – C (mmol/L) 2,8 0,9 10 18,9 

Triglycerid (mmol/L) 2,2 2,7 11 20,8 

 

Nhận xét: Các chỉ số về sinh hóa như men gan, chức năng thận, mỡ máu của 

bệnh nhân hầu hết trong giá trị bình thường.  

- Tỷ lệ rối loạn lipid tăng cholesterol gặp cao nhất trong nhóm nghiên 

cứu chiếm 43,4% 

- Tỷ lệ tăng đường huyết trong nghiên cứu chiếm 33,9% 
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3.1.5. Đặc điểm can thiệp tái tưới máu của nhóm bệnh nhân nghiên cứu 

Bảng 3.4. Đặc điểm can thiệp tái tưới máu của bệnh nhân 

 

Tần suất 

(n = 53) 
Tỷ lệ % 

Lấy huyết khối bằng dụng cụ đơn thuần 2 3,8 

Phối hợp tiêu huyết khối tĩnh mạch và lấy 

huyết khối bằng dụng cụ 
11 20,8 

Tiêu huyết khối tĩnh mạch đơn thuần 12 22,6 

Không can thiệp tái thông 28 52,8 

 

Nhận xét:  

- 52,8% bệnh nhân không được can thiệp tái thông mạch máu 

- Tỷ lệ bệnh nhân được sử dụng thuốc tiêu huyết khối đường tĩnh mạch 

là 22,6% số bệnh nhân trong nghiên cứu, tương đương với tỷ lệ điều trị tái 

tưới máu bằng cách phối hợp tiêu huyết khối tĩnh mạch và lấy huyết khối 

bằng dụng cụ cơ học chiếm 20,8%. 
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3.1.6. Biểu hiện lâm sàng của đột quỵ nhồi máu não ác tính 

 

Biểu đồ 3.2. Biểu hiện lâm sàng của đột quỵ nhồi máu não ác tính 

Nhận xét:  

- Các biểu hiện liệt nửa người, liệt mặt gặp ở 100% bệnh nhân đột quỵ. 

- Các triệu chứng đột quỵ nặng như rối loạn ý thức, quay mắt quay đầu 

và thất ngôn gặp ở hơn 2/3 số bệnh nhân trong nghiên cứu. 

- Triệu chứng đau đầu là triệu chứng ít phổ biến nhất ở các bệnh nhân 

đột quỵ nhồi máu não chiếm 26,4% 
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3.1.7. Đặc điểm ý thức của bệnh nhân  

Bảng 3.5. Đặc điểm ý thức và độ nặng của bệnh nhân trên lâm sàng  

 

Bán cầu não 

ưu thế 

N1= 28 BN 

Bán cầu não 

không ưu thế 

N2= 25 BN 

Chung 

(n = 53) 
P 

Thang điểm NIHSS 22,35 ± 4,96 18,04 ± 2,61 19,26 ± 4,16 0,042 

Thang điểm 

Glasgow 
9,17 ± 2,24 10,12 ± 1,96 10,02±2,11 0,92 

Nhận xét:  

- Có sự khác biệt về điểm NIHSS trung bình giữa 2 nhóm tổn thương 

bán cầu ưu thế và bán cầu không ưu thế có ý nghĩa thống kê với p< 0,05 

- Không có sự khác biệt về điểm Glasgow giữa 2 nhóm có tổn thương 

bán cầu ưu thế và bán cầu không ưu thế. 

3.1.8. Diễn biến lâm sàng của bệnh nhân trong 48 giờ sau đột quỵ 

Bảng 3.6. Diễn biến lâm sàng của bệnh nhân trong 48 giờ đầu tiên 

 
Tần suất (n=53) Tỷ lệ % 

Tăng điểm NIHSS ≥ 2 điểm 53 100 

Tụt điểm Glasgow ≥ 2 điểm 46 86.7 

Suy hô hấp  18 33,9 

Giãn đồng tử bên tổn thương 10 18,9 

Co cứng hoặc duỗi cứng 0 0 
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Nhận xét: Hầu hết các bệnh nhân trong nghiên cứu có tình trạng tăng điểm 

NIHSS và tụt điểm Glasgow trên 2 điểm trong quá trình theo dõi. 

- Không có bệnh nhân nào có biểu hiện co cứng hoặc duỗi cứng trong 

quá trình theo dõi. 

- Có 18 bệnh nhân có biểu hiện suy hô hấp phải đặt nội khí quản để bảo 

vệ đường thở chủ động 

3.1.9. Vị trí mạch máu bị tắc 

Bảng 3.7. Vị trí mạch máu bị tắc 

 
Tần suất (n=53) Tỷ lệ % 

Tắc đơn thuần động mạch não giữa 32 60,4 

Tắc Tandem (tắc đồng thời động 

mạch não giữa và tắc động mạch 

cảnh trong cùng bên) 

21 39,6 

 

Nhận xét:  

- Có 60,4% bệnh nhân trong nhóm do nguyên nhân tắc động mạch 

não giữa  

- Có 39,6% bệnh nhân có tắc đồng thời cả động mạch cảnh trong 

đoạn nội sọ và động mạch não giữa cùng bên. 
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3.1.10. Mối liên quan giữa vị trí mạch bị tắc và thể tích ổ nhồi máu 

 

Biểu đồ 3.3. Vùng thiếu máu trên hình ảnh học 

Nhận xét: 100% bệnh nhân có diện thiếu máu theo vị trí cấp máu của 

động mạch não giữa 

- Có 18,9% bệnh nhân có diện nhồi máu chiếm toàn bộ nửa bán cầu thiếu máu 

- Có 64,4% có vùng thiếu máu mở rộng gồm cả vùng cấp máu của động 

mạch não giữa và vùng cấp máu của động mạch não trước. 

3.1.11. Tiến triển của ổ nhồi máu giữa 2 lần chụp 

Bảng 3.8. Đặc điểm về tổn thương nhồi máu diện rộng trên hình ảnh học 

giữa 2 lần chụp 

 
Tần suất (n=53) Tỷ lệ % 

Phù não và gây hiệu ứng khối  

đè đẩy đường giữa dưới 10mm 
43 81,1 

Phù não và gây hiệu ứng khối 

đè đẩy đường giữa trên 10mm 
10 18,9 

Chảy máu chuyển dạng 0 0 

Nhận xét:  
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18,9% bệnh nhân có biểu hiện hiệu ứng khối đè đẩy đường giữa trên 

10mm gây ra thoát vị thái dương. 

Không có bệnh nhân nào có xuất huyết chuyển dạng giữa 2 lần chụp 

Bảng 3.9. Đặc điểm về thay đổi thể tích ổ nhồi máu trên hình ảnh học giữa 

2 lần chụp 

 

Thời điểm nhập 

viện 

 

Thời điểm 

chụp lại trước 

phẫu thuật 

p  

Thể tích trung bình giữa 2 

thời điểm 
89,34± 65,73 189,66± 50,16 

< 0,001 

 

Nhận xét: Sự tăng thể tích ổ nhồi máu giữa 2 lần chụp có ý nghĩa thống 

kê (p< 0,05) 

3.2. Kết quả điều trị hồi sức bệnh nhân nhồi máu não ác tính do tắc động 

mạch não giữa 

3.2.1. Đặc điểm hồi sức ban đầu bệnh nhân nhồi máu não ác tính 

 

Biểu đồ 3.4. Hồi sức bệnh nhân trước khi phẫu thuật 
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Nhận xét: Hầu hết bệnh nhân được nằm đầu cao khi bị nhồi máu não 

diện rộng.  

- Có khoảng 34,0% bệnh nhân phải thông khí nhân tạo và an thần trước 

khi phẫu thuật do ý thức bị suy giảm và 26,42% bệnh nhân có biểu hiện phù 

não và hiệu ứng khối phải sử dụng lợi tiểu thẩm thấu trước khi phẫu thuật. 

3.2.2. Thời điểm phẫu thuật mở nửa sọ giảm áp 

Bảng 3.10. Thời điểm tiến hành phẫu thuật mở nửa sọ giảm áp 

 
Tần suất (n=53) Tỷ lệ % 

Phẫu thuật trước 24 giờ từ khi khởi phát 37 69,8  

Phẫu thuật sau 24 giờ từ khi khởi phát 16 30,2 

Thời gian phẫu thuật trung bình từ khi 

khởi phát tai biến (giờ) 
19,4± 3,49 

Nhận xét: Tỷ lệ bệnh nhân được mổ trước 24 giờ chiếm 69,8% với thời 

gian phẫu thuật trung bình kể từ thời điểm tai biến là 19,4 giờ. 

3.2.3. Diện tích vùng hộp sọ được phẫu thuật mở nửa sọ giảm áp 

Bảng 3.11. Diện tích mở nửa sọ giảm áp và thể tích vùng thiếu máu trên 

hình ảnh học 

 

Tần suất (n=53) SD 

Diện tích mở sọ trung bình (cm2) 162,3 11,53 

 

Nhận xét: Diện tích mở nửa sọ trung bình trong nghiên cứu là khoảng 162 cm2 
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3.2.4. Diễn biến lâm sàng bệnh nhân sau phẫu thuật 

Bảng 3.12. Diễn biến lâm sàng bệnh nhân sau phẫu thuật 

 

Tần suất 

(n = 53) 
Tỷ lệ % 

Cải thiện điểm Glasgow ≥ 2 điểm so với 

trước phẫu thuật 
29 54,7 

Giãn đồng tử bên tổn thương 11 20,8 

Tụt điểm Glasgow ≥ 2  điểm so với trước 

phẫu thuật 
7 13,2 

Duỗi cứng hoặc co cứng 5 9,4 

 

Nhận xét:  

- Sau phẫu thuật có 54,7% bệnh nhân có sự cải thiện về ý thức sau khi 

phẫu thuật 

- Có 7 bệnh nhân sau phẫu thuật tình trạng hôn mê tiến triển so với trước 

khi phẫu thuật, trong số các bệnh nhân đó có 5 bệnh  nhân có biểu hiện của 

thoát vị não sau khi phẫu thuật 

  



77 

 
 

3.2.5. Hình ảnh CLVT sọ não của bệnh nhân sau phẫu thuật 

Bảng 3.13. Hình ảnh CLVT sọ não của bệnh nhân sau phẫu thuật 

 

Tần suất 

(n = 53) 
Tỷ lệ % 

Thoát vị não qua lỗ mở sọ 38 71,7 

Phù não và gây hiệu ứng khối  đè đẩy 

đường giữa dưới 10mm 
29 54,7 

Phù não và gây hiệu ứng khối đè đẩy 

đường giữa trên 10mm 
23 43,4 

Chảy máu chuyển dạng 15 28,3 

Thoát vị não qua lều tiểu não 11 20,7 

 

Nhận xét:  

Sau khi phẫu thuật vẫn còn tình trạng thoát vị não qua đường mở sọ ở 

71,7% bệnh nhân là biểu hiện thường gặp nhất 

23 bệnh nhân vẫn có tình trạng phù não và đè đẩy đường giữa trên 10 

mm, trong số đó có 11 bệnh nhân đã có biểu hiện thoát vị não qua lều tiểu não 

gây thoát vị trung tâm trên lâm sàng. 
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3.2.6. Các thông số về hồi sức bệnh nhân sau phẫu thuật 

Bảng 3.14. Các chỉ tiêu trong quá trình hồi sức sau phẫu thuật 

 

Tần suất 

(n = 53) 
Tỷ lệ % 

PaCO2 trong máu động mạch đạt mục tiêu 44 83,1 

Đạt điểm RAMSSAY 3-4 36 67,9 

Số bệnh nhân dùng Mannitol 20% 38 71,7 

Số bệnh nhân kiểm soát được thân nhiệt dưới 380C 14 26,4 

Huyết áp trung bình đạt mục tiêu ≥60 mmHg 47 88,7 

Số bệnh nhân phải sử dụng thuốc vận mạch 9 16,9 

Nhận xét: 

- Số bệnh nhân có thể kiểm soát được thân nhiệt chỉ chiếm 26,4% 

- Có 16,9% bệnh nhân phải sử dụng thuốc vận mạch để duy trì huyết áp mục 

tiêu. 

3.2.7. Thời gian thở máy và thời gian nằm hồi sức 

Bảng 3.15. Thời gian thở máy và thời gian nằm hồi sức 

 

Tắc ĐM 

não giữa 

đơn thuần 

(n =32) 

Tắc 

Tandem  

(n = 21) 

Chung 

(n = 53) 

P 

 

Thời gian thở máy 

(ngày) ± SD 
5,2 ± 2,80 11,6 ± 2,78 8,6 ± 2,74 0,02 

Thời gian nằm hồi 

sức (ngày) ± SD 
12,4 ± 3,15 19,7 ± 3,89 16,8 ± 3,56 0,018 



79 

 
 

Nhận xét: Thời gian thở máy và thời gian nằm hồi sức tích cực ở nhóm bệnh 

nhân tắc động mạch não giữa đơn thuần lớn hơn nhóm bệnh nhân tắc đồng 

thời động mạch não giữa và động mạch cảnh trong cùng bên, sự khác biệt có 

ý nghĩa thống kê với p < 0,05. 

3.2.8. Tỷ lệ tử vong trong thời gian nhập viện và sau 90 ngày 

Bảng 3.16. Tỷ lệ tử vong trong nhóm bệnh nhân nghiên cứu 

 

Tần suất (n=53) Tỷ lệ % 

Tử vong trong  quá trình nằm viện 7 13,21 

Tử vong sau khi ra viện đến 90 ngày 5 9,43 

Tổng số tử vong trong nghiên cứu 12 22,64 

Nhận xét: 

+ Tỷ lệ tử vong trong thời gian nhập viện trong nhóm nghiên cứu là 13,21% 

+ Sau khi bệnh nhân ra viện có 5 bệnh nhân tử vong trong quá trình 

chăm sóc tại nhà hoặc cơ sở phục hồi chức năng. 

 Bảng 3.17. Nguyên nhân tử vong của nhóm bệnh nhân nghiên cứu 

 

Tần suất 

(n = 12) 
Tỷ lệ % 

Tụt kẹt não do phù não 5 41,8 

Viêm phổi bệnh viện 4 33,3 

Viêm màng não 2 16,6 

Nhiễm khuẩn huyết 1 8,3 

Nhận xét: 
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Nguyên nhân tử vong chình trong thời gian nằm viện là thoát vị não do 

tình trạng phù não lan tỏa chiếm 41,8%. 

Nguyên nhân tử vong giai đoạn sau chủ yếu do tình trạng nhiễm khuẩn 

bệnh viện, viêm phổi liên quan đến thở máy chiếm 33,3%. 

3.2.9. Mối liên quan giữa tỷ lệ tử vong và thể tích ổ nhồi máu 

 

Biểu đồ 3.5. Diện tích dưới đường cong tiên lượng tỷ lệ tử vong dựa vào thể 

tích ổ nhồi máu của nhóm bệnh nhân nghiên cứu 

Diện tích 

dưới đường 

cong 

Độ lệch 

chuẩn 
Giá trị p 

Khoảng tin cậy 95% 

Giá trị 

nhỏ nhất 
Giá trị lớn nhất 

0,826 0,06 0,001 0,708 0,944 

Nhận xét: Điểm Cutoff tiên lượng tử vong với thể tích ổ nhồi máu là: 

179 ml. 

Độ nhạy: 91,7% và Độ đặc hiệu 70,7% 
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3.2.10. Kết cục của bệnh nhân phân loại theo mRS tại thời điểm ra viện và 

90 ngày   

 

Biểu đồ 3.6. Kết cục của bệnh nhân phân loại theo mRS tại thời điểm ra 

viện và 90 ngày 

Nhận xét:  

- Nhóm bệnh nhân có kết cục lâm sàng tốt mRS 3 điểm tại thời điểm 90 

ngày chiếm 26,4% tăng hơn so với kết cục lâm sàng tốt mRS 3 điểm tại thời 

điểm ra viện là 22,6% sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê với p > 0,05 

- Nhóm bệnh nhân có kết cục lâm sàng trung bình mRS 4 điểm chiếm đa 

số ở cả thời điểm ra viện 47,2% và thời điểm 90 ngày 37,7% sự khác biệt có ý 

nghĩa thống kê với p< 0,05. 
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3.2.11. Kết cục chức năng thần kinh tại thời điểm 90 ngày theo vị trí mạch tắc 

 

Biểu đồ 3.7. Kết cục chức năng thần kinh tại thời điểm 90 ngày theo vị trí 

mạch tắc 

Nhận xét:  

- Tỷ lệ tử vong tại thời điểm 90 ngày chủ yếu ở nhóm bệnh nhân tắc 

đồng thời động mạch não giữa và động mạch cảnh trong cùng bên chiếm 

33,3% tỷ lệ này cao hơn có ý nghĩa thống kê (p< 0,05) so với nhóm chỉ tắc 

động mạch não giữa đơn thuần với tỷ lệ tử vong 15,6%. 

- Tỷ lệ bệnh nhân có kết cục lâm sàng tốt mRS 0-3 điểm tại thời điểm ra 

viện với nhóm tắc động mạch não giữa đơn thuần 38,1% cao hơn so với nhóm 

bệnh nhân tắc đồng thời động mạch não giữa và động mạch cảnh trong cùng 

bên 9,5% sự khác biệt có ý nghĩa thống kê p < 0,05. 
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3.2.12. Một số yếu tố liên quan đến kết cục lâm sàng của bệnh nhân sau 3 tháng 

Bảng 3.18.  Một số yếu tố tiền sử ảnh hưởng đến phục hồi chức năng thần 

kinh trong 90 ngày 

Yếu tố ảnh hưởng 

mRS 0 - 3 mRS 4 - 6 
OR 

95% CI 
p SL 

(n = 22) 

Tỷ lệ 

(%) 

SL 

(n = 31) 

Tỷ lệ 

(%) 

Tuổi 
≤ 60 18 52,9 16 47,1 4,23 

(1,16-15,36) 
0,02 

> 60 4 21,1 15 78,9 

Vị trí tắc 

mạch 

Tắc động 

mạch não 

giữa  

17 53,1 15 46,9 
3,62 

(1,74 - 7,31) 
0,03 

Tắc 

Tandem 
5 23,8 16 76,2 

Thang 

điểm 

ASPECTs 

4 – 6 

điểm  

8 66,7 4 33,3 3,86 

(1,15 - 6,57 ) 
0,02 

0 – 3 

điểm 

14 34,1 27 65,9 

Điểm 

NIHSS 

≤ 18 15 55,6 12 44,4 3,39 

(1,29 - 5,49) 

0,04 

> 18 7 31,8 19 61,3 

Điều trị tái 

thông 

Có 15 60,0 10 40,0 4,50 

(1,86 -7,14) 

0,03 

Không 7 25,0 21 75,0 

Thời điểm 

phẫu thuật 

Trước 24 

giờ  

13 35,1 24 64,9 0,42 

(0,15 - 1,57 ) 

0,06 

Sau 24 

giờ 

9 56,3 7 43,7 

Tăng 

huyết áp 

Không  10 41,7 14 58,3 1,01 

(0,53-2,25) 

0,62 

Có  12 41,4 17 58,6 

ĐTĐ Không  18 43,9 23 56,1 1,56 

(0,6– 5,7) 

0,35 

Có  4 33,3 8 66,7 

Rối loạn 

mỡ máu 

Không 15 45,4 18 54,5 1,54 

(0,1- 3,1) 

0,38 

Có 7 35,0 13 65,0 

Đột quỵ cũ Không  21 43,7 27 56,2 3,11 

(0,4– 6,5) 

0,76 

Có  1 20,0 4 80,0 

Bệnh van 

tim 

Không 20 45,4 24 54,6 2,91 

(0,47-4,35) 

0,56 

Có 2 22,2 7 77,8 

Rung nhĩ Không  18 45,0 22 55,0 1,84 

(0,3 – 3,9) 

0,82 

Có  4 30,7 9 69,3 
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Nhận xét: Nhóm bệnh nhân dưới 60 tuổi có mức độ phục hồi chức năng 

thần kinh tốt (52,9%) cao hơn nhóm bệnh nhân ≥ 60 tuổi (21,1%); sự khác 

biệt có ý nghĩa thống kê (p < 0,05).  

Nhóm bệnh nhân tắc động mạch não giữa đơn thuần có mức độ phục hồi 

chức năng thần kinh tốt (53,1%) cao hơn nhóm bệnh nhân tắc Tandem (tắc 

động mạch cảnh trong kết hợp tắc động mạch não giữa) (23,8%); sự khác biệt 

có ý nghĩa thống kê (p < 0,05). 

Nhóm bệnh nhân có tổn thương nhồi máu não có điểm ASPECTs 4 - 6 

điểm) có mức độ phục hồi chức năng thần kinh tốt (66,7%) cao hơn nhóm bệnh 

nhân có điểm ASPECTs 0-3 điểm (34,1%), sự khác biệt này có ý nghĩa thống kê 

(p < 0,05). 

Nhóm bệnh nhân có điểm NIHSS ≤ 18 có mức độ phục hồi chức năng thần 

kinh tốt (55,6%) cao hơn nhóm bệnh nhân có điểm NIHSS > 18 (31,8%); sự 

khác biệt có ý nghĩa thống kê (p < 0,05). 

Nhóm bệnh nhân điều trị tái thông mạch máu thời điểm nhập viện có kết 

cục thần kinh tốt 60,0% cao hơn so với nhóm bệnh nhân không điều trị tái 

thông mạch máu có kết cục thần kinh tốt 25,0%; sự khác biệt có ý nghĩa 

thống kê (p < 0,05). 

Nhóm bệnh nhân được phẫu thuật mở nửa sọ giảm áp trước 24 giờ có kết 

cục lâm sàng tốt mRS 0-3 khác biệt không có ý nghĩa thống kê so với nhóm 

bệnh nhân được phẫu thuật sau 24 giờ. 

Nhận xét: Tiền sử tăng huyết áp, đái tháo đường, đột quỵ não, bệnh van 

tim, và rung nhĩ không có sự khác nhau có ý nghĩa thống kê giữa hai nhóm 

phục hồi chức năng thần kinh tốt và không tốt (p > 0,05). 
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3.2.13. Mô hình hồi quy đa biến đánh giá ảnh hưởng đến kết cục thần kinh 

sau 90 ngày 

Bảng 3.19. Mô hình hồi quy đa biến đánh giá ảnh hưởng đến kết cục thần 

kinh sau 90 ngày 

Biến độc lập 

Kết cục lâm sàng thần kinh tốt sau 90 ngày 

(mRS 0-3) 

p 

OR 

95%CI 

Giá trị nhỏ 

nhất 

Giá trị lớn 

nhất 

Tuổi -0,21 -0,35 -0,01 0,01 

Vị trí tắc mạch 0,23 -0,06 0,52 0,12 

Điểm Glasgow 

trước phẫu thuật 
0,12 -0,06 0,12 0,53 

Điểm NIHSS 

trước phẫu thuật 
-0,14 -0,25 -0,02 0,04 

Điểm ASPECTs 

trước phẫu thuật 
0,19 -0,06 0,24 0,23 

Thể tích ổ nhồi 

máu trước phẫu  

thuật 

0,09 -0,04 0,01 0,70 

Thời điểm phẫu 

thuật 
-0,24 -0,39 -0,04 0,03 

Thời gian thở máy 0,16 -0,13 0,07 0,18 

Tiền sử Tăng 

huyết áp 
0,79 -0,16 0,13 0,51 

Tiền sử đái tháo 

đường 
-0,03 -0,29 0,23 0,79 

Tiền sử rối loạn 

lipid máu 
0,05 -0,19 0,29 0,66 

Tiền sử bệnh lý 

van tim 
-0,27 -0,69 -0,06 0,04 
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Nhận xét: Mô hình hồi quy đa biến cho thấy các yếu tố như tuổi càng trẻ, 

thời điểm phẫu thuật càng sớm, điểm NIHSS trước phẫu thuật càng thấp thì 

kết cục lâm sàng sau 90 ngày tốt hơn. Tuy nhiên tiền sử có bệnh lý van tim 

từ trước là yếu tố dự đoán kết cục lâm sàng tốt khó xảy ra hơn có ý nghĩa 

thống kê. 

3.2.14. Một số yếu tố liên quan đến kết cục tử vong trong 90 ngày 

Bảng 3.20. Một số yếu tố tiền sử ảnh hưởng đến kết cục tử vong trong 90 

ngày 

Yếu tố ảnh hưởng 

Không tử vong Tử vong 
OR 

95% CI 
p SL 

(n = 41) 

Tỷ lệ 

(%) 

SL 

(n = 12) 

Tỷ lệ 

(%) 

Tuổi < 60 31 91,1 3 8,8 9,32 

(5,53 – 

13,11) 

0,02 

≥ 60 10 52,6 9 46,4 

Vị trí tắc 

mạch 

Tắc 

Tandem 

13 61,9 8 38,1 

3,04 

(1,05 – 8,86) 
0,04 

Tắc động 

mạch não 

giữa 

28 87,5 4 12,5 

Điều trị tái 

thông 

Không  22 76,3 6 23,7 1,15 

(0,36 – 2,43) 

0,78 

Có  19 77,3 6 22,7 

Điểm 

ASPECTs 

4 – 6 

điểm 

12 92,3 1 7,7 

4,55 

(2,51 – 6,38) 

0,04 

0 – 3 

điểm 

29 72,5 11 27,5 

Điểm 

NIHSS 

≤ 18 25 92,6 2 7,4 7,81 

(3,51 – 

10,38) 

0,02 

> 18 16 61,5 10 38,5 
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Thể tích ổ 

nhồi máu  

≤ 179 ml 31 75,6 3 25,0 9,30 

(2,09 – 41,2) 

0,04 

> 179 ml 10 24,4 9 75,0 

Thời điểm 

phẫu thuật 

Trước 24 

giờ 

24 88,9 3 11,1 
10,28 

(5,15 - 

14,57) 

0,001 

Sau 24 

giờ 

7    43,8 9 56,2 

Tăng 

huyết áp 

Không  19 79,1 5 20,9 1,21 

(0,53 – 2,25) 

0,84 

Có  22 75,9 7 24,1 

ĐTĐ Không  33 80,5 8 19,5 2,06 

(0,6 – 4,7) 

0,25 

Có  8 66,7 4 33,3 

Đột quỵ cũ Không  37 77,1 11 22,9 0,84 

(0,4 – 2,5) 

0,86 

Có  4 80,0 1 20,0 

Bệnh van 

tim 

Không 34 77,2 10 22,8 0,97 

(0,47- 2,35) 

0,91 

Có 7 77,7 2 22,3 

Rung nhĩ Không  31 77,5 9 22,5 1,03 

(0,42 – 2,49) 

0,82 

Có  10 76,9 3 23,1 

 

Nhận xét: 

Nhóm bệnh nhân ≥ 60 tuổi có tỷ lệ tử vong  (46,4%) cao hơn nhóm bệnh 

nhân < 60 tuổi có tỷ lệ tử vong trong nghiên cứu (8,8%); sự khác biệt có ý 

nghĩa thống kê (p < 0,05). 

Nhóm bệnh nhân tắc động mạch não giữa đơn thuần có mức tỷ lệ tử 

vong 12,5% thấp hơn nhóm bệnh nhân tắc Tandem (tắc động mạch cảnh trong 

kết hợp tắc động mạch não giữa) (38,1%); sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p 

< 0,05). 
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Nhóm bệnh nhân điều trị tái thông trước phẫu thuật có tỷ lệ tử vong 

22,7%  không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với tỷ lệ tử vong ở nhóm 

không can thiệp tái thông trước phẫu thuật 23,7%. 

Nhóm BN tổn thương nhồi máu não diện rộng với ASPECTs 0-3 điểm 

có tỷ lệ tỷ vong (27,5%) cao hơn nhóm BN tổn thương nhồi máu não với 

ASPECTs 4-6 điểm (7,7%); sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p < 0,05). 

Nhóm bệnh nhân có điểm NIHSS > 18 có tỷ lệ tử vong (38,5%) cao hơn 

nhóm tỷ lệ tử vong ở bệnh nhân có điểm NIHSS ≤ 18 (7,4%); sự khác biệt có 

ý nghĩa thống kê (p < 0,05). 

Nhóm bệnh nhân thể tích nhồi máu lớn >179 ml có tỷ lệ tử vong (75,0%) 

cao hơn nhóm bệnh nhân có thể tích nhồi máu ≤179 ml (25,0%); sự khác biệt 

có ý nghĩa thống kê (p < 0,05). 

Nhóm bệnh nhân được phẫu thuật sau 24 giờ có nguy cơ tử vong cao 

hơn 56,2% so với nhóm bệnh nhân được phẫu thuật trước 24 giờ 11,1%, sự 

khác biệt có ý nghĩa thống kê 

 Các yếu tố tiền sử như ĐTĐ, THA, rối loạn lipid máu, tiền sử đột quỵ 

hay bệnh van tim không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê liên quan đến tỷ 

lệ tử vong của các bệnh nhân trong nghiên cứu. 
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3.2.15. Mô hình hồi quy đa biến đánh giá ảnh hưởng đến kết cục tử vong 

trong 90 ngày 

Bảng 3.21. Mô hình hồi quy đa biến đánh giá ảnh hưởng đến kết cục tử 

vong trong 90 ngày  

Biến độc lập 

Kết cục tử vong trong 90 ngày 

p 
OR 

95%CI 

Giá trị nhỏ 

nhất 

Giá trị lớn 

nhất 

Tuổi 0,19 -0,04 0,02 0,24 

Vị trí tắc mạch 0,16 -0,19 0,46 0,42 

Điểm Glasgow 

trước phẫu thuật 
0,01 -0,11 0,97 0,97 

Điểm NIHSS 

trước phẫu thuật 
-0,22 -0,88 0,05 0,54 

Điểm ASPECTs 

trước phẫu thuật 
-0,27 -0,06 -0,26 0,02 

Thể tích ổ nhồi 

máu trước phẫu  

thuật 

0,51 0,01 0,04 0,04 

Thời điểm phẫu 

thuật 
-0,14 -0,06 0,02 0,39 

Thời gian thở máy -0,13 -0,06 0,27 0,41 

Tiền sử Tăng 

huyết áp 
-0,11 -0,35 0,18 0,50 

Tiền sử đái tháo 

đường 
0,06 -0,30 0,29 0,97 

Tiền sử rối loạn 

lipid máu 
-0,09 -0,34 0,19 0,58 

Tiền sử bệnh lý 

van tim 
0,14 -0,22 0,55 0,39 

Nhận xét: Khi thực hiện mô hình hồi quy đa biến có 2 yếu tố cho thấy liên 

quan đến kết cục tử vong trong 90 ngày đó là điểm ASPECTs càng cao thì 

nguy cơ tử vong càng thấp và thể tích ổ nhồi máu càng lớn thì nguy cơ tử 

vong cũng tăng có ý nghĩa thống kê. 
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3.3. Một số biến chứng liên quan đến hồi sức bệnh nhân nhồi máu não ác 

tính được phẫu thuật mở nửa sọ giảm áp 

3.3.1. Các biến chứng liên quan đến quá trình hồi sức trên bệnh nhân nhồi 

máu não ác tính được mở nửa sọ giảm áp 

3.3.1.1. Các biến chứng liên quan đến quá trình hồi sức trên bệnh nhân nhồi 

máu não ác tính được mở nửa sọ giảm áp 

 

Biểu đồ 3.8. Các biến chứng liên quan đến quá trình hồi sức trên bệnh 

nhân nhồi máu não ác tính được mở nửa sọ giảm áp 

Nhận xét: Các biến chứng thường gặp nhất trong quá trình hồi sức bệnh 

nhân sau phẫu thuật là biến chứng nhiễm khuẩn như viêm phổi liên quan đến 

thở máy (37,7%) và biến chứng nhiễm trùng màng não (26,4%) 
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3.3.1.2. Các tác nhân vi khuẩn gây viêm phổi liên quan đến thở máy 

Bảng 3.22. Các tác nhân vi khuẩn gây viêm phổi liên quan đến thở máy 

 

Tần suất 

(n = 20 BN) 
Tỷ lệ % 

Acinetobacter baumanii 8 40,0 

Klebsiela pneumonia 4 20,0 

Pseudomonas aeruginosa 2 10,0 

Staphylococcus aureus 1 5,0 

Không cấy được căn nguyên 5 25,0 

Nhận xét: Căn nguyên vi khuẩn thường gặp nhất trong viêm phổi liên 

quan đến thở máy là A.baumanii chiếm 40% sau đó là các nguyên nhân 

Klebsiella và trực khuẩn mủ xanh, có 5 bệnh nhân không cấy được căn 

nguyên vi sinh chiếm 25%. 

3.3.1.3. Các nguyên nhân gây nhiễm khuẩn màng não 

Bảng 3.23. Các nguyên nhân gây nhiễm khuẩn màng não 

 

Tần suất 

(n = 14 BN) 
Tỷ lệ % 

Acinetobacter baumanii 2 14,3 

Pseudomonas aeruginosa 2 14,3 

Không cấy được căn nguyên vi 

khuẩn 
10 71,4 

Nhận xét: Tỷ lệ bệnh nhân không cấy được căn nguyên vi sinh chiếm 

71,4% 
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3.3.1.4. Một số biến chứng nhiễm trùng ảnh hưởng đến phục hồi chức năng 

thần kinh trong 90 ngày 

Bảng 3.24. Một số biến chứng nhiễm khuẩn ảnh hưởng đến phục hồi chức 

năng thần kinh trong 90 ngày 

Biến chứng nhiễm 

khuẩn 

mRS 0 - 3 mRS 4 - 6 

OR 

95% CI 
P SL 

(n = 22) 

Tỷ lệ 

(%) 

SL 

(n = 31) 

Tỷ lệ 

(%) 

Viêm 

phổi thở 

máy 

Không 16 48,5 17 51,5 
2,19 

(0,53 – 2,25) 
0,62 

Có 6 30,0 14 70,0 

Nhiễm 

khuẩn 

thần kinh 

trung 

ương 

Không 18 48,6 19 51,4 

2,84 

(0,6 – 5,7) 
0,35 

Có 4 25,0 12 75,0 

Nhiễm 

khuẩn 

huyết 

Không 19 44,2 24 55,8 
3,16 

(0,1- 3,1) 
0,38 

Có 2 20,0 8 80,0 

Nhận xét: Mức độ phục hồi chức năng thần kinh tốt ở nhóm bệnh nhân 

có các biến chứng nhiễm khuẩn như viêm phổi liên quan đến thở máu, nhiễm 

khuẩn huyết và nhiễm khuẩn thần kinh trung ương ở 2 nhóm khác biệt không 

có ý nghĩa thống kê với p > 0,05. 
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3.3.1.5. Một số biến chứng nhiễm trùng ảnh hưởng đến tỷ lệ tử vong trong 3 

tháng 

Bảng 3.25. Một số biến chứng nhiễm khuẩn ảnh hưởng đến tỷ lệ tử vong 

trong 3 tháng 

Biến chứng nhiễm 

khuẩn 

Không tử vong Tử vong 

OR 

95% CI 
P 

SL 

(n = 

41) 

Tỷ lệ 

(%) 

SL 

(n = 12) 

Tỷ lệ 

(%) 

Viêm 

phổi thở 

máy 

Không 25 79,1 8 20,9 0,78 

(0,53– 

2,25) 

0,84 

Có 16 75,9 4 24,1 

Nhiễm 

khuẩn 

thần kinh 

trung 

ương 

Không 29 80,5 10 19,5 

0,48 

(0,21– 

1,27) 

0,25 

Có 12 66,7 2 33,3 

Nhiễm 

khuẩn 

huyết 

Không 32 81,8 11 18,2 0,32 

(0,08- 

1,17) 

0,48 

Có 9 70,0 1 30,0 

Nhận xét: Tỷ lệ tử vong của các bệnh nhân có các biến chứng nhiễm 

khuẩn như viêm phổi liên quan đến thở máu, nhiễm khuẩn huyết và nhiễm 

khuẩn thần kinh trung ương ở 2 nhóm khác biệt không có ý nghĩa thống kê 

với p > 0,05. 
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3.3.2. Các biến chứng liên quan đến phẫu thuật trên bệnh nhân nhồi máu 

não ác tính được mở nửa sọ giảm áp 

3.3.2.1. Các biến chứng liên quan đến phẫu thuật trên bệnh nhân nhồi máu 

não ác tính được mở nửa sọ giảm áp 

  

Biểu đồ 3.9. Các biến chứng liên quan đến phẫu thuật trên bệnh nhân nhồi 

máu não ác tính được mở nửa sọ giảm áp 

Nhận xét:  

- Biến chứng tụ máu vị trí vết mổ là biến chứng thường gặp nhất sau 

phẫu thuật chiếm 49% 

- Biến chứng chảy máu não chuyển dạng gặp ở 28,3% bệnh nhân 

nghiên cứu 
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3.3.2.2. Xuất huyết não triệu chứng liên quan đến tỷ lệ tử vong 

Bảng 3.26. Biến chứng chảy máu não chuyển dạng 

 

Tần suất 

(n = 15 BN) 
Tỷ lệ % 

Chảy máu não chuyển dạng độ 1 1 6,6 

Chảy máu não chuyển dạng độ 2 6 40,0 

Chảy máu não chuyển dạng độ 3 6 40,0 

Chảy máu não chuyển dạng độ 4 2 13,4 

Nhận xét: Chủ yếu bệnh nhân là chảy máu não chuyển dạng độ 2 và độ 3 

chiếm 80% số bệnh nhân có chảy máu não chuyển dạng. 

3.3.2.3. Chảy máu não triệu chứng liên quan đến phục hồi chức năng thần 

thần kinh và tử vong 

Bảng 3.27. Yếu tố chảy máu não có triệu chứng liên quan đến tỷ lệ tử vong 

Chảy máu 

não chuyển 

dạng 

Không tử vong Tử vong 

OR 

95% CI 
p SL 

(n = 41) 

Tỷ lệ   

(%) 

SL 

(n = 12) 

Tỷ lệ 

(%) 

Không   29 78,3 8 21,6 1,31 

(0,47 – 3,11) 
0,76 

Có  11 73,4 4 26,6 

Nhận xét: Tỷ lệ tử vong của nhóm bệnh nhân chảy máu não chuyển dạng 

và nhóm không có chảy máu não chuyển dạng khác biệt không có ý nghĩa 

thống kê (p > 0,05). 
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Bảng 3.28. Chảy máu não triệu chứng liên quan đến phục hồi chức năng 

thần thần kinh 

 

Chảy máu 

não chuyển 

dạng 

mRS 0 – 3 mRS 4 - 6 

OR 

95%CI 
SL 

(n = 21) 

Tỷ lệ 

(%) 

SL 

(n = 32) 

Tỷ lệ 

(%) 

Không 15 39,5 23 60,5 0,98 

(0,44-1,97) Có 6 40,0 9 60,0 

Nhận xét: Trong nghiên cứu, nhóm bệnh nhân xuất huyết não chuyển 

dạng có mức độ phục hồi chức năng thần kinh không tốt (mRS 4 - 6) không 

cao hơn nhóm bệnh nhân không có xuất huyết não chuyển dạng, sự khác biệt 

có ý nghĩa không có ý nghĩa thống kê (p > 0,05).  
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CHƯƠNG 4 

 BÀN LUẬN 

 

4.1. Đặc điểm chung  

4.1.1. Tuổi và giới 

Trong nghiên cứu của chúng tôi (bảng 3.1) độ tuổi trung bình là 55 tuổi, 

tương đương với tuổi khuyến cáo của hội đột quỵ Hoa Kỳ ưu tiên phẫu 

thuật mở nửa sọ giảm áp cho nhóm bệnh nhân dưới 60 tuổi. Các nghiên 

cứu HAMLET88, DESTINY89 và DECIMAL92 nghiên cứu nhóm bệnh nhân 

lứa tuổi trung bình dưới 60 tuổi nghiên cứu mở rộng lứa tuổi DESTINY II6 

cho phép chỉ định phẫu thuật mở nửa sọ giảm áp cho nhóm bệnh nhân lớn 

tuổi hơn từ 60-80 tuổi đến cho kết cục lâm sàng khả quan hơn so với nhóm 

điều trị nội khoa đơn thuần. 

Trong các nghiên cứu về đột quỵ, tuổi là yếu tố quan trong quyết định 

tiên lượng và khả năng hồi phục của bệnh nhân. Hầu hết các nghiên cứu đều 

lựa chọn lứa tuổi từ 18 đến dưới 80 tuổi để so sánh hiệu quả điều trị cũng như 

các tác dụng phụ, biến chứng của phương pháp mới, bởi sau 80 tuổi nguy cơ 

bệnh nhân tử vong do các bệnh lý khác hoặc bệnh lý đồng mắc gây ảnh hưởng 

đến kết quả chung của nghiên cứu. Tuy nhiên nhóm tuổi của các nghiên cứu 

thường không đồng nhất do yếu tố lựa chọn nhóm bệnh nhân nghiên cứu. Các 

nghiên cứu về tái tưới máu mạch não thường lựa chọn giới hạn độ tuổi.  

Tỷ lệ nam trong nghiên cứu chiếm tỷ lệ cao gần 71,2% tỷ lệ này của 

chúng tôi cao hơn so với tác giả Mai Duy Tôn với tỷ lệ nam/nữ là 1,2 trong 

nghiên cứu đột quỵ nhồi máu não được sử dụng thuốc tiêu huyết khối nói 

chung. Tuy nhiên tỷ lệ này của chúng tôi gặp tương tự các tác giả Đào Việt 
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Phương93 và Nguyễn Bá Thắng94 cùng nghiên cứu về tỷ lệ tắc mạch lớn thì tỷ 

lệ gặp nam cao hơn nữa từ 1,6 đến 1,7. Trong các nghiên cứu hầu hết chỉ ra 

dường như đối tượng nam giới bi tắc mạch lớn cao hơn so với nữ giới, có thể 

do nam giới mang nhiều bệnh lý nền hơn đặc biệt các bệnh lý về xơ vữa mạch 

máu não như tăng huyết áp, thừa cân, béo phì, lạm dụng rượu bia… do đó 

nhóm nam giới gặp tỷ lệ tắc mạch lớn nhiều hơn so với nữ giới. 

4.1.2. Tiền sử bệnh nhân 

Tiền sử bệnh tật là yếu tố quan trọng giúp hiểu hơn về đặc điểm bệnh lý 

nền bệnh nhân mắc phải cũng như các yếu tố nguy cơ cao của bệnh nhân khi 

mắc nhồi máu não ác tính do tắc động mạch não giữa. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, biểu đồ 3.1: tỷ lệ tăng huyết áp gặp ở 

hơn 54,7%,  ra rối loạn mỡ máu cũng chiếm tỷ lệ 37,7%. Tỷ lệ của chúng tôi 

cao hơn so với các nghiên cứu của Mai Duy Tôn và Đào Việt Phương95 với tỷ 

lệ tăng huyết áp và rối loạn mỡ máu của nhóm nghiên cứu lần lượt là 27,9% 

và 9,4%. Tuy nhiên tỷ lệ này của chúng tôi cũng tương tự như trong nghiên 

cứu của Yoshimura là 61%96  và Nakagawara là 51,4%97. Có lẽ nhóm bệnh 

nhân nhồi máu não ác tính do tắc động mạch não giữa yếu tố xơ vữa mạch 

máu não và tăng huyết áp là 2 nguyên nhân chính thúc đẩy quá trình tắc hẹp 

động mạch nội sọ đặc biệt là tắc các mạch máu lớn.  

Tỷ lệ rung nhĩ chúng tôi cũng gặp khoảng 24,5%. Bệnh nhân rung nhĩ 

thường hình thành huyết khối trong buồng tim, khi bệnh nhân không điều trị 

chống đông dự phòng hoặc liều dự phòng không đủ sẽ thúc đẩy việc hình 

thành huyết khối dẫn đến khi cục huyết khối di chuyển sẽ gây tắc các mạch 

máu tại vị trí tương ứng. Đặc điểm này khác biệt với tình trạng huyết khối tại 
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chỗ do quá trình xơ vữa mạch máu não như ở nhóm bệnh nhân bị tăng huyết 

áp và rối loạn mỡ máu gây hẹp lòng mạch và làm lộ lớp nội mạch bên dưới 

gây lắng đọng tiểu cầu hình thành các mảng xơ vữa làm hẹp lòng mạch hoặc 

sự nứt vỡ các mảnh xơ vữa này dẫn đến thiếu máu vùng động mạch nuôi 

dưỡng. Sự khác biệt này dẫn đến đặc điểm điều trị dự phòng với nhóm bệnh 

nhân tang huyết áp và rối loạn mỡ máu thuốc kháng ngưng tập tiểu cầu đóng 

vai trò quan trong hơn so với nhóm bệnh nhân rung nhĩ việc sử dụng thuốc 

chống đông có vai trò chính trong cơ chế ức chế quá trình đông máu nội 

sinh98. 

4.1.3. Đặc điểm về huyết học ở nhóm bệnh nhân nghiên cứu: 

Theo bảng 3.2, các chỉ số về huyết học như công thức máu, đông máu 

đều ở mức trong giới hạn bình thường, ngay cả những bệnh nhân được sử 

dụng thuốc tiêu huyết khối tại thời điểm phẫu thuật cũng không có sự thay đổi 

đáng kể về các chỉ số đông máu. Nghiên cứu của chúng tôi có kết quả tương 

tự như các nghiên cứu của Vandelli về định lượng nồng độ Fibrinogen sau 

truyền thuốc tiêu huyết khối, sau 24 giờ hầu hết bệnh nhân có các chỉ số đông 

máu bình thường, điều này lý giải việc thuốc tiêu huyết khối rtPA có thời gian 

bán hủy ngắn, do đó sau khi sử dụng khoảng vài giờ thuốc sẽ hết tác dụng và 

các chỉ số đông máu sẽ về giá trị bình thường99. Do đó, trong các hướng dẫn 

điều trị không ghi nhận tỷ lệ chảy máu cao hơn liên quan đến việc phẫu thuật 

mở nửa sọ giảm áp sau khi tiêu huyết khối.  

Nồng độ Fibrinogen của bệnh nhân cho thấy nồng độ Fibrinogen sau tiêu 

sợi huyết không bị giảm đáng kể so với nhóm bệnh nhân không sử dụng thuốc 

tiêu huyết khối rtPA. Trong nghiên cứu của tác giả Vandelli sau 12 giờ thì 
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nồng độ Fibrinogen trong máu người bệnh gần như không có sự khác biệt với 

nhóm không tiêu huyết khối,sau 24 giờ nồng đo 99. 

4.1.4. Đặc điểm về sinh hóa máu nhóm bệnh nhân nghiên cứu: 

Trong nghiên cứu của chúng tôi tại bảng 3.3 hầu hết bệnh nhân có giá trị 

xét nghiệm nằm ở mức bình thưởng chỉ có chỉ số đường máu và Cholesterol 

tăng nhẹ, điều này được lý giải chủ yếu vì bệnh nhân hầu hết có tiền sử rối 

loạn lipid máu và đái tháo đường, vì thế khi gặp tình trạng stress cấp như đột 

quỵ não thì theo cơ chế thể dịch cơ thể sẽ tiết các hormone gây nên tình trạng 

tăng đường máu hoặc gây ảnh hưởng đến kết quả điều trị đái tháo đường của 

các thuốc cũ. Do đó, với bệnh nhân đột quỵ nhồi máu não cấp giai đoạn đầu, 

chúng tôi sử dụng Insulin đường tĩnh mạch nhắm cải thiện tình trạng tăng 

đường máu. Ngoài ra, do việc theo dõi và chờ phẫu thuật người bệnh nhịn ăn 

và nuôi dưỡng tạm thời bằng dung dịch Glucose nên bệnh nhân sẽ có tình 

trạng tăng đường máu, kháng insulin nhiều hơn cũng như chỉ số Lipid trong 

máu giảm hơn so với giá trị thông thường. 

4.1.5. Đặc điểm can thiệp tái tưới máu của nhóm bệnh nhân nghiên cứu 

Tỷ lệ bệnh nhân được can thiệp tái tưới máu (bảng 3.4) tương đối cao 

chiếm 47,2% bệnh nhân được sử dụng ít nhất 1 biện pháp can thiệp tái tưới 

máu, tỷ lệ này cao hơn rất nhiều so với các nghiên cứu trước đây có lẽ bởi sự 

tuyên truyền và hiểu biết của người dân đã tốt hơn, ngoài ra bệnh cảnh nhồi 

máu não do tắc mạch lớn có biểu hiện lâm sàng nặng và rõ ràng nên người 

thân thường chủ động đưa bệnh nhân nhập viện sớm. Bệnh viện Đại học Y Hà 

Nội cũng là trung tâm điều trị đột quỵ lớn cùng với bệnh viện Bạch Mai đã 

triển khai chẩn đoán, điều trị cũng như áp dụng đầy đủ các kỹ thuật điều trị 

đột quỵ hiện nay như tiêu sợi huyết đường tĩnh mạch, lấy huyết khối bằng 
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dụng cụ qua đường động mạch và điều trị phối hợp 2 kỹ thuật trên mang lại 

hiệu quả điều trị và giảm tàn phế cho rất nhiều bệnh nhân, tuy nhiên cùng với 

đó các bệnh nhân đột quỵ nhồi máu não nặng với điểm ASPECT thấp cũng 

đối mặt nguy cơ tiến triển thành nhồi máu não ác tính do tắc động mạch não 

giữa với tỷ lệ trong các nghiên cứu từ 10-15%. 

Ngoài ra trong nghiên cứu của chúng tôi cho thấy sử dụng thuốc tiêu 

huyết khối đường tĩnh mạch như rtPA cũng không phải là yếu tố chống chỉ 

định của điều trị phẫu thuật mở nửa sọ giảm áp và không làm tăng tỷ lệ chảy 

máu trong và sau phẫu thuật100. 

Vì thế thời điểm phù hợp để tiến hành phẫu thuật mở nửa sọ giảm áp cho 

bệnh nhân ngoài yếu tố ý thức, đè đẩy đường giữa còn làm giảm nguy cơ chảy 

máu trong và sau mổ trên bệnh nhân đặc biệt nhóm bệnh nhân có sử dụng các 

thuốc tiêu huyết khối. 

4.1.6. Biểu hiện lâm sàng của đột quỵ nhồi máu não ác tính 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, biểu đồ 3.2: triệu chứng liệt nửa người 

và liệt mặt trung ương chiếm 100% bệnh nhân nhập viện, thất ngôn chiếm 

77,4% và  rối loạn ý thức chiếm 75,5% bệnh nhân với 79,2% bệnh nhân có 

triệu chứng quay mắt quay đầu.  

Nghiên cứu của chúng tôi cao hơn tác giả Nguyễn Bá Thắng94 có lẽ chủ 

yếu do bệnh nhân của chúng tôi là bệnh nhân nhồi máu não diện rộng với diện 

tổn thương lớn theo diện chi phối của động mạch não giữa và động mạch cảnh 

trong vì thế đây là vùng não quan trong với nhiều chức năng vận động, cảm 

giác và ngôn ngữ. Triệu chứng thất ngôn thường gặp ở các bệnh nhân tổn 

thương bán cầu não ưu thế, tuy nhiên khi diện nhồi máu não rộng kèm theo 
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tình trạng tụt điểm Glasgow thì ngay cả những bệnh nhân tổn thương bán cầu 

não không ưu thế cũng có thể gặp. Điều này đặc biệt nặng hơn khi tình trạng 

phù não tiến triển gây nên các biểu hiện suy đồi về mặt ý thức, và có thể có 

các biểu hiện như tình trạng thoát vị não trên lâm sàng như giãn đồng tử 1 

bên, hôn mê tiến triển, duỗi cứng… 

Có 1 triệu chứng được y văn nhắc đến nhiều lần như là một dấu hiệu 

tiêu biểu của tình trạng tắc mạch lớn trên lâm sàng đó là quay mắt quay đầu 

sang bên. Triệu chứng này gặp trong nghiên cứu của chúng tôi với tỷ lệ 

79,2% là những dấu hiệu cảnh báo tình trạng nhồi máu não tiến triển. Trong 

các nghiên cứu của Nguyễn Bá Thắng94 tỷ lệ quay mắt quay đầu trên lâm 

sàng cũng gặp ở 76%.  

Với triệu chứng kinh điển của đột quỵ trong bảng điểm FAST gặp ở gần 

như toàn bộ các bệnh nhân trong nghiên cứu giúp phát hiện và xử trí sớm tình 

trạng đột quỵ nhồi máu não cấp, trong nghiên cứu của chúng tôi tỷ lệ bệnh 

nhân được xử trí can thiệp tái tưới máu chiếm hơn 50% tương đương tác giả 

Asadi và cộng sự, chứng tỏ việc phát hiện tuyên truyền cũng như sự phát triển 

của các trung tâm đột quỵ trên cả nước đã giúp nhiều bệnh nhân được tiếp cận 

với các biện pháp điều trị tái tưới máu như tiêu sợi huyết, lấy huyết khối bằng 

dụng cụ hoặc phối hợp 2 biện pháp trên nhằm nâng cao hiệu quả của các biện 

pháp tái thông98. 

4.1.7. Đặc điểm ý thức của bệnh nhân  

Trong hầu hết các nghiên cứu về can thiệp đột quỵ nhồi máu não, điểm 

NIHSS được coi là tiêu chí đánh giá mức độ nặng của tình trạng nhồi máu 

não, nhiều nghiên cứu chỉ ra mối tương quan giữa thể tích ổ nhồi máu và độ 

nặng của thang điểm NIHSS. Trong nghiên cứu của chúng tôi (bảng 3.5) điểm 

trung bình khi chỉ định phẫu thuật mở nửa sọ là 19 điểm, có sự khác biệt giữa 
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bán cầu ưu thế và bán cầu não không ưu thế có ý nghĩa thống kê. Nghiên cứu 

của chúng tôi điểm NIHSS trung vị cao hơn so với nghiên cứu của Đào Việt 

Phương95 với NIHSS trung vị là 15, với các nghiên cứu như MRCLEAN là 

1898, nghiên cứu ESCAPE là 17101. Theo chúng tôi sự khác biệt của chủ yếu là 

do nghiên cứu của chúng tôi là giai đoạn muộn hơn, các nghiên cứu can thiệp 

trên sử dụng điểm NIHSS tại thời điểm bệnh nhân nhập viện, còn nghiên cứu 

của chúng tôi là giai đoạn tiến triển của phù não, khi hiệu ứng khối của tình 

trạng phù não gây ra sự suy giảm ý thức kèm theo các triệu chứng của tình 

trạng tụt kẹt não có thể xảy ra. Vì thế trong tiêu chuẩn chọn bệnh nhân vào 

nghiên cứu, chúng tôi cần theo dõi sát ý thức và điểm NIHSS của bệnh nhân, 

chỉ cần tăng thêm 2 điểm hoặc tụt 02 điểm Glasgow bệnh nhân đã cần phải 

chỉ định phẫu thuật mở nửa sọ giảm áp cấp cứu. 

Theo tác giả Yoo và cộng sự, điểm NIHSS thường có giá trị tiên lượng 

tốt đối với hệ tuần hoàn não trước hơn so với hệ tuần hoàn não sau, bởi các 

mục trong thang điểm NIHSS chủ yếu sử dụng đánh giá các chức năng thần 

kinh của hệ tuần hoàn não trước như vận động, cảm giác, ngôn ngữ, tư duy… 

vì thế với hệ tuần hoàn não sau thường giá trị của thang điểm NIHSS lại 

không tương ứng với mức độ tổn thương của vùng não bị tổn thương102. 

Do mảng vữa xơ hệ mạch cảnh (nguyên nhân từ mạch tới mạch) mảng 

vữa xơ bong ra trôi lên làm tắc các mạch lớn gây ra NMN diện rộng, ảnh 

hưởng tới chức năng của não, mặt khác mảng vữa xơ thường ở các mạch 

lớn kết hợp với kết dính hồng cầu và tiểu cầu gây bít tắc lòng mạch. 

Nghiên cứu cũng phù hợp với một số tác giả Adams và cs thấy NMN nhóm 

vữa xơ động mạch lớn NIHSS từ 0-6 điểm là 33,%; NIHSS từ 7-15 điểm là 

46,5%; NIHSS 16-42 điểm là 20,4%. NMN nhóm tắc mạch nhỏ NIHSS từ 
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0-6 điểm là 67,0%; NIHSS từ 7-15 điểm là 32,4%; NIHSS từ 16-42 điểm là 

0,7%. Điểm NIHSS dự đoán tốt khả năng phục hồi của bệnh nhân sau đột 

quỵ, NIHSS≥ 16 điểm dự báo xác suất tử vong cao hoặc khuyết tật nặng, 

điểm NIHSS≤ 6 điểm dự báo sự phục hồi tốt103. 

Điểm Glasgow của nhóm nghiên cứu trung bình trước khi phẫu thuật là 

10 điểm, mức điểm Glasgow của nghiên cứu của chúng tôi cũng thấp hơn hầu 

hết các nghiên cứu tại Việt Nam, điều này cũng được lý giải tương tự như 

trong thang điểm NIHSS khi các bệnh nhân được chỉ định phẫu thuật khi tình 

trạng nhồi máu não tiến triển và có sự suy giảm về mặt ý thức trong quá trình 

theo dõi tại đơn vị hồi sức cấp cứu. Trong bệnh cảnh nhồi máu não ác tính, 

tình trạng tụt nhanh điểm Glasgow thường báo hiệu tiên lượng xấu cho người 

bệnh do liên quan chặt chẽ tới thể tích vùng thiếu máu não do tắc mạch máu 

chi phối vùng não tổn thương, đặc biệt là động mạch não giữa là vùng não 

chứa nhiều vùng não chức năng quan trọng như vùng vận động, vùng cảm 

giác và vùng ngôn ngữ.  

Theo tác giả Krieger điểm NIHSS và điểm Glasgow bên bán cầu ưu thế 

thường sẽ nặng hơn so với tổn thương bên bán cầu không ưu thế vì khi đó 

việc đánh giá chức năng ngôn ngữ và giao tiếp với bệnh nhân gặp nhiều khó 

khan, bệnh nhân thường đi kèm thất ngôn Broca và quay mắt quay đầu sang 

bên tổn thương24.  

  



105 

 
 

4.1.8. Diễn biến lâm sàng của bệnh nhân trong 48 giờ sau đột quỵ 

Tụt điểm Glasgow ≥ 2 điểm, tăng điểm NIHSS là các biểu hiện của tình 

trạng nhồi máu não tiến triển trong quá trình theo dõi. Nghiên cứu của chúng 

tôi theo dõi sát người bệnh trong 48 giờ đầu để xác định được diễn biến ý 

thức của bệnh nhân giúp lựa chọn thời điểm thích hợp để có thể can thiệp kịp 

thời. 100% bệnh nhân của chúng tôi có tăng điểm NIHSS so với điểm ban đầu 

nhưng có 86,7% bệnh nhân có giảm điểm Glasgow tương ứng có thể là do 

điểm NIHSS gồm 11 mục chi tiết cho các đánh giá lâm sàng bệnh nhân đột 

quỵ, phổ điểm NIHSS cũng rộng do đó sự thay đổi của thang điểm NIHSS có 

thể đánh giá được nhanh và sớm hơn ngay cả trong trường hợp một số bệnh 

nhân chưa có giảm điểm Glasgow.  

Ngoài ra trong nghiên cứu của chúng tôi (bảng 3.6) có 10 bệnh nhân bị 

giãn đồng tử bên tổn thương biểu hiện bệnh nhân bắt đầu có thoát vị thái 

dương, đây là biểu hiện sớm để giúp các bác sĩ lâm sàng trong quá trình theo 

dõi đánh giá nhanh và cho chỉ định chụp lại cắt lớp vi tính sọ não cũng như 

hội chẩn chuyên khoa phẫu thuật sọ não kịp thời vì thế thời điểm trước mổ 

chúng tôi không có bệnh nhân nào bị co cứng hay duỗi cứng chi là biểu hiện 

của tình trạng thoát vị não trung tâm.  

Trong nghiên cứu có 18 bệnh nhân có biểu hiện của suy hô hấp liên quan 

đến tình trạng liệt hầu họng và mất phản xạ bảo vệ đường thở, các bệnh nhân 

này khi có suy hô hấp có thể làm tiến triển nặng lên tình trạng phù não, ngoài 

ra biểu hiện suy hô hấp tiến triển là giảm ý thức của bệnh nhân dễ gây nhầm 

lẫn với các biểu hiện của nhồi máu não tiến triển. 
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4.1.9. Vị trí mạch mạch máu bị tắc 

Trong nghiên cứu mở nửa sọ giảm áp của chúng tôi, nhóm bệnh nhân bị 

tắc động mạch não giữa đơn thuần chiếm 60,4% còn nhóm tắc đồng thời động 

mạch não giữa và động mạch cảnh trong cùng bên (tắc Tandem) chiếm 39,6% 

(bảng 3.7). Đặc điểm tắc mạch này dẫn đến thiếu máu và tổn thương vùng não 

được mạch máu chi phối, việc xác định vị trí nhồi máu được thực hiện bằng 

các phim chụp động mạch cản quang hoặc phim cộng hưởng từ não mạch 

não, hình ảnh tắc mạch được thể hiện bằng hình ảnh cắt cụt tại vị trí mạch bị 

tổn thương.  

Hầu hết vùng thiếu máu cơ bản sẽ là vùng cấp máu của động mạch não 

giữa bao gồm đồi thị, bao trong và vùng não thái dương, tuy nhiên, tùy thuộc 

vào vị trí tắc mạch ở vị trí đầu hay cuối của động mạch não giữa sẽ dẫn đến 

diện nhồi máu lớn tương ứng bấy nhiêu, với những vị trí tắc mạch ở vị trí cuối 

của động mạch não giữa có thể thể tích nhồi máu sẽ nhỏ hơn và còn tưới máu 

ở đồi thị, nhóm bệnh nhân này thường tiến triển chậm hơn và có tỷ lệ nhất 

định không tiến triển thành nhồi máu não ác tính do tắc động mạch não giữa. 

Ngoài ra hầu hết các bệnh nhân đều là tổn thương lan rộng của vùng cấp máu 

do động mạch nuôi bị tắc. Sự tiến tiển nhanh chậm của các bệnh nhân đôi khi 

phụ thuộc vào mức độ tuần hoàn bàng hệ của bên đối diện. Một số nghiên cứu 

chỉ ra rằng khi tình trạng xơ vữa mạch tiến triển sẽ làm phát triển tuần hoàn 

bàng hệ qua các vong nối để bổ sung vào sự thiếu hụt tưới máu do tình trạng 

hẹp lòng mạch tiến triển mang lại104. Tuy nhiên chưa có nghiên cứu nào chỉ ra 

mức tuần hoàn bàng hệ nào đủ để đảm bảo thay thế cho tuần hoàn chính và 

với các bệnh nhân này tình trạng nhồi máu não xuất hiện là do sự tiến triển 
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của tắc mạch do sự nứt vỡ của các mảng xơ vữa hay sự thiếu hụt tưới máu của 

tuần hoàn bàng hệ bên đối diện13. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi còn bắt gặp khoảng 18,9% bệnh nhân 

không chỉ bị thiếu máu vùng cấp máu của động mạch não giữa hoặc động 

mạch não trước mà bị thiếu máu toàn bộ nửa bán cầu kể cả vùng cung cấp 

máu của động mạch não sau, điều này có thể gặp trong tình trạng thiểu sản 

của nhánh động mạch thông sau hoặc trong quá trình theo dõi sau phẫu thuật 

chúng tôi nhận thấy tình trạng phù não tiến triển đã đè đẩy gây hiệu ứng khối 

và thiếu máu vùng não sau do chèn ép và các động mạch nuôi của não sau  

4.1.10. Mối liên quan giữa vị trí mạch bị tắc và thể tích ổ nhồi máu 

Các biểu hiện của tình trạng phù não trên lâm sàng được đánh giá chủ 

yếu bởi tình trạng mờ của các rãnh cuộn não và tình trạng mất phân biệt của 

chất trắng và chất xám chiếm 100% các bệnh nhân trong nghiên cứu, ngoài ra 

hiệu ứng khối gây ra tình trạng đè đẩy đường giữa sang bên đối diện là dấu 

hiệu đe dọa tụt kẹt não tiến triển. Có 5 mức độ của tụt kẹt não từ thoát vị dưới 

liềm đại não cho đến thoát vị não qua lều tiểu não, thoát vị này sẽ gây đè đẩy 

lên vùng thân não gây ra các biểu hiện lâm sàng như hôn mê sâu, co đồng tử 2 

bên kèm theo rối loạn thân nhiệt, rối loạn hô hấp và rối loạn nhịp tim, tình 

trạng thoát vị nặng nề nhất là thoát vị não qua lỗ chẩm khi đó bệnh nhân có 

thể ngừng thở, ngừng tim dẫn đến tử vong. Trong các nghiên cứu của Aarabi 

và cs chỉ ra rằng khi tình trạng thoát vị não đến mức thoát vị qua lều tiểu não 

và thoát vị qua lỗ chẩm là giai đoạn não không còn khả năng hồi phục, khi đó 

dù có giải phóng được tình trạng thoát vị thì tình trạng tổn thương não nghiêm 

trọng sẽ không làm thay đổi được kết cục của người bệnh, vì thế việc theo dõi 
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sát người bệnh bằng lâm sàng và hình ảnh nhằm phát hiện sớm và chỉ định 

kịp thời tình trạng phù não đóng vai trò quan trọng trong quá trình hồi sức 

bệnh nhân nhồi máu não ác tính81. 

Theo tác giả Simard và cộng sự các dấu hiệu trên CLVT sớm của thiếu 

máu cục bộ có thể khá kín đáo trong giai đoạn đầu đặc biệt nếu là CLVT 

không tiêm thuốc cản quang và phụ thuộc vào người đọc kết quả105. Việc sử 

dụng cộng hưởng từ và cộng hưởng từ tưới máu não cho phép xác định tốt 

hơn mức độ thiếu máu và dự đoán tiến triển bệnh nhân nhồi máu não diện 

rộng tiến triển thành nhồi máu não ác tính nhất là ngay trong 6 giờ đầu từ khi 

khởi phát triệu chứng với độ đặc hiệu cao và giá trị tiên lượng âm tính cũng 

như dương tính cao. Tác giả Thomalla chỉ ra trong nghiên cứu của mình thể 

tích nhồi máu trên cộng hưởng từ khuếch tán trên 82 ml là yếu tố dự đoán 

nhồi máu não ác tính với độ đặc hiệu 98% nhưng độ đặc hiệu khá thấp 52% 

và vùng não bị dự đoán thiếu máu trên cộng hưởng từ tưới máu không phải là 

một yếu tố tiên lượng chính xác mức độ tiến triển của nhồi máu22. Các tác giả 

khác như Oppenheim33 hay Vahedi92 lại lấy ngưỡng từ 147 ml cho độ nhạy 

100% và độ đặc hiệu 94% nhưng nhược điểm của các nghiên cứu này lại dễ 

bỏ sót các trường hợp thể tích thấp hơn tiến triển nhanh. Vì thế hầu hết các 

nghiên cứu sau này theo tác giả Yoo và cộng sự lấy ngưỡng bắt đầu điều trị 

tích cực cho nhồi máu não ác tính khi thể tích vùng nhồi máu trên cộng hưởng 

từ sọ não xung khuếch tán hoặc phim CLVT có tiêm thuốc cản quang ban đầu 

với ngưỡng 72-82 ml và có thể chụp thêm một phim theo dõi nữa sau khoảng 

6 giờ để đánh giá sự tiến triển102. 
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4.1.11. Tiến triển của ổ nhồi máu giữa 2 lần chụp 

Sự tiến triển của ổ nhồi máu theo thời gian là sự lan rộng của vùng não 

bị thiếu máu và vùng não bị chèn ép do hiệu ứng khối của vùng phù não gây 

nên, thể tích đo được của vùng nhồi máu giữa 2 thời điểm trước phẫu thuật và 

thời điểm nhập viện có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê. Trong đột quỵ nhồi 

máu não cấp, những hình ảnh trong giai đoạn đầu trên CLVT hoặc cộng 

hưởng từ chủ yếu là các hình ảnh của lõi nhồi máu, các can thiệp tái tưới máu 

như dùng thuốc tiêu huyết khối hay lấy huyết khối bằng dụng cụ nhằm cứu 

vùng não được gọi là tranh tối tranh sáng để giảm sự tiến triển của ổ nhồi 

máu. Tuy nhiên với nhồi máu não ác tính do tắc các nhánh động mạch lớn 

như tắc động mạch não giữa hoặc tắc đồng thời động mạch não giữa và động 

mạch cảnh trong cùng bên nên vùng tranh tối tranh sáng rất rộng, có thể 

chiếm hơn nửa thậm chí toàn bộ bán cầu đại não bên tổn thương do đó khi 

chụp theo dõi tiến triển của ổ nhồi máu thấy rõ sự khác biệt về thể tích này. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi việc theo dõi sát về tiến triển của điểm 

NIHSS, điểm Glasgow, kích thước đồng tử nhằm phát hiện sớm các biểu hiện 

của phù não và thoát vị não nên 10 bệnh nhân có biểu hiện giãn đồng tử 1 bên 

khi chụp lại CVLT sọ não cũng là 10 bệnh nhân có hình ảnh thoát vị và đè 

đẩy đường giữa ≥ 10 mm (bảng 3.8-3.9). 

4.2. Kết quả điều trị hồi sức bệnh nhân nhồi máu não ác tính do tắc động 

mạch não giữa 

4.2.1. Đặc điểm hồi sức ban đầu bệnh nhân nhồi máu não ác tính 

Điều trị hồi sức bệnh nhân nhồi máu não ác tính bằng điều trị hồi sức nội 

khoa là điều trị cơ bản trong điều trị bệnh nhân nhồi máu não nặng. Trong 

nghiên cứu của chúng tôi (biểu đồ 3.4) đều áp dụng các biện pháp hồi sức 
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thần kinh cơ bản như nằm đầu cao và ngay ngắn, dùng thuốc chống phù 

não và thông khí nhân tạo. 

Theo tác giả Gu và cộng sự, nằm đầu cao là yếu tố đầu tiên ảnh hưởng 

đến tình trạng phù não, nằm đầu cao và cân đối giúp lưu thông mạch não kèm 

theo giảm tình trạng ứ trệ tuần hoàn vùng não. Bệnh nhân có tăng áp lực nội 

sọ cần được để ở tư thế sao cho tĩnh mạch dẫn lưu từ não trở về tim được tốt 

nhất. Tư thế cần tránh là cổ gấp hoặc xoay, tránh chèn ép vào vùng cổ và 

giảm thấp nhất các kích thích như phản xạ Valsalva như trong hút đờm. Bệnh 

nhân có tăng áp lực nội sọ thường được huyến cáo đặt đầu cao 30 để làm tăng 

máu tĩnh mạch trở về. Cần lưu ý là tư thế đầu cao có thể làm giảm áp lực tưới 

máu não, tuy nhiên, để đảm bảo hiệu quả của tư thế đầu cao, hầu hết các 

chuyên gia đều khuyến cáo là để đầu cao chừng nào mà áp lực tưới máu não 

còn nằm trong giới hạn phù hợp17. 

Trong một số nghiên cứu, tác giả Koenig dùng mannitol trong đột quỵ 

não trên thực nghiệm làm giảm vùng nhồi máu, giảm phù và giảm các di 

chứng thần kinh. Tuy nhiên, có quá ít các nghiên cứu về việc sử dụng 

mannitol ở bệnh nhân bị đột quỵ não40. Có hai nghiên cứu hồi cứu cho thấy 

mannitol không có hiệu quả trong việc cải thiện tình trạng thần kinh ở bệnh 

nhân đột quỵ não. Một nghiên cứu khác cho thấy mannitol làm giảm áp lực 

nội sọ thoáng qua, nhưng không đánh giá được hiệu quả tiên lượng bệnh 

nhân56. Trong một nghiên cứu gần đây, mannitol không làm cải thiện tỷ lệ 

sống sót sau ba mươi ngày và sau một năm, và trong một nghiên cứu có nhóm 

chứng trên 77 bệnh nhân đột quỵ não diện rộng, kết quả không cho thấy 

mannitol không cho thấy có tác dụng tốt hay xấu34. Mặc dù thiếu các nghiên 

cứu bằng chứng như vậy nhưng trong hướng dẫn điều trị của Hiệp hội Tim 
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mạch Hoa Kỳ và một số tài liệu hướng dẫn khác vẫn khuyến cáo dùng 

mannitol trong điều trị phù não do đột quỵ não. Với Na ưu trương thậm chí 

còn ít nghiên cứu hơn nữa. Tác giả Schwars nghiên cứu  trên động vật thực 

nghiệm, Na ưu trương còn làm tăng lượng nước trong nhu mô não. Trên 

người, các số liệu có khả quan hơn. Na ưu trương được dùng trong trường 

hợp tăng áp lực nội sọ kháng với mannitol sau đột quỵ não, nhưng tác động 

đến tiên lượng của bệnh nhân còn chưa được biết đến57. 

4.2.2. Thời điểm phẫu thuật mở nửa sọ giảm áp 

Trong nghiên cứu của chúng tôi (bảng 3.10) thời gian bệnh nhân được 

phẫu thuật hầu hết là trong vòng 24 giờ đầu với thời gian trung bình là 19,4 

giờ. Nghiên cứu của chúng tôi khác với các nghiên cứu kinh điến như nghiên 

cứu HAMLET88 thời gian phẫu thuật trung bình là 36 giờ, nghiên cứu 

DECIMAL92 thời gian phẫu thuật trung bình là 40 giờ, nghiên cứu 

DESTINY89 thời gian phẫu thuật trung bình là 26 giờ. 

Trong hầu hết các nghiên cứu và khuyến cáo thì thời gian phẫu thuật 

trung bình là khoảng trước 48 giờ. Tuy nhiên theo dõi sát diễn biến của người 

bệnh, thời gian bệnh nhân bắt đầu có biểu hiện suy giảm về mặt ý thức thường 

là lúc biểu hiện phù não tiến triển nhanh kèm theo các biểu hiện của tụt kẹt 

não tiến triển làm cho bệnh nhân tri giác xấu nhanh cũng như điểm NIHSS 

tiến triển nhanh. Khi bệnh nhân tụt điểm Glasgow dưới 6 điểm trong hầu hết 

các nghiên cứu việc tiến hành phẫu thuật cho bệnh nhân không mang lại kết 

quả cải thiện kết cục hoặc dẫn đến kết cục xấu sau này. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi thường kết hợp giữa yếu tố lâm sàng với 

hình ảnh học bệnh nhân trên CLVT trong quá trình theo dõi để xác định thời 

điểm phù hợp để mở nửa sọ giảm áp cho bệnh nhân, hầu hết khi các bệnh 
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nhân có sự suy đồi về ý thức qua quá trình theo dõi sẽ được chụp lại cắt lớp vi 

tính sọ não để xác nhận lại thể tích ổ nhồi máu cũng như xác định được mức 

độ đè đẩy đường giữa trước khi hiện tượng tụt kẹt não xảy ra106. Việc chụp 

CLVT sọ não kiểm tra này rất quan trọng vì nó giúp cho người làm lâm sàng 

đánh giá được chính xác mức độ phù não và khả năng tiến triển của hiệu ứng 

khối gây ra. Ngoài ra, thời điểm chụp phim ngay trước thời điểm phẫu thuật 

sẽ giúp cho phẫu thuật viên xác định được các mốc giải phẫu và giới hạn được 

vị trí cũng như diện tích phẫu thuật để tiến hành mở nửa sọ giảm áp cho bệnh 

nhân. Có 12 bệnh nhân trong nghiên cứu có biểu hiện tụt kẹt não trên lâm 

sàng sớm vì bệnh nhân hôn mê sớm ngay từ đầu, quá trình theo dõi bệnh nhân 

cần đặt nội khí quản sớm và dùng an thần. Việc sử dung an thần thở máy cũng 

như các thuốc gây mê như propofol có thể gây khó khăn trong quá trình theo 

dõi người bệnh, khi đó việc chụp CLVT sọ não đánh giá dấu hiệu phù não và 

lựa chọn thời điểm phẫu thuật là vô cùng quan trọng. 

4.2.3. Diện tích vùng hộp sọ được phẫu thuật mở nửa sọ giảm áp 

Diện tích vùng mở nửa sọ giảm áp là yếu tố quan trong quyết định thành 

công của phẫu thuật, vùng sọ não được mở ra có giới hạn bởi cấu trúc của 

xương sọ. Trung bình nghiên cứu của chúng tôi (bảng 3.11) các phẫu thuật 

viên thường mở sọ kích thước tối đa là 162 cm2 lớn hơn so với khuyến cáo 

chung 144 cm2. Tuy nhiên thực tế thể tích ổ nhồi máu trung bình trước phẫu 

thuật khoảng 189 ml lớn hơn so với kích thước có thể giải phóng được vì thế 

trong kỹ thuật này vai trò của vá trùng màng cứng bằng cân cơ thái dương 

giúp tăng thêm thể tích não được giải phóng nhằm giảm áp lực nội sọ cho 

bệnh nhân sau phẫu thuật. 
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4.2.4. Diễn biến lâm sàng bệnh nhân sau phẫu thuật 

Đánh giá cải thiện về lâm sàng và hình ảnh CLVT sọ não sau phẫu thuật 

là tiêu chí đánh giá hiệu quả nhanh của việc phẫu thuật mở nửa sọ giảm áp 

trong việc làm giảm áp lực nội sọ cho bệnh nhân. Nghiên cứu của chúng tôi 

(bảng 3.12) không sử dụng biện pháp đặt dụng cụ đo áp lực nội sọ cho bệnh 

nhân sau phẫu thuật vì vùng diện tích mở sọ giảm áp lớn, vùng hộp sọ được 

mở ra không gắn lại ngay cho bệnh nhân và màng cứng được vá trùng trước 

khi đóng da, do đó áp lực trong não không còn nằm trong hộp sọ kín như áp 

lực nội sọ thông thường nữa. Ngoài ra nếu đặt phương tiện đo áp lực nội sọ 

vào bên não lành thì thông số áp lực nội sọ không còn chính xác nữa do có 

vách trong suốt tạo ra sự khác biệt về áp lực nội sọ của vùng não lành so với 

vùng não bên được mở sọ. Nếu đặt dụng cụ đo áp lực nội sọ vào vùng não 

bên tổn thương sẽ rất khó gắn do xương sọ đã bị lấy đi, không có vị trí chắc 

chắn để gắn dụng cụ đo áp lực trong nhu mô, đồng thời vùng phù não lớn 

chèn ép vào các não thất gây xẹp các não thất cũng như tăng nguy cơ chảy 

máu não khi đưa dụng cụ đo áp lực nội sọ vào não thất. 

Sau phẫu thuật mở nửa sọ giảm áp, có 54,7% bệnh nhân cải thiện về ý 

thức, điểm Glasgow tăng trên 2 điểm so với thời điểm trước phẫu thuật, các 

bệnh nhân này khi chụp CLVT kiểm tra tình trạng phù não và tăng áp lực nội 

sọ không tiến tiển hơn, đường giữa đè đẩy dưới 10 mm và những bệnh nhân 

này trong quá trình theo dõi tiến triển tương đối thuận lợi. Tuy nhiên ở nhóm 

bệnh nhân sau phẫu thuật vẫn có 11 bệnh nhân vẫn còn biểu hiện giãn đồng tử 

bên tổn thương, 7 bệnh nhân tụt điểm Glasgow so với thời điểm trước phẫu 

thuật trong số này có 5 bệnh nhân có biểu hiện duỗi cứng hoặc co cứng là các 

dấu hiệu của thoát vị não thái dương và tiến triển thành thoát vị não trung 
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tâm. Các bệnh nhân này là nhóm có thể tích nhồi máu não rất rộng, 5 trong số 

đó là nhồi máu do tắc đồng thời cả động mạch não giữa và động mạch cảnh 

trong cùng bên gây thiếu máu toàn bộ bán cầu não bên tổn thương. Do đó mặc 

dù bệnh nhân được phẫu thuật mở nửa sọ giảm áp nhưng tình trạng thoát vị 

não vẫn xảy ra, trên lâm sàng vùng mở sọ thường căng to, gây phù nề nửa 

vùng mặt bệnh nhân được mở sọ giảm áp thậm chí lan xuống vùng cổ cùng 

bên. Các bệnh nhân này tiên lượng nặng và thường tử vong sau đó. 

4.2.5. Hình ảnh CLVT sọ não của bệnh nhân sau phẫu thuật 

Hình ảnh CLVT sọ não sau phẫu thuật cho thấy hiệu quả không đồng 

đều sau khi phẫu thuật mở nửa sọ giảm áp, bảng 3.13: có 54,7% bệnh nhân 

giảm được tình trạng tăng áp lực nội sọ tiến tiến và mức độ đè đẩy đường 

giữa dưới 10 mm. Các bệnh nhân này thường sẽ cải thiện về mặt ý thức trên 

lâm sàng và có diễn biến trong quá trình điều trị thuận lợi nhất. Tuy nhiên do 

thể tích vùng nhồi máu lớn, việc phẫu thuật mở nửa sọ giảm áp tiến hành sớm 

trong nghiên cứu chỉ 10 bệnh nhân bắt đầu có đè đẩy đường giữa trên 10 mm 

nhưng việc tiến triển và lan rộng của vùng phù não đạt đỉnh trong 3-5 ngày 

sau đột quỵ nên thể tích vùng não tổn thương vẫn tiến triển, có 43,4% bệnh 

nhân có biểu hiện thoát vị não thùy thái dương, trong số đó có 11 bệnh nhân 

đã tiến triển thoát vị não trung tâm qua lều tiểu não đè ép vào vùng thân não 

gây các biểu hiện duỗi cứng hoặc làm xấu hơn nữa tình trạng ý thức của 

người bệnh.  

Diện tích vùng mở sọ của chúng tôi trung bình là 162 cm2 vẫn nhỏ hơn 

so với thể tích trung bình của vùng phù não vì thế các biểu hiện của thoát vị 

qua lỗ mở sọ cũng như các biểu hiện của thoát vị não vẫn xảy ra ở 71,7% 

bệnh nhân trong những ngày đầu. Trên thăm khám lâm sàng ở các bệnh nhân 
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này thường vùng mở sọ căng phồng lên so với vùng xung quanh, thậm chí có 

thể gây phù nề nửa vùng mặt của bệnh nhân bên mở nửa sọ giảm áp107. 

Có 16 bệnh nhân trong nghiên cứu có biểu hiện chảy máu chuyển dạng 

có thể liên quan đến chuyển dạng tự nhiên do hoại tử nhu mô não hoặc giảm 

áp lực nội sọ gây nên. 

4.2.6. Các thông số về hồi sức bệnh nhân sau phẫu thuật 

Điều trị hồi sức nội khoa sau phẫu thuật mở nửa sọ giảm áp là yếu tố 

quan trọng trong việc đảm bảo kết quả cuối cùng trên nhóm bệnh nhân nhồi 

máu não ác tính do tắc động mạch não giữa. Các yếu tố hồi sức nội khoa đơn 

thuần như lợi tiểu, sử dụng dung dịch thẩm thấu, tăng thông khí, hạ thân nhiệt 

chỉ huy, an thần sâu sẽ không phát huy được hiệu quả nếu như không được 

phẫu thuật mở nửa sọ giảm áp.  

Tuy nhiên sau khi phẫu thuật, bảng 3.14: ngoài nhóm bệnh nhân có tiến 

triển lâm sàng thuận lợi (29 bệnh nhân có cải thiện trên lâm sàng và hình ảnh 

cắt lớp vi tính sọ não sau phẫu thuật) thì các bệnh nhân còn lại vẫn còn tình 

trạng tăng áp lực nội sọ. Việc duy trì các mục tiêu thông khí với PaCO2 nằm 

trong khoảng 25-30 mmHg và an thần đảm bảo điểm RAMSSAY 3-4 điểm 

đạt được mục tiêu 83,1% và 67,9% do khi bệnh nhân có tổn thương não đặc 

biệt khi tổn thương vào vùng thân não có thể gây rối loạn nhịp thở như kiểu 

thở Cheyne Stoke, khi đó rất khó khăn để kiểm soát được nhịp thở của bệnh 

nhân như mong muốn, đồng thời bệnh nhân thường có biểu hiện sốt cao, 

trong cơn sốt làm bệnh nhân thở nhanh hơn. Nếu sử dụng thuốc an thần, giãn 

cơ sâu hơn để kiểm soát hoàn toàn nhịp thở sẽ gây nên tụt huyết áp hệ thống, 

trong nghiên cứu này của chúng tôi có 9 bệnh nhân phải sử dụng thuốc vận 

mạch để đảm bảo huyết áp trung bình trên mức 90 mmHg đồng thời việc an 
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thần, giãn cơ sâu làm cho việc theo dõi ý thức, đồng tử và các dấu hiệu tăng 

áp lực nội sọ trở nên khó khăn hơn. 

Việc sử dụng Mannitol 20% và Natriclorua 3% làm giảm áp lực nội sọ 

giai đoạn sau phẫu thuật thường không thấy rõ được hiệu quả đặc biệt là 

những bệnh nhân đã sử dụng dung dịch thẩm thấu từ trước đó, trong số 7 

bệnh nhân tiến triển lâm sàng xấu đi có 5 bệnh nhân có hiện tượng đái nhạt, 

khi đó lượng nước tiểu của bệnh nhân có thể đạt 4-5 lít/ngày và Natri máu 

tăng dần nên việc sử dụng lợi tiểu thẩm thấu và Natriclorua 3% không mang 

lại hiệu quả. 

Theo tác giả Node và cộng sự có hiện tượng tăng áp lực nội sọ lại sau 

dùng mannitol và glycerol gọi là tăng áp lực nội sọ phản hồi (rebound). Biến 

chứng này thường được trích dẫn như là một điểm hạn chế chính của việc sử 

dụng mannitol, hiện tượng phản hồi xảy ra khi mannitol đi qua hàng rào máu 

- não (đặc biệt là vùng não tổn thương) và tích luỹ lại tới nồng độ mà có thể 

kéo nước trở lại nhu mô não. Tuy nhiên, liệu có hay không chuyện mannitol 

tích luỹ lại trong nhu mô, hay có tình trạng phản hồi hay không, vẫn còn chưa 

rõ ràng. Mannitol được cho dưới dạng liều đơn truyền tĩnh mạch ở người 

khoẻ mạnh thấy có xuất hiện trong dịch não - tuỷ, nhưng nồng độ không bao 

giờ vượt quá nồng độ trong huyết tương. Ở thực nghiệm có tổn thương não, 

nhiều liều liên tiếp làm tích luỹ những phân tử mannitol được đánh dấu ở 

vùng chất trắng bị phù với nồng độ cao hơn trong huyết tương và làm tăng 

lượng nước trong não ở vùng tổn thương lên 3%, nhưng không thay đổi ở 

những vùng lành43.  

Schwarz nghiên cứu trên 8 bệnh nhân nhồi máu diện rộng bán cầu và 1 

bệnh nhân chảy máu nội sọ. Tổng cộng có 30 lần truyền (16 lần Na ưu trương 
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7,5% 100 ml và 14 lần mannitol 20% 200 ml), áp lực nội sọ được theo dõi tại 

các thời điểm: 5 phút, 10 phút, 15 phút, 15 phút, 35 phút, 45 phút, 60 phút, 

120 phút, 180 phút và 240 phút, kết quả cho thấy Mannitol đạt hiệu quả cao 

nhất ở phút thứ 45, Na ưu trương đạt hiệu quả cao ở phút 2557. Trong giai 

đoạn đầu, Na ưu trương dường như làm giảm áp lực nội sọ tốt hơn so với 

mannitol.  

Trong nghiên cứu của chúng tôi, biểu hiện tăng thân nhiệt gần như gặp ở 

hầu hết các bệnh nhân, nguyên nhân của tình trạng tăng thân nhiệt này có thể 

do nguyên nhân tổn thương não gây ra hoặc do nhiễm trùng bệnh viện sau 

phẫu thuật, tuy nhiên, các xét nghiệm đánh giá nguy cơ nhiễm trùng trong các 

bệnh nhân trên đôi khi không rõ rang vì thường sau mổ bệnh nhân đều có tăng 

bạch cầu máu, các bệnh nhân đều có biểu hiện sốt cao liên tục đặc biệt trong 

vòng 4 ngày đầu, ở bệnh viện đại học Y Hà Nội chúng tôi đều tiến hành dùng 

kháng sinh dự phòng trước và sau phẫu thuật kèm theo cấy các bệnh phẩm 

máu khi bệnh nhân sốt cao, tuy nhiên hầu hết các bệnh nhân đều không cấy ra 

vi khuẩn trong máu hoặc dịch não tủy. Mặc dù biểu hiện nhiễm trùng không 

rõ rang nhưng rất khó khăn để quyết định ngừng kháng sinh cho các bệnh 

nhân này nhất là thời điểm sau mổ trước 4 ngày. Các nghiên cứu về thần kinh 

đều chỉ ra việc tăng thân nhiệt có thể có kết cục xấu, làm tăng chuyển hóa và 

tăng các gốc oxy tự do trong não. Vì thế trong giai đoạn gần đây, một số bệnh 

nhân của chúng tôi đã được kiếm soát thân nhiệt sau phẫu thuật là sử dụng hệ 

thống làm mát ngoài để giảm thân nhiệt cho bệnh nhân, duy trì mức thân nhiệt 

ổn định. Đây cũng là một bước mới trong hồi sức bệnh nhân sau mổ tổn 

thương sọ não nặng gây ra53. 
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4.2.7. Thời gian thở máy và thời gian nằm hồi sức 

Thời gian thở máy trung bình trong nghiên cứu của chúng tôi là 8,6 ngày 

và thời gian nằm hồi sức là khoảng 16,8 ngày. Thời gian này đảm bảo các tổn 

thương phù não đã qua giai đoạn đạt đỉnh là sau 5 ngày. Tuy nhiên khi phân 

tích dưới nhóm cho thấy các bệnh nhân tắc động mạch não giữa đơn thuần có 

thể tích vùng nhồi máu nhỏ hơn so với bệnh nhân có tắc đồng thời động mạch 

não giữa và động mạch cảnh trong cùng bên do đó thời gian thở máy cũng 

như thời gian nằm hồi sức ở nhóm tắc Tandem cũng lâu hơn. Với những bệnh 

nhân có cải thiện điểm Glasgow sau phẫu thuật trên lâm sàng và cải thiện tình 

trạng phù não trên CLVT thường sẽ được rút nội khí quản sớm, với những 

nhóm bệnh nhân không cải thiện điểm Glasgow hoặc giảm điểm Glasgow sau 

phẫu thuật thường phải thở máy dài ngày hoặc mở khí quản sau đó dẫn đến 

kéo dài hơn nữa thời gian nằm hồi sức tích cực, nguy cơ nhiễm khuẩn bệnh 

viện cũng tăng do bệnh nhân phải tiếp tục chăm sóc mở khí quản tại khoa Hồi 

sức tích cực bệnh viện Đại học Y Hà Nội hoặc chuyển tuyến về chăm sóc tại 

các cơ sở hồi sức hoặc phục hồi chức năng khác. 

Theo tác giả Chen và cộng sự, thời gian thở máy và nằm hồi sức của các 

bệnh nhân trong nghiên cứu cũng chiếm 14-16 ngày sau phẫu thuật để đảm 

bảo tình trạng phù não đã thoái triển108. 

4.2.8. Tỷ lệ tử vong trong thời gian nhập viện và trong 90 ngày 

Tỷ lệ tử vong trong quá trình nhập nằm viện của nghiên cứu (bảng 3.16) 

là 13,21% và tỷ lệ tử vong tích lũy trong 90 ngày là 22,64%, tỷ lệ này tương 

đương như các nghiên cứu lớn trên thế giới khi tỷ lệ tử vong của nhóm bệnh 

nhân sau phẫu thuật vào khoảng 20-25% tùy thuộc vào nghiên cứu, các 

nguyên nhân tử vong trong giai đoạn nằm viện chủ yếu liên quan đến tình 

trạng phù não và tăng áp lực nội sọ do bệnh nhân được mở nửa sọ giảm áp 
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nhưng diện phù não rộng, thể tích ổ nhồi máu lớn gây nên tình trạng đè đẩy 

và thoát vị não tiến triển. 

Nguyên nhân tử vong chính (bảng 3.17) trong nghiên cứu của chúng tôi 

trong bệnh viện do tụt kẹt não (tử vong sớm) do tình trạng phù não tiến triển 

gây hiệu ứng khối và tụt kẹt nhu mô não. Mặc dù bệnh nhân đã được phẫu 

thuật mở nửa sọ giảm áp tuy nhiên tình trạng phù não vẫn gây ra thoát vị não. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi thấy diện tích mở sọ của các bệnh nhân 

khoảng 164 cm2 trong khi thể tích ổ nhồi máu não trung bình khoảng 170 ml, 

như vậy thường thể tích vùng nhồi máu sẽ lớn hơn thể tích khoang hộp sọ có 

thể mổ được, đặc biệt khi tính thể tích trung bình trên 179 ml thì có mối liên 

quan chặt chẽ với tỷ lệ tử vong và kết cục xấu của bệnh nhân.  

Tỷ lệ tử vong ở giai đoạn muộn sau nằm viện thì chủ yếu liên quan đến 

yếu tố nhiễm trùng bệnh viện do bệnh nhân nằm lâu và phải thở máy kéo dài, 

nhóm bệnh nhân có mRS 4-5 khi rời khỏi khoa hồi sức tích cực thường phải 

thở máy hoặc mở khí quản và chuyển đến điều trị tích cực ở các trung tâm 

phục hồi chức năng hoặc chăm sóc tại nhà. Do đó nguy cơ nhiễm trùng bệnh 

viện và bội nhiễm ở nhóm bệnh nhân này thường cao, ngoài ra việc nằm tại 

chỗ trong thời gian dài cũng làm tăng nguy cơ xuất hiện các biến chứng như 

loét tỳ đè, huyết khối tĩnh mạch sâu… làm nặng thêm tình trạng bệnh lý sẵn 

có của bệnh nhân. 

4.2.9. Mối liên quan giữa tỷ lệ tử vong và thể tích ổ nhồi máu 

Khi tiến hành đánh giá mối liên quan giữa tỷ lệ tử vong của bệnh nhân 

với thể tích ổ nhồi máu thời điểm trước phẫu thuật bằng cách tính diện tích 

dưới đường cong ROC là 0,826 thể hiện tương quan chặt chẽ có ý nghĩa thống 

kê đồng thời điểm Cutoff tiên lượng tử vong trong nghiên cứu với giá trị thể 
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tích ổ nhồi máu là 179 ml với độ nhạy 91,7% và độ đặc hiệu 70,7%. Với kết 

quả này khi kiểm định bằng hồi quy đơn biến cũng cho thấy nguy cơ tử vong 

của nhóm bệnh nhân có thể tích ổ nhồi máu trên 179 ml cũng cao hơn 9,3 lần 

có với nhóm bệnh nhân có thể tích ổ nhồi máu nhỏ hơn 179 ml. Theo tác giả 

Ospel và cộng sự nghiên cứu thể tích ổ nhồi máu thời điểm 24 giờ trên 1099 

bệnh nhân với tiên lượng nguy cơ tử vong chỉ ra thể  tích tiên lượng tử vong 

là khoảng 200 ml109. 

4.2.10. Kết cục của bệnh nhân phân loại theo mRS tại thời điểm ra viện và 

90 ngày 

  Đánh giá kết cục của bệnh nhân dựa theo mRS tại thời điểm ra viện và 

sau 90 ngày là thước đo quyết định hiệu quả của các biện pháp điều trị đột 

quỵ hiện nay. Trong nghiên cứu của chúng tôi (biểu đồ 3.6) không có bệnh 

nhân nào có kết cục mRS là 0 và 1 vì nhồi máu não ác tính là dạng tổn thương 

não nặng nề, vùng tổn thương bao gồm các nhân vận động, cảm giác và cả 

ngôn ngữ, tư duy. Với những đặc điểm tổn thương không hồi phục của não, 

bệnh nhân sau đột quỵ thường để lại những di chứng nặng nề như liệt nửa 

người, rối loạn cảm giác và thất ngôn khó có thể hồi phục. Do đó với nhồi 

máu não ác tính thường bệnh nhân sẽ có kết cục tốt khi bệnh nhân có thể tự 

chăm sóc được một phần bản thân hoặc có thể tự đi lại được (mRS 3). Với tỷ 

lệ kết cục lâm sàng tốt 22,6% thời điểm ra viện và 26,4% thời điểm 90 ngày, 

kết quả nghiên cứu của chúng tôi cũng có kết quả tương đương với các tác giả 

Vadhedi71 (25%), hay Slezins110 (23%). Tuy nhiên tỷ lệ sau can thiệp bệnh 

nhân phải sống phụ thuộc vào người chăm sóc như ngồi được xe đẩy, làm một 

số thao tác đơn giản như tự mặc quần áo (mRS 4) hoặc nằm liệt giường (mRS 

5) chiếm tỷ lệ gần 64% khi ra viện và gần 50% tại thời điểm 90 ngày là một 

gánh nặng to lớn cho gia đình và xã hội. Do đó các khuyến cáo hiện nay tập 



121 

 
 

trung vào việc giải thích và đồng thuận của gia đình trong công tác chăm sóc 

người bệnh sau đột quỵ. 

Chúng tôi đã trao đổi với các gia đình bệnh nhân đột quỵ nhồi máu não 

ác tính về các yếu tố nguy cơ tàn tận và sống phụ thuộc của bệnh nhân vào gia 

đình thì hầu hết các gia đình đều chấp thuận và không cảm thấy khó khan khi 

quyết định việc đồng ý phẫu thuật cũng như sẵn sàng cho việc chăm sóc bệnh 

nhân lâu dài. Có lẽ do sự khác biệt về văn hóa của người dân Việt Nam và lối 

sống tập trung cho gia đình của người Việt Nam đã tạo điều kiện cho việc 

chấp thuận dễ dàng các nguy cơ này hơn so với các nước khác. 

4.2.11. Kết cục của bệnh nhân phân loại theo mRS tại thời điểm ra viện và 

90 ngày theo vị trí tắc mạch 

Khi phân tích dưới nhóm về kết cục mRS của bệnh nhân với 2 nhóm 

bệnh nhân nhồi máu não ác tính do tắc động mạch não giữa đơn thuần với 

bệnh nhân nhồi máu não ác tính do tắc đồng thời động mạch não giữa và động 

mạch cảnh trong cùng bên thì có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa 2 

nhóm về kết cục tại thời điểm 90 ngày, biểu đồ 3.7: tỷ lệ bệnh nhân có kết cục 

lâm sàng tốt mRS 3 ở nhóm tắc động mạch não giữa đơn thuần là 37,5%, 

mRS 5 chỉ có 9,4% cũng như tỷ lệ tử vong là 15,6% thấp hơn so với nhóm tắc 

Tandem với tỷ lệ đạt mRS 3 chỉ 9,5%, tỷ lệ tàn phế nặng mRS 5 là 19,1% và 

tỷ lệ tử vong lên tới 33,3%. Sự khác biệt như vậy được lý giải do các bệnh 

nhân tắc Tandem có vùng thiếu máu não rộng hơn, tình trạng phù não nặng nề 

hơn37. 

4.2.12. Một số yếu tố liên quan đến kết cục lâm sàng của bệnh nhân sau 90 

ngày 

- Tuổi 

 Tuổi là yếu tố nguy cơ không thể nào thay đổi được, tuổi càng cao thì 

càng tích tụ càng nhiều yếu tố nguy cơ, trong đó bệnh mạch máu càng nhiều, 
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mà đặc biệt là xơ vữa mạch. Trong các nghiên cứu, đều chỉ ra tuổi cao có mức 

độ phục hồi chức năng thần kinh thấp hơn so với tuổi trẻ. Tuy nhiên, hiện nay 

vẫn chưa có bằng chứng có mức tin cậy cao về mối quan hệ giữa yếu tố tuổi 

và lợi ích của điều trị can thiệp. Nguyên nhân chính là do số bệnh nhân cao 

tuổi trong các nghiên cứu còn hạn chế. Theo Jadhav và cs, phân tích mức độ 

phục hồi chức năng thần kinh giữa hai nhóm tuổi (trên 70 tuổi và dưới 70 

tuổi) ở các bệnh nhân can thiệp nội sọ cho kết quả nhóm bệnh nhân dưới 70 

tuổi có mức độ phục hồi chức năng thần kinh tốt hơn nhóm bệnh nhân trên 70 

tuổi. Tuy nhiên, lại không tìm thấy mối quan hệ về lợi ích giữa tuổi và điều trị 

can thiệp2. Trong nghiên cứu chúng tôi, tỷ lệ hồi phục chức năng thần kinh tốt 

trong nhóm bệnh nhân dưới 60 tuổi (55,9%) cao hơn tỷ lệ hồi phục chức năng 

thần kinh tốt trong nhóm bệnh nhân trên 60 tuổi (21,1%), sự khác biệt có ý 

nghĩa thống kê (p < 0,05). 

Một trong những hạn chế của các nghiên cứu phân tích cộng gộp là các 

yếu tố không đồng nhất của các nghiên cứu khác nhau, năm 2011 Juller và 

cộng sự đã phân tích một nhóm lớn các nghiên cứu về mở nửa sọ, cửa sổ về 

tuổi cũng được mở rộng lên 80 trong nghiên cứu DESTINY II6, nghiên cứu đã 

phải dừng lại sớm vì kết quả mang lại tốt hơn ở nhóm được phẫu thuật mặc 

dù gánh nặng bệnh tật tăng lên với 32% bệnh nhân mRS 4 và 19% bệnh nhân 

mRS 5 sau 12 tháng theo dõi. 

- Tiền sử bệnh lý trước tai biến 

Trong nghiên cứu của chúng tôi thấy rằng các tiền sử bệnh tật của bệnh 

nhân trước khi tai biến giữa nhóm có kết cục tốt và kết cục xấu không có sự 

khác biệt có ý nghĩa thống kê.   

Điều này thường được lý giải do tình trạng nhồi máu não ác tính là nhóm 

bệnh lý rất nặng, nguy cơ tiến triển và tử vong cao nên khó tìm thấy sựu khác 



123 

 
 

biệt trong tiền sử bệnh tật. Ngoài ra, nhóm tiền sử gây khó khăn nhất có thể 

ảnh hưởng đến kết cục của người bệnh như nhóm có suy thận mạn, rối loạn 

đông máu thì ít khi được phẫu thuật vì nhóm này hầu hết tử vong trong giai 

đoạn đầu của bệnh trước khi được phẫu thuật. 

- Mức độ nặng của đột quỵ 

 Hiện nay, có rất nhiều thang điểm để đánh giá mức độ nặng của đột quỵ. 

Trong đó, thang điểm NIHSS dùng để đánh giá mức độ nặng của đột quỵ có độ 

chuyên biệt và độ nhậy cao, rất có giá trị trong tiên lượng mức độ nặng của đột 

quỵ não, mức độ nặng của đột quỵ tỷ lệ thuận với điểm NIHSS cao. Thang 

điểm NIHSS có giá trị dự báo tốt khả năng phục hồi của bệnh nhân đột quỵ 

não. Những bệnh nhân có điểm NIHSS >18 điểm có tỷ lệ tàn phế nghiêm 

trọng, khả năng phục hồi chức năng thần kinh không tốt.  

- Tổn thương nhu mô não 

 Trong nghiên cứu này, mức độ tổn thương nhu mô não được đánh giá 

qua 2 yếu tố là điểm ASPECTs trên CLVT sọ não hoặc cộng hưởng từ thời 

điểm trước phẫu thuật và thể tích ổ nhồi mãu não. Nhóm bệnh nhân có tổn 

thương nhu mô não rộng (ASPECTS 0–3 điểm) có mức độ phục hồi chức 

năng thần kinh không tốt (65,9%) cao hơn nhóm bệnh nhân không có tổn 

thương nhu mô não (ASPECTS 4-6 điểm) (33,3%), sự khác biệt có ý nghĩa 

thông kê (p <0,05). Theo y văn, khi đột quỵ nhồi máu não xẩy ra sẽ hình 

thành một vùng lõi (vùng hoại tử) là vùng tế bào não bị chết, sẽ không hồi 

phục khi tái lập tuần hoàn trở lại và khi chụp cắt lớp vi tính sọ não sẽ xuất 

hiện ổ giảm tỷ trọng trên phim.  
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- Thời gian từ khởi phát đột quỵ đến khi phẫu thuật: 

Số 

thứ 

tự 

Tác giả(Nghiên cứu) 

Tuổi lựa 

chọn/ tuổi 

trung bình 

Thời điểm 

can thiệp 

theo 

protocol/ thời 

điểm can 

thiệp thực tế 

Tỷ lệ phục 

hồi chức 

năng tốt 

mRS0-3/ Tỷ 

lệ tử vong 

sau 3-6 tháng 

1 Juttler (DESTINY)89 18-60/43,2 <36/24,4 47%/18% 

2 Vadhedi (DECIMAL)87 18-55/43,5 <30/20,5 25%/25% 

3 Hofmeljer 

(HAMLET)88  

18-60/50 <96/41 25%/22% 

4 Slezins110 ≥18/57,2 <48/21 23%/39% 

5 Zhao111 18-80/63,5 <48/23,6 21%/13% 

6 Frank (HeADFIRST)112 18-75/52,3 <96/53,8 29%/36% 

7 Juttler (DESTINY II)6 ≥61/70 <48/28 7%/33% 

8 Chúng tôi >18/55,2 <48/19,4 26,4%/22,7% 

 

 Trong nghiên cứu của chúng tôi, nhóm bệnh nhân phục hồi chức năng 

thần kinh tốt (mRS 0 - 3) có thời gian từ khi khởi phát triệu chứng đột quỵ 

não đến tái thông mạch máu não trước 24 giờ và nhóm phục hồi chức năng 

thần kinh không tốt (mRS 4 - 6) sau 24 giờ; sự khác biệt không có ý nghĩa 

thống kê (p > 0,05). Khi xẩy ra đột quỵ nhồi máu não làm cho mô thần kinh 

của não mất đi nhanh chóng. Trung bình, não bộ có khoảng 22 tỉ tế bào. Nếu 

đột quỵ nhồi máu não do tắc động mạch lớn mà không được điều trị tái thông 
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mạch máu não thì mỗi giờ có khoảng 120 triệu tế báo thần kinh, 830 tỉ synap 

thần kinh và 714 km sợi myelin bị mất. Mỗi phút có 1,9 triệu tế bào thần kinh, 

14 tỉ synap thần kinh, 12 km sợi myelin bị mất. Vì vậy, WHO đã đưa là khái 

niệm “Time is Brain: thời gian là não” để nhấn mạnh cần phải điều trị sớm 

đột quỵ nhồi máu não để phục hồi chức năng thần kinh cho bệnh nhân đột quỵ 

não. Theo Powers và cs (2018), tăng thời gian tái tưới máu sẽ làm giảm tỷ lệ 

hồi phục chức năng thần kinh1. Một đặc điểm đặc biệt của nhóm nhồi máu 

não ác tính là phần nhu mô não bị tổn thương tiến triển thành phù não gây 

hiệu ứng khối đè đẩy các tổ chức não xung quanh là nặng thêm các tổn 

thương não do tình trạng thoát vị não gây ra, khi đó mặc dù khi đo áp lực nội 

sọ có thể chưa tăng nhưng các tổ chức não đã có thể bị tụt kẹt. Vì thế việc tiến 

hành phẫu thuật mở sọ giảm áp sớm trước khi bệnh nhân có các biểu hiện tụt 

kẹt não giúp cho tăng cơ hội hồi phục cho bệnh nhân113.  

4.2.13. Mô hình hồi quy đa biến đánh giá ảnh hưởng đến kết cục thần kinh 

sau 3 tháng  

Mô hình hồi quy đa biến cho thấy các yếu tố như tuổi càng trẻ, thời điểm 

phẫu thuật càng sớm, điểm NIHSS trước phẫu thuật càng thấp thì kết cục lâm 

sàng sau 90 ngày tốt hơn. Tuy nhiên tiền sử có bệnh lý van tim từ trước là yếu 

tố dự đoán kết cục lâm sàng tốt khó xảy ra hơn có ý nghĩa thống kê.  

Kết quả này tương tự như khi tiến hành kiểm định hồi quy đơn biến với 

các yếu tố trên, tuy nhiên khi áp dụng vào mô hình hồi quy đa biến nhiều yếu 

tố khác như điểm ASPECTs…lại không cho thấy tác động rõ có ý nghĩa 

thống kê lên kết cục lâm sàng tốt. Có thể do số lượng bệnh nhân trong nghiên 

cứu còn chưa đủ lớn để có thể giúp tìm ra các yếu tố liên quan rõ rệt hơn. 

Nghiên cứu của tác giả Bin Chen trên 119 bệnh nhân nhồi máu não ác tính do 

tắc động mạch não giữa trong 45 tháng tại Bắc Kinh cũng cho kết quả  không có sự 
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khác biệt đáng kể về tiền sử tăng huyết áp, tăng lipid máu, đái tháo đường, 

NIHSS và tiền sử đột quỵ giữa hai nhóm kết cục tốt và kết cục xấu. Khi tiến 

hành hồi quy đa biến cũng chỉ có yếu tố tuổi giúp tiên lượng bệnh nhân có kết 

cục lâm sàng tốt108. 

4.2.14. Một số yếu tố liên quan đến kết cục tử vong trong 90 ngày 

 - Tuổi 

Tỷ lệ tử vong nhóm bệnh nhân  ≥ 60 tuổi (46,4%) cao hơn nhóm bệnh 

nhân < 60 tuổi (8,8%), sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p< 0,05). Theo 

Thomas Beez và cs, đã đưa ra mối liên quan giữa  tỷ lệ tử vong và tuổi70. 

Theo nghiên cứu DESTINY II, nhóm bệnh nhân trên 80 tuổi có tỷ lệ tử vong 

(43,9%) cao hơn nhóm bệnh nhân dưới 80 tuổi (27,3%), sự khác biệt có ý 

nghĩa thống kê (p < 0,05). Tuổi là yếu tố nguy cơ không thể thay đổi được, 

khi tuổi cao sẽ tích tụ nhiều yếu tố nguy cơ làm tăng các bệnh lý về tim mạch, 

mạch máu…điều này làm tăng tỷ lệ tử vong ở nhóm bệnh nhân cao tuổi. 

Nghiên cứu của chúng tôi chưa tìm thấy rõ ràng mối liên hệ này, có thể do 

nhóm bệnh nhân trên 60 tuổi trong nghiên cứu còn thấp và sự dè dặt trong chỉ 

định phẫu thuật can thiệp ở những bệnh nhân cao tuổi. 

- Mức độ nặng của đột quỵ  

Trong nghiên cứu này, nhóm bệnh nhân có mức đột quỵ nặng và rất 

nặng (điểm NIHSS > 18) có tỷ lệ tử vong (38,5%) cao hơn nhóm bệnh nhân 

có mức độ đột quỵ nhẹ và trung bình (điểm NIHSS ≤ 18) (chiếm tỷ lệ 7,4%), 

sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p <0,05). Theo Adams và cs (1999), khi phân 

tích tỷ lệ bệnh nhân tử vong tại thời điểm ngày thứ 30 sau đột quỵ não dựa vào 

thang điểm NIHSS. Phân tích gồm 33102 bệnh nhân, tại thời điểm ngày thứ 30 

có 13,6% bệnh nhân tử vong (trong đó: nhóm NIHSS 0 – 7 tử vong là 4,2%; 
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nhóm NIHSS 8 – 13 là 13,9%; nhóm NIHSS 14 – 21 là 31,6% và nhóm NIHSS 

22 – 42 là 53,5%). Như vậy, có mối liên quan chặt chẽ giữa tăng điểm NIHSS 

với tăng tỷ lệ tử vong103. 

Điểm trung bình ASPECTs của nhóm người bệnh tử vong là 1,2 ± 1,2, 

thấp hơn so với nhóm người bệnh không tử vong (3,2 ± 1,5), sự khác biệt có ý 

nghĩa thống kê với p<0,05. Như vậy, điểm ASPECTs có liên quan tới tử 

vong: điểm ASPECTs càng thấp nguy cơ tử vong càng cao. 

Nghiên cứu của chúng tôi có điểm NIHSS cao hơn nghiên cứu của 

Moustafa R.R. và cs nhóm nhồi máu não do tắc động mạch cảnh trong ở 

mức tắc so với mức hẹp động mạch là 10,9±7 so với 9,3±6,7, p=0,01. Điểm 

NIHSS và mức độ liệt chi ở mức hẹp hệ động mạch cảnh từ 50-99% thấp 

hơn ở mức độ hẹp động mạch cảnh <50% vì trong nhóm này có hai bệnh 

nhân hẹp khít ở đoạn động mạch cảnh trong đoạn ngoài sọ triệu chứng lâm 

sàng rất nhẹ do vậy có điểm NIHSS và mức độ liệt nhẹ hơn104. Tương tự 

như nghiên cứu của Senner và cs khi hẹp khít và tắc do giảm lưu lượng 

tuần hoàn và được bù bởi tuần hoàn bên qua đa giác Willis, động mạch 

trong và ngoài sọ, tuần hoàn màng mềm, do vậy có thể chỉ là nhồi máu 

vùng giáp ranh hoặc nhồi máu vùng sâu trong não nơi hệ thống tuần hoàn 

không phong phú114.  

Tiền sử bệnh lý liên quan đến tử vong trong nghiên cứu 

Chúng tôi chưa tìm được mối liên quan giữa giới tính, tuổi, tiền sử tăng 

huyết áp, đái tháo đường, rối loạn lipid máu và thời gian khởi phát đến khi 

nhập viện với kết cục tử vong. Có thể do nghiên cứu của chúng tôi cỡ mẫu 

bệnh nhân còn nhỏ chưa thể hiện được hết các yếu tố tiền sử liên quan đến 

tiên lượng và kết cục tử vong của bệnh nhân. 
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4.2.15. Mô hình hồi quy đa biến đánh giá ảnh hưởng đến kết cục tử vong 

trong 90 ngày 

Khi thực hiện mô hình hồi quy đa biến có 2 yếu tố cho thấy liên quan 

đến kết cục tử vong trong 90 ngày đó là điểm ASPECTs càng cao thì nguy cơ 

tử vong càng thấp và thể tích ổ nhồi máu càng lớn thì nguy cơ tử vong cũng 

tăng có ý nghĩa thống kê. Nghiên cứu của chúng tôi có 12 bệnh nhân tử vong 

và nguyên nhân tử vong cũng không đồng nhất như những bệnh nhân tử vong 

trong giai đoạn đầu điều trị nội trú tại bệnh viện chủ yếu do tình trạng nhồi 

máu não tiến triển và tăng áp lực nội sọ gây thoát vị não, nhưng giai đoạn sau 

bệnh nhân rời khỏi hồi sức hầu hết bệnh nhân tử vong liên quan đến các biến 

chứng nhiễm khuẩn bệnh viện. Do đó với mô hình hồi quy đa biến tìm yếu tố 

ảnh hưởng đến kết cục tử vong trong 90 ngày chưa thấy được mối tương quan 

và các biến độc lập rõ rệt.  

4.3. Một số biến chứng liên quan đến hồi sức bệnh nhân nhồi máu não ác 

tính được phẫu thuật mở nửa sọ giảm áp 

4.3.1. Các biến chứng liên quan đến quá trình hồi sức trên bệnh nhân nhồi 

máu não ác tính được mở nửa sọ giảm áp 

 Nhiễm khuẩn 

Nghiên cứu của chúng tôi (biểu đồ 3.8) gặp 2 bệnh nhân có nhiễm 

trùng vết mổ chiếm 3,8% với các biểu hiện viêm, đỏ và có mủ ở vết mổ và 

chân dẫn lưu vết mổ. 

Nhiễm khuẩn gặp trong khoảng từ 2-6% tùy từng nghiên cứu, thường 

biểu hiện bằng sốt cao sau mổ, vết mổ nề đỏ hoặc toác vết mổ. Stiver (2009) 

cho rằng khi bộc lộ xuống vùng thái dương nền làm tổn thương động mạch 

thái dương hay sử dụng vật liệu vá tạo hình màng cứng hoặc để hở màng cứng 

là yếu tố thuận lợi cho nhiễm khuẩn. Khi mở cửa sổ xương rộng qua xoang 
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trán hay xương chũm cũng tăng nguy cơ nhiễm khuẩn. Bệnh nhân bị chấn 

thương có tổn thương da và tổ chức phần mềm hay có vết thương hở cũng là 

yêu tố nguy cơ được tính đến. Nhiễm khuẩn có thể gặp ở nông như nhiễm 

khuẩn vết mổ, cũng có thể gặp ở sâu như viêm màng não và đặc biệt là áp xe 

não 80. 

Tuy nhiên trong nghiên cứu của chúng tôi (bảng 3.22) vấn đề gặp phải 

nhiều nhất là các vấn đề liên quan đến các nhiễm khuẩn chung ở bệnh nhân 

hồi sức và nhiễm trùng liên quan đến quá trình chăm sóc kéo dài trong thời 

gian nằm viện. Tỷ lệ nhiễm trùng màng não gặp ở 26,4% bệnh nhân hậu phẫu, 

việc chẩn đoán nhiễm khuẩn màng não gặp nhiều khó khăn do biểu hiện lâm 

sàng của bệnh nhân rất khó nhận biết, bệnh nhân thường hôn mê hoặc phải an 

thần thở máy sau mổ, đồng thời tình trạng sốt cao liên tục sau mổ có thể do 

nguyên nhân tổn thương não gây ra, đồng thời giai đoạn đầu sau mở sọ giảm 

áp tình trạng tăng áp lực nội sọ vẫn còn nên chúng tôi chưa thể chọc dịch não 

tủy chẩn đoán ngay được, ngay cả kết quả dịch não tủy cũng biến đổi do bệnh 

nhân sau mổ có mở màng cứng, dùng kháng sinh dự phòng sau mổ, tỷ lệ cấy 

ra vi khuẩn thấp… vì thế nên việc chẩn đoán gặp nhiều khó khăn, chúng tôi 

định lượng nồng độ lactat trong dịch não tủy là một tiêu chí quan trọng trong 

chẩn đoán xác định nhiễm khuẩn màng não. Việc điều trị hồi sức các bệnh 

nhân viêm màng não sau mổ thường nặng nề, bệnh nhân phải kéo dài thời 

gian nằm viện kèm theo tăng chi phí điều trị. Đặc biệt trong nghiên cứu của 

chúng tôi có một bệnh nhân bị viêm não màng não do A.baumannii, chúng tôi 

ngoài dùng kháng sinh toàn thân còn phải sử dụng kháng sinh colistin bơm 

vào dịch não tủy để điều trị. 

Vấn đề nhiễm khuẩn bệnh viện ở các khoa hồi sức trong nghiên cứu 
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của chúng tôi với tỷ lệ viêm phổi bệnh viện và viêm phổi liên quan đến thở 

máy chiếm 37,7% đặc biệt là các bệnh nhân thở máy trên 5 ngày với kết quả 

vi sinh vật cấy ra là các chủng vi khuẩn bệnh viện đa kháng và thường gặp 

như: A.baumanni, trực khuẩn mủ xanh, K.pneumonie đa kháng. Việc triển 

khai các gói chăm sóc thở máy và dự phòng nhiễm khuẩn bệnh viện có làm 

giảm tỷ lệ nhiễm trùng nhưng hầu hết trong nghiên cứu của chúng tôi tỷ lệ 

nhiễm khuẩn bệnh viện còn cao. 

Song song với viêm phổi liên quan thở máy, các biến chứng nhiễm 

khuẩn khác cũng có tỷ lệ cao như nhiễm khuẩn huyết, nhiễm khuẩn tiết niệu 

do bệnh nhân nằm lâu, phải đặt xông tiểu, đường truyền tĩnh mạch trung tâm, 

làm các thủ thuật hồi sức nên khó tránh được các bội nhiễm vi khuẩn ở các vị 

trí trên.  

4.3.2. Các tác nhân vi khuẩn gây viêm phổi liên quan đến thở máy và viêm 

màng não tại bệnh viện: 

A.baumannii : Kết quả thử nghiệm nhạy cảm kháng sinh của chúng tôi 

cho thấy các chủng A.baumannii có tỷ lệ đề kháng rất cao đối với các kháng 

sinh thường dùng. Trừ colistin còn nhạy cảm 100%, vi khuẩn có tỷ lệ đề 

kháng trên 70% với hầu hất các kháng sinh thử nghiệm. Các nghiên cứu gần 

đây ở trong nước cũng cho thấy A.baumannii có tỷ lệ đề kháng kháng sinh 

cao tương tự như trong nghiên cứu của chúng tôi. Sự đề kháng kháng sinh của 

các chủng A.baumannii sẽ có ảnh hưởng lớn đến hiệu quả điều trị viêm phổi 

bệnh viện cũng như nhiễm trùng bệnh viện. P.aeruginosa: Nghiên cứu của 

các tác giả khác trên bệnh nhân viêm phổi bệnh viện cho thấy P.aeruginosa 

có tỷ lệ đề kháng kháng sinh cao ở mức 50% trở lên đối với phần lớn các 

kháng sinh thường dùng. Chỉ có các kháng sinh nhóm polymyxin chưa phát 

hiện chủng đề kháng hoặc tỷ lệ đề kháng thấp dưới 20%. Kết quả nghiên cứu 



131 

 
 

của chúng tôi cho thấy các chủng P.aeruginosa có tỷ lệ đề kháng cao trên 

60% đối với phần lớn các kháng sinh thường dùng. Tuy nhiên, vi khuẩn có tỷ 

lệ đề kháng thấp dưới 20% đối với piperacillin+ tazobactam, nhưng tỷ lệ nhạy 

cảm trung gian với kháng sinh này gần 40% sẽ dự báo tỷ lệ đề kháng tăng cao 

trong thời gian tới. Chưa phát hiện chủng vi khuẩn đề kháng với colistin. 

Klebsiella pneumoniae: Vi khuẩn có tỷ lệ đề kháng cao với nhiều loại kháng 

sinh do có khả năng nội sinh và vi khuẩn có thể đề kháng mắc phải đối với 

các thuốc nhóm cephalosporin, astreonam bằng cách sản sinh ra các men 

beta-lactam phổ rộng (ESBLs) lây truyền qua plasmid. Các nghiên cứu cho 

thấy K.pneumoniae phân lập trên bệnh nhân viêm phổi liên quan bệnh viện có 

tỷ lệ đề kháng với các kháng sinh nhóm carbapenem với tỷ lệ từ 5 đến dưới 

40%. Cơ chế đề kháng với các kháng sinh nhóm carbapenem là do sản sinh 

các men phá hủy kháng sinh carbapenemase. Nghiên cứu của chúng tôi cho 

thấy kết quả phù hợp với các nghiên cứu gần đây. Vi khuẩn có tỷ lệ đề kháng 

đối với các kháng sinh nhóm carbapenem từ 25% đến 50%. 

4.3.3. Một số biến chứng nhiễm trùng ảnh hưởng đến phục hồi chức năng 

thần kinh và tỷ lệ tử vong sau 90 ngày 

Các biến chứng nhiễm trùng bệnh viện như viêm phổi liên quan đến thở 

máy, nhiễm khuẩn huyết và nhiễm trung màng não là những biến chứng nặng, 

các chủng vi khuẩn đa kháng kháng sinh và làm tăng nguy cơ tử vong cho 

bệnh nhân. Tuy nhiên do số lượng bệnh nhân của chúng tôi còn ít nên chưa 

tìm thấy 

4.3.4. Các biến chứng liên quan đến phẫu thuật trên bệnh nhân nhồi máu 

não ác tính được mở nửa sọ giảm áp 

 Tụ dịch dưới khoang dưới nhện 

Tụ dịch khoang dưới nhện gặp 7-12% ở những trường hợp có phẫu 

thuật mở sọ giảm áp. Dịch khoang dưới nhện này có chứa protein với các mức 
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độ khác nhau, thường không gây ra triệu chứng gì và tự tiêu đi sau điều trị nội 

khoa, một số rất ít có thể gây hiệu ứng chèn ép não và có biểu hiện lâm sàng 

115. Yếu tố thuận lợi gặp biến chứng này có thể do chảy máu màng não, sự co 

lại của não do vén não trong mổ và sự đè đẩy tổ chức não trước mổ 69. Trong 

nghiên cứu của chúng tôi gặp 8 trường hợp (15,1%), không có trường hợp nào 

có biểu hiện tăng tăng áp lực nội sọ phải phẫu thuật lại. Những trường hợp 

này giảm dần đi khi điều trị nội khoa. 

Nguyên nhân tụ dịch khoang dưới nhện do sự thay đổi lưu thông dịch 

não tủy, biến chứng này hay gặp tuần đầu sau mổ với tỷ lệ 14-50%. Có ba loại 

tụ dịch khoang dưới nhện có thể gặp là: tụ dịch khoang dưới nhện tại ổ khuyết 

sọ, tụ dịch khoang dưới nhện bên đối diện ổ khuyết sọ và tụ dịch khoang dưới 

nhện hai bên bán cầu 69. Aarabi (2006) nghiên cứu 50 trường hợp thấy tụ dịch 

khoang dưới nhện gặp 50% trong 8 ngày sau phẫu thuật mở sọ giảm áp và hầu 

hết tự hấp thu trong những tuần đầu. Hiện tượng này thường xảy ra cùng bên với 

ổ khuyết sọ, số lượng có thể từ 10 đến 120 ml. Tác giả cho rằng hiện tượng tăng 

áp lực tưới máu não tại ổ khuyết sọ đóng vai trò quan trọng trong biến chứng này 

81. Theo Yang (2008) tạo hình màng cứng trong mổ làm giảm đáng kể biến 

chứng này và 87% dịch tự hấp thu không để lại di chứng gì 69. Tụ dịch khoang 

dưới nhện sau phẫu thuật mở sọ giảm áp cũng như giãn não thất về cơ chế sinh 

bệnh chưa được biết một cách rõ ràng, có thể là do rối loạn lưu thông dịch não 

tủy sau mổ, hay do chấn thương làm rách màng nhện, tổn thương mạch nuôi, hay 

tăng tính thấm màng nhện sau chấn thương 80. Tạo hình màng cứng trong phẫu 

thuật mở sọ giảm áp giúp giảm tỷ lệ biến chứng này 83.  

 Giãn não thất sau mổ và hội chứng khuyết vạt da 

Chúng tôi gặp 3 bệnh nhân (5,6%) bị giãn não thất sau mổ, nhóm này 

sau đó chỉ có 1 bệnh nhân phải đặt dẫn lưu não thất ra ngoài và 5 bệnh nhân 

(9,4%) bị hội chứng khuyết vạt da.  
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Giãn não thất sau mổ gặp 9,3%, là nguyên nhân tình trạng lâm sàng 

nặng lên, được chẩn đoán xác định bằng chụp CLVT sọ não 69. Giãn não thất 

thể thông hay gặp sau phẫu thuật mở sọ giảm áp một bên bán cầu và thường 

hết đi sau tạo hình hộp sọ sớm, có lẽ do cân bằng sự dịch chuyển của dịch não 

tủy sau tạo hình hộp sọ và biến chứng này phụ thuộc vào mức độ tăng tăng áp 

lực nội sọ 116. Các yếu tố thuận lợi gây giãn não thất sau phẫu thuật mở sọ 

giảm áp là tuổi cao, chảy máu màng não, nhiễm khuẩn DNT, điểm GCS thấp 

và kích thước mở hộp sọ quá lớn 117. Giới hạn trên của mở hộp sọ cách đường 

giữa < 25 mm cũng là yếu tố thuận lợi giãn não thất sau mổ (p=0,01, OR=17) 

118. Phẫu thuật đặt van dẫn lưu não thất ổ bụng đặt ra khi có triệu chứng lâm 

sàng tăng tăng áp lực nội sọ hoặc áp lực dịch não tủy khi chọc tủy sống thắt 

lưng trên 18 mmH2O 69. Giãn não thất có thể gặp 1 tháng sau phẫu thuật mở 

sọ giảm áp, hay gặp ở những trường hợp di chứng nặng. Ở những bệnh nhân 

có khuyết sọ lớn kèm giãn não thất, sau dẫn lưu não thất ổ bụng có nguy cơ 

xấu đi nhanh do hiện tượng thoát vị não ngược chiều 80. Trong nghiên cứu 

chúng tôi gặp 3 trường hợp (5,6%) có giãn não thất.  

Ngược lại với giãn não thất sau mổ là hội chứng khuyết vạt da gặp ở 5 

bệnh nhân chiếm 9,4% do hiện tượng teo lại của não gây nên giảm thể tích 

bên não bị tổn thương. Hai hội chứng này thường đều gặp ở giai đoạn muộn 

hơn của bệnh, khoảng từ 4-12 tuần sau  điều trị mở nửa sọ giảm áp, tình trạng 

này thường đi kèm với các biểu hiện của đau đầu dai dẳng, rối loạn cảm xúc 

hoặc chóng mặt nhiều lần. Cả hai bệnh cảnh trên đều được giải quyết tốt hơn 

khi bệnh nhân được ghép sọ trở lại và tạo hình lại màng cứng để làm giảm các 

triệu chứng với bệnh nhân. 

  



134 

 
 

 Tụ máu vết mổ: 

 

 

Hình 4.1. Hình ảnh tụ máu dưới vết mổ bệnh nhân LHK (2016) 

 

Trong nghiên cứu của chúng tôi tỷ lệ tụ máu vết mổ có 26 bệnh nhân 

chiếm 49%, tình trạng này thường xảy ra ở vị trí mở và tạo hình cân cơ thái 

dương để làm màng nối khi khâu trùng màng cứng. Do vị trí mở rộng và cần 

mở lấy cân cơ thái dương diện tích lớn nên nhiều bệnh nhân có biến chứng 

chảy máu vị trí vết mổ tùy thuộc mức độ khác nhau. Các phẫu thuật viên hầu 

hết đều chủ động đặt dẫn lưu dưới da vùng này để dãn lưu máu tụ ra ngoài, 

tuy nhiên trong nghiên cứu của chúng tôi vẫn có 1 bệnh nhân phải can thiệp 

phẫu thuật cầm máu lại tại vị trí vết mổ để lấy bỏ máu tụ tránh tạo thành hiệu 

ứng khối gây đẩy ngược lại vào nhu mô não làm cho hiệu quả mở nửa sọ 

giảm áp bị giảm đi nhiều.  
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4.3.5. Biến chứng chảy máu não chuyển dạng 

 Chảy máu não chuyển dạng 

 

Hình 4.2. Xuất huyết não chuyển dạng bệnh nhân ĐVM (2018) 

Trong nghiên cứu, nhóm bệnh nhân xuất huyết não có triệu chứng có tỷ 

lệ tử vong (21,6%) tương đương với nhóm không có xuất huyết chuyển dạng 

(26,6%), sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p < 0,05).  

Trong nghiên cứu của chúng tôi tỷ lệ xuất huyết chuyển dạng ở nhóm 

bệnh nhân có kết cục lâm sàng tốt cũng tương đương so với nhóm không có 

xuất huyết chuyển dạng. Có thể do cỡ mẫu nghiên cứu của chúng tôi còn nhỏ 

nên chưa thể tìm được sự khác biệt trong 2 nhóm nghiên cứu này. 

Theo Al-Jehani xuất huyết chuyển dạng có triệu chứng là biến chứng tự 

nhiên do quá trình tổn thương nhu mô não gây nên khi trong vùng tổn thương 

các mạch máu bị hoại tử hoặc tăng tính thấm thành mạch gây nên các biểu 

hiện vi xuất huyết đến xuất huyết có triệu chứng, ngoài ra còn có thể gặp ở 

những bệnh nhân có can thiệp tái tưới máu tình trạng tăng dòng máu trở lại 

vùng tổn thương có thể gây nên sự phóng thích các yếu tố tiền viêm và 

cytokine, các gốc oxy tự do dẫn đến tăng nguy cơ xuất huyết119.  
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Tác giả Disque và cộng sự mô tả ca lâm sàng có tình trạng xuất huyết 

chuyển dạng trong ổ nhồi máu lớn thường liên quan đến việc hoại tử nhu mô 

não rộng gây ra tổn thương các mạch máu trong ổ nhồi máu gây nên các mức 

độ xuất huyết chuyển dạng khác nhau từ tình trạng tăng thoát mạch tới tình 

trạng chảy máu thực thể làm nặng thêm hiệu ứng khối của bệnh nhân, tuy 

nhiên do vùng xuất huyết đã ở trong vùng nhồi máu não là vùng đã bị tổn 

thương và giảm tưới máu nên thường mức độ xuất huyết không quá lớn đồng 

thời bản thân tình trạng thiếu máu và phù não của vùng nhồi máu não đã làm 

mất chức năng của vùng não bị xuất huyết nên có thể tình trạng này khó bộc 

lộ rõ rệt hoặc bị che lấp bởi tình trạng tăng áp lực nội sọ của vùng não tổn 

thương gây nên120. 

4.3.6. Yếu tố xuất huyết não triệu chứng liên quan đến tỷ lệ tử vong 

Nghiên cứu của chúng tôi không tìm thấy mối liên quan có ý nghĩa thống 

kê giữa tình trạng xuất huyết não có triệu chứng và tỷ lệ tử vong của bệnh 

nhân. Có thể do nghiên cứu của chúng tôi còn nhỏ, số bệnh nhân xuất huyết 

não có triệu chứng và số bệnh nhân tử vong còn thấp nên không đủ dữ liệu để 

đưa ra kết luận cho trường hợp này.mối liên quan giữa các biến chứng này 

ảnh hưởng đến kết cục hồi phục chức năng thần kinh và tỷ lệ tử vong của 

người bệnh nhưng việc xác định có những biến chứng đó giúp cho khoa 

phòng cũng như bệnh viện cần nâng cao hơn nữa việc đảm bảo các quy trình 

chống nhiễm khuẩn trong bệnh viện từ phòng mổ, quy trình khử khuẩn, chăm 

sóc sau mổ… để làm giảm thiểu hơn nữa nguy cơ nhiễm trùng bệnh viện có 

thể xảy ra. 
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KẾT LUẬN 

Qua nghiên cứu 53 bệnh nhân nhồi máu não ác tính được phẫu thuật mở 

nửa sọ giảm áp của chúng tôi  rút ra một số kết luận sau: 

1. Hiệu quả hồi sức bệnh nhân nhồi máu não do tắc động mạch não giữa 

ác tính được phẫu thuật mở nửa sọ giảm áp 

- Tỷ lệ tử vong trong nghiên cứu của chúng tôi tại thời điểm ra viện là 

13,21% và tử vong trong vòng 90 ngày là 22,64% 

- Tỷ lệ bệnh nhân có kết cục lâm sàng tốt mRS 0-3 sau 90 ngày là 

26,4,% 

- Thời điểm phẫu thuật trong nghiên cứu 19,4 giờ với 69,8% bệnh nhân 

phẫu thuật trước 24 giờ. 

- 54,7 % bệnh nhân sau phẫu thuật mở nửa sọ giảm áp có cải thiện về 

lâm sàng và hình ảnh CLVT sọ não. 

- Tình trạng sốt cao liên tục và tăng thân nhiệt gặp ở 74,6% bệnh nhân 

trong nghiên cứu. 

- Các yếu tố liên quan đến kết cục lâm sàng tốt bao gồm: Tuổi dưới 60, 

vị trí tắc mạch do tắc động mạch não giữa đơn thuần, điểm ASPECTs từ 4-6 

điểm, điểm NIHSS dưới 18 và được điều trị tái thông mạch trong giai đoạn 

giờ vàng.  

- Các yếu tố liên quan đến tỷ lệ tử vong bao gồm: Tuổi cao trên 60, tắc 

đồng thời động mạch não giữa và động mạch cảnh trong cùng bên, thể 

tích ổ nhồi máu trên 179 ml, điểm ASPECTs 0-3 điểm, điểm NIHSS 

trên 18 và thời gian phẫu thuật muộn sau 24 giờ 

2. Một số biến chứng gặp phải trong quá trình điều trị bệnh nhân 

- Biến chứng thường gặp nhất liên quan đến hồi sức bao gồm: Nhiễm 

khuẩn bệnh viện trong đó tình trạng viêm phổi bệnh viện và viêm phổi liên 

quan đến thở máy chiếm tỷ lệ cao nhất 37,7%. 
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- Vi khuẩn thường gặp nhất trong nhiễm khuẩn bệnh viện tại bệnh viện 

Đại học Y Hà Nội là Acinetobacter baumannii chiếm 40,0% bệnh nhân nuôi 

cấy được. 

- Biến chứng nhiễm khuẩn màng não chiếm 26,4% các bệnh nhân 

nghiên cứu. 

- Tỷ lệ chảy máu chuyển dạng có 15/53 bệnh nhân trong nghiên cứu 

chiếm 28,3% trong đó 46,6% là xuất huyết chuyển dạng mức độ nhẹ, các biến 

chứng này không làm thay đổi kết cục phục hổi chức năng của bệnh nhân 

hoặc làm tăng tỷ lệ tử vong của bệnh nhân trong nghiên cứu 

- Các biến chứng liên quan đến phẫu thuật bao gồm tụ máu vết mổ chiếm 

49% là biến chứng thường gặp nhất. 

- Các biến chứng tụ dịch khoang dưới nhện chiếm 15,1% và hội chứng 

khuyết vạt da chiếm 9,4% hầu hết cải thiện sau khi bệnh nhân được ghép lại sọ. 
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KHUYẾN NGHỊ 

 

Nghiên cứu của chúng tôi còn gặp nhiều điểm thiếu sót do cỡ mẫu bệnh 

nhân còn nhỏ, chưa mở rộng được các đối tượng tham gia nghiên cứu vì thế 

trong thời gian sắp tới chúng ta có thể mở rộng nghiên cứu với các hướng như: 

+ Mở rộng nhóm bệnh nhân có tuổi cao hơn. 

+ Áp dụng biện pháp kiểm soát thân nhiệt ngoài hoặc kiểm soát thân 

nhiệt nội mạch tránh tình trạng tăng thân nhiệt khi hồi sức các bệnh nhân sau 

phẫu thuật để đạt đích nhiệt độ và tránh tổn thương não tiến triển. 

+ Áp dụng các biện pháp đánh giá áp lực tưới máu não phục vụ cho hồi 

sức thần kinh như đo oxy não không xâm lấn, siêu âm Doppler xuyên sọ đánh 

giá tưới máu não… 
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PHỤ LỤC I 

BỆNH ÁN NGHIÊN CỨU 

I. Hành chính 

1. Họ và tên       2. Tuổi  3. Giới 

4. Ngày nhập viện      Ngày ra viện 

5. Mã số bệnh án 

6. Mã lưu trữ hồ sơ  

7. Địa chỉ 

8. Số điện thoại liên lạc 

II. Chuyên môn 

1. Lý do vào viện 

2. Bệnh sử: 

 

Triệu chứng khởi phát 

Thời gian khởi phát 

Thời điểm nhập viện 

Các điều trị trước đó 

3. Tiền sử 

Bệnh lý 

  Tăng huyết áp   Đái tháo đường 

 Rối loạn lipid máu   Bệnh mạch máu 

 Suy tim    Suy thận 

 Đột quỵ não cũ   Loại tai biến  số lần tai biến 

      Di chứng 

      Điểm mRS trước nhập viện 

 Khác 

Thói quen sinh hoạt 



 

 
 

 Hút thuốc lá   Số bao-năm  

 Nghiện rượu   Số năm 

 Khác 

4. Khám lâm sàng 

Ý thức  Tỉnh  Ngủ gà Sững sờ Hôn mê 

Điểm Glasgow   M   N   VĐ 

Dấu hiệu sinh tồn 

Khám toàn thân 

 

Khám tim mạch 

 

Khám hô hấp 

 

Khám tiêu hóa 

 

Khám thần kinh 

 Dấu hiệu thần kinh khu trú 

 Bên liệt    Mức độ liệt 

 Liệt mặt    Bán cầu ưu thế  

 Dấu hiệu ngoại tháp 

 Cảm giác Bình thường  Giảm   Mất 

 Ngôn ngữ Thất ngôn Broca  Wecknick 

   Mất 1 phần  Hoàn toàn 

 12 đôi dây thần kinh sọ: Bình thường  Liệt dây 

 Phản xạ nuốt Bình thường  Rối loạn 

Điểm NIHSS tại thời điểm nhập viện 

 



 

 
 

5. Cận lâm sàng: 

Ctscan sọ não 

- Vị trí nhồi máu 

- Thể tích nhồi máu 

MRI sọ não 

- Vị trí nhồi máu 

- Thể tích nhồi máu 

- Mạch bị tổn thương 

- Tuần hoàn bàng hệ 

- Điểm ASPECT 

MSCT sọ  não 

- Vị trí nhồi máu 

- Thể tích nhồi máu 

-  Điểm ASPECT 

- Tuần hoàn bàng hệ 

Các cận lâm sàng khác 

Công thức máu 

Đông máu cơ bản 

Nguyên nhân gây đột quỵ não theo phân loại TOAST 

 Nguyên nhân từ tim 

 Nguyên nhân không do tim mạch 

 Chưa rõ nguyên nhân 

6. Can thiệp điều trị 

Các thuốc điều trị trước can thiệp 

Dịch ưu trương 

Đặt nội khí quản thở máy 

- Thời gian can thiệp từ khi khởi phát 



 

 
 

- Điểm Glasgow tại thời điểm can thiệp 

- Điểm NIHSS tại thời điểm can thiệp 

Phương pháp phẫu thuật 

- Bên mở 

- Kích thước mảnh sọ lấy ra 

- Các biến chứng trong cuộc mổ 

Hồi sức sau mổ 

Điểm Glasgow 

Thời gian thở máy 

Thời gian nằm hồi sức 

Chống huyết khối 

Phục hồi chức năng 

 T0  T1 T2 T3 T4 T5 

Huyết áp       

Thân 

nhiệt 

      

Ý thức       

Kết quả Ctscan sọ não sau mổ 24 giờ 

- Vùng nhồi máu 

- Thể tích nhồi máu 

- Đè đẩy đường giữa và các dấu hiệu tụt kẹt não 

- Phù não 

- Thoát vị qua lỗ mở 

Các biến chứng hồi sức 

- Phù não 

- Tụt kẹt não 

Tử vong do nguyên nhân thần kinh 



 

 
 

Ngày tử vong 

- Viêm phổi liên quan đến thở máy 

- Nhiễm trùng vết mổ 

- Nhiễm trùng bệnh viện 

- Mở khí quản 

- Các biến chứng do nằm tại chỗ 

+ Huyết khối tĩnh mạch sâu 

+ Loét do tỳ đè 

+ Nhiễm khuẩn tiết niệu 

+ Liệt hầu họng 

+ Các biến chứng khác 

Tử vong không do nguyên nhân thần kinh 

Nguyên nhân 

Ngày tử vong 

Thời gian dùng lại chống đông 

Thời gian nằm viện 

Điểm NIHSS tại các thời điểm khác nhau 

Thời điểm 3 tháng 

Khám lâm sàng thần kinh 

+ Ý thức 

+ Mức độ liệt 

+ Thất ngôn 

+ Cảm giác 

+ Cơ tròn 

+ Rối loạn nuốt 

Các biến chứng tại thời điểm thăm khám 

Điểm mRS sau 3 tháng 



 

 
 

Điểm NIHSS 

Thời gian ghép lại mảnh sọ 

Tử vong do nguyên nhân thần kinh 

Ngày tử vong 

Tử vong tích không do căn nguyên thần kinh 

Nguyên nhân  

Ngày tử vong 

 

 

  



 

 
 

PHỤ LỤC II 

THANG ĐIỂM ĐỘT QUỴ NÃO NIHSS 

 

 Mô tả Điểm 

1a. Mức độ thức tỉnh 

(Liệu bệnh nhân tỉnh táo, ngủ 

gà, ..) 

Tỉnh táo 

Ngủ gà 

Sững sờ 

Hôn mê 

0 

1 

2 

3 

1b. Đánh giá mức độ thức 

tỉnh bằng lời nói 

(Hỏi bệnh nhân về tháng và 

tuổi của họ. Bệnh nhân phải 

trả lời chính xác) 

Trả lời chính xác cả hai 

Chỉ trả lời chính xác một 

Trả lời không chính xác cả hai 

0 

1 

2 

1c. Đánh giá độ thức tỉnh 

bằng mệnh lệnh (yêu cầu 

bệnh nhân mở mắt/nhắm mắt 

và rồi nắm/xoè bàn tay bên 

không liệt) 

Thực hiện chính xác cả hai động 

tác 

Thực hiện chính xác một động tác 

Không thực hiện chính xác cả hai 

động tác 

0 

1 

2 

2. Hướng nhìn tốt nhất 

(Chỉ đánh giá sự di chuyển 

theo chiều ngang. Phản xạ 

mắt đầu tốt. Mở mắt-bệnh 

nhân nhìn theo ngón tay hoặc 

mặt) 

Bình thường 

Liệt một phần 

Trục cố định (liệt hoàn toàn) 

0 

1 

2 

3.Thị trường 

(Đánh giá bởi người đối diện 

Không mất thị trường 

Bán manh một phần 

0 

1 



 

 
 

với bệnh nhân, hướng dẫn 

các kích thích đối với một 

phần tư thị trường trên và 

dưới) 

Bán manh hoàn toàn 

Bán manh hai bên 

2 

3 

4.Liệt mặt 

(yêu cầu bệnh nhân nhe 

răng/cười, cau mày và nhắm 

chặt mắt) 

Bình thường 

Nhẹ 

Một phần 

Hoàn toàn 

0 

1 

2 

3 

5a.Vận động tay trái 

(Giơ tay trái 90 độ nếu tư thế 

ngồi hoặc 45 độ nếu tư thế 

nằm ngửa, bàn tay sấp) 

Không rơi tay 

Rơi tay, giữ tay 90 độ nhưng rơi 

trước 10 giây 

Có nỗ lực kháng cự lại trọng lực; 

không thể nâng tay 90 độ 

Không có nỗ lực với trọng lực 

Không vận động 

Cắt cụt chi, dính khớp 

0 

1 

 

2 

 

3 

4 

UN 

5b. Vận động tay phải 

(Giơ tay trái 90 độ nếu tư thế 

ngồi hoặc 45 độ nếu tư thế 

nằm ngửa, bàn tay sấp) 

Không rơi tay 

Rơi tay, giữ tay 90 độ nhưng rơi 

trước 10 giây 

Có nỗ lực kháng cự lại trọng lực; 

không thể nâng tay 90 độ 

Không có nỗ lực với trọng lực 

Không vận động 

Cắt cụt chi, dính khớp 

0 

1 

 

2 

 

3 

4 

UN 

6a.Vận động chân trái  

(Nâng chân trái 30 độ, luôn ở 

Không rơi chân 

Rơi chân trước 5 giây, nhưng 

0 

1 



 

 
 

tư thế nằm ngửa) không đập mạnh xuống giường 

Có vài nỗ lực với trong lượng 

chân 

Không có nỗ lực với trọng lượng 

chân 

Không vận động 

Cắt cụt chi, dính khớp 

 

2 

 

3 

 

4 

UN 

6b.Vận động chân phải 

(Nâng chân trái 30 độ, luôn ở 

tư thế nằm ngửa) 

Không rơi chân 

Rơi chân trước 5 giây, nhưng 

không đập mạnh xuống giường 

Có vài nỗ lực với trong lượng 

chân 

Không có nỗ lực với trọng lượng 

chân 

Không vận động 

Cắt cụt chi, dính khớp 

0 

1 

 

2 

 

3 

 

4 

UN 

7.Thất điều chi 

(Nghiệm pháp ngón tay chỉ 

mũi, dùng gót chân vuốt dọc 

cẳng chân bên đối diện, thực 

hiện cả hai bên) 

Không bị 

Bị một bên chi 

Bị cả hai bên chi 

0 

1 

2 

8.Cảm giác 

(Dùng một kim đầu tù để 

kiểm tra cảm giác mặt, tay, 

hông và chân-so sánh hai 

bên. Đánh giá nhận biết của 

Bình thường 

Mất cảm giác một phần 

Mất cảm giác nặng 

0 

1 

2 



 

 
 

bệnh nhân khi sờ) 

 

9. Ngôn ngữ tốt nhất 

(Yêu cầu bệnh nhân nói tên 

và mô tả 1 bức tranh, đọc 1 

câu, bệnh nhân đặt nội khi 

quản đáp ứng bằng cách viết) 

Không thất ngôn 

Thát ngôn nhẹ đến trung bình 

Thất ngôn nặng 

Không nói được 

0 

1 

2 

3 

10 Rối loạn hiểu lời nói 

(Đánh giá sự rõ ràng của 

ngôn ngữ bằng hỏi yêu cầu 

bệnh nhân nhắc lại một danh 

sách các từ) 

Bình thường 

Rối loạn hiểu lời nói nhẹ đến 

trung bình 

Rối loạn hiểu lời nói nặng 

Bệnh nhân đặt nội khí quản hoặc 

có cản trở khác  

0 

1 

 

2 

UN 

11.Mất sự chú ý 

(Dùng các thông tin từ các 

nghiệm pháp trước đó để xác 

định bệnh nhân làm ngơ) 

Không có bất thường 

Mất sự chú ý một phần 

Mất sự chú ý hoàn toàn 

0 

1 

2 

 

Tổng điểm tối đa là 42 điểm 

UN: Không xác định 

 

 

 

 

  



 

 
 

PHỤ LỤC III 

ĐIỂM TÀN TẬT RANKIN SỬA ĐỔI (mRS) 

 

Không có một chút triệu chứng nào 0 

Không có tàn tật đáng kể mặc dù có các triệu chứng, có thể thực 

hiện tất cả các công việc và hoạt động bình thường 

1 

Tàn tật nhẹ, không thể thực hiện được tất cả các hoạt động trước 

đó, nhưng có thể tự chăm sóc bản thân không cần sự hỗ trợ 

2 

Tàn tật trung bình, cần một vài sự hỗ trợ, nhưng có thể tự đi lại 

không cần sự hỗ trợ 

3 

Tàn tật trung bình nặng, không thể đi lại nếu không có sự hỗ trợ 

và không thể chăm sóc bản thân nếu không có sự hỗ trợ 

4 

Tàn tật nặng, nằm tại giường, đại tiểu tiện không tự chủ và cần 

chăm sóc và quan tâm của y tá kéo dài 

5 

Tử vong 6 

 

  



 

 
 

PHỤ LỤC IV 

HƯỚNG DẪN SỬ DỤNG KHÁNG SINH CỦA HỘI HỒI SỨC CHỐNG 

ĐỘC VIỆT NAM 

 

 

 

  



 

 
 

 


