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ĐẶT VẤN ĐỀ 

Khái niệm đột quỵ nhẹ (nhồi máu não mức độ nhẹ) được đề cập trong y 

văn từ những năm 2010, dựa trên đánh giá lâm sàng – chủ yếu qua thang điểm 

NIHSS – hơn là dựa vào kích thước ổ nhồi máu trên hình ảnh cắt lớp vi tính 

hoặc cộng hưởng từ của não.1 Thông thường, các nghiên cứu sử dụng ngưỡng 

NIHSS ≤ 5 để chẩn đoán xác định nhồi máu não mức độ nhẹ.2–5  

Người bệnh nhồi máu não nhẹ thường chỉ có khiếm khuyết thần kinh 

tối thiểu, dẫn đến tâm lý chủ quan và đến bệnh viện muộn. Việc trì hoãn điều 

trị này làm tăng nguy cơ tái phát đột quỵ sớm cũng như nguy cơ tiến triển 

nặng, để lại di chứng tàn tật về sau.6,7 Thống kê cho thấy nguy cơ tái phát đột 

quỵ sau biến cố nhồi máu não nhẹ rất cao nếu không được điều trị dự phòng: 

khoảng 8–12% trong 7 ngày đầu, 11–15% trong tháng đầu, và lên tới 10–20% 

trong vòng 3 tháng.8 Theo Dae-Hyun Kim, có tới 38% người bệnh nhồi máu 

não nhẹ có kết cục lâm sàng xấu.9 Tương tự, Romano và cộng sự ghi nhận 

khoảng 37% trong số 1.588 người bệnh nhồi máu não nhẹ có kết cục không 

tốt.4 Điều này cho thấy nhồi máu não nhẹ không phải luôn là bệnh cảnh có thể 

chủ quan, và việc quản lý tích cực là cần thiết để cải thiện tiên lượng.  

Hiện nay, các khuyến cáo về điều trị tái tưới máu trong nhồi máu não 

nhẹ còn chưa thống nhất do bằng chứng hạn chế. Đối với trường hợp nhồi 

máu não nhẹ có khiếm khuyết thần kinh gây tàn tật, các hướng dẫn của Hội 

Đột quỵ Hoa Kỳ và châu Âu (AHA/ASA và ESO) đều khuyến cáo mức I cho 

điều trị tiêu huyết khối nếu trong cửa sổ 0–3 giờ đầu, và mức IIb cho cửa sổ 

3–4,5 giờ.2,3 Ngược lại, ở người bệnh đột quỵ nhẹ không có khiếm khuyết 

thần kinh gây tàn tật, hướng dẫn của AHA/ASA khuyên không nên sử dụng 

tiêu sợi huyết.3 Bên cạnh đó, đối với can thiệp lấy huyết khối cơ học ở nhóm 

nhồi máu não nhẹ, hiện chưa có đủ bằng chứng để đưa ra khuyến cáo rõ 

ràng.2,3 Thêm nữa, điều trị dự phòng ở nhóm người bệnh nhồi máu não nhẹ rất 
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quan trọng vì tỉ lệ tái phát là khá cao.6 Đối với nhồi máu não nhẹ căn nguyên 

không do tim, hội Đột quỵ Hoa Kỳ và châu Âu thống nhất khuyến cáo sử 

dụng kháng tiểu cầu kép ngắn ngày là tốt hơn kháng tiểu cầu đơn.7,10 

Suy giảm thần kinh sớm là tình trạng có khiếm khuyết thần kinh tiến 

triển, điểm NIHSS tăng từ 2 điểm trở lên trong 72 giờ đầu so với lúc nhập 

viện, và là một yếu tố liên quan tới kết cục lâm sàng xấu ở người bệnh nhồi 

máu não nhẹ (OR = 3,95; p < 0,05).11,12 Bên cạnh đó, một số yếu tố tiên lượng 

kết cục ngày thứ 90 của người bệnh nhồi máu não nhẹ là: tuổi, giới nam, hút 

thuốc, rung nhĩ, tiền sử đột quỵ não, và điểm NIHSS ban đầu.4,5  

Tại Việt Nam, chủ đề nhồi máu não cấp mức độ nhẹ vẫn chưa được 

nghiên cứu nhiều. Người bệnh nhồi máu não nhẹ do triệu chứng kín đáo nên 

thường đến viện muộn, dẫn đến nguy cơ suy giảm thần kinh sớm và di chứng 

nặng nề như đã nêu trên. Một số tác giả đã xác định một số yếu tố liên quan 

kết quả điều trị ở nhóm nhồi máu não nhẹ, nhưng thiếu có tính đồng nhất về 

tiêu chuẩn của quần thể với các tác giả trên thế giới, hoặc nghiên cứu có quần 

thể nhỏ.13 Do đó, chúng tôi thực hiện nghiên cứu này trên quần thể có tiêu chí 

có tính đồng nhất với thế giới để trả lời câu hỏi nhồi máu não nhẹ thì hậu quả 

có thực sự nhẹ. Xuất phát từ nhu cầu đó, chúng tôi tiến hành nghiên cứu: “Kết 

quả điều trị và một số yếu tố liên quan ở người bệnh nhồi máu não cấp 

mức độ nhẹ” với các mục tiêu:  

1. Mô tả đặc điểm lâm sàng và cận lâm sàng ở người bệnh nhồi máu não 

cấp mức độ nhẹ tại Trung tâm Đột quỵ Bệnh viện Bạch Mai. 

2. Nhận xét kết quả điều trị ở người bệnh nhồi máu não cấp mức độ nhẹ. 

3. Phân tích một số yếu tố liên quan tới kết quả điều trị ở người bệnh nhồi 

máu não cấp mức độ nhẹ. 
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CHƯƠNG 1  

TỔNG QUAN 

 

1.1.Tổng quan về nhồi máu não cấp mức độ nhẹ 

1.1.1. Định nghĩa  

Nhồi máu não là tình trạng thiếu hụt thần kinh khu trú kéo dài hơn 24 

giờ gây ra bởi tổn thương thiếu máu ở vùng khu trú ở não, tủy sống hoặc võng 

mạc.14 Theo Hướng dẫn chẩn đoán và xử trí đột quỵ não của Bộ Y tế Việt 

Nam, nhồi máu não là tình trạng dòng máu đột ngột không lưu thông đến một 

khu vực của não làm mất chức năng thần kinh tương ứng.15 

Đột quỵ nhẹ được hiểu là nhồi máu não nhẹ, được các tác giả đề cập 

đến vào những năm 2010, dựa trên các đặc điểm khám lâm sàng, chủ yếu dựa 

vào thang điểm NIHSS, mà không dựa vào kích thước vùng nhồi máu trên 

phim chụp cắt lớp vi tính hay cộng hưởng từ sọ não.1 Ban đầu, theo Urs 

Fishers và cộng sự, nhồi máu não nhẹ được hiểu là nhồi máu não mà lâm sàng 

thỏa mãn hai tiêu chí, các mục trong thang điểm chấm NIHSS không có điểm 

nhỏ hơn hoặc bằng 1 và có tổng điểm NIHSS nhỏ hơn hoặc bằng 3.1  

Tuy nhiên, sau đó, các tác giả thường lấy điểm NIHSS với ngưỡng ≤ 5 

vào trong tiêu chí lựa chọn người bệnh đột quỵ nhẹ. Năm 2009, Dhamoon 

cùng cộng sự chia nhồi máu não là 3 mức độ: nhẹ nếu điểm NIHSS ≤ 5; trung 

bình 6-13 và nặng ≥ 14 điểm.16 Năm 2012, thử nghiệm IST–3 về hiệu quả của 

tiêu sợi huyết thu tuyển được 612 người bệnh bị đột quỵ nhẹ, được định nghĩa 

là NIHSS ≤ 5, trong đó 304 người bệnh đột quỵ nhẹ trong nhánh điều trị 

rtPA.17 Năm 2013, tác giả Tai Hwan Park cũng cho rằng ngưỡng NIHSS ≤ 5 

điểm là thích hợp cho chẩn đoán nhồi máu não nhẹ.18  
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Bảng 1.1. Các định nghĩa của nhồi máu não nhẹ theo các nghiên cứu 
 

Tiêu chuẩn Nghiên cứu 

Tất cả người bệnh có điểm 0-1 trong điểm NIHSS ban đầu ở các mục 

trừ mục 1a,1b,1c bắt buộc phải là 0 điểm 

EXPRESS19 

Tất cả người bệnh có hội chứng giống ổ khuyết (bệnh lý tắc mạch nhỏ) 

như hội chứng giảm cảm giác đơn thuần, giảm vận động đơn thuần, 

giảm vận động & cảm giác, nói khó - bàn tay vụng về. 

TOAST20 

Điểm NIHSS ban đầu ≤ 9 điểm DATAS II21 

Điểm NIHSS ban đầu ≤ 3 điểm CHANCE22, 

CHANCE 223, 

POINTS24 

Điểm NIHSS ban đầu ≤ 5 điểm SOCRATES25, 

THALES26, 

PRIMS27, 

INSPIRES28 

Điểm NIHSS ban đầu ≤ 5 điểm, với 1 điểm trong các hạng mục như thị 

trường, ngôn ngữ, vận động, tập trung-chú ý, và 0 điểm ở 3 hạng mục ý 

thức (1a,1b,1c) 

ARAMIS29 

 
Theo Hội đột quỵ châu Âu, cho đến hiện tại, chúng ta vẫn chưa có định 

nghĩa chuẩn nào được sử dụng trong các thử nghiệm và các phân tích gộp 

hiện tại, mà vẫn dựa trên lựa chọn của từng nhà nghiên cứu.2 Năm 2017, 

nghiên cứu PRISMS với 313 người bệnh, so sánh vai trò của Alteplase và 

aspirin ở người bệnh nhồi máu não nhẹ với tiêu chí NIHSS ≤ 5 điểm.27 Năm 

2023, tác giả Guillaume Turc cũng lấy ngưỡng NIHSS ≤ 5 điểm trong nghiên 

cứu gồm 729 người bệnh về tiên lượng tiến triển thần kinh xấu ở người bệnh 

nhồi máu não nhẹ có tắc mạch lớn được tiêu sợi huyết.  

Năm 2021, Xiong và cộng sự thực hiện nghiên cứu với cỡ mẫu lớn nhất 

gồm 472352 người bệnh nhồi máu não nhẹ so sánh đặc điểm về yếu tố nguy 
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cơ nhồi máu não, kết cục điều trị theo thang điểm rankin sửa đổi, tỷ lệ biến cố 

mạch máu nói chung (bao gồm tử vong, đột quỵ tái phát và nhồi máu cơ tim), 

tỷ lệ biến chứng (chảy máu tiêu hóa, viêm phổi, huyết khối tĩnh mạch sâu chi 

dưới) ở hai nhóm NIHSS ≤ 3 điểm và NIHSS ≤ 5 điểm là tương đương 

nhau.30 Vì vậy, trong nghiên cứu của chúng tôi, chúng tôi cũng chọn ngưỡng 

điểm NIHSS ≤ 5 là tiêu chí tuyển chọn người bệnh. 

 
Hình 1.1. Tỉ lệ biến cố mạch máu chung theo điểm NIHSS lúc nhập viện 

theo tác giả Xiong30 

Biến cố mạch máu chung: tử vong, nhồi máu cơ tim, tái phát đột quỵ. 

1.1.2. Dịch tễ học 

Năm 2009, Dhamoon và cộng sự thấy rằng nhóm nhồi máu não nhẹ 

chiếm 54,6% trong quần thể người bệnh nhồi máu não tại miền Bắc 

Manhattan.16 Tác giả Mathew Reeves thống kê 2233 người bệnh nhồi máu 

não nhập viện tại miền Bắc Kentucky cho thấy tỷ lệ nhóm người bệnh nhồi 

máu não nhẹ chiếm khoảng 50%.31 Tại Trung Quốc, tỷ lệ nhồi máu não nhẹ 

chiếm khoảng 30% trong tổng số xấp xỉ 3 triệu ca nhồi máu não hàng 

năm.32,33 



6 
 

 
Hình 1.2. Phân số người bệnh nhồi máu não theo điểm NIHSS theo tác giả 

Mathew Reeves31 

1.1.3. Nguy cơ tái phát đột quỵ 

Nguy cơ tái phát đột quỵ sau biến cố nhồi máu não nhẹ là 8-12% sau 7 

ngày đầu, 11-15% sau 01 tháng đầu và 10-20% sau 3 tháng nếu không được 

điều trị.8 Do đó, chiến lược điều trị phù hợp cho người bệnh nhồi máu não nhẹ 

rất quan trọng nhằm mục tiêu: thứ nhất cải thiện mức độ tàn tật và giảm nguy 

cơ tái phát đột quỵ.30 
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Hình 1.3. Một số yếu tố liên quan tới tái phát nhồi máu não theo tác giả 

Lingyun Wu34 

1.1.4. Các yếu tố nguy cơ 

1.1.4.1. Các yếu tố nguy cơ không thể thay đổi được 

Tuổi cao, đặc biệt nhóm trên 80 tuổi.35 

Giới nam có nguy cơ cao hơn ở tất cả các nhóm tuổi ngoại trừ nhóm 

35-44 và trên 85 tuổi. Hai nhóm tuổi này, nữ giới có nguy cơ tương đương 

hoặc cao hơn năm giới.36,37 

Chủng tộc và sắc tộc, nguy cơ đối với người bệnh da đen cao hơn so 

với người bệnh da trắng.38 

1.1.4.2. Các yếu tố nguy cơ có thể thay đổi được 

a.Tăng huyết áp 

Tăng huyết áp là yếu tố nguy cơ chính gây đột quỵ. Mức huyết áp có 

mối quan hệ tuyến tính với nguy cơ đột quỵ. Huyết áp tâm thu tăng 20 mmHg 

hoặc huyết áp tâm trương tăng 10 mmHg có liên quan đến nguy cơ đột quỵ 

tăng gấp đôi. Huyết áp tăng sau đột quỵ thiếu máu cục bộ hoặc cơn thiếu máu 

não thoáng qua cũng là yếu tố làm tăng nguy cơ tái phát đột quỵ. 
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Hình 1.4. Mối liên quan tăng huyết áp với nhồi máu não theo tác giả Dr 

Martin J O’Donnell39 
b.Rung nhĩ 

Rung nhĩ là một yếu tố nguy cơ cao gây mắc đột quỵ lần đầu và cả tái 
phát đột quỵ. Rung nhĩ làm tăng đáng kể nguy cơ nhồi máu não và tác động 
này được thấy rõ hơn khi tuổi tác tăng lên và ở nữ giới. Tỷ lệ nhồi máu não 
liên quan đến rung nhĩ ít hơn 10% ở người bệnh dưới 50 tuổi nhưng tăng lên 
trên 50% ở người bệnh trên 90 tuổi.40 Đột quỵ thứ phát do rung nhĩ thường có 
tỷ lệ mắc và tử vong cao hơn so với đột quỵ do các yếu tố nguy cơ khác gây 
ra. Nhồi máu não do rung nhĩ và thuyên tắc tim có tỷ lệ tử vong cao là 27,3%, 
so với 21,7% đối với đột quỵ do huyết khối động mạch và 0,8% đối với nhồi 
máu ổ khuyết.40 

 
Hình 1.5. Tần suất và một số yếu tố liên quan tới rung nhĩ ở người bệnh 

TIA và nhồi máu não ở miền Bắc Việt Nam41 
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1.1.4.3. Đái tháo đường 

 
Hình 1.6. Mối liên quan đái tháo đường với nhồi máu não39 

Những người mắc bệnh đái tháo đường có nguy cơ đột quỵ tăng gấp 

1,3 lần và nguy cơ đột quỵ tương đối được báo cáo là tăng khoảng 15% với 

mỗi mức tăng 1% nồng độ HbA1c.6 Kiểm soát chặt chẽ mức đường huyết ở 

người với bệnh tiểu đường làm giảm nguy cơ biến chứng vi mạch như bệnh 

võng mạc, bệnh thận và bệnh lý thần kinh. 

c.Tăng cholesterol máu 

Rối loạn mỡ máu là yếu tố nguy cơ chính của bệnh tim mạch nói chung 

bao gồm cả đột quỵ. Nồng độ LDL-C tăng cao làm tăng nguy cơ nhồi máu 

não. Nồng độ HDL-C thấp dường như cũng làm tăng nguy cơ cao đột quỵ.6 

Tuy nhiên, rối loạn mỡ máu ít có khả năng đóng vai trò chính trong cơ chế 

bệnh sinh của một số phân nhóm nhồi máu não, ví dụ như nhồi máu não lỗ 

khuyết và nhồi máu não do thuyên tắc tim.6,7 

d.Hút thuốc lá 

Hút thuốc lá làm tăng nguy cơ mắc tất cả các loại đột quỵ não.39 Trong 

những người hút thuốc có nguy cơ đột quỵ tương đối là 2,58 so với những 

người không hút thuốc.42 Đánh giá những người từng hút thuốc cho thấy nguy 

cơ này sẽ biến mất trong vòng hai đến bốn năm sau khi ngừng hút 
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thuốc.42,43,44,45 Do đó, hướng dẫn của Hội Tim mạch Hoa Kỳ/Hội Đột quỵ Hoa 

Kỳ khuyến nghị ngừng hút thuốc đối với người bệnh bị đột quỵ hoặc cơn 

thiếu máu cục bộ thoáng qua, và nên tư vấn các liệu pháp dùng thuốc để hỗ 

trợ cai thuốc và tránh khói thuốc lá trong môi trường.7 

e.Béo phì 

Béo phì làm tăng nguy cơ mắc bệnh lý tim mạch, bao gồm cả đột quỵ 

nhồi máu não.7 Tuy nhiên, việc giảm cân cho người bệnh béo phì có khả năng 

mang lại lợi ích nhờ việc cải thiện các thông số quan trọng, bao gồm huyết áp, 

đường huyết và nồng độ lipid huyết thanh. Do đó, hướng dẫn phòng ngừa đột 

quỵ của Hội Tim mạch Hoa Kỳ/Hội Đột quỵ Hoa Kỳ khuyến nghị sàng lọc 

béo phì ở tất cả người bệnh đột quỵ hoặc cơn thiếu máu não thoáng qua bằng 

cách đo chỉ số khối cơ thể và khuyến nghị giảm cân cho những người bệnh 

thừa cân hoặc béo phì.7,39 

f.Tiền sử nhồi máu não hoặc cơn thiếu máu não thoáng qua 

Tiền sử đột quỵ/cơn thiếu máu não thoáng qua là yếu tố tiên lượng độc 

lập về nguy cơ tử vong, nhồi máu cơ tim hoặc đột quỵ, bao gồm cả đột quỵ 

nhồi máu não và đột quỵ chảy máu não.46 

Trong một phân tích sổ bổ gồm các người bệnh bị cơn thiếu máu não 

thoáng qua và đột quỵ có nguy cơ tái phát đột quỵ, hội chứng mạch vành cấp 

tính hoặc tử vong do căn nguyên tim mạch là 12,9% sau 5 năm và nguy cơ 

đột quỵ là 9,5%, xấp xỉ gấp đôi tỷ lệ tương ứng là 6,2% và 5,1% được báo cáo 

sau 1 năm.47 Các tỷ lệ này thấp hơn tỷ lệ 22% và 17% tương ứng, trong các 

quần thể nhồi máu não trước đây chưa có các tiến bộ trong điều trị dự phòng 

các biến cố tim mạch chung.48 
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Hình 1.7. Tỷ lệ biến cố tim mạch ở người bệnh có tiền sử đột quỵ não được 

theo dõi 4 năm sau đó46 

g.Bệnh mạch vành hoặc suy tim 

Tỷ lệ mắc bệnh đặc biệt cao trong tháng đầu tiên sau hội chứng mạch 

vành cấp tính, và các biến cố tiếp tục tích lũy trong thời gian dài, với tỷ lệ 

mắc tích lũy đạt gần 10% sau 10 năm.49 Tỷ lệ đột quỵ sau nhồi máu cơ tim là 

0,5-2,1% khi nhập viện và 0,7-2,1% trong 30 ngày sau nhồi máu cơ tim dựa 

trên dữ liệu quan sát từ những thập kỷ trước.50 Rung nhĩ hoặc cuồng nhĩ làm 

tăng đáng kể nguy cơ đột quỵ và cần dùng thuốc chống đông. Các yếu tố nguy 

cơ của nhồi máu não sau hội chứng mạch vành cấp tính bao gồm tuổi cao, đột 

quỵ trước đó hoặc nhồi máu cơ tim, tiểu đường, suy thận và rung nhĩ.39 

1.1.5. Phân loại TOAST 

Phân loại TOAST (Trial of ORG 10172 in Acute Stroke Treatment) là 

hệ thống phân loại căn nguyên nhồi máu não được sử dụng rộng rãi nhất trên 
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thế giới.51 Số liệu dịch tễ học cho thấy tỷ lệ các phân nhóm TOAST trong 

quần thể người bệnh có sự khác biệt, trong đó khoảng 20–30% trường hợp 

thuộc loại nhồi máu không xác định nguyên nhân. Việc xác định chính xác 

căn nguyên đột quỵ theo phân loại TOAST có ý nghĩa quan trọng vì nó định 

hướng các bước chẩn đoán, ảnh hưởng đến lựa chọn điều trị và dự báo tiên 

lượng cho người bệnh. Nguyên nhân, cơ chế bệnh sinh gây nhồi máu não ảnh 

hưởng đến tiên lượng, kết quả và cách xử lý. Một hệ thống phân loại các 

nguyên nhân chủ yếu dựa trên Thử nghiệm Org 10172 trong Điều trị Đột quỵ 

Cấp tính.52 Phân loại TOAST dựa trên các đặc điểm lâm sàng và kết quả của 

các cận lâm sàng, hình ảnh học. Các mức độ chẩn đoán “có thể” (possible) và 

“có khả năng” (probable) được đưa ra dựa trên sự nhận định của bác sĩ.  

 

 
Hình 1.8. Phân loại đột quỵ theo AHA 20217 
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Phân loại TOAST bao gồm 

• Xơ vữa mạch lớn: thuyên tắc/huyết khối 

• Huyết khối tim: nguy cơ cao/trung bình 

• Tắc mạch nhỏ: ổ khuyết 

• Căn nguyên khác 

• Căn nguyên chưa xác định 

a. Phát hiện có từ hai nguyên nhân trở lên 

b. Các đánh giá đều âm tính 

c. Các đánh giá chưa đầy đủ 

Phân loại TOAST hỗ trợ bác sĩ trong việc chẩn đoán nguyên nhân nhồi 

máu não một cách có hệ thống và khoa học. Để xác định phân nhóm TOAST, 

cần tích hợp thông tin lâm sàng và các kết quả cận lâm sàng gồm: hình ảnh 

não (cắt lớp vi tính, cộng hưởng từ), chụp hình mạch máu (cắt lớp vi tính 

mạch máu não, cộng hưởng từ mạch máu não hoặc siêu âm doppler), thăm dò 

tim mạch (điện tâm đồ, Holter, siêu âm tim) và các xét nghiệm liên quan. 

Cách tiếp cận này giúp định hướng quá trình tìm căn nguyên. Tuy nhiên, cũng 

cần lưu ý rằng vẫn có một tỷ lệ đáng kể người bệnh (có thể lên đến ~30–40%) 

rơi vào nhóm không xác định được nguyên nhân, phản ánh những thách thức 

còn tồn tại trong chẩn đoán căn nguyên đột quỵ.6,7,52 

Các bệnh lý tim có khả năng cao tạo huyết khối và gây thuyên tắc lên 

não, bao gồm: Nguồn nguy cơ cao: rung nhĩ; huyết khối trong buồng tim (nhĩ, 

thất); van tim cơ học; sùi do viêm nội tâm mạc; u nhầy nhĩ; nhồi máu cơ tim 

cấp hoặc trong vòng 4 tuần; suy chức năng thất trái nặng (EF rất thấp + huyết 

khối); bệnh van hai lá nặng (MS nặng) kèm rung nhĩ hoặc huyết khối; thuyên 

tắc nghịch dòng có bằng chứng. Nguồn nguy cơ thấp hơn nhưng cần xem xét; 

giãn nhĩ, rối loạn vận động thành tim không có huyết khối; bệnh cơ tim giãn / 
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phì đại chưa có huyết khối; bệnh van tim mức độ vừa nếu không có huyết 

khối.52  

 

Hình 1.9. Tiếp cận phân loại TOAST52,53 

Phân loại nhồi máu não theo TOAST có vai trò định hướng quan trọng 

trong việc hoạch định chiến lược điều trị và dự phòng đột quỵ tái phát. Mỗi 

phân nhóm nguyên nhân thường gắn với phương thức điều trị tối ưu riêng. 

Việc nhận diện đúng căn nguyên cũng cho phép áp dụng các biện pháp điều 

trị đặc hiệu khi cần thiết, ví dụ can thiệp tái thông hoặc phẫu thuật bóc mảng 

xơ vữa ở người bệnh nhồi máu não do hẹp động mạch cảnh nặng (thuộc nhóm 

xơ vữa động mạch lớn).54 Nhờ đó, phân loại TOAST giúp cá thể hóa điều trị, 

tối ưu hóa hiệu quả phòng ngừa tái phát và giảm thiểu biến chứng cho từng 

người bệnh.54,55 

1.2. Đặc điểm lâm sàng của nhồi máu não cấp mức độ nhẹ 

Đặc điểm lâm sàng nhồi máu nhẹ tuỳ thuộc vào vị trí tổn thương mạch 

máu não mà có triệu chứng lâm sàng phù hợp với tổn thương thần kinh chi 
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phối. Thường gặp các triệu chứng nhẹ, dễ bị bỏ qua như méo miệng nhẹ, 

chóng mặt, thất điều, nói khó, rung giật nhãn cầu, rối loạn cảm giác một bên 

hoặc liệt nhẹ khu trú nửa người, liệt một tay hoặc chân, các triệu chứng có thể 

tiến triển nặng dần lên hoặc tiến triển nặng lên thành từng bậc. Lâm sàng nhồi 

máu não cấp mức độ nhẹ được chia thành các nhóm ở tuần hoàn não trước 

(động mạch cảnh, động mạch não trước, động mạch não giữa) và tuần hoàn 

não sau (động mạch đốt sống, động mạch não sau, động mạch thân nền). 

 
Hình 1.10. Tỷ lệ các triệu chứng trong thang điểm NIHSS ở người bệnh 

nhồi máu não nhẹ theo nghiên cứu PRISMS27 

Thang điểm NIHSS là một công cụ giúp đánh giá mức độ bệnh nặng 

khi nhập viện và giúp tiên lượng kết cục điều trị cho người bệnh đột quỵ não 

rất có giá trị trong thực hành lâm sàng.18,56 Người bệnh nhồi máu não nhẹ 

được đánh giá bằng đặc điểm lâm sàng, dựa vào điểm NIHSS, và NIHSS ≤ 5 

điểm được coi là tiêu chí chẩn đoán bệnh.2,4 (Bảng điểm NIHSS chi tiết được 

trình bày ở phụ lục 1). 
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Hình 1.11. Tỷ lệ các triệu chứng ngoài thang điểm NIHSS ở người bệnh 

nhồi máu não nhẹ trong nghiên cứu PRISMS27 

1.2.1. Khiếm khuyết thần kinh gây tàn tật và không gây tàn tật 

Nhồi máu não có khiếm khuyết thần kinh gây tàn tật được định nghĩa là 

nhồi máu não mà có 'khiếm khuyết thần kinh, nếu không cải thiện, sẽ gây ra 

ngăn cản người bệnh thực hiện các hoạt động cơ bản của cuộc sống hàng ngày 

(ví dụ: tắm/mặc quần áo, đi lại, vệ sinh và ăn uống) hoặc quay trở lại làm việc 

như thường ngày.2 Việc đánh giá người bệnh có khiếm khuyết thần kinh gây 

tàn tật hay không phụ thuộc vào bác sĩ lâm sàng khám trực tiếp người bệnh và 

đưa ra quyết định sau khi thảo luận với người thân và gia đình người bệnh. Ví 

dụ: một người bệnh làm nghề thổi kèn vào viện với lý do méo miệng, thì rõ 

ràng khiếm khuyết này nếu không cải thiện sẽ gây cản trở người bệnh quay 

trở lại công việc trước đó của mình. Hay như một người bệnh là ca sĩ vào viện 

thì thất ngôn, thì khiếm khuyết này gây tàn tật cho người bệnh, vì nó ngăn cản 

người bệnh quay trở lại công việc trước đây. 
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Bảng 1.2. Tiêu chí lựa chọn người bệnh trong nghiên cứu PRISMS và 

ARAMIS27,29 
Thử 

nghiệm 
PRISMS27 ARAMIS29 

Tiêu chí 
chọn người 

bệnh 

 ≥ 18 tuổi 
 NIHSS 0-5 
 Các khiếm khuyết biểu hiện mà được cho là 

không gây tàn tật rõ ràng cho người bệnh 
 Các khiếm khuyết gây tàn tật: được định 

nghĩa là các khiếm khuyết mà nếu không 
cải thiện sẽ ngăn cản người bệnh thực hiện 
các hoạt động sinh hoạt trong cuộc sống 
bình thường (như: tắm, vệ sinh, giặt giũ và 
ăn uống) hoặc quay lại với công việc trước 
đây. 

 ≥ 18 tuổi 
 NIHSS 0-5 
 Thang điểm 

NIHSS cần thỏa 
mãn: 
 ≤ 1 điểm các 

mục: thị 
trường, ngôn 
ngữ, sự chú ý 
hoặc vận động 
tay/chân 

 0 điểm ở mục 
tri giác  

Các ví dụ điển hình người bệnh PRISMS 

 Thất ngôn nhẹ (vẫn có thể giao tiếp) 

 Liệt mặt nhẹ, một phần 

 Liệt vận động nửa người nhẹ 

 Mất cảm giác nửa người nhẹ 

 Mất cảm giác và vận động nhẹ nửa người 

 Thất điều nửa người nhẹ (vẫn có thể đi lại được) 

Bàn tay vỏ não nhẹ (mild cortical hand), đặc biệt bên không ưu thế 

(NIHSS=0) 

Theo nghiên cứu PRISMS Các hoạt động sinh hoạt cơ bản – “DEATH” 

 Mặc quần áo/tắm (Dressing/bathing) 

 Ăn uống (Eating) 

 Đi lại (Ambulating (walking) 



18 
 

 Vệ sinh cá nhân (Toileting) 

 Lau dọn nhà cửa nấu nướng (Hygiene) 

Theo tác giả Khatri, các khiếm khuyết sau được xác nhận là khiếm 

khuyết thần kinh gây tàn tật27: 

 Mất thị trường hoàn toàn (≥ 2 điểm ở mục “thị trường”) 

 Mất ngôn ngữ nặng (≥ 2 điểm ở mục “ngôn ngữ”) 

 Mất triệt tiêu hoặc chú ý (= 2 điểm ở mục “triệt tiêu hoặc chú ý”) 

 Liệt tay/chân gây mất khả năng kháng lại trọng lực (≥ 2 điểm ở mục 

“vận động tay/chân” 

1.2.2. Suy giảm thần kinh sớm  

1.2.2.1. Định nghĩa 

Khoảng 90% suy giảm thần kinh sớm là do tổn thương nhồi máu tiến 

triển hoặc do sự lan rộng của ổ nhồi máu chứ không phải do tái phát đột quỵ. 

Nhồi máu não cấp mức độ nhẹ là một dấu hiệu cảnh báo, cần phải có chiến 

lược điều trị dự phòng phù hợp sớm. Để điều trị phòng ngừa suy giảm thần 

kinh sớm ở người bệnh nhồi máu não nhẹ hiệu quả, điều quan trọng là phải 

xác định người bệnh có các yếu tố nguy cơ cao của suy giảm thần kinh sớm 

nhằm theo dõi chặt chẽ cũng như điều trị thích hợp đầy đủ có tính cá thể hóa. 

Định nghĩa suy giảm thần kinh sớm ở người bệnh đột quỵ rất đa dạng. 

Chúng tôi trích dẫn dữ liệu từ một công bố gần đây của David J. Werring và 

cộng sự năm 2024, trong đó đã thực hiện một tổng quan hệ thống về tỷ lệ 

mắc, cơ chế bệnh sinh và triển vọng điều trị suy giảm thần kinh sớm. Các 

nghiên cứu được tuyển chọn trong phân tích gộp tuân theo hướng dẫn 

PRISMA. Định nghĩa suy giảm thần kinh sớm trong các nghiên cứu này bao 

gồm tất cả người bệnh có tăng điểm NIHSS so với ban đầu từ 1 đến 4 điểm. 

Do sự khác biệt trong tiêu chí chẩn đoán suy giảm thần kinh sớm giữa các 

nghiên cứu, tỷ lệ suy giảm thần kinh sớm được báo cáo dao động đáng kể 
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trong tổng quan hệ thống của David J. Werring và cộng sự.57 Khi suy giảm 

thần kinh sớm được định nghĩa là điểm NIHSS tăng từ 1 điểm trở lên, tỷ lệ 

ghi nhận là 24,17% (khoảng tin cậy 95%: 21,19–27,16); Với ngưỡng 2 điểm, 

tỷ lệ là 22,98% (95% CI: 20,48–25,30); Với ngưỡng 3 điểm, tỷ lệ là 23,33% 

(95% CI: 16,23–30,42); Còn với ngưỡng 4 điểm, tỷ lệ giảm xuống còn 

10,79% (95% CI: 2,09–23,13). Các tiêu chí sử dụng ngưỡng 3 hoặc 4 điểm có 

ít tài liệu được trích dẫn hơn, và có lẽ sẽ phù hợp hơn với trường hợp nhồi 

máu não nhẹ có tắc mạch lớn tương ứng vì nguy cơ tiến triển lâm sàng nặng 

cần xét can thiệp lấy huyết khối.58 Ngoài ra, chúng tôi nhận thấy rằng các 

nghiên cứu sử dụng ngưỡng 1 điểm có mức không đồng nhất cao hơn đáng 

kể, với T² = 0,01; I² = 91,60%; H² = 11,91, so với các nghiên cứu sử dụng 

ngưỡng 2 điểm (T² = 0,00; I² = 75,42%; H² = 4,07).57 Vì vậy, trong nghiên 

cứu của chúng tôi, suy giảm thần kinh sớm trong nhồi máu não nhẹ được định 

nghĩa là tình trạng mà có khiếm khuyết thần kinh tiến triển nặng, tức là điểm 

NIHSS tăng từ 2 điểm trở lên trong 72 giờ đầu, ngưỡng mang lại tính đồng 

nhất cao nhất giữa các nghiên cứu, và độ chính xác cao nhất.5,9,57,59,60 Suy 

giảm thần kinh sớm sau đột quỵ có thể xảy ra ở 5–40% người bệnh.59  

Về mặt kinh điển, mức độ nặng của các triệu chứng đột quỵ là tối đa 

khi khởi phát và người bệnh dần dần hồi phục sau nhiều ngày, nhiều tuần và 

nhiều tháng, nhưng người bệnh đôi khi lại xấu đi. Hiện tượng này gọi là suy 

giảm thần kinh trong đột quỵ. Hiện tượng này xảy ra do nhiều nguyên nhân 

khác nhau và chưa được hiểu đầy đủ toàn diện. Mặc dù định nghĩa về tình 

trạng suy giảm thần kinh đáng kể trong các thử nghiệm lâm sàng trong điều 

trị tái tưới máu do tắc mạch lớn là tăng ≥ 1 điểm ở mục 1a (mức độ ý thức) 

hoặc ≥ 4 điểm ở các mục vận động của NIHSS hoặc mức bất kỳ tình trạng suy 

giảm thần kinh nào có thể phát hiện được đều cần được đánh giá cẩn thận và 

điều chỉnh phác đồ phù hợp. 
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1.2.2.2. Các nguyên nhân  

Dưới đây là một số nguyên nhân của suy giảm thần kinh sớm, một 

người bệnh có thể có một hoặc nhiều hơn các nguyên nhân:61–63 

a. Ổ nhồi máu não tiến triển và lan rộng 

Tình trạng này xảy ra khi hẹp/tắc động mạch não tiến triển trầm trọng 

hơn hoặc tái phát và huyết động thay đổi vì lý do nào đó. Điều quan trọng là 

phát hiện sớm những người bệnh có nguy cơ cao bằng chẩn đoán hình ảnh 

nâng cao bằng cắt lớp vi tính mạch máu, cộng hưởng từ mạch máu, siêu âm 

Doppler xuyên sọ, siêu âm Doppler động mạch cảnh hoặc cộng hưởng từ.. 

b. Giảm áp lực tưới máu não 

Do cơ chế tự điều hòa bị tổn thương, nên nếu giảm huyết áp sẽ làm 

giảm lưu lượng máu đến vùng tranh tối tranh sáng, thì có khả năng làm trầm 

trọng thêm tình trạng nhồi máu não trên lâm sàng. Theo nguyên tắc chung, 

huyết áp động mạch trung bình phải được giữ ở mức trước khi đột quỵ (ít nhất 

là 130 mmHg ở người bệnh tăng huyết áp và 110 mmHg ở người bệnh huyết 

áp bình thường) trong 24 giờ đầu, và, nếu huyết áp động mạch trung bình 

giảm xuống dưới mức này và người bệnh xấu đi, huyết áp động mạch trung 

bình nên được tăng lên bằng cách truyền dịch và có thể bắt đầu dùng thuốc 

tăng huyết áp. 

c. Tái phát đột quỵ 

Dữ liệu gần đây cho thấy hầu hết người bệnh bị nhồi máu não cấp 

không do tim, và có nguy cơ đột quỵ tái phát cao nhất như xơ vữa động mạch 

nội sọ, nhồi máu đa ổ hoặc tắc nghẽn động mạch lớn, nên được điều trị bằng 

thuốc kháng tiểu cầu kép (aspirin + clopidogrel) khởi động trong vòng 24 giờ 

đầu tiên của bệnh. Ticagrelor có thể là thuốc thay thế và/hoặc kết hợp với 

aspirin theo như nghiên cứu Thales21. 
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Bảng 1.3. Nguy cơ tái phát đột quỵ theo cơ chế TOAST64 

Phân loại TOAST Tái phát sau 1 tuần 

(95% CI) 

Tái phát sau 1 tháng 

(95% CI) 

Tái phát sau 3 tháng 

(95% CI) 

Xơ vữa mạch lớn 4.0% (0.2-7.8) 12.6% (5.9-19.3) 19.2% (11.2-27.2) 

Huyết khối tim 2.5% (0.1-4.9) 4.6% (1.3-7.9) 11.9% (6.4-17.4) 

Tắc mạch nhỏ 0% 2.0% (0-4.2) 3.4% (0.5-6.3) 

Căn nguyên chưa 

xác định 

2.3% (0.5-4.1) 6.5% (3.4-9.6) 9.3% (5.6-13.0) 

d. Phù não và hiệu ứng khối 

Đây là điều đáng lo ngại với các trường hợp nhồi máu não diện rộng, 

chẳng hạn như tắc động mạch não giữa và/hoặc động mạch cảnh trong, cũng 

có thể gặp trong trường hợp tắc động mạch não trước hoặc động mạch não 

sau, và nhồi máu tiểu não diện rộng.65,66 

e. Chảy máu chuyển dạng 

Trong hầu hết các trường hợp, người bệnh không có triệu chứng do 

chuyển dạng xuất huyết, trừ khi vùng tổn thương lan rộng hoặc ở vị trí quan 

trọng, vị trí chức năng. Nếu máu chảy chiếm hơn 30% diện tích vùng nhồi 

máu và tạo ra hiệu ứng khối thì thường gây suy giảm thần kinh.67  

f. Rối loạn chuyển hóa 

Sốt nhẹ hoặc thay đổi natri hoặc glucose có thể gây ảnh hưởng lâm 

sàng quá mức. Bất kỳ nhiễm trùng nào như nhiễm trùng đường tiết niệu hoặc 

viêm phổi sẽ làm trầm trọng thêm các dấu hiệu về thần kinh. Giảm cung 

lượng tim là một bệnh đi kèm đặc biệt xấu dẫn đến kết quả lâm sàng tồi tệ 

hơn và cần tránh cẩn thận bằng cách tối ưu hóa liệu pháp truyền dịch và thuốc 

tăng co bóp. Cần phải xác định nguyên nhân và điều trị tình trạng thiếu oxy 

động mạch. 
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g. Co giật, trạng thái động kinh 

Động kinh xảy ra ở khoảng 20% tổng số ca đột quỵ và thường xảy ra 

sau chảy máu não hơn là nhồi máu não. Trong hầu hết các trường hợp, nếu 

cơn động kinh xảy ra, chúng sẽ xuất hiện vào thời điểm khởi phát đột quỵ 

hoặc trong vòng 24 giờ.   

h. Triệu chứng dao động không rõ nguyên nhân  

Một số người bệnh diễn biến xấu đi mà không có nguyên nhân rõ 

ràng.68 Tình trạng này thường thấy ở các cơn đột quỵ dưới vỏ não. Mặc dù 

điều này thường xảy ra trong 3 ngày đầu tiên nhưng nó có thể xảy ra tới 2 

tuần sau khi khởi phát đột quỵ.68 

i. Người bệnh không hợp tác 

Người bệnh có thể bị lú lẫn, sa sút trí tuệ sau cơn đột quỵ. Các yếu tố 
nguy cơ góp phần bao gồm tuổi cao và bệnh mất trí nhớ tiềm ẩn, rối loạn định 
hướng trong môi trường hồi sức và rối loạn giấc ngủ.  
1.2.2.3. Đánh giá ban đầu  

- Kiểm tra đường thở – hô hấp – tuần hoàn (ABC), dấu hiệu sinh tồn và 
xét nghiệm. Người bệnh có bị hạ huyết áp hoặc thiếu oxy không? 

- Hỏi và khám người bệnh. Nếu người bệnh buồn ngủ, ngủ gà là do lúc 
đó là 3 giờ sáng hay do hiệu ứng khối? Có triệu chứng khu trú tiến triển 
và/hoặc mới nào không (xấu đi toàn bộ so với xấu đi khu trú)? 

- Chụp cắt lớp vi tính sọ não không thuốc cản quang và/hoặc cộng hưởng 
từ não mạch não ngay lập tức (để đánh giá tình trạng xuất huyết, đột quỵ mới, 
nhồi máu tiến triển rộng gây hiệu ứng khối, ...). 

- Xem lại các thuốc đã dùng (thuốc hạ huyết áp, thuốc an thần, …). 
- Quan sát người bệnh và hỏi điều dưỡng xem có dấu hiệu co giật kín 

đáo nào không. 
- Cân nhắc chụp cắt lớp vi tính hoặc cộng hưởng từ sọ não mạch não để 

đánh giá nhu mô và động mạch não; điện não đồ để chẩn đoán cơn động kinh 
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dưới lâm sàng. Hóa sinh, vi sinh cấy máu, phân tích nước tiểu, xét nghiệm khí 
máu động mạch để loại trừ nguyên nhân chuyển hóa độc tố. 
1.2.2.4. Các yếu tố tiên lượng 

Suy giảm thần kinh sớm là một trong các yếu tố tiên lượng kết quả điều 
trị kém. Nguy cơ suy giảm thần kinh trong giai đoạn cấp là luôn hiện hữu mặc 
dù người bệnh ban đầu chỉ biểu hiện lâm sàng là nhồi máu não mức độ nhẹ. 
Ảnh hưởng của suy giảm thần kinh tới kết quả điều trị đã được một số tác giả 
chứng minh qua các nghiên cứu. Năm 2013, tác giả Ju Yi cùng cộng sự đã thu 
tuyển 2424 người bệnh nhồi máu não cấp mức độ nhẹ qua nghiên cứu sổ bộ 
tại Trung Quốc thấy rằng tỉ lệ suy giảm thần kinh sớm là 368/2424 (15,2%) 
xảy ra trong pha cấp (pha cấp được định nghĩa trong nghiên cứu là 21±3 ngày 
từ khi khởi phát triệu chứng; và định nghĩa suy giảm thần kinh là điểm 
NIHSS tăng từ 2 điểm trở lên).69 Và tác giả Ju Yi cũng thấy rằng nhóm người 
bệnh nhồi máu não cấp mức độ nhẹ có suy giảm thần kinh sớm thì thời gian 
nằm viện dài hơn, thường có mắc đái tháo đường trước đó, và có nhiều các 
biến chứng hơn. Khi phân tích đa biến các yếu tố liên quan tới suy giảm thần 
kinh sớm, Ju Yi thấy suy giảm thần kinh sớm là yếu tố tiên lượng độc lập kết 
quả điều trị kém sau 12 tháng từ khi khởi phát, sống phụ thuộc với OR hiệu 
chỉnh 5,2; 95% CI 3,51-7,7; p < 0,001.69 

Suy giảm thần kinh sớm là một yếu tố liên quan tới kết cục lâm sàng 
xấu khá hay gặp.11,12 Do vậy, nếu tiên lượng được suy giảm thần kinh sớm là 
việc rất có ý nghĩa để ngăn chặn kết cục lâm sàng xấu và chiến lược điều trị 
tích cực cho người bệnh nhồi máu não nhẹ. Năm 2020, Sam Min Sung xác 
định tỷ lệ người bệnh có suy giảm thần kinh sớm trong nghiên cứu là 10,6%, 
tỷ lệ người bệnh đạt kết cục xấu mRS ≥ 2 ngày thứ 90 chiếm 28,3% và tỷ lệ 
người bệnh có suy giảm thần kinh sớm đạt kết cục xấu ngày thứ 90 là 78,2% 
so với 19,8% ở nhóm không có suy giảm thần kinh sớm.5 Sam Min Sung và 
cộng sự thấy rằng tỉ lệ người bệnh có hẹp mạch trong và ngoại sọ trên 50% 
tương ứng với vị trí tổn thương nhu mô chiếm 22,2% và 13,3%.5 Các yếu tố 
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liên quan tới suy giảm thần kinh sớm trong nghiên cứu của Sung là: điểm 
NIHSS ban đầu với OR = 1,4 (95% CI 1,13-1,73), chảy máu chuyển dạng với 
OR = 3,8 (95% CI 1,38 – 10,45) và hẹp mạch não lớn tương ứng với OR = 
2,0 (95% CI 1,15 – 3,49) và tắc mạch não lớn tương ứng vị trí tổn thương với 
OR = 2,56 (95% CI 1,36 – 4,82).5  

ENDi ý chỉ do tổn thương ổ nhồi máu nguyên ủy ban đầu tiến triển và 
được định nghĩa điểm NIHSS tăng ≥ 4 điểm trong 24 giờ đầu của bệnh mà 
không có bằng chứng hình ảnh học chảy máu não hoặc các căn nguyên xác 
định khác (ví dụ: sau cơn co giật, …) sau khi được bác sĩ lâm sàng thăm khám 
đánh giá cẩn thận.58 Pierre Seners thấy rằng tỷ lệ người bệnh bị suy giảm thần 
kinh sớm chiếm 13,2%, tỷ lệ ENDi chiếm 12,1% người bệnh và ENDi làm 
tăng nguy cơ bị kết cục lâm sàng xấu ngày thứ 90 với OR = 7,37 (95% CI 
4,79 – 11,35, p < 0,05).58 Tác giả dự báo nguy cơ xảy ra ENDi ở người bệnh 
nhồi máu não nhẹ kèm tắc mạch lớn dựa vào các yếu tố: vị trí tắc và chiều dài 
huyết khối, do đó lựa chọn ca bệnh nguy cơ đưa đi lấy huyết khối cơ học.58 
Bảng điểm bao gồm: 1. Độ dài huyết khối, dưới 9mm là 0 điểm, ≥ 9mm được 
1 điểm; và vị trí tắc mạch lớn: M2 được 0 điểm, đoạn xa M1 được 1 điểm, 
đoạn gần M1 hoặc tắc dạng Tandem hoặc thân nền được 2 điểm, tắc động 
mạch cảnh trong đoạn T hoặc L được 3 điểm. Nếu tổng điểm số là 0, 1, 2 và 
3-4 nguy cơ tiến triển ENDi tương ứng là 3%, 7%, 20% và 35%.58 
1.3. Đặc điểm cận lâm sàng của nhồi máu não cấp mức độ nhẹ 
1.3.1. Đặc điểm hình ảnh học 

1.3.1.1. Cắt lớp vi tính não mạch não 

Những dấu hiệu sớm trong vòng 24 giờ sau cơn đột quỵ não trên phim 

chụp cắt lớp vi tính là xóa nhòa bờ của nhân đậu và/hoặc đầu nhân đuôi, giảm 

tỷ trọng vùng vỏ thùy đảo (dấu hiệu dải băng thùy đảo), tăng tỷ trọng động 

mạch não giữa một bên so với động mạch não giữa bên đối diện và động 

mạch thân nền. Trên phim chụp mạch não bằng cắt lớp vi tính chúng ta có thể 
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đánh giá được các hình thái tổn thương mạch lớn kèm theo, có thể là: Hẹp 

mạch nội sọ do xơ vữa tương ứng với vùng nhu mô tổn thương mức 50% trở 

lên.; Tổn thương lóc tách mạch nội sọ: lóc tách đoạn tận động mạch cảnh 

trong, đoạn V4 động mạch đốt sống cổ; Tắc mạch lớn tương ứng vùng nhu 

mô tổn thương: tắc ở vị trí động mạch cảnh trong (đoạn T hoặc đoạn L), động 

mạch não giữa đoạn M1 hoặc tắc dạng Tandem (tắc cả động mạch cảnh trong 

và đoạn M1 của động mạch não giữa), tắc động mạch não giữa đoạn M2 (có 

thể là thân chung, hoặc nhánh trên hoặc nhánh dưới của đoạn M2), …; Tổn 

thương mạch não dạng MoyaMoya, … 

1.3.1.2. Cộng hưởng từ não mạch não 

Chụp cộng hưởng từ có khả năng phát hiện ổ nhồi máu não sớm hơn 

chụp cắt lớp vi tính và độ nhạy cao hơn. Hình ảnh tổn thương nhồi máu não 

sẽ có dạng tổn thương tăng tín hiệu trên xung DWI, giảm tín hiệu ADC. Hình 

ảnh xung hồi phục đảo chiều xóa dịch (FLAIR) có thể được sử dụng thay cho 

đồng hồ thời gian đối với các trường hợp người bệnh không biết rõ thời gian 

khởi bệnh giúp lựa chọn người bệnh còn chỉ định điều trị tiêu huyết khối. 

Hình ảnh mạch máu bị hẹp hoặc tắc nghẽn thu được qua xung TOF, giúp xác 

định tổn thương mạch máu não: vị trí tắc mạch, hẹp mạch, mức độ hẹp, đo thể 

tích vùng lõi và tranh tối tranh sáng nhằm lựa chọn người bệnh trong điều trị 

tái tưới máu.70 Thử nghiệm WAKE-UP ứng dụng cộng hưởng từ để xác định 

người bệnh đột quỵ có khả năng hưởng lợi từ liệu pháp tiêu huyết khối đường 

tĩnh mạch khi bị đột quỵ không rõ thời gian khởi phát.70  

Chẩn đoán hình ảnh đóng vai trò hỗ trợ ra quyết định điều trị tái tưới 

máu trong giai đoạn sớm, nhưng mang lại giá trị thông tin cao hơn ở các 

người bệnh trong giai đoạn cửa sổ muộn, khi cần đánh giá chính xác hơn về 

thể tích vùng lõi và tranh tối tranh sáng của tổn thương nhồi máu não và thời 

gian từ khi khởi phát triệu chứng. Hiện tại, chưa có đủ bằng chứng để ủng hộ 
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việc sử dụng liệu pháp tiêu sợi huyết ở người bệnh nhồi máu não nhẹ trong 

khung thời gian muộn, tuy nhiên, các nghiên cứu tiếp theo là cần thiết để làm 

rõ vấn đề này.71,72,73 

1.3.2. Các cận lâm sàng khác 

1.3.2.1.Điện tâm đồ 

Điện tâm đồ được khuyến cáo mức I, giúp phát hiện rung nhĩ, cuồng 

nhĩ là yếu tố nguy cơ và căn nguyên hàng đầu gây nhồi máu não, và các rối 

loạn nhịp khác.7 

1.3.2.2.Siêu âm tim 

Siêu âm tim nhằm giúp đánh giá và tìm các căn nguyên tim: hẹp van 

hai lá (mức độ nhẹ, trung bình, nặng), tổn thương van tim do thấp, van tim cơ 

học, bệnh lý nhồi máu cơ tim, huyết khối buồng tim. Siêu âm tim được 

khuyến cáo mức IIa theo Hội đột quỵ Hoa Kỳ trong đánh giá xác định nguyên 

nhân đột quỵ não.7 

1.3.2.3.Siêu âm mạch cảnh 

Siêu âm mạch cảnh nhằm xác định căn nguyên xơ vữa mạch máu lớn, 

hẹp mạch cảnh hoặc lóc tách mạch cảnh. Siêu âm mạch cảnh được khuyến 

cáo mức Ia trong các cận lâm sàng đánh giá người bệnh đột quỵ não.7 

1.3.2.4.Xét nghiệm máu  

Các xét nghiệm đường máu mao mạch, glucose tĩnh mạch, chỉ số 

HbA1c, mỡ máu (Cholesterol, LDL-C, LDL-H, triglyceride), chức năng thận 

(Ure, Creatinin), chức năng gan (GOT, GPT), các chỉ số trong bệnh cảnh tăng 

đông (protein C, protein S, bệnh hệ thống …), ... 
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Hình 1.12. Lưu đồ đánh giá người bệnh nhồi máu não xác định căn 

nguyên theo AHA7 
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1.4. Điều trị nhồi máu não cấp mức độ nhẹ 

1.4.1. Điều trị tái tưới máu 

Các khuyến cáo hiện nay về điều trị tái tưới máu cho người bệnh nhồi 

máu não nhẹ chưa đủ mạnh và còn đang được thảo luận nhiều, chưa đi đến 

thống nhất. Theo hội đột quỵ Hoa Kỳ, người bệnh nhồi máu não nhẹ đến sớm 

trong 03 giờ đầu, lâm sàng có khiếm khuyết thần kinh gây tàn tật, được 

khuyến cáo chỉ định tiêu sợi huyết với mức Ib.3 Nếu người bệnh nhồi máu não 

nhẹ có khuyến khuyết thần kinh gây tàn tật đến viện trong cửa sổ 3-4,5 giờ, 

khuyến cáo tiêu sợi huyết chỉ ở mức IIb.3 Năm 2019, với người bệnh nhồi 

máu não nhẹ có khiếm khuyết thần kinh không gây tàn tật, hội đột quỵ Hoa 

Kỳ cho rằng tiêu sợi huyết trong cửa sổ 3 giờ đầu hoặc 3-4,5 giờ đầu đều 

không chứng minh được lợi ích.3 

Năm 2021, Hội đột quỵ châu Âu ra khuyến cáo mới về chỉ định tiêu sợi 

huyết.2 Theo khuyến cáo, người bệnh nhồi máu não cấp có khiếm khuyết thần 

kinh gây tàn tật, tiêu sợi huyết tĩnh mạch bằng Alteplase được khuyến cáo 

mức độ mạnh với bằng chứng mức trung bình.2 Với người bệnh nhồi máu não 

cấp có khiếm khuyết thần kinh mà không gây tàn tật, tiêu sợi huyết tĩnh mạch 

bằng alteplase trong 4,5 giờ đầu không được khuyến cáo.2 Nhưng nếu người 

bệnh nhồi máu não cấp có khiếm khuyết thần kinh không gây tàn tật có tắc 

mạch lớn tương ứng kèm theo thì ý kiến của 6/8 chuyên gia của hội đột quỵ 

châu Âu cho rằng nên tiêu sợi huyết tĩnh mạch với Alteplase.2 

Khuyến cáo của hội đột quỵ Hoa Kỳ năm 2019 cũng cho rằng, mặc dù 

lợi ích cũng chưa rõ ràng, nhưng lấy huyết khối cho người bệnh nhồi máu não 

cấp có điểm NIHSS ≤ 5 điểm trong 6 giờ đầu của bệnh có kèm tắc động mạch 

cảnh trong hoặc đoạn gần động mạch não giữa M1 được khuyến cáo mức IIb.3 

Và nếu người bệnh nhồi máu não cấp do tắc động mạch não trước, động mạch 

đốt sống, động mạch thân nền hoặc động mạch não sau trong cửa sổ 6 giờ, chỉ 
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định can thiệp lấy huyết khối cơ học được coi là hợp lý sau khi cân nhắc cẩn 

thận trên từng người bệnh cụ thể, khuyến cáo này ở mức IIb.3 Hiện tại, chưa 

có khuyến cáo dựa trên bằng chứng áp dụng kỹ thuật lấy huyết khối cơ học 

cửa sổ mở rộng 6-24 giờ cho người bệnh nhồi máu não nhẹ ở cửa sổ mở 

rộng.3 Tóm lại, chúng ta thấy các khuyến cáo dựa trên bằng về điều trị tái tưới 

máu cho người bệnh nhồi máu não nhẹ hiện tại cũng chỉ đa phần là sử dụng 

tiêu sợi huyết đường tĩnh mạch bằng Alteplase. 

1.4.2. Điều trị dự phòng tái phát đột quỵ 

1.4.2.1.Chiến lược lựa chọn thuốc kháng huyết khối 

Điều trị dự phòng đột quỵ tốt chúng ta cần xác định căn nguyên, cơ chế 

bệnh sinh của nhồi máu não tốt, từ đó có chiến lược sử dụng thuốc kháng 

huyết khối (thuốc kháng kết tập tiểu cầu hoặc kháng đông) phù hợp. Dựa trên 

bằng chứng từ hai nghiên cứu lớn là CHANCE và POINT, các hội đột quỵ 

trên thế giới đã đưa ra các cập nhật cho khuyến cáo điều trị nhồi máu não 

nhẹ.22,24 Đối với người bệnh nhồi máu não nhẹ căn nguyên không phải do tim, 

kháng kết tập tiểu cầu kép (aspirin và clopidogrel) nên được sử dụng sớm (lý 

tưởng là trong 12-24 giờ đầu và ít nhất trong 7 ngày đầu) và duy trì kéo dài 21 

đến 90 ngày, sau đó duy trì kháng kết tập tiểu cầu đơn, nhằm giảm nguy cơ tái 

phát đột quỵ. Đây là khuyến cáo mức độ IA của hội đột quỵ Hoa Kỳ năm 

2021.7 Đối với người bệnh nhồi máu não nhẹ (NIHSS ≤ 5 điểm), kháng kết 

tập tiểu cầu kép (ticargrelor với aspirin) trong 30 ngày có thể được cân nhắc 

nhằm giảm nguy cơ tái phát đột quỵ trong 30 ngày đầu, nhưng có thể gây tăng 

nguy cơ chảy máu nguy hiểm, bao gồm cả chảy máu não, khuyến cáo này chỉ ở 

mức IIb.7 Tóm lại, các khuyến cáo dựa trên bằng chứng cho thấy, dự phòng bằng 

kháng tiểu cầu kép cho người bệnh nhồi máu não không phải căn nguyên tim 

giúp giảm nguy cơ tái phát đột quỵ tốt hơn kháng tiểu cầu đơn trong giai đoạn 

đầu của bệnh. 
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Hội đột quỵ châu Âu khuyến cáo không sử kháng kết tập tiểu cầu kép 

kéo dài hơn 90 ngày, và khuyến cáo sử dụng kháng kết tập tiểu cầu đơn thay 

thế cho kháng kết tập tiểu cầu kép sau 90 ngày để giảm tác dụng phụ cũng 

như nguy cơ tái phát đột quỵ.6 

Đối với nhồi máu não nhẹ căn nguyên do tim thì thuốc kháng đông có 

hiệu quả trong dự phòng tái phát. Nếu người bệnh rung nhĩ không có bệnh 

van tim, khuyến cáo hiện tại ưu tiên sử dụng thuốc kháng đông thể hệ mới 

hơn là kháng vitamin K.7 Đối với nhồi máu não căn nguyên do tim, người 

bệnh có bệnh lý van hai lá do thấp, hẹp van hai lá mức độ trung bình đến 

nặng, van tim cơ học, … thì vai trò của thuốc kháng đông kháng vitamin K là 

ưu việt.7 

1.4.2.2.Điều trị phối hợp 

Điều trị kiểm soát LDL-Cholesterol với mục tiêu dưới 1,8 mmol/l, thậm 

chí dưới 1,4 mmol/l với người bệnh có hẹp mạch cảnh hoặc mạch nội sọ 

tương ứng bằng các thuốc ức chế HMGCoA reductase. Nếu người bệnh được 

sử dụng liều tối đa của thuốc ức chế HMGCoA reductase mà sau 6 tuần 

không đạt mục tiêu, nên cân nhắc thêm ezetimibe.6 

Điều trị tăng huyết áp với mục tiêu huyết áp dưới 130/80mmHg, bằng 

việc ưu tiên phối hợp các thuốc điều trị tăng huyết áp. 

Điều trị đái tháo đường ở người bệnh nhồi máu não, mục tiêu điều trị là 

HbA1c dưới 7,0%. Tuy nhiên, mục tiêu cũng nên cân nhắc dựa theo cá thể 

hóa người bệnh: thời gian bị đái tháo đường, tuổi và các bệnh đồng mắc.6 

Điều chỉnh lối sống: tăng cường vận động, giữ cân nặng lý tưởng, bỏ 

thuốc lá, lào và rượu bia.7 

1.5. Tình hình nghiên cứu trong nước và trên thế giới 

Theo Fischer Urs đánh giá kết cục điều trị ngày thứ 90 của 162 người 

bệnh nhồi máu não nhẹ thấy rằng: 23,5% người bệnh có kết cục không tốt 
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(mRS 2-5) và 1,3% người bệnh tử vong.74 Trong nghiên cứu của Dae-Hyun 

Kim trên 121 người bệnh nhồi máu não cấp mức độ nhẹ do tổn thương hệ 

tuần hoàn trước có 46/121 (38%) người bệnh có kết cục lâm sàng xấu (mRS 

2-6).9 Trong nghiên  cứu của Romano có 1588 người bệnh nhồi máu não nhẹ, 

có 37% người bệnh có khiếm khuyết thần kinh gây tàn tật (mRS ≥ 2 điểm) ở 

thời điểm 90 ngày của bệnh.4 Romano sử dụng đầu ra lâm sàng tốt là các tiêu 

chí mRS 0-1 để xác định được các yếu tố tiên lượng kết cục tốt ngày thứ 90 

là: tuổi (OR = 0,97, p < 0,01), nam giới (OR = 1,49, p < 0,01), hút thuốc (OR 

= 0,71, p = 0,03), rung nhĩ (OR = 0,58, p < 0,01), tiền sử không bị đột quỵ cũ 

(OR = 1,34, p = 0,02), điểm NIHSS ban đầu với mỗi 1 điểm tăng thêm (OR = 

0,85, p < 0,01).4   

Suy giảm thần kinh sớm trong nhồi máu não nhẹ được định nghĩa là tình 

trạng mà có khiếm khuyết thần kinh tiến triển nặng, tức là điểm NIHSS tăng 

từ 2 điểm trở lên trong 72 giờ đầu.5,9,59,60 Suy giảm thần kinh sớm sau đột quỵ 

có thể xảy ra ở 5–40% người bệnh.59 Suy giảm thần kinh sớm là một yếu tố 

liên quan tới kết cục lâm sàng xấu khá hay gặp.11,12 Do vậy, nếu tiên lượng 

được suy giảm thần kinh sớm là việc rất có ý nghĩa để ngăn chặn kết cục lâm 

sàng xấu và chiến lược điều trị tích cực cho người bệnh nhồi máu não nhẹ. 

Năm 2020, Sam Min Sung xác định tỷ lệ người bệnh có suy giảm thần kinh 

sớm trong nghiên cứu là 10,6%, tỷ lệ người bệnh đạt kết cục xấu mRS ≥ 2 

ngày thứ 90 chiếm 28,3% và tỷ lệ người bệnh có suy giảm thần kinh sớm đạt 

kết cục xấu ngày thứ 90 là 78,2% so với 19,8% ở nhóm không có suy giảm 

thần kinh sớm.5 Sam Min Sung thấy rằng tỉ lệ người bệnh có hẹp mạch trong 

và ngoại sọ trên 50% tính theo công thức của NASCET tương ứng với vị trí 

tổn thương nhu mô chiếm 22,2% và 13,3%.5 Các yếu tố liên quan tới suy 

giảm thần kinh sớm trong nghiên cứu của Sung là: điểm NIHSS ban đầu với 

OR = 1,4 (95% CI 1,13-1,73), chảy máu chuyển dạng với OR = 3,8 (95% CI 
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1,38 – 10,45) và hẹp mạch não lớn tương ứng với OR = 2,0 (95% CI 1,15 – 

3,49) và tắc mạch não lớn tương ứng vị trí tổn thương với OR = 2,56 (95% CI 

1,36 – 4,82).5  

Bảng 1.4. Các yếu tố liên quan tới suy giảm thần kinh sớm5,30,58,75 
STT Tác giả Năm Cỡ mẫu 

(n) 
END 
(%) 

Các yếu tố liên quan suy giảm thần 
kinh sớm 

1 A.Davalos 1999 615 37,5 Đái tháo đường, tiền sử bệnh mạch 
vành 

2 Ju Yi 2017 2424 15,2 Đái tháo đường, nam giới  

3 Sam Min 
Sung 

2020 739 10,6 NIHSS, chảy máu chuyển dạng, hẹp 
mạch nội sọ và tắc mạch lớn. 

4 Pierre Seners 2021 729 13,2 Tắc mạch lớn (vị trí tắc mạch càng 
gần càng nguy cơ cao), chiều dài 
huyết khối 

5 Xiaohua Xie 2021 391 16,4 NIHSS, hẹp động mạch não giữa, hẹp 
động mạch cảnh trong. 

ENDi ý chỉ do tổn thương ổ nhồi máu nguy ủy ban đầu tiến triển và được 

định nghĩa điểm NIHSS tăng ≥ 4 điểm trong 24 giờ đầu của bệnh mà không 

có bằng chứng hình ảnh học chảy máu não hoặc các căn nguyên xác định 

khác (ví dụ: sau cơn co giật, …) sau khi được bác sĩ lâm sàng thăm khám 

đánh giá cẩn thận.58 Pierre Seners thấy rằng tỷ lệ người bệnh bị suy giảm thần 

kinh sớm chiếm 13,2%, tỷ lệ ENDi chiếm 12,1% người bệnh và ENDi làm 

tăng nguy cơ bị kết cục lâm sàng xấu ngày thứ 90 với OR = 7,37 (95% CI 

4,79 – 11,35, p < 0,05).58 Tác giả dự báo nguy cơ xảy ra ENDi ở người bệnh 

nhồi máu não nhẹ kèm tắc mạch lớn dựa vào các yếu tố: vị trí tắc và chiều dài 

huyết khối, do đó lựa chọn ca bệnh nguy cơ đưa đi lấy huyết khối cơ học.58 

Bảng điểm bao gồm: 1. Độ dài huyết khối, dưới 9mm là 0 điểm, ≥ 9mm được 

1 điểm; và vị trí tắc mạch lớn: M2 được 0 điểm, đoạn xa M1 được 1 điểm, 

đoạn gần M1 hoặc tắc dạng Tandem hoặc thân nền được 2 điểm, tắc động 



33 
 

mạch cảnh trong đoạn T hoặc L được 3 điểm. Nếu tổng điểm số là 0, 1, 2 và 

3-4 nguy cơ tiến triển ENDi tương ứng là 3%, 7%, 20% và 35%.58  

Bảng 1.5. Một số yếu tố liên quan tới kết quả điều trị xấu (mRS 2-6)4,5,9,76 
STT Tác giả Năm Cỡ 

mẫu 
(n) 

mRS 2-
6 (%) 

Các yếu tố liên quan kết quả điều trị 
xấu 

1 Fisher Urs 2007 162 24,8 NIHSS ban đầu, hẹp mạch nội sọ 
2 Dae-Hyun 

Kim 
2018 121 38 Đái tháo đường, NIHSS ban đầu, nhồi máu 

não ở vùng nhân xám,  
3 Sam Min 

Sung 
2020 739 28,3 NIHSS ban đầu, chảy máu chuyển dạng, 

suy giảm thần kinh sớm, hẹp mạch nội sọ. 
4 Romano 2021 1588 37 Tuổi, giới nam, hút thuốc, rung nhĩ, đái 

tháo đường, tiền sử đột quỵ, NIHSS ban 
đầu, yếu liệt chân. 

5 Mai Duy 
Ton 

2023 588 21,4 NIHSS, suy giảm thần kinh sớm và hẹp 
mạch nội sọ 
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CHƯƠNG 2 

ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 
 

2.1. Đối tượng nghiên cứu 

2.1.1. Tiêu chuẩn lựa chọn 

− Người bệnh từ 18 tuổi trở lên. 

− Người bệnh được chẩn đoán nhồi máu não dựa trên triệu chứng lâm 

sàng và hình ảnh học theo hội Đột quỵ Hoa Kỳ.14 Người bệnh được chẩn đoán 

nhồi máu não khi có ≥ 1 trong các tiêu chuẩn sau (trong đó tiêu chuẩn 1 là bắt 

buộc): 

o (1) Tiêu chuẩn lâm sàng: khởi phát đột ngột các triệu chứng thần 

kinh khu trú kéo dài trên 24 giờ, hoặc triệu chứng thoáng qua 

nhưng có tổn thương thiếu máu trên phim cộng hưởng từ sọ não;  

o (2) Tiêu chuẩn hình ảnh học: bằng chứng hình ảnh học của nhồi 

máu trên cắt lớp vi tính hoặc cộng hưởng từ (giảm tỷ trọng trên 

phim cắt lớp vi tính, hoặc tăng tín hiệu DWI kèm giảm ADC trên 

cộng hưởng từ); và  

o (3) Tiêu chuẩn loại trừ: loại trừ xuất huyết nội sọ và các nguyên 

nhân không do mạch máu khác. 

− Nhập viện trong 24 giờ tính từ thời điểm cuối cùng thấy người bệnh 

còn bình thường. 

− Điểm NIHSS ≤ 5 điểm tại thời điểm nhập viện Trung tâm Đột quỵ 

Bệnh viện Bạch Mai, với điều kiện điểm 0 ở mục tri giác 1a, 1b, 1c trong 

thang điểm NIHSS.29 

− Người bệnh và gia đình đồng ý tham gia nghiên cứu. 

2.1.2. Tiêu chuẩn loại trừ 

− mRS trước khi bị đột quỵ ≥ 2 điểm. 

− Phụ nữ mang thai, đang cho con bú. 
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− Có tổn thương não khác kèm theo: chấn thương sọ não, chảy máu não, 

chảy máu dưới nhện, u não. 

− Hồ sơ bệnh án thiếu dữ liệu. 

2.2. Địa điểm và thời gian nghiên cứu 

− Địa điểm: Trung tâm Đột quỵ, Bệnh viện Bạch Mai. Trung tâm Đột quỵ 

Bệnh viện Bạch Mai được lựa chọn là nơi nghiên cứu vì có nguồn người bệnh 

đảm bảo và phù hợp với cỡ mẫu của nghiên cứu. Tất cả các bác sĩ và điều 

dưỡng ở Trung tâm đều có các chứng chỉ GCP liên quan về nghiên cứu được 

Bộ Y tế Việt Nam cấp, chứng chỉ chấm điểm NIHSS và chứng chỉ chấm điểm 

Rankin sửa đổi, do đó đảm bảo độ tin cậy của các thông tin lâm sàng, phương 

pháp điều trị trong hồ sơ bệnh án, cũng như đảm bảo phần lớn tính thống nhất 

về phác đồ phương pháp điều trị cho quần thể người bệnh nhồi máu não cấp 

mức độ nhẹ. 

− Thời gian nghiên cứu: Thu tuyển đối tượng tham gia nghiên cứu: tháng 

9/2023 – tháng 9/2025 

2.3. Thiết kế nghiên cứu: 

- Nghiên cứu được thiết kế là nghiên cứu quan sát, phân tích và theo dõi 

dọc. 

2.4. Cỡ mẫu và phương pháp chọn mẫu 

 Cỡ mẫu: 

Chúng tôi áp dụng công thức tính cỡ mẫu cho ước tính một tỷ lệ, trong 

nghiên cứu của chúng tôi là tỷ lệ người bệnh có kết quả điều trị xấu (mRS 2-

6) ngày thứ 90 là tiêu chí chính trong nghiên cứu: 

 
Trong đó: 

n: là cỡ mẫu nghiên cứu cần đạt. 

p: tỷ lệ người bệnh có kết quả điều trị xấu ngày thứ 90. 
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d: là ước lượng khoảng sai lệch cho phép giữa tỉ lệ thu được từ mẫu và 

tỉ lệ của quần thể. 

Z: hệ số tin cậy tương ứng phụ thuộc vào giới hạn độ tin cậy (1-α) mà 

người nghiên cứu chọn cho nghiên cứu của mình. 

Chúng tôi lấy giá trị p = 0,38 theo tỷ lệ người bệnh có kết quả điều trị 

xấu mRS 2-6 điểm ngày thứ 90 là 38% như kết quả nghiên cứu của Dae-Hyun 

Kim và cộng sự năm 2018, nhóm tác giả người Hàn Quốc trên nhóm nhồi 

máu não cấp mức độ nhẹ NIHSS ≤ 5 điểm.9 

Chọn độ chính xác tuyệt đối, giá trị d = 0,09. Hệ số tin cậy với α = 0,05. 

Từ đó, chúng tôi tính được cỡ mẫu ước tính N = 774. 

Tại Trung tâm Đột quỵ Bệnh viện Bạch Mai, trung bình mỗi năm ước 

lượng có khoảng 1000 người bệnh được chẩn đoán nhồi máu não cấp mức độ 

nhẹ nhập viện. Với dự trù khoảng 20% người bệnh không đủ dữ liệu hoặc 

không theo dõi dọc được, nên chúng tôi thấy cỡ mẫu ước tính cần tuyển là 

929 người bệnh. 

Phương pháp chọn mẫu:  

Toàn bộ tất cả người bệnh có hồ sơ bệnh án thỏa mãn tiêu chuẩn lựa 

chọn và không có tiêu chuẩn loại trừ của nghiên cứu  nhập viện vào Trung 

tâm Đột quỵ Bệnh viện Bạch Mai từ tháng 9 năm 2023 trở về đây đến khi đủ 

cỡ mẫu nghiên cứu đều được lựa chọn. 

2.5. Biến số/chỉ số nghiên cứu: 

a. Biến đầu ra/kết cục lâm sàng chính: 

- Kết quả điều trị xấu ngày thứ 90 của bệnh là mRS 2-6.  

- Kết quả điều trị tốt ngày thứ 90 của bệnh là mRS 0-1. 

  



37 
 

Bảng  2.1. Thang điểm Rankin sửa đổi 
Thang điểm Rankin sửa đổi (modified Rankin Score) gồm:77 

Điểm 
số 

Đặc điểm 

0 Không có bất kỳ triệu chứng gì. 

1 Không có tàn tật. Có thể thực hiện mọi hoạt động thường nhật mặc dù có triệu 
chứng nhẹ. 

2 Tàn tật nhẹ. Có thể tự chăm sóc bản thân mà không cần hỗ trợ, nhưng không thể 
thực hiện toàn bộ hoạt động trước đây. 

3 Tàn tật mức độ trung bình. Cần sự giúp đỡ nhưng vẫn có thể đi mà không cần 
giúp đỡ. 

4 Tàn tật mức độ trung bình nặng. Không thể di chuyển cơ thể mà không có sự trợ 
giúp hoặc không thể đi mà không có sự trợ giúp. 

5 Tàn tật nặng. Cần y tá chăm sóc thường xuyên, nằm tại giường. 
6 Tử vong. 

Thang điểm Rankin sửa đổi được đánh giá bởi các bác sĩ làm việc trong 

chuyên ngành đột quỵ và có chứng chỉ chấm điểm Rankin sửa đổi. 

Năm 2011, tác giả Askiel Bruno và cộng sự đã chứng minh tính hiệu 

quả của việc ứng dụng bộ câu hỏi giản lược Rankin sửa đổi cho phép đánh giá 

nhanh chóng và đáng tin cậy thang điểm Rankin sửa đổi (mRS) sau đột quỵ, 

như là một công cụ hữu ích trong thực hành lâm sàng đột quỵ; thang điểm này 

có độ tin cậy rất cao cả khi đánh giá trực tiếp và qua điện thoại (phụ lục 1).78 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, phương pháp chấm điểm Rankin sửa 

đổi có thể chấm trực tiếp trên người bệnh hoặc bằng bộ câu hỏi nhanh qua 

điện thoại (phụ lục 1) nếu người bệnh không thể đến trực tiếp tại thời điểm 

khi người bệnh ra viện, thời điểm 30 ngày và 90 ngày của bệnh. Việc đánh giá 

điểm Rankin sửa được thực hiện bởi các bác sĩ của Trung tâm Đột quỵ Bệnh 

viện Bạch Mai có chứng chỉ chấm điểm Rankin sửa đổi. 

- Tiến triển lâm sàng nặng: Suy giảm thần kinh sớm (Early 

Neurological Deterioration): được định nghĩa là tình trạng mà có bất cứ khiếm 

khuyết thần kinh tiến triển nặng trong 72 giờ đầu, tức là lâm sàng tiến triển 

nặng hơn, với NIHSS tăng hơn so với ban đầu lúc nhập viện.5,9,59,60 
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• Theo David J. Werring57, điểm NIHSS tăng lên thêm so với lúc 

nhập viện:  

 Ngưỡng 1 điểm, tỷ lệ là 24,17% (95% CI: 21,19–27,16) 

 Ngưỡng 2 điểm, tỷ lệ là 22,98% (95% CI: 20,48–25,30) 

 Ngưỡng 3 điểm, tỷ lệ là 23,33% (95% CI: 16,23–30,42) 

 Ngưỡng 4 điểm, tỷ lệ là 10,79% (95% CI: 2,09–23,13) 

• Trong đó, ngưỡng 1 điểm có tính không đồng nhất giữa các nghiên 

cứu cao hơn đáng kể, với T² = 0,01; I² = 91,60%; H² = 11,91, so với các 

nghiên cứu sử dụng ngưỡng 2 điểm (T² = 0,00; I² = 75,42%; H² = 4,07). 

Ngưỡng 3 và 4 điểm có rất ít tác giả sử dụng. Do đó, trong nghiên cứu của 

chúng tôi lựa chọn ngưỡng NIHSS tăng thêm 2 điểm so với lúc nhập viện 

trong 72 giờ đầu là tiêu chí của suy giảm thần kinh sớm. 

b. Các biến số liên quan/biến số đầu vào: 
 

STT Biến số 
Phân 
loại Các giá trị biến số 

Phương 
pháp thu 

thập 
Mục tiêu 1: Mô tả đặc điểm lâm sàng và cận lâm sàng ở người bệnh nhồi máu não cấp 
mức độ nhẹ tại Trung tâm Đột quỵ Bệnh viện Bạch Mai. 
1 Tuổi Định 

lượng 
18, 19, 20, … Phỏng vấn, 

hồ sơ bệnh 
án 

2 Giới Nhị 
phân 

 Nam 
 Nữ 

Phỏng vấn, 
hồ sơ bệnh 
án 

3 NIHSS ban đầu Định 
lượng 

0 – 42 điểm 
Trong nghiên cứu, chúng 
tôi lấy ngưỡng điểm NIHSS 
0 – 5. 

Khám lâm 
sàng, hồ sơ 
bệnh án 

4 Triệu chứng lâm sàng ngoài 
thang điểm NIHSS 

 Chóng mặt cấp 
Song thị ngang 
Song thị khác 
Mất thính lực cấp 
Song thị dọc 

Khám lâm 
sàng, hồ sơ 
bệnh án 
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STT Biến số Phân 
loại Các giá trị biến số 

Phương 
pháp thu 

thập 
5 Huyết áp tâm thu lúc nhập 

viện 
Định 
lượng 

mmHg Khám lâm 
sàng, hồ sơ 
bệnh án 

6 Huyết áp tâm trương lúc 
nhập viện 

Định 
lượng 

mmHg Khám lâm 
sàng, hồ sơ 
bệnh án 

7 Tổn thương bán cầu ưu thế Nhị 
phân 

 Có 
Không 

Khám lâm 
sàng, hồ sơ 
bệnh án 

8 Yếu liệt chi dưới Nhị 
phân 

 Có 
Không 

Khám lâm 
sàng, hồ sơ 
bệnh án 

9 Khiếm khuyết thần kinh gây 
tàn tật: là khiếm khuyết thần 
kinh, nếu không cải thiện, sẽ 
ngăn cản bệnh nhân thực hiện 
các hoạt động cơ bản của 
cuộc sống hàng ngày hoặc 
quay trở lại làm việc như 
thường ngày.27 

Nhị 
phân 

 Có 
 Không 

Khám lâm 
sàng, hồ sơ 
bệnh án 

10 Cửa sổ thời gian nhập viện Thứ 
bậc 

 < 3 giờ 
 3 - 4,5 giờ 
 4,5 – 6 giờ 
 6 – 12 giờ 
 12 - 24 giờ 

Khám lâm 
sàng, hồ sơ 
bệnh án 

11 Suy giảm thần kinh sớm Nhị 
phân 

Có 
Không 

Khám lâm 
sàng, hồ sơ 
bệnh án 

12 Thời điểm xuất hiện suy 
giảm thần kinh sớm 

Thứ 
bậc 

< 4,5 giờ 
4,5 – 24 giờ 
24-48 giờ 
48-72 giờ 

Khám lâm 
sàng, hồ sơ 
bệnh án 

13 Số điểm NIHSS tăng khi xảy 
ra suy giảm thần kinh sớm 

Thứ 
bậc 

1 điểm 
2 điểm 
3 điểm 
Từ 4 điểm trở lên 

Khám lâm 
sàng, hồ sơ 
bệnh án 



40 
 

STT Biến số Phân 
loại Các giá trị biến số 

Phương 
pháp thu 

thập 
14 Phân loại TOAST Định 

danh 
 Xơ vữa mạch lớn 
 Căn nguyên tim 
 Tắc mạch nhỏ 
 Căn nguyên khác 
 Căn nguyên không xác định 

Khám lâm 
sàng, hồ sơ 
bệnh án 

15 Tắc mạch lớn tương ứng 
vùng nhu mô tổn thương 

Định 
danh 

 Không 
 Tắc động mạch cảnh trong 

đoạn trong sọ 
 Tắc ĐM não giữa M1 
 Tắc ĐM não giữa M2 
 Tắc ĐM thân nền 
 Tắc ĐM PCA 
 Tắc ĐM đốt sống 

Khám lâm 
sàng, hồ sơ 
bệnh án 

 Yếu tố nguy cơ 
16 Tăng huyết áp Nhị 

phân 
 Không 
 Có 

Phỏng vấn, 
hoặc khai 
thác hồ sơ 
bệnh án 

17 Rung nhĩ/Cuồng nhĩ Nhị 
phân 

 Không 
 Có 

Phỏng 
vấn, hoặc 
khai thác 
hồ sơ 
bệnh án 

18 Đái tháo đương Nhị 
phân 

 Không 
 Có 

Phỏng 
vấn, hoặc 
khai thác 
hồ sơ 
bệnh án 

19 Tăng cholesterol máu Nhị 
phân 

 Không 
 Có 

Phỏng 
vấn, hoặc 
khai thác 
hồ sơ 
bệnh án 
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STT Biến số Phân 
loại Các giá trị biến số 

Phương 
pháp thu 

thập 
20 Hút thuốc lá Nhị 

phân 
 Không 
 Có 

Phỏng 
vấn, hoặc 
khai thác 
hồ sơ 
bệnh án 

21 Béo phì 
(BMI ≥ 25) 

Nhị 
phân 

 Không 
 Có 

Phỏng 
vấn, hoặc 
khai thác 
hồ sơ 
bệnh án 

22 Nhồi máu náo/TIA trước đây Nhị 
phân 

 Không 
 Có 

Phỏng 
vấn, hoặc 
khai thác 
hồ sơ 
bệnh án 

23 Bệnh động mạch 
vành/NMCT 

Nhị 
phân 

 Không 
 Có 

Phỏng 
vấn, hoặc 
khai thác 
hồ sơ 
bệnh án 

24 Suy tim Nhị 
phân 

 Không 
 Có 

Phỏng 
vấn, hoặc 
khai thác 
hồ sơ 
bệnh án 

25 Van tim cơ học Nhị 
phân 

Không 
Có 

Phỏng 
vấn, hoặc 
khai thác 
hồ sơ 
bệnh án 
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STT Biến số Phân 
loại Các giá trị biến số 

Phương 
pháp thu 

thập 
26 Van tim sinh học Nhị 

phân 
Không 
Có 

Phỏng 
vấn, hoặc 
khai thác 
hồ sơ 
bệnh án 

 Xét nghiệm máu 
27 Tiểu cầu Định 

lượng 
G/L Khai thác 

bệnh án 
28 INR Định 

lượng 
 Khai thác 

bệnh án 
29 Fibrinogen Định 

lượng 
Mg/dl Khai thác 

bệnh án 
30 aPTTs Định 

lượng 
Giây Khai thác 

bệnh án 
31 Cholesterol Định 

lượng 
Mmol/l Khai thác 

bệnh án 
32 HDL-C Định 

lượng 
Mmol/l Khai thác 

bệnh án 
33 LDL-C Định 

lượng 
Mmol/l Khai thác 

bệnh án 
34 Triglycerid Định 

lượng 
Mmol/l Khai thác 

bệnh án 
35 Ure Định 

lượng 
Mmol/l Khai thác 

bệnh án 
36 Creatinine Định 

lượng 
Mmol/l Khai thác 

bệnh án 
37 GOT Định 

lượng 
U/L Khai thác 

bệnh án 
38 GPT Định 

lượng 
U/L Khai thác 

bệnh án 
39 Đường máu mao mạch lúc 

nhập viện 
Định 
lượng 

Mmol/l Khai thác 
bệnh án 

40 Điện tâm đồ lúc nhập viện Nhị 
phân 

Rung nhĩ/cuồng nhĩ 
Có  
Không 

Khai thác 
bệnh án 
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STT Biến số Phân 
loại Các giá trị biến số 

Phương 
pháp thu 

thập 
41 Siêu âm tim Thứ 

hạng 
Hẹp hai lá trung bình – 
nặng (diện tích lỗ văn dưới 
1,5cm2)79 
Van tim cơ học 
Van tim sinh học 
Suy tim 
Huyết khối buồng tim 
Osler 

Khai thác 
bệnh án 

 Hình ảnh học não mạch não 
42 Phương pháp chụp não mạch 

não 
Nhị 
phân 

 MRI 
 MSCT 

Khai thác 
bệnh án 

43 Số vị trí nhồi máu não Thứ 
hạng 

Không rõ 
1 ổ 
2 ổ 
Đa ổ 

Khai thác 
bệnh án 

44 Mạch chi phối vị trí nhồi máu 
não 

Thứ 
hạng 

MCA 
PCA 
ACA 
BA 
VA 

Khai thác 
bệnh án 

45 Vị trí nhồi máu não (trên 
phim nhu mô não (ưu tiên lấy 
kết quả từ phim cộng hưởng 
từ nếu có, hoặc ghi nhận từ 
kết quả cắt lớp vi tính) 

Thứ 
hạng 
(chọn 
nhiều 
đáp án) 

Vành tia; Bao trong; Nhân 
bèo; Nhân đuôi; Đồi thị; 
Thể chai; Thùy trán; Thùy 
đỉnh; Thùy thái dương; 
Thùy chẩm; Thùy đảo; 
Thân não; Tiểu não 

Khai thác 
bệnh án 

45 Vị trí tổn thương nhu mô não Thứ 
hạng 

Hệ tuần hoàn trước 
Hệ tuần hoàn sau 
 

Khai thác 
bệnh án 

 Chuyển dạng chảy máu Thứ 
hạng 

Có 
Không 

Khai thác 
bệnh án 

46 Mức độ chuyển dạng chảy 
máu (theo ECASS)80 

Thứ 
hạng 

HI1 
HI2 
PH1 
PH2 

Khai thác 
bệnh án 

47 Hẹp/tắc động mạch nội sọ 
tương ứng ≥ 50% (tính theo 

Nhị 
phân 

 Không 
 Có 

Khai thác 
bệnh án 
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STT Biến số Phân 
loại Các giá trị biến số 

Phương 
pháp thu 

thập 
công thức NASCET)81 
(Lấy kết quả theo tính ưu tiên 
từ phim mạch não từ chụp 
mạch số hóa xóa nền > cắt 
lớp vi tính mạch não > cộng 
hưởng từ ) 

 Hẹp/tắc động mạch cảnh 
trong đoạn ngoại sọ tương 
ứng ≥ 50% (tính theo công 
thức NASCET)82 
(lấy kết quả theo thứ tự ưu 
tiên: cắt lớp vi tính mạch 
máu – mạch cảnh > siêu âm 
doppler). 

Thứ 
hạng 

 Không 
 Có 50 - 99% 

Khai thác 
bệnh án 

 Điều trị 
48 Điều trị tái tưới máu Thứ 

hạng 
 Không 
 Alteplase 
 Lấy huyết khối cơ học 
 Kết hợp cả hai 

Khai thác 
bệnh án 

49 Thuốc kháng đông Thứ 
hạng 

 Không 
 Rivaroxaban 
 Apixaban 
 Dabigatran 
 Kháng vitamin K 

Khai thác 
hồ sơ bệnh 
án  

50 Thuốc kháng tiểu cầu Thứ 
hạng 

 Không 
 Aspirin 
 Clopidogrel 
 Ticagrelor 
 Kháng tiểu cầu kép 

Khai thác 
hồ sơ bệnh 
án  

Mục tiêu 2: Nhận xét kết quả điều trị ở người bệnh nhồi máu não cấp 

mức độ nhẹ. 

- Tỷ lệ người bệnh có suy giảm thần kinh sớm (Early Neurological 

Deterioration - END). 
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o Suy giảm thần kinh sớm (Early Neurological Deterioration) trong nhồi 

máu não nhẹ được định nghĩa là tình trạng mà có khiếm khuyết thần kinh tiến 

triển nặng, tức là điểm NIHSS tăng từ 2 điểm trở lên trong 72 giờ đầu.5,9,59,60 

• Người bệnh nhồi máu não cấp được điều trị tại Trung tâm Đột quỵ, 

Bệnh viện Bạch Mai trong phòng điều trị cấp, được theo dõi, thăm 

khám thường xuyên về các dấu hiệu lâm sàng, khiếm khuyết thần 

kinh, dấu hiệu sinh tồn ở chế độ chăm sóc cấp 1, và điều trị có tính 

cấp cứu. Điểm NIHSS sẽ được đánh giá định kỳ qua các lần thăm 

khám, và ghi nhận trong hồ sơ bệnh án, qua đó xác định các ca có 

suy giảm thần kinh sớm hay không. 

- Tỷ lệ người bệnh đạt kết quả điều trị ngày thứ 90 ở mức tốt (hồi phục 

chức năng thần kinh với mRS 0-1) và mức xấu (hồi phục chức năng thần kinh 

với mRS 2-6). 

- Tỉ lệ người bệnh tử vong ngày thứ 90 (mRS 6). 

- Phân bố hồi phục chức năng thần kinh của nhóm nghiên cứu tại các 

thời điểm:  

• Khi ra viện 

• Thời điểm 30 ngày 

• Thời điểm 90 ngày 

Thông tin Rankin sửa đổi được đánh giá và thu thập bởi bác sĩ của 

Trung tâm Đột quỵ có chứng chỉ chấm điểm Rankin sửa đổi qua đợt người 

bệnh đi tái khám theo lịch hẹn ngày 30 và ngày 90. Trong trường hợp người 

bệnh không thể đi khám được, bác sĩ Trung tâm Đột quỵ sẽ đánh giá qua gọi 

điện thoại bằng bộ câu hỏi nhanh (phụ lục 1). 

Mục tiêu 3: Phân tích một số yếu tố liên quan tới kết quả điều trị ở 

người bệnh nhồi máu não cấp mức độ nhẹ. 

- Một số yếu tố liên quan tới suy giảm thần kinh sớm:  
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 So sánh đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng, đặc điểm hình ảnh học và 

phương pháp điều trị hai nhóm có và không có suy giảm thần kinh sớm. 

 Phân tích hồi quy logistic đơn biến và đa biến đánh giá mối tương 

quan giữa các đặc điểm lâm sàng, hình ảnh học và phương pháp điều trị ở hai 

nhóm trên mà có sự khác biệt để tính ra mối liên quan (OR và giá trị p) và mô 

hình tiên lượng người bệnh có suy giảm thần kinh sớm. 

- Một số yếu tố liên quan tới kết quả điều trị xấu (mRS 2-6):  

 So sánh đặc điểm lâm sàng, hình ảnh học và phương pháp điều trị hai 

nhóm có kết quả điều trị xấu (mRS 2-6 ngày thứ 90) và kết quả điều trị tốt 

(mRS 0-1 ngày thứ 90). 

 Phân tích hồi quy logistic đơn biến và đa biến đánh giá mối tương 

quan giữa các đặc điểm lâm sàng, hình ảnh học và phương pháp điều trị ở hai 

nhóm trên mà có sự khác biệt để tính ra mối liên quan (OR và giá trị p) và mô 

hình tiên lượng người bệnh có kết quả điều trị xấu (mRS 2-6 ngày thứ 90). 

- Một số yếu tố liên quan tới tái phát nhồi máu não sau 90 ngày:  

 So sánh đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng, đặc điểm hình ảnh học và 

phương pháp điều trị hai nhóm có và không có tái phát nhồi máu não. 

 Phân tích hồi quy Logistic đơn biến và đa biến đánh giá mối tương 

quan giữa các đặc điểm lâm sàng, hình ảnh học và phương pháp điều trị ở hai 

nhóm trên mà có sự khác biệt để tính ra mối liên quan (OR và giá trị p) và mô 

hình tiên lượng người bệnh có tái phát nhồi máu não. 
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Khiếm khuyết thần kinh 
gây tàn tật? 

Tiêu sợi huyết 
< 3 giờ - IA 

3 – 4,5 giờ - IIB 

Suy giảm thần kinh sớm - 
END? 

MRI/MSCT: Tắc mạch lớn? 

Xét can thiệp lấy huyết khối 
trong cửa sổ 6 giờ hoặc 6-24 giờ 

NHỒI MÁU NÃO NHẸ 
NIHSS ≤ 5đ, < 24 giờ, 

MRI/MSCT 

Lưu đồ xử trí Nhồi máu não cấp nhẹ 

4,5 – 24 giờ 

Điều trị nội khoa 
Thuốc kháng huyết khối 
Căn nguyên tim: Kháng đông 
Căn nguyên không do tim: 
kháng kết tập tiểu cầu 
Điều trị nội khoa tối ưu và 
các bệnh đồng mắc 
LDL_C < 1,8 mmol/l;  
HA < 130/80mmHg 
HbA1c < 7,0 
Tập phục hồi chức năng 
 

≤ 4,5 giờ 

Có 

Không 

Có & NIHSS ≥ 6đ 

Có 

< 24 giờ 

Không 

Có & > 24 giờ 

Không HOẶC (Có & < 24 giờ & 
NIHSS < 6đ) 
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2.6. Kỹ thuật can thiệp sử dụng trong nghiên cứu 

Các bước điều trị thuốc alteplase cho người bệnh 

− Người bệnh nhồi máu não nhẹ có khiếm khuyết thần kinh gây tàn phế 
vào viện trong 4,5 giờ đầu sẽ được đánh giá điều trị tái tưới máu bằng tiêu sợi 
huyết đường tĩnh mạch. Lưu ý các chống chỉ định tiêu sợi huyết được đề cập ở 
phụ lục 2) 

− Người bệnh được lắp máy theo dõi để theo dõi liên tục các thông số: 
huyết áp, nhịp tim. Cân người bệnh. 

− Đặt đường truyền tĩnh mạch chắc chắn (có thể đã đặt khi lấy máu làm 
xét nghiệm). 

− Sử dụng thuốc alteplase theo liều: 
 Thuốc tiêu sợi huyết sử dụng trong nghiên cứu là alteplase (biệt dược là 

Actilyse của công ty Boehringer Ingelheim, có đủ tiêu chuẩn và giấy phép sử 
dụng của Bộ Y tế), đóng ống 50 mg alteplase và ống 50 ml nước cất pha tiêm. 

 Cách tính liều thuốc: cân nặng thực tế của người bệnh x 0,9 mg/kg, 
liều tối đa không quá 90 mg. Cách dùng: tiêm liều nạp 10% tổng liều trong 1 
phút, 90% tổng liều còn lại truyền tĩnh mạch liên tục trong 60 phút. 

 Có thể lựa chọn liều 0,6mg/kg, liều nạp 15% tổng liều trong 1 phút, 
85% tổng liều còn lại truyền tĩnh mạch liên tục trong 60 phút tiếp theo. 

− Không thực hiện tiêu huyết khối nếu không thể đảm bảo thời gian 
chính xác khởi phát triệu chứng. 

− Ưu tiên tiêu huyết khối sớm nhất có thể, tốt nhất trong vòng 60 phút từ 
khi đến viện. 

− Theo dõi sát huyết áp, tri giác, dấu hiệu thần kinh mỗi 15 phút trong 2 
giờ đầu, sau đó 30 phút trong 6 giờ tiếp theo, và mỗi giờ trong 16 giờ kế tiếp. 

− Không dùng thuốc chống kết tập tiểu cầu hoặc chống đông trong 24 
giờ đầu sau tiêu huyết khối. 

− Chụp lại cắt lớp vi tính sọ não sau 24 giờ để đánh giá nguy cơ chảy 
máu chuyển dạng trước khi bắt đầu điều trị phòng ngừa thứ phát. 
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2.7. Phương pháp phân tích số liệu  

- Các biến định lượng được trình bày dưới dạng trung vị và khoảng tứ 

phân vị (IQR) đối với phân phối không chuẩn, hoặc trung bình và độ lệch 

chuẩn (SD) đối với phân phối chuẩn. 

- Các biến định tính được mô tả bằng tần suất tuyệt đối và tỷ lệ phần 

trăm. 

- Các đặc điểm lâm sàng, hình ảnh học và căn nguyên nhồi máu não 

được so sánh giữa hai nhóm phân loại theo kết cục lâm sàng (có hoặc không 

có tiến triển nặng/kết cục điều trị xấu), sử dụng: 

o Kiểm định T đối với các biến định lượng có phân phối chuẩn, 

o Kiểm định Mann–Whitney U đối với các biến định lượng không phân 

phối chuẩn, 

o Kiểm định Chi-square hoặc Fisher’s exact test đối với các biến định 

tính tùy theo điều kiện áp dụng. 

- Hồi quy logistic đơn biến và đa biến được thực hiện để xác định mối 

liên quan giữa các yếu tố tiên lượng (biến đầu vào: đặc điểm lâm sàng, xét 

nghiệm, hình ảnh học ban đầu, phương pháp điều trị) và kết cục lâm sàng 

(biến đầu ra: có tiến triển nặng hoặc kết cục điều trị xấu). Các biến độc lập 

được đưa vào mô hình hồi quy logistic đa biến theo phương pháp Enter. Biến 

được lựa chọn vào mô hình khi có ý nghĩa thống kê ở phân tích đơn biến với 

p < 0,20 hoặc được xác định có ý nghĩa lâm sàng theo y văn, và phải đảm bảo 

nguyên tắc số biến cố mỗi biến ít nhất là 10 để tránh hiện tượng “khớp quá 

mức” (overfitting). Trước khi xây dựng mô hình, kiểm tra đa cộng tuyến được 

thực hiện bằng hệ số phóng đại phương sai (Variance Inflation Factor – VIF). 

Các biến có VIF > 5 được xem xét loại bỏ hoặc thay thế. Tính phù hợp của 
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mô hình được đánh giá bằng kiểm định Hosmer–Lemeshow. Khả năng phân 

biệt được đánh giá bằng diện tích dưới đường cong ROC. 

- Kết quả phân tích được trình bày dưới dạng tỷ số odds (OR – odds 

ratio) chưa hiệu chỉnh và đã hiệu chỉnh, khoảng tin cậy 95% (95% CI), và giá 

trị p tương ứng của từng yếu tố. 

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

- Toàn bộ dữ liệu được nhập và xử lý bằng phần mềm IBM SPSS phiên 

bản 20.0 (IBM Corp., Chicago, Hoa Kỳ).  

2.8. Đạo đức nghiên cứu 

- Mọi dữ liệu thu thập được chỉ phục vụ cho mục đích nghiên cứu khoa 

học, nhằm nâng cao hiệu quả chẩn đoán và điều trị, tuyệt đối không sử dụng 

cho bất kỳ mục đích thương mại hay ngoài nghiên cứu nào khác. 

- Người bệnh được cung cấp đầy đủ thông tin liên quan đến mục tiêu, nội 

dung và quyền lợi trong nghiên cứu. Chỉ những bệnh nhân đồng ý tham gia 

một cách tự nguyện mới được đưa vào nghiên cứu. 

- Thông tin cá nhân và dữ liệu của người tham gia nghiên cứu được bảo 

mật tuyệt đối, tuân thủ các quy định hiện hành về quyền riêng tư và bảo vệ dữ 

liệu cá nhân. 

- Nghiên cứu đã được thẩm định và chấp thuận bởi Hội đồng Đạo đức 

trong nghiên cứu y sinh học của Bệnh viện Bạch Mai theo Quyết định số 

4837/BM-HĐĐĐ ngày 24 tháng 11 năm 2023. Đồng thời, nghiên cứu cũng đã 

được cấp Giấy chứng nhận chấp thuận về khía cạnh đạo đức trong nghiên cứu 

y sinh học bởi Hội đồng Đạo đức trong nghiên cứu y sinh học Trường Đại 

học Y Hà Nội, số hiệu NCS2024/GCN-HMUIRB ngày 15 tháng 5 năm 2024. 
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NHỒI MÁU NÃO 
NHẸ 

Tiêu chuẩn lựa chọn: NIHSS 0-5đ & < 24 giờ & Chụp MRI/MSCT 
Tiêu chuẩn loại trừ: 
- mRS trước đó > 1 
- Phụ nữ có thai, cho con bú 
- Bệnh lý ác tính giai đoạn muộn mất khả năng theo dõi dọc 
- Chảy máu não kèm theo hoặc tình trạng chảy máu đang tiếp diễn. 

Nhập viện 

Điều trị theo lưu đồ 

24-72 giờ 

Ra viện 

Ngày 30 

- Bệnh sử, tiền sử bệnh, - Khám lâm sàng, điểm NIHSS 
- Pre mRS 
- Xét nghiệm máu, chụp MRI/MSCT não mạch não 
- Bilan: siêu âm tim, mạch cảnh, lipid máu, điện tâm đồ. 

- Tiêu sợi huyết (nếu có chỉ định) 
- Kháng huyết khối: Kháng đông hoặc kháng tiểu cầu (kép hoặc đơn) 
- Điều trị nội khoa tối ưu và bệnh đồng mắc, tập phục hồi chức năng 

- Điểm NIHSS 
- Suy giảm thần kinh sớm, NIHSS ≥ 6 điểm  chụp lại MRI/MSCT, nếu trong 
24 giờ đầu, kèm tắc mạch lớn  cân nhắc can thiệp lấy huyết khối theo khuyến cáo 
hiện tại của Hội Đột quỵ Hoa Kỳ và Châu Âu . 

- mRS ra viện 

- mRS ngày 30 

Ngày 90 - mRS ngày 90 

SƠ ĐỒ NGHIÊN CỨU 
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CHƯƠNG 3  

KẾT QUẢ 

 

 

 

  

Loại trừ 

Phân chia theo các dưới nhóm 
 Toàn bộ quần thể nghiên cứu 
 Nhóm căn nguyên tắc mạch nhỏ 
 Nhóm căn nguyên xơ vữa mạch lớn 
 Nhóm có tắc động mạch não lớn 
 Nhóm nhập viện trong 4,5 giờ đầu 
 

1 Mô tả đặc điểm lâm sàng và cận lâm sàng ở người bệnh nhồi máu não cấp mức độ nhẹ 
tại Trung tâm Đột quỵ Bệnh viện Bạch Mai. 

2 Nhận xét kết quả điều trị ở người bệnh nhồi máu não cấp mức độ nhẹ.  
3 Phân tích một số yếu tố liên quan tới kết quả điều trị ở người bệnh nhồi máu não cấp 

mức độ nhẹ 

• 22 Bệnh nhân mRS ≥ 2 
• 84 Bệnh nhân nhập viện cửa sổ hơn 24 giờ từ 

khi khởi phát 
• 54 Bệnh nhân thiếu xét nghiệm máu 
• 17 Bệnh nhân thiếu MRI hoặc MSCT 
• 19 Bệnh nhân mất liên hệ 
• 18 Không đồng ý tham gia nghiên cứu 

1146 người bệnh nhồi máu não cấp 
NIHSS lúc nhập viện 0-5 điểm 

932 người bệnh nhồi máu não cấp nhẹ 
thỏa mãn tiêu chuẩn nghiên cứu 
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3.1. Đặc điểm lâm sàng và cận lâm sàng ở người bệnh nhồi máu não cấp 

mức độ nhẹ tại Trung tâm Đột quỵ Bệnh viện Bạch Mai 

3.1.1. Đặc điểm lâm sàng  

3.1.1.1 Giới tính 

 
Hình 3.1 Phân bố giới tính trong quần thể nghiên cứu 

Nhận xét: nhóm nam giới chiếm phần lớn trong quần thể nghiên cứu 

với 65,77%.   

Nam; 613; 
65.77%

Nữ; 319; 34.23%
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3.1.1.2 Đặc điểm lâm sàng chung 

Bảng 3.1 Đặc điểm chung quần thể nghiên cứu 

Các đặc điểm 

Tổng 

N=932 

100% 

Tuổi 

(IQR) 
64,27 ± 12,13 

Huyết áp tâm thu lúc nhập viện, mmHg,  

Trung bình ± sd 
152,63 ± 23,39 

Huyết áp tâm trương lúc nhập viện, mmHg,  

Trung bình ± sd 
87,94 ± 13,73 

Huyết áp tâm thu lúc nhập viện ≥ 150mmHg, n (%) 496 (53,2) 

Huyết áp tâm trương lúc nhập viện ≥ 90mmHg, n (%) 469 (50,3) 

BMI, kg/m2 22,9 ± 2,36 

Nhận xét:  

Huyết áp tâm thu và tâm trương lúc nhập viện đều có mức cao hơn tiêu 

chuẩn tăng huyết áp. 
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3.1.1.3 Triệu chứng lâm sàng ngoài thang điểm NIHSS 

 
Hình 3.2 Tần suất triệu chứng lâm sàng ngoài thang điểm NIHSS 

Nhận xét: 

Triệu chứng lâm sàng ngoài thang điểm NIHSS gặp nhiều nhất là chóng 

mặt cấp. Triệu chứng lâm sàng ngoài thang điểm NIHSS là ít gặp trong quần thể 

nghiên cứu: bao gồm song thị, đau đầu, mất thị lực, và rối loạn trí nhớ. 

3.1.1.4. Điểm NIHSS lúc nhập viện 

Bảng 3.2. Đặc điểm thang điểm NIHSS lúc nhập viện theo giới tính 

 
Tổng 

N=932 
100% 

Điểm NIHSS lúc nhập viện,  
Trung vị (Tứ phân vị) 3 (2-4) 

Nhận xét 

Điểm NIHSS trung vị của cả quần thể là 3 điểm. 

  

7

0.2 0.2 0.2 0.2 0.2

Chóng mặt 
cấp (n=65)

Song thị 
ngang 
(n=2)

Song thị 
dọc (n=2)

Đau đầu 
(n=2)

Mất thị lực 
(n=2)

Rối loạn trí 
nhớ (n=2)



56 
 

3.1.1.5. Triệu chứng lâm sàng liên quan thang điểm NIHSS 

 
Hình 3.3 Tỉ lệ các triệu chứng liên quan điểm NIHSS 

Nhận xét: 

Tỉ lệ triệu chứng yếu liệt chi dưới trong quần thể chiếm hơn 50%. 

Tỉ lệ khiếm khuyết thần kinh gây tàn tật trong quần thể là chưa đến 

50%. 

 

  

50.4
38.6

30.2

Yếu liệt chi dưới (n=470) Khiếm khuyết thần kinh gây 
tàn tật (n=360)

Tổn thương bán cầu ưu thế 
(n=281)

Tỉ lệ %
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3.1.1.6 Thời gian nhập viện 

 
Hình 3.4. Phân bố thời gian nhập viện 

Nhận xét: 

Tỉ lệ người bệnh nhập viện trong khung cửa sổ thời gian 12 – 24 giờ 

chiếm tỉ lệ lớn nhất. 

Tỉ lệ người bệnh nhập viện trong khung giờ vàng (4,5 giờ đầu của 

bệnh) là 22,7% trong quần thể nghiên cứu. 

  

11.9 10.8 12.4

23.2

41.6

<3 giờ (n=111) 3-4,5 giờ 
(n=101)

4,5-6 giờ 
(n=116)

6-12 giờ 
(n=216)

12-24 giờ 
(n=388)

Tỉ lệ %
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3.1.1.7. Yếu tố nguy cơ đột quỵ của quần thể 

 
Hình 3.5 Yếu tố nguy cơ 

Nhận xét: 

Yếu tố nguy cơ thường gặp nhất là tăng huyết áp. 

Yếu tố nguy cơ ít gặp nhất là bệnh động mạch vành và suy tim. 

  

69.4

23.7 22.2 17.3 12 8 4.1 3 2.1 1.8

Tỉ lệ %
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3.1.2. Đặc điểm cận lâm sàng 

3.1.2.1 Xét nghiệm máu 

Bảng 3.3. Đặc điểm xét nghiệm máu quần thể nghiên cứu 

Các yếu tố cận lâm sàng 
Tổng 

N=932 
100% 

Tiểu cầu, G/L 
Trung bình ± sd 

263,29 ± 69,43 

INR  
Trung bình ± sd 

0,98 ± 0,1 

Fibrinogen, g/l 
Trung bình ± sd 

3,43 ± 0,78 

aPTTs, giây 
Trung bình ± sd 

29,12 ± 3,79 

Ure, mmol/l 
Trung bình ± sd 

5,71 ± 3,04 

Creatinin, mmol/l  
Trung bình ± sd 

77,38 ± 23,76 

GOT, U/l 
Trung bình ± sd 

26,36 ± 19,31 

GPT, U/l 
Trung bình ± sd 

25,88 ± 27,35 

Đường máu lúc nhập viện, mmol/l 
Trung bình ± sd 

7,76 ± 3,29 

Nhận xét: 

Các chỉ số trung bình của xét nghiệm máu (bao gồm: tiểu cầu, INR, 

fibrinogen, aPTTs, ure, creatinine, GOT, GPT, và đường máu mao mạch lúc 

nhập viện) đều nằm trong giới hạn bình thường. 
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3.1.2.2 Xét nghiệm lipid máu của quần thể 

Bảng 3.4. Đặc điểm xét nghiệm lipid máu 

Các yếu tố 

Tổng 

N=932 

100% 

Cholesterol toàn phần, mmol/l 

Trung bình ± sd 
4,91 ± 1,22 

HDL-C, mmol/l 

Trung bình ± sd 
1,09 ± 0,26 

LDL-C, mmol/l 

Trung bình ± sd 
2,76 ± 0,95 

Triglycerid, mmol/l 

Trung bình ± sd 
2,46 ± 1,69 

Nhận xét: 
Các chỉ số lipid máu của quần thể nghiên cứu cho thấy xu hướng rối 

loạn mỡ máu khá phổ biến, đặc biệt ở thành phần triglycerid.  
Mức cholesterol toàn phần và LDL-C nhìn chung ở giới hạn cao của 

mức bình thường, trong khi HDL-C có xu hướng duy trì ở ngưỡng thấp. 
3.1.2.3. Siêu âm tim 

Bảng 3.5. Đặc điểm siêu âm tim của quần thể 

Các yếu tố 
Tổng 

N=932 
100% 

Hẹp van hai lá vừa-nặng 
n ( %) 

7 
0,8 

Suy tim 
n ( %) 

29 
3,1 

PFO 
n (%) 

1 
0,1 

Thông liên nhĩ 
n ( %) 

1 
0,1 
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Nhận xét: 
Tỉ lệ người bệnh mắc hẹp van hai lá từ vừa đến nặng chỉ có 0,8%, và 

toàn bộ số người bệnh này là nữ giới. 
Tỉ lệ người bệnh còn PFO, và thông liên nhĩ ở hai nhóm nam giới và nữ 

giới là rất hiếm gặp, chỉ chiếm 0,1-0,2% trong quần thể nghiên cứu. 
Tỉ lệ người bệnh mắc suy tim hai nhóm nam giới và nữ giới không có 

sự khác biệt có ý nghĩa thống kê, với p=0,119. 
3.1.2.4. Phân loại TOAST  

 
Hình 3.6. Đặc điểm phân loại TOAST của quần thể 

Nhận xét: 

Căn nguyên tắc mạch nhỏ chiếm phần lớn nhất trong quần thể. 

Căn nguyên khác chiếm phần tỉ lệ nhỏ nhất trong quần thể. 

Căn nguyên chưa xác định chiếm khoảng 24,57% trong quần thể. 
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3.1.2.5 Hình ảnh học não mạch não 

Bảng 3.6. Đặc điểm số vị trí tổn thương nhồi máu của quần thể 

Số vị trí nhồi máu não 
Tổng 
n=932 

100(%) 
Không rõ vị trí tổn thương 
n ( %) 

109 
11,7 

1 vị trí 
n ( %) 

558 
59,9 

2 vị trí 
n ( %) 

122 
13,1 

> 2 vị trí 
n ( %) 

143 
15,3 

Nhận xét: Đa phần người bệnh trong quần thể có 1 vị trí tổn thương 

với tỉ lệ 59,9%. 
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Bảng 3.7. Đặc điểm phân bố vị trí tổn thương của quần thể 

Các vị trí nhồi máu não 
Tổng 

N=823 
100% 

Đồi thị 
n ( %) 

105 
12,8 

Bao trong 
n ( %) 

103 
12,5 

Nhân đuôi 
n ( %) 

42 
5,1 

Nhân bèo 
n ( %) 

211 
25,6 

Thùy đảo 
n ( %) 

35 
4,3 

Vành tia 
n ( %) 

246 
29,9 

Thể chai 
n (%) 

3 
0,4 

Thùy thái dương 
n ( %) 

91 
11,1 

Thùy trán 
n ( %) 

65 
7,9 

Thùy đỉnh 
n ( %) 

43 
5,2 

Thùy chẩm 
n ( %) 

73 
8,9 

Thân não 
n (%) 

135 
16,4 

Tiểu não 
n ( %) 

56 
6,8 

Nhận xét: Vị trí tổn thương hay gặp nhất trong quần thể là vành tia, 

chiếm 29,9%, tiếp theo là nhân bèo với 25,6%.  
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3.1.2.6 Đặc điểm chuyển dạng chảy máu của quần thể 

 
Hình 3.7 Phân bố chuyển dạng chảy máu theo giới tính 

Nhận xét: 

Tỉ lệ người bệnh có chuyển dạng chảy máu trong quần thể là thấp 0.5%. 

Tỉ lệ chuyển dạng chảy máu ở nhóm nam giới và nữ giới là không có 

sự khác biệt có ý nghĩa thống kê ở tất cả mức độ chuyển dạng. 

3.1.2.7 Hẹp tắc mạch cảnh đoạn ngoại sọ 

Bảng 3.8. Đặc điểm hẹp tắc mạch cảnh ngoại sọ tương ứng 

 

Tổng 

N=823 

100% 

Nam 

N=545 

66,2% 

Nữ 

N=278 

33,8% 

p 

Hẹp 50-99%  

n ( %) 

29 

3,1 

22 

3,6 

7 

2,2 
0,321 

Tắc 

n ( %) 

19 

2,0 

19 

3,1 
0  

p: kiểm định Chi-square 

Nhận xét: 

Tỉ lệ người bệnh có hẹp mạch cảnh đoạn ngoại sọ ở hai nhóm nam giới 

và nữ giới không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê, với p=0,321. 

Tỉ lệ người bệnh có tắc mạch cảnh đoạn ngoại sọ ở nhóm nam giới 

(3,1%) cao hơn nữ giới (0%), với p<0,001. 
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Hình 3.8. Tần suất vị trí hẹp mạch nội sọ trong quần thể 

Nhận xét 

Tần suất hẹp mạch nội sọ lớn nhất trong quần thể là hẹp động mạch não 

giữa, sau đó là hẹp động mạch cảnh trong đoạn nội sọ, cả ở hai nhóm nam 

giới và nữ giới. 

Tần suất hẹp mạch nội sọ ít gặp nhất trong quần thể là vị trí động mạch 

não sau. 

28.79%
35.90%

18.52%

60.61%
58.97%

62.96%

6.06% 2.56% 11.11%

Tổng (n=66) Nam giới (n=39) Nữ giới (n=27)
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Hình 3.9. Phân bố vị trí tắc mạch nội sọ của quần thể 

Nhận xét: 

Vị trí tắc mạch nội sọ hay gặp nhất là động mạch não giữa, cả ở hai 

nhóm nam giới và nữ giới. 

Vị trí tắc mạch nội sọ ít gặp nhất là động mạch não trước, cả ở hai 

nhóm nam giới và nữ giới. 

  

22.33%

24.29%

18.18%

55.34%

52.86%

60.61%

6.80%

8.57%

3.03%

Tổng (n=103)

Nam giới (n=70)

Nữ (n=33)

ICA MCA ACA PCA BA
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3.2. Nhận xét kết quả điều trị ở người bệnh nhồi máu não cấp mức độ nhẹ 

3.2.1 Quần thể chung 

 
Hình 3.10. Tần suất các phương pháp điều trị 

Nhận xét: 

Tỉ lệ người bệnh được điều trị tái tưới máu trong quần thể là thấp, chiếm tỉ 

lệ 40/932. Tỉ lệ người bệnh được điều trị tái tưới máu trong hai nhóm nam giới 

và nữ giới là không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (bao gồm nhóm tiêu 

huyết khối liều 0,6mg/kg và 0,9mg/kg, và nhóm lấy huyết khối cơ học). 

Nhóm người bệnh được điều trị kháng tiểu cầu kép chiếm tỉ lệ lớn nhất 

quần thể với 641/932. Tỉ lệ này ở hai nhóm nam giới (423/613) và nữ 

(218/319) giới không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p=0,835. 

Tỉ lệ người bệnh được điều trị kháng tiểu cầu đơn không có sự khác 

biệt giữa hai nhóm nam giới và nữ giới, với p=0,256. 
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Hình 3.11. Thời gian tiếp cận điều trị tái tưới máu của quần thể 

Nhận xét: 

Số lượng người bệnh được điều trị tiêu huyết khối trong quần thể là 
thấp, chiếm 36/932. Thời gian cửa kim trung bình là ngắn, và không có sự 
khác biệt giữa hai nhóm nam giới và nữ giới. Số lượng người bệnh được can 
thiệp lấy huyết khối cơ học trong quần thể là rất thấp, chiếm 4/932. Quy trình 
tiếp cận can thiệp lấy huyết khối cơ học là tương đối nhanh, và nhóm nam 
giới có thời gian cửa chọc mạch đùi ngắn hơn nhóm nhóm nữ giới. 

Bảng 3.9. Số ngày nằm viện của quần thể 

 
Tổng 

N=932 
100% 

Số ngày nằm viện 
ngày, IQR 

3 (2-4) 

 
Nhận xét: 

Số ngày nằm viện trung bình của quần thể là ngắn, 3 ngày. Số ngày 

nằm viện không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê ở hai nhóm nam giới và 

nữ giới. 
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Hình 3.12. Tỉ lệ suy giảm thần kinh sớm trong quần thể 

Nhận xét: 

Nhóm tắc mạch nhỏ có tỉ lệ suy giảm thần kinh sớm thấp nhất, với 

9,5%, nhóm có tỉ lệ suy giảm thần kinh sớm lớn nhất là nhóm nhồi máu não 

nhẹ có tắc mạch não lớn (với tỉ lệ là 18,4%). 
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p=0,637 (Kiểm định Chi-square) 

Hình 3.13. Đặc điểm điểm NIHSS khi xảy ra suy giảm thần kinh sớm 

Nhận xét: 

Khi xảy ra suy giảm thần kinh sớm, nhóm người bệnh có điểm NIHSS 

tăng từ 4 điểm trở lên chiếm phần lớn nhất (với 42,4%), nhóm người bệnh 

tăng thêm 3 điểm chiếm phần thấp nhất (với 17,2%). 

Trong nhóm nam giới, khi xảy ra suy giảm thần kinh sớm, tỉ lệ người 

bệnh có điểm NIHSS tăng thêm 2 điểm là lớn nhất (với 44,1%). Trong nhóm 

nữ giới, tỉ lệ người bệnh có điểm NIHSS tăng từ 4 điểm trở lên chiếm phần 

lớn nhất (với 45%). 

0% 20% 40% 60% 80% 100%

Tổng (n=932)

Nam (n=613)

Nữ (n=319)

Tổng (n=932) Nam (n=613) Nữ (n=319)
NIHSS tăng 2 điểm 40.4 44.1 35
NIHSS tăng 3 điểm 17.2 15.3 20
NIHSS tăng từ 4 điểm 42.4 40.7 45
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(p=0,637, Kiểm định Chi-square hai nhóm nam-nữ) 

Hình 3.14. Đặc điểm thời điểm xảy ra suy giảm thần kinh sớm 

Nhận xét: 

Tỉ lệ người bệnh bị suy giảm thần kinh sớm trong 24 giờ đầu chiếm 

phần lớn nhất trong quần thể chung, cả hai nhóm nam giới và nữ giới, với tỉ lệ 

là 41,5%; 42,3% và 40%, tương ứng.  

0%

20%

40%

60%

80%

100%

Tổng 
(n=932)

Nam (n=613) Nữ (n=319)

48-72 giờ 26.3 27.1 25
24-48 giờ 32.3 30.5 35
4,5-24 giờ 26.3 25.4 27.5
< 4,5 giờ 15.2 16.9 12.5
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Hình 3.15. Phân bố điểm Rankin sửa đổi của quần thể 

Nhận xét: 

Nhóm người bệnh trong quần thể có kết quả hồi phục chức năng thần 

kinh tốt, mRS 0-1, tăng dần theo thời gian, khi ra viện, ngày thứ 30 và 90 

tương ứng là 65,4%; 88% và 88,9%. 

Tỉ lệ tử vong trong quần thể là thấp, chiếm 2%. 

4.8

59.8

64.2

60.6

28.2

24.7

24.6

5.9
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8.6

4.3

3.2

0.9

1.1
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Khi ra viện

Ngày 30

Ngày 90
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mRS 5

mRS 6
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Hình 3.16. Kết quả điều trị tốt mRS 0-1 của quần thể và các phân nhóm 

Nhận xét: 

Nhóm người bệnh có tỉ lệ kết quả điều trị tốt mRS 0-1 cao nhất là nhóm 

nhồi máu não nhẹ do tắc mạch nhỏ, với 92,1% ở ngày 90. 

Nhóm người bệnh có tỉ lệ kết quả điều trị tốt mRS 0-1 thấp nhất là 

nhóm nhồi máu não nhẹ có tắc mạch não lớn, với 73,0% ở ngày 90.  
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3.2.2 Nhóm nhồi máu não nhẹ do tắc mạch nhỏ 

 
Hình 3.17. Phương pháp điều trị nhóm nhồi máu não nhẹ do tắc mạch nhỏ 

Nhận xét: 

Nhóm nhồi máu não nhẹ do tắc mạch nhỏ, nhóm có suy giảm thần kinh 
sớm có tỉ lệ điều trị tiêu huyết khối cao hơn (17,0% so với 2,0%), tỉ lệ điều trị 
kháng kết tập tiểu cầu đơn cao hơn (36,2% so với 16,5%), và tỉ lệ điều trị 
kháng kết tập tiểu cầu kép thấp hơn (46,8% so với 81,5%) với p<0,001; 
p=0,01; và p<0,001; tương ứng. 

 
Hình 3.18. Phân bố điểm Rankin sửa đổi ngày 90 của nhóm nhồi máu não 

nhẹ do tắc mạch nhỏ  
Nhận xét: 
Nhóm nhồi máu não nhẹ do tắc mạch nhỏ bị suy giảm thần kinh sớm có 

phân bố điểm Rankin sửa đổi ngày 90 xấu hơn nhóm không bị suy giảm thần 
kinh sớm. 
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Hình 3.19. Tỉ lệ mRS 2-6 của nhóm nhồi máu não nhẹ do tắc mạch nhỏ 

Nhận xét: 

Nhóm nhồi máu não nhẹ do tắc mạch nhỏ bị suy giảm thần kinh sớm có 

tỉ lệ hồi phục chức năng thần kinh xấu, mRS 2-6 ngày ra viện, ngày 30 và 

ngày 90 lớn hơn nhóm không bị suy giảm thần kinh sớm (với p<0,001). 

3.2.3 Nhóm nhồi máu não nhẹ do xơ vữa mạch lớn 

 
Hình 3.20. Tần suất các phương pháp điều trị của nhóm nhồi máu não do 

xơ vữa mạch lớn 
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Nhận xét: 

Trong quần thể nhồi máu não nhẹ do xơ vữa mạch lớn, nhóm bị suy 

giảm thần kinh sớm có tỉ lệ người bệnh điều trị kháng kết tập tiểu cầu là cao 

hơn (16/24 so với 41/139) nhóm không suy giảm thần kinh sớm. Nhóm người 

không bị suy giảm thần kinh sớm thì tỉ lệ cao nhất là người bệnh điều trị 

kháng kết tập tiểu cầu kép, và cao hơn (95/139 so với 6/24) nhóm suy giảm 

thần kinh sớm. 

 
Hình 3.21. Phân bố điểm Rankin sửa đổi nhóm nhồi máu não do xơ vữa 

mạch lớn 

Nhận xét: 

Trong quần thể nhồi máu não do xơ vữa mạch lớn, nhóm bị suy giảm 

thần kinh sớm có xu hướng kết quả hồi phục chức năng thần kinh theo điểm 

Rankin sửa đổi xấu hơn nhóm không bị suy giảm thần kinh sớm. 

  

0% 20% 40% 60% 80% 100%

Tổng (n=163)

Suy giảm thần kinh sớm (n=24)

Không suy giảm thần kinh sớm 
(n=139)

Tổng (n=163) Suy giảm thần kinh 
sớm (n=24)

Không suy giảm thần 
kinh sớm (n=139)

mRS 0 85 2 83
mRS 1 42 3 39
mRS 2 14 3 11
mRS 3 12 9 3
mRS 4 4 3 1
mRS 5 0 0 0
mRS 6 6 4 2
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Hình 3.22. Tỉ lệ mRS 0-1 nhồi máu não nhẹ do xơ vữa mạch lớn 

Nhận xét: 

Nhóm suy giảm thần kinh sớm trong quần thể nhồi máu não nhẹ do xơ 

vữa mạch lớn có tỉ lệ mRS 0-1 thấp hơn nhóm không bị suy giảm thần kinh 

sớm ở ba thời điểm ra viện, ngày 30 và ngày 90. 

3.2.4 Nhóm nhồi máu não nhẹ có tắc mạch lớn 

 
Hình 3.23. Tần suất các phương pháp điều trị trong nhóm nhồi máu não 

nhẹ có tắc mạch lớn 



78 
 

Nhận xét: 

Tỉ lệ điều trị kháng tiểu cầu đơn và kháng kết tập tiểu cầu kép ở nhóm 

không bị suy giảm thần kinh sớm cao hơn nhóm bị suy giảm thần sinh sớm 

(với p=0,02 và p=0,043 tương ứng). 

Tỉ lệ điều trị tiêu huyết khối và chông đông ở hai nhóm bị suy giảm 

thần kinh sớm và không bị suy giảm thần kinh sớm là không có sự khác biệt 

có ý nghĩa thống kê với (p=0,695 và p=684 tương ứng). 

 
Hình 3.24. Kết quả điều trị tốt mRS 0-1 của nhóm nhồi máu não nhẹ có tắc 

mạch lớn 

Nhận xét: 

Nhóm nhồi máu não nhẹ có tắc mạch lớn bị suy giảm thần kinh sớm có 

kết quả điều trị tốt thấp hơn so với nhóm không bị suy giảm thần kinh sớm ở 

tại 3 thời điểm khi ra viện, ngày 30 và ngày 90. 
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3.2.5. Nhóm nhồi máu não nhẹ nhập viện trước 4.5 giờ không do huyết 

khối tim 

 
Hình 3.25. Phân bố điểm Rankin sửa đổi ngày 90 của nhóm nhồi máu não 

nhẹ nhập viện trước 4,5 giờ không do huyết khối tim 

Nhận xét: 

Trong nhóm nhồi máu não nhẹ nhập viện trước 4,5 giờ đầu, nhóm điều trị 

kháng kết tập tiểu cầu kép có xu hướng đạt điểm Rankin sửa đổi tốt hơn cả, sau đó 

là nhóm điều trị kháng kết tập tiểu cầu đơn, và sau cùng là nhóm điều trị alteplase. 

 
Hình 3.26. Kết quả điều trị xấu mRS 2-6 ngày 90 của nhóm nhồi máu não 

không do huyết khối tim nhập viện trước 4,5 giờ 

Nhận xét: 

Trong nhóm nhồi máu não nhẹ nhập viện trong cửa sổ 4,5 giờ, nhóm 
điều trị kháng kết tập tiểu cầu kép có kết quả hồi phục chức năng thần kinh 
xấu, tỉ lệ mRS 2-6 tại thời điểm ra viện, ngày 30 và ngày 90 là thấp nhất. 
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3.3. Phân tích một số yếu tố liên quan tới kết quả điều trị ở người bệnh 
nhồi máu não cấp mức độ nhẹ 
3.3.1 Quần thể chung 

Bảng 3.10. Một số yếu tố liên quan tới suy giảm thần kinh sớm ở nhóm 
người bệnh nhồi máu não nhẹ không do căn nguyên tim  

Các yếu tố nguy cơ Phân tích hồi quy logistic đơn 
biến 

OR 95% CI p 
Lâm sàng  
Tuổi 1.001 0.984-1.018 0.919 
Nam giới 0.743 0.485-1.138 0.172 
Điểm NIHSS lúc nhập viện 1.257 1.063-1.487 0.007 
Huyết áp tâm thu lúc nhập viện ≥ 150mmHg 1.972 1.267-3.069 0.003 
Nhập viện cửa sổ 12 giờ đầu 0.577 0.368-0.905 0.017 
Tiền sử tăng huyết áp 0.701 0.433-1.136 0.149 
Tiền sử đái tháo đường 1.165 0.724-1.875 0.528 
Tiền sử nhồi máu não hoặc cơn thiếu máu não 
thoáng quá 

1.896 0.856-0.419 0.115 

Cận lâm sàng  
Đường máu mao mạch ≥ 11mmol/l lúc nhập viện 1.990 1.165-3.400 0.12 
LDL-C 1.259 1.015-1.560 0.036 
Nhồi máu vùng bao trong 2.118 1.223-3.666 0.007 
Nhồi máu vùng vành tia 1.612 1.038-2.505 0.034 
Nhồi máu não vùng thân não 0.715 0.371-1.376 0.315 
Có chảy máu chuyển dạng 6.477 1.428-29.37 0.015 
Tắc động mạch cảnh trong đoạn ngoai sọ 2.881 0.911-9.11 0.072 
Tắc động mạch nội sọ 2.118 1.223-3.666 0.007 
Tắc động mạch não giữa 3.904 2.127-7.168 <0.001 
Hẹp động mạch não giữa 1.250 0.477-3.274 0.650 
Điều trị  
Tiêu huyết khối 5.324 2.603-10.89 <0.001 
Kháng tiểu cầu đơn 3.111 2.025-4.778 <0.001 
Kháng tiểu cầu kép  0.249 0.162-0.384 <0.001 

Nhận xét: 

Thông qua phân tích hồi quy logistic đơn biến, trong quần thể nhồi máu 

não nhẹ không do huyết khối tim, một số yếu tố liên quan tới suy giảm thần 

kinh sớm là: điểm NIHSS lúc nhập viện, huyết áp tâm thu lúc nhập viện ≥ 
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150mmHg, nhập viện cửa sổ 12 giờ đầu, LDL-C, nhồi máu vùng bao trong, 

nhồi máu vùng vành tia, có chảy máu chuyển dạng, tắc động mạch nội sọ, tắc 

động mạch não giữa, tiêu huyết khối, kháng tiểu cầu đơn, kháng tiểu cầu kép.  

 
Phân tích hồi quy logistic đa biến 

Hình 3.27. Một số yếu tố tiên lượng suy giảm thần kinh sớm ở nhồi máu 
não nhẹ không do huyết khối tim 

*: Hiệu chỉnh với các yếu tố (mô hình 1): huyết áp tâm thu lúc nhập viện lớn hơn 
150mmHg, đường máu mao mạch lúc nhập viện lớn hơn 11mmol/l, nhồi máu vùng bao 
trong, nhồi máu vùng vành tia, tắc động mạch não giữa, điều trị kháng kết tập tiểu cầu kép 
và điều trị kháng kết tập tiểu cầu đơn. 

**: Hiệu chỉnh với các yếu tố: tắc động mạch cảnh trong đoạn ngoại sọ tương ứng, 
nhồi máu não chuyển dạng chảy máu, tắc động mạch nội sọ tương ứng, nhồi máu vùng 
thân não và nhồi máu vùng nhân xám quanh não thất. 

***: Hiệu chỉnh với các yếu tố: giới tính, huyết áp tâm thu lúc nhập viện lớn hơn 
150mmHg, điểm NIHSS lúc nhập viện, tiền sử tăng huyết áp, chỉ số LDL_C và chỉ số 
đường máu mao mạch lúc nhập viện lớn hơn 11mmol/l.  
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Nhận xét: 

Một số yếu tố tiên lượng suy giảm thần kinh sớm qua phân tích hồi quy 

logistic đa biến trong quần thể nhồi máu não nhẹ không do huyết khối tim 

gồm: điểm NIHSS lúc nhập viện, huyết áp tâm thu lúc nhập viện ≥ 

150mmHg, nhồi máu vùng bao trong, nhồi máu vùng vành tia, có chảy máu 

chuyển dạng, tắc động mạch nội sọ, tắc động mạch não giữa, tiêu huyết khối, 

kháng tiểu cầu kép. 

Với mô hình 1 có khả năng tiên lượng suy giảm thần kinh sớm với diện 

tích dưới đường cong ROC 0.753 (95% CI 0.704-0.811; p<0.001) ở nhóm 

người bệnh nhồi máu não nhẹ không do căn nguyên tim. 

 
Hình 3.28. Đường cong ROC của mô hình 1 tiên lượng suy giảm thần kinh 

sớm ở nhóm nhồi máu não nhẹ không do huyết khối tim 

Từ mô hình 1, chúng tôi đề xuất bảng điểm tiên lượng suy giảm thần 

kinh sớm cho nhóm nhồi máu não nhẹ không do căn nguyên tim như sau: 
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Bảng 3.11. Bảng điểm tiên lượng suy giảm thần kinh sớm ở nhóm nhồi 

máu não nhẹ không do huyết khối tim 

Yếu tố tiên lượng 
B 

Hệ số hồi 
quy 

Điểm số đề 
xuất Điểm số hiệu 

chỉnh 

Huyết áp tâm thu lúc nhập viện ≥ 150 
mmHg 0.546 +1 +1 

Đường máu mao mạch lúc nhập viện ≥ 
11 mmol/l 0.691 +1 +1 

Nhồi máu não vùng bao trong 0.827 +2 +2 

Nhồi máu não vùng vành tia 0.500 +1 +1 

Tắc động mạch não giữa 1.389 +3 +3 

Phương pháp 
điều trị 

Điều trị kháng tiểu 
cầu kép -2.243 -4 0 

Điều trị tiêu huyết 
khối -0.861 -2 +2 

Điều trị kháng tiểu 
cầu đơn 0 0 +4 

Tổng điểm: 0 – 12 điểm 

Chúng tôi phân tầng nguy cơ theo bảng điểm: 

Bảng 3.12. Bảng phân tầng nguy cơ suy giảm thần kinh sớm ở nhóm nhồi 

máu não nhẹ không do huyết khối tim 

Tổng điểm Phân tầng nguy cơ 
Tỉ lệ suy giảm thần 

kinh sớm 

0 - 2 điểm Nguy cơ thấp 5.0% 

3 – 5 điểm Nguy cơ trung bình 19.0% 

6 – 12 điểm Nguy cơ cao 50.0% 

Khi áp dụng ngưỡng phân tầng nguy cơ như trên, tỷ lệ suy giảm thần 

kinh sớm quan sát được lần lượt là 5,0%, 19,0% và 50,0% ở các nhóm nguy 

cơ thấp, trung bình và cao. Sự khác biệt giữa các nhóm nguy cơ có ý nghĩa 

thống kê (Chi-Square, p < 0,001), và kiểm định xu hướng cho thấy nguy cơ 

suy giảm thần kinh sớm tăng dần khi điểm nguy cơ tăng (p-trend < 0,001). 
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Hình 3.29. Kết quả điều trị xấu mRS 2-6 ngày 90 của nhóm nhồi máu não 

nhẹ không do huyết khối tim 

Nhận xét: 

Trong quần thể nhồi máu não nhẹ không do huyết khối tim, tỉ lệ người 

bệnh có kết quả hồi phục chức năng thần kinh xấu mRS 2-6 ngày 90 là thấp, 

với 11,2%. 

  

Kết quả điều trị xấu mRS 2-6
11.20%

Kết quả điều trị 
tốt mRS 0-1

88.80%
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Bảng 3.13. Một số yếu tố liên quan tới kết quả điều trị mRS 2-6 ngày 90 ở 
nhóm nhồi máu não nhẹ không do căn nguyên tim 

Các yếu tố nguy cơ 
Phân tích hồi quy logistic đơn 

biến 
OR 95% CI p 

Lâm sàng    
Tuổi 1.022 1.004-1.040 0.017 
Nam giới 1.348 0.888-2.046 0.161 
Điểm NIHSS lúc nhập viện 1.698 1.425-2.023 <0.001 
Huyết áp tâm thu lúc nhập viện ≥ 
150mmHg 1.608 1.054-2.451 0.027 

Nhập viện cửa sổ 12 giờ đầu 1.109 0.731-1.682 0.628 
Suy giảm thần kinh sớm (END) 24.203 14.70-39.84 <0.001 
Tiền sử tăng huyết áp 1.157 0.736-1.821 0.527 
Tiền sử đái tháo đường 1.426 0.909-2.237 0.122 
Tiền sử nhồi máu não/cơn thiếu máu não 
thoáng qua 1.386 0.781-2.46 0.264 

Cận lâm sàng    
Đường máu mão mạch ≥ 11mmol/l lúc 
nhập viện 1.241 0.691-2.23 0.47 

Nhồi máu não vùng bao trong 1.686 0.958-2.968 0.07 
Nhồi máu não vùng vành tia 1.342 0.863-2.087 0.191 
Nhồi máu não vùng thân não 0.994 0.557-1.776 0.985 
Chảy máu chuyển dạng 6.119 1.35-27.73 0.019 
Tắc động mạch cảnh trong ngoai sọ 2.72 0.861-8.594 0.088 
Tắc động mạch nội sọ 3.940 2.412-6.435 <0.001 
Tắc động mạch não giữa 4.817 2.686-8.638 <0.001 
Điều trị    
Tiêu huyết khối 1.988 0.848-4.660 0.114 
Kháng kết tập tiểu cầu đơn 3.899 2.562-5.934 <0.001 
Kháng kết tập tiểu cầu kép 0.259 0.17-0.394 <0.001 

Nhận xét: 

Bằng phân tích hồi quy logistic đơn biến, trong quần thể nhồi máu não 
nhẹ không do huyết khối tim, một số yếu tố liên quan liên quan tới kết quả 
điều trị mRS 2-6 ngày 90 là: nam giới, điểm NIHSS lúc nhập viện, huyết áp 
tâm thu lúc nhập viện lớn hơn 150mmHg, suy giảm thần kinh sớm, chảy máu 
chuyển dạng, tắc động mạch nội sọ tương ứng, tắc động mạch não giữa tương 
ứng, điều trị kháng kết tập tiểu cầu đơn và điều trị kháng kết tập tiểu cầu kép. 
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p: phân tích hồi quy logistic đa biến 
Hình 3.30. Một số yếu tố tiên lượng kết quả điều trị xấu mRS 2-6 ngày 90 ở 

nhồi máu não nhẹ không do căn nguyên tim 
* Hiệu chỉnh với các biến (mô hình 2): Điểm NIHSS lúc nhập viện; suy giảm thần 

kinh sớm; tắc động mạch nội sọ tương ứng; phương pháp điều trị (điều trị kháng tiểu cầu 

kép, điều trị tiêu huyết khối và kháng kết tập tiểu cầu kép). 

** Hiệu chỉnh với các biến: Điểm NIHSS lúc nhập viện; suy giảm thần kinh sớm; 

tắc động mạch não giữa; điều trị kháng tiểu cầu kép; điều trị tái tưới máu; tuổi; huyết áp 

tâm thu lúc nhập viện ≥ 150mmHg; nhồi máu não vùng bao trong; nhồi máu não có 

chuyển dạng chảy máu; tắc động mạch cảnh trong đoạn ngoại sọ tương ứng. 

Nhận xét: 

Phân tích hồi quy logistic đa biến xác địnhMột số yếu tố tiên lượng kết 

quả điều trị xấu mRS 2-6 ngày 90 ở nhồi máu não nhẹ không do căn nguyên 
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tim là: điểm NIHSS lúc nhập viện, suy giảm thần kinh sớm, chảy máu chuyển 

dnagj, tắc động mạch nội sọ tương ứng, tắc động mạch não giữa tương ứng, 

điều trị tiêu huyết khối và điều trị kháng kết tập tiểu cầu kép.  

Mô hình 1 gồm 5 yếu tố dự báo độc lập kết cục điều trị xấu (mRS 2-6 

ngày 90) có ý nghĩa thống kê cao (p<0.001). 

Đường cong ROC và khả năng dự báo của mô hình: Diện tích dưới 

đường cong ROC (AUC) của mô hình đạt 0,873 (KTC 95%: 0,832–0,914; p < 

0,001), cho thấy khả năng phân loại tốt trong dự đoán kết cục xấu tại ngày 90. 

 
Hình 3.31. Đường cong ROC của mô hình 2 tiên lượng kết quả điều trị xấu 

mRS 2-6 ngày 90 của nhóm nhồi máu não nhẹ không do huyết khối tim 
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Bảng 3.14. Bảng điểm tiên lượng mRS 2-6 ngày 90 của nhóm người bệnh 

nhồi máu não nhẹ không do căn nguyên tim  

Các yếu tố nguy cơ 

B  

(hệ số hồi 

quy) 

Điểm số đề 

xuất 

Điểm số hiệu 

chỉnh 

NIHSS (mỗi 1 điểm tăng) 0.574 1 1 

Suy giảm thần kinh sớm 3.181 6 6 

Tắc động mạch nội sọ tương ứng  1.322 2 2 

Phương pháp 

điều trị 

Tiêu huyết khối -1.469 -3 0 

Kháng kết tập tiểu 

cầu kép 
-0.754 -1 2 

Kháng kết tập tiểu 

cầu đơn 
0 0 3 

Tổng điểm: 0 – 16 điểm 

Bảng 3.15. Phân tầng nguy cơ tiên lượng kết cục điều trị xấu 

Tổng điểm Phân tần nguy cơ 
Tỉ lệ kết cục điều trị xấu 

mRS 2-6 

0-5 điểm Nguy cơ thấp 3.2% 

6-10 điểm Nguy cơ trung bình 21.8% 

11-16 điểm Nguy cơ cao 70.2% 
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3.3.2 Nhóm nhồi máu não nhẹ do tắc mạch nhỏ 

Bảng 3.16. Một số yếu tố liên quan suy giảm thần kinh sớm ở nhóm nhồi 

máu não nhẹ do tắc mạch nhỏ 

STT Các yếu tố nguy cơ 
Phân tích hồi quy logistic đơn 

biến 
OR 95% CI p 

 Lâm sàng    
1  Tuổi 1.004 0.979-1.030 0.755 
2  Nam giới 1.202 0.651-2.22 0.556 
3  Điểm NIHSS lúc nhập viện 1.252 0.98-1.601 0.072 
4  Huyết áp tâm thu lúc nhập viện 1.010 0.999-1.022 0.083 

5  Huyết áp tâm thu lúc nhập viện ≥ 
150mmHg 2.347 1.223-4.504 0.01 

6  Nhập viện cửa sổ 4,5 giờ đầu 1.001 0.492-2.036 0.998 
7  Tiền sử tăng huyết áp 1.874 0.882-3.981 0.103 
8  Tiền sử đái tháo đường 1.595 0.831-3.060 0.161 

9  Tiền sử nhồi máu não/cơn thiếu máu 
não thoáng qua 0.363 0.085-1.542 0.17 

 Cận lâm sàng    

10  Đường máu mao mạch ≥ 12 mmol/l 
lúc nhập viện 2.426 1.052-5.594 0.038 

11  LDL-C 1.48 1.086-2.016 0.013 
12  Nhồi máu não vùng bao trong 1.787 0.844-3.783 0.13 
13  Nhồi máu não vùng vành tia 0.948 0.485-1.855 0.877 
14  Nhồi máu não vùng thân não 0.643 0.279-1.482 0.3 
 Điều trị    
15  Tiêu huyết khối 10.028 3.663-27.45 <0.001 
16  Kháng tiểu cầu đơn 2.872 1.506-5.474 0.01 
17  Kháng tiểu cầu kép 0.2 0.107-0.371 <0.001 

Nhận xét: 

Phân tích hồi quy logistic đơn biến xác định một số yếu tố liên quan suy 
giảm thần kinh sớm ở nhóm nhồi máu não nhẹ do tắc mạch nhỏ là: Huyết áp tâm 
thu lúc nhập viện ≥ 150mmHg, Đường máu mao mạch ≥ 12 mmol/l lúc nhập viện, 
LDL-C, tiêu huyết khối, kháng tiểu cầu đơn, kháng tiểu cầu kép.  

Một số biến sau khi phân tích hồi quy logistic đơn biến với biến đầu ra 

là suy giảm thần kinh sớm có giá trị p<0,2 và có ý nghĩa lâm sàng sẽ được 

đưa vào mô hình hồi quy logistic đa biến nhằm xác định yếu tố tiên lượng. 
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Hình 3.32. Một số yếu tố tiên lượng suy giảm thần kinh sớm ở nhóm nhồi 

máu não nhẹ do tắc mạch nhỏ 
*: Hiệu chỉnh với (mô hình 3): huyết áp tâm thu lúc nhập viện; đường máu mao 

mạch lúc nhập viện lớn hơn 12 mmol/l; nhồi máu não vùng bao trong; điều trị kháng tiểu 

cầu kép; và điều trị tiêu huyết khối. 

**: Hiệu chỉnh với: tuổi lớn hơn 70; đường máu lúc nhập viện lớn hơn 12mmol/l; 

số lượng tiểu cầu; nhập viện cửa sổ 4,5 giờ; tiền sử đái tháo đường. 

***: Hiệu chỉnh với: huyết áp tâm thu lúc nhập viện lớn hơn 150mmHg; điểm 

NIHSS lúc nhập viện; LDL_C; Cholesterol toàn phần: tiền sử tăng huyết áp. 

Mô hình 3 giúp tiên lượng suy giảm thần kinh sớm khá chính xác với 

diện tích dưới đường cong ROC 0.747 (95% CI 0,666-0,829; p<0,001). 
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Bảng 3.17. Một số yếu tố liên quan kết quả điều trị xấu mRS 2-6 ngày 90 

của nhóm nhồi máu não nhẹ do tắc mạch nhỏ 

Các yếu tố nguy cơ 

Phân tích hồi quy logistic đơn 

biến 

OR 95% CI p 

Tuổi 1.045 1.015-1.077 0.003 

Điểm NIHSS lúc nhập viện 1.761 1.331-2.33 <0.001 

Suy giảm thần kinh sớm 19.34 9.194-40.683 <0.001 

Nhồi máu não vùng bao trong 2.326 1.078-5.019 0.031 

Phương pháp 

điều trị 

Kháng kết tập tiểu 

cầu kép 
0.159 0.081-0.314 <0.001 

Tiêu huyết khối 1.903 1.209-2.605 0.023 
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Nhận xét: 

Trong các yếu tố liên quan kết quả điều trị xấu ngày 90 của nhóm nhồi 

máu não do tắc mạch nhỏ, suy giảm thần kinh sớm là yếu tố tác động mạnh 

nhất. 

 

p: phân tích hồi quy logistic đa biến 

Hình 3.33. Một số yếu tố tiên lượng kết quả điều trị mRS 2-6 ngày 90 của 

nhóm nhồi máu não nhẹ do tắc mạch nhỏ 

*: Hiệu chỉnh với (mô hình 4): tuổi; điểm NIHSS lúc nhập viện; suy giảm thần kinh sớm, 

và nhồi máu não vùng bao trong. 

**: Hiệu chỉnh với: điểm NIHSS lúc nhập viện; suy giảm thần kinh sớm, phương pháp điều 

trị (so sánh điều trị kháng kết tập tiểu cầu kép và tiêu huyết khối với kháng kết tập tiểu cầu 

đơn) 
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Nhận xét: 

Phân tích hồi quy logistic đa biến cho thấy tuổi, điểm NIHSS lúc nhập 

viện, suy giảm thần kinh sớm và điều trị kháng kết tập tiểu cầu kép là một số 

yếu tố tiên lượng kết quả điều trị mRS 2-6 ngày 90 của nhóm nhồi máu não 

nhẹ do tắc mạch nhỏ.  

3.3.3. Nhóm nhồi máu não nhẹ do xơ vữa mạch lớn 

Bảng 3.18. Một số yếu tố liên quan suy giảm thần kinh sớm ở nhóm nhồi 

máu não nhẹ do xơ vữa mạch lớn 

Các yếu tố nguy cơ 

Phân tích hồi quy logistic đơn 

biến 

OR 95% CI p 

Tuổi 0.988 0.948-1.028 0.541 

Giới 0.726 0.296-1.777 0.483 

Huyết áp tâm thu lúc nhập viện 1.018 1.000-1.036 0.045 

Điểm NIHSS lúc nhập viện 1.076 0.766-1.51 0.673 

Đường máu mao mạch lúc nhập viện 1.116 1.009-1.095 0.033 

Nhồi máu não vùng bao trong 2.199 0.640-7.554 0.211 

Nhồi máu vành tia 2.068 0.863-4.953 0.103 

Chảy máu chuyển dạng 11.913 1.038-13.781 0.047 

Tắc động mạch nội sọ tương ứng 2.973 1.167-7.573 0.022 

Tắc động mạch não giữa tương ứng 5.438 2.203-13.426 <0.001 

Phương pháp 

điều trị 

Kháng kết tập tiểu 

cầu kép 
0.148 0.055-0.396 <0.001 

Tiêu huyết khối 2.913 0.504-16.832 0.232 

Nhận xét: 

Một số yếu tố liên quan suy giảm thần kinh sớm ở nhóm nhồi máu não 

nhẹ do xơ vữa mạch lớn là: huyết áp tâm thu lúc nhập viện, đường máu mao 
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mạch lúc nhập viện, chảy máu chuyển dạng, tắc động mạch nội sọ tương ứng, 

tắc động mạch não giữa tương ứng, điều trị kháng kết tập tiểu cầu kép. 

 
p: phân tích hồi quy logistic đa biến 

Hình 3.34. Một số yếu tố tiên lượng suy giảm thần kinh sớm ở nhóm nhồi 

máu não nhẹ do xơ vữa mạch lớn 
*: Hiệu chỉnh với: đường máu mao mạch lúc nhập viện; tắc động mạch não giữa, 

và điều trị kháng kết tập tiểu cầu kép. 

**: Hiệu chỉnh với: nhồi máu não vùng vành tia; chảy máu chuyển dạng, và tắc 

động mạch nội sọ tương ứng. 

***: Hiệu chỉnh với: huyết áp tâm thu lúc nhập viện; chảy máu chuyển dạng, và tắc 

động mạch nội sọ. 

Nhận xét: 

Một số yếu tố tiên lượng suy giảm thần kinh sớm ở nhóm nhồi máu não 

nhẹ do xơ vữa mạch lớn là: huyết áp tâm thu lúc nhập viện, đường máu mao 

mạch lúc nhập viện, nhồi máu não vùng vành tia, chảy máu chuyển dạng, tắc 
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động mạch nội sọ tương ứng, tắc động mạch não giữa tương ứng, điều trị 

kháng kết tập tiểu cầu kép. 

Bảng 3.19. Một số yếu tố liên quan kết quả điều trị xấu mRS 2-6 ngày 90 

ở nhóm nhồi máu não nhẹ do xơ vữa mạch lớn 

Yếu tố nguy cơ 
Phân tích hồi quy logistic đơn biến 

OR 95% CI p 

Tuổi 1.022 1.004-1.04 0.017 

Nam giới 0.742 0.489-1.127 0.161 

Huyết áp tâm thu lúc nhập viện ≥ 

150mmHg 
1.608 1.054-22.451 0.027 

Điểm NIHSS lúc nhập viện 1.698 1.425-2.023 <0.001 

Suy giảm thần kinh sớm 24.203 14.704-39.836 <0.001 

Nhồi máu não vùng bao trong 1.686 0.958-2.968 0.07 

Nhồi máu não vùng vành tia 1.342 0.863-2.087 0.191 

Chảy máu chuyển dạng 6.119 1.35-7.73 0.019 

Tắc động mạch nội sọ tương ứng 3.94 2.412-6.435 <0.001 

Tắc động mạch não giữa tương 

ứng 
4.817 2.686-8.638 <0.001 

Phương pháp 

điều trị 

Kháng kết tập 

tiểu cầu kép 
0.259 0.17-0.394 <0.001 

Tiêu huyết khối 1.988 0.848-4.66 0.114 

Nhận xét: 

Một số yếu tố liên quan kết quả điều trị xấu mrs 2-6 ngày 90 ở nhóm 

nhồi máu não nhẹ do xơ vữa mạch lớn là tuổi, huyết áp tâm thu lúc nhập viện 

≥ 150mmHg, điểm NIHSS lúc nhập viện, suy giảm thần kinh sớm, chảy máu 

chuyển dạng, tắc động mạch nội sọ tương ứng, tắc động mạch não giữa tương 

ứng, điều trị kháng kết tập tiểu cầu kép. 
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p: phân tích logistic đa biến 

Hình 3.35. Một số yếu tố tiên lượng kết quả điều trị xấu mRS 2-6 ngày 90 ở 

nhóm nhồi máu não nhẹ do xơ vữa mạch lớn 
*: Hiệu chỉnh với: tuổi, nhồi máu não vùng bao trong, chuyển dạng chảy máu, và 

tắc động mạch não giữa tương ứng. 

**: Hiệu chỉnh với (mô hình 5): điểm NIHSS lúc nhập viện, suy giảm thần kinh 

sớm; tắc động mạch nội sọ tương ứng; và điều trị kháng kết tập tiểu cầu kép. 

***: Hiệu chỉnh với: giới nam; nhồi máu não vùng bao trong; chuyển dạng chảy 

máu, và điều trị tiêu huyết khối. 

Mô hình 5 giúp tiên lượng kết quả điều trị xấu mRS 2-6 ngày 90 cho 

nhóm nhồi máu não nhẹ do xơ vữa mạch lớn với giá trị dưới đường cong 

ROC cao 0,867 (95% CI 0,828-0,907; p<0,001).  
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3.3.4. Nhóm nhồi máu não nhẹ có tắc mạch lớn 

Bảng 3.20. Một số yếu tố liên quan suy giảm thần kinh sớm ở nhóm nhồi 

máu não nhẹ có tắc mạch lớn 

Yếu tố nguy cơ 
Phân tích đơn biến 

OR 95% CI p 

Tuổi 1.019 0.974-1.066 0.425 

Nam giới 0.438 0.162-1.186 0.104 

Huyết áp tâm thu lúc nhập viện  1.026 1.003-1.05 0.026 

Điểm NIHSS lúc nhập viện 1.196 0.818-1.747 0.356 

Nhập viện cửa sổ 4,5 giờ đầu 0.118 0.015-0.929 0.042 

Nhồi máu não vùng bao trong 2.118 0.497-9.023 0.31 

Nhồi máu não vùng vành tia 4.632 1.677-12.789 0.003 

Đường máu mao mạch lúc nhập 

viện 
1.134 1.012-1.272 0.031 

Tắc động mạch não giữa tương 

ứng 
4.878 1.513-15.731 0.008 

Phương pháp 

điều trị 

Kháng kết tập 

tiểu cầu kép 
0.351 0.124-0.996 0.049 

Kháng tiểu cầu 

đơn 
4.643 1.665–12.943 0.003 

Nhận xét: 

Một số yếu tố liên quan suy giảm thần kinh sớm ở nhóm nhồi máu não 

nhẹ có tắc mạch lớn là: huyết áp tâm thu lúc nhập viện, nhập viện cửa sổ 

4,5 giờ đầu, nhồi máu não vùng vành tia, đường máu mao mạch lúc nhập 

viện, tắc động mạch não giữa tương ứng, kháng kết tập tiểu cầu kép, kháng 

tiểu cầu đơn. 
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p: phân tích hồi quy logistic đa biến 

Hình 3.36. Một số yếu tố tiên lượng suy giảm thần kinh sớm ở nhóm nhồi 

máu não nhẹ có tắc mạch lớn 
*: Hiệu chỉnh bởi: huyết áp tâm thu lúc nhập viện, nhập viện cửa sổ 4,5 giờ, và 

đường máu mao mạch lúc nhập viện. 

**: Hiệu chỉnh bởi: nam giới, nhồi máu não vùng vành tia, và điều trị kháng kết 

tập tiểu cầu kép 

***:Hiệu chỉnh bởi tắc động mạch não giữa, và điều trị kháng kết tập tiểu cầu đơn. 

Nhận xét: 

Một số yếu tố tiên lượng suy giảm thần kinh sớm ở nhóm nhồi máu 

não nhẹ có tắc mạch lớn là huyết áp tâm thu lúc nhập viện, nhập viện cửa 

sổ 4,5 giờ đầu, nhồi máu não vùng vành tia, đường máu mao mạch lúc nhập 

viện, tắc động mạch não giữa tương ứng, kháng kết tập tiểu cầu kép, kháng 

tiểu cầu đơn. 



99 
 

Bảng 3.21. Một số yếu tố liên quan kết quả điều trị xấu mRS 2-6 ngày 90 

ở nhóm nhồi máu não nhẹ có tắc mạch lớn 

Các yếu tố nguy cơ 
Phân tích hồi quy logistic đơn biến 

OR 95% CI p 

Tuổi 1.044 1.001-1.089 0.044 

Nam giới 0.429 0.178-1.035 0.06 

Điểm NIHSS lúc nhập viện 1.605 1.125-2.291 0.009 

Suy giảm thần kinh sớm 22.0 6.4-75.629 <0.001 

Nhập viện cửa sổ 4,5 giờ đầu 0.345 0.109-1.092 0.07 

Nhồi máu não vùng bao trong 1.923 0.503-7.355 0.339 

Nhồi máu não vùng vành tia 2.879 1.172-7.071 0.021 

Tắc động mạch não giữa tương ứng 1.955 0.826-4.625 0.127 

Phương pháp 

điều trị 

Kháng kết tập 

tiểu cầu kép 
0.561 0.239-1.313 0.183 

Kháng kết tập 

tiểu cầu đơn 
2.882 1.214-6.843 0.016 

 
Nhận xét: 

Một số yếu tố liên quan suy giảm thần kinh sớm ở nhóm nhồi máu não 

nhẹ có tắc mạch lớn là: tuổi, điểm NIHSS lúc nhập viện, suy giảm thần kinh 

sớm, nhồi máu não vùng vành tia, và kháng tiểu cầu đơn. 
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p: phân tích hồi quy logistic đa biến 

Hình 3.37. Một số yếu tố tiên lượng kết quả điều trị xấu mRS 2-6 ngày 90 ở 

nhóm nhồi máu não nhẹ có tắc mạch lớn 
*: Hiệu chỉnh với: tuổi, điểm NIHSS lúc nhập viện, và điều trị kháng tiểu cầu đơn. 

**: Hiệu chỉnh với: giới nam, nhập viện cửa sổ 4,5 giờ đầu, và nhồi máu não vùng vành 

tia. 

***: Hiệu chỉnh với: điểm NIHSS lúc nhập viện, suy giảm thần kinh sớm, và điều trị kháng 

kết tập tiểu cầu đơn. 

Nhận xét: 

Một số yếu tố tiên lượng kết quả điều trị xấu mRS 2-6 ngày 90 ở nhóm 

nhồi máu não nhẹ có tắc mạch lớn là: điểm NIHSS lúc nhập viện, suy giảm 

thần kinh sớm, nhồi máu não vùng vành tia, và kháng tiểu cầu đơn. 
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3.3.5. Nhóm nhồi máu não nhẹ nhập viện trước 4.5 giờ không do huyết 

khối tim 

Bảng 3.22. Đặc điểm chung của nhóm nhồi máu não nhẹ nhập viện trước 

4,5 giờ 

Biến số 
Tổng 

N=201 
% 

Alteplase 
N=36 
18% 

DAPT 
N=132 
66% 

SAPT 
N=33 
16% 

p Ghi chú 

Tuổi 
(IQR) 

64.4 ± 
11.3 

66.4 ± 
12.9 

63.6 ± 
11.3 

65.4 ± 
9.3 

0.348**  

Nam giới 
n ( %) 

139 
69.5 

27 
75.0 

90 
68.2 

22 
68.8 

0.73**  

Điểm NIHSS 
lúc nhập viện,  
IQR 

2 
1-3,5 

4 
4-5 

2 
1-3 

2 
1-3 

0.001* 
p1<0,001 
p2<0,001  
p3=0,255 

Khiếm khuyết 
thần kinh gây 
tàn tật, n ( %) 

71 
35.5 

12 
33.3 

32 
24.2 

27 
84.4 

<0.001** 
p1<0,001 
p2<0,001 
p3=0,353 

Tổn thương 
Bán cầu ưu thế 
n % 

146 
73.0 

31 
86.1 

98 
74.2 

17 
53.1 

0.008** 
p1=0,039 
p2=0,004 
p3=0,104 

Nhồi máu não 
vùng bao trong, 
n ( %) 

19 
9.5 

4 
11.1 

8 
6.1 

7 
21.9 

0.022** 
p1=0,004 
p2=0,189 
p3=0,296 

Nhồi máu não 
vùng thân não 
n ( %) 

30 
15.0 

10 
27.8 

20 
15.2 

0 0.006** 
p1=0,015 
p2<0,001 
p3=0,041 

p1: so sánh rtPA và DAPT; p2: so sánh rtPA và SAPT; p3: so sánh 

DAPT và SAPT. Các phép so sánh này dùng kiểm định Mann-Whitney U. 

*: Biến không phân bố chuẩn, dùng kiểm định Kruskal-Wallis H 

**: Kiểm định Chi-square 
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Nhận xét:  

Các đặc điểm về điểm NIHSS lúc nhập viện, khiếm khuyết thần kinh 

gây tàn tật, tổn thương bán cầu ưu thế, nhồi máu não vùng bao trong ở hai 

nhóm DAPT và SAPT không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê. 

Điểm NIHSS lúc nhập viện, tỉ lệ người bệnh khiếm khuyết thần kinh 

gây tàn tật, tổn thương bán cầu ưu thế, nhồi máu não vùng thân não của nhóm 

Alteplase cao hơn hai nhóm DAPT và SAPT có ý nghĩa thống kê. 

Bảng 3.23. Tác động phương pháp điều trị tới suy giảm thần kinh sớm 

của nhóm nhồi máu não nhẹ nhập viện trước 4,5 giờ không do huyết khối 

tim 
 

OR (KTC 95%), 
p 

aOR (KTC 95%) 
p* 

DAPT vs SAPT 0.032 (0,004-0,274) 
0,002 

0,033 (0,004-0,289) 
0,002 

rtPA vs SAPT 3,095 (1,042-9,196) 
0,042 

4,053 (0,791-20,779) 
0,093 

rtPA vs DAPT 3,333 (2,759-7,860) 
<0,001 

6,114 (3,084-10,274) 
<0,001 

*: Hiệu chỉnh bằng điểm propensity như một biến đồng biến, được tính bằng ba biến số: 

Thang điểm NIHSS lúc vào viện, tổn thương bán cầu ưu thế, và khiếm khuyết thần kinh gây 

tàn tật, nhồi máu não vùng bao trong, và nhồi máu não vùng thân não. 

Nhận xét: 

Hiệu chỉnh tác động của một số yếu tố (điểm NIHSS lúc nhập viện, tổn 

thương bán cầu ưu thế, khiếm khuyết thần kinh gây tàn tật, nhồi máu não 

vùng bao trong và nhồi máu não vùng thân não), trong nhóm nhồi máu não 

nhập viện trong 4,5 giờ đầu không do huyết khối tim, nhóm điều trị DAPT 

giúp giảm nguy cơ suy giảm thần kinh sớm hơn so với dùng SAPT và 

alteplase, và nguy cơ đó của hai nhóm điều trị SAPT và alteplase không có sự 

khác biệt có ý nghĩa thống kê. 
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Bảng 3.24. Tác động của phương pháp điều trị tới kết quả hồi phục chức 

năng thần kinh mRS 2-6 ngày 90 của nhóm nhồi máu não nhẹ nhập viện 

trước 4,5 giờ không do huyết khối tim 
 

OR (KTC 95%), 
p 

aOR (KTC 95%) 
p* 

DAPT vs SAPT 0,142 (0,043–0,464), 
0,001 

0,167 (0,049–0,574) 
0,005 

rtPA vs SAPT 1,057 (0,335–3,338) 
0,924 

1,110 (0,212–5,805) 
0,902 

rtPA vs DAPT 7,467 (2,188–25,485) 
0,001 

2,645 (0,435-16,087) 
0,291 

*: Hiệu chỉnh bằng điểm propensity như một biến đồng biến, được tính bằng ba biến số: 

điểm NIHSS lúc vào viện, tổn thương bán cầu ưu thế, và khiếm khuyết thần kinh gây tàn 

tật, nhồi máu não vùng bao trong, và nhồi máu não vùng thân não. 

Nhận xét: 

Trong nhóm nhồi máu não nhập viện trong 4,5 giờ đầu không do huyết 

khối tim, hiệu chỉnh tác động của một số yếu tố khác nhau giữa các nhóm 

điều trị (điểm NIHSS lúc nhập viện, tổn thương bán cầu ưu thế, khiếm khuyết 

thần kinh gây tàn tật, nhồi máu não vùng bao trong và nhồi máu não vùng 

thân não), nhóm điều trị DAPT giúp giảm nguy cơ đạt kết quả hồi phục chức 

năng thần kinh xấu mRS 2-6 ngày 90 so với dùng SAPT. Tuy nhiên, nguy cơ 

này không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa nhóm alteplase khi so 

sánh với DAPT và SAPT. 
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CHƯƠNG 4 

BÀN LUẬN 

 

4.1 Đặc điểm lâm sàng và cận lâm sàng ở người bệnh nhồi máu não cấp 

mức độ nhẹ tại Trung tâm Đột quỵ Bệnh viện Bạch Mai 

4.1.1 Đặc điểm lâm sàng 

4.1.1.1 Tuổi và giới tính 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, nam giới chiếm phần lớn trong quần 

thể với tỉ lệ 65,77%, trong khi nữ giới chiếm 34,23%. Quan sát này tương 

đồng với nhiều nghiên cứu khác về nhồi máu não cấp mức độ nhẹ. Trong 

nghiên cứu của Kim và cộng sự (2018), tỉ lệ nam giới là 70,2%.9 Nghiên cứu 

của Ju và cộng sự (2013) tại Trung Quốc cũng ghi nhận tỉ lệ nam giới cao 

hơn, chiếm 67,07%.69 Tương tự, Boulenoir và cộng sự (2021) báo cáo 73% 

người bệnh là nam giới trong nhóm nghiên cứu của họ, và Nedeltchev và 

cộng sự (2007) cũng chỉ ra 68% người bệnh là nam.74,83 Nghiên cứu của Sung 

và cộng sự (2020) cũng cho thấy 67,52% người bệnh là nam giới.5 Ngay cả 

trong một nghiên cứu lớn hơn với 1765 người bệnh như MaRISS, nam giới 

vẫn chiếm ưu thế với 58%.4 Xu hướng nam giới chiếm đa số trong các quần 

thể người bệnh đột quỵ não cấp nói chung và nhồi máu não cấp mức độ nhẹ 

nói riêng thường được giải thích bởi sự khác biệt về lối sống và yếu tố nguy 

cơ tim mạch giữa hai giới, với nam giới thường có tỉ lệ hút thuốc, uống rượu 

và mắc các bệnh lý như tăng huyết áp, rối loạn lipid máu cao hơn ở độ tuổi trẻ 

hơn so với nữ giới.84 

Tuy nhiên, cần lưu ý rằng không phải tất cả các nghiên cứu đều cho 

thấy sự khác biệt rõ rệt về tỉ lệ giới tính. Nghiên cứu của Wang và cộng sự 

(2022) báo cáo tỉ lệ nam giới là 48,72%, khá cân bằng so với nữ giới 
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(51,28%).84 Một nghiên cứu gần đây của Heitkamp và cộng sự (2025) trên 

người bệnh được can thiệp nội mạch cũng ghi nhận tỉ lệ giới tính tương đối 

cân bằng với 51% là nam giới.85 Seners và cộng sự (2021) trong nhóm nghiên 

cứu phái sinh có 46,0% nam giới, trong khi nhóm nghiên cứu xác nhận có 

54,8% nam giới.58  

Bảng 4.1. Phân bố giới tính trong các nghiên cứu tương tự 

Nghiên cứu 
Tổng số người 

bệnh (N) 
Nam (%) Nữ (%) 

Chúng tôi 932 613 (65,8%) 319 (34,2%) 

Wang và cộng sự (2022)33 39 19 (48,7%) 20 (51,3%) 

Boulenoir và cộng sự (2021)83 74 56 (75,7%) 18 (24,3%) 

Ton và cộng sự (2023)76 588 412 (70,1%) 176 (29,9%) 

Seners và cộng sự (2021)58 729 335 (46,0%) 394 (54,0%) 

Heitkamp và cộng sự (2025)85 817 419 (51%) 398 (49,0%) 

Độ tuổi trung bình trong nghiên cứu của chúng tôi (64,27 ± 12,13 tuổi) 

tương đồng với nhiều nghiên cứu về nhồi máu não nhẹ, cho thấy đặc điểm 

dịch tễ học về tuổi khởi phát đột quỵ trong nghiên cứu của chúng tôi phản ánh 

một xu hướng phổ biến toàn cầu: nghiên cứu của Wang và cộng sự (2022) về 

nhồi máu não nhẹ có độ tuổi trung bình là 64,23 ±10,73 tuổi.84 Ju và cộng sự 

từ Trung Quốc, nghiên cứu về diễn biến thần kinh xấu đi sớm ở người bệnh 

đột quỵ nhẹ, có tuổi trung bình là 64,5 ± 11,8 tuổi.69 Nghiên cứu của Mai Duy 

Tôn và cộng sự (2023) tại Việt Nam về các yếu tố liên quan đến kết cục bất 

lợi trong đột quỵ thiếu máu cục bộ nhẹ, báo cáo tuổi trung bình là 64 (IQR 

57-71) tuổi.13 Nedeltchev và cộng sự (2007), nghiên cứu về kết cục đột quỵ 

với triệu chứng nhẹ hoặc cải thiện nhanh, bao gồm người bệnh có độ tuổi 

trung bình 63 ± 13 tuổi.74 Sung và cộng sự (2020) từ Hàn Quốc, nghiên cứu 
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về dự đoán diễn biến thần kinh xấu đi sớm, có tuổi trung bình là 64,55 (11,81) 

tuổi.5 Boulenoir và cộng sự (2021), nghiên cứu về diễn biến thần kinh xấu đi 

sớm sau tiêu huyết khối cho đột quỵ nhẹ với tắc động mạch cảnh trong đơn 

độc, có tuổi trung bình là 64 ± 10 tuổi.83  

4.1.1.2 Đặc điểm lâm sàng chung 

a. Đặc điểm về tăng huyết áp 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, huyết áp tâm thu trung bình lúc nhập 

viện là 152,63 ± 23,39 mmHg và huyết áp tâm trương trung bình là 87,94 ± 

13,73 mmHg. Đáng chú ý, 53,2% người bệnh có huyết áp tâm thu ≥ 150 

mmHg và 50,3% có huyết áp tâm trương ≥ 90 mmHg lúc nhập viện. Tỷ lệ 

người bệnh có tiền sử tăng huyết áp chiếm 69,4 là khá cao, tương đương với 

63,8% trong nghiên cứu của Ton và cộng sự (2023), 66% trong nghiên cứu 

MaRISS (Romano và cộng sự, 2021) và 64,55% trong nghiên cứu của Sung 

và cộng sự (2020) trên người bệnh nhồi máu não nhẹ.4,5,13 Mức huyết áp trung 

bình lúc nhập viện của chúng tôi cũng nằm trong khoảng ghi nhận ở các quần 

thể người bệnh nhồi máu não nhẹ khác. Ttrong thử nghiệm CHANCE-2 

(Wang và cộng sự, 2022), người bệnh có tăng huyết áp mới chẩn đoán có 

huyết áp tâm thu/tâm trương trung vị là 158/91 mmHg, và người bệnh có tiền 

sử tăng huyết áp là 153/90 mmHg.22 

Tăng huyết áp là một yếu tố nguy cơ chính của nhồi máu não và có liên 

quan đến các kết quả điều trị xấu.69,86 Một nghiên cứu của Kim và cộng sự 

(2018) đã xác định tăng huyết áp là một yếu tố độc lập liên quan đến kết cục 

bất lợi ở người bệnh đột quỵ nhẹ được điều trị tiêu huyết khối tĩnh mạch.9 

Phân tích của Wang và cộng sự (2023) từ thử nghiệm CHANCE-2 cho thấy 

tình trạng tăng huyết áp có ảnh hưởng đến hiệu quả của liệu pháp ticagrelor-
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aspirin so với clopidogrel-aspirin.87 Cụ thể, ticagrelor-aspirin giúp giảm nguy 

cơ đột quỵ mới ở người bệnh không tăng huyết áp, nhưng không mang lại lợi 

ích tương tự ở những người bệnh có tăng huyết áp mới chẩn đoán hoặc đã 

được chẩn đoán trước đó.87 Điều này nhấn mạnh tầm quan trọng của việc 

không chỉ ghi nhận tiền sử tăng huyết áp mà còn đánh giá tình trạng kiểm soát 

huyết áp và các yếu tố liên quan để cá thể hóa điều trị. 

b. Đặc điểm chỉ số khối cơ thể và tình trạng béo phì 

Nghiên cứu của chúng tôi ghi nhận chỉ số chỉ số khối cơ thể trung bình 

là 22,9 ± 2,36 kg/m2 và tỷ lệ béo phì trong quần thể là 17,3%. Chỉ số chỉ số 

khối cơ thể  trung bình này nằm trong phạm vi cân nặng bình thường theo tiêu 

chuẩn cho người Trung Quốc (< 23,9kg/m2).88 Tuy nhiên, tỷ lệ béo phì 

(17,3%) cho thấy một bộ phận đáng kể người bệnh có nguy cơ cao liên quan 

đến cân nặng. 

So sánh với các nghiên cứu khác, chỉ số khối cơ thể  trung vị trong 

nghiên cứu của Ton và cộng sự (2023) là 22,6 kg/m2, rất gần với kết quả của 

chúng tôi.13 Nghiên cứu của Chen và cộng sự (2019) trên người bệnh đột quỵ 

nhỏ hoặc TIA từ thử nghiệm CHANCE tại Trung Quốc, sử dụng ngưỡng chỉ 

số khối cơ thể  của Trung Quốc, báo cáo chỉ số khối cơ thể  trung vị là 24,5 

kg/m2, với 12,9% người bệnh được phân loại là béo phì (chỉ số khối cơ thể ≥ 

28,0 kg/m2).88 Một nghiên cứu khác của Zhang và cộng sự (2023) từ thử 

nghiệm CHANCE-2 cũng tại Trung Quốc, định nghĩa béo phì là chỉ số khối 

cơ thể ≥ 28 kg/m2, ghi nhận 13,7% người bệnh béo phì.89 Tỷ lệ béo phì trong 

nghiên cứu của chúng tôi (17,3%) có phần cao hơn một chút so với các 

nghiên cứu trên, điều này có thể phản ánh sự khác biệt về đặc điểm quần thể 

hoặc tiêu chuẩn phân loại béo phì (ngưỡng chẩn đoán béo phì của Việt Nam 
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là 25 kg/m2 thấp hơn của Trung Quốc là 28 kg/m2). Tổ chức Y tế Thế giới 

(WHO) thường định nghĩa thừa cân là chỉ số khối cơ thể ≥ 25 kg/m2 và béo 

phì là chỉ số khối cơ thể ≥ 30 kg/m2, nhưng các ngưỡng cụ thể cho các quần 

thể châu Á có thể thấp hơn do sự khác biệt về cấu trúc cơ thể.90   

4.1.1.3 Triệu chứng lâm sàng ngoài thang điểm NIHSS 

Các nghiên cứu đã nhấn mạnh rằng đột quỵ nhồi máu não nhẹ, dù ban 

đầu có vẻ ít nghiêm trọng với điểm NIHSS thấp, nhưng vẫn tiềm ẩn nguy cơ 

diễn biến xấu và kết cục không thuận lợi đáng kể.9 Thang điểm NIHSS là 

công cụ được sử dụng rộng rãi để đánh giá mức độ nghiêm trọng của đột 

quỵ.69 Tuy nhiên, việc chỉ dựa vào tổng điểm NIHSS có thể bỏ sót các triệu 

chứng tinh tế hoặc không được tính điểm cao, vốn có thể ảnh hưởng lớn đến 

chất lượng cuộc sống và khả năng phục hồi của người bệnh.69 Kết quả nghiên 

cứu của chúng tôi về tần suất triệu chứng lâm sàng ngoài thang điểm NIHSS 

cung cấp một góc nhìn quan trọng, làm nổi bật tính đa dạng và thách thức 

trong việc đánh giá toàn diện đột quỵ nhẹ.  

Nghiên cứu của chúng tôi xác định chóng mặt cấp là triệu chứng lâm 

sàng ngoài thang điểm NIHSS phổ biến nhất. Các triệu chứng ít gặp hơn bao 

gồm song thị ngang/dọc, đau đầu, mất thị lực và rối loạn trí nhớ. Chóng mặt 

cấp là một triệu chứng phổ biến trong đột quỵ vùng tuần hoàn sau, vốn có thể 

biểu hiện với điểm NIHSS thấp. Nghiên cứu của chúng tôi ghi nhận tỷ lệ 

chóng mặt cấp cao hơn đáng kể (6,97%) so với PRISMS (3,5%).27   

Các nghiên cứu như MaRISS đã chỉ ra rằng khiếm khuyết thị trường là 

một trong những yếu tố dự báo kết cục kém thuận lợi ở 90 ngày sau đột quỵ 

nhẹ.4 Nghiên cứu PRISMS báo cáo tỷ lệ song thị ngang (1,0%) và song thị 

dọc (0,6%) cao hơn nghiên cứu của chúng tôi (đều chiếm 0,21%).27 Các 
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khiếm khuyết thị giác này, dù không làm thay đổi tổng điểm NIHSS, vẫn là 

những chỉ dấu quan trọng về mức độ tổn thương gây ảnh hưởng nhiều đến 

chức năng sống. Đau đầu là một triệu chứng phổ biến, có thể xuất hiện trong 

nhiều loại đột quỵ khác nhau. Trong nghiên cứu của chúng tôi, đau đầu được 

ghi nhận là một triệu chứng ít gặp trong nhóm "ngoài NIHSS". Mặc dù không 

phải là một dấu hiệu đặc trưng cho mức độ nặng của đột quỵ, sự hiện diện của 

đau đầu có thể là một phần của triệu chứng ban đầu hoặc các biến chứng nhỏ 

sau đột quỵ. Việc phát hiện rối loạn trí nhớ trong nhóm triệu chứng ngoài 

NIHSS đặc biệt có ý nghĩa. Điều này cho thấy rằng ngay cả khi các khiếm 

khuyết vận động hoặc cảm giác cấp tính nhẹ, đột quỵ vẫn có thể gây ra những 

ảnh hưởng đáng kể đến chức năng nhận thức, vốn thường không được đánh 

giá đầy đủ bằng NIHSS cấp tính nhưng lại tác động sâu sắc đến chất lượng 

cuộc sống và khả năng hòa nhập xã hội của người bệnh trong dài hạn.91 

NIHSS, dù là công cụ tiêu chuẩn, có những hạn chế nhất định trong 

việc nắm bắt toàn bộ phổ triệu chứng của đột quỵ nhẹ. Các nghiên cứu đã chỉ 

ra rằng, một tỷ lệ đáng kể người bệnh đột quỵ nhẹ vẫn bị tàn tật sau 90 ngày, 

mặc dù ban đầu có điểm NIHSS thấp.9 Điều này củng cố quan điểm rằng "đột 

quỵ nhẹ không hề nhẹ", và việc đánh giá chỉ dựa vào tổng điểm NIHSS có thể 

bỏ lỡ những người bệnh có nguy cơ cao diễn biến xấu.92 Các bác sĩ lâm sàng 

nên vượt ra ngoài việc chỉ tập trung vào tổng điểm NIHSS mà cần chú ý đến 

các triệu chứng như chóng mặt, rối loạn thị giác và suy giảm trí nhớ, vốn có 

thể chỉ ra nguy cơ tiềm ẩn kết cục hồi phục chức năng thần kinh kém. 

4.1.1.4 Điểm NIHSS lúc nhập viện 

Nghiên cứu của chúng tôi thấy rằng điểm NIHSS trung vị của quần thể 

là 3 điểm (IQR 2-4), với tỷ lệ người bệnh có điểm NIHSS 2 điểm chiếm phần 
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lớn nhất và điểm NIHSS 0 điểm chiếm phần thấp nhất. Kết quả của chúng tôi 

cũng nhất quán với các nghiên cứu khác. Điểm NIHSS trung vị 3 (IQR 2-4) 

trong nghiên cứu của chúng tôi rất gần với các phát hiện từ nghiên cứu 

MINOR-STROKE của Seners và cộng sự (2021), là nghiên cứu xây dựng 

thang điểm tiên  lượng suy giảm thần kinh sớm ở nhóm nhồi máu não nhẹ do 

tắc mạch não lớn trong đó điểm NIHSS trung vị là 3 (IQR 1-4) trong nhóm 

phát triển thang điểm và 3 (IQR 2-4) trong nhóm xác nhận thang điểm.58 

Tương tự, nghiên cứu TEMPO-2 cũng báo cáo điểm NIHSS trung vị lúc ban 

đầu là 2 (IQR 1-3) và sự phân bố cho thấy tỷ lệ cao nhất ở NIHSS 2 (22,5%) 

và 1 (23,4%), và thấp nhất ở NIHSS 5 (6,9%) và 0 (16,0%).28 Nghiên cứu của 

Ton và cộng sự (2023) cũng có điểm NIHSS trung vị là 2 (IQR 1-3).13  

Bảng 4.2. So sánh phân bố thang điểm NIHSS lúc nhập viện 

Nghiên cứu 
Nhồi máu não 

nhẹ 
Điểm NIHSS lúc nhập viện 

Chúng tôi 
NIHSS ≤ 5 điểm 

(N=932) 

Trung vị: 3 (IQR 2-4) 

Phân bố: 0 điểm (2,80%), 1 điểm (17,90%), 2 

điểm (27,60%), 3 điểm (25,20%), 4 điểm 

(19,40%), 5 điểm (7,10%) 

Wang và cộng sự 

(2022)84 

NIHSS ≤ 5 điểm 

(N=39) 
Trung vị: 3 (1–4) 

Chen và cộng sự 

(2020)90 

NIHSS 0–3 

(N=3044) 
Trung vị: 2 (0–3) 

Kim và cộng sự 

(2018)9 

NIHSS ≤ 5 điểm 

(N=121) 
Trung vị: 4 (IQR 3–5) 

Ju và cộng sự (2013)69 
NIHSS ≤ 3 

(N=2424) 
Trung vị: 2 (IQR 1–3) 

Boulénoir và cộng sự 

(2021)83 

NIHSS ≤ 5 

(N=74) 
Trung vị: 3 (2–4) 
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Nghiên cứu 
Nhồi máu não 

nhẹ 
Điểm NIHSS lúc nhập viện 

Ton và cộng sự 

(2023)13 

NIHSS ≤ 4 

(N=588) 

Trung vị: 2 (IQR 1–3) 

Phân bố: 0 (3,1%), 1 (22,3%), 2 (25,5%), 3 

(27,6%), 4 (21,6%) 

Heitkamp và cộng sự 

(2024) 

NIHSS ≤ 5 

(N=817) 
Trung vị: 4 (IQR 2–5) 

Seners và cộng sự 

(2021)58 

NIHSS ≤ 5 

(N=729) 
Trung vị: 3 (1-4) 

Sung và cộng sự 

(2020)5 

NIHSS ≤ 3 

(N=739) 
Trung bình: 1,25 (±1,09) 

Romano và cộng sự 

(2021)4 

NIHSS ≤ 5 

(N=1765) 
Trung bình: 2,4 (±1,6) 

Coutts và cộng sự 

(TEMPO-2, 2023)28 

NIHSS 0–5 

(N=886) 

Trung vị: 2 (IQR 1–3) 

Phân bố: 0 (16,0%), 1 (23,4%), 2 (22,5%), 3 

(17,5%), 4 (13,8%), 5 (6,9%) 

Wang và cộng sự 

(2023) 86 

NIHSS ≤5 

(N=1281) 
Trung vị: 2 (IQR 1–3) 

Thử nghiệm 

THALES26 

NIHSS ≤ 5 & TIA 

(N=11016) 

NIHSS ≤ 3 điểm: 60,8% 

NIHSS 3-5 điểm: 30,3% 

 
Nghiên cứu của chúng tôi đã đi sâu vào một số triệu chứng cụ thể có 

thể liên quan tới kết quả hồi phục chức năng thần kinh, cho thấy tỷ lệ yếu liệt 

chân ở nhóm nam thấp hơn có ý nghĩa thống kê (p=0,026) so với nhóm nữ, 

trong khi khiếm khuyết thần kinh gây tàn tật và tổn thương bán cầu ưu thế 

không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa hai giới (p=0,412 và 

p=0,468). Nghiên cứu của MaRISS, đã chỉ ra rằng giới tính có thể ảnh hưởng 

đến kết cục sau đột quỵ, với nữ giới thường có kết cục tồi tệ hơn.4 Nghiên cứu 

của Sener và cộng sự cũng cho thấy nam giới có tỷ lệ END cao hơn.58 Kết quả 
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nghiên cứu của chúng tôi thấy rằng không có sự khác biệt đáng kể về khiếm 

khuyết thần kinh gây tàn tật và tổn thương bán cầu ưu thế giữa các giới tính. 

Tuy nhiên, điều quan trọng là ngay cả các khiếm khuyết được coi là "không 

gây tàn tật rõ ràng" lúc đầu vẫn có thể dẫn đến kết cục bất lợi, trong nghiên 

cứu PRISMS có tới 21,8% trong nhóm tiêu huyết khối và 18,5% trong nhóm 

aspirin có kết cục mRS 2-6 ngày 90.93,94 

4.1.1.5 Thời gian nhập viện 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi đã chỉ ra một thực trạng đáng lưu ý 

về thời gian nhập viện của người bệnh nhồi máu não cục bộ nhẹ. Cụ thể, chỉ 

22,7% người bệnh nhập viện trong khung giờ vàng 4,5 giờ đầu sau khi khởi 

phát triệu chứng, và 41,6% người bệnh đến bệnh viện trong khoảng 12-24 

giờ. Điều này cho thấy sự chậm trễ đáng kể trong việc tiếp cận cấp cứu đột 

quỵ. Khi so sánh với nghiên cứu đa trung tâm về đột quỵ tại Việt Nam của tác 

giả Mai Duy Tôn và cộng sự (2023), chúng tôi thấy một bức tranh tương đồng 

về tình hình chung, chỉ một phần ba số người bệnh đến trong 6 giờ đầu, cụ thể 

là tỉ lệ nhập viện trong 4,5 giờ đầu chiếm 23,5%, nhập viện trong 4,5-6 giờ 

chiếm 10,3%, nhập viện trong 6-24 giờ đầu chiếm 33,2%, và nhập viện sau 24 

giờ từ khi khởi phát triệu chứng chiếm 33,0%.95 Điều này củng cố thêm rằng 

việc nhập viện muộn là một vấn đề phổ biến đối với người bệnh đột quỵ tại 

Việt Nam, không chỉ riêng ở nhóm đột quỵ nhẹ. Một sự lý giải cho sự chậm 

trễ nhập viện này là do nhận thức thấp của người dân Việt Nam về đột quỵ, và 

hệ thống cấp cứu trước viện chưa thực sự phát triển.95 So với các tiêu chuẩn 

và thực hành điều trị đột quỵ cấp tính trên thế giới, tỷ lệ nhập viện muộn ở 

Việt Nam là một thách thức lớn. So với nghiên cứu CHANCE trên quần thể 

người Trung Quốc bị nhồi máu não nhẹ nhập viện trong 24 giờ đầu của bệnh, 

có tỉ lệ nhập viện trong 12 giờ đầu chiếm 49,77%, nghiên cứu của chúng tôi tỉ 

lệ này là 58,4%.22 Trong nghiên cứu POINT, nghiên cứu trên quần thể người 
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bệnh nhồi máu não nhẹ tại 10 nước ở Bắc Mĩ, châu Âu, Úc và New Zealand 

nhập viện trong 12 giờ đầu của bệnh, cho thấy tỉ lệ nhập viện trong 6 giờ đầu 

chiếm 31,64%, so với trong nghiên cứu của chúng tôi, nhóm nhập viện 12 giờ 

đầu thì có tỉ lệ nhập viện trong 6 giờ đầu chiếm 60,2%.26 Việc chậm trễ nhập 

viện sẽ hạn chế đáng kể cơ hội cho người bệnh được tiếp cận các liệu pháp tái 

tưới máu cấp tính, bao gồm cả tiêu huyết khối tĩnh mạch và lấy huyết khối 

bằng dụng cụ cơ học. 

4.1.1.6 Yếu tố nguy cơ đột quỵ của quần thể 

Tăng huyết áp chiếm tỷ lệ cao nhất trong các yếu tố nguy cơ, với 69,4% 

người bệnh, đặc biệt nổi bật ở nữ giới (73,7%). Đặc biệt, trong nghiên cứu đa 

trung tâm tại Việt Nam về quần thể nhồi máu não nhẹ cũng chỉ ra rằng tăng 

huyết áp là yếu tố nguy cơ phổ biến nhất, chiếm hơn 2/3 số người bệnh đột 

quỵ (63,8%).13 Trong thử nghiệm CHANCE-2, tỷ lệ tăng huyết áp là 61,7%, 

trong một phân tích khác của CHANCE là từ 59,9% đến 76,2% tùy nhóm 

BMI.88,89 Nghiên cứu MaRISS ghi nhận tỉ lệ này là 66% và nghiên cứu CNSR 

ghi nhận là 64,64%.4,69 Nghiên cứu GSR-ET thậm chí tỉ lệ tăng huyết áp còn 

cao hơn với 75%.85 Điều này cho thấy tăng huyết áp là một yếu tố nguy cơ rất 

phổ biến ở người bệnh đột quỵ nhẹ. 

Tỷ lệ người bệnh mắc đái tháo đường trong nghiên cứu của chúng tôi 

(23,7%) phù hợp với các dữ liệu quốc tế. Nghiên cứu CHANCE-2 là 24,4%, 

CNSR là 20,21%, MaRISS là 27%, và nghiên cứu của tác giả Mai Duy Ton là 

23,6%.4,13,69,87  
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Bảng 4.3. So sánh yếu tố nguy cơ với các nghiên cứu khác 
 

Chúng 
tôi 

N=932 

CHANCE22 
(2013) 

N=5170 

Sung5 
(2020) 
N=739 

MaRISS4 
(2021) 

N=1765 

TEMPO-
228 

(2023) 
N=884 

GSR-
ET85 

(2025) 
N=817 

Ton13 
(2023) 
N=678 

Tăng huyết 
áp 

69,4% 65,7% 64,6% 66,0% 59,5% 75,0% 63,8% 

Đái tháo 
đường 

23,7% 21,1% 29,5% 27,0% 19,0% 21,0% 23,6% 

Rung/cuồng 
nhĩ 

3,9% 1,9% 15,8% 14,0% 19,1% 35,0% 2,9% 

Tăng 
cholesterol 

máu 
8,0% 11,1% 26,8% 44,0% 39,8% 45,0% 50,3% 

Hút thuốc 
lá 

22,2% 42,9% 42,9% 19,0% 39,4% NA 14,9% 

Béo phì 17,3% 43,6% NA NA NA NA NA 
Bệnh động 
mạch vành 

1,8% 5,4% 9,5% 19,0% 16,1% NA NA 

Suy tim 2,1% 1,6% NA 5,0% 3,9% NA NA 
Tiền sử 

Nhồi máu 
não/TIA 

12,0% 23,3% 12,6% 22,0% 17,8% NA 32,1% 

 
Tỷ lệ người bệnh rung/cuồng nhĩ trong nghiên cứu của chúng tôi 

(3,9%) là tương đối thấp hơn so với một số nghiên cứu, nhưng tương đồng 

với một số tác giả khác. Trong nghiên cứu Mai Duy Tôn tại Việt Nam, tỉ lệ 

rung nhĩ là 2,9% và trong phân tích CHANCE năm 2019 là từ 0,7% đến 

4,2%.13,88,90 Tuy nhiên, các nghiên cứu khác như MaRISS (14%), TEMPO-2 

(17-21%) và GSR-ET (36%) cho thấy tỷ lệ cao hơn đáng kể.4,28,85 Sự khác 

biệt này có thể do đặc điểm riêng của quần thể. 

Tỷ lệ hút thuốc lá, thuốc lào trong nghiên cứu của chúng tôi (22,2%) 

nằm trong khoảng giữa so với các nghiên cứu khác. Một số nghiên cứu ghi 
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nhận tỷ lệ cao hơn, ví dụ CHANCE-2 là 30,9%, CNSR là 42,04% và nhóm 

tác giả Sam Min Sung (2020) là 42,9%.5,69,89 Trong khi đó, các nghiên cứu 

khác như của Mai Duy Tôn và cộng sự (2023) tại Việt Nam là 16,5% và 

MaRISS là 19% có tỷ lệ thấp hơn.4,13 Nghiên cứu đa trung tâm về đột quỵ não 

nói chung tại Việt Nam cho thấy tỷ lệ hút thuốc ở nam giới (23,6%) cao hơn 

nhiều so với nữ giới (1,0%).95 

4.1.2 Đặc điểm cận lâm sàng 

4.1.2.1 Xét nghiệm máu 

Các chỉ số xét nghiệm máu trung bình của quần thể nghiên cứu chúng 

tôi được ghi nhận là nằm trong giới hạn bình thường. Nghiên cứu của chúng 

tôi: đường máu lúc nhập viện trung bình là 7,76 ± 3,29 mmol/l, chỉ số này 

nằm trong giới hạn bình thường. So sánh với nghiên cứu SEACOAST (trên 

người bệnh đột quỵ nhẹ và bị mắc tăng huyết áp) báo cáo chỉ số đường huyết 

lúc đói trung bình là 6,77 mmol/l.86 Chỉ số đường máu lúc nhập viện của 

chúng tôi là đường máu bất kỳ, và thường có xu hướng cao hơn sau một biến 

cố cấp tính như đột quỵ. Chỉ số trung bình của chúng tôi (7,76 mmol/l) cao 

hơn một chút so với FBG trong nghiên cứu SEACOAST, nhưng vẫn được 

đánh giá là trong giới hạn bình thường đối với đường máu ngẫu nhiên hoặc 

sau biến cố cấp.86 Các nghiên cứu khác như CHANCE-2 và CNSR tập trung 

vào tỷ lệ người bệnh mắc đái tháo đường (CHANCE-2 là 24,4%, CNSR là 

20,21%) thay vì thông số đường máu trung bình lúc nhập viện.22,69 Tỷ lệ đái 

tháo đường trong nghiên cứu của chúng tôi là 23,7%, tương đồng với các 

nghiên cứu này. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, cholesterol toàn phần trung bình là 

4,91 ± 1,22 mmol/l, không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa nhóm 

nam và nữ. Nghiên cứu SEACOAST cho thấy các giá trị trung bình 

cholesterol toàn phần  4,27 ± 1,13 mmol/l, HDL-C 1,03 ± 0,32 mmol/l, LDL-
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C 2,64 ± 0,85 mmol/l, và triglycerid 1,798 ± 1,26 mmol/l.86 So với 

SEACOAST, nhìn chung, các thông số mỡ máu trong nghiên cứu của chúng 

tôi đều cho thấy mức trung bình cao hơn. 

Giá trị trung bình của tiểu cầu trong nghiên cứu của chúng tôi là 263,29 

± 69,43 G/L. Trong khi đó, nghiên cứu SEACOAST ghi nhận tiểu cầu trung 

bình là 220,2 ± 66,7 G/L.86 Cả hai giá trị đều nằm trong phạm vi bình thường, 

với giá trị của chúng tôi hơi cao hơn một chút. Các chỉ số khác (INR, 

Fibrinogen, aPTTs, Ure, GOT, GPT) cũng được khẳng định đều nằm trong 

giới hạn bình thường. 

4.1.2.2 Siêu âm tim 

Siêu âm tim qua thành ngực là phương pháp không xâm lấn, thường 

quy, có giá trị trong phát hiện các nguồn gốc tắc mạch từ tim ở người bệnh 

nhồi máu não định hướng khởi trị kháng đông hoặc can thiệp kịp thời nhằm 

giảm nguy cơ tái phát.6,7,48 Với ưu điểm an toàn, dễ tiếp cận và chi phí thấp, 

siêu âm tim qua thành ngực được xem là phương tiện thiết yếu trong xác định 

căn nguyên và phòng ngừa tái phát nhồi máu não, đặc biệt ở nhóm nhồi máu 

não nhẹ.37,96 Trong nghiên cứu của chúng tôi, hẹp van hai lá vừa-nặng chỉ có 

0,8% người bệnh mắc, và toàn bộ số người bệnh này là nữ giới, suy tim có tỷ 

lệ là 3,1%. Tỉ lệ còn lỗ bầu dục là rất hiếm gặp, chỉ 0,1% trong tổng quần thể. 

Tỉ lệ thông liên nhĩ cũng rất hiếm gặp, chỉ 0,1% trong tổng quần thể. So với 

trong nghiên cứu TEMPO-2 tỉ lệ suy tim với tỷ lệ 1% ở cả nhóm điều trị và 

nhóm đối chứng. Tỷ lệ này thấp hơn một chút so với nghiên cứu của chúng tôi.28 

Các tỷ lệ rất thấp này trong nghiên cứu của chúng tôi có thể thấy rằng các bệnh 

lý tim bẩm sinh này không phải là nguyên nhân phổ biến trong quần thể. 

4.1.2.3 Phân loại TOAST  

Phân loại TOAST là hệ thống chuẩn hóa giúp xác định căn nguyên nhồi 

máu não dựa trên năm nhóm chính: xơ vữa động mạch lớn, thuyên tắc tim, tắc 
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mạch nhỏ, nguyên nhân khác và nguyên nhân không xác định.51,52 Tắc mạch 

nhỏ là nguyên nhân phổ biến nhất, chiếm 53,2% tổng số ca nhồi máu não nhẹ. 

Tỷ lệ này cao hơn đáng kể so với các nghiên cứu khác, như 30,9% trong thử 

nghiệm ATAMIS, 41,2% trong nghiên cứu của Xie và cộng sự, 24,8% trong 

nghiên cứu của Rashid và cộng sự và 35,88% trong nghiên cứu của Mai Duy 

Tôn và cộng sự.13,59,97,98 Tỷ lệ xơ vữa mạch lớn là 17,5%, trong khi tỷ lệ huyết 

khối tim tương đối thấp, chỉ 3,9%. Tỷ lệ căn nguyên chưa xác định là 24,57%.  

Bảng 4.4. So sánh phân loại TOAST với các nghiên cứu khác 

 Chúng tôi 
N=932 

ARAMIS97 
2024 

N=760 

ATAMIS97 
2024 

N=2915 

PRISMS27 
2018 

N=313 

Xie98 
2020 

N=391 

Rashid59 
2022 

N=101 

Mai Duy 
Tôn13 
2023 

N=588 
Xơ vữa 

mạch lớn  17,5% 13,9% 7,7% 9,6% 36,8% 24,8% 26,4% 

Huyết 
khối tim 3,9% 0,3% 0,1% 11,8% 16,6% 44,6% 4,3% 

Tắc 
mạch 
nhỏ 

53,2% 23,1% 30,8% 31,9% 41,2% 24,8% 35,9% 

Căn 
nguyên 

khác 
0,9% 0,7% 0,4% 6,4% 

5,1% 5,9% 

1,2% 

Căn 
nguyên 

chưa xác 
định 

24,6% 62,0% 60,8% 27,5% 32,3% 

Các nghiên cứu ATAMIS, nghiên cứu của tác giả Xie và cộng sự, 
nghiên cứu của tác giả Mai Duy Tôn và cộng sự, và nghiên cứu của chúng tôi 
thường cho thấy tỷ lệ xơ vữa mạch lớn và tắc mach nhỏ cao hơn so với các 
nghiên cứu khác.13,97,98 Thử nghiệm CHANCE có tỷ lệ xơ vữa động mạch nội 
sọ lớn cao hơn.22 34 Thử nghiệm ATAMIS cho thấy tỷ lệ căn nguyên chưa xác 
định cực kỳ cao (61,0%), và tỷ lệ xơ vữa mạch lớn và huyết khối tim tương 
đối thấp (7,7% và 0,1%).97 Nghiên cứu của Xie và cộng sự có tỷ lệ xơ vữa 
mạch lớn (36,8%) và tắc mạch nhỏ (41,2%) cao, cùng với tỷ lệ huyết khối tim 
khá cao (16,6%).98 Nghiên cứu của Mai Duy Tôn và cộng sự (Việt Nam) cũng 
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có tỷ lệ tắc mạch nhỏ (35,88%) và căn nguyên chưa xác định (32,31%) cao, 
tiếp theo là xơ vữa mạch lớn (26,36%).13 Ngược lại, nghiên cứu của Rashid và 
cộng sự, một nghiên cứu nhỏ hơn với 101 người bệnh đột quỵ thiếu máu cục 
bộ cấp tính, cho thấy tỷ lệ huyết khối tim (44,6%) cao vượt trội, và tỷ lệ xơ 
vữa mạch lớn và tắc mạch nhỏ ngang nhau (24,8% mỗi loại). Sự khác biệt này 
có thể phản ánh các yếu tố nguy cơ đột quỵ phổ biến trong các quần thể khác 
nhau. Tóm lại, phân bố phân loại TOAST của mỗi quần thể quốc gia khác 
nhau là khác nhau, điều này chứng minh tầm quan trọng của việc xem xét đặc 
điểm dịch tễ học cục bộ khi phát triển các chiến lược quản lý và điều trị cho 
người bệnh nhồi máu não nhẹ. 
4.1.2.4 Hình ảnh học não mạch não 

a. Số lượng vị trí tổn thương nhồi máu 
Trong nghiên cứu của chúng tôi, phần lớn người bệnh (59,9%) có 1 vị 

trí tổn thương nhồi máu. Tỷ lệ này giảm dần ở các người bệnh có 2 vị trí 
(13,1%) và trên 2 vị trí (15,3%). Đáng chú ý, có 11,7% người bệnh không rõ 
vị trí tổn thương. Kết quả của chúng tôi tương tự tác giả Dae-Hyun Kim và 
cộng sự (2018) đánh giá quần thể 121 người bệnh nhồi máu não nhẹ được tiêu 
huyết khối trong 4,5 giờ đầu cho thấy tỉ lệ không có tổn thương nhu mô chiếm 
8,3% trong quần thể chung.9 Việc phần lớn người bệnh nhồi máu não nhẹ chỉ 
có một vị trí tổn thương có thể gợi ý rằng đây là những trường hợp thiếu máu 
cục bộ khu trú, ít phức tạp hơn về mặt hình ảnh ban đầu. Một số nghiên cứu 
về đột quỵ nhẹ cũng chỉ ra rằng ngay cả những tổn thương nhỏ cũng có thể 
dẫn đến kết cục bất lợi nếu chúng nằm ở các khu vực quan trọng hoặc gây ra 
tình trạng suy giảm thần kinh sớm, và kết quả điều trị xấu.9 

b. Tần suất vị trí tổn thương  

Trong số 823 người bệnh có thông tin về vị trí tổn thương (N=823), các 

vị trí phổ biến nhất là vành tia (29,9%) và nhân bèo (25,6%), tiếp theo là thân 

não (16,4%), đồi thị (12,8%) và bao trong (12,5%). Điều này cho thấy các 

vùng chất trắng sâu và nhân xám nền là những khu vực thường bị ảnh hưởng 
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trong quần thể nghiên cứu của chúng tôi. Các vị trí tổn thương này rất phù 

hợp với đặc điểm của nhồi máu ổ khuyết, thường ảnh hưởng đến các vùng sâu 

của não. Nghiên cứu của Kim và cộng sự thấy rằng tổn thương ở vùng nhân 

xám và chất trắng quanh não thất chiếm 38,8% có tiên lượng xấu trong quần 

thể người bệnh đột quỵ nhẹ được điều trị bằng tiêu sợi huyết.9 Kết quả của 

chúng tôi với tỷ lệ nhân bèo (25,6%) và vành tia (29,9%) cao có thể tương 

đồng, vì đây đều là các vùng thuộc hệ thống được cấp máu bởi các nhánh 

động mạch xuyên của động mạch não giữa. Nghiên cứu của Rosso và cộng sự 

cũng chỉ ra rằng nguy cơ khi có tổn thương ở vùng động mạch não giữa sâu là 

yếu tố then chốt đối với kết cục đột quỵ.99 Tương tự, Kawano và cộng sự cho 

rằng sự hiện diện của tổn thương chất trắng sâu trên hình ảnh DWI là một yếu 

tố tiên lượng kết cục xấu sau điều trị tPA.100 Vì vậy ý nghĩa lâm sàng của việc 

xác định chính xác vị trí tổn thương là rất quan trọng, đặc biệt là ở các vùng 

sâu, ngay cả khi các triệu chứng ban đầu là nhẹ. 

c. Hẹp tắc mạch nội sọ  

Trong số 823 người bệnh có xác định chính xác vị trí tổn thương nhu 

mô, tổng cộng 8,0% có hẹp mạch nội sọ mức 50-99% và 12,5% có tắc mạch 

nội sọ. Trong số các mạch máu bị hẹp và tắc, động mạch não giữa là phổ biến 

nhất 4,6% và 6,9%, tương ứng. Nghiên cứu của Mai Duy Tôn và cộng sự tại 

Việt Nam trên người bệnh nhồi máu não nhẹ (NIHSS ≤ 4 điểm) đã báo cáo 

30,4% người bệnh có hẹp mạch nội sọ.13 Tỷ lệ này cao hơn so với tổng số hẹp 

(8,0%) và tắc (12,5%) mạch nội sọ trong nghiên cứu của chúng tôi (tổng cộng 

20,5%).  

Nghiên cứu của Mai Duy Tôn và cộng sự cũng nhấn mạnh rằng hẹp 

mạch nội sọ là một yếu tố độc lập ảnh hưởng đến kết cục bất lợi (OR 1,68).13 

Nghiên cứu CHANCE lưu ý rằng Trung Quốc có tỷ lệ xơ vữa động mạch nội 

sọ cao, gây hẹp tắc mạch cao hơn các nước phương Tây.22 Tác giả Heitkamp 
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và cộng sự trong nghiên cứu về người bệnh đột quỵ nhẹ được can thiệp lấy 

huyết khối, phát hiện rằng tắc động mạch cảnh trong đoạn nội sọ thường gặp 

hơn ở người bệnh có suy giảm thần kinh sớm (18% so với 10%; p=0,003).85 

Điều này cho thấy rằng tình trạng hẹp tắc mạch nội sọ, đặc biệt là ở các mạch 

lớn như động mạch não giữa và động mạch cảnh trong đoạn nội sọ, là một 

biến số quan trọng cần được đánh giá ở người bệnh đột quỵ nhẹ vì nó có thể 

ảnh hưởng đến diễn biến lâm sàng và kết cục. 

4.1.2.5 Chuyển dạng chảy máu của quần thể 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, tỷ lệ chuyển dạng chảy máu được ghi 

nhận là 0,8% trên tổng số 932 người bệnh, bao gồm các loại HI 1 (0,5%), HI 

2 (0,1%), PH1 (0,1%) và PH2 (0,1%). Đây là một tỷ lệ tương đối thấp. 

Nghiên cứu của chúng tôi cũng chỉ ra rằng không có sự khác biệt đáng kể về 

tỷ lệ chuyển dạng chảy máu giữa nam và nữ (p=0,239). Khi so sánh với các 

nghiên cứu khác về nhồi máu não nhẹ, tỷ lệ chuyển dạng chảy máu trong 

nghiên cứu của chúng tôi có vẻ thấp hơn hoặc tương đương với các báo cáo 

trước đây. Nghiên cứu của Dae-Hyun Kim và cộng sự (2018) về các yếu tố 

lâm sàng và X quang liên quan đến kết cục bất lợi sau điều trị tiêu sợi huyết ở 

người bệnh nhồi máu não nhẹ, ghi nhận tỷ lệ chảy máu nội sọ có triệu chứng 

(sICH) là 1,7% trong số 121 người bệnh.5,9 Tỷ lệ này cao hơn một chút so với 

tổng tỷ lệ chuyển dạng chảy máu 0,8% trong nghiên cứu của chúng tôi, đặc 

biệt khi xem xét rằng nghiên cứu của Sang Min Sung tập trung vào chảy máu 

có triệu chứng.9 Nghiên cứu MaRISS đã báo cáo tỷ lệ sICH là 1,8%.4 Tỷ lệ 

sICH thấp tương tự nghiên cứu của chúng tôi trong MaRISS.4 Thử nghiệm 

TEMPO-2, một thử nghiệm ngẫu nhiên, cho thấy 8 (2%) trường hợp chảy 

máu nội sọ có triệu chứng ở nhóm tenecteplase so với 2 (<1%) ở nhóm đối 

chứng (RR 4,2; 95% CI 0,9–19,7, p=0,059). Tỷ lệ này trong nhóm 

tenecteplase (2%) cũng cao hơn so với nghiên cứu của chúng tôi.28  
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Một tổng quan hệ thống và phân tích gộp của tác giả Qin và cộng sự so 

sánh liệu pháp kháng tiểu cầu và tiêu huyết khối cho nhồi máu não cấp nhẹ, 

kết luận rằng liệu pháp kháng tiểu cầu có liên quan đến việc giảm nguy cơ 

chảy máu chuyển dạng có triệu chứng (OR, 0,20; 95% CI 0,06 đến 0,69).101 

Điều này cho thấy phương pháp điều trị đóng vai trò quan trọng trong nguy 

cơ chảy máu chuyển dạng. Qin và cộng sự cũng lưu ý rằng tiêu huyết khối cải 

thiện kết cục chức năng nhưng làm tăng nguy cơ chảy máu chuyển dạng có 

triệu chứng.101 Nghiên cứu PRISMS so sánh hiệu quả của tiêu huyết khối cho 

quần thể nhồi máu não nhẹ không có khiếm khuyết thần kinh gây tàn tật thấy 

rằng tỉ lệ chảy máu chuyển dạng có triệu chứng ở nhóm tiêu huyết khối là 

3,2% so với nhóm chứng là 0%, tỉ lệ chảy máu chuyển dạng bất kỳ ở nhóm 

tiêu huyết khối là 7,1% so với 3,3 ở nhóm chứng.93 Nghiên cứu của Sang Min 

Sung và cộng sự trên quần thể 739 người bệnh nhồi máu não nhẹ thấy rằng tỉ 

lệ chuyển dạng chảy máu là 1,09%.5 

Các nghiên cứu khác, như nghiên cứu của Heitkamp và cộng sự trên 

người bệnh đột quỵ nhẹ được điều trị bằng can thiệp lấy huyết khối, đã thấy 

chảy máu nội sọ trên hình ảnh theo dõi (aOR [95% CI] 3,40 [1,90 đến 6,07]) 

có liên quan độc lập với tình trạng suy giảm thần kinh sớm, với tỷ lệ 17% ở 

nhóm suy giảm thần kinh sớm so với 6% ở nhóm không suy giảm thần kinh 

sớm.85 Điều này nhấn mạnh rằng ngay cả khi tỷ lệ chuyển dạng chảy máu ban 

đầu thấp, nó vẫn có thể ảnh hưởng đáng kể đến diễn biến lâm sàng. 

4.1.2.6 Hẹp tắc mạch cảnh đoạn ngoại sọ 

Chúng tôi ghi nhận các đặc điểm sau: hẹp mạch cảnh ngoại sọ 50-99% 
chiếm 3,1% (29 bệnh nhân). Trong đó, 3,6% là nam (22 bệnh nhân) và 2,2% 
là nữ (7 bệnh nhân). Sự khác biệt về tỷ lệ này giữa nam và nữ không có ý 
nghĩa thống kê (p=0,321). Tắc mạch cảnh ngoại sọ chiếm 2,0% (19 bệnh 
nhân). Đáng chú ý, tất cả 19 trường hợp tắc mạch cảnh ngoại sọ đều là nam 
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giới (3,1% ở nam), trong khi không có trường hợp nào là nữ (0%). Sự khác 
biệt này là có ý nghĩa thống kê rất cao (p<0,001). Nghiên cứu của Mai Duy 
Tôn và cộng sự về quần thể người bệnh đột quỵ nói chung tại Việt Nam cho 
thấy sự khác biệt giới tính trong đột quỵ, nam giới có tỷ lệ sử dụng thuốc lá 
cao hơn đáng kể (23,6% nam so với 1,0% nữ).95 Tác giả Mai Duy Tôn cũng 
thấy rằng nam giới có tỷ lệ nhồi máu não do xơ vữa động mạch cao hơn.95 
Thuốc lá là một yếu tố nguy cơ của bệnh lý xơ vữa động mạch, và sự khác 
biệt về đặc điểm lối sống này có thể đóng góp vào tỷ lệ tắc mạch cảnh ngoại 
sọ cao hơn ở nam giới trong nghiên cứu của chúng tôi.95 

Nghiên cứu của Sang Min Sung và cộng sự đã chỉ ra rằng hẹp tắc động 
mạch liên quan đến cả nội sọ và ngoại sọ ít nhất 50% là một yếu tố độc lập dự 
báo tình trạng suy giảm thần kinh sớm ở bệnh nhân đột quỵ nhẹ cấp tính.5 
Nghiên cứu của Xie và cộng sự đã xây dựng một mô hình dự đoán suy giảm 
thần kinh sớm, trong đó hẹp động mạch cảnh ≥ 50% (cùng với hẹp động mạch 
não giữa và điểm NIHSS ban đầu) là một trong các yếu tố dự đoán quan 
trọng.98 Điều này củng cố ý nghĩa lâm sàng của việc xác định hẹp động mạch 
cảnh ngoại sọ. Tỷ lệ hẹp động mạch nội sọ cao hơn ở các quần thể châu Á 
(43% ở Trung Quốc so với 20% ở người da trắng) cũng đã được ghi nhận 
trong phân tích của Leng và cộng sự.102 Trong khi đó, tỷ lệ hẹp tắc mạch nội 
sọ trong nghiên cứu của chúng tôi là 20,5%. Sự chênh lệch giữa tỷ lệ hẹp tắc 
mạch ngoại sọ (5,1%) và nội sọ (20,5%) trong nghiên cứu của chúng tôi, cũng 
như so với các nghiên cứu châu Á khác, có thể phản ánh xu hướng dịch tễ học 
đặc trưng của bệnh xơ vữa động mạch ở châu Á, nơi bệnh lý mạch máu nội sọ 
thường chiếm ưu thế hơn so với ngoại sọ. 
4.2 Kết quả điều trị ở người bệnh nhồi máu não cấp mức độ nhẹ 

4.2.1 Quần thể chung 

4.2.1.1. Phương pháp điều trị của quần thể chung 

Trong quần thể nghiên cứu của chúng tôi, tỉ lệ điều trị tái tưới máu (tiêu 

huyết khối và lấy huyết khối cơ học) tương đối thấp, chỉ chiếm 40/932 người 
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bệnh (khoảng 4,3%). Đáng chú ý, không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê 

về tỉ lệ người bệnh được điều trị tái tưới máu giữa nam giới và nữ giới. Điều 

trị kháng tiểu cầu kép là phương pháp điều trị phổ biến nhất trong quần thể, 

chiếm tỉ lệ 641/932 (68,8%) người bệnh. Tương tự, không có sự khác biệt có 

ý nghĩa thống kê về tỉ lệ sử dụng kháng tiểu cầu kép giữa nam giới (423/613) 

và nữ giới (218/319) (p=0,835).  

Về khía cạnh tỉ lệ tiêu huyết khối trong thực hành lâm sàng trong 
nghiên cứu của chúng tôi là thấp (4,3%). So sánh với các nghiên cứu khác 
như nghiên cứu của Qin và cộng sự, một phân tích gộp cho thấy việc áp dụng 
sớm liệu pháp kháng tiểu cầu không có sự khác biệt đáng kể về kết cục chức 
năng, tỉ lệ tử vong hoặc tái phát đột quỵ so với tiêu huyết khối ở người bệnh 
nhồi máu não nhẹ, nhưng lại liên quan đến việc giảm đáng kể nguy cơ chảy 
máu chuyển dạng có triệu chứng.101 Nghiên cứu này khuyến nghị áp dụng 
sớm liệu pháp kháng tiểu cầu thay vì tiêu huyết khối cho nhồi máu não nhẹ 
trong thực hành lâm sàng. Thử nghiệm PRISMS đã so sánh alteplase với 
aspirin đơn trị liệu ở người bệnh nhồi máu não nhẹ cho thấy không có sự khác 
biệt đáng kể về kết cục chức năng sau 90 ngày, nhưng nhóm dùng alteplase có 
tỉ lệ chảy máu nội sọ có triệu chứng cao hơn.94 Thử nghiệm TEMPO-2 so 
sánh tenecteplase với điều trị nội khoa tối ưu ở người bệnh nhồi máu não nhẹ 
có tắc mạch lớn.28 Kết quả cho thấy tenecteplase không mang lại lợi ích trong 
việc ngăn ngừa tàn tật, nhưng lại liên quan đến chảy máu nội sọ có triệu 
chứng và tử vong hơn so với nhóm chăm sóc tiêu chuẩn không dùng thuốc 
tiêu huyết khối.28 Nghiên cứu MaRISS không xác định được mối liên quan 
giữa việc sử dụng alteplase với kết cục hồi phục chức năng thần kinh, nhưng 
gợi ý về hiệu quả ở nhóm nhỏ có điểm NIHSS từ 3-5.4 Do đó, tỉ lệ nhỏ người 
bệnh được điều trị tái tưới máu trong nghiên cứu của chúng tôi phù hợp với 
thực tế và khuyến nghị hiện tại rằng đối với nhồi máu não nhẹ, liệu pháp tái 
tưới máu vẫn còn gây tranh cãi do có thể không cải thiện kết cục chức năng 
mà còn tăng nguy cơ chảy máu chuyển dạng.6,7  
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Nghiên cứu của chúng tôi thấy rằng liệu pháp kháng tiểu cầu kép là 
phương pháp điều trị phổ biến nhất (khoảng 68,8%) và không có sự khác biệt 
về tỉ lệ sử dụng giữa các giới tính. Một phân tích dữ liệu từ Đăng ký Đột quỵ 
Quốc gia Trung Quốc (CNSRs) I (2007–2008) và CNSR III (2015–2018) ở 
người bệnh nhồi máu não nhẹ và thiếu máu não thoáng qua cho thấy trong 
hơn một thập kỷ, đã có sự gia tăng gấp 10 lần trong việc sử dụng kháng kết 
tập tiểu cầu kép cấp tính (từ 3,15% trong CNSR I lên 31,75% trong CNSR 
III).103 Cùng với việc tuân thủ statin, sự gia tăng điều trị kháng kết tập tiểu cầu 
kép đã dẫn đến giảm đáng kể tỉ lệ tái phát đột quỵ, tàn tật và tử vong do mọi 
nguyên nhân.103 Hướng dẫn điều trị của AHA/ASA đã nâng khuyến nghị sử 
dụng kháng kết tập tiểu cầu kép cấp tính cho người bệnh nhồi máu não nhẹ từ 
loại IIb (2014) lên loại IIa (2018).7 Tuy nhiên, một phân tích thế giới thực tại 
53 trung tâm đột quỵ ở Ý, nghiên cứu READAPT cho thấy việc sử dụng 
kháng kết tập tiểu cầu kép trong thực hành lâm sàng rộng rãi hơn so với các 
thử nghiệm lâm sàng ngẫu nhiên như CHANCE, POINT và THALES.22,104,105 
Điểm NIHSS trung bình trong nghiên cứu READAPT cao hơn so với các thử 
nghiệm POINT và CHANCE (có điểm NIHSS cắt ngang là 3).22,26,26 Khoảng 
một phần ba người bệnh nhồi máu não trong READAPT có điểm NIHSS từ 3 
đến 5, tương tự như thử nghiệm THALES (có điểm NIHSS cắt ngang là 5).104 
Điều này có thể phản ánh sự thừa nhận và áp dụng rộng rãi hơn các khuyến 
cáo về kháng tiểu cầu kép trong quản lý nhồi máu não nhẹ ở quần thể nghiên 
cứu của chúng tôi tương tự như các tác giả khác. Điều này cho thấy kháng kết 
tập tiểu cầu kép đang trở thành một phương pháp điều trị tiêu chuẩn, có thể 
được áp dụng cho nhiều đối tượng người bệnh và hoàn cảnh khác nhau trong 
thực hành lâm sàng. 
4.2.1.2. Thời gian tiếp cận điều trị tái tưới máu 

Trong nghiên cứu của chúng tôi thời gian cửa-kim là ngắn và không có 
sự khác biệt giữa nam và nữ giới. Theo tác giả Mai Duy Tôn nghiên cứu đa 
trung tâm tại Việt Nam năm 2023 lại chỉ ra rằng thời gian cửa-kim ngắn hơn 
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ở phụ nữ (trung bình 36,9 ± 17,6 phút) so với nam giới (trung bình 47,8 ± 
35,2 phút) đối với đột quỵ thiếu máu cục bộ. Sự khác biệt này là có ý nghĩa 
thống kê (p = 0,04).95 Thời gian cửa-chọc mạch đùi trong quy trình của chúng 
tôi nhận định là "tương đối nhanh" và nhóm nam giới có thời gian ngắn hơn 
nhóm nữ giới. Có thể do cỡ mẫu nhóm lấy huyết khối can thiệp của chúng tôi 
là quá nhỏ, chỉ 4 ca lâm sàng, và cả 4 ca đều là các ca bị suy giảm thần kinh 
sớm trong thời gian rất ngắn có thể là lý do đội ngũ y tế cấp cứu thực hiện các 
quy trình nhanh hơn thông thường. Trong nghiên cứu của Cappellari và cộng 
sự, năm 2023, trên quần thể người bệnh nhồi máu não nhẹ có tắc mạch lớn hệ 
tuần hoàn trước tại Ý cho thấy nhóm điều trị kết hợp tiêu huyết khối và lấy 
huyết khối cơ học có thời gian cửa-kim là 155 (IQR 124-207) phút, so với 
nhóm tiêu huyết khối đơn thuần là 165 (IQR 130-205) phút, và thời gian cửa-
chọc mạch đùi là 218 (IQR 153-283) phút.106 Trong nghiên cứu của Schwarz 
và cộng sự năm 2023, trên quần thể tương tự cho thấy nhóm tiêu huyết khối 
đơn thuần có thời gian cửa-kim là 65 (IQR 54-71) phút, và nhóm điều trị kết 
hợp (tiêu huyết khối và lấy huyết khối cơ học) là 59 (IQR 47-62) phút, và thời 
gian cửa-chọc mạch đùi là 163 (IQR 114-182) phút.107 Thời gian cửa-kim 
trong nghiên cứu của Wen Jun Tu trên nhóm người bệnh nhồi máu não nhẹ do 
tắc mạch lớn hệ tuần hoàn trước tại Trung Quốc cho thấy thời gian cửa-kim 
có trung bình là 80,8 phút và thời gian cửa-chọc mạch đùi là 100,2 phút.108 
4.2.1.3. Suy giảm thần kinh sớm 

a. Tỉ lệ suy giảm thần kinh sớm 

 Tỷ lệ END 10,6% trong nghiên cứu của chúng tôi tương tư như tác giả 
Sang Min Sung và cộng sự từ Hàn Quốc.5 Nghiên cứu của tác giả Sang Min 
Sung cũng tập trung vào người bệnh nhồi máu não nhẹ (điểm NIHSS ≤3 khi 
nhập viện) và định nghĩa suy giảm thần kinh sớm là NIHSS tăng thêm từ 1 
điểm trong vòng 3 ngày sau nhập viện.5 Một nghiên cứu khác từ Trung Quốc 
của Ju và cộng sự trên người bệnh nhồi máu não nhẹ (NIHSS ≤3) báo cáo tỷ 
lệ suy giảm thần kinh sớm là 15,2%.108 Nhóm tác giả Xie và cộng sự (2020), 
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cũng tại Trung Quốc, trên người bệnh nhồi máu não cấp tính (không bao gồm 
những người dùng thuốc tiêu sợi huyết hoặc lấy huyết khối cơ học) định 
nghĩa suy giảm thần kinh sớm là tăng 2 điểm NIHSS trở lên trong vòng 7 
ngày và ghi nhận tỷ lệ là 16,4%.98 Tác giả Yi và cộng sự (2016) từ Trung 
Quốc, trên người bệnh nhồi máu não nhẹ cấp tính, định nghĩa suy giảm thần 
kinh sớm là tăng 2 điểm NIHSS trở lên trong vòng 10 ngày sau nhập viện, đã 
báo cáo tỷ lệ suy giảm thần kinh sớm là 21,8%.69 

Nghiên cứu ARAMIS của Chen và cộng sự trên người bệnh nhồi máu 
não nhẹ không gây tàn tật, định nghĩa suy giảm thần kinh sớm là tăng 2 điểm 
NIHSS trở lên trong vòng 24 giờ, ghi nhận tỷ lệ suy giảm thần kinh sớm là 
4,6% ở nhóm dùng liệu pháp kháng tiểu cầu kép và 9,1% ở nhóm dùng 
alteplase.97 Tỷ lệ 9,1% ở nhóm alteplase khá gần với tỷ lệ của chúng tôi.97 
Phân tích sau thử nghiệm ARAMIS do Cui và cộng sự thực hiện, định nghĩa 
suy giảm thần kinh sớm nghiêm ngặt hơn, tăng ≥4 điểm NIHSS trong vòng 24 
giờ, cho thấy tỷ lệ suy giảm thần kinh sớm khác biệt đáng kể: ở nhóm không 
có tắc mạch máu lớn phân nhóm DAPT là 0,5% và phân nhóm Alteplase là 
5,7%; ở nhóm có tắc mạch máu lớn phân nhóm DAPT là 15,4% và phân 
nhóm Alteplase là 13,0%.109 Trong nghiên cứu của Sykora và cộng sự từ Áo, 
trên người bệnh nhồi máu não nhẹ không do tim mạch, định nghĩa suy giảm 
thần kinh sớm là tăng ≥4 điểm NIHSS trong 24-48 giờ, báo cáo tỷ lệ suy giảm 
thần kinh sớm là 3,9% ở nhóm dùng liệu pháp tiêu huyết khối và 1,2% ở 
nhóm dùng DAPT.110 Các tỷ lệ này thấp hơn đáng kể so với của chúng tôi do 
định nghĩa suy giảm thần kinh sớm chặt chẽ hơn (≥4 điểm). Một phân tích 
tổng hợp của Zhang và cộng sự (2024) bao gồm các nghiên cứu về đột quỵ 
nhẹ (NIHSS 0-5), sử dụng các định nghĩa suy giảm thần kinh sớm khác nhau 
(≥4 điểm NIHSS trong 24h, hoặc trong 24-48h, hoặc ≥2 điểm NIHSS trong 
24h), cho thấy tỷ lệ suy giảm thần kinh sớm trung bình là 4,81% ở nhóm IVT 
và 2,97% ở nhóm điều trị y tế tối ưu.111 
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Trong nghiên cứu của chúng tôi sử dụng ngưỡng thấp hơn cho sự thay 
đổi về thời gian theo dõi và điểm NIHSS dẫn đến tỷ lệ suy giảm thần kinh 
sớm cao hơn so với ngưỡng cao hơn (như 21,8% của tác giả Xingyang Yi và 
cộng sự, 15,2% của tác giả Ju Yi và cộng sự), và tỉ lệ sẽ thấp hơn với các 
nghiên cứu chọn ngưỡng thấp hơn (như Marek Sykora và cộng sự có tỉ lệ 
2,07%).69,110,112 
Bảng 4.5. So sánh tỉ lệ END của quần thể chung với các nghiên cứu khác 

STT Tác giả Năm N Định nghĩa END 
Tỉ lệ END 

% 

1 Chúng tôi  
932 

NIHSS ≤5 
NIHSS ≥2/ 

72 giờ 
10,6 

2 Khatri94 2012 
136 

NIHSS≤5 
NIHSS ≥4/ 

5 ngày 
7,0 

3 Ju Yi69 2013 
2424 

NIHSS≤5 
NIHSS ≥2/ 
21±3ngày 

15,2 

4 Xingyang Yi113 2016 
426 

NIHSS≤5 
NIHSS ≥2/ 

10 ngày 
21,8 

5 Jing Lin112 2017 
322 

NIHSS≤5 
NIHSS ≥2/ 

10 ngày 
26,4 

6 Sam Min Sung5 2020 
739 

NIHSS≤3 
NIHSS ≥1/ 

72 giờ 
10,6 

7 Xiaohua Xie114 2021 
391 

NIHSS≤5 
NIHSS ≥2/ 

7 ngày 
16,4 

8 Avan Sabir Rashid59 2022 
101 

NIHSS≤5 
NIHSS ≥2/ 

72 giờ 
20,8 

9 Marek Sykora110 2023 
3820 

NIHSS ≤3 
NIHSS ≥4/ 

48 giờ 
2,07 

10 Hui Sheng Chen29 2023 
760 

NIHSS ≤5 
NIHSS ≥4/ 

48 giờ 
6,82 

11 Yu Cui109,115 2024 
723 

NIHSS ≤5 
NIHSS ≥2/ 

24 giờ 
6,78 

12 Yang Zhang111 2024 
13397 

NIHSS ≤5 
NIHSS ≥4/ 

24 giờ 
3,98 
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Tóm lại, qua các nghiên cứu trên chúng tôi thấy rằng tỷ lệ suy giảm 

thần kinh sớm ở người bệnh nhồi máu não nhẹ là không nhỏ và cần được 

đánh giá theo dõi nghiêm túc vì suy giảm thần kinh sớm có thể dẫn đến kết 

cục chức năng kém và tăng tỷ lệ tử vong về lâu dài.114 Người bệnh nhồi máu 

não nhẹ cần theo dõi chặt chẽ và cá nhân hóa chiến lược điều trị nhằm giảm 

nguy cơ suy giảm thần kinh sớm. 

b. Thay đổi điểm NIHSS và thời gian khi xảy ra suy giảm thần kinh sớm 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, thời điểm xảy ra suy giảm thần kinh 
sớm được định nghĩa là trong vòng 72 giờ đầu. Cụ thể, tỉ lệ người bệnh bị suy 
giảm thần kinh sớm trong 24 giờ đầu chiếm phần lớn nhất trong quần thể 
chung (41,5%), với 15,2% xảy ra dưới 4,5 giờ và 26,3% trong khoảng 4,5 đến 
24 giờ. Ngoài ra, có một tỉ lệ đáng kể các trường hợp suy giảm thần kinh sớm 
xảy ra muộn hơn, với 32,3% trong khoảng 24-48 giờ và 26,3% trong khoảng 
48-72 giờ. Điều này cho thấy suy giảm thần kinh sớm không chỉ là một hiện 
tượng tức thời mà có thể diễn tiến trong vài ngày đầu sau khởi phát đột quỵ.  

Nghiên cứu của chúng tôi định nghĩa suy giảm thần kinh sớm là tình 
trạng điểm NIHSS tăng thêm từ 2 điểm trở lên (NIHSS ≥2) trong vòng 72 giờ 
nhập viện đối với bệnh nhân có NIHSS ban đầu ≤5. Khi đi sâu vào phân tích 
mức độ tăng điểm NIHSS, tỉ lệ tăng điểm NIHSS trong quần thể chung khi 
xảy ra suy giảm thần kinh sớm, nhóm người bệnh có điểm NIHSS tăng từ 4 
điểm trở lên chiếm phần lớn nhất (42,4%), trong khi nhóm tăng thêm 3 điểm 
chiếm phần thấp nhất (17,2%). Điều này cho thấy rằng, mặc dù ngưỡng ≥2 
điểm được sử dụng để định nghĩa suy giảm thần kinh sớm, một phần đáng kể 
các trường hợp suy giảm thần kinh sớm thực sự diễn biến nặng hơn, với mức 
tăng từ 4 điểm trở lên. Trong nhóm nam giới, tỉ lệ người bệnh có điểm NIHSS 
tăng thêm 2 điểm là lớn nhất (44,1%). Trong nhóm nữ giới, tỉ lệ người bệnh 
có điểm NIHSS tăng từ 4 điểm trở lên chiếm phần lớn nhất (45%).   
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Khi so sánh với các nghiên cứu khác, có sự khác biệt rõ rệt về thời 
điểm xảy ra suy giảm thần kinh sớm, điều này có thể phản ánh sự đa dạng về 
quần thể nghiên cứu và định nghĩa suy giảm thần kinh sớm. Nghiên cứu của 
Saleem và cộng sự tập trung vào nhồi máu não nhẹ do tắc mạch máu lớn.73 
Thời gian trung vị đến khi suy giảm thần kinh sớm là 3,6 giờ kể từ khi nhập 
viện.73 Đối với những bệnh nhân suy giảm thần kinh từ 1 đến 3 điểm NIHSS, 
thời gian này thậm chí còn sớm hơn, với trung vị là 0,5 giờ.73 Phần lớn bệnh 
nhân (54% với suy giảm ≥ 4 điểm NIHSS và 81% với suy giảm 1-3 điểm 
NIHSS) suy giảm trong vòng 4 giờ sau khi đến bệnh viện. Chỉ có một tỉ lệ rất 
nhỏ (3,3%) bệnh nhân diễn biến xấu đi sau 24 giờ.73 Nghiên cứu của Saleem 
chỉ tập trung vào tắc mạch lớn, vốn là nguyên nhân gây đột quỵ có khả năng 
diễn biến nhanh và nghiêm trọng hơn do tắc nghẽn dòng máu lớn. Ngược lại, 
nghiên cứu của chúng tôi bao gồm cả nhóm tắc mạch nhỏ và nhóm tắc mạch 
lớn, với nhóm tắc mạch lớn có tỉ lệ suy giảm thần kinh sớm cao hơn nhóm tắc 
mạch nhỏ (18,4% so với 9,5%). Điều này cho thấy quần thể hỗn hợp trong 
nghiên cứu của chúng tôi có thể làm chậm thời gian trung vị xảy ra suy giảm 
thần kinh sớm. Định nghĩa suy giảm thần kinh sớm cũng khác nhau: Nghiên 
cứu của Saleem và cộng sự sử dụng ngưỡng tăng ≥ 4 điểm NIHSS, trong khi 
nghiên cứu của chúng tôi sử dụng ngưỡng ≥ 2 điểm NIHSS trong 72 giờ.  

Tổng quan hệ thống của Werring và cộng sự về nhồi máu ổ khuyết cấp 
tính, ghi nhận sự thay đổi lớn về khung thời gian được xác định cho suy giảm 
thần kinh sớm, từ dưới 24 giờ đến 3 tuần.57 Mặc dù có sự đa dạng trong định 
nghĩa, tổng quan này nhấn mạnh rằng hầu hết các trường hợp suy giảm xảy ra 
sớm, trong vòng 24 giờ đầu, với hai nghiên cứu cụ thể báo cáo 82% và 88% 
bệnh nhân suy giảm trong 24 giờ đầu. Thời gian trung vị và trung bình đến 
suy giảm thần kinh sớm được báo cáo là 21,5 và 24 giờ trong các nghiên cứu 
khác. Tác giả Werring và cộng sự kết luận rằng phần lớn các trường hợp suy 
giảm thần kinh sớm xảy ra trong vòng 48–72 giờ sau khi khởi phát triệu 
chứng, và phổ biến nhất là trong 24–48 giờ đầu.57 Xu hướng phần lớn suy 
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giảm thần kinh sớm xảy ra trong 48-72 giờ đầu trong tổng quan này phù hợp 
với kết quả của chúng tôi, khi mà tỉ lệ suy giảm thần kinh sớm trong khoảng 
24-48 giờ và 48-72 giờ cộng lại cũng chiếm một phần lớn (32,3% và 26,3%) 
và tỉ trọng nhóm người bệnh nhồi máu não do tắc mạch nhỏ trong quần thể 
nghiên cứu của chúng tôi cũng chiếm phần lớn. Điều này củng cố quan điểm 
rằng suy giảm thần kinh sớm trong đột quỵ mạch máu nhỏ có thể diễn tiến 
chậm hơn so với tắc mạch lớn. Hiểu rõ về thời điểm xảy ra suy giảm thần 
kinh sớm là rất quan trọng để xác định cửa sổ can thiệp hiệu quả.  
4.2.1.5. Kết quả hồi phục chức năng thần kinh theo Rankin sửa đổi 

Phân bố điểm Rankin sửa đổi trong quần thể nghiên cứu của chúng tôi 
cho thấy tỉ lệ hồi phục chức năng thần kinh tốt (mRS 0-1) ở người bệnh nhồi 
máu não nhẹ tăng dần theo thời gian, đạt 65,4% khi ra viện, 88% vào ngày 
thứ 30 và 88,9% vào ngày thứ 90. Tỉ lệ tử vong trong quần thể nghiên cứu 
khá thấp, chỉ chiếm 1,1% vào ngày thứ 90. Điểm mRS trung bình (IQR) là 1 
(1-2) khi ra viện và giảm xuống 0 (0-1) vào ngày thứ 30 và 90. Điều này cho 
thấy đa số người bệnh nhồi máu não nhẹ có tiên lượng hồi phục tốt sau 3 
tháng đầu đột quỵ. 

Khi so sánh với các nghiên cứu khác, như nghiên cứu ARAMIS, một 
thử nghiệm lâm sàng ngẫu nhiên lớn, cho thấy tỉ lệ mRS 0-1 vào ngày 90 là 
93,8% ở nhóm điều trị kháng tiểu cầu kép và 91,4% ở nhóm điều trị 
alteplase.29 Mặc dù tỉ lệ mRS 0-1 trong nghiên cứu ARAMIS cao hơn, kết quả 
của chúng tôi vẫn nằm trong khoảng giá trị tốt và cho thấy hiệu quả điều trị ở 
quần thể người bệnh. Nghiên cứu của Zhaohan Xu và cộng sự so sánh điều trị 
kháng tiểu cầu đơn và kháng tiểu cầu kép sau tiêu huyết khối, thấy rằng tỉ lệ 
mRS 0-1 vào ngày 90 ở nhóm điều trị kháng tiểu cầu kép là 88,98% và nhóm 
đơn kháng tiểu cầu là 78,81%.116 Kết quả của chúng tôi (88,9%) rất tương 
đồng với nhóm điều trị kháng tiểu cầu kép trong nghiên cứu này, nhấn mạnh 
vai trò của liệu pháp kháng tiểu cầu hiệu quả. Một tổng quan hệ thống và 
phân tích gộp gần đây của Yang Zhang và cộng sự, bao gồm 20 nghiên cứu 
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với 13397 người bệnh, cho thấy tỉ lệ kết quả chức năng tốt (mRS 0-1) cho 
nhóm tiêu huyết khối là 82,89% và cho nhóm điều trị nội khoa tối ưu là 
80,90%.111 Điều này gợi ý rằng mặc dù kết quả chung có vẻ tốt, nhưng tiêu 
huyết khối có thể không mang lại lợi ích vượt trội so với điều trị nội khoa. 
Ngược lại, một nghiên cứu đoàn hệ tiền cứu trước đó của Khatri và cộng sự ở 
người bệnh đột quỵ nhẹ không điều trị tiêu huyết khối cho thấy 29% người 
bệnh có tiên lượng kém (mRS 2-6) vào ngày 90.27,94 Nghiên cứu của Sykora 
và cộng sự tại Áo, so sánh tiêu huyết khối và kháng tiểu cầu kép sớm ở người 
bệnh nhồi máu não nhẹ không do tim mạch, ghi nhận tỉ lệ mRS 0-1 vào 3 
tháng là 85% cho nhóm tiêu huyết khối và 81,8% cho nhóm kháng tiểu cầu 
kép.110  

Tỉ lệ tử vong thấp (1,1% ngày 90) trong nghiên cứu của chúng tôi cũng 
tương đồng với một số nghiên cứu lớn khác. Nghiên cứu ARAMIS báo cáo tỉ 
lệ tử vong vào ngày 90 chỉ là 0,5% ở nhóm kháng tiểu cầu kép và 0,9% ở 
nhóm alteplase.29 Phân tích gộp của Zhang và cộng sự cho thấy tỉ lệ tử vong 
không khác biệt đáng kể giữa tiêu huyết khối và điều trị nội khoa, với tỉ lệ 
chung khoảng 0,85%-1,05%.111  

Nghiên cứu của chúng tôi phân tích sâu hơn kết quả mRS 0-1 theo các 
phân nhóm căn nguyên đột quỵ nhồi máu não nhẹ và ghi nhận sự khác biệt rõ 
rệt giữa các phân nhóm này. Nhóm nhồi máu não nhẹ do tắc mạch nhỏ có tỉ lệ 
kết quả điều trị tốt mRS 0-1 cao nhất, đạt 92,1% vào ngày 90. Ngược lại, 
nhóm nhồi máu não nhẹ có tắc mạch não lớn có tỉ lệ kết quả điều trị tốt mRS 
0-1 thấp nhất, chỉ đạt 73,0% vào ngày 90. Sự khác biệt này có ý nghĩa lâm 
sàng quan trọng, phản ánh mức độ nặng và tiên lượng khác nhau giữa các 
phân nhóm cơ chế bệnh sinh gây đột quỵ nhồi máu não nhẹ. Tắc mạch não 
lớn thường liên quan đến nguy cơ tiến triển và suy giảm thần kinh sớm cao 
hơn, dẫn đến kết quả hồi phục chức năng thần kinh kém hơn. Phân tích hậu 
kiểm của thử nghiệm ARAMIS do Cui và cộng sự thực hiện, tập trung vào 
END và tắc mạch lớn, tỉ lệ mRS 0-1 ngày 90 ở nhóm không LVO là 94,9% 
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(nhóm kháng tiểu cầu kép) và 92,7% (nhóm alteplase) không có sự khác biệt 
có ý nghĩa thống kê, p=0,33.115 Ở nhóm LVO, tỉ lệ này là 92,3% (nhóm kháng 
tiểu cầu kép) và 87,0% (nhóm alteplase), không có sự khác biệt có ý nghĩa 
thống kê, p=0,60.115 Tỉ lệ mRS 0-1 của nhóm tắc mạch nhỏ trong nghiên cứu 
của chúng tôi (92,1%) tương đương với nhóm không LVO trong nghiên cứu 
của Cui và cộng sự.109 Tuy nhiên, tỉ lệ mRS 0-1 của nhóm tắc mạch não lớn 
trong nghiên cứu của chúng tôi (73,0%) lại thấp hơn đáng kể so với nhóm 
LVO trong nghiên cứu của Cui và cộng sự (92,3% với kháng tiểu cầu kép và 
87,0% với alteplase).115 Sự khác biệt này có thể do đặc điểm người bệnh khác 
nhau giữa các nghiên cứu, tỉ lệ người bệnh có khiếm khuyết thần kinh gây tàn 
tật, điểm NIHSS ban đầu, tuổi, tỉ lệ tiền sử tăng huyết áp, tỉ lệ người bệnh 
nhập viện sớm trước 4,5 giờ trong nghiên cứu của Yi Cui và cộng sự thấp hơn 
trong nhóm tắc mạch não lớn, so với trong nghiên cứu của chúng tôi (2±1,2 
điểm so với 2,76±1,3; 62,4±9,4 so với 66,65 ± 11,19; 47,2% so với 69,4%; và 
100% so với 26,1%; tương ứng).115 Điều này cũng có thể gợi ý rằng quần thể 
người bệnh LVO trong nghiên cứu của chúng tôi có mức độ nặng hơn. 

Nghiên cứu của Sykora thấy rằng có các liên quan giữa phương pháp 
điều trị (tiêu huyết khối/kháng tiểu cầu kép) và căn nguyên đột quỵ (nhồi máu 
ổ khuyết và tắc mạch lớn).110 Kết quả cho thấy tiêu huyết khối có lợi hơn cho 
người bệnh đột quỵ lỗ khuyết để đạt được kết cục tốt, trong khi kháng tiểu cầu 
kép có vẻ có lợi hơn cho người bệnh có căn nguyên tắc mạch lớn.110 Nhóm 
tác giả Xu và cộng sự cũng ghi nhận phân nhóm kháng tiểu cầu kép có tỉ lệ 
căn nguyên xơ vữa động mạch lớn cao hơn (43,31%) so với nhóm kháng tiểu 
cầu đơn (17,80%).116 Mặc dù vậy, nhóm kháng tiểu cầu kép vẫn cho thấy kết 
quả mRS 0-1 tốt hơn, chứng tỏ rằng kháng tiểu cầu kép có thể mang lại lợi ích 
ngay cả ở các nhóm nguy cơ cao như xơ vữa mạch lớn hoặc tắc mạch lớn.116 
Điều này ủng hộ quan điểm rằng hiệu quả điều trị có thể khác nhau tùy thuộc 
vào phân loại đột quỵ và tình trạng mạch máu, hỗ trợ cho việc phân tích riêng 
biệt theo nhóm tắc mạch trong nghiên cứu của chúng tôi. 
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4.2.2 Nhóm nhồi máu não nhẹ do tắc mạch nhỏ 
4.2.2.1 Suy giảm thần kinh sớm 

Trong nghiên cứu của chúng tôi tỉ lệ đột quỵ nhẹ do tắc mạch nhỏ là thể 
phổ biến nhất. Tỷ lệ suy giảm thần kinh sớm trong nhóm này là 9,5%, tương 
đồng với phân tích tổng hợp của David J. Werring và cộng sự , ghi nhận 
khoảng dao động từ 2,3% đến 47,5%, trung bình 23,54% (KTC 95%: 21,02–
26,05).57 Trong khi nghiên cứu của David J. Werring và cộng sự bao gồm tất 
cả các định nghĩa về END và mức độ nặng của đột quỵ, nghiên cứu của chúng 
tôi chỉ tập trung vào đột quỵ nhẹ (NIHSS ≤ 5), với tiêu chí xác định END là 
tăng từ 2 điểm trên thang NIHSS – một tiêu chí được chứng minh là có độ 
nhất quán cao hơn.5,57,117,118 Hiện chưa có thử nghiệm ngẫu nhiên có đối 
chứng nào đánh giá hiệu quả can thiệp trong việc giảm thiểu END; dữ liệu 
hiện tại chủ yếu đến từ các nghiên cứu quan sát hoặc phân tích dưới nhóm từ 
các thử nghiệm lâm sàng.57,119 Nhóm điều trị bằng kháng tiểu cầu kép (gồm 
351 người bệnh) ghi nhận tỷ lệ END giảm với OR = 0,24 (KTC 95%: 0,12–
0,49; p < 0,01), đồng thời tỷ lệ mRS = 0–1 cao hơn với OR = 6,216 (KTC 
95%: 3,035–12,729; p < 0,01) so với nhóm kháng tiểu cầu đơn. Chúng tôi so 
sánh tỷ lệ END ở người bệnh nhập viện trong vòng 4,5 giờ đầu theo từng 
phương pháp điều trị thấy rằng nhóm kháng tiểu cầu kép có tỷ lệ END thấp 
hơn so với nhóm kháng tiểu cầu đơn và nhóm điều trị bằng alteplase. Tuy 
nhiên, sự khác biệt về tỷ lệ END và kết quả hồi phục chức năng thần kinh tốt 
giữa nhóm kháng tiểu cầu đơn và alteplase không có ý nghĩa thống kê. Tác 
giả Teruo Kimura và cộng sự báo cáo rằng trong quần thể 144 người bệnh bị 
đột quỵ ổ khuyết, nhóm kháng tiểu cầu kép có tỷ lệ END thấp hơn đáng kể so 
với nhóm kháng tiểu cầu đơn (9,7% so với 33,8%).120 Nghiên cứu của Ryoji 
Nishi và cộng sự với 54 người bệnh tắc mạch nhỏ thể nhẹ cho thấy 28 người 
bệnh điều trị kháng tiểu cầu kép có kết quả vượt trội so với nhóm chứng.121 
Gần đây, tác giả Yu Cui đã thực hiện phân tích hậu kiểm từ nghiên cứu 
ARAMIS, cho thấy người bệnh đột quỵ nhẹ không do tắc mạch lớn, được 
điều trị kháng tiểu cầu kép trong vòng 4,5 giờ đầu có tỷ lệ END thấp hơn 
nhóm dùng alteplase (0,5% so với 5,7%; aRD = –4,8%; KTC 95%: –6,9 đến –
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2,6%; p < 0,001).118 Trong quần thể nghiên cứu của Yu Cui, tỷ lệ người bệnh 
đột quỵ nhẹ (NIHSS ≤ 5) do tắc mạch nhỏ chiếm 37,2% (165/444).  
4.2.2.2 Kết quả điều trị xấu mRS 2-6 

Trong các phân nhóm, nhóm nhồi máu não nhẹ do tắc mạch nhỏ có tỉ lệ 
người bệnh đạt kết quả hồi phục chức năng thần kinh tốt mRS 0-1 ngày 90 
của bệnh là cao nhất, với 92,1%. Trong nghiên cứu của Yen-Chu Huang và 
cộng sự, năm 2014, thấy rằng tỉ lệ người bệnh nhồi máu não ổ khuyết đạt kết 
quả điều trị tốt ngày 90 của bệnh là 40% ở nhóm có suy giảm thần kinh sớm, 
và 80,9% ở nhóm không suy giảm thần kinh sớm, và 79,07% ở toàn bộ quần 
thể nghiên cứu.122 
Bảng 4.6. So sánh kết quả END và hồi phục chức năng thần kinh ở nhóm 

nhồi máu não nhẹ do tắc mạch nhỏ với các nghiên cứu khác 

Nghiên 
cứu N 

Định 
nghĩa 
END 

Tỉ lệ 
END Kết quả điều trị mRS 

Chúng tôi N=496 
NIHSS 

≥2/ 
72 giờ 

47/496 
(9,6%) 

Tỉ lệ mRS 0-1 ngày 90 là 92,1%, trong đó 
nhóm END đạt 55,3% so với 96,0% ở 
nhóm không END. 

Bashir123 
2022 N=187 NIHSS 

≥4/ 1 tuần 
52/187 
(27,8%) 

Tỉ lệ mRS 0-2 ngày 90 là 44,4% ở nhóm 
END vs 86,1% của nhóm không END ở 
ngày 90 

Gökçal124 
2017 N=120 

NIHSS 
≥2/ 72 
ngày 

23/120 
(19,2%) 

Tỉ lệ mRS 0-1 ngày 90 đạt 40,5% ở nhóm 
END và 9,6% nhóm không END (p 
<0,001) 

Jang125 
2020 N=205 

NIHSS ≥ 
2 72 giờ 

 

47/205 
(23,0%) 

Nhóm END có mRS 1,54 so với 0,41 ở 
nhóm không END. 

Jeong126 
2015 N=586 

NIHSS 
≥2/ 

3 tuần 

79/586 
(13,5%) 

Nhóm END có tỉ lệ mRS 3-6 ngày 90 đạt 
49% so với 23% ở nhóm không END 

Yuesong 
Pan127 
2023 

N=280 NIHSS 
≥2/ 72 giờ 

44/280 
(15,7%) 

Nhóm END có nguy cơ đạt kết cục thần 
kinh xấu (mRS 2-6 ngày 90) với aOR 5,7 
so với nhóm không END 

Tan128 
2022 N=638 NIHSS 

≥2/ 72 giờ 
108/638 
(16,9%) 

Nhóm END/không END (aOR 12,4, 95% 
CI 6,9–22,3, p < 0.001) có nguy cơ cao 
hơn đạt kết cục thần kinh xấu (mRS 2-6 
ngày 90) 
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Hiện tượng END này liên quan chặt chẽ với kết cục chức năng xấu của 

người bệnh.5 Góc độ cơ chế bệnh sinh được giả thuyết rằng với nhồi máu ổ 

khuyết, hiện tượng có các nhánh tiểu động mạch bị tắc các nhánh xuyên, làm 

ổ nhồi máu lan rộng dần dẫn đến triệu chứng nặng lên từng bước.129 Hoặc 

hiện tượng “cảnh báo” ở bao trong với các cơn thiếu máu não thoáng qua lặp 

đi lặp lại cũng được biết đến là tiền thân của đột quỵ ổ khuyết tiến triển.130 

Nhiều nghiên cứu khác cũng ghi nhận vai trò quan trọng của END đối với tiên 

lượng đột quỵ nhẹ. Tác giả Vynckier và cộng sự báo cáo 16,7% người bệnh 

đột quỵ ổ khuyết bị END, và nhóm này có tỉ lệ hồi phục tốt sau 90 ngày thấp 

hơn rõ rệt (chỉ khoảng 13% có kết cục tốt, aOR = 0,13).131 Tài liệu cũng cho 

thấy tỷ lệ END thay đổi tùy theo cơ chế đột quỵ. Ở đột quỵ do nhồi máu ổ 

khuyết, END được báo cáo xảy ra khoảng 20% trong những ngày đầu.129 Tỷ 

lệ END 9,6% trong nghiên cứu của chúng tôi có phần thấp hơn một số báo 

cáo quốc tế. Dù vậy, kết quả của chúng tôi vẫn phù hợp với xu hướng chung: 

END là hiện tượng không hiếm gặp ở đột quỵ nhẹ do tắc mạch nhỏ và là yếu 

tố liên quan đến kết cục lâm sàng xấu.  

4.2.3 Nhóm nhồi máu não nhẹ do xơ vữa mạch lớn 

4.2.3.1 Suy giảm thần kinh sớm 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cho thấy trong quần thể người bệnh 

nhồi máu não nhẹ do xơ vữa mạch lớn (n=163), suy giảm thần kinh sớm 

chiếm tỷ lệ 14,7%. Đáng chú ý, nhóm người bệnh END được điều trị kháng 

kết tập tiểu cầu đơn cao hơn 16/24 (66,7%) so với nhóm không END 41/139 

(29,5%) và tỷ lệ điều trị kháng kết tập tiểu cầu kép thấp hơn 6/24 (25%) so 

với nhóm không END 95/139 (68,3%). Một nghiên cứu trên dân số Trung 

Quốc của Xingyang Yi và cộng sự cho thấy END xảy ra ở 21,8% người bệnh 

đột quỵ nhẹ113 Tác giả Xie và cộng sự ghi nhận 16,4% người bệnh nhồi máu 
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não bị END, trong đó 50,0% là do xơ vữa mạch lớn, 25% là do tắc mạch nhỏ, 

và 21,9% là do huyết khối tim.114 

Nghiên cứu của Sang Min Sung và cộng sự cho thấy tỉ lệ END trong 

nhóm nhồi máu não nhẹ do xơ vữa mạch lớn là 13/113 (11,5%), và tỉ lệ căn 

nguyên xơ vữa mạch lớn ở nhóm có END và không END là không có sự khác 

biệt có ý nghĩa thống kê (p=0,219).5 Tương tự, Sykora và cộng sự nghiên cứu 

quần thể nhồi máu não nhẹ không do tim nhập viện 4,5 giờ đầu được điều trị 

tiêu huyết khối hoặc kháng kết tập tiểu cầu kép thấy rằng tỉ lệ căn nguyên xơ 

vữa mạch lớn là 15,9% và tỷ lệ END chỉ 3,9% ở nhóm tiêu huyết khối và 

25,2% và 1,2%, tương ứng, ở nhóm điều trị kháng kết tập tiểu cầu kép 

(DAPT), một con số thấp hơn đáng kể so với các nghiên cứu khác và có thể 

do định nghĩa END khác biệt (tiêu chí END là điểm NIHSS tăng từ 4 điểm trở 

lên) và kích thước mẫu lớn.110,114  

4.2.3.2 Kết quả điều trị xấu mRS 2-6 

Trong kết quả nghiên cứu của chúng tôi thấy rằng nhóm người bệnh 
nhồi máu não nhẹ do xơ vữa mạch lớn có tỉ lệ hồi phục chức năng thần kinh 
tốt (mrS 0-1) ngày 90 là thấp, 77,3% khi so sánh với các phân nhóm căn 
nguyên khác, trong đó, nhóm không bị END có tỷ lệ điều trị kháng kết tập 
tiểu cầu kép cao hơn đáng kể (95/139, tương đương 68,3%) so với nhóm END 
(6/24, tương đương 25%). Về kết cục hồi phục chức năng, nhóm không END 
có tỷ lệ mRS 0-1 (hồi phục chức năng thần kinh tốt) cao hơn ở các thời điểm 
ra viện, 30 ngày và 90 ngày. Cụ thể, tỷ lệ mRS 0-1 ở 90 ngày của nhóm 
không END là 87,8% (122/139), trong khi ở nhóm END chỉ là 20,8% (5/24). 
Kháng kết tập tiểu cầu kép trong đột quỵ nhẹ được các hướng dẫn thường 
khuyến nghị sử dụng DAPT trong 21 ngày cho người bệnh đột quỵ nhẹ 
(NIHSS ≤3).7 Các thử nghiệm lâm sàng như CHANCE và POINT đã chứng 
minh hiệu quả và an toàn của DAPT trong việc giảm nguy cơ đột quỵ tái phát 
mà không tăng nguy cơ chảy máu đáng kể.22,26 Thử nghiệm lâm sàng ngẫu 
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nhiên ARAMIS cho thấy DAPT không thua kém alteplase về kết cục chức 
năng tốt (mRS 0-1) ở 90 ngày.4 Điều quan trọng là nhóm DAPT có ít biến cố 
chảy máu hơn (1,6% so với 5,4%) và tỷ lệ END thấp hơn (4,6% so với 9,1%) 
so với nhóm alteplase.4 Sykora và cộng sự (2023) cũng kết luận rằng alteplase 
không ưu việt hơn DAPT ở người bệnh nhồi máu não nhẹ không do tim mạch 
và thậm chí có thể liên quan đến tác hại, với tỷ lệ chảy máu nội sọ có triệu 
chứng và END cao hơn ở nhóm alteplase.110 Phân tích gộp của Zhang và cộng 
sự (2024) cũng khẳng định alteplase không cải thiện tiên lượng hồi phục chức 
năng thần kinh và có làm tăng nguy cơ chảy máu nội sọ có triệu chứng (tỷ lệ 
1,61% so với 0,12%) và chuyển dạng chảy máu nói chung so với điều trị nội 
khoa tối ưu.111 Điều này minh chứng cho thực tế lâm sàng tỉ lệ người bệnh 
nhồi máu não nhẹ được sử dụng DAPT cao hơn alteplase do tính hiệu quả, an 
toàn và chi phí hợp lý hơn. 

Kết quả của nghiên cứu của chúng tôi về việc nhóm không END có tỷ 

lệ DAPT cao hơn và kết cục chức năng tốt hơn phù hợp với các nghiên cứu 

khác. Tác giả Xu và cộng sự trong nghiên cứu trên người bệnh đột quỵ nhẹ 

được alteplase đã chỉ ra rằng nhóm điều trị DAPT có điểm mRS 90 ngày tốt 

hơn (tỷ lệ mRS 0-1 là 88,98% so với 78,81%) và đáng chú ý là nhóm DAPT 

có tỷ lệ xơ vữa động mạch lớn cao hơn.116 Mặc dù có tỷ lệ xơ vữa động mạch 

lớn cao hơn, nhóm DAPT vẫn cho thấy kết quả mRS tổng thể tốt hơn sau khi 

hiệu chỉnh sai số, củng cố giả thuyết rằng DAPT có thể hiệu quả hơn trong 

việc ức chế hoạt hóa tiểu cầu và giảm xơ vữa động mạch.116 Một phân tích 

hậu kiểm từ thử nghiệm ARAMIS của Cui và cộng sự còn cụ thể hơn, cho 

thấy DAPT vượt trội hơn alteplase trong việc ngăn ngừa END ở đột quỵ nhẹ 

không có tắc mạch lớn (giảm END từ 5,7% xuống 0,5%) và an toàn hơn 

(giảm biến cố chảy máu từ 7,7% xuống 0,5%).115 Đối với người bệnh xơ vữa 

mạch lớn nhưng không có tắc mạch lớn hoàn toàn, kết quả này rất có ý nghĩa 

trong việc lựa chọn DAPT để ngăn ngừa END. 
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4.2.4 Nhóm nhồi máu não nhẹ có tắc mạch lớn 
Trong các đột quỵ nhẹ có tắc mạch lớn, dù ban đầu triệu chứng nhẹ 

nhưng nguy cơ xấu đi sớm là khá cao; một nghiên cứu ghi nhận khoảng 20% 
người bệnh loại này diễn tiến nặng dù được điều trị nội khoa tối ưu.130 Đặc 
biệt, tác giả N. Boulenoir  và cộng sự báo cáo tỷ lệ END có thể lên tới 30,0% 
ở nhóm người bệnh đột quỵ nhẹ có tắc mạch lớn.132 Điều này nhấn mạnh rằng 
đột quỵ nhẹ không phải lúc nào cũng nhẹ, nhất là khi có tổn thương mạch 
máu lớn. 

Bảng 4.7. So sánh nhóm nhồi máu não nhẹ có tắc mạch lớn với các 

nghiên cứu khác 

STT Tác giả Năm N Định nghĩa 
END 

Tỉ lệ 
END 

% 

Kết quả điều trị 
ngày 90 

1 Chúng tôi  
103 ca LVO 
5,83% rtPA 
3,88% EVT 

NIHSS≥2/ 
72 giờ 18,4 

mRS 0-1: 71,84% 
(END: 20,0% & 
no_END: 84,6%) 

2 N. Boulenoir83 2020 74 ca LVO 
(tắc ICA)  

NIHSS≥4/ 
24 giờ 30,0 

mRS 0-1: 52,7% 
(END: 20% & 
no_END: 71%) 

3 Dong Seok 
Gwak132 2020 

94 ca LVO 
29,8% rtPA 
24,5% EVT 

cứu vãn 

NIHSS≥2/ 
72 giờ 39,4 

mRS 0-1: 85,1% 
END: 64,9% & 
no_END: 93,0% 

4 Pierre 
Seners58 2021 729 ca LVO NIHSS≥4/ 

24 giờ 13,2 
mRS 0-1: 67,76% 

END: 34% & 
no_END: 77,5% 

5 Zhiqiang 
Wang84 2022 39 ca LVO NIHSS>4/ 

24 giờ 48,7 
mRS 2(1-4) 
(END 3(1-4) 

no_END 1(1-2) 
Trong nghiên cứu của Piere Seners và cộng sự thấy rằng nhóm người 

bệnh nhồi máu não nhẹ do tắc mạch lớn có biến cố END được can thiệp lấy 
huyết khối cứu vãn có khả năng đạt kết quả điều trị tốt cao hơn nhóm không 
được can thiệp với OR 3,72 (95% CI 1,67-8,32; p=0,001), tỉ lệ kết quả mRS 
0-1 nhóm can thiệp là 48% so với 16% nhóm chứng.58 Cũng trong kết quả 
nghiên cứu, Seners thấy rằng nhóm người bệnh suy giảm thần kinh sớm được 
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can thiệp cứu vãn có tỉ lệ hồi phục chức năng thần kinh tốt (mRS 0-1) hơn 
nhóm không suy giảm thần kinh sớm (48% so với 77,5%, p<0,001).58 Trong 
nghiên cứu của chúng tôi, có 4 người bệnh được can thiệp lấy huyết khối cơ 
học, tất cả người bệnh này đề là các trường hợp bị suy giảm thần kinh sớm 
sau sử dụng aspirin, và can thiệp cứu vãn. Trong nghiên cứu của Dong-Seok 
Gwak và cộng sự thấy rằng nhóm 37 người bệnh nhồi máu não nhẹ có tắc 
mạch lớn bị suy giảm thần kinh sớm có 23 ca được can thiệp cứu vãn thì có 
30,4% (7/23) đạt kết quả hồi phục chức năng thần kinh xấu (mRS 2-6) ngày 
90 của bệnh, so với tỉ lệ 35,1% ở nhóm nhồi máu não nhẹ có tắc mạch lớn bị 
suy giảm thần kinh sớm ở nhóm chung.132   

Rõ ràng rằng thông qua các nghiên cứu nhóm nhồi máu não nhẹ do tắc 
mạch lớn có tỉ lệ suy giảm thần kinh sớm cao hơn so với các phân nhóm khác, 
đồng thời kết quả điều trị hồi phục chức năng thần kinh cũng kém hơn. Một 
câu hỏi đặt ra trong quá trình thực hành lâm sàng là nhồi máu não nhẹ do tắc 
mạch lớn với NIHSS ≤ 5 điểm, chúng ta có nên can thiệp lấy huyết khối 
thường quy không, nếu không thì lựa chọn người bệnh có đặc điểm như thế 
nào để chỉ định can thiệp lấy huyết khối, đó là những người bệnh có nguy cơ 
cao bị suy giảm thần kinh sớm, hay chúng ta nên theo dõi chờ đến khi người 
bệnh có diễn biến lâm sàng tiến triển nặng hơn mới cần can thiệp cứu vãn như 
trong nghiên cứu của chúng tôi, của các tác giả Dong-Seok Gwak và Piere 
Seners?58,132 Hiện tại trên thế giới đang có hai nghiên cứu phân bố ngẫu nhiên 
có đối chứng trên nhóm nhồi máu não nhẹ do tắc mạch lớn để trả lời câu hỏi 
này là nghiên cứu ENDO-LOW (NCT04167527) và MOSTE (NCT03796468), 
đây sẽ là hai bằng chứng có sức mạnh thống kê khoa học nhất để trả lời câu 
hỏi lâm sàng hiện tại.133,134 
4.2.5 Nhóm nhồi máu não nhẹ nhập viện trước 4.5 giờ không do huyết khối tim 

Trong kết quả nghiên cứu của chúng tôi, nhóm người bệnh nhồi máu 
não nhẹ nhập viện trong cửa sổ 4,5 giờ đầu không do huyết khối tim chiếm 
201/932 (21,57%). Tỉ lệ này cũng tương đương với tỉ lệ người bệnh đột quỵ 
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nói chung nhập viện trong cửa sổ 4,5 giờ chiếm 23,5% ở nghiên cứu đột quỵ 
đa trung tâm tại Việt Nam.95 Trong nhóm nhập viện trước 4,5 giờ, chúng tôi 
thấy rằng tỉ lệ điều trị kháng tiểu cầu kép chiếm đa phần 132/201 (65,67%), tỉ 
lệ sử dụng tiêu huyết khối alteplase chiếm 36/201 (17,91%), và tỉ lệ sử dụng 
kháng tiểu cầu đơn thấp nhất, chiếm 33/201 (16,42%). Sự phân bố này cũng 
hoàn toàn tương tự với nghiên cứu của các tác giả khác trên thế giới khi vai 
trò của kháng kết tập tiểu cầu kép cho nhóm người bệnh nhồi máu não nhẹ đã 
được chứng minh theo các nghiên cứu phân bố ngẫu nhiên lớn như THALES, 
CHANCE và POINT, đã được đưa vào hướng dẫn điều trị của AHA và 
ESO.6,7,22,26  

Cho đến nay, bằng chứng khoa học về liệu pháp tái tưới máu ở nhóm 
người bệnh đột quỵ nhẹ được khuyến cáo từ phân tích hậu kiểm, tức là những 
phân tích thứ cấp từ các nghiên cứu phân bố ngẫu nhiên, chứ không phải thiết 
kế ban đầu để trả lời câu hỏi nghiên cứu đặt ra.2,3,135 Đối với những người 
bệnh đột quỵ nhẹ có biểu hiện thiếu hụt thần kinh gây tàn tật, liệu pháp tiêu 
huyết khối được khuyến cáo trong 4,5 giờ đầu kể từ khi khởi phát triệu chứng. 
Ngược lại, đối với những trường hợp không có thiếu hụt thần kinh gây tàn tật, 
hiện chưa có đủ bằng chứng để đưa ra khuyến cáo rõ ràng về điều trị tiêu sợi 
huyết trong khung thời gian này.2,7 Những người có điểm NIHSS từ 3 trở 
xuống được khuyến cáo sử dụng liệu pháp kháng kết tập tiểu cầu kép với 
clopidogrel và aspirin. Trước khi chuyển sang đơn trị liệu, điều trị kép phải 
được khởi đầu trong vòng 24 giờ kể từ khi khởi phát triệu chứng và duy trì 
trong 21 ngày, có thể kéo dài tới 90 ngày. Sau khi sử dụng phác đồ kháng kết 
tập tiểu cầu kép bằng ticagrelor và aspirin trong tối đa 30 ngày, người bệnh có 
NIHSS ≤ 5 được khuyến cáo chuyển sang điều trị đơn trị kháng kết tập tiểu 
cầu. Trong phân nhóm nhập viện sớm trước 4,5 giờ, chúng tôi thấy rằng tỉ lệ 
người bệnh điều trị kháng kết tập tiểu cầu kép có tỉ lệ hồi phục chức năng 
thần kinh xấu ngày 90 là thấp nhất với tỉ lệ 1,5% so với nhóm tiêu huyết khối 
là 13,9% và 12,5% ở nhóm sử dụng kháng kết tập tiểu cầu đơn. 
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4.3 Một số yếu tố liên quan tới kết quả điều trị ở người bệnh nhồi máu 
não cấp mức độ nhẹ 
4.3.1 Quần thể chung 
4.3.1.1. Suy giảm thần kinh sớm 

Nguyên nhân của END hiện chưa rõ ràng. Tuy nhiên, các cơ chế được 
giả định bao gồm: thay đổi tưới máu não, độc tính do glutamate, các tác nhân 
viêm, phù não gây mất dẫn truyền thần kinh, hoặc huyết khối tiến triển.136 
END có thể xuất hiện ở mọi mức độ nặng của đột quỵ. Tuy vậy, END ở người 
bệnh nhồi máu não cấp với biểu hiện lâm sàng ban đầu nhẹ là một tình huống 
đặc biệt tinh tế, đòi hỏi sự chú ý cẩn thận và điều trị kịp thời. Các tiêu chí xác 
định END của các tác giả còn thiếu thống nhất (điểm NIHSS có thể tăng đơn 
thuần do yếu cơ, nhưng cũng có thể giảm) và thay đổi theo thời gian (từ 24 
giờ đến 3 tuần hoặc trong suốt thời gian nằm viện).57 Sự biến thiên này khiến 
việc so sánh các nghiên cứu gặp nhiều thách thức. Định nghĩa END thường 
bao gồm hai tiêu chí: (1) thời điểm xuất hiện và (2) mức tăng điểm NIHSS. 
Về thời gian, một số tác giả đặt ngưỡng 24 giờ, 72 giờ, 7 ngày, thậm chí 3 
tuần như nghiên cứu của Ju Yi.5,58,59,69,109,113,114,132,137–141 Trái với nghiên cứu 
của chúng tôi, nhiều tác giả thường chọn mốc 24 giờ trong các nghiên cứu 
trên người bệnh đột quỵ nhẹ bất kể có hay không có tắc động mạch não 
lớn.58,83,84 Về tiêu chí NIHSS, nhiều nghiên cứu chỉ ra rằng ngưỡng tăng ≥ 2 
điểm là lựa chọn phổ biến và đảm bảo tính nhất quán cao nhất giữa các 
nghiên cứu.57 Đây cũng là cơ sở để đưa ra tiêu chuẩn định nghĩa END là tăng 
từ 2 điểm NIHSS trở lên. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, nhóm nhồi máu não nhẹ không do 
huyết khối tim có tỷ lệ END là 97/898 (10,8%), thấp hơn so với báo cáo của 
Xiaohua Xie (16,4%) và Avan Sabir Rashid (20,8%). Nguyên nhân có thể do 
nghiên cứu của Xiaohua Xie định nghĩa END là tăng ≥ 2 điểm NIHSS trong 
vòng 7 ngày, trong khi nghiên cứu của Avan Sabir Rashid chỉ tuyển chọn 101 
người bệnh, còn nghiên cứu của chúng tôi có cỡ mẫu 839 người bệnh lớn 
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hơn.59 Các nghiên cứu khác ghi nhận tỷ lệ END dao động từ 2,8% đến 
48,7%.5 Sự khác biệt này có thể do tiêu chuẩn đột quỵ nhẹ khác nhau, một số 
sử dụng ngưỡng NIHSS ≤ 3, số khác là ≤ 5. Các nghiên cứu gần đây cho thấy 
ngưỡng NIHSS ≤ 5 phù hợp hơn vì cả hai nhóm đều có nguy cơ tương đương 
về các biến cố mạch máu chung (tử vong, tái phát đột quỵ, nhồi máu cơ tim) 
và các biến chứng (xuất huyết tiêu hóa, huyết khối tĩnh mạch sâu chi dưới).28–

30,56 AHA và ESO hiện khuyến cáo sử dụng ngưỡng NIHSS ≤ 5 điểm.2,3 
Trong nghiên cứu này, chúng tôi áp dụng NIHSS ≤ 5 điểm để định nghĩa đột 
quỵ nhẹ. Cách tiếp cận này khác với các nghiên cứu END ở đột quỵ nhẹ 
NIHSS ≤ 3 của Ju Yi (2013), Xingyang Yi (2016), Dezhi Liu (2016), Sam 
Min Sung (2020) và Zuowei Duan (2020).5,69,113,141,142  

Nghiên cứu của chúng tôi xác định một số yếu tố tiên lượng END, bao 
gồm: điểm NIHSS, huyết áp tâm thu, đường huyết, điều trị tái tưới máu, 
kháng tiểu cầu đơn, nhồi máu bao trong, chảy máu chuyển dạng, tắc động 
mạch nội sọ tương ứng. Điểm NIHSS lúc nhập viện là yếu tố tiên lượng END 
(OR 1,206; KTC 95% 1,011–1,438; p=0,038), tương đồng với nghiên cứu của 
Sam Min Sung (OR 1,4; KTC 95% 1,13–1,73; p<0,01), Xiaohua Xie (OR 
1,29; KTC 95% 1,20–1,28; p<0,01), Hongli Zhang (OR 1,99; KTC 95% 
1,049–3,772; p=0,04).5,114,139 Điểm NIHSS cao phản ánh vùng nhồi máu rộng 
hơn, từ đó làm tăng khả năng tiến triển nhồi máu não.139 Trong nghiên cứu 
của chúng tôi, huyết áp tâm thu cao khi nhập viện liên quan đến nguy cơ END 
(OR 1,73; KTC 95% 1,07–2,78; p=0,024), tương tự với tác giả Zuowei Duan 
(OR 2,71; KTC 95% 1,01–7,25; p<0,01);15 Về cơ chế bệnh sinh, tưới máu não 
được điều hòa đáng kể bởi hệ thống tự điều hòa não dựa trên huyết áp, đặc 
biệt là huyết áp tâm thu. Trong bối cảnh đột quỵ, huyết áp cao có thể phá vỡ 
sự cân bằng này, làm giảm tưới máu não, khiến vùng penumbra dễ tiến triển 
thành vùng nhồi máu và làm nặng thêm triệu chứng lâm sàng.143 Chúng tôi 
nhận thấy tiền sử đái tháo đường không liên quan tới END, nhưng mức đường 
huyết lúc nhập viện thì có (OR 1,995; KTC 95% 1,11–3,58; p=0,021). Kết 
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quả này cũng được báo cáo bởi Xingyang Yi và Avan Sabir Rashid.59,113 Tăng 
đường huyết làm tăng nồng độ lactate trong não, từ đó làm tăng nguy cơ hoại 
tử ở vùng tưới máu kém.144 Ngoài ra, tăng đường huyết còn làm tăng nguy cơ 
tổn thương nội mô mạch máu não, đặc biệt tại những vùng đã bị tổn thương, 
dẫn đến nhồi máu lan rộng hơn. Nhồi máu não kèm chảy máu chuyển dạng 
theo Sam Min Sung (OR 5,90; KTC 95% 1,21–28,93; p=0,029).5 Tắc đoạn 
động mạch cảnh ngoài sọ tương ứng và tắc MCA theo Sam Min Sung (OR 
2,56; KTC 95% 1,36–4,82; p<0,01 cho tắc trong sọ), N. Boulenoir và Pierre 
Seners (OR 16,0; KTC 95% 5,7–44,9; p<0,01 và OR 4,2; KTC 95% 1,8–9,4; 
p<0,01).5,58,83 Những yếu tố này trực tiếp ảnh hưởng đến quá trình hoại tử tế 
bào thần kinh và tưới máu não, làm bệnh cảnh nặng thêm. Trong nghiên cứu 
của chúng tôi, nhồi máu vùng bao trong là một yếu tố tiên lượng độc lập cho 
END, có lẽ vì vùng bao trong chứa nhiều bó sợi thần kinh vận động.145 Phân 
tích cho thấy nhồi máu bao trong làm tăng nguy cơ END với OR 2,286 (KTC 
95% 1,242–4,206; p=0,008). 

Người bệnh điều trị kháng kết tập tiểu cầu kép (OR 0,106; KTC 95% 
0,048–0,234; p<0,001) và người bệnh điều trị tiêu huyết khối (OR 0,423; 
KTC 95% 0,19–0,942; p<0,01) có nguy cơ END thấp hơn nhóm điều trị 
kháng kết tập tiểu cầu đơn, tương tự nghiên cứu của Fan He và Yu Cui.109,138 
Theo Fan He, nhóm đột quỵ nhẹ dùng kháng kết tập kép có tỷ lệ END chỉ 
2,8%, so với 5,8% ở nhóm dùng đơn trị.138 AHA và ESO khuyến cáo sử dụng 
clopidogrel phối hợp aspirin ở người bệnh đột quỵ nhẹ NIHSS ≤ 3 hoặc TIA 
nguy cơ cao; và nghiên cứu THALES cho thấy ticagrelor phối hợp aspirin 
hiệu quả ở nhóm NIHSS ≤ 5 hoặc TIA nguy cơ cao do hẹp động mạch lớn, 
nhưng nguy cơ chảy máu sẽ cao hơn. Các nghiên cứu gợi ý rằng kháng tiểu 
cầu kép hiệu quả hơn đơn trị trong việc giảm nguy cơ END (khác biệt nguy 
cơ −1,9%; KTC 95% −3,6 đến −0,2; P=0,03) ở đột quỵ nhẹ–trung bình, tương 
tự ATAMIS, mà không làm tăng nguy cơ chảy máu.97 Phân tích thứ cấp từ 
ARAMIS cho thấy điều trị kháng kết tập kép hiệu quả hơn rtPA trong việc 



144 
 

giảm END ở người bệnh đột quỵ nhẹ có huyết áp tâm thu cao.109 Trong 
nghiên cứu của chúng tôi, số ca được điều trị tái tưới máu rất hạn chế: 36/932 
(3,9%) ca tiêu sợi huyết và 4/932 (0,4%) ca lấy huyết khối cơ học. Tỷ lệ này 
phản ánh thực tiễn lâm sàng hiện tại ở nhóm người bệnh đột quỵ nhẹ. Các 
khuyến cáo hiện nay cho nhóm người bệnh này vẫn còn chưa rõ ràng. Đặc 
biệt, với đột quỵ nhẹ do tắc mạch lớn, lấy huyết khối cơ học vẫn cần thêm 
bằng chứng từ các thử nghiệm ngẫu nhiên có đối chứng. 

Trong phân tích đa biến các yếu tố tiên lượng suy giảm thần kinh sớm 
ở nhóm nhồi máu não nhẹ không do huyết khối tim, chúng tôi xây dựng mô 
hình số 1 bao gồm các yếu tố huyết áp tâm thu, đường máu mao mạch, nhồi 
máu vùng bao trong, nhồi máu vùng vành tia, tắc động mạch não giữa, điều trị 
kháng tiểu cầu kép và điều trị kháng tiểu cầu đơn có khả năng tiên lượng tốt, 
với diện tích dưới đường cong ROC là 0,753. Chúng tôi cũng đề xuất một 
bảng điểm tiên lượng END cho nhóm nhồi máu não nhẹ không do huyết khối 
tim nói chung nhằm phân tầng nguy cơ END để có chiến lược chăm sóc điều 
trị phù hợp trong thực hành lâm sàng. Tuy nhiên, trong tương lai chúng tôi 
cần triển khai nghiên cứu để xác minh tính chính xác của thang điểm này. 
4.3.1.2. Kết quả hồi phục chức năng thần kinh 

Trong nghiên cứu của chúng tôi thấy rằng một số yếu tố tiên lượng kết 
quả điều trị xấu ở nhóm nhồi máu não nhẹ không do huyết khối tim là điểm 
NIHSS, suy giảm thần kinh sớm, tắc động mạch nội sọ tương ứng, điều trị 
tiêu huyết khối và kháng tiểu cầu kép (so với kháng tiểu cầu đơn). Kết quả 
của chúng tôi cũng tương đương với một số tác giả khác trên thế giới. Năm 
2007, Krassen Nedeltchev thẩy rằng tỷ lệ người bệnh nhồi máu não nhẹ có kết 
quả điều trị mRS 2-5 ngày thứ 90 là 38/162 (chiếm 23,5%) và 2 ca tử vong 
(chiếm 1,3%). Điểm NIHSS ban đầu (OR 16,9; 95% CI 1,8-159,5; p<0,013) 
và tắc mạch lớn (OR=7,13; 95% CI 1,1-45,4; p<0,038) là các yếu tố tiên 
lượng độc lập kết quả điều trị không tốt (mRS 2-6).146 Năm 2015, tác giả 
Lingyun Wu và cộng sự thực hiện phân tích sổ bộ toàn Trung Quốc thu tuyển 
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4669 người bệnh nhồi máu não nhẹ từ tháng 9 năm 2007 đến tháng 8 năm 
2008 thấy rằng 14,5% người bệnh có mRS 3-6 ngày thứ 90 và tuổi (OR 1,05; 
95% CI 1,04-1,06), đái tháo đường (OR 1,98; 95% CI 1,61-2,45), rung nhĩ 
(OR 1,52; 95% CI 1,05-2,19), tiền sử đột quỵ (OR 1,39; 95% CI 1,13-1,71) 
và thời gian từ khởi phát đến khi nhập viện dưới 24 giờ (OR 1,42; 95% CI 
1,16-1,75) là các yếu tố tiên lượng độc lập.34 

Bảng 4.8. So sánh kết quả hồi phục chức năng thần kinh với các nghiên 

cứu khác 
STT Tác giả Năm Cỡ mẫu 

N 

Định 

nghĩa 

MS 

Tỉ lệ 

mRS≥2/ 

90 ngày 

% 

Các yếu tố liên quan 

mRS ≥ 2 /90 ngày 

1)  Chúng tôi  898 

(nhồi máu 

não nhẹ 

không do 

huyết khối 

tim) 

NIHSS≤5 11,2 Điểm NIHSS ban đầu, 

suy giảm thần kinh sớm, 

tắc động mạch nội sọ 

tương ứng, điều trị tiêu 

huyết khối và kháng kết 

tập tiểu cầu kép (so với 

kháng tiểu cầu đơn) 

2)  Krassen 

Nedeltchev146 

2007 162 NIHSS≤3 23,5 Điểm NIHSS ban đầu và 

tắc mạch lớn. 

3)  Lingyun 

Wu34 

2015 4669 NIHSS≤5 14,5 

(mRS3-

6) 

tuổi, đái tháo đường, 

rung nhĩ, tiền sử đột quỵ 

và thời gian từ khởi phát 

đến khi nhập viện dưới 

24 giờ 

4)  Dae Hyun 

Kim9 

2018 121 

100% rtPA 

NIHSS≤5 46 NIHSS ban đầu, đái 

tháo đường, nhồi máu 

não vùng sâu diện tưới 

máu của MCA 
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STT Tác giả Năm Cỡ mẫu 

N 

Định 

nghĩa 

MS 

Tỉ lệ 

mRS≥2/ 

90 ngày 

% 

Các yếu tố liên quan 

mRS ≥ 2 /90 ngày 

5)  Dong Seok 

Gwak132 

2020 94 

29,8%rtPA 

24,5%EVT 

NIHSS≤5 16,9 Thể tích Tmax>6giây > 

53,73ml, Tmax> 6 giây 

– DWI > 32,77ml và 

Tmax 4-6 giây > 

55,2ml, đường máu ban 

đầu, mRS trước biến cố 

đột quỵ.  

6)  Jose G. 

Romano4 

2021 1765 NIHSS≤5 37,2 Tuổi cao, nam giới, tiền 

sử đột quỵ, hút thuốc, 

rung nhĩ, điểm NIHSS 

ban đầu, yếu liệt chân, 

khiếm khuyết thị giác, 

TOAST xơ vữa mạch 

lớn-căn nguyên khác-

căn nguyên chưa xác 

định. 

7)  Avan Sabir 

Rashid59 

2022 101 NIHSS≤5  NSE, IL-6, CRPhs, NT-

proBNP 

8)  Mai Duy 

Ton13 

2023 588 

6% rtPA 

NIHSS≤4  21,4 NIHSS ban đầu 2-4, 

NIHSS>4/24 giờ, hẹp 

mạch nội sọ. 

Với tiêu chí đánh giá trên đa khía cạnh gồm điểm mRS ngày thứ 90, 
điểm Barthel, thang 16 tác động của đột quỵ (Stroke Impact Scale-16) và 
thang điểm chất lượng cuộc sống châu Âu (EuroQoL) nhóm tác giả Romano 
triển khai nghiên cứu quan sát 1765 người bệnh nhồi máu não mức độ nhẹ 
nhằm xác định một số yếu tố liên quan tới kết quả điều trị xấu và đánh giá 
hiệu quả của tiêu huyết khối trên nhóm đối tượng này.4 Tỉ lệ người bệnh có 
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kết quả điều trị mRS 2-6 ngày thứ 90 là 37,2%, tỷ lệ BI 95-100 là 82,8%, 
thông số SIS-16 là 89 ± 17, tỷ lệ mà SIS-16 > 88,2 chiếm 70,2%, EQ-5D là 
0,85 ± 0,17, VAS là 77 ± 19.4 Nhóm tác giả đã chứng minh một số yếu tố liên 
quan tới kết quả điều trị không tốt ngày thứ 90 là: tuổi cao, nam giới, hút 
thuốc, rung nhĩ, điểm NIHSS ban đầu, có rối loạn thị trường, yếu liệt tay hoặc 
chân, căn nguyên xơ vữa mạch lớn.4 Năm 2023, tác giả Mai Duy Tôn và cộng 
sự thấy rằng điểm NIHSS lúc nhập viện, suy giảm thần kinh sớm có NIHSS 
tăng thêm trên 4 điểm trong 24 giờ, hẹp động mạch nội sọ là một số yếu tố 
liên quan tới kết quả điều trị kém ở người bệnh nhồi máu não mức độ nhẹ.13 
Tuy nhiên, tiêu chí lựa chọn người bệnh nhồi máu não cấp mức độ nhẹ là 
NIHSS ≤ 4 điểm. Đồng thời, xu hướng hiện nay, nhóm nhồi máu não mức độ 
nhẹ được mở rộng hơn, không phải NIHSS ≤ 3 hoặc 4 mà các tác giả đồng 
thuận tới NIHSS ≤ 5.2,3,135  

Trong phân tích đa biến trên nhóm nhồi máu não nhẹ không do huyết 
khối tim nhằm xây dựng mô hình tiên lượng kết quả điều trị xấu theo rankin 
sửa đổi ngày 90 (mRS 2-6), chúng tôi xác định mô hình 2 (bao gồm điểm 
NIHSS lúc nhập viện; suy giảm thần kinh sớm; tắc động mạch nội sọ tương 
ứng; phương pháp điều trị (điều trị kháng tiểu cầu kép, điều trị tiêu huyết 
khối) có khả năng dự báo chính xác cao, với diện tích dưới đường cong ROC 
là 0,873 (95% CI 0,832-0,912). Từ đây, chúng tôi đề xuất bảng điểm tiên 
lượng kết quả hồi phục chức năng cho nhóm đối tượng này nhằm phân tầng 
nguy cơ khi nhằm áp dụng trong quá trình tiếp cận điều trị. Trong tương lai, 
chúng tôi cần triển khai nghiên cứu nhằm xác minh tính chính xác và hiệu quả 
của bảng điểm này trước khi ứng dụng trong lâm sàng. 
4.3.2 Nhóm nhồi máu não nhẹ do tắc mạch nhỏ 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, các yếu tố tiên lượng suy giảm thần 

kinh sớm ở nhóm người bệnh nhồi máu não nhẹ do tắc mạch nhỏ bao gồm: 

điểm NIHSS ban đầu, huyết áp tâm thu lúc nhập viện; đường máu mao mạch 

lúc nhập viện; nhồi máu não vùng bao trong; điều trị kháng tiểu cầu kép; và 
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điều trị tiêu huyết khối. Tăng đường huyết và tiền sử đái tháo đường là các 

yếu tố nguy cơ quan trọng của xơ vữa động mạch, bao gồm cả xơ vữa ở các 

tiểu động mạch não, có thể xảy ra ở đoạn gần hoặc đoạn xa, tại các vị trí phân 

nhánh hoặc lan rộng từ đoạn phân nhánh đến các đoạn xa của các tiểu động 

mạch não.57,119,147 Tăng đường huyết lúc nhập viện thường gặp ở người bệnh 

nhồi máu não, với tỷ lệ lên tới 40%.148 Tình trạng tăng glucose máu sẽ làm 

tiến triển vùng hoại tử trong ổ nhồi máu, từ đó làm nặng thêm biểu hiện lâm 

sàng của người bệnh.148–150 Tăng huyết áp ảnh hưởng đến tưới máu não, và 

dao động của huyết áp tâm thu có mối liên hệ chặt chẽ với nguy cơ diễn tiến 

thần kinh xấu ở người bệnh nhồi máu não ổ khuyết.57,109 Vùng bao trong – nơi 

tập trung các đường dẫn truyền vận động quan trọng – đặc biệt dễ tổn thương 

trước thiếu máu não. Nhồi máu tại vùng này làm tăng đáng kể nguy cơ liệt 

tiến triển, dẫn đến tàn tật thần kinh. Kết quả của chúng tôi cho thấy thiếu máu 

tại bao trong là yếu tố tiên lượng cho END. Những phát hiện này phù hợp với 

các nghiên cứu trước đây của Takase và cộng sự cũng như Ohara và cộng sự, 

cho thấy thiếu máu ổ khuyết tại vùng cấp máu của động mạch lenticulostriate 

là yếu tố dự báo liệt vận động tiến triển.151,152 

Nghiên cứu của chúng tôi tập trung vào các người bệnh nhồi máu não ổ 

khuyết được nhập viện trong vòng 24 giờ đầu tiên—giai đoạn quan trọng cho 

các can thiệp như kháng tiểu cầu kép hoặc tiêu huyết khối, cả hai đều đã được 

chứng minh là cải thiện khả năng hồi phục chức năng thần kinh.57 Trong các 

trường hợp nhồi máu nhẹ nhưng không gây tàn tật, một phân tích gộp của Lun 

và cộng sự (trên 5897 ca) cho thấy DAPT là phương pháp điều trị hiệu quả 

nhất để cải thiện chức năng thần kinh.153 Hiện chưa có thử nghiệm ngẫu nhiên 

nào đánh giá hiệu quả các can thiệp trong việc ngăn ngừa END, và các dữ liệu 

hiện có chỉ giới hạn trong một số nghiên cứu quan sát hoặc phân tích dưới 

nhóm từ các thử nghiệm.57,119 Trong nghiên cứu của chúng tôi, nhóm DAPT 
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cho thấy tỷ lệ END giảm đáng kể (OR = 0,25 KTC 95%: 0,12–0,50; p < 

0,001) và tỷ lệ hồi phục chức năng thần kinh xấu (mRS 2-6) giảm (OR 0,30; 

KTC 95%: 0,13-0,68; p=0,001) so với nhóm SAPT, và nhóm tiêu huyết khối 

có nguy cơ END tăng hơn (OR 3,80; KTC 95%: 1,24-11,68; p=0,02), tuy 

nhiên khả năng hồi phục chức năng thần kinh xấu không khác biệt so với 

nhóm SAPT (OR 0,28; KTC 95%: 0,06-1,24; p=0,094). Kimura và cộng sự 

đã chứng minh rằng trong một nhóm gồm 144 người bệnh nhồi máu não ổ 

khuyết, nhóm DAPT có tỷ lệ END thấp hơn nhóm SAPT, với tỷ lệ lần lượt là 

9,7% so với 33,8%.120 Nghiên cứu của Nishi và cộng sự, bao gồm 54 người 

bệnh nhồi máu nhẹ do SAO, cho thấy nhóm 28 người bệnh được điều trị 

kháng tiểu cầu kép có kết quả tốt hơn so với nhóm chứng.121 Nghiên cứu 

ARAMIS cho thấy người bệnh nhồi máu não nhẹ không có tắc động mạch lớn 

(bao gồm 37,2% do tắc mạch nhỏ) nhập viện trong vòng 4,5 giờ đầu và được 

điều trị bằng DAPT, có tỷ lệ END thấp hơn nhóm dùng alteplase (0,5% so với 

5,7%; aRD = -4,8%; KTC 95%: -6,9 đến -2,6%; p < 0,001).118 Những nghiên 

cứu trên cho thấy tiềm năng của DAPT trong việc giảm nguy cơ diễn tiến thần 

kinh xấu ở người bệnh nhồi máu nhẹ do tắc mạch nhỏ.  

Chúng tôi xác định một số yếu tố tiên lượng kết quả điều trị xấu mRS 

2-6 ngày 90 của nhóm nhồi máu não nhẹ do tắc mạch nhỏ bao gồm: tuổi (OR 

1,053; KTC 95% 1,017-1,091; p=0,004), điểm NIHSS lúc nhập viện (OR 

1,793; KTC 95% 1,284-2,503; p=0,001), suy giảm thần kinh sớm (OR 

22,019; KTC 95% 9,602-50,49; p<0,001), và điều trị kháng kết tập tiểu cầu 

kép (so với kháng tiểu cầu đơn) với OR 0,299; KTC 95% CI 0,131-0,683; 

p=0,004. Kết quả của chúng tôi tương tự như một số tác giả khác trên thế giới. 

Trong nghiên cứu của Tan và cộng sự năm thấy rằng nhóm END/không END 

(aOR 12,374, 95% CI 6,881–22,254, p < 0,001) và điểm NIHSS lúc nhập viện 

cao hơn (aOR 1,488, 95% CI 1,359–1,629, p < 0,001) thì có nguy cơ cao hơn 
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đạt kết cục thần kinh xấu (mRS 2-6 ngày 90).128 Tác giả Yuesong Pan và cộng 

sự thấy rằng nhóm END có nguy cơ đạt kết cục thần kinh xấu (mRS 2-6 ngày 

90) với aOR 5,74 so với nhóm không END.127  

Trong nghiên cứu của chúng tôi, tiêu huyết khối cũng là một yếu tố liên 

quan tới làm giảm nguy cơ kết quả điều trị xấu qua phân tích đơn biến, với 

OR 1,903 (KTC 95% 1,209-2,605; p=0,023), tuy nhiên khi phân tích đa biến, 

hiệu chỉnh với các yếu tố điểm NIHSS lúc nhập viện và suy giảm thần kinh 

sớm, tiêu huyết khối không phải là yếu tố nguy cơ làm tăng kết quả điều trị 

xấu. Theo tác giả Jan Vynckier và cộng sự, năm 2021, END làm giảm khả 

năng đạt hồi phục chức năng thần kinh tốt ngày 90 với OR 0,13; p<0,001; và 

điều trị tiêu huyết khối giúp tăng cơ hội hồi phục tốt aOR 3,95; p=0,002.131 

4.3.3 Nhóm nhồi máu não nhẹ do xơ vữa mạch lớn 

Trong quần thể nghiên cứu của chúng tôi, nhóm nhồi máu não nhẹ do 

xơ vữa mạch lớn chiếm 163/932 (17,49%), trong đó suy giảm thần kinh sớm 

chiếm 24/163 (14,72%); và tỉ lệ đạt kết quả hồi phục chức năng thần kinh xấu 

(mRS 2-6) ngày 90 chiếm 22,1%. Nhóm bị suy giảm thần kinh sớm có kết 

quả hồi phục chức năng thần kinh xấu ngày 90 là 79,2%, so với tỉ lệ 22,2% ở 

nhóm không suy giảm thần kinh sớm (aOR 23,109; KTC 95% 13.224-40,385; 

p<0,001). Suy giảm thần kinh sớm là yếu tố dự đoán mạnh nhất cho kết quả 

điều trị xấu. Điều này nhấn mạnh tầm quan trọng của việc ngăn ngừa và quản 

lý kịp thời suy giảm thần kinh sớm.  

Trong nghiên cứu của chúng tôi, suy giảm thần kinh sớm được xác định 

có liên quan đến một số yếu tố bao gồm huyết áp tâm thu (aOR 1,046; KTC 

95% 1,004-1,089), đường máu mao mạch (aOR 1,142; KTC 95% 1,020-

1,279), nhồi máu vùng vành tia (aOR 2,832; KTC 95% 1,109-7,232), chuyển 

dạng chảy máu (aOR 17,801; KTC 95% 1,376-23,305), tắc động mạch nội sọ 

tương ứng (aOR 2,995; KTC 95% 1,13-9,943), và điều trị kháng kết tập tiểu 
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cầu kép so với kháng tiểu cầu đơn (aOR 0,156; KTC 95% 0,055-0,445). Yếu 

tố tắc động mạch não giữa tương ứng (aOR 6,104, p<0.001) và tắc động mạch 

nội sọ tương ứng (aOR 2.995, p=0.027) là các yếu tố nguy cơ đáng kể gây suy 

giảm thần kinh sớm. Điều này phù hợp với cơ chế bệnh sinh của nhồi máu 

não cấp, trong đó tắc nghẽn mạch máu lớn làm giảm lưu lượng máu não, gây 

ra tổn thương thần kinh cấp tính có nguy cơ tiến triển nặng hơn nếu tái tưới 

máu không hiệu quả hoặc xảy ra các biến chứng thứ phát.2,3 Chuyển dạng 

chảy máu là một biến chứng nguy hiểm của nhồi máu não cấp nói chung, đặc 

biệt sau điều trị tiêu huyết khối và hoặc lấy huyết khối cơ học, và đã được ghi 

nhận rộng rãi trong các nghiên cứu khác.107,108 Việc kiểm soát chặt chẽ huyết 

áp sau tiêu huyết khối là một biện pháp quan trọng để giảm thiểu nguy cơ này, 

với các khuyến nghị duy trì huyết áp tâm thu dưới 185/110 mmHg trước điều 

trị và dưới 180/105 mmHg trong 24 giờ đầu sau điều trị alteplase.3 Nghiên 

cứu của chúng tôi xác định huyết áp tâm thu có liên quan đến suy giảm thần 

kinh sớm (p=0.021). Điều này nhất quán với các hướng dẫn điều trị của AHA, 

ESO và WSO nhấn mạnh tầm quan trọng của việc quản lý huyết áp trong nhồi 

máu não cấp tính.2 Tăng đường huyết là một yếu tố tiên lượng xấu.150 Trong 

nghiên cứu của chúng tôi là điều trị kháng tiểu cầu kép giúp làm giảm nguy 

cơ suy giảm thần kinh sớm (aOR 0.156, p=0.001). Nhiều nghiên cứu lớn đã 

chứng minh lợi ích của DAPT trong việc giảm nguy cơ đột quỵ tái phát sớm ở 

người bệnh nhồi máu não nhẹ do xơ vữa mạch lớn, đặc biệt khi được khởi trị 

sớm.22,26  

Trong các phân nhóm nhỏ hơn, nhóm nhồi máu não nhẹ do xơ vữa 

mạch lớn thường có kết quả hồi phục chức năng thần kinh kém hơn với các 

phân nhóm TOAST khác.34,56 Qua phân tích hồi quy logistic đa biến, chúng 

tôi xác định các yếu tố liên quan đến kết quả điều trị xấu (mRS 2-6) sau 90 

ngày, bao gồm điểm NIHSS, suy giảm thần kinh sớm, và tắc động mạch nội 
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sọ tương ứng. Điểm NIHSS lúc nhập viện (aOR 1,689, KTC 95% 1,362-

2,094; p<0,001) là yếu tố tiên lượng độc lập cho kết quả điều trị xấu ngày 90. 

Điều này hoàn toàn nhất quán với các nghiên cứu khác, trong đó mức độ nặng 

của đột quỵ ban đầu luôn được coi là các yếu tố tiên lượng bất lợi cho hồi 

phục chức năng thần kinh.30,95 Mức độ tổn thương thần kinh ban đầu càng lớn, 

khả năng hồi phục hoàn toàn càng thấp.133 Tắc động mạch nội sọ tương ứng 

(aOR 3.839, p<0.001) và tắc động mạch não giữa tương ứng (aOR 3,116, 

p=0.005) cũng là các yếu tố nguy cơ đáng kể cho kết quả mRS xấu. Những 

yếu tố này phản ánh mức độ nghiêm trọng của tổn thương mạch máu và các 

biến chứng liên quan, tương tự như vai trò của chúng trong việc gây ra suy 

giảm thần kinh sớm.154 Tắc mạch máu lớn đặc biệt là tắc động mạch não giữa, 

có ý nghĩa tiên lượng nặng do ảnh hưởng vùng tưới máu rộng và chức năng 

quan trọng của các cấu trúc thần kinh được nuôi dưỡng bởi động mạch này.155 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, điều trị kháng kết tập tiểu cầu kép cũng là 

một yếu tố liên quan đến kết quả mRS tốt hơn (giảm nguy cơ kết quả xấu với 

OR 0.259, p<0.001 qua phân tích hồi quy đơn biến, và aOR 0,610, p=0,064 

thể hiện xu hướng bảo vệ tiềm tàng qua phân tích đa biến). Điều này càng 

khẳng định vai trò then chốt của việc áp dụng DAPT phù hợp trong quản lý 

nhồi máu não nhẹ do xơ vữa mạch lớn, góp phần cải thiện đáng kể hồi phục 

chức năng của người bệnh. 

4.3.4 Nhóm nhồi máu não nhẹ có tắc mạch lớn 

Nghiên cứu của chúng tôi có 163 người bệnh nhồi máu não nhẹ do tắc 

mạch lớn, trong đó có 4 ca được can thiệp lấy huyết khối cơ học cứu vãn, qua 

phân tích hồi quy logistic đa biến xác định được một số yếu tố tiên lượng suy 

giảm thần kinh sớm là huyết áp tâm thu (aOR 1,032; p=0,014), nhập viện cửa 

sổ 4,5 giờ (aOR 0,116; p=0,047), và đường máu mao mạch lúc nhập viện 

(aOR 1,161; p=0,021), nhồi máu não vùng vành tia (aOR 5,392; p=0,002), tắc 
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động mạch não giữa tương ứng (aOR 5,286; p=0,007), điều trị khác so với 

tiêu huyết khối (kháng kết tập tiểu cầu kép (aOR 0,315; p=0,043), và kháng 

tiểu cầu đơn (aOR 5,015; p=0,003). Kết quả nghiên cứu của chúng tôi chỉ ra 

rằng, nhóm nhồi máu não nhẹ do tắc mạch lớn, kháng tiểu cầu kép có nguy cơ 

suy giảm thần kinh sớm thấp hơn tiêu huyết khối, kết quả này khác biệt so với 

công bố của Yu Cui trong phân tích hậu kiểm ARAMIS (aRD 2,3%; KTC 

95% -17,6-22,3%; p=0,82).115 Sự khác biệt này có thể do định nghĩa suy giảm 

thần kinh sớm có sự khác nhau: chúng tôi định nghĩa với sự tăng NIHSS từ 2 

điểm trở lên trong 72 giờ, so với từ 4 điểm trở lên trong 24 giờ ở nghiên cứu 

ARAMIS; và nghiên cứu của chúng tôi bao gồm cả người bệnh có khiếm 

khuyết thần kinh gây tàn tật và không, trong khi nghiên cứu ARAMIS chỉ bao 

gồm nhóm có khiếm khiếm khuyết thần kinh không gây tàn tật.4 Trong nghiên 

cứu của Di Hu và cộng sự thấy rằng, hậu quả của việc chậm trễ sử dụng 

kháng tiểu cầu kép trong 24 giờ chứng minh làm tăng nguy cơ suy giảm thần 

kinh sớm ở nhóm nhồi máu não nhẹ do tắc mạch lớn với aOR 1,46; KTC 95% 

1,17-1,84; p<0,001).156 Trong nghiên cứu của Christian Heitkamp và cộng sự 

trên quần thể tương tự tại Đức, thấy rằng điểm NIHSS lúc nhập viện là một 

yếu tố tiên lượng độc lập suy giảm thần kinh sớm.85 

Trong thực hành lâm sàng ở thời điểm hiện tại chưa có đủ bằng chứng 

khoa học để đưa ra khuyến cáo, chỉ có ý kiến chuyên gia vẫn là can thiệp cứu 

vãn cho nhóm người bệnh nhóm nhồi máu não nhẹ có tắc mạch lớn, tức là 

theo dõi lâm sàng người bệnh sát, nếu tình trạng lâm sàng xấu đi, nghĩa là 

người bệnh bị suy giảm thần kinh sớm, thì xét can thiệp cứu vãn nhằm cải 

thiện kết quả hồi phục chức năng thần kinh và tỉ lệ tử vong.2,3 Nghiên cứu của 

Pierre Seners thì đề xuất một bảng điểm phân tầng nguy cơ người bệnh nhồi 

máu não nhẹ do tắc mạch lớn có nguy cơ suy giảm thần kinh sớm dựa trên các 

thông số: vị trí tắc mạch lớn (động mạch cảnh trong, động mạch não giữa 
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đoạn M1 và M2, động mạch thân nền, và chiều dài huyết khối).58 Kết quả của 

nhóm tác giả Pierre Seners và cộng sự có tính thực hành lâm sàng tốt hơn, và 

bảng điểm END cũng đã được xác nhận trong nghiên cứu sau đó với cỡ mẫu 

347 người bệnh bởi nhóm tác giả này.58 Trong nghiên cứu của Dong-Seok 

Gwak áp dụng phương pháp chụp tưới máu não, nhằm đo thể tích ổ nhồi máu 

và xác định một số yếu tố liên quan tới suy giảm thần kinh sớm là: ngưỡng 

giá trị của các biến số liên tới suy giảm thần kinh sớm của thể tích đo trên 

Tmax>6 giây, Tmax>6 giây-DWI và Tmax4-6 giây tương ứng là 53,73ml; 

32,77ml và 55,2ml, và tỉ suất chênh OR hiệu chỉnh với kết quả suy giảm thần 

kinh sớm của các biến đó tương ứng là 12,78 (95% CI 3,36-48,65) với 

Tmax>6 giây; OR hiệu chỉnh = 5,73 (95% CI 2,04-16,08)  với Tmax>6 giây – 

DWI; và OR hiệu chỉnh = 9,13 (95% CI 2,76-30,17) với Tmax 4-6 giây.132 

Tuy nhiên, để áp dụng các kết quả này vào trong thực hành lâm sàng thì 

không đơn giản, vì cần phải có phương tiện chẩn đoán hình ảnh chuyên sâu. 

Nhóm tác giả Zhiqiang Wang và cộng sự với 39 người bệnh nhồi máu não 

nhẹ do tắc mạch lớn sử dụng một chỉ số xét nghiệm pNFL – một protein 

khung cấu trúc liên quan đến tổn thương sợi trục của hệ thần kinh trung ương 

là chỉ dấu tiên lượng suy giảm thần kinh sớm.84 Tuy nhiên, tính khả thi khi áp 

dụng tại Việt Nam là không cao do không có nhiều bệnh viện thực hiện được 

xét nghiệm này.  

Trong phân tích hồi quy logistic đa biến, chúng tôi xác định một số yếu 

tố tiên lượng kết quả hồi phục chức năng thần kinh xấu (mRS 2-6) ngày 90 

trong quần thể là điểm NIHSS lúc nhập viện (aOR 1,707; p=0,014), suy giảm 

thần kinh sớm (aOR 22,568; p<0,001), nhồi máu não vùng vành tia (aOR 

2,576; p=0,049), và điều trị kháng tiểu cầu đơn (aOR 2,567; p=0,042) so với 

tiêu huyết khối. Chúng tôi không thấy nhóm điều trị tiêu huyết khối và kháng 

tiểu cầu kép có sự khác biệt về nguy cơ hồi phục chức năng thần kinh xấu 
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(OR 0,561; KTC 95% 0,239-1,313; p=0,183). Kết quả này cũng được khẳng 

định trong nghiên cứu hậu kiểm ARAMIS, ở nhóm nhồi máu não nhẹ do tắc 

mạch lớn, kháng tiểu cầu kép và tiêu huyết khối không khác biệt về tỉ lệ hồi 

phục chức năng thần kinh tốt (OR 5,4; KTC 95% -14,6-25,3: p=0,6).115 Điều 

trị tiêu huyết khối cho nhóm nhồi máu não nhẹ do tắc mạch lớn hiện được 

khuyến cáo cho người bệnh có khiếm khuyết thần kinh không gây tàn tật ở 

mức ý kiến chuyên gia theo Hội Đột quỵ châu Âu.2,3 Trong nghiên cứu của 

chúng tôi cũng khẳng định tiêu huyết khối giúp giảm nguy cơ kết quả hồi 

phục chức năng thần kinh xấu ngày 90 ở nhóm nhồi máu não nhẹ do tắc mạch 

lớn so với kháng tiểu cầu đơn. Nhóm tác giả Manuel Cappellari và cộng sự, 

đã công bố kết quả nghiên cứu nhóm nhồi máu não nhẹ do tắc mạch lớn, điều 

trị tiêu huyết khối đơn thuần giúp mang lại kết quả hồi phục chức năng thần 

kinh ngày 90 không khác biệt so với đều trị tái tưới máu kết hợp (tiêu huyết 

khối và lấy huyết khối cơ học), với tỷ lệ mRS 0-1 là 69,1% so với 72,1%, và 

tỷ lệ mRS 0-2 là 79% so với 79,6%, tương ứng.106 Suy giảm thần kinh sớm 

cũng là một yếu tố tiên lượng độc lập mạnh nhất (aOR 7,51; 95% KTC 5,57-

12,34) về kết quả hồi phục chức năng thần kinh ở nhóm nhồi máu não nhẹ do 

tắc mạch lớn người Đức trong nghiên cứu của Christian Heitkamp.85  

4.3.5 Nhóm nhồi máu não nhẹ nhập viện trước 4.5 giờ không do huyết 

khối tim 

Trong nghiên cứu của chúng tôi có sự khác biệt trong đặc điểm ban đầu 

giữa các nhóm, về điểm NIHSS lúc nhập viện: Nhóm alteplase có điểm 

NIHSS lúc nhập viện trung vị cao hơn đáng kể (4 điểm) so với nhóm DAPT 

và SAPT (cả hai đều 2 điểm) (p<0,001). Xét về khiếm khuyết thần kinh gây 

tàn tật, tỷ lệ người bệnh có khiếm khuyết thần kinh gây tàn tật ở nhóm 

alteplase (33,3%) cao hơn nhóm DAPT (24,2%) (p1<0,001), nhưng lại thấp 

hơn đáng kể so với nhóm SAPT (84,4%) (p2<0,001). Khía cạnh tổn thương 
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bán cầu ưu thế, nhóm alteplase có tỷ lệ tổn thương bán cầu ưu thế cao hơn 

(86,1%) so với DAPT (74,2%, p=0,039) và SAPT (53,1%, p=0,004). Nhóm 

alteplase cũng có tỷ lệ nhồi máu não vùng thân não cao hơn (27,8%) so với 

DAPT (15,2%, p=0,15) và SAPT (0%, p<0,001). Những khác biệt về đặc 

điểm ban đầu này có thể cho thấy nhóm Alteplase có thể là những trường hợp 

nặng hơn do đó chúng tôi áp dụng phương pháp thuật toán thống kê để hiệu 

chỉnh hạn chế các sai số. 

Bảng 4.9. So sánh kết quả nghiên cứu nhóm nhập viện trước 4,5 giờ với 

các nghiên cứu khác 

Nghiên cứu 
Đối 

tượng 
Cỡ mẫu Phương pháp điều trị Kết quả chính ngày 90 

Chúng tôi  

NIHSS 
≤5 
(không 
do huyết 
khối tim) 

201 DAPT/SAPT/Alteplase 

DAPT so với SAPT và 
alteplase giảm nguy cơ 
END. 
 
mRS 2-6: DAPT giúp giảm 
nguy cơ so với SAPT và 
alteplase. SAPT và alteplase 
không có sự khác biệt.  

Hui-Sheng 
Chen, 2023 
(ARAMIS)29 

NIHSS 
≤5 
(không 
do huyết 
khối tim) 

760 DAPT/Alteplase 

mRS 0-1: DAPT 93,8% & 
Alteplase 91,4% 
DAPT không thua kém 
Alteplase RD 2,3% (95% CI 
-1,5-6,2%) 

Marek 
Sykora, 
2023110 

NIHSS 
≤3 
(không 
do huyết 
khối tim) 

3820 
Hồi cứu 

sổ bộ 
2018-

2021 tại 
Áo 

DAPT/Alteplase 

mRS 0-1: Alteplase 74,2 & 
DAPT 80,4%, p=0,007. 
Alteplase không vượt trội 
hơn DAPT về mRS 0-1 tại 3 
tháng (aOR 1,3, KTC 95% 
0,7-2,6). 

Yang Zhang, 
2024111 

NIHSS 
≤5 
(bao gồm 

13 397 
Phân tích 

gộp 

Alteplase/ 
Nội khoa tối ưu (bao gồm: 
DAPT/SAPT/chống đông) 

Không có sự khác biệt đáng 
kể về mRS 0-1 hoặc mRS 0-
2 tại 90 ngày giữa alteplase 
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Nghiên cứu 
Đối 

tượng 
Cỡ mẫu Phương pháp điều trị Kết quả chính ngày 90 

cả nhóm 
do huyết 
khối tim) 

(bao gồm 
cả RCT 

và nghiên 
cứu quan 

sát) 

và nhóm điều trị nội khoa 
tối ưu. 

Mostafa 
Hossam El 
Din 
Moawad157 
2025 

NIHSS 
≤5 

93057 
(RCT + 

quan sát) 

IVT 
(alteplase+tenecteplase)/ 

Nội khoa tối ưu 

IVT an toàn và hiệu quả so 
với nhóm chứng, không làm 
tăng nguy cơ chảy máu và tử 
von ngày 90 

Patricia 
Viana158 
2024 

NIHSS 
≤3 

6340 DAPT/alteplase 

DAPT so alteplase không 
khác biệt về kết quả mRS 0-
1; mRS 0-2 và tỉ lệ tử vong 
ngày 90. 
DAPT so alteplase giảm tỉ lệ 
chảy máu chuyển dạng có 
triệu chứng 

Mohamed F. 
Doheim159 
2025 

NIHSS 
≤5 

3364 
chỉ RCT 

Alteplase/ nội khoa tối ưu 

Alteplase không cải thiện 
khả năng đạt mRS 0-1 ngày 
90 ở cả nhóm có khiếm 
khuyết thần kinh gây tàn tật 
và không so với nhóm 
chứng. 

Trong nghiên cứu chúng tôi, sau khi phân tích hồi quy đa biến và hiệu 

chỉnh bởi một số đặc điểm ban đầu khác nhau giữa các nhóm thì thấy rằng, 

nhóm DAPT so với SAPT giúp giảm nguy cơ suy giảm thần kinh sớm hơn 

đáng kể (aOR 0,033, KTC 95% 0,004-0,289, p=0,002). Nhóm Alteplase so 

với DAPT có nguy cơ suy giảm thần kinh sớm cao hơn (aOR 6,114, KTC 

95% 3,084-10,274, p<0,001). Nhóm Alteplase so với SAPT thì không có sự 

khác biệt có ý nghĩa thống kê về nguy cơ suy giảm thần kinh sớm (aOR 

4,053, KTC 95% 0,791-20,779, p=0,093). Nghiên cứu của chúng tôi chỉ ra 

rằng DAPT là phương pháp điều trị hiệu quả nhất giúp giảm nguy cơ END 
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trong số ba nhóm được so sánh. Alteplase không cho thấy lợi ích rõ ràng so 

với SAPT.  

Tỷ lệ END trong các nghiên cứu dao động từ 10,6% đến 21,8% ở người 

bệnh đột quỵ thiếu máu não nhẹ (NIHSS ≤3-5).5,113 Nghiên cứu ARAMIS trên 

người bệnh đột quỵ thiếu máu não nhẹ không gây tàn tật cho thấy nhóm 

DAPT có tỷ lệ END trong 24 giờ thấp hơn so với nhóm alteplase (4,6% so với 

9,1%; RD đã hiệu chỉnh -4,6%, p=0,02).29 Nghiên cứu của Sykora và cộng sự, 

một phân tích từ một đăng ký sổ bộ quốc gia ở Áo, cho thấy IVT (Alteplase) 

có liên quan đến nguy cơ END tăng lên đáng kể (aOR 3,7) so với DAPT ở 

người bệnh đột quỵ nhẹ không do tim (NIHSS ≤3).110 Phân tích hậu kiểm từ 

nghiên cứu ARAMIS của Y Cui và cộng sự chỉ ra rằng ở người bệnh đột quỵ 

nhẹ không có tắc mạch lớn, nhóm DAPT có tỷ lệ END thấp hơn đáng kể 

(0,5% so với 5,7%; RD đã hiệu chỉnh -4,8%, p<0,001) so với alteplase.115 Tuy 

nhiên, ở nhóm có tắc mạch lớn (LVO), không có sự khác biệt đáng kể.115 

Tổng quan hệ thống và phân tích gộp của Zhang và cộng sự (2024) cũng kết 

luận rằng điều trị tiêu sợi huyết tĩnh mạch liên quan đến tăng nguy cơ END 

(OR 1.81) so với điều trị nội khoa tối ưu, thường bao gồm cả thuốc kháng tiểu 

cầu.111 Cơ chế có thể là do sự thiếu tác dụng kháng huyết khối kéo dài của 

Alteplase sau thời gian bán thải ngắn của nó, cùng với nguy cơ tái tắc mạch 

hoặc tiến triển huyết khối, có thể giải thích lý do Alteplase làm tăng nguy cơ 

END so với DAPT, vốn có tác dụng chống kết tập tiểu cầu liên tục.29 

Nghiên cứu của chúng tôi cho thấy DAPT cải thiện đáng kể kết cục hồi 

phục chức năng thần kinh so với SAPT với aOR 0,033 (KTC 95% 0,004-

0,289; p=0,002). Tuy nhiên, không có sự khác biệt rõ ràng giữa Alteplase so 

với DAPT hay SAPT về kết cục này. Nghiên cứu của Xu và cộng sự (2022) 

trên người bệnh đột quỵ nhẹ điều trị tiêu sợi huyết tĩnh mạch (IVT) cho thấy 

nhóm DAPT có tỷ lệ đạt mRS 0-1 (kết cục hồi phục chức năng thần kinh tốt) 
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ở 90 ngày cao hơn đáng kể so với nhóm SAPT (p=0.030).116 Sau hiệu chỉnh, 

DAPT liên quan đến khả năng hồi phục xuất sắc cao hơn (OR 2.76, 

p=0.010).116 Nghiên cứu ARAMIS kết luận rằng DAPT không kém hơn 

Alteplase về kết cục chức năng xuất sắc (mRS 0-1) ở 90 ngày. Cụ thể, 93.8% 

người bệnh trong nhóm DAPT và 91.4% trong nhóm Alteplase đạt mRS 0-1 

(hiệu số nguy cơ 2.3%, KTC 95% -1.5% đến 6.2%, p cho không kém hơn 

<0.001).29 Nghiên cứu của Sykora và cộng sự (2023) cho thấy Alteplase 

không vượt trội hơn DAPT về kết cục mRS 0-1 ở 3 tháng (aOR 1.3, KTC 

95% 0.7-2.6).110 Dù tỷ lệ mRS 0-1 ở nhóm DAPT cao hơn (80.4%) so với 

Alteplase (74.2%), sự khác biệt này không đạt ý nghĩa thống kê sau hiệu 

chỉnh.110 

Tổng quan hệ thống và phân tích gộp của Zhang và cộng sự (2024) bao 

gồm các nghiên cứu phân bố ngẫu nhiên và nghiên cứu quan sát trên nhóm 

nhồi máu não nhẹ nói chung đã không tìm thấy sự khác biệt đáng kể về mRS 

0-1 (OR 1.10) hoặc mRS 0-2 (OR 1.16) ở 90 ngày giữa alteplase và điều trị 

nội khoa đơn thuần.111 Nhóm tác giả Mostafa Hossam El Din Moawad và 

cộng sự cho thấy kết quả từ phân tích gộp 93057 người bệnh nhồi máu não 

nhẹ rằng tiêu huyết khối (bằng alteplase hoặc tenecteplase) là an toàn và hiệu 

quả, cải thiện điểm rankin sửa đổi và điểm NIHSS ngày 90 mà không làm 

tăng nguy cơ chảy máu chuyển dạng và tử vong.157 Năm 2025, nhóm tác giả 

François Lun và cộng sự cho kết quả từ phân tích gộp cũng bao gồm các 

nghiên cứu phân bố ngẫu nhiên và nghiên cứu quan sát trên nhóm nhồi máu 

não nhẹ có khiếm khuyết thần kinh không gây tàn tật cho thấy DAPT mang 

lại kết quả hồi phục chức năng thần kinh tốt mRS 0-1 tốt hơn với điều trị 

alteplase và aspirin.153 Nhóm tác giả Mohamed F. Doheim và cộng sự thực 

hiện phân tích gộp chỉ các nghiên cứu phân bố ngẫu nhiên ở đối tượng nhồi 

máu não nhẹ NIHSS ≤ 5 điểm cho thấy rằng tiêu sợi huyết tĩnh mạch không 
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có mối liên quan với khả năng phục hồi chức năng tốt mRS 0-1 sau 90 ngày 

so với điều trị nội khoa tối ưu, OR 0.85, 95% KTC 0.70–1.03).159 Phân tích 

dưới nhóm cho thấy IVT không có mối liên quan đáng kể với khả năng phục 

hồi chức năng tốt ở cả hai nhóm có triệu chứng gây tàn tật (OR 0,84; KTC 

95%: 0,38–1,88) và không gây tàn tật (OR 0,82; KTC 95%: 0,66–1,03).159  
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KẾT LUẬN 

 

Chúng tôi tiến hành nghiên cứu “Kết quả điều trị và một số yếu tố liên 

quan ở người bệnh nhồi máu não cấp mức độ nhẹ” với cỡ mẫu thực tế là 

932 người bệnh thu được các kết luận theo các mục tiêu như sau:  

1. Mô tả đặc điểm lâm sàng và cận lâm sàng ở người bệnh nhồi máu não 

cấp mức độ nhẹ tại Trung tâm Đột quỵ Bệnh viện Bạch Mai. 

1.1. Đặc điểm lâm sàng 

− Tuổi trung bình trong quần thể 64,27 ± 12,13. Nam giới chiếm 65,8%. 

− Triệu chứng lâm sàng ngoài thang điểm NIHSS gặp 70/932 (7,51%), 

trong đó hay gặp nhất triệu chứng chóng mặt chiếm 65/932 (6,97%). 

− Điểm NIHSS (IQR) trong quần thể: 3 (2-4). 

− Tỉ lệ nhập viện trong 4,5 giờ đầu chiếm 22,7%. 

− Yếu tố nguy cơ đột quỵ hay gặp nhất là: tăng huyết áp (69,4%); đái 

tháo đường (23,7%); hút thuốc lá (22,2%); béo phì (17,3%); nhồi máu 

não/TIA (12,0%). 

− Căn nguyên theo phân loại TOAST có sự phân bố: gặp nhiều nhất là 

căn nguyên tắc mạch nhỏ (53,2%); xơ vữa mạch lớn (17,5%);  

1.2 Cận lâm sàng 

− Tỉ lệ rung nhĩ 3,9%. Tỉ lệ hẹp hai lá mức độ vừa-nặng 0,8%.  

− Vị trí tổn thương nhồi máu não hay gặp nhất là vành tia (29,9%); nhân 

bèo (25,6%); thân não (16,4%); đồi thị (12,8%); bao trong (12,5%); thùy thái 

dương (11,1%). 

− Tỉ lệ chuyển dạng chảy máu trong quần thể gặp 7/932 (0,8%) 

− Động mạch cảnh đoạn ngoại sọ có tỉ lệ hẹp 50-99% chiếm 3,1%; tỉ lệ 

tắc 2,0%. 
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− Động mạch nội sọ có đặc điểm: 

 Tỉ lệ hẹp 50-99% chiếm 8,0%. Vị trí hay gặp nhất là động mạch não 

giữa (4,6%); động mạch cảnh trong đoạn nội sọ (2,3%). 

 Tỉ lệ tắc chiếm 12,5%. Vị trí hay gặp nhất là động mạch não giữa 

(6,9%); động mạch cảnh trong đoạn nội sọ (2,6%). 

2. Nhận xét kết quả điều trị ở người bệnh nhồi máu não cấp mức độ nhẹ 

− Tỉ lệ người bệnh bị suy giảm thần kinh sớm trong quần thể chung là 

10,6%; nhóm do tắc mạch nhỏ 9,5%; nhóm xơ vữa mạch lớn 14,7%; nhóm do 

tắc mạch lớn 18.4%; nhóm nhập viện trước 4,5 giờ 10,45%; nhóm nữ 12,5%; 

nhóm nam 9,6%. 

− Tỉ lệ đạt kết quả hồi phục chức năng thần kinh xấu (mRS 2-6) ngày 90 

trong quần thể chung là 11,2%; tắc mạch nhỏ 7,9%; nhóm xơ vữa mạch lớn 

22,7%; nhóm do tắc mạch lớn 28.16%; nhóm nhập viện trước 4,5 giờ 10,4%; 

nhóm nữ 13,2%; nhóm nam 10,1%. 

3. Phân tích một số yếu tố liên quan tới kết quả điều trị ở người bệnh nhồi 

máu não cấp mức độ nhẹ. 

Một số yếu tố liên quan tới kết quả điều trị của quần thể nhồi máu não 

nhẹ không do huyết khối tim: 

o Suy giảm thần kinh sớm: điểm NIHSS, huyết áp tâm thu, nhồi máu 

vùng bao trong và vùng vành tia, có chảy máu chuyển dạng, tắc động mạch 

nội sọ, điều trị tiêu huyết khối, kháng tiểu cầu kép 

o Kết quả hồi phục chức năng thần kinh xấu (mRS 2-6) ngày 90: điểm 

NIHSS, suy giảm thần kinh sớm, chảy máu chuyển dạng, tắc động mạch nội 

sọ tương ứng, điều trị tiêu huyết khối và điều trị kháng kết tập tiểu cầu kép. 
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KIẾN NGHỊ 

 

Trong thực hành lâm sàng khi tiếp cận xử trí người bệnh nhồi máu não 

cấp mức độ nhẹ cần phải phân tầng nguy cơ tiến triển kết quả điều trị xấu bao 

gồm: suy giảm thần kinh sớm và hồi phục chức năng thần kinh nhằm đưa ra 

các chiến lược điều trị hiệu quả khi chưa có khuyến cáo rõ ràng về điều trị tái 

tưới (tiêu huyết khối và hoặc lấy huyết khối cơ học) cho nhóm đối tượng này. 

Chúng tôi kiến nghị áp dụng bảng điểm tiên lượng suy giảm thần kinh sớm và 

kết quả hồi phục chức năng thần kinh xấu ngày 90 của chúng tôi vào trong 

nghiên cứu thử nghiệm tương lai nhằm xác minh tính chính xác và hiệu quả 

của bảng điểm trước khi áp dụng rộng rãi trong lâm sàng thực tiễn. 
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PHỤ LỤC 1 
MÃ HỒ SƠ NGHIÊN CỨU: ……….. 

BỆNH ÁN NGHIÊN CỨU 
NHẬP VIỆN 

I. HÀNH  CHÍNH 
Họ và tên: Tuổi 
Giới Ngày vào viện 
Mã bệnh án Ngày ra viện  
SĐT Mã ICD 
Địa chỉ  

II. CHUYÊN MÔN:  
HATT lúc vào: ………. mmHg    HATTr lúc vào: ………. mmHg 
1. TCLS Nằm Ngoài Thang Điểm NIHSS:                    Có □ ; Không □ 

Chóng mặt cấp (vertigo-sen of movement) 
Có □ ; Không □ 

Mất thính lực cấp (acute hearing loss) Có 
□ ; Không □ 

Song thị ngang (horizontal diplopia)            
Có □ ; Không □ 

Song thị dọc (vertical diplopia)             Có 
□ ; Không □ 

Song thị khác (other diplogia)                     Có 
□ ; Không □ 

 

2. Điểm NIHSS lúc nhập viện:                                                           ……………điểm 
3. Yếu Liệt Chân:                                                           Có □ ; Không □ 
4. Khiếm Khuyết Thần Kinh Gây Tàn Tật:                 Có □ ; Không □ 
5. Tổn Thương Bán Cầu Ưu Thế:                                Có □ ; Không □ 
6. Cửa Sổ Nhập Viện:  

< 3 giờ □ 3 – 4,5 giờ □ 4,5 – 6 giờ □ 6 – 12 giờ □ 12 – 24 giờ □ 
7. Suy Giảm Thần Kinh Sớm (điểm NIHSS tăng trong 72 giờ đầu)      

Có □ ; Không □ Thời điểm NIHSS tăng: < 4,5 giờ □ 
< 24 giờ □ ;  24-48 giờ □; 48-72 giờ □  

Số điểm NIHSS tăng 
1 □; 2 □; 3 □; ≥ 4 □ 

8. Yếu Tố Nguy Cơ 
Tăng Huyết Áp Rung/cuồng nhĩ 
Đái Tháo Đường Tăng cholesterol máu 
Hút thuốc lá Béo phì (BMI ………) 
Bệnh động mạch vành/NMCT trước đây Suy tim 
Tiền sử NMN/TIA Van tim cơ học 
mRS nền Van tim sinh học 



 

9. Đông Máu 
Tiểu cầu INR Fibrinogen aPTTs 

10. Mỡ Máu – Chức năng gan/thận 
Cholesterol HDLC LDLC Triglycerid 
Ure Cre GOT GPT 

11. Đường Máu lúc vào viện:                                         ……………. Mmo/l 
12. Điện Tim: Rung/cuồng nhĩ khi nhập viện:                  Có □ ; Không □ 
13. Siêu Âm Tim:                         Bất thường                  Có □ ; Không □ 

Hẹp hai lá trung bình đến nặng □ Van tim cơ học □ Suy tim □ 

Huyết khối buồng tim □ Van tim sinh học □ Osler □ 
14. Vị Trí Nhồi Máu Não:       

Phương pháp chụp não mạch não:         MRI □;     MSCT □ 
Vị trí 

Số vị trí nhồi máu não Không rõ □; 01 ổ □; 02 ổ □; đa ổ □ 

Mạch chi phối vị trí Nhồi máu não  MCA □; PCA □; BA □; ACA □ 

Trên lều   □ 
Thùy thái dương  □ Bao trong                                □ 
Nhân đuôi            □ Nhân bèo                                □ 
Thùy đảo             □ Thùy não (vỏ và dưới vỏ)       □ 
Vành tia               □ Bao ngoài                               □ 

Dưới lều □ 
Tiểu não              □ Đồi thị                   □ 
Hành não            □ Cầu não                □ 
Cuống não          □ Cuống tiểu não     □ 
Thùy chẩm          □ Thùy nhộng          □ 

15. Nmn Có Chuyển Dạng Chảy Máu: 
Có □ ; Không □ Mức độ: HI1 □ /HI2 □ /PH1 □ /PH2 □ 

 
16. Hẹp ≥ 50% Mạch Nội Sọ cùng bên:                       Có □ ; Không □ 
17. Tắc Mạch Nội Sọ cùng bên:                                   Có □ ; Không □ 
18.  Vị trí hẹp/tắc mạch nội sọ tương ứng: ICA □; MCA □; BA □; ACA □ 
19. Hẹp ≥ 50% Mạch Cảnh Ngoại Sọ cùng bên:         Có □ ; Không □ 
20. Tắc Mạch Cảnh Ngoại Sọ cùng bên:                     Có □ ; Không □ 
21. Phân loại TOAST 

 



 

Xơ vữa mạch lớn                         □ Huyết khối tim                           □ 
Tắc mạch nhỏ                              □ Căn nguyên khác                      □ 
Căn nguyên chưa xác định          □  

22. Điều Trị Tái Tưới Máu 
Có □ ; Không 
□ 

Tiêu sợi huyết:                Có □ ; Không □ 
        Liều rtPA:                0,6mg/kg □   0,9mg/kg □ DoorToNeedle….. 
phút  
Lấy huyết khối cơ học:   Có           □;   Không     □ DoorToGroin …… 
phút 

23. Điều Trị Kháng Huyết Khối 
Có □ ; Không □ Kháng tiểu cầu đơn:                                 Có □ ; Không □ 

Kháng tiểu cầu kép:                                 Có □ ; Không □ 
Kháng đông:                                            Có □ ; Không □ 

Kháng Vita K                                 Có □ ; Không □ 
Apixaban                                       Có □ ; Không □ 
Dabigatran                                    Có □ ; Không □ 
Rivaroxaban                                 Có □ ; Không □ 

24. Điều Trị Statin  
Có □ ; Không □ Cường độ cao □; Cường độ vừa  □; Cường độ thấp □ 

25. Điều Trị Đái Tháo Đường                                         Có □ ; Không □ 
26. Điều Trị Tăng Huyết Áp                                            Có □ ; Không □ 
27. Số Ngày Nằm Viện:                                                  ……………….. ngày 
28. Điểm mRS Lúc Ra Viện/Chuyển viện                     ……………….. điểm 

  



 

Thang điển NIHSS 
TT Chỉ tiêu theo dõi Điểm số 

Nhập 
viện 

END 
……… 

48h 72h/ra viện 

1A Tri giác 0 = Tỉnh     
1 = Ngủ gà  
2 = Lơ mơ 
3 = Hôn mê 

1B Hỏi tháng và tuổi 0 = Đúng cả 2 câu     
1 = Đúng 1 câu (hoặc đặt nội khí quản) 
2 = Sai 2 câu (hoặc hôn mê) 

1C Yêu cầu: Mở mắt 
và nhắm mắt hoặc 
nắm chặt và thả 
bàn tay 

0 = Làm theo yêu cầu đúng cả 2     
1 = Làm theo yêu cầu chỉ đúng 1 
2 = Không làm được theo yêu cầu 

2 Vận nhãn 
 

0 = Bình thường     
1 = Liệt 1 phần 
2 = Liệt toàn bộ 

3 Thị trường  
 

0 = Bình thường     
1 = Bán manh một phần 
2 = Bán manh hoàn toàn 
3 = Bán manh 2 bên (mù bao gồm mù vỏ não) 

4 Liệt mặt 0 = Bình thường     
1 = Liệt nhẹ 
2 = Liệt một phần (gần như hay toàn bộ mặt dưới) 
3 = Liệt hoàn toàn (mặt trên và dưới) 

5 Vận động tay  0 = Không rơi, giữ được trong 10” (T)     
1 = Hạ thấp xuống trước 10” 
2 = Có kháng trọng lực một ít 
3 = Rơi xuống không có lực kháng (P)     
4 = Không cử động (hoặc hôn mê) 
KT = Không thử được, cắt cụt chi hay cứng khớp 

6 Vận động chân  0 = Không rơi, giữ được trong 10” (T)     
1 = Hạ thấp xuống trước 10” 
2 = Có kháng trọng lực một ít 
3 = Rơi xuống không có lực kháng (P)     
4 = Không cử động (hoặc hôn mê) 
KT = Không thử được, cắt cụt chi hay cứng khớp 

7 Thất điều 
 

0 = Không có     
1 = Chỉ một chi 
2 = Cả 2 chi 
KT = Không thử được, cắt cụt chi hay cứng khớp 

8 Cảm giác 0 = Bình thường     
1 = Giảm nhẹ đến trung bình, vẫn có cảm giác sờ 
2 = Giảm nặng hoạc mất toàn bộ cảm giác 

9 Ngôn ngữ 0 = Không mất vận ngôn     
1 = Nhẹ đến trung bình, vẫn nêu được ý cơ bản 
2 = Mất nặng, câu ngắn rời rạc, khó đoán được ý 
3 = Câm hay mất ngôn ngữ toàn bộ hoặc hôn mê 

10 Nói khó 0 = Bình thường     
1 = Nhẹ đến trung bình, lắp bắp vài từ khó hiểu 
2 = Nặng: Lắp bắp nhiều, không hiểu được 
KT = Được đặt nội khí quản 

11 Triệt tiêu và mất 
chú ý 

0 = Không bất thường     
1 = Trung bình, mất khi kích thích đồng thời 2 bên 
2 = Nặng, không nhận ra bàn tay, mất chú ý nửa bên 

 Tổng 42 điểm     

 



 

TÁI KHÁM NGÀY 30 
1. Điểm mRS:                                                    ...….. điểm 
2. Đột quỵ tái phát:                                           Có □ ; Không □ 

 
 

TÁI KHÁM NGÀY 90 
1. Điểm mRS:                                                      …….. điểm 
2. Đột quỵ tái phát:                                             Có □ ; Không □ 



 

HƯỚNG DẪN CHẤM mRS GIẢN ĐƠN QUA ĐIỆN THOẠI 
Link: Bruno A, Akinwuntan AE, Lin C, et al. Simplified modified rankin scale 

questionnaire: reproducibility over the telephone and validation with quality of life. Stroke. 
2011;42(8):2276-2279. doi:10.1161/STROKEAHA.111.613273 

 

 
 
  

Bạn cảm thấy như quay trở lại cuộc sống hoàn toàn bình 
thường như trước khi bị đột quỵ không? 

Bạn có thể tự ngồi dậy tại giường mà không cần hỗ trợ 
không? 

Có 

Có Có 

2 3 

Không Không 

Có Khôn
 

Có Khôn

1 5 4 0 

Bạn có thể sống một mình không cần sự giúp đỡ của người khác. Tức là bạn tự mình có thể tắm, vệ sinh, đi chợ, nấu 
ăn và tự lo tài chính 

Bạn có thể làm mọi thứ đúng cách như trước khi bị đột 
quỵ không, có thể chậm hơn không? 

Bạn có thể tự đi bộ từ phòng này tới phòng khác mà 
không cần sự giúp đỡ không? 

Khôn

mRS …………. điểm 



 

PHỤ LỤC 2 
ĐỊNH NGHĨA BIẾN NGHIÊN CỨU 

STT Biến số Định nghĩa 

1  Tuổi Tính bằng năm tuổi tại thời điểm nhập viện, dựa theo 
ngày sinh trong hồ sơ bệnh án 

2  Giới Nam hoặc Nữ, ghi nhận từ hồ sơ bệnh án 

3  NIHSS160 ban đầu Điểm NIHSS được chấm khi nhập viện bởi 2 bác sĩ đột 
quỵ 

4  Triệu chứng lâm sàng 
ngoài thang điểm NIHSS 

Các dấu hiệu thần kinh cấp tính không được phản ánh 
đầy đủ bởi thang NIHSS (ví dụ: chóng mặt, mất thăng 
bằng, nhìn đôi, ...), ghi nhận qua khám lâm sàng bởi 
bác sĩ đột quỵ. 

5  Huyết áp tâm thu lúc 
nhập viện 

Huyết áp tâm thu đo được lần đầu khi bệnh nhân nhập 
viện, đơn vị mmHg 

6  Huyết áp tâm trương lúc 
nhập viện 

Huyết áp tâm trương đo được lần đầu khi bệnh nhân 
nhập viện, đơn vị mmHg 

7  Tổn thương bán cầu ưu 
thế 

Xác định dựa trên bên chi phối ngôn ngữ (thường là 
bán cầu trái ở người thuận tay phải) 

8  Yếu liệt chi dưới 
Giảm hoặc mất vận động chi dưới, đánh giá theo khám 
lâm sàng và thang điểm NIHSS phần vận động chi 
dưới. 

9  Khiếm khuyết thần kinh 
gây tàn phế 

Khiếm khuyết thần kinh gây ảnh hưởng chức năng sinh 
hoạt hàng ngày hoặc ngăn cản người bệnh quay lại 
công việc trước đó.27 

10  Cửa sổ thời gian nhập 
viện 

Khoảng thời gian từ lúc khởi phát triệu chứng đến khi 
nhập viện, đơn vị giờ. 

11  Suy giảm thần kinh sớm Tăng ≥ 2 điểm NIHSS trong 72 giờ đầu sau nhập viện 
so với điểm NIHSS lúc nhập viện. 

12  Thời điểm xuất hiện suy 
giảm thần kinh sớm 

Thời điểm xuất hiện dấu hiệu suy giảm thần kinh sớm 
từ khi khởi phát triệu chứng đột quỵ 

13  
Số điểm NIHSS tăng khi 
xảy ra suy giảm thần kinh 
sớm 

Tổng điểm NIHSS tăng thêm so với điểm NIHSS ban 
đầu tại thời điểm xuất hiện suy giảm thần kinh sớm 

14  Phân loại TOAST52 

Gồm 5 nhóm nguyên nhân:  
(1) Xơ vữa mạch lớn,  
(2) Huyết khối tim,  
(3) Tắc mạch nhỏ,  
(4) Nguyên nhân khác,  
(5) Nguyên nhân không xác định. 

15  Tăng huyết áp Đang được điều trị hoặc tiền sử tăng huyết áp theo tiêu 



 

STT Biến số Định nghĩa 
chuẩn WHO 2003 (huyết áp tâm thu >= 140mmHg 
và/hoặc huyết áp tâm trương >=90mmHg) 

16  Rung nhĩ/Cuồng nhĩ Chẩn đoán rung nhĩ/cuồng nhĩ lúc nhập viện hoặc tiền 
sử có rung nhĩ mạn hoặc rung nhĩ kịch phát 

17  Đái tháo đường 
BN đang được điều trị đái tháo đường hoặc thỏa mãn 
tiêu chuẩn chẩn đoán của WHO 1999 như Glucose 
nhanh ≥ 7mmol/l 

18  Tăng cholesterol máu Đang điều trị hoặc Cholesterol tổng >= 5.2 mmol/l, 
LDL_C >= 2.59 mmol/l 

19  Hút thuốc lá161 
Hút thuốc thường xuyên từ 1 điếu mỗi ngày trong 1 
năm trước khi đột quỵ 

20  Béo phì  BMI ≥ 25  
BMI = cân nặng / (chiều cao x chiều cao) 

21  
Nhồi máu não / cơn thiếu 
máu não thoáng qua trước 
đây 

Tiền sử bệnh có ghi nhận biến cố nhồi máu não và 
hoặc cơn thiếu máu não thoáng qua trước đây 

22  Bệnh động mạch vành/ 
nhồi máu cơ tim 

Bệnh lý mạch vành, nhồi máu cơ tim hoặc bệnh lý 
động mạch ngoại vi 

23  Suy tim Tiền sử ghi nhận biến cố suy tim hoặc đang được điều 
trị suy tim 

24  Van tim cơ học Tiền sử ghi nhận phẫu thuật thay van tim cơ học 
25  Van tim sinh học Tiền sử ghi nhận phẫu thuật thay van tim sinh học 

26  Tiểu cầu Số lượng tiểu cầu trong máu, đơn vị G/L hoặc x10⁹/L, 
giá trị bình thường: 150–450. 

27  INR 
Chỉ số đông máu quốc tế hóa, phản ánh thời gian 
prothrombin 

28  Fibrinogen Nồng độ fibrinogen huyết tương, đơn vị g/L, giá trị 
bình thường: 2–4 g/L. 

29  aPTTs Activated Partial Thromboplastin Time – thời gian 
đông máu nội sinh, đơn vị giây. 

30  Cholesterol Cholesterol toàn phần, đơn vị mmol/L, bình thường < 
5.2 mmol/L 

31  HDL-C Cholesterol trọng lượng phân tử cao, đơn vị mmol/L, 
bình thường ≥ 1.55 mmol/L 

32  LDL-C Cholesterol trọng lượng phân tử thấp, đơn vị mmol/L, 
bình thường < 2.59 mmol/L 

33  Triglycerid Mỡ trung tính trong máu, đơn vị mmol/L, bình thường 
< 1.7 mmol/L 

34  Ure Nồng độ ure huyết tương, đơn vị mmol/L, bình thường: 



 

STT Biến số Định nghĩa 
2.76–8.07 mmol/L 

35  Creatinine Nồng độ creatinine huyết tương, đơn vị µmol/L, bình 
thường: 59–104 µmol/L 

36  GOT (AST) Men gan AST, đơn vị U/L, bình thường ≤ 40 U/L 
37  GPT (ALT) Men gan ALT, đơn vị U/L, bình thường ≤ 41 U/L 

38  Đường máu mao mạch 
lúc nhập viện 

Glucose mao mạch đo tại thời điểm nhập viện, đơn vị 
mmol/L, bình thường: 4.1–5.9 mmol/L 

39  Điện tâm đồ lúc nhập 
viện Ghi nhận tình trạng nhịp tim trên ECG lúc nhập viện 

40  Siêu âm tim 

Ghi nhận tình trạng cấu trúc và chức năng tim:  
- EF% 
- Hẹp hai lá mức độ trung bình – nặng 
- Osler 
- Huyết khối buồng tim,  
- Bất thường van tim: van tim sinh học hoặc 
van tim cơ học 

41  Phương pháp chụp não 
mạch não 

Cộng hưởng từ não mạch não hoặc 
Cắt lớp vi tính não mạch não 

42  Số vị trí nhồi máu não Ghi nhận số ổ tổn thương nhồi máu trên phim cộng 
hưởng từ hoặc phim cắt lớp vi tính 

43  Mạch chi phối vị trí nhồi 
máu não 

Xác định mạch não chi phối vùng não tổn thương:  
- Động mạch cảnh trong,  
- Động mạch não giữa,  
- Động mạch não trước,  
- Động mạch não sau,  
- Động  mạch thân nền,  
- Động mạch đốt sống. 

44  Vị trí tổn thương nhu mô 
não 

Là vị trí tổn thương thuộc thùy nào của não hoặc nhân 
xám trung ương. 

45  Chuyển dạng chảy máu 

Là hiện tượng chảy máu thứ phát trong vùng mô não bị 
nhồi máu, thường xảy ra sau tái tưới máu tự nhiên hoặc 
do điều trị tiêu sợi huyết (IV tPA) hoặc lấy huyết 
khối.162 

46  Mức độ chuyển dạng 
chảy máu 

Theo thử nghiệm ECASS II163  
1. Hemorrhagic Infarction (HI) – Nhồi máu chảy máu 
chuyển dạng, không có khối máu tụ rõ ràng: 
HI1: Chảy máu dạng rải rác các điểm rải rác trong 
vùng nhồi máu mà không gây chèn ép mô não. 
HI2: Chảy máu dạng lan tỏa hơn trong vùng nhồi máu 



 

STT Biến số Định nghĩa 
nhưng vẫn không tạo thành khối tụ máu rõ và không 
gây chèn ép. 
2. Parenchymal Hematoma (PH) – Tụ máu nhu mô 
thực sự, có nguy cơ gây tổn thương thêm: 
PH1: Khối máu tụ chiếm <30% vùng nhồi máu, gây 
chèn ép nhu mô nhẹ. 
PH2: Khối máu tụ chiếm >30% vùng nhồi máu hoặc 
lan ra ngoài vùng nhồi máu, thường gây chèn ép mô rõ. 

47  Hẹp/tắc động mạch nội sọ 
tương ứng ≥ 50% 

Ghi nhận trên cắt lớp vi tính não mạch não hoặc cộng 
hưởng từ não mạch não hoặc chụp mạch số hóa xóa 
nền có ≥ 50% hẹp mạch nội sọ cùng bên tổn thương. 
Phương pháp đánh giá mức độ hẹp theo WASID.82 

48  
Hẹp/tắc động mạch cảnh 
trong đoạn ngoại sọ 
tương ứng ≥ 50% 

Ghi nhận trên hình ảnh học (cắt lớp vi tính mạch 
cảnh/Siêu âm Doppler mạch cảnh) có hẹp ≥ 50% động 
mạch cảnh trong đoạn cổ. 
Phương pháp đánh giá mức độ hẹp theo NASCET.81 

49  Điều trị tái tưới máu Bao gồm: tiêu sợi huyết tĩnh mạch, hoặc lấy huyết khối 
cơ học. 

50  Thuốc kháng đông Sử dụng thuốc như warfarin, dabigatran, rivaroxaban, 
apixaban. 

51  Thuốc kháng tiểu cầu Sử dụng aspirin, clopidogrel, ticagrelor, hoặc phối hợp 
hai loại thuốc kháng kết tập tiểu cầu. 

52  Thuốc hạ huyết áp Các thuốc điều trị tăng huyết áp nhóm: ức chế men 
chuyển, chẹn beta, lợi tiểu, chẹn kênh canxi, ... 

53  Thuốc hạ Cholesterol Statin (atorvastatin, rosuvastatin…), ezetimibe… 

54  Thuốc đái tháo đường Nhóm metformin, insulin, sulfonylurea, DPP4i, 
SGLT2i... 

 
  
  



 

PHỤ LỤC 3 
Bảng 1.1 Số ngày nằm viện của nhóm nhồi máu não do tắc mạch nhỏ 

Biến số 
Tổng 

N=496 
% 

END 
N=47 
9.5 % 

Không END 
N=449 
90.5 % 

p 

Số ngày nằm viện 
ngày, IQR 

3 (2-4) 3 (3-4) 3 (2-4) 0.005 

p: kiểm định Mann–Whitney U  
Nhận xét: 
Số ngày nằm viện điều trị của nhóm suy giảm thần kinh sớm lớn hơn nhóm không 

bị suy giảm thần kinh sớm, với p=0,005. 
Bảng 1.2 Số ngày nằm viện của nhóm nhồi máu não nhẹ do xơ vữa mạch lớn 

 
Tổng 

N=163 
100% 

END 
N=24 
14,7% 

Không END 
N=139 
85,3% 

p 

Số ngày nằm viện 
Day, IQR 3 (3-4) 3 (3-4) 3 (2,5-5) 0.039 

P kiểm định Mann–Whitney U  
Nhận xét: 
Trong nhóm nhồi máu não nhẹ do xơ vữa mạch lớn, số ngày nằm viện của người 

bệnh bị suy giảm thần kinh sớm cao hơn nhóm không bị suy giảm thần kinh sớm  có ý 
nghĩa thống kê, với p=0,039. 

Bảng 1.3 Số ngày nằm viện của nhóm nhồi máu não nhẹ có tắc mạch lớn 

 
Tổng 

N=103 
100% 

END 
N=19 
18,4% 

Không END 
N=84 
81,6% 

p Ghi chú 

Số ngày nằm viện 
Day, IQR 4 (3-4) 4 (3-4) 3 (3-4) 0,038  

P kiểm định Mann–Whitney U  
Nhận xét: 
Số ngày nằm viện của nhóm nhồi máu nhẹ có tắc mạch lớn bị suy giảm thần kinh 

sớm lớn hơn nhóm không bị suy giảm thần kinh sớm với p=0,038. 



 

 
Hình 1.1 Tỉ lệ các phương pháp điều trị trong nhóm người bệnh suy giảm thần kinh 

sớm của quần thể nhồi máu não nhập viện trước 4,5 giờ không do huyết khối tim 
Nhận xét: 
Trong nhóm bị suy giảm thần kinh sớm, số lượng người điều trị kháng kết tập tiểu 

cầu đơn chiếm phần lớn (chiếm 61,9%), sau đó là nhóm điều trị tiêu huyết khối (chiếm 

33,33%).  
Hình 1.2 Tần suất phương pháp điều trị ở nhóm nhồi máu não nhẹ nhập viện trước 

4.5 giờ không do huyết khối tim 
Nhận xét: 
Tỉ lệ người bệnh điều trị kháng kết tập tiểu cầu kép chiếm phần lớn nhất (132/201), 

sau đó là người bệnh điều trị alteplase (với 36/201). 
Bảng 1.4 Số ngày nằm viện của nhóm nhồi máu não nhập viện trước 4,5 giờ không do 
huyết khối tim 

Biến số 
Tổng 

N=201 
% 

Alteplase 
N=36 
18% 

DAPT 
N=132 
66% 

SAPT 
N=33 
16% 

p 

Số ngày nằm viện 
Day, IQR 

3.06 ± 1.21 
3 (2-4) 

3.25 ± 1.46 
3 (2-4) 

3.08 ± 1.18 
3 (2-4) 

2.78 ± 1.01 
3 (2-3) 0.45 

p Kiểm định Kruskal Wallis 

rtPA, 7, 
33.33%

DAPT, 1, 
4.76%

SAPT, 13, 
61.90%
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Nhận xét 
Số ngày nằm viện điều trị ở 3 nhóm alteplase, nhóm điều trị kháng kết tập tiểu cầu kép và 
đơn là không có sự khác biệt với ý nghĩa thống kê, p=0,45. 
 

 
Hình 1.3 Tần suất vị trí tắc mạch của nhóm nhồi máu não nhẹ có tắc mạch lớn 

Nhận xét: 
Vị trí tắc mạch hay gặp nhất là tắc động mạch não giữa, ở cả hai nhóm suy giảm 

thần kinh sớm và không suy giảm thần kinh sớm. 
Trong nhóm người bệnh tắc động mạch não sau và động mạch não trước không có 

người bệnh nào bị suy giảm thần kinh sớm. 

 
Hình 1.4 Tỉ lệ suy giảm thần kinh sớm nhóm nhồi máu não nhẹ không do căn nguyên 

tim 
  

31

57

7
1

15
7

2

16

2 0 0 3

Tắc động 
mạch cảnh 

trong

Tắc động 
mạch não 

giữa

Tắc động 
mạch thân 

nền

Tắc động 
mạch não 

trước

Tắc động 
mạch não 

sau

Tắc dạng 
Tandem

Tần suất vị trí tắc mạch Tần suất suy giảm thần kinh sớm

Suy giảm thần kinh sớm; 
97; 10.80%

Không suy 
giảm thần 
kinh sớm; 

801; 
89.20%
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