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ĐẶT VẤN ĐỀ 

 

Nhồi máu não là một trong những nguyên nhân hàng đầu gây tử vong và tàn 

tật trên toàn thế giới cũng nhƣ tại Việt Nam.
1,2

 Mặc dù đã có nhiều tiến bộ trong 

điều trị cấp và phòng ngừa thứ phát, một tỷ lệ đáng kể bệnh nhân vẫn phải gánh 

chịu những di chứng nặng nề, đặt ra yêu cầu cấp thiết về việc xác định và can thiệp 

vào các yếu tố nguy cơ có thể điều trị đƣợc nhằm cải thiện tiên lƣợng. 

Trong những năm gần đây, hội chứng ngừng thở khi ngủ (HCNTKN) đã nổi 

lên nhƣ một bệnh đồng mắc rất phổ biến, đƣợc ghi nhận ở khoảng hai phần ba số 

ngƣời bệnh nhồi máu não cấp, nhƣng thƣờng bị bỏ sót trong thực hành lâm sàng.
3,4

 

Các bằng chứng từ y văn quốc tế đã khẳng định HCNTKN không chỉ là một yếu tố 

nguy cơ độc lập gây ra đột quỵ mà còn là một yếu tố quan trọng ảnh hƣởng tiêu cực 

đến kết quả sau đột quỵ, bao gồm việc làm tăng nguy cơ suy giảm thần kinh sớm 

(END), cản trở quá trình phục hồi chức năng và tăng tỷ lệ tái phát.
5
 

Sự công nhận tầm quan trọng này đƣợc thể hiện rõ nét khi vào năm 2022, 

Hiệp hội Tim mạch Hoa Kỳ (AHA) và Hiệp hội Đột quỵ Hoa Kỳ (ASA) đã cập nhật 

khẩu hiệu "Life‘s Simple 7" (7 Yếu tố Lối sống Đơn giản) đƣợc đề xuất từ năm 

2010 thành "Life's Essential 8" (8 Yếu tố Thiết yếu cho Cuộc sống). Trong đó, sức 

khỏe giấc ngủ đã đƣợc thêm vào nhƣ một yếu tố thiết yếu, chính thức công nhận hội 

chứng ngừng thở khi ngủ là một yếu tố nguy cơ độc lập và có thể thay đổi đƣợc của 

nhồi máu não.
6
  

Tuy nhiên, qua quá trình tổng quan y văn, một số khoảng trống kiến thức 

quan trọng vẫn còn tồn tại, đặc biệt là trong bối cảnh lâm sàng tại Việt Nam. Dữ 

liệu tiến cứu về tỷ lệ mắc, các đặc điểm lâm sàng và các kiểu hình (phenotype) của 

HCNTKN trên quần thể bệnh nhân nhồi máu não cấp tại Việt Nam còn rất hạn chế. 

Việc ngoại suy trực tiếp các kết quả từ các nghiên cứu quốc tế có thể không hoàn 

toàn chính xác do sự khác biệt về đặc điểm nhân trắc và các yếu tố nguy cơ nền. 

Thêm vào đó, một trong những cuộc tranh luận khoa học hiện nay là liệu chỉ 

số ngừng-giảm thở (AHI) kinh điển có phải là yếu tố tiên lƣợng tốt nhất hay không. 



 

2 

Ngày càng có nhiều bằng chứng cho thấy các chỉ số phản ánh gánh nặng thiếu oxy 

máu ban đêm (nhƣ chỉ số giảm oxy máu - ODI) có thể có vai trò tiên lƣợng mạnh 

mẽ hơn đối với các kết cục sau nhồi máu não.
7
  

Những khoảng trống kiến thức này đặt ra một nhu cầu cấp thiết về việc tiến 

hành một nghiên cứu có hệ thống tại Việt Nam để làm sáng tỏ các vấn đề trên. Việc 

hiểu rõ đặc điểm của HCNTKN và xác định đƣợc chỉ số tiên lƣợng có giá trị nhất 

không chỉ có ý nghĩa khoa học mà còn có ý nghĩa thực tiễn to lớn, có thể giúp thay 

đổi chiến lƣợc sàng lọc, phân tầng nguy cơ và can thiệp sớm nhằm cải thiện kết quả 

điều trị cho ngƣời bệnh. 

Từ những lý do trên, chúng tôi tiến hành thực hiện đề tài: “Hội chứng 

ngừng thở khi ngủ và kết quả điều trị ngắn hạn ở ngƣời bệnh nhồi máu não 

cấp”  với hai mục tiêu cụ thể sau: 

1. Khảo sát đặc điểm của hội chứng ngừng thở khi ngủ ở người bệnh nhồi máu 

não cấp. 

2. Đánh giá mối liên quan giữa ngừng thở khi ngủ với kết quả điều trị sau 3 

tháng ở nhóm người bệnh trên. 
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CHƢƠNG 1: TỔNG QUAN 

 

1.1. Tổng quan về nhồi máu não cấp 

1.1.1. Định nghĩa và sinh lý bệnh 

1.1.1.1. Định nghĩa 

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

gây ra bởi tổn thƣơng thiếu máu ở vùng khu trú ở não, tủy sống hoặc võng mạc.
8
 

Theo hƣớng 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 lƣu thông đến một khu vực của não làm 

mất chức năng thần kinh tƣơng ứng.
9
  

1.1.1.2.  Sinh lý bệnh nhồi máu não: Lõi nhồi máu và vùng penumbra (vùng tranh 

tối – tranh sáng). 

  Khi tắc một động mạch não cấp tính, vùng nhu mô não do động mạch đó 

nuôi sẽ chịu thiếu máu nặng nề, tạo nên lõi nhồi máu (infarct core). Đây là vùng 

tƣới máu thấp dƣới ngƣỡng tối thiểu (thƣờng < 10–12 mL máu/100g não/phút) 

khiến tế bào bị hoại tử không hồi phục gần nhƣ ngay lập tức.
10

 Bao quanh lõi nhồi 

máu là vùng penumbra (vùng tranh tối – tranh sáng): vùng nhu mô bị thiếu máu 

mức độ vừa, vẫn đƣợc tƣới máu một phần nhờ tuần hoàn bàng hệ. Lƣu lƣợng máu 

trong vùng penumbra thƣờng nằm trong khoảng 12–18 mL/100g/phút – thấp hơn 

bình thƣờng nhƣng chƣa xuống đến ngƣỡng gây hoại tử.
10

 Do đó, các tế bào trong 

vùng penumbra rơi vào trạng thái thiếu năng lƣợng nhƣng chƣa chết, mất chức năng 

tạm thời nhƣng cấu trúc còn nguyên vẹn. Vùng penumbra có thể duy trì sự sống 

thêm vài giờ nhờ tuần hoàn bàng hệ, nhƣng phạm vi vùng này sẽ thu hẹp dần và 

chuyển thành lõi nhồi máu nếu không đƣợc tái tƣới máu kịp thời hoặc mất đi tuần 

hoàn bàng hệ. Ngƣỡng tƣới máu phân định vùng penumbra rất quan trọng về mặt 

sinh lý bệnh và điều trị, thể hiện qua nguyên tắc ―thời gian là não‖ trong nhồi máu 

não: can thiệp tái thông mạch càng sớm sẽ càng nhiều mô penumbra đƣợc cứu, làm 

giảm kích thƣớc nhồi máu cuối cùng.
11
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1.1.1.3.  Các yếu tố ảnh hưởng đến sự tiến triển của tổn thương nhồi máu não. 

Bảng 1.1. Các yếu tố ảnh hưởng đến tiến triển tổn thương trong nhồi máu não 

Yếu tố Ảnh hƣởng cụ thể 

Tuần hoàn bàng 

hệ 

- Tốt → cung cấp máu cho vùng penumbra, kéo dài thời gian 

sống của mô não.  

- Kém → nhồi máu lan rộng nhanh hơn. 

Kích thƣớc & vị 

trí tắc mạch 

- Tắc động mạch lớn → tổn thƣơng rộng, nặng hơn. 

- Cục huyết khối từ nơi khác đến có thể tự tan hoặc trôi đi 

một phần. 

- Huyết khối tại chỗ dễ lan rộng. 

Thời gian tái 

thông mạch máu 

- Tái thông sớm → cứu đƣợc mô penumbra.  

- Tắc mạch kéo dài → tế bào penumbra chết, vùng nhồi máu 

lan rộng. 

Huyết áp hệ thống - Hạ huyết áp → giảm tƣới máu, xấu đi. 

- Huyết áp tăng nhẹ → có thể có lợi trong pha cấp. 

Oxy máu / Hô hấp - Thiếu oxy (ví dụ HCNTKN, suy hô hấp) → trầm trọng thêm 

thiếu máu não.  

- ASA khuyến cáo: duy trì SpO₂ > 94%.
12

 

Đƣờng huyết - Tăng → tăng chuyển hóa yếm khí, toan hóa mô. 

- Hạ → nguy hiểm, gây tổn thƣơng giống thiếu máu cục bộ. 

Thân nhiệt - Sốt → tăng nhu cầu chuyển hóa, làm nặng hơn tổn thƣơng. 

- Nên hạ sốt khi >38°C để bảo vệ não.
12

 

Rối loạn điện giải / 

nội môi 

- Ví dụ: tăng canxi máu → tăng độc tế bào, thúc đẩy hoại tử.
10

 

- Toan kiềm ảnh hƣởng ngƣỡng chịu thiếu máu. 

Hiện tƣợng “No-

reflow” 

- Mặc dù mạch lớn tái thông, vi tuần hoàn vẫn không phục 

hồi do huyết khối nhỏ hoặc tổn thƣơng nội mô vi mạch. 

Phù não tăng áp 

lực nội sọ 

- Phù sau nhồi máu lớn → chèn ép mô lành, làm tổn thƣơng 

lan rộng thêm. 
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1.1.1.4. Ý nghĩa lâm sàng của việc bảo tồn vùng “tranh tối – tranh sáng” 

(penumbra) 

Hiểu biết về lõi nhồi máu và vùng penumbra có ý nghĩa sống còn trong điều 

trị nhồi máu não cấp. Mục tiêu chính trong giai đoạn cấp cứu là tái lập tƣới máu cho 

vùng penumbra càng sớm càng tốt trƣớc khi nó hoại tử, tức là cứu vùng penumbra. 

Điều này đặt nền tảng cho các liệu pháp tái tƣới máu nhƣ tiêu sợi huyết tĩnh mạch 

(tPA trong 4,5 giờ đầu) và lấy huyết khối cơ học (trong 6 giờ đầu, và có thể tới 24 

giờ ở một số bệnh nhân chọn lọc dựa trên hình ảnh). Nguyên tắc ―thời gian là não‖ 

xuất phát từ thực tế là mô penumbra chỉ sống đƣợc trong khoảng thời gian giới hạn 

– có thể tính bằng phút tới vài giờ tùy từng trƣờng hợp – nên trì hoãn tái thông mỗi 

phút đều khiến nhiều triệu neuron bị mất đi. Nghiên cứu đã chỉ ra rằng giảm kích 

thƣớc vùng nhồi máu cuối cùng nhờ tái thông sớm sẽ cải thiện rõ rệt tiên lƣợng thần 

kinh cho ngƣời bệnh (giảm tỷ lệ tàn tật và tử vong). 

Đáng chú ý, các nghiên cứu gần đây cho thấy vùng penumbra có thể tồn tại 

lâu hơn so với khung thời gian truyền thống, đặc biệt ở một số bệnh nhân có tuần 

hoàn bàng hệ tốt hoặc vùng lõi nhồi máu nhỏ. Nghiên cứu EXTEND đã chứng minh 

hiệu quả của tiêu sợi huyết cửa sổ mở rộng 4.5-9 giờ dựa trên phim tƣới máu não.
13

 

Dữ liệu từ nghiên cứu DEFUSE 3 và DAWN đã chứng minh hiệu quả của can thiệp 

nội mạch đến 16–24 giờ sau khởi phát triệu chứng ở nhóm bệnh nhân đƣợc chọn lọc 

bằng hình ảnh học tiên tiến. Hơn nữa, ngày càng có nhiều bằng chứng – bao gồm 

bài tổng quan của Mourand và cộng sự (2024) và các khuyến cáo gần đây từ hội 

Đột quỵ châu Âu (ESO) – ủng hộ việc mở rộng cửa sổ thời gian vƣợt quá 24 giờ 

trong những trƣờng hợp có vùng penumbra bảo tồn rõ rệt trên chẩn đoán hình ảnh 

(nhƣ CT perfusion (CT tƣới máu não) hoặc MRI diffusion-perfusion mismatch).
14,15

 

Những phát hiện này củng cố thêm vai trò trung tâm của vùng penumbra 

trong chiến lƣợc điều trị, không chỉ giới hạn trong khung giờ 6–24 giờ truyền 

thống mà còn mở ra khả năng can thiệp muộn ở những bệnh nhân đƣợc chọn lọc 

kỹ lƣỡng, đặt nền móng cho hƣớng tiếp cận cá thể hóa trong điều trị đột quỵ nhồi 

máu não cấp. 
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Ngoài tái thông, các biện pháp bảo vệ thần kinh nhằm duy trì vùng penumbra 

cũng đang đƣợc nghiên cứu. Ví dụ, kiểm soát tốt các yếu tố sinh tồn (oxy, huyết áp, 

đƣờng huyết, thân nhiệt) nhƣ đã nêu có thể kéo dài ―thời gian vàng‖ và bảo vệ cho 

vùng penumbra. Một số thuốc ức chế các mắt xích của chuỗi tổn thƣơng (nhƣ thuốc 

ức chế glutamate, chẹn kênh calci, thuốc chống gốc tự do, chống viêm...) đã đƣợc 

thử nghiệm với hy vọng hạn chế tổn thƣơng thứ phát ở vùng penumbra. Dù đến nay 

chƣa có thuốc bảo vệ não đặc hiệu nào đƣợc chứng minh hiệu quả cao trong nhồi 

máu não cấp, chiến lƣợc kết hợp tái tƣới máu sớm và bảo tồn penumbra tối ƣu 

(chăm sóc đột quỵ chuyên sâu) vẫn là chìa khóa giúp cải thiện kết cục cho bệnh 

nhân đột quỵ thiếu máu não. Việc ứng dụng các kỹ thuật hình ảnh tƣới máu hiện đại 

(CT hoặc MRI tƣới máu) cho phép xác định mô penumbra trong não bệnh nhân, từ 

đó cá thể hóa quyết định điều trị (ví dụ chọn bệnh nhân còn penumbra để can thiệp 

muộn). Nhìn chung, vùng penumbra chính là trọng tâm trong điều trị nhồi máu não 

cấp: mọi can thiệp đều nhằm cứu đƣợc vùng mô quý giá này, giúp bệnh nhân có cơ 

hội hồi phục cao hơn về chức năng sau đột quỵ. 

1.1.2. Đánh giá kết quả điều trị sau nhồi máu não cấp 

1.1.2.1. Suy giảm thần kinh sớm (Early Neurological Deterioration - END) ở người 

bệnh nhồi máu não cấp. 

a. Định nghĩa 

 Suy giảm thần kinh sớm – early neurological deterioration (END) – đƣợc 

hiểu là tình trạng xấu đi về chức năng thần kinh xảy ra trong giai đoạn cấp của nhồi 

máu não.
16

 Hiện chƣa có định nghĩa hoàn toàn thống nhất, song phần lớn các nghiên 

cứu sử dụng tiêu chí tăng điểm đột quỵ (NIHSS) từ ≥ 2 điểm trong vòng 24–72 giờ 

đầu sau khởi phát đột quỵ.
17,18

 Một số nhóm tác giả khác cũng đƣa ra các mốc tƣơng 

tự, ví dụ nhƣ tăng ≥ 2 điểm NIHSS hoặc ≥ 1 điểm ở thang vận động trong 72 giờ.
19

 

Do sự khác biệt về thang điểm và khung thời gian, tỷ lệ ghi nhận END dao động 

khá rộng (khoảng 5–40% bệnh nhân đột quỵ) giữa các nghiên cứu.
18,20

 Mặc dù vậy, 

các chuyên gia đều thống nhất rằng END là một biến chứng thƣờng gặp và có ý 

nghĩa lâm sàng trong nhồi máu não cấp. Do đó, END đƣợc xem là một biến chứng 
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sớm quan trọng cần nhận diện và xử trí kịp thời nhằm cải thiện tiên lƣợng cho 

ngƣời bệnh.
18

 

b. Tiên lƣợng của suy giảm thần kinh sớm 

 Suy giảm thần kinh sớm gắn liền với kết cục xấu cho bệnh nhân. Nhiều 

thống kê cho thấy bệnh nhân bị END có tỷ lệ tàn tật và tử vong cao hơn hẳn so với 

nhóm không có END. Chẳng hạn, nghiên cứu của Kwan và cộng sự ghi nhận tử 

vong nội viện ở nhóm có END lên tới 44% so với 10% ở nhóm không END (OR 

~12,8).
16

 Tƣơng tự, tại thời điểm sau 3 tháng nhóm có END tỷ lệ tử vong là 

18,6% , đa số bệnh nhân END (80,8%) còn sống sót sẽ bị di chứng thần kinh 

nặng (mRS ≥ 2) sau 3 tháng. Cơ chế bệnh sinh và nguyên nhân của suy giảm 

thần kinh sớm (END). 

 Nguyên nhân dẫn đến hiện tƣợng END rất đa dạng. Các nghiên cứu đã chỉ ra 

bốn nhóm nguyên nhân trực tiếp chính của END: nhồi máu não tiến triển (~60–

70%), tái phát đột quỵ (10–12%), chuyển dạng xuất huyết (~10%), phù não ác tính 

(~10%).
18

 Bên cạnh đó, các yếu tố nhƣ nhiễm trùng, tăng hoặc hạ đƣờng huyết, co 

giật cũng có thể góp phần gây END.
18

 

   Thiếu oxy mô não và suy giảm tƣới máu dẫn đến lan rộng tổn thƣơng nhồi 

máu: Thiếu oxy và thiếu năng lƣợng ở mô não là cơ chế trung tâm giải thích sự lan 

rộng tổn thƣơng nhồi máu. Giảm tƣới máu não do mất tuần hoàn bàng hệ là nguyên 

nhân hàng đầu gây END trong giai đoạn cấp.
21

 

 Rối loạn tự điều hòa tƣới máu não: Trong vùng thiếu máu, cơ chế tự điều hòa 

bị suy yếu, làm dòng máu phụ thuộc vào huyết áp hệ thống. Biến động huyết áp có 

thể gây tƣới máu thiếu hoặc quá mức, thúc đẩy END.
21

  

c. Các phƣơng pháp dự phòng suy giảm thần kinh sớm (END) ở bệnh nhân 

nguy cơ cao. 

 Trƣớc tiên, nhận diện bệnh nhân nguy cơ cao để theo dõi sát đóng vai trò rất 

quan trọng trong dự phòng END. Các yếu tố dự báo độc lập của END đã đƣợc xác 

định bao gồm: đột quỵ nặng lúc nhập viện (NIHSS cao), đột quỵ do tắc các động 

mạch lớn (đặc biệt là đột quỵ ở nhánh động mạch mạch mạc trƣớc – AChA) hoặc 
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đột quỵ do xơ vữa động mạch lớn,
18

 cùng với một số yếu tố toàn thân nhƣ tuổi cao, 

chỉ số khối cơ thể lớn, vòng eo lớn, rung nhĩ, tăng đƣờng huyết, tăng bạch cầu.
17

 

Bệnh nhân mang những đặc điểm này cần đƣợc ƣu tiên theo dõi thần kinh chặt chẽ 

trong giai đoạn cấp, ví dụ khám đánh giá NIHSS định kỳ nhiều lần trong 24–72 giờ 

đầu, để kịp thời phát hiện dấu hiệu xấu đi.
18

 Việc nhận biết sớm END khi vừa khởi 

phát sẽ cho phép can thiệp kịp thời, từ đó cải thiện đƣợc kết cục cho ngƣời bệnh.
20

 

   Quan trọng không kém, tối ƣu hóa điều trị nội khoa nền nhằm phòng ngừa 

END nên đƣợc áp dụng cho mọi bệnh nhân nhồi máu não cấp, đặc biệt trong nhóm 

nguy cơ cao. Biện pháp hàng đầu là tái tƣới máu sớm tối ƣu bằng thuốc tiêu sợi 

huyết đƣờng tĩnh mạch hoặc can thiệp lấy huyết khối nếu có chỉ định, nhằm cứu vãn 

vùng penumbra và ngăn ổ nhồi máu lan rộng. Thống kê cho thấy tỷ lệ END ở bệnh 

nhân đƣợc tái thông thành công thấp hơn đáng kể so với nhóm không đƣợc tái 

thông.
20

 Kế đó, cần duy trì huyết áp và thể tích tuần hoàn ở mức phù hợp: tránh 

hạ huyết áp quá mức trong pha cấp (tránh dùng thuốc hạ áp không cần thiết, bù 

dịch đầy đủ đề phòng tụt huyết áp do mất nƣớc),
16

 đồng thời kiểm soát huyết áp 

tránh tăng quá cao vƣợt ngƣỡng cho phép (đặc biệt ở bệnh nhân đã dùng thuốc 

tiêu sợi huyết, cần phòng ngừa chảy máu não). Việc kiểm soát đƣờng huyết chặt 

chẽ cũng rất quan trọng: duy trì đƣờng máu trong giới hạn an toàn sẽ giảm nguy 

cơ tổn thƣơng thứ phát do tăng hoặc hạ đƣờng huyết; khuyến cáo thực hành là 

tránh tăng glucose máu >10 mmol/L, nhƣng cũng phải tránh hạ đƣờng huyết do 

điều trị tích cực, bằng cách theo dõi sát mức đƣờng máu.
20

 Song song đó, kiểm 

soát thân nhiệt (hạn chế sốt, tích cực điều trị nếu có sốt cao) và dự phòng sớm 

các biến chứng nội khoa cũng giúp giảm nguy cơ END. Chẳng hạn, phòng ngừa 

viêm phổi hít bằng chăm sóc đƣờng thở và dinh dƣỡng đúng cách ở bệnh nhân 

hôn mê hoặc có rối loạn nuốt sẽ làm giảm nguy cơ nhiễm trùng phổi – một yếu 

tố thƣờng liên quan đến diễn tiến xấu. Nếu bệnh nhân có cơn co giật sớm, cần 

dùng thuốc chống động kinh kịp thời để ngăn tổn thƣơng thứ phát do hoạt động 

điện kịch phát. 
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 Đối với các trƣờng hợp đột quỵ nặng có nguy cơ phù não lớn hoặc tụt kẹt 

não, cần chuẩn bị sẵn sàng các biện pháp can thiệp chủ động. Việc kiểm soát phù 

não có thể bao gồm nâng cao đầu giƣờng, sử dụng dung dịch ƣu trƣơng (mannitol, 

nƣớc muối ƣu trƣơng) và đảm bảo thông khí tốt để giảm áp lực nội sọ. Trong tình 

huống nhồi máu bán cầu diện rộng đe dọa tụt kẹt, phẫu thuật mở sọ giải áp sớm 

đƣợc khuyến cáo nhằm ngăn ngừa END do phù não ác tính. Mặc dù phù não ác tính 

chỉ xảy ra ở ~2–3% tổng số bệnh nhân đột quỵ, nó chiếm tới 14–17% các trƣờng 

hợp END,
21

 vì vậy dự phòng và xử trí phù não hiệu quả sẽ góp phần giảm đáng kể 

tỷ lệ END trong nhóm này. Tƣơng tự, để phòng ngừa chuyển dạng chảy máu, cần 

kiểm soát huyết áp và đông máu theo đúng hƣớng dẫn sau khi dùng thuốc tiêu sợi 

huyết, đồng thời theo dõi hình ảnh não sớm nếu bệnh nhân có dấu hiệu xấu đi nhằm 

can thiệp kịp thời. 

 Cuối cùng, một số biện pháp chủ động đang đƣợc nghiên cứu để can thiệp 

khi phát hiện dấu hiệu END ở bệnh nhân nguy cơ cao. Chẳng hạn, liệu pháp tăng 

huyết áp chủ động (induced hypertension) bằng thuốc vận mạch đƣợc áp dụng 

nhằm nâng huyết áp có kiểm soát, qua đó tăng tƣới máu não cho vùng thiếu máu. 

Phƣơng pháp này đã cho thấy kết quả khả quan: việc sử dụng thuốc co mạch (nhƣ 

phenylephrine) để tăng huyết áp giúp cải thiện nhanh triệu chứng thần kinh và tăng 

tỷ lệ hồi phục tốt ở bệnh nhân END do giảm tƣới máu mà không làm tăng biến 

chứng chảy máu.
19

 Bên cạnh đó, tại một số quốc gia châu Á, liệu pháp chống đông 

bằng argatroban sớm sau đột quỵ cũng đƣợc triển khai nhằm phòng ngừa END 

trong các trƣờng hợp đột quỵ do tắc mạch nhỏ (lacunar).
19

 Thuốc argatroban (một 

chất ức chế thrombin trực tiếp) đã đƣợc phê duyệt tại Nhật Bản và Hàn Quốc để hỗ 

trợ cải thiện diễn tiến thần kinh ở bệnh nhân có dấu hiệu END.
19

 Tuy nhiên, hiệu 

quả và độ an toàn của các biện pháp can thiệp chủ động này vẫn đang đƣợc tiếp tục 

đánh giá qua các nghiên cứu lâm sàng, do đó việc phòng ngừa END tốt nhất hiện 

nay vẫn tập trung vào kiểm soát các yếu tố nguy cơ, tối ƣu hóa điều trị đột quỵ cấp 

và theo dõi sát để xử trí kịp thời ngay khi có dấu hiệu bất lợi.
18,20
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1.1.2.2. Đánh giá kết quả chức năng ngắn hạn bằng thang điểm Rankin sửa đổi 

(mRS) 

 Thang điểm Rankin sửa đổi (modified Rankin Scale – mRS) là thang đo tiêu 

chuẩn quốc tế đƣợc sử dụng rộng rãi để đánh giá mức độ tàn tật chức năng sau đột 

quỵ. Với 7 mức độ từ 0 (không triệu chứng) đến 6 (tử vong), mRS cho phép phân 

loại chính xác mức độ hồi phục chức năng của ngƣời bệnh, từ độc lập hoàn toàn đến 

phụ thuộc hoàn toàn hoặc tử vong (Bảng 2.1). 

 Trong bối cảnh nghiên cứu các yếu tố ảnh hƣởng đến kết quả chức năng ngắn 

hạn, thời điểm 90 ngày sau đột quỵ đƣợc xem là mốc đánh giá đáng tin cậy và cân 

bằng. So với thời điểm sớm (xuất viện hoặc 7 ngày), mốc 90 ngày giúp hạn chế 

nhiễu do các biến chứng cấp tính và phản ánh tốt hơn xu hƣớng hồi phục chức năng. 

Do đó, nhiều nghiên cứu đột quỵ, kể cả khi tập trung vào kết quả ngắn hạn, vẫn lựa 

chọn mRS tại 90 ngày nhƣ một chỉ số chính để đánh giá hiệu quả của các yếu tố tiên 

lƣợng, bao gồm cả ngừng thở khi ngủ. 

1.2. Tổng quan về hội chứng ngừng thở khi ngủ (HCNTKN) 

1.2.1. Định nghĩa 

 Hội chứng ngừng thở khi ngủ (Sleep Apnea Syndrome – SAS) là một rối loạn 

hô hấp trong giấc ngủ đặc trƣng bởi các đợt ngừng thở (apnea) hoặc giảm thở 

(hypopnea) lặp lại, dẫn đến sự phân mảnh giấc ngủ và tình trạng thiếu oxy máu từng 

lúc. Đây là một rối loạn phổ biến, thƣờng không đƣợc chẩn đoán đầy đủ, nhƣng lại 

có liên quan mật thiết đến nhiều hậu quả tim mạch và thần kinh, bao gồm cả đột quỵ 

và suy giảm chức năng thần kinh sau đột quỵ.
22

 

1.2.2. Cơ chế bệnh sinh của ngừng thở khi ngủ do tắc nghẽn (OSA) 

 Sinh lý bệnh của ngừng thở khi ngủ do tắc nghẽn (OSA) là một quá trình 

phức tạp, không chỉ đơn thuần do các yếu tố giải phẫu mà còn là sự tƣơng tác của 

nhiều yếu tố chức năng khác nhau. Về cơ bản, OSA xảy ra do sự xẹp lại lặp đi lặp 

lại của đƣờng thở trên trong lúc ngủ, dẫn đến ngừng hoặc giảm luồng khí thở mặc 

dù bệnh nhân vẫn có gắng sức hô hấp. 

 Các cơ chế chính góp phần vào sự xẹp đƣờng thở này bao gồm: 
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1.2.2.1. Các yếu tố giải phẫu:  

 Đây là nền tảng chính, bao gồm một đƣờng thở trên vốn đã hẹp về mặt cấu 

trúc. Các yếu tố nhƣ béo phì (đặc biệt là sự tích tụ mỡ quanh đƣờng thở), các bất 

thƣờng về sọ mặt (nhƣ cằm lẹm), phì đại amidan hoặc lƣỡi gà đều làm giảm diện 

tích mặt cắt ngang của đƣờng thở, khiến nó dễ bị xẹp hơn khi các cơ giãn ra trong 

lúc ngủ. 

1.2.2.2. Các yếu tố không do giải phẫu (chức năng):  

 Đây là những yếu tố quyết định tại sao không phải tất cả những ngƣời có 

đƣờng thở hẹp đều bị OSA. 

a. Giảm đáp ứng của các cơ hầu họng: Ở ngƣời bình thƣờng, khi ngủ, cơ trƣơng 

lực đƣờng thở vẫn hoạt động để chống lại áp lực âm gây xẹp. Ở bệnh nhân OSA, 

các cơ này có thể đáp ứng kém hiệu quả, không đủ sức để giữ cho đƣờng thở 

mở. 

b. Ngƣỡng vi thức giấc thấp (Low Arousal Threshold):  

 Ngƣỡng vi thức giấc đề cập đến mức độ kích thích cần thiết để đánh thức 

ngƣời bệnh khỏi giấc ngủ hoặc gây gián đoạn giấc ngủ, thƣờng là do tăng gắng sức 

hô hấp hoặc tăng CO₂ trong máu.  

   Trong OSA, vi thức giấc (arousal) thƣờng xảy ra khi cơ hô hấp tạo ra nỗ lực 

đủ lớn để vƣợt qua tắc nghẽn, hoặc khi tình trạng thiếu oxy và tăng CO2 trở nên 

nghiêm trọng. Vi thức giấc giúp chấm dứt cơn ngừng thở, khôi phục thông khí và 

duy trì sự sống, nhƣng lại làm gián đoạn cấu trúc giấc ngủ, gây buồn ngủ ban ngày, 

mệt mỏi và rối loạn nhận thức. 

   Ở một số bệnh nhân, ngƣỡng vi thức giấc thấp khiến họ dễ bị đánh thức bởi 

những dao động nhỏ trong hô hấp, ngay cả khi nỗ lực hô hấp chƣa đủ để mở đƣờng 

thở.
23

 Hậu quả là họ trải qua nhiều chu kỳ ngừng thở ngắn, tần suất thức giấc cao, 

nhƣng hiệu quả mở đƣờng thở kém, từ đó làm trầm trọng thêm phân mảnh giấc ngủ 

và giảm chất lƣợng sống.
24

 Ngƣợc lại, ở những ngƣời có ngƣỡng vi thức giấc cao, 

các đợt ngừng thở có thể kéo dài hơn, dẫn đến giảm oxy máu nghiêm trọng, làm gia 

tăng stress oxy hóa, viêm và rối loạn chức năng nội mô. 
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   Việc xác định ngƣỡng vi thức giấc trong đánh giá sinh lý học OSA ngày 

càng đƣợc chú trọng, vì nó giúp phân tầng bệnh nhân và hƣớng dẫn điều trị. Ví dụ, 

các thuốc an thần chọn lọc (nhƣ eszopiclone, trazodone) có thể nâng ngƣỡng vi thức 

giấc một cách có kiểm soát, từ đó giảm tần suất vi thức giấc và cải thiện ổn định 

đƣờng thở ở nhóm bệnh nhân OSA có ngƣỡng vi thức giấc thấp.
25

 

 

Hình 1.1. Cơ chế tác động của ngưỡng vi thức giấc thấp 

1.2.3. Cơ chế bệnh sinh của ngừng thở khi ngủ trung ương 

1.2.3.1. Ngừng thở trung ương liên quan đến tăng thông khí 

 Vai trò của CO₂ và ngƣỡng ngừng thở (Apnea Threshold)  

Trong giấc ngủ NREM, hoạt động hô hấp phụ thuộc hoàn toàn vào áp lực 

CO₂ trong động mạch (PaCO₂). Cơ thể có một "ngƣỡng ngừng thở", nếu PaCO₂ 

giảm xuống dƣới mức này, trung tâm hô hấp sẽ ngừng hoạt động dẫn đến ngừng thở 

trung ƣơng. 
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Cơ chế: Tình trạng này thƣờng khởi phát sau một đợt tăng thông khí (thở quá 

mức). Tăng thông khí làm giảm đột ngột nồng độ CO₂, khi mức CO₂ tụt xuống dƣới 

ngƣỡng ngừng thở, não sẽ ức chế tín hiệu hô hấp, gây ra cơn ngừng thở. 

 Hệ thống điều khiển hô hấp không ổn định (High Loop Gain):  

Loop gain (hệ thống điều khiển hô hấp) là một chỉ số sinh lý học biểu thị mức 

độ nhạy cảm và phản hồi của hệ thống điều khiển hô hấp đối với các tín hiệu đầu 

vào (thƣờng là thay đổi CO₂, O₂ và pH máu).  

CO₂ tăng nhẹ → Não phản ứng thái quá → Thở quá mức → CO₂ giảm đột 

ngột → Ngừng thở. 

Bảng 1.2. Thành phần của hệ thống điều khiển hô hấp (Loop Gain) 

Thành phần Vai trò sinh lý học Ví dụ minh họa Bệnh lý 

Controller 

(Trung tâm 

điều khiển) 

Trung tâm hô hấp tại não 

cảm nhận nồng độ CO₂/O₂ 

→ gửi tín hiệu điều khiển 

thở 

Cảm biến nhiệt 

phát hiện phòng 

nóng và bật máy 

lạnh 

Suy tim: Trung 

tâm điểu khiển 

nhạy cảm với 

CO2 

Plant 

(Hệ thống 

đƣợc điều 

khiển) 

 

Phổi và các cơ hô hấp thực 

hiện quá trình thông khí 

theo lệnh từ não 

Máy nén hoạt 

động để làm lạnh 

không khí trong 

phòng 

Tăng khi dung 

tích cặn chức 

năng giảm: 

giảm thể tích 

phổi 

Feedback 

(Mix) 

(Phản hồi) 

Máu đƣa CO₂/O₂ đã trao 

đổi từ phổi quay về trung 

tâm điều hòa ở não 

Đƣờng ống dẫn 

nhiệt mang nhiệt 

về cảm biến để 

báo hiệu lại trạng 

thái 

Suy tim: máu 

đƣa CO2 về 

trung tâm điều 

hoà chậm hơn 
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Hình 1.2. Minh hoạ các thành phần của hệ thống điều khiển hô hấp (Loop Gain)
26

 

 

Hình 1.3. Minh hoạ hệ thống kiểm soát hô hấp không ổn định:  Loop Gain cao 

(1) - hình trên và Loop Gain thấp (<1) - hình dưới
26
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Hình 1.4. Cơ chế hệ thống kiểm soát hô hấp không ổn định (loop gain cao) gây 

ngừng thở 

 

 

1.2.3.2. Ngừng thở trung ương liên quan đến giảm thông khí 

 

Giảm thông khí là một nguyên nhân ít phổ biến hơn gây ra ngừng thở trung 

ƣơng. Dạng này thƣờng xảy ra ở những bệnh nhân có tình trạng thông khí biên 

(marginal ventilatory status), do các nguyên nhân nhƣ: 

- Bệnh lý hệ thần kinh trung ƣơng (ví dụ: viêm não, đột quỵ não) 

- Bệnh lý thần kinh–cơ (ví dụ: hội chứng hậu bại liệt – post-polio syndrome) 

- Biến dạng cơ học nặng của phổi (ví dụ: gù vẹo cột sống – kyphoscoliosis). 

 

Thiếu oxy/ Tăng CO2 

Kích thích mạnh trung tâm Hô Hấp 

Thở quá mức  Giảm CO2 đột ngột 

Ức chế trung tâm Hô hấp 

Ức chế cơ hô hấp: CSA 

Ức chế cơ giãn hầu họng: 

tắc nghẽn đƣờng thở: OSA 

Ngừng thở hỗn hợp: Đầu 

tiên CSA sau đó là OSA 



 

16 

1.2.4. Hậu quả sinh lý bệnh toàn thân của HCNTKN 

 Hội chứng ngừng thở khi ngủ (HCNTKN) không chỉ là một rối loạn tại 

đƣờng thở mà còn gây ra một loạt các rối loạn toàn thân phức tạp, là cầu nối trực 

tiếp đến các biến chứng tim mạch và mạch máu não. Các cơ chế sinh lý bệnh chính 

bao gồm: 

1.2.4.1.     Giảm oxy máu ngắt quãng (Intermittent Hypoxia):  

 Đây đƣợc xem là cơ chế gây hại trung tâm nhất. Các chu kỳ giảm và tái bão 

hòa oxy lặp đi lặp lại suốt đêm gây ra tình trạng stress oxy hóa, kích hoạt các con 

đƣờng viêm hệ thống và cuối cùng dẫn đến tổn thƣơng tế bào, đặc biệt là rối loạn 

chức năng tế bào nội mô - một bƣớc khởi đầu quan trọng trong quá trình xơ vữa 

động mạch. 

1.2.4.2. Rối loạn thần kinh tự chủ và tăng hoạt tính giao cảm 

 Mỗi cơn ngừng-giảm thở thƣờng kết thúc bằng một vi thức giấc, đi kèm với 

một đợt bùng phát hoạt tính của hệ thần kinh giao cảm. Tình trạng này lặp lại hàng 

trăm lần mỗi đêm, dẫn đến tăng nhịp tim, co mạch và các đợt tăng huyết áp đột 

ngột. Về lâu dài, nó gây ra sự mất cân bằng của hệ thần kinh tự chủ, với tình trạng 

cƣờng giao cảm kéo dài ngay cả vào ban ngày, góp phần gây ra và làm nặng thêm 

bệnh tăng huyết áp. 

1.2.4.3. Thay đổi áp suất trong lồng ngực 

 Trong các cơn ngừng thở tắc nghẽn, bệnh nhân cố gắng hít vào chống lại một 

đƣờng thở bị đóng kín, tạo ra một áp lực âm rất lớn trong lồng ngực. Sự thay đổi đột 

ngột và mạnh mẽ này làm tăng hậu tải và áp lực xuyên thành của thất trái, tạo ra 

một gánh nặng cơ học trực tiếp lên tim, góp phần vào quá trình tái cấu trúc và phì 

đại thất trái. 
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Bảng 1.3. So sánh mức độ thay đổi áp suất trong lồng ngực  

Tình trạng Áp suất trong lồng 

ngực (cmH₂O) 

Ngữ cảnh sinh lý 

Hít vào bình thƣờng -5 đến -10 Hô hấp cơ bản khi nghỉ 

Cơn ngừng thở OSA 

điển hình 

-20 đến -80 Dao động áp suất khi 

bệnh nhân hít vào chống 

lại tắc nghẽn 

Cơn OSA nặng 

Lên đến -100 Các trƣờng hợp nghiêm 

trọng đƣợc ghi nhận 

trong y văn 

 

 

Hình 1.5. Tăng áp lực xuyên thành thất trái trong cơn ngừng thở
27
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1.3. Mối liên quan giữa HCNTKN và nhồi máu não 

1.3.1. Tỷ lệ HCNTKN ở bệnh nhân nhồi máu não. 

Tỷ lệ hiện mắc: HCNTKN có tỷ lệ lƣu hành rất cao ở bệnh nhân sau đột quỵ 

và cơn thiếu máu não thoáng qua (TIA). Các phân tích gộp (meta-analysis) lớn cho 

thấy tỷ lệ chung của HCNTKN với chỉ số ngừng-giảm thở (AHI) > 5 lần/giờ là 

khoảng 71% đến 72%.28,29 Một số nghiên cứu đơn lẻ thậm chí còn báo cáo tỷ lệ này 

lên tới 80,5% hoặc hơn 90% trong giai đoạn cấp.30,31 Khi sử dụng ngƣỡng chẩn đoán 

chặt chẽ hơn là AHI > 10 lần/giờ, tỷ lệ này vẫn ở mức cao, dao động khoảng 63% 

theo một phân tích gộp.
29

 Đáng chú ý, khoảng 30% bệnh nhân sau đột quỵ mắc 

HCNTKN ở mức độ nặng (AHI > 30).
28,30

 

Loại ngừng thở chiếm ƣu thế: Trong giai đoạn cấp, ngừng thở tắc nghẽn 

(OSA) là loại rối loạn hô hấp chiếm ƣu thế vƣợt trội. Các phân tích cho thấy phần 

lớn các sự kiện hô hấp là tắc nghẽn, trong khi ngừng thở trung ƣơng (CSA) hoặc 

kiểu thở Cheyne-Stokes ít phổ biến hơn, chỉ chiếm khoảng 7% đến 13% số bệnh 

nhân.
29,30

 

 Sự tiến triển của HCNTKN sau đột quỵ: Mặc dù HCNTKN thƣờng tồn 

tại dai dẳng, nhƣng có xu hƣớng cải thiện nhẹ theo thời gian từ giai đoạn cấp sang 

giai đoạn mạn tính: 

• Giảm mức độ nghiêm trọng: Chỉ số AHI trung bình có xu hƣớng giảm sau 3 

tháng so với giai đoạn cấp (ví dụ: giảm từ 21,4 xuống 18 sự kiện/giờ).
30

 Một phân 

tích gộp cũng chỉ ra rằng tỷ lệ HCNTKN mức độ trung bình và nặng giảm dần từ 

giai đoạn cấp sang mạn tính, trong khi tỷ lệ HCNTKN mức độ nhẹ thƣờng ổn định.
3
 

• Sự thay đổi theo loại ngừng thở: Có sự khác biệt rõ rệt về diễn biến giữa các 

loại ngừng thở. Các sự kiện ngừng thở tắc nghẽn (OSA) thƣờng ổn định và không 

thay đổi đáng kể theo thời gian, gợi ý rằng tình trạng này có thể đã tồn tại từ trƣớc 

khi đột quỵ xảy ra.
32

 Ngƣợc lại, các sự kiện ngừng thở trung ƣơng (CSA) và kiểu 

thở Cheyne-Stokes giảm đi đáng kể hoặc biến mất trong giai đoạn ổn định, cho thấy 

loại hình này có thể là hậu quả trực tiếp của tổn thƣơng thần kinh cấp tính và sẽ cải 

thiện khi tình trạng thần kinh phục hồi.
30
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1.3.2. Chẩn đoán HCNTKN ở bệnh nhân nhồi máu não cấp. 

1.3.2.1. Các yếu tố nguy cơ của hội chứng ngừng thở khi ngủ ở bệnh nhân nhồi máu 

não. 

 Các yếu tố nguy cơ quan trọng đã đƣợc ghi nhận bao gồm tuổi cao, giới nam, 

béo phì và tăng huyết áp. Tuổi là một yếu tố nguy cơ rõ rệt, với tỷ lệ mắc HCNTKN 

tăng dần theo tuổi do sự suy giảm trƣơng lực cơ đƣờng thở trên và thay đổi cấu trúc 

giải phẫu vùng hầu họng theo thời gian. Giới nam cũng đƣợc ghi nhận có nguy cơ 

mắc HCNTKN cao hơn so với nữ giới, có thể liên quan đến sự khác biệt về phân bố 

mỡ vùng cổ và cấu trúc đƣờng thở.
33

 

 Béo phì, đặc biệt là tích tụ mỡ quanh vùng cổ và đƣờng thở trên, đƣợc xem là 

yếu tố nguy cơ quan trọng của KCNTKN tắc nghẽn trong dân số chung. Tuy nhiên, 

ở bệnh nhân nhồi máu não, mối liên quan giữa chỉ số khối cơ thể (BMI) và mức độ 

nặng của HCNTKN có thể không rõ ràng nhƣ trong quần thể chung. Một số nghiên 

cứu cho thấy bệnh nhân nhồi máu não có thể mắc HCNTKN tắc nghẽn ngay cả khi 

BMI không cao, cho thấy các cơ chế bệnh sinh khác ngoài yếu tố giải phẫu cũng 

đóng vai trò quan trọng.
34

 

 Ngoài các yếu tố nhân trắc học, các bệnh lý tim mạch và chuyển hóa nhƣ 

tăng huyết áp, đái tháo đƣờng, rung nhĩ và suy tim cũng có liên quan chặt chẽ với 

HCNTKN. Các tình trạng này không chỉ chia sẻ nhiều cơ chế sinh lý bệnh chung 

với HCNTKN tắc nghẽn nhƣ rối loạn chức năng nội mô, tăng hoạt tính thần kinh 

giao cảm và stress oxy hóa, mà còn có thể góp phần làm nặng thêm rối loạn hô hấp 

trong giấc ngủ. 

 Đặc biệt, ở bệnh nhân nhồi máu não, vị trí tổn thƣơng thần kinh trung ƣơng 

cũng có thể ảnh hƣởng đến nguy cơ xuất hiện HCNTKN. Tổn thƣơng các vùng 

tham gia điều hòa hô hấp nhƣ thân não hoặc các đƣờng dẫn truyền thần kinh liên 

quan đến kiểm soát cơ hầu họng có thể làm thay đổi sự ổn định của hệ thống điều 

hòa hô hấp trong khi ngủ. Điều này góp phần giải thích tại sao một số bệnh nhân có 

thể xuất hiện hoặc nặng lên tình trạng ngừng thở khi ngủ sau đột quỵ.
35
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1.3.2.2. Biểu hiện lâm sàng không điển hình của ngừng thở khi ngủ ở bệnh nhân 

nhồi máu não. 

a. Ít buồn ngủ ban ngày (Less Daytime Sleepiness): 

Nghiên cứu của Arzt và cộng sự (2010) đã chỉ ra một sự "phân ly" rõ rệt giữa 

OSA và triệu chứng buồn ngủ ban ngày ở bệnh nhân đột quỵ. Khi so sánh với một 

nhóm đối chứng trong cộng đồng có cùng mức độ nặng của OSA, bệnh nhân đột 

quỵ cho thấy mức độ buồn ngủ ban ngày thấp hơn đáng kể, đƣợc đo bằng thang 

điểm buồn ngủ Epworth (ESS).
34

 

Nhiều nghiên cứu khác cũng xác nhận phát hiện này. Boulos và cộng sự 

(2016) thấy rằng điểm ESS không liên quan đến việc có mắc OSA hay không ở 

bệnh nhân sau đột quỵ/TIA.
36

 Tƣơng tự, Chan và cộng sự (2010) nhận thấy phần 

lớn bệnh nhân OSA không báo cáo buồn ngủ ban ngày đáng kể (điểm ESS > 10).
37

 

Do đó, việc dựa vào triệu chứng buồn ngủ ban ngày để nghi ngờ OSA ở bệnh nhân 

đột quỵ có thể dẫn đến bỏ sót chẩn đoán. 

b. Ít béo phì hơn (Less Obesity) 

Béo phì là một yếu tố nguy cơ chính của OSA trong dân số chung. Tuy 

nhiên, ở bệnh nhân đột quỵ, mối liên hệ này yếu hơn. Nghiên cứu của Arzt và cộng 

sự (2010) cũng cho thấy bệnh nhân đột quỵ bị OSA có chỉ số khối cơ thể (BMI) 

thấp hơn đáng kể so với nhóm đối chứng trong cộng đồng.
34

 

Trong khi ở nhóm cộng đồng, mức độ nặng của OSA tăng lên cùng với BMI, 

mối liên quan này không đƣợc quan sát thấy ở nhóm bệnh nhân đột quỵ. Điều này 

cho thấy rằng béo phì có thể đóng một vai trò ít quan trọng hơn trong sinh lý bệnh 

của OSA ở bệnh nhân đột quỵ so với các yếu tố khác.
34

 

c. Các triệu chứng khác không đặc hiệu: 

Ngáy to, một triệu chứng đặc trƣng khác của OSA, cũng không phải là một 

chỉ số đáng tin cậy. Nghiên cứu của Chan và cộng sự (2010) không tìm thấy sự khác 

biệt về tần suất ngáy giữa nhóm có và không có OSA.
37

 Một phân tích gộp cho thấy 

có hơn 50% bệnh nhân đột quỵ kèm ngáy không mắc OSA, trong khi đó 73% bệnh 
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nhân OSA có kèm ngáy.
29

 Selim & Roux (2012) cũng nhấn mạnh rằng tiền sử ngáy 

không chứng minh đƣợc khả năng dự đoán sự hiện diện của OSA trong 24 giờ đầu 

sau đột quỵ.
38

 

Sự thiếu hụt các triệu chứng điển hình này làm cho việc chẩn đoán OSA trở 

nên khó nắm bắt trong giai đoạn sau đột quỵ và đòi hỏi phải có các phƣơng pháp 

tầm soát và chẩn đoán khách quan hơn. 

1.3.2.3. Sàng lọc ngừng thở khi ngủ ở bệnh nhân nhồi máu não. 

a. Hạn chế của các thang điểm tầm soát truyền thống: 

 Berlin Questionnaire (BQ): Mặc dù hữu ích trong dân số chung, BQ cho 

thấy hiệu quả thấp ở bệnh nhân đột quỵ. Srijithesh và cộng sự (2011) khi sử dụng 

BQ hỏi ngƣời thân của bệnh nhân đã phát hiện độ nhạy chỉ 76,9% và độ đặc hiệu 

53,8% để chẩn đoán OSA (AHI ≥10).
39

 Hơn nữa, việc sử dụng ngƣời thân làm 

ngƣời cung cấp thông tin (proxy) cũng gặp thách thức, với mức độ đồng thuận giữa 

bệnh nhân và ngƣời thân chỉ ở mức "trung bình" (kappa=0.28).
40

 

 Các thang điểm khác: Nghiên cứu của Boulos và cộng sự (2016) đã đánh 

giá bốn công cụ tầm soát đơn giản và kết luận rằng BQ và thang điểm SOS (Sleep 

Obstructive apnea score optimized for Stroke) không phải là công cụ dự đoán OSA 

đáng kể.
36

 

b. Các công cụ sàng lọc đƣợc điều chỉnh và cải tiến phù hợp ở bệnh nhân nhồi 

máu não: 

 STOP-BAG: Nhận thấy những hạn chế của các công cụ hiện có, Katzan và 

cộng sự (2016) đã sửa đổi thang điểm STOP-BANG. Họ phát hiện ra rằng việc 

thêm chu vi vòng cổ (Neck circumference - chữ "N" trong STOP-BANG) không cải 

thiện đáng kể hiệu suất của mô hình và khó thu thập trong thực tế lâm sàng. Do đó, 

họ đề xuất mô hình STOP-BAG (loại bỏ vòng cổ), bao gồm các mục: Snoring 

(Ngáy), Tiredness (Mệt mỏi), Observed apnea (Quan sát thấy ngừng thở), high 

blood pressure (Huyết áp cao), BMI > 35, Age > 50 (Tuổi), và Gender male (Giới 

tính nam).
41

 Mô hình này cho thấy hiệu suất tốt trong nghiên cứu của Boulus và 

cộng sự (lấy ngƣỡng AHI  10) .
36
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Bảng 1.4. Thang điểm STOP-BAG 

Thành phần (Tiêu chí) Giá trị dƣơng tính Điểm 

S – Snoring Ngáy to 1 

T – Tiredness Mệt mỏi ban ngày 1 

O – Observed apnea Ngừng thở khi ngủ đƣợc quan sát 1 

P – High blood Pressure Tăng huyết áp hoặc đang điều trị 1 

B – BMI > 35 kg/m² Có 1 

A – Age > 50 tuổi Có 1 

G – Gender male Nam 1 

Tổng điểm: 7. Nguy cơ cao nếu tổng điểm ≥ 3. 

 STOP-BAG-O:  

Dựa trên nền tảng của STOP-BAG, Boulos và cộng sự (2019) đã thêm một 

yếu tố khách quan: giảm bão hòa oxy về đêm (nocturnal Oxygen desaturation), tạo 

ra công cụ STOP-BAG-O (xuất phát từ việc bệnh nhân đột quỵ ngáy ít hơn, thêm 

chỉ số oxy ban đêm để cải thiện giá trị của thang điểm). Việc bổ sung thông tin từ 

oximetry đã cải thiện đáng kể khả năng phân loại của công cụ. So với chẩn đoán 

OSA (AHI ≥ 10), STOP-BAG-O có độ nhạy 95,9% và độ đặc hiệu 78,4%, vƣợt trội 

so với STOP-BAG (độ nhạy 83,5%, độ đặc hiệu 67,2%). Tuy nhiên thang điểm yêu 

cầu bệnh nhân phải đeo máy theo dõi SpO2 máu ban đêm nên giảm tính khả thi trên 

lâm sàng.
42

 

 Công cụ sàng lọc 4 biến số (4-Variable Screening Tool - 4V): 

Công cụ này sử dụng bốn yếu tố gồm giới tính, chỉ số khối cơ thể (BMI), 

huyết áp và tiền sử ngáy để sàng lọc nguy cơ mắc HCNTKN. Tƣơng tự nhƣ thang 

điểm STOP-BAG, 4V đã đƣợc chứng minh là có giá trị tiên đoán OSA đáng kể ở 

bệnh nhân sau đột quỵ hoặc cơn thiếu máu não thoáng qua (TIA). Trong một số 

nghiên cứu, 4V cho thấy độ nhạy rất cao, đạt tới 96,9%, cho thấy tính khả thi của 

công cụ này trong thực hành lâm sàng nhằm phát hiện sớm OSA ở nhóm bệnh nhân 

có nguy cơ cao.
36

 (Phụ lục 4) 
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 SLEEP INventory:  

Sico và cộng sự (2017) đã phát triển một mô hình dự đoán dành riêng cho 

bệnh mạch máu não, ít phụ thuộc vào triệu chứng hơn, gọi là SLEEP INventory. Mô 

hình này bao gồm các yếu tố: Sex (Giới tính), Left heart failure (Suy tim trái), 

Epworth Sleepiness Scale, Enlarged neck (Cổ lớn), weight in Pounds (Cân nặng), 

INsulin resistance/diabetes (Kháng insulin/tiểu đƣờng), và NIHSS. Công cụ này cho 

thấy giá trị tiên đoán âm tính (NPV) cao nhất, hữu ích trong việc xác định những 

bệnh nhân ít có khả năng cần phải thực hiện đa ký giấc ngủ (PSG). Tuy nhiên thang 

điểm này tính toán rất phức tạp khó thực hiện trên lâm sàng.
43

 

Bảng 1.5. Tóm tắt độ nhạy, độ đặc hiệu và diện tích dưới đường cong của các 

thang điểm sàng lọc HCNTKN (AHI  10) do tắc nghẽn ở bệnh nhân nhồi máu 

não trên lâm sàng.
36

 

Thang điểm Ngƣỡng 

(Cut-off) 

Độ nhạy 

(%) 

Độ đặc hiệu 

(%) 
AUC 

STOP-BAG ≥ 2 93,8 13,5 
0,677 

≥ 3 71,9 59,5 

4 biến số 

(4-Variable Screening Tool) 

≥ 6 96,9 24,3 
0,688 

≥ 7 90,6 27,0 
 

c. Đo Oxy xuyên đêm (Nocturnal Oximetry) nhƣ một công cụ sàng lọc: 

 Đo oxy là một phƣơng pháp hấp dẫn do chi phí thấp, dễ sử dụng và phổ biến. 

Nhiều nghiên cứu đã xác nhận giá trị của nó. 

 Lin và cộng sự (2018) nhận thấy có mối tƣơng quan mạnh mẽ giữa chỉ số 

giảm bão hòa oxy (ODI) và chỉ số biến cố hô hấp (REI) từ thiết bị đo đa ký hô hấp 

tại nhà. Họ đề xuất rằng ODI ≥ 15 biến cố/giờ có thể "khẳng định" OSA mức độ 

trung bình-nặng (độ đặc hiệu 96,4%), và ODI < 5 biến cố/giờ có thể "loại trừ" OSA 

trung bình-nặng (độ nhạy 100%, NPV 100%).
44

 

 Aaronson và cộng sự (2012) cũng kết luận đo oxy về đêm là một công cụ 

tầm soát chẩn đoán chính xác trong môi trƣờng phục hồi chức năng đột quỵ, với 

ODI dự đoán đƣợc 87% sự thay đổi của chỉ số ngừng thở-giảm thở (AHI).
45
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d. Khuyến cáo sàng lọc HCNTKN ở bệnh nhân đột quỵ hiện nay 

 Hiện nay chƣa có một công cụ sàng lọc hoặc quy trình sàng lọc đƣợc đƣa ra 

khuyến cáo chính thức để áp dụng thống nhất giữa các trung tâm. 

Hƣớng dẫn AHA/ASA năm 2019 về quản lý sớm đột quỵ thiếu máu cấp không 

khuyến nghị sàng lọc OSA thƣờng quy, dựa trên kết quả từ nghiên cứu SAVE RCT, 

cho thấy không có lợi ích rõ ràng từ CPAP trong việc giảm biến cố tim mạch hoặc 

đột quỵ tái phát ở bệnh nhân có OSA trung bình–nặng kèm bệnh tim mạch hoặc 

mạch máu não.
12

 

 Ngƣợc lại, hƣớng dẫn AHA/ASA năm 2021 về phòng ngừa đột quỵ thứ phát 

cho phép xem xét sàng lọc OSA, dựa trên các lợi ích ngoài đột quỵ của CPAP.
46

 

 Hƣớng dẫn của Canada khuyến cáo nên tầm soát OSA cho tất cả bệnh nhân 

đột quỵ hoặc cơn thiếu máu não thoáng qua (TIA).
47

 

 Học viện Giấc ngủ Hoa Kỳ cũng khuyến nghị rằng bệnh nhân đột quỵ hoặc 

TIA có triệu chứng nghi ngờ OSA nên đƣợc chỉ định đa ký giấc ngủ.
48

 

1.3.2.4. Phương pháp chẩn đoán ngừng thở khi ngủ ở bệnh nhân nhồi máu não. 

Sau khi tầm soát, việc chẩn đoán xác định là cần thiết. Trong khi PSG là tiêu 

chuẩn vàng, các phƣơng pháp thay thế đã đƣợc chứng minh là khả thi và chính xác 

ở bệnh nhân đột quỵ. 

- Đa ký giấc ngủ (PSG) 

Đa ký giấc ngủ tại phòng đa ký trọn đêm hoặc theo mô hình split-night từ lâu 

đƣợc xem là tiêu chuẩn vàng trong chẩn đoán các rối loạn hô hấp khi ngủ. Tuy 

nhiên, PSG thƣờng không thực tế đối với bệnh nhân đột quỵ nội trú vì chi phí cao, 

bất tiện, và yêu cầu kỹ thuật viên đƣợc đào tạo. Việc di chuyển bệnh nhân đến 

phòng đa ký giấc ngủ cũng là một thách thức. 

- Đa ký Hô hấp 

Đo đa ký Hô hấp (đặc biệt là Home Sleep Apnea Testing (HSAT)) đang nổi 

lên nhƣ một lựa chọn thay thế trong nhiều trƣờng hợp — phƣơng pháp này 
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có thể đƣợc bệnh nhân ƣa chuộng hơn và chi phí thấp hơn so với đo đa ký tại 

phòng đa ký.
49

  

Nghiên cứu của Saletu và cộng sự (2018) cho thấy HSAT có tính khả thi cao 

trong đơn vị phục hồi chức năng đột quỵ, với 92% các bản ghi có chất lƣợng ghi 

nhận chấp nhận đƣợc. Họ nhận thấy giới hạn đồng thuận có thể chấp nhận đƣợc khi 

so sánh chỉ số REI của HSAT với AHI của PSG.
50

 

Các nghiên cứu so sánh giữa theo dõi hô hấp tại nhà (Home Sleep Apnea 

Testing - HSAT) và đa ký giấc ngủ (Polysomnography - PSG) trong vòng 72 giờ 

đầu sau nhồi máu não cấp cho thấy kết quả giữa hai phƣơng pháp là tƣơng đƣơng. 

Cụ thể, chỉ số ngừng thở - giảm thở (AHI) ghi nhận qua HSAT có độ tƣơng quan 

cao với AHI từ PSG, cho thấy HSAT có thể là một công cụ đáng tin cậy để phát 

hiện OSA sớm ở bệnh nhân đột quỵ cấp, đặc biệt trong các cơ sở y tế hạn chế về 

nguồn lực hoặc điều kiện thực hiện PSG tiêu chuẩn.
51

 

Bảng 1.6. So sánh các phương pháp chẩn đoán HCNTKN sau đột quỵ 

Phƣơng pháp Đặc điểm Ƣu điểm Nhƣợc điểm 

Đa ký giấc ngủ 

toàn đêm  

(in-lab full-night) 

Tiêu chuẩn vàng; đo 

tại phòng đa ký, theo 

dõi đa kênh 

Chính xác cao; 

Phân tích toàn 

diện 

Chi phí cao, khó 

thực hiện trong 

giai đoạn cấp 

Đa ký giấc ngủ 

chia đêm  

(split-night) 

Nửa đêm đầu chẩn 

đoán, nửa sau điều 

chỉnh áp lực PAP nếu 

cần 

Hiệu quả về thời 

gian; Tối ƣu hoá 

điều trị 

Phụ thuộc vào tiêu 

chuẩn chia đêm 

Đo đa ký hô hấp 

(PG) 

Ghi đo tại nhà hoặc 

tại giƣờng bệnh; theo 

dõi giới hạn thông số 

Thuận tiện, chi phí 

thấp; Dễ triển khai 

sau xuất viện hoặc 

ngay tại giƣờng 

bệnh 

Không có kênh 

theo dõi điện não; 

Không áp dụng 

cho mọi bệnh 

nhân (ví dụ: đột 

quỵ nặng) 
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1.3.2.5. Tiêu chuẩn chẩn đoán HCNTKN ở bệnh nhân nhồi máu não 

Ngừng thở tắc nghẽn khi ngủ (OSA) đƣợc định nghĩa bởi sự hiện diện của ≥ 

5 sự kiện hô hấp chủ yếu là tắc nghẽn (ngừng thở tắc nghẽn và hỗn hợp, giảm thở, 

hoặc thức tỉnh liên quan đến nỗ lực hô hấp) mỗi giờ ngủ (đối với đa ký giấc ngủ) 

hoặc mỗi giờ thời gian ghi (đối với đa ký hô hấp).
52

  

Ngừng thở trung ƣơng (CSA) đƣợc định nghĩa bởi sự hiện diện của ≥ 5 

ngừng thở trung ƣơng và/hoặc giảm thở trung ƣơng mỗi giờ ngủ cộng với yêu cầu 

rằng hơn 50% tổng số ngừng thở và giảm thở là trung ƣơng. Ngoài ra, bệnh nhân 

phải có một hoặc nhiều triệu chứng liên quan (buồn ngủ ban ngày, tỉnh giấc do 

hụt hơi, đƣợc quan sát ngừng thở khi ngủ, khó bắt đầu hoặc duy trì giấc ngủ, 

hoặc giấc ngủ không hồi phục).
52

 

Mặc dù theo phân loại quốc tế, hội chứng ngừng thở khi ngủ (HCNTKN) 

đƣợc xác định khi chỉ số AHI ≥ 5 lần/giờ, tuy nhiên nhiều nghiên cứu đã lựa chọn 

ngƣỡng chẩn đoán cao hơn (AHI ≥ 10 lần/giờ) ở bệnh nhân đột quỵ vì hai lý do 

chính: 

Thứ nhất, nếu áp dụng ngƣỡng AHI ≥ 5, tỷ lệ bệnh nhân nhồi máu não đƣợc 

chẩn đoán mắc HCNTKN sẽ rất cao – một số nghiên cứu ghi nhận tỷ lệ lên đến 

92,7%.
31

 Do đó, các tác giả muốn tập trung vào nhóm bệnh nhân có HCNTKN có ý 

nghĩa lâm sàng, tức là mức độ đủ nặng để tác động đến tiên lƣợng phục hồi chức 

năng và nguy cơ tái phát sau đột quỵ. Vì vậy, họ lựa chọn ngƣỡng cắt cao hơn (AHI 

≥ 10) để tăng tính chọn lọc.
53

 

Thứ hai, trong bối cảnh cấp cứu đột quỵ, phần lớn nghiên cứu sử dụng đa ký 

hô hấp (respiratory polygraphy) thay vì đa ký giấc ngủ (polysomnography) do tính 

khả thi. Một số nghiên cứu cho thấy, khi dùng đa ký hô hấp, ngƣỡng AHI ≥ 10 đạt 

đƣợc độ nhạy và độ đặc hiệu cao nhất so với tiêu chuẩn vàng là đa ký giấc ngủ 

trong chẩn đoán OSA.
54
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1.3.3. Mối tương quan hai chiều giữa HCNTKN và nhồi máu não 

1.3.3.1. HCNTKN là yếu tố nguy cơ của nhồi máu não. 

Mối liên quan nhân quả giữa HCNTKN và nhồi máu não đƣợc giải thích bởi 

một chuỗi các rối loạn toàn thân mà HCNTKN gây ra. Các đợt ngừng-giảm thở lặp 

đi lặp lại tạo ra một môi trƣờng sinh lý bệnh bất lợi, thúc đẩy các quá trình tổn 

thƣơng mạch máu và hình thành huyết khối thông qua nhiều con đƣờng chồng chéo. 

a. Tăng huyết áp 

HCNTKN là một trong những nguyên nhân thứ phát phổ biến và quan trọng 

nhất của tăng huyết áp, đặc biệt là tăng huyết áp kháng trị. Cơ chế chính là tình 

trạng cƣờng giao cảm kéo dài. Mỗi cơn ngừng thở gây ra giảm oxy và tăng CO₂, 

kích thích các thể hóa học trung ƣơng và ngoại vi, dẫn đến một đợt bùng phát hoạt 

tính giao cảm mạnh mẽ ngay sau cơn ngừng thở. Tình trạng này lặp lại hàng trăm 

lần mỗi đêm, dẫn đến các đợt tăng huyết áp đột ngột về đêm. Về lâu dài, sự kích 

hoạt giao cảm liên tục này làm tái thiết lập điểm cân bằng của hệ thần kinh tự chủ, 

gây ra tình trạng cƣờng giao cảm kéo dài ngay cả vào ban ngày. Thêm vào đó, 

HCNTKN còn làm suy giảm chức năng của các cơ quan cảm nhận áp lực 

(baroreflex), làm mất đi cơ chế điều hòa ngƣợc quan trọng của huyết áp. Sự kết hợp 

của các yếu tố này góp phần gây ra và làm nặng thêm bệnh tăng huyết áp, vốn là 

yếu tố nguy cơ hàng đầu của đột quỵ. 

b.  Rung nhĩ 

 HCNTKN làm tăng đáng kể nguy cơ xuất hiện và tái phát rung nhĩ. Mối liên 

quan này đƣợc giải thích bởi cả các cơ chế cấp tính và mạn tính. 

 Cơ chế cấp tính: Trong mỗi cơn ngừng thở tắc nghẽn, bệnh nhân gắng sức 

hít vào chống lại một đƣờng thở bị đóng kín, tạo ra một áp lực âm rất lớn trong lồng 

ngực. Sự thay đổi áp suất này làm tăng áp lực xuyên thành của nhĩ, gây căng giãn 

thành nhĩ một cách đột ngột. Tình trạng căng giãn cơ học này có thể khởi phát các ổ 

ngoại vị và gây ra rung nhĩ.
55

 

 Cơ chế mạn tính:  

Hoạt hoá thần kinh giao cảm: 

OSA gây ra các đợt thiếu oxy máu và tăng áp lực âm trong lồng ngực, kích 

thích mạnh mẽ hệ thần kinh giao cảm cả ngoại vi (ví dụ thần kinh thận) và nội tại 
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(các đám rối thần kinh trong tim). Hậu quả là nồng độ catecholamine tăng cao, hoạt 

hóa hệ renin-angiotensin, cùng với sự tăng sản xuất gốc tự do (ROS), làm rút ngắn 

thời kỳ trơ hiệu quả nhĩ (AERP) và tăng tính kích thích điện học của cơ tim. Nghiên 

cứu thực nghiệm cho thấy các biện pháp giảm hoạt động giao cảm nhƣ cắt thần kinh 

thận (renal denervation) hoặc kích thích phó giao cảm mức thấp (low-level tragus 

stimulation) có thể làm giảm rõ rệt nguy cơ khởi phát AF do OSA, thông qua cơ chế 

làm giảm rút ngắn AERP, hạn chế tăng huyết áp sau ngừng thở và giảm hoạt động 

thần kinh giao cảm trung ƣơng và ngoại vi.
56–58

 

Thay đổi cấu trúc và điện học nhĩ trái:  

OSA làm xuất hiện các thay đổi cấu trúc và điện học tại tâm nhĩ, bao gồm 

giãn nhĩ, vùng điện thế thấp lan tỏa và những vùng ―im lặng điện học‖ (electrical 

silent), gợi ý xơ hóa, mất cơ nhĩ hoặc phân ly dẫn truyền nội tại (conduction 

dissociation), kéo dài thời gian hồi phục nút xoang (corrected sinus node recovery 

time - CSNRT) đã đƣợc ghi nhận ở bệnh nhân OSA - phản ánh hiện tƣợng tái cấu 

trúc nút xoang.
59

  Về mặt điện sinh lý, OSA có thể gây rút ngắn thời kỳ trơ hiệu quả 

nhĩ (AERP) do hiện tƣợng kéo căng cơ học nhĩ (stretch-mediated shortening). Mặc 

dù một số nghiên cứu không ghi nhận sự khác biệt rõ về AERP,
59

 nhƣng tình trạng 

căng giãn thành nhĩ trong OSA đƣợc cho là thúc đẩy sự xuất hiện các khử cực sớm 

nhĩ tự phát (atrial premature depolarizations – APDs), đóng vai trò nhƣ yếu tố khởi 

phát cơn rung nhĩ.
55

 Đặc biệt, mặc dù các tĩnh mạch phổi (PVs) là nguồn khởi phát 

rung nhĩ phổ biến nhất ở cả bệnh nhân OSA và không OSA, nhƣng bệnh nhân OSA 

có tỷ lệ cao hơn đáng kể các trigger ngoài PV (extra-PV triggers) sau khi đã cô lập 

PV (PV isolation). Điều này cho thấy OSA không chỉ gây rối loạn điện học khu trú 

mà còn dẫn đến tăng tính tự động và khả năng khởi phát AF từ nhiều vị trí ngoài 

PV, liên quan chặt chẽ đến tăng hoạt động giao cảm.
55

 

c.  Rối loạn chức năng nội mô và xơ vữa động mạch 

 Tình trạng giảm oxy máu ngắt quãng và viêm hệ thống trong HCNTKN 

đƣợc xem là những "kẻ thù" chính của lớp tế bào nội mô, lớp lót bên trong của 

mạch máu. 
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 Stress oxy hóa và viêm mạn tính: Các chu kỳ thiếu oxy và tái oxy hóa tạo 

ra một lƣợng lớn các gốc tự do, gây ra tình trạng stress oxy hóa. Quá trình này kích 

hoạt các con đƣờng tín hiệu gây viêm, làm tăng sản xuất các cytokine tiền viêm nhƣ 

TNF-α, IL-6 và CRP.
60–62

 

 Suy giảm NO và rối loạn chức năng nội mô: Môi trƣờng viêm và stress 

oxy hóa làm giảm sinh khả dụng của oxit nitric (NO), một phân tử giãn mạch và 

chống xơ vữa quan trọng. Sự thiếu hụt NO và tình trạng viêm mạn tính dẫn đến rối 

loạn chức năng nội mô, biểu hiện bằng việc tăng biểu hiện các phân tử kết dính, 

tăng tính thấm thành mạch, và tăng sản xuất các yếu tố co mạch.
60

 

 Thúc đẩy xơ vữa động mạch: Rối loạn chức năng nội mô là bƣớc khởi đầu 

quan trọng trong quá trình xơ vữa động mạch. Nó tạo điều kiện cho sự xâm nhập 

của các lipoprotein vào lớp dƣới nội mạc, kích hoạt các đại thực bào và hình thành 

các tế bào bọt, cuối cùng dẫn đến sự hình thành và tiến triển của các mảng xơ vữa 

trong các động mạch cảnh và động mạch nội sọ. 

d. Tình trạng tăng đông 

 Tăng nồng độ fibrinogen và độ nhớt máu 

Nhiều nghiên cứu cho thấy bệnh nhân OSA có mức fibrinogen huyết tƣơng 

cao hơn đáng kể so với nhóm chứng, góp phần làm tăng độ nhớt máu và khả năng 

hình thành cục máu đông. Nồng độ fibrinogen có tƣơng quan với mức độ giảm oxy 

máu ban đêm và chỉ số AHI (apnea–hypopnea index), và có thể giảm sau khi điều 

trị bằng CPAP.
63

  

 Thiếu oxy mãn tính dẫn tới đa hồng cầu và tăng hematocrit làm tăng độ 

nhớt của máu. 

 Hoạt hóa tiểu cầu 

OSA làm tăng hoạt hóa và kết tập tiểu cầu, hiện tƣợng này là kết quả của 

kích thích hệ thần kinh giao cảm và giảm oxy lặp đi lặp lại, làm gia tăng tính kết 

dính của tiểu cầu và tăng nguy cơ huyết khối.
64
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 Giảm tiêu sợi huyết (hypofibrinolysis) 

Tình trạng giảm tiêu sợi huyết đƣợc chứng minh qua việc tăng nồng độ chất 

ức chế hoạt hóa plasminogen-1 (PAI-1) và thời gian tan cục máu kéo dài (CLT). 

Các yếu tố này đều có mối tƣơng quan chặt với chỉ số AHI và chỉ số giảm bão hòa 

oxy.
65

  

 Tăng hoạt tính các yếu tố đông máu 

Nhiều nghiên cứu ghi nhận sự tăng hoạt hóa của phức hợp thrombin-

antithrombin (TAT), D-dimer, và yếu tố Von Willebrand, phản ánh tình trạng kích 

hoạt đƣờng đông máu nội sinh và ngoại sinh. Những thay đổi này trở nên rõ rệt hơn 

khi OSA kết hợp với tăng huyết áp.
66

 

 Vai trò của thiếu oxy từng lúc và stress oxy hóa 

Các cơn ngừng thở gây ra tình trạng thiếu oxy lặp lại và tái oxy hóa, làm 

tăng sản xuất gốc oxy tự do (ROS) và hoạt hóa các yếu tố viêm nhƣ TNF-α, IL-6, 

gây tổn thƣơng nội mô và làm tăng hoạt tính đông máu.
67

 

e.  Suy giảm điều hòa tuần hoàn não và tổn thƣơng tuần hoàn não 

Não bộ là cơ quan có nhu cầu chuyển hóa và tiêu thụ oxy rất cao, chiếm tới 

20% tổng lƣợng oxy của cơ thể dù chỉ chiếm 2% trọng lƣợng. Để đáp ứng nhu cầu 

năng lƣợng khổng lồ này, não bộ đòi hỏi một hệ thống tƣới máu đƣợc điều hòa chặt 

chẽ và ổn định. Hội chứng ngừng thở khi ngủ do tắc nghẽn (OSA), với đặc trƣng là 

các đợt ngừng thở lặp đi lặp lại, đƣợc cho là đã phá vỡ sự ổn định này, gây ra những 

rối loạn nghiêm trọng cho tuần hoàn não thông qua nhiều cơ chế phức tạp. 

 Những thay đổi huyết động và khí máu trong một cơn ngừng thở 

 Mỗi cơn ngừng thở gây ra một chuỗi các thay đổi sinh lý bệnh tức thời trong 

cơ thể. Về mặt huyết động, trong cơn ngừng thở, huyết áp có xu hƣớng tăng dần do 

thiếu oxy và tăng CO₂. Ngay khi kết thúc cơn ngừng thở, huyết áp có thể tăng vọt 

đột ngột, sau đó lại tụt nhanh xuống dƣới mức nền trƣớc khi ổn định lại. Về khí 

máu, nồng độ oxy trong máu (PaO₂) giảm và nồng độ carbon dioxide (PaCO₂) tăng 
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lên. Những biến động lặp đi lặp lại này, xảy ra hàng trăm lần mỗi đêm, tạo ra một 

môi trƣờng bất ổn cho hệ tuần hoàn não (Hình 1.6). 

 

Hình 1.6. Thay đổi huyết động và khí máu trong cơn ngừng thở 
68

 

 Rối loạn các cơ chế tự điều hòa tuần hoàn não 

 Ở điều kiện bình thƣờng, não bộ có các cơ chế tự điều hòa tinh vi để duy trì 

lƣu lƣợng máu não (CBF) ổn định. Tuy nhiên, ở bệnh nhân OSA, các cơ chế này 

đƣợc cho là bị suy giảm nghiêm trọng. 

Tác động của ngừng thở khi ngủ do tắc nghẽn (OSA) lên cơ chế tự điều 

hòa tuần hoàn máu não (Autoregulation): 

 Bình thƣờng, não bộ có khả năng giữ cho lƣu lƣợng máu không đổi dù huyết 

áp hệ thống thay đổi. Nghiên cứu của Urbano và cộng sự đã chứng minh rằng khi 
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huyết áp giảm đột ngột, khả năng giãn mạch để phục hồi lƣu lƣợng máu não ở bệnh 

nhân OSA chậm và kém hiệu quả hơn so với ngƣời khỏe mạnh.
69

 

 Sự suy giảm khả năng tự điều hòa này khiến não bộ của bệnh nhân OSA trở 

nên dễ bị tổn thƣơng trƣớc những biến động huyết áp, làm tăng nguy cơ thiếu máu 

cục bộ. 

Tác động của ngừng thở khi ngủ do tắc nghẽn (OSA) lên phản ứng mạch 

máu não đối với tình trạng thiếu oxy và tăng CO₂. 

 Carbon Dioxide (CO₂): Là yếu tố điều hòa mạch máu não nhạy nhất. Khi 

CO₂ tăng (nhƣ trong cơn ngừng thở), các mạch máu não sẽ giãn ra để tăng lƣu 

lƣợng máu. 

 Oxy (O₂): Chỉ có ảnh hƣởng rõ rệt khi nồng độ giảm nặng, khi đó các mạch 

máu não cũng sẽ giãn ra để bù đắp. 

 Ở bệnh nhân OSA, tình trạng thiếu oxy và tăng CO₂ liên tục làm cho các 

mạch máu não mất đi sự nhạy cảm bình thƣờng. Các nghiên cứu cho thấy khả năng 

giãn mạch đáp ứng với thiếu oxy ở bệnh nhân OSA nặng bị suy giảm tới 42%.
70

 

 Các cơ chế tổn thƣơng tuần hoàn não trong OSA 

 Sự kết hợp của các rối loạn trên dẫn đến tổn thƣơng tuần hoàn não thông qua 

hai con đƣờng chính: 

Cơ chế cơ học (Huyết động học) 

 Các đợt tăng huyết áp đột ngột và dữ dội sau mỗi cơn ngừng thở (có thể tăng 

tới 100 mmHg) xảy ra quá nhanh khiến cơ chế tự điều hòa không kịp đáp ứng. 

 Tổn thƣơng vi mạch: Áp lực tăng vọt này tác động trực tiếp lên các mạch 

máu nhỏ, gây tổn thƣơng lớp nội mô và phá vỡ tính toàn vẹn của hàng rào máu-não. 

 Giảm tƣới máu: Ngƣợc lại, sự tụt huyết áp nhanh sau đó lại có thể gây thiếu 

máu cục bộ ở các vùng não nhạy cảm, nhƣ vùng ranh giới tƣới máu. 

 Những cơ chế huyết động học này rất phù hợp với các bằng chứng dịch tễ 

cho thấy OSA có liên quan chặt chẽ đến nhồi máu ổ khuyết (lacunar infarcts) và 

bệnh lý mạch máu nhỏ. 
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 Cơ chế tế bào và phân tử  

 Song song với các tổn thƣơng cơ học là một loạt các rối loạn ở cấp độ tế bào: 

 Stress oxy hóa và Viêm: Tình trạng thiếu oxy từng đợt kích hoạt sản sinh các gốc 

tự do, gây tổn thƣơng tế bào nội mô và khởi phát một chuỗi phản ứng viêm mạn tính. 

 Rối loạn chức năng nội mô: Viêm và stress oxy hóa làm giảm sản xuất Nitric 

Oxide (NO) - một chất giãn mạch quan trọng, dẫn đến tình trạng co mạch kéo dài. 

 Phá vỡ hàng rào máu-não: Sự kết hợp của tổn thƣơng cơ học và hóa học làm 

tăng tính thấm của hàng rào máu-não, cho phép các chất độc hại từ máu rò rỉ vào 

mô não, gây phù và tổn thƣơng thần kinh.
67

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 1.7. Cơ chế tổn thương tuần hoàn não trong HCNTKN do tắc nghẽn
71

 

  

HCNTKN TẮC NGHẼN - OSA 

Giảm oxy và tăng CO2 máu 

Giãn mạch não 

Tăng huyết áp 

đột ngột 

Tăng áp lực tƣới 

máu não 

Các tiểu động mạch phải chịu một 

áp lực tƣới máu lớn 

Cơ chế tế bào phân tử 

- Stress oxy hoá 

và viêm 

- Rối loạn chức 

năng nội mô 

- Tăng tính thấm 

hàng rào máu 

não 

TỔN THƢƠNG HỆ TUẦN HOÀN NÃO 
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f. Các cơ chế khác 

 Ngoài các cơ chế kinh điển trên, các bằng chứng gần đây cũng cho thấy các 

con đƣờng sinh lý bệnh tinh tế khác có thể góp phần vào nguy cơ đột quỵ ở bệnh 

nhân HCNTKN. 

 Rung động do ngáy và tổn thƣơng động mạch cảnh: Ngáy, vốn là một 

triệu chứng rất phổ biến của HCNTKN, không chỉ là một âm thanh đơn thuần. Các 

rung động cơ học tần số thấp do ngáy tạo ra có thể lan truyền trực tiếp đến các mô 

mềm ở cổ và tác động lên thành của động mạch cảnh, vốn nằm rất gần đƣờng thở 

trên. Giả thuyết cho rằng các rung động kéo dài này có thể gây ra các tổn thƣơng vi 

mô lặp đi lặp lại cho lớp nội mạc động mạch cảnh, khởi phát một phản ứng viêm tại 

chỗ và thúc đẩy quá trình xơ vữa động mạch một cách độc lập với các yếu tố toàn 

thân khác.
72,73

 

 Còn lỗ bầu dục (PFO) và thuyên tắc mạch nghịch thƣờng: Còn lỗ bầu 

dục (PFO) là một tồn tại khá phổ biến trong dân số chung. Ở điều kiện bình thƣờng, 

PFO thƣờng không gây ra vấn đề gì. Tuy nhiên, ở bệnh nhân HCNTKN, các cơn 

ngừng thở tắc nghẽn tạo ra một sự thay đổi áp suất kịch tính trong lồng ngực. Khi 

bệnh nhân gắng sức hít vào chống lại một đƣờng thở bị đóng kín (nghiệm pháp 

Valsalva), áp lực trong lồng ngực trở nên rất âm, làm tăng lƣợng máu tĩnh mạch 

trở về tim phải. Ngay sau khi kết thúc cơn ngừng thở, bệnh nhân hít một hơi sâu, 

gây tăng đột ngột áp lực trong lồng ngực và áp lực trong nhĩ phải. Sự gia tăng áp 

lực đột ngột này có thể tạm thời vƣợt qua áp lực nhĩ trái, tạo ra một luồng thông 

phải-trái (right-to-left shunt) qua lỗ PFO. Nếu lúc này có một cục máu đông nhỏ 

trong hệ tĩnh mạch, nó có thể đi qua PFO, tiến vào tuần hoàn động mạch hệ 

thống và gây ra thuyên tắc nghịch thƣờng, dẫn đến nhồi máu não. Đây đƣợc xem 

là một cơ chế quan trọng, đặc biệt là ở những bệnh nhân đột quỵ không rõ nguyên 

nhân (cryptogenic stroke). 
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Hình 1.8. Cơ chế liên quan giữa HCNTKN do tắc nghẽn và tắc mạch nghịch thường. 

1.3.3.2. HCNTKN ảnh hưởng đến kết quả sau đột quỵ. 

Hội chứng ngừng thở khi ngủ không chỉ là một yếu tố nguy cơ cho đột quỵ 

thiếu máu não cấp mà còn góp phần làm trầm trọng hơn diễn biến thần kinh ở giai 

HCNTKN TẮC NGHẼN - OSA 

 

Giảm oxy máu 

Co thắt mạch 

phổi  Tăng 

áp phổi 

Gắng sức hít 

vào  Tăng 

áp lực âm 

trong ngực 

Tăng 

đông 

Huyết 

khối tĩnh 

mạch 

Tăng máu về 

nhĩ phải 

Tăng áp lực nhĩ phải 

Tăng shunt từ nhĩ 

phải  nhĩ trái 

Tăng hình thành 

cục máu đông 

 

Tắc mạch nghịch thƣờng và nhồi máu não 
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đoạn sớm (suy giảm thần kinh sớm) và ảnh hƣởng đến khả năng phục hồi chức năng 

thần kinh sau đột quỵ. 

a. Hiện tƣợng “cƣớp máu não” ở bệnh nhân hẹp/tắc mạch kèm OSA. 

Trong bối cảnh hẹp hoặc tắc động mạch lớn, cơ chế tự điều hòa tuần hoàn 

não bị suy giảm. Khi OSA xảy ra, tình trạng thiếu oxy dẫn đến giãn mạch lan rộng ở 

các vùng mạch còn lành, gây nên hiện tƣợng ―cƣớp máu‖ từ vùng nhồi máu – nơi 

đã mất khả năng giãn mạch – sang vùng lành. Điều này khiến vùng tranh tối tranh 

sáng không đƣợc tƣới máu đầy đủ, làm tăng nguy cơ suy giảm thần kinh sớm 

(END). Một số nghiên cứu ghi nhận dòng máu não giảm đến 15–43% khi bệnh 

nhân OSA ngủ và triệu chứng thần kinh thƣờng xấu hơn vào buổi sáng.
74

 

b. Thiếu oxy máu ban đêm (NOD) là yếu tố nguy cơ độc lập của suy giảm thần 

kinh sớm (END). 

NOD – biểu hiện đặc trƣng trong HCNTKN – có liên quan mạnh mẽ đến 

END, đặc biệt khi END xảy ra vào ban đêm. Các nghiên cứu đã chứng minh mối 

liên quan giữa chỉ số giảm bão hòa oxy ban đêm (ODI) và nguy cơ suy giảm thần 

kinh sớm. Vì HCNTKN là nguyên nhân chủ yếu của NOD, mối liên hệ này gián 

tiếp khẳng định vai trò gây hại thần kinh của HCNTKN trong giai đoạn cấp tính sau 

đột quỵ.
75

 

c. Giảm tƣới máu và lan rộng vùng nhồi máu. 

Sau mỗi đợt ngừng thở, huyết áp tụt nhanh dẫn đến giảm lƣu lƣợng máu não 

(hình 1.6), đặc biệt ở các vùng đã bị thiếu máu. Vùng tranh tối tranh sáng dễ bị tổn 

thƣơng hơn nếu tƣới máu không đủ, dẫn đến mở rộng vùng nhồi máu thực sự. Nguy 

cơ này cao hơn ở bệnh nhân có tuần hoàn bàng hệ kém hoặc bị tổn thƣơng mạch 

kép (tandem lesions) hoặc cơ chế tự điều hoà tuần hoàn não bị tổn thƣơng (hay gặp 

ở bệnh nhân có HCNTKN).
68

  

d. Mối liên hệ giữa giảm oxy máu và tiên lƣợng sau đột quỵ. 

Độ bão hòa oxy (SaO₂) liên quan đến kết cục sau đột quỵ theo hình chữ J 

ngƣợc: mức SaO₂ trong khoảng 96–97% gắn liền với tiên lƣợng tốt nhất, trong khi 

cả hạ oxy (<96%) và tăng oxy nhẹ (>97%) đều liên quan đến tăng tử vong hoặc 



 

37 

sống phụ thuộc. Điều này cho thấy việc mất cân bằng oxy hóa trong HCNTKN có 

thể làm nặng thêm tổn thƣơng não thứ phát.
76,77

 

e. Giả thuyết về vai trò bảo vệ nghịch lý: HCNTKN và sự phát triển tuần hoàn 

bàng hệ 

Mặc dù phần lớn các bằng chứng đều chỉ ra tác động tiêu cực, một hƣớng 

nghiên cứu mới nổi cho thấy HCNTKN có thể mang lại một hiệu ứng "bảo vệ 

nghịch lý" thông qua cơ chế tiền thích ứng với thiếu oxy (hypoxic preconditioning). 

Tình trạng thiếu oxy ngắt quãng mạn tính có thể kích thích sự hình thành các mạch 

máu mới (angiogenesis) và thúc đẩy sự phát triển của tuần hoàn bàng hệ. Giả thuyết 

này, vốn đã đƣợc ghi nhận trong bệnh lý mạch vành, gần đây đã đƣợc khám phá 

trong tuần hoàn não. 

Một nghiên cứu của Mei và cộng sự (2025) trên các bệnh nhân nhồi máu 

não có hẹp hoặc tắc động mạch não giữa đoạn gần đã cho thấy những ngƣời mắc 

HCNTKN có hệ thống tuần hoàn bàng hệ phát triển tốt hơn một cách có ý nghĩa 

thống kê so với nhóm không mắc bệnh. Hơn nữa, nghiên cứu này còn phát hiện 

mối tƣơng quan thuận mạnh mẽ giữa chỉ số AHI và điểm số đánh giá tuần hoàn 

bàng hệ. Các tác giả cho rằng HCNTKN có thể đã "huấn luyện" não bộ để chống 

chọi tốt hơn với tình trạng thiếu máu cục bộ bằng cách thúc đẩy các con đƣờng 

mạch máu thay thế, từ đó có thể mang lại tác dụng bảo vệ khi một cơn đột quỵ 

thực sự xảy ra.
78

 

1.3.3.3. Nhồi máu não có thể gây ra hoặc làm nặng thêm HCNTKN 

a. Tổn thƣơng trực tiếp trung tâm hô hấp 

Các tổn thƣơng nhồi máu não, đặc biệt là ở các vị trí chiến lƣợc nhƣ thân não 

(hành não, cầu não), có thể gây tổn thƣơng trực tiếp đến các trung tâm thần kinh 

chịu trách nhiệm điều hòa nhịp thở. Điều này có thể dẫn đến sự xuất hiện của ngừng 

thở trung ƣơng (CSA) hoặc các kiểu thở bất thƣờng khác nhƣ Cheyne-Stokes, do 

mất đi sự kiểm soát tự động của hệ hô hấp trong lúc ngủ. Một số báo cáo ca bệnh và 

chuỗi ca nhỏ đã ghi nhận sự xuất hiện của CSA sau nhồi máu hành não, phù hợp với 
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giả thuyết trên. Hiện tƣợng này đôi khi đƣợc gọi là "lời nguyền của Ondine" 

(Ondine's curse), mô tả tình trạng mất khả năng hô hấp tự động khi ngủ.
79–81

 

Tuy nhiên, khi xem xét các nghiên cứu đoàn hệ lớn hơn, mối liên quan này 

lại trở nên không rõ ràng. Nhiều nghiên cứu đã không tìm thấy một mối liên hệ rõ 

rệt giữa vị trí tổn thƣơng (bao gồm cả thân não) và loại hay mức độ nặng của 

HCNTKN. 

 Các nghiên cứu của Fisse và cộng sự (2017) và Stahl và cộng sự (2015) đều 

đi đến kết luận rằng không có vị trí nhồi máu nào có liên quan đặc hiệu đến 

sự hiện diện của OSA hay CSA.
82,83

 

 Tƣơng tự, nghiên cứu trên 293 bệnh nhân tại Hàn Quốc của Ahn và cộng sự 

(2013) cũng kết luận rằng sự phân bố của tổn thƣơng đột quỵ (vỏ não, dƣới 

vỏ, hay thân não/tiểu não) là không khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa nhóm 

có và không có HCNTKN.
84

 

b. Yếu cơ vùng hầu họng:  

Đột quỵ có thể gây ra yếu hoặc mất phối hợp các cơ ở vùng hầu họng, vốn có 

vai trò quan trọng trong việc duy trì sự thông thoáng của đƣờng thở trên.
85

 Khi các 

cơ này (nhƣ cơ lƣỡi, cơ màn hầu) bị yếu đi, đƣờng thở sẽ trở nên dễ bị xẹp hơn dƣới 

tác động của áp lực âm khi hít vào trong lúc ngủ, từ đó gây ra hoặc làm nặng thêm 

tình trạng ngừng thở tắc nghẽn (OSA). 

c. Thay đổi tƣ thế ngủ:  

Bệnh nhân sau nhồi máu não cấp, đặc biệt là những ngƣời có di chứng liệt 

nửa ngƣời, thƣờng bị hạn chế khả năng xoay trở và có xu hƣớng dành phần lớn thời 

gian ngủ ở tƣ thế nằm ngửa (supine position). Tƣ thế này đã đƣợc chứng minh là 

làm nặng thêm HCNTKN do tác động của trọng lực lên lƣỡi và khẩu cái mềm, 

khiến chúng dễ dàng tụt về phía sau và gây tắc nghẽn đƣờng thở. 

1.3.4. Điều trị HCNTKN ở bệnh nhân nhồi máu não. 

1.3.4.1. Phương pháp điều trị chính: thở máy áp lực dương 
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Lợi ích về phục hồi chức năng thần kinh: Các nghiên cứu cho thấy điều trị CPAP 

sớm giúp cải thiện điểm số trong các thang đo chức năng thần kinh (nhƣ NIHSS và 

Rankin sửa đổi - mRS) ở bệnh nhân có HCNTKN tắc nghẽn. 

 Một nghiên cứu cho thấy bệnh nhân sử dụng CPAP tự động trong vòng 48 

giờ sau khởi phát đột quỵ có mức cải thiện điểm NIHSS lớn hơn đáng kể so với 

nhóm chứng sau 30 ngày (-3.0 so với -1.0 điểm).
86

 

 Một thử nghiệm khác xác nhận việc bắt đầu CPAP ngay trong đêm đầu tiên 

sau đột quỵ là khả thi và an toàn, dẫn đến giảm đáng kể chỉ số ngừng thở-giảm thở 

(AHI) và xu hƣớng cải thiện thần kinh tốt hơn.
87

 

Lợi ích về phòng ngừa tái phát: Mặc dù CPAP cải thiện rõ rệt các triệu chứng nhƣ 

buồn ngủ ban ngày và trầm cảm, bằng chứng về việc giảm nguy cơ tái phát đột quỵ 

hoặc tử vong tim mạch còn chƣa thống nhất.
88

 Tuy nhiên, các phân tích dựa trên 

mức độ tuân thủ điều trị cho thấy những bệnh nhân sử dụng CPAP ≥ 4 giờ/đêm có 

nguy cơ tái phát biến cố tim mạch và đột quỵ thấp hơn đáng kể so với nhóm không 

điều trị hoặc tuân thủ kém.
89

 

1.3.4.2. Các phương pháp điều trị khác. 

 Nếu bệnh nhân không dung nạp hoặc từ chối CPAP, các phƣơng pháp thay 

thế có thể đƣợc cân nhắc, mặc dù hiệu quả thƣờng thấp hơn hoặc chƣa đƣợc nghiên 

cứu đầy đủ trên nhóm bệnh nhân đột quỵ: 

 Dụng cụ đẩy hàm dƣới (Mandibular Advancement Devices): Có thể 

xem xét cho bệnh nhân HCNTKN tắc nghẽn mức độ nhẹ đến trung bình 

không dung nạp CPAP, nhƣng dữ liệu trên bệnh nhân đột quỵ còn hạn 

chế. 

 Liệu pháp tƣ thế: Tránh nằm ngửa khi ngủ có thể giảm chỉ số AHI ở 

một số bệnh nhân, đặc biệt là những ngƣời bị HCNTKN tắc nghẽn liên 

quan đến tƣ thế, nhƣng hiệu quả không bằng CPAP. 

 Thở oxy: Có thể sử dụng trong giai đoạn cấp nếu bệnh nhân bị giảm oxy 

máu nặng, nhƣng không giải quyết đƣợc tình trạng tắc nghẽn đƣờng thở. 

1.3.4.3. Khuyến cáo thực hành lâm sàng 
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Theo Hƣớng dẫn phòng ngừa thứ phát nhồi máu não của Hiệp hội Tim 

mạch/Đột quỵ Hoa Kỳ (AHA/ASA 2021) và Tuyên bố chung của các hiệp hội Châu 

Âu (EAN/ERS/ESO/ESRS 2020):
46,90

 

 Khuyến cáo sử dụng CPAP cho bệnh nhân nhồi máu não có kèm 

HCNTKN tắc nghẽn để cải thiện kết cục thần kinh, giảm buồn ngủ và cải 

thiện chất lƣợng cuộc sống. 

 Tăng cƣờng giáo dục và hỗ trợ bệnh nhân để đảm bảo thời gian sử dụng 

CPAP đạt hiệu quả tối ƣu (thƣờng là >4 giờ/đêm) là yếu tố then chốt để 

đạt đƣợc lợi ích về tim mạch và thần kinh. 

1.4. Những vấn đề còn tranh cãi và khoảng trống nghiên cứu 

1.4.1. Đặc điểm của HCNTKN trên người bệnh nhồi máu não cấp tại Việt Nam 

 Mặc dù trong những năm gần đây, mối liên quan giữa hội chứng ngừng thở 

khi ngủ (HCNTKN) và đột quỵ đã thu hút đƣợc sự quan tâm trong y văn quốc tế, 

đặc biệt là vai trò của HCNTKN nhƣ một yếu tố nguy cơ độc lập, cũng nhƣ là yếu 

tố ảnh hƣởng đến tiên lƣợng sau đột quỵ, tuy nhiên hiện vẫn còn tồn tại nhiều 

khoảng trống cần tiếp tục nghiên cứu, đặc biệt là tại Việt Nam. 

Thứ nhất, phần lớn các nghiên cứu quốc tế đƣợc thực hiện tại các quốc gia 

châu Âu, Bắc Mỹ, hoặc Đông Á với đặc điểm nhân trắc học, giải phẫu đƣờng thở và 

yếu tố nguy cơ khác biệt đáng kể so với dân số Việt Nam. Việc ngoại suy dữ liệu từ 

các nghiên cứu đó có thể không phản ánh chính xác thực trạng trong nƣớc. 

Thứ hai, tại Việt Nam, chỉ có một số rất ít nghiên cứu đề cập đến vấn đề này. 

Trong đó, nghiên cứu của Hoàng Anh Tiến (2021) là một trong những nghiên cứu 

đầu tiên khảo sát HCNTKN ở bệnh nhân nhồi máu não tại Việt Nam. Tuy nhiên, 

nghiên cứu này thực hiện trên nhóm bệnh nhân giai đoạn bán cấp, khi tổn thƣơng đã 

ổn định một phần, do đó chƣa phản ánh đƣợc đặc điểm HCNTKN ngay trong giai 

đoạn cấp của nhồi máu não, vốn có thể có ảnh hƣởng mạnh mẽ hơn đến huyết động 

và oxy máu não.
91

  

Thứ ba, nghiên cứu của Nguyễn Thị Giang (2022) tiến hành mô tả lâm sàng 

HCNTKN trên bệnh nhân đột quỵ, nhƣng lại bao gồm cả bệnh nhân có tiền sử đột 
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quỵ và không có nhóm chứng. Cỡ mẫu nhỏ (29 bệnh nhân) và không tiến hành đánh 

giá kết cục điều trị, khiến cho dữ liệu thu đƣợc chƣa thể đánh giá đƣợc mối liên 

quan nhân quả giữa HCNTKN và tiên lƣợng lâm sàng sau đột quỵ.
92

 

1.4.2. Mối liên quan giữa HCNTKN và suy giảm thần kinh sớm (END) 

a.  Nghiên cứu hiện tại 

 Nghiên cứu của Iranzo và cộng sự (2002): Đây là một trong những nghiên 

cứu sớm và quan trọng sử dụng đa ký giấc ngủ (PSG)  để xác định tần suất 

HCNTKN trong đêm đầu tiên sau đột quỵ nhồi máu não bán cầu. Nghiên cứu 

này trên 50 bệnh nhân (tuổi trung bình 66.8 ± 9.5) đã phát hiện 31 (62%) 

bệnh nhân có HCNTKN (AHI ≥ 10). Trong số này, 23 (46%) có AHI ≥ 20 và 

21 (42%) có AHI ≥ 25. Nghiên cứu này kết luận rằng HCNTKN thƣờng 

xuyên xảy ra (62%) trong đêm đầu tiên sau nhồi máu não và có liên quan đến 

suy giảm thần kinh sớm.
93

  

 Nghiên cứu của Yoon và cộng sự (2019): Đây là một trong những nghiên 

cứu lớn và trực tiếp nhất về mối liên hệ giữa HCNTKN và END ở bệnh nhân 

nhồi máu não cấp. Nghiên cứu này đƣợc tiến hành trên 305 bệnh nhân nhồi 

máu não cấp nhập viện trong vòng 72 giờ từ khi khởi phát triệu chứng. 

HCNTKN đƣợc định nghĩa là chỉ số AHI ≥ 5/giờ, đánh giá bằng máy theo dõi 

hô hấp di động ApneaLink. END đƣợc định nghĩa là sự gia tăng NIHSS ≥ 1 

điểm về vận động hoặc ≥ 2 điểm tổng số trong tuần đầu tiên sau nhập viện.
94

 

 Nghiên cứu của Kim và cộng sự (2017): Nghiên cứu này tập trung vào mối 

liên hệ giữa thiếu oxy máu ban đêm (Nocturnal Oxygen Desaturation - 

NOD) và END ở 276 bệnh nhân nhồi máu não nhập viện đơn vị đột quỵ. 

Thiếu oxy máu trong đêm đầu tiên sau nhập viện cho thấy liên quan đến suy 

giảm thần kinh sớm (END).
75

 

 Nghiên cứu của Jin và cộng sự (2023): Nghiên cứu này khảo sát các yếu tố 

nguy cơ của END ở 280 bệnh nhân nhồi máu não dƣới vỏ não nhỏ (SSSI) và 

ghi nhận thời điểm xảy ra END chủ yếu vào lúc ngủ (63.6%).
95

 

b. Những vấn đề còn tồn tại: 
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 Tính đại diện của quần thể: Phần lớn các nghiên cứu đến từ các quốc gia 

phƣơng Tây hoặc Đông Á; cần có thêm dữ liệu từ các quần thể đa dạng hơn, 

bao gồm cả Việt Nam, để đánh giá tính khái quát hóa của các phát hiện này. 

 Mặc dù các nghiên cứu bƣớc đầu cho thấy hội chứng ngừng thở khi ngủ, đặc 

biệt là OSA, có thể làm tăng nguy cơ suy giảm thần kinh sớm ở bệnh nhân 

nhồi máu não cấp, nhƣng số lƣợng nghiên cứu còn hạn chế. Nhiều nghiên 

cứu chƣa phân biệt đƣợc các loại ngừng thở khi ngủ. Do đó, cần thêm các 

nghiên cứu sâu hơn, có thiết kế chặt chẽ để xác định rõ vai trò của HCNTKN 

trong suy giảm thần kinh sớm (END) cũng nhƣ tiềm năng điều trị phòng 

ngừa biến chứng này. 

1.4.3. Mối liên quan giữa HCNTKN và kết quả phục hồi về mặt chức năng (đánh 

giá bằng thang điểm mRS). 

a. Tình hình các nghiên cứu hiện có 

 Một số lƣợng lớn các nghiên cứu đã chứng minh một cách khá nhất quán 

rằng sự hiện diện và mức độ nặng của HCNTKN là một yếu tố tiên lƣợng cho kết 

quả chức năng kém hơn, thƣờng đƣợc đánh giá qua thang điểm Rankin sửa đổi 

(mRS). 

 Nhiều nghiên cứu đã chỉ ra mối liên quan trực tiếp giữa chỉ số ngừng giảm 

thở (AHI) cao với điểm mRS xấu hơn (thƣờng là mRS > 2) ở các thời điểm 

theo dõi khác nhau. Nghiên cứu từ Brazil của Camilo và cs. cho thấy 

HCNTKN (AHI ≥ 10) đi kèm với kết quả mRS sau 3 tháng kém hơn.
96

  

 Tƣơng tự, các nghiên cứu tại Ấn Độ cũng củng cố phát hiện này. Lutokhin và 

cs. nhận thấy bệnh nhân mắc HCNTKN (AHI ≥ 10) có điểm mRS cao hơn 

sau 3 tháng.
97

 Shah và cs. báo cáo nhóm có OSA (AHI > 5) có điểm mRS 

cao hơn sau 1 tháng.
98

 

 Một nghiên cứu tại Thụy Sĩ của Ott và cs. cho thấy AHI là một yếu tố dự 

đoán có ý nghĩa cận biên cho điểm mRS > 2 sau 3 tháng.
30

 

 Kumar và cs. cho thấy mức độ nặng của HCNTKN (đo bằng AHI) có tƣơng 

quan với kết quả chức năng kém hơn ở thời điểm 6 tuần sau đột quỵ, đƣợc 
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đánh giá bằng cả Thang điểm Barthel (BI) và Thang điểm Rankin sửa đổi 

(mRS). Cụ thể, AHI cao hơn là yếu tố dự báo độc lập cho sự phụ thuộc chức 

năng (Barthel Indix < 80) và kết quả tồi (mRS > 2).
99

 

 Lisabeth và cs., trong một nghiên cứu dựa trên cộng đồng quy mô lớn, nhận 

thấy HCNTKN (REI ≥ 10) có liên quan đến kết quả chức năng kém hơn ở 

thời điểm 90 ngày, đƣợc đo bằng thang điểm hoạt động sống hàng ngày 

(ADL/IADL).
53

 

- Bên cạnh các kết quả khẳng định, y văn cũng ghi nhận những nghiên cứu có kết 

quả mâu thuẫn hoặc không tìm thấy mối liên quan, cho thấy sự phức tạp của vấn đề. 

 Một nghiên cứu của Plomaritis và cs. tại Hy Lạp không tìm thấy mối liên 

quan giữa HCNTKN (định nghĩa là AHI > 5) với khả năng phục hồi tốt 

(mRS 0-1) sau 3 tháng.
100

 

 Đáng chú ý, nghiên cứu của Rola và cs. với thời gian theo dõi dài hạn cho 

thấy HCNTKN không ảnh hƣởng đến sự phục hồi chức năng sau 2 năm.
101

 

b. Phân tích các yếu tố phƣơng pháp luận ảnh hƣởng đến kết quả nghiên cứu. 

 Vấn đề về ngưỡng chẩn đoán ngừng thở khi ngủ (cut-off AHI/REI) 

Không có một sự đồng thuận tuyệt đối về ngƣỡng AHI/REI để chẩn đoán 

HCNTKN ở bệnh nhân đột quỵ. 

 Lisabeth và cs. đã chủ động chọn ngƣỡng REI ≥ 10, một ngƣỡng cao hơn so 

với tiêu chuẩn thông thƣờng (≥ 5), với lý do là để tập trung vào "HCNTKN 

có ý nghĩa" (significant sleep disordered breathing).
53

 

 Iranzo và cs. cũng sử dụng ngƣỡng AHI ≥ 10.
93

 

 Trong khi các nghiên cứu khác lại tập trung vào mức độ nặng với AHI ≥ 25 

hoặc ≥ 30. 

 Sự khác biệt trong việc lựa chọn ngƣỡng chẩn đoán này chắc chắn ảnh hƣởng 

đến tỷ lệ hiện mắc đƣợc báo cáo và có thể làm thay đổi sức mạnh của mối 

liên quan đƣợc phát hiện. 

  Vấn đề về thời điểm đánh giá ngừng thở khi ngủ và kết quả sau đột quỵ 
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 Thời điểm thực hiện chẩn đoán HCNTKN và đánh giá kết quả là một yếu tố 

quan trọng khác. 

 Thời điểm chẩn đoán HCNTKN: Thời gian thực hiện đa ký rất khác nhau, 

từ trong vòng 24 giờ đầu (Camilo và cs.) , trong vòng 72 giờ (Plomaritis và 

cs.) , trong vòng 1 tuần (Xu và cs. , Ott và cs. ) cho đến sau giai đoạn cấp 

hoặc sau 10 ngày (Kumar và cs. , Shah và cs. ).Iranzo và cs. tiên phong trong 

việc thực hiện đa ký giấc ngủ ngay trong đêm đầu tiên.
93

 Trong khi đó, 

Lisabeth và cs. thực hiện trong vòng 30-45 ngày sau đột quỵ, và Kumar và 

cs. tiến hành "sau khi giai đoạn cấp đã qua". Ngƣời ta cho rằng ngừng thở 

khi ngủ có thể trầm trọng hơn trong giai đoạn cấp do chính tổn thƣơng đột 

quỵ gây ra, và có thể cải thiện một phần sau đó.
3
 Do đó, việc đo lƣờng ở các 

thời điểm khác nhau có thể phản ánh các tình trạng sinh lý bệnh khác nhau. 

 Thời điểm đánh giá kết quả: Thời gian theo dõi để đánh giá kết quả cũng 

trải dài từ rất ngắn (lúc ra viện, trung vị 10 ngày) , trung hạn (3 tuần, 1 tháng, 

6 tuần, 3 tháng, 6 tháng ) đến rất dài (2 năm). Kết quả có thể khác nhau ở các 

thời điểm khác nhau. Tác động của ngừng thở khi ngủ có thể rõ rệt hơn trong 

giai đoạn phục hồi sớm và giảm dần theo thời gian. 

  Vấn đề về thang đo và ngưỡng đánh giá kết quả (cut-off mRS) 

 Các nghiên cứu sử dụng nhiều thang đo khác nhau để lƣợng giá kết quả, gây 

khó khăn cho việc so sánh trực tiếp. 

 Thang đo: Một số nghiên cứu dùng thang điểm Rankin sửa đổi (mRS), một 

số dùng chỉ số Barthel (BI), số khác lại dùng thang đo ADL/IADL hoặc 

thang NIHSS. Mỗi thang đo tập trung vào một khía cạnh khác nhau của sự 

phục hồi. Ví dụ, Lisabeth và cs. không sử dụng mRS làm kết quả chính mà 

tập trung vào ADL/IADL và 3MSE.
53

 

 Ngƣỡng cut-off: Ngay cả khi cùng sử dụng một thang đo, ngƣỡng cut-off để 

định nghĩa "kết quả tốt" và "kết quả xấu" cũng khác nhau. Kumar và cs. định 

nghĩa kết quả xấu là mRS > 2, trong khi nhiều thử nghiệm lâm sàng khác có 

thể dùng ngƣỡng mRS 0-1 cho kết quả tốt. Tƣơng tự, ngƣỡng Barthel Index 
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< 80 đƣợc Kumar và cs. xem là phụ thuộc chức năng , trong khi Iranzo và cs. 

dùng ngƣỡng Barthel Index < 60 để định nghĩa kết quả xấu. 

 Các kết quả âm tính và các yếu tố gây nhiễu 

 Kết quả nổi bật nhất đến từ nghiên cứu của Iranzo và cs.: dù HCNTKN có 

liên quan đến tình trạng suy giảm thần kinh sớm, nó lại không liên quan đến 

kết quả chức năng sau 6 tháng. Điều này cho thấy tác động của ngừng thở 

khi ngủ có thể thay đổi theo thời gian.
93

 

 Lisabeth và cs. cũng báo cáo kết quả âm tính khi xét mối liên quan giữa 

HCNTKN với thang NIHSS và chất lƣợng cuộc sống. 

 Các yếu tố gây nhiễu nhƣ tuổi, giới, các bệnh đồng mắc (tiểu đƣờng, tăng 

huyết áp, suy tim) và mức độ nặng của đột quỵ ban đầu đều có thể ảnh 

hƣởng đến cả HCNTKN và kết quả phục hồi, đòi hỏi các phân tích đa biến 

phải đƣợc kiểm soát chặt chẽ. 

 Tóm lại, phần lớn các bằng chứng hiện có đều nghiêng về giả thuyết rằng 

ngừng thở khi ngủ (đặc biệt là mức độ nặng), có liên quan đến kết quả chức năng 

kém hơn sau đột quỵ nhồi máu não. Tuy nhiên, mối liên quan này không phải lúc 

nào cũng rõ ràng và bị ảnh hƣởng nhiều bởi các yếu tố phƣơng pháp luận. Điều này 

nhấn mạnh tầm quan trọng của việc tiến hành các nghiên cứu đƣợc thiết kế chặt chẽ, 

với các tiêu chuẩn chẩn đoán và thời điểm đánh giá đƣợc xác định rõ ràng để có thể 

đƣa ra kết luận chính xác hơn. 

c. Những vấn đề tồn tại và hƣớng nghiên cứu của luận án. 

 Hạn chế của chỉ số ngừng giảm thở (AHI/REI): 

AHI/REI thực chất chỉ là một chỉ số đếm sự kiện. Chỉ số này không phân 

biệt đƣợc một đợt giảm thở nhẹ kéo dài 10 giây với một đợt ngừng thở hoàn toàn 60 

giây gây giảm oxy máu nghiêm trọng, và do đó không phản ánh đƣợc ‗liều lƣợng‘ 

stress mà HCNTKN gây ra. Điều này có thể giải thích tại sao trong một số phân 

tích, AHI/REI không cho thấy mối liên quan có ý nghĩa sau khi hiệu chỉnh. 

 Vai trò của các thông số mới: Gánh nặng giảm oxy máu (Hypoxic Burden) 

và rối loạn thần kinh tự động. 
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    Để khắc phục hạn chế của AHI, các nhà nghiên cứu đang chuyển hƣớng 

sang các thông số mới, có khả năng phản ánh tốt hơn hậu quả sinh lý bệnh của 

ngừng thở khi ngủ. 

   Nghiên cứu của Brown et al., 2019 trong khuôn khổ dự án BASIC là một 

trong những công trình đi đầu theo hƣớng này. Nghiên cứu đã so sánh giá trị tiên 

lƣợng của nhiều chỉ số trích xuất từ thiết bị đo ApneaLink Plus (REI, ODI, độ bão 

hòa thấp nhất, chỉ số ngừng thở trung ƣơng, tắc nghẽn...) trên 995 bệnh nhân nhồi 

máu não. Kết quả cho thấy ODI (oxygen desaturation index) có mối liên quan mạnh 

nhất với nguy cơ tái phát đột quỵ (HR = 1.338, 95%CI: 1.016–1.759), vƣợt trội hơn 

so với REI (HR = 1.297, 95%CI: 0.956–1.758). Ngoài ra, thời gian độ bão hòa oxy 

giảm xuống ≤85% mỗi giờ cũng có liên quan với kết quả chức năng kém sau 3 

tháng. Trái lại, các chỉ số nhƣ AHI lại không dự đoán đƣợc các kết cục này một 

cách độc lập. Điều này cho thấy gánh nặng giảm oxy máu – thay vì chỉ số tần suất 

ngừng thở đơn thuần – có thể là yếu tố then chốt ảnh hƣởng đến kết quả lâm sàng 

sau đột quỵ.
7
 

   Nhiều nghiên cứu sau đột quỵ cho thấy AHI thƣờng không còn giữ ý nghĩa 

tiên lƣợng khi đã tính đến các yếu tố nhiễu khác. Denis và cộng sự (2023) ghi nhận 

rằng chức năng phục hồi sau đột quỵ 3 tháng có liên quan rõ với các chỉ số độ bão 

hòa oxy trung bình thấp hơn khi ngủ, trong khi AHI lại không có mối tƣơng quan 

đáng kể.
102

 Tƣơng tự, Liu et al. (2022) báo cáo ở bệnh nhân đột quỵ, sau khi hiệu 

chỉnh các yếu tố nhiễu, không có mối liên hệ nào giữa AHI và mức độ tổn thƣơng 

mạch máu nhỏ (CSVD); trong khi đó, chỉ số ODI và tổng thời gian giảm oxy 

(DesDur) vẫn giữ liên quan độc lập với điểm CSVD.
103

 Những kết quả này cho thấy 

các chỉ số tập trung vào hạ oxy máu (nhƣ ODI, DesDur, hypoxic burden) nhạy hơn 

AHI trong việc phản ánh tổn thƣơng thần kinh do thiếu oxy. 

  Không chỉ dừng lại ở đó, nghiên cứu của Brown và cộng sự (2024) cũng 

nhấn mạnh rằng một số thông số nhƣ tổng thời gian giảm oxy máu, thời gian 

ngáy, và chỉ số rối loạn thần kinh tự động (ví dụ: nhịp tim không đều vào ban 

đêm) vẫn giữ đƣợc giá trị tiên lƣợng sau khi hiệu chỉnh đa biến, trong khi chỉ số 
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AHI thì không còn ý nghĩa. Những kết quả này củng cố lập luận rằng cần thay 

đổi cách tiếp cận chẩn đoán và tiên lƣợng HCNTKN, nhất là ở nhóm bệnh nhân 

đột quỵ não.
104

 Ngoài ra, Temirbekov et al. (2018) chỉ ra rằng ODI có hệ số 

tƣơng quan mạnh hơn với độ buồn ngủ ban ngày (đánh giá bằng thang ESS) so 

với AHI (r=0.504 so với 0.435), gợi ý rằng ODI phản ánh tốt hơn mức độ giảm 

oxy thực sự gây ra triệu chứng lâm sàng.
105

 

   Điều này đặc biệt quan trọng trong bối cảnh nhồi máu não cấp. Gánh nặng 

giảm oxy máu, một thông số tích hợp cả tần suất, độ sâu và thời gian của các đợt 

giảm oxy, đƣợc cho là có tác động trực tiếp lên vùng tranh tối – tranh sáng 

(penumbra). Việc lƣợng hóa đƣợc gánh nặng này sẽ cung cấp một cái nhìn sâu sắc 

hơn về cơ chế ngừng thở khi ngủ ảnh hƣởng đến sự phục hồi não. Các kết quả nêu 

trên không chỉ có ý nghĩa về mặt tiên lƣợng mà còn mở ra hƣớng điều trị cá thể hóa, 

có thể linh hoạt điều chỉnh CPAP dựa trên các mục tiêu cụ thể nhƣ cải thiện oxy 

máu hơn là chỉ giảm AHI. 

 Tầm quan trọng của việc đánh giá HCNTKN trong giai đoạn sớm của nhồi 

máu não cấp.  

   Nghiên cứu của Iranzo và cs.
93

 cho thấy HCNTKN trong đêm đầu tiên có 

liên quan đến sự xấu đi của tình trạng thần kinh sớm. Vùng penumbra là một hiện 

tƣợng động, dễ bị tổn thƣơng nhất trong vài giờ đến vài ngày đầu tiên sau khởi phát 

đột quỵ. Do đó, việc chẩn đoán HCNTKN và các đặc điểm sinh lý bệnh của nó 

trong vòng một tuần đầu sau nhồi máu não là rất quan trọng để nắm bắt đƣợc tác 

động của nó lên giai đoạn phục hồi cấp tính này. Các nghiên cứu đánh giá ngừng 

thở khi ngủ muộn hơn có thể đã bỏ lỡ cửa sổ thời gian quan trọng này. 
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CHƢƠNG 2 

ĐỐI TƢỢNG VÀ PHƢƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

2.1. Địa điểm và thời gian nghiên cứu 

- Địa điểm nghiên cứu: Trung tâm Đột Quỵ Bệnh viện Bạch Mai 

- Thời gian nghiên cứu: Từ tháng 3/2024 đến tháng 10/2025 

2.2. Thiết kế nghiên cứu 

   Nghiên cứu đƣợc thiết kế theo phƣơng pháp thuần tập tiến cứu, đƣợc tiến 

hành trên các bệnh nhân nhập viện vì nhồi máu não cấp. Các bệnh nhân đủ tiêu 

chuẩn sẽ đƣợc theo dõi sau 3 tháng để đánh giá kết quả phục hồi chức năng. 

2.3.  Đối tƣợng nghiên cứu 

- Tiêu chuẩn lựa chọn 

 Ngƣời bệnh từ 18 tuổi trở lên. 

 Ngƣời bệnh đƣợc chẩn đoán nhồi máu não theo tiêu chuẩn của Hội Tim 

mạch Hoa Kỳ/Hội Đột quỵ Hoa Kỳ (AHA/ASA, 2013), bao gồm: 
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 (1) Có triệu chứng thần kinh khu trú khởi phát cấp tính phù hợp với tổn 

thƣơng mạch máu não; và 

(2) Có bằng chứng nhồi máu hệ thần kinh trung ƣơng trên hình ảnh học (CT 

hoặc MRI). 

 Trong vòng 7 ngày từ khi khởi phát nhồi máu não. 

 Chấp nhận tham gia nghiên cứu và đo đa ký hô hấp. 

- Tiêu chuẩn loại trừ: 

 Ngƣời bệnh không hợp tác hoặc bản ghi đa ký hô hấp không đầy đủ thông 

số (thời gian tối thiểu của bản ghi phân tích đƣợc dữ liệu là 4 tiếng) . 

 Chẩn đoán mắc chứng ngừng thở khi ngủ từ trƣớc hoặc đang sử dụng liệu 

pháp áp lực đƣờng thở dƣơng. 

 Rối loạn ý thức (điểm trên Thang điểm Hôn mê Glasgow <12) không thể 

phối hợp đo đa ký hô hấp hoặc có khiếm khuyết về giao tiếp khiến không 

thể tham gia nghiên cứu. 

 Viêm phổi tiến triển, suy tim (NYHA Class III/IV) hoặc viêm xoang cấp, 

do các tình trạng này có thể làm ảnh hƣởng đến kết quả đo lƣờng hô hấp. 
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 Các đối tƣợng sử dụng thuốc an thần hoặc thuốc nhóm opioid trong thời 

gian nghiên cứu sẽ bị loại trừ do những thuốc này có thể gây ảnh hƣởng 

đến hô hấp. 

 Tiền sử đột quỵ cũ mRS > 1. 

2.4. Cỡ mẫu và phƣơng pháp chọn mẫu 

2.4.1. Cỡ mẫu 

 Áp dụng công thức tính cỡ mẫu cho nghiên cứu thuần tập so sánh kết cục là 

biến định lƣợng (điểm mRS sau 3 tháng) giữa 2 nhóm (có và không có HCNTKN 
107

: 

n = (1/q1 + 1/q0) (Zα+Zβ)
2
 / (E/S)

2
 

Trong đó: 

q0 : tỉ lệ dự kiến của nhóm không bị HCNTKN sau đột quỵ (dự kiến q0 = 

41,4% dựa theo nghiên cứu của D. Menon và cộng sự năm 2017) 
108

 

q1 : tỉ lệ dự kiến của nhóm bị HCNTKN sau đột quỵ (dự kiến q1 = 58,6% dựa 

theo nghiên cứu của D. Menon và cộng sự năm 2017) 
108

 

α : mức ý nghĩa thống kê (lấy α  = 0,05) 

β : với (1 – β) là lực của mẫu (lấy β = 5% → lực của mẫu là 95%) 

S : độ lệch chuẩn dự kiến của điểm mRS sau 3 tháng (chọn S = 1,525 dựa 

theo nghiên cứu của D. Menon và cộng sự năm 2017 ) 
108

 

E : mức chênh lệch dự kiến về điểm mRS giữa 2 nhóm theo dõi (chọn E = 

1,34 dựa theo nghiên cứu của D. Menon và cộng sự năm 2017) 
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n : cỡ mẫu tối thiểu yêu cầu. Tính đƣợc n = 72 

Dự kiến tỉ lệ bệnh nhân mất theo dõi là : 5%. Vậy cỡ mẫu tối thiểu cần lấy là:  

N = n / 95% = 76 (bệnh nhân). 

2.4.2. Phương pháp chọn mẫu: 

Hàng ngày, tất cả ngƣời bệnh nhập viện tại Trung tâm Đột quỵ Bệnh viện 

Bạch Mai thỏa mãn tiêu chuẩn lựa chọn và không có tiêu chuẩn loại trừ đều đƣợc 

lập danh sách và đánh số thứ tự. Do số lƣợng máy đo đa ký hô hấp tại giƣờng có 

hạn, bệnh nhân đƣợc chọn ngẫu nhiên vào nghiên cứu bằng cách sử dụng phần mềm 

tạo số ngẫu nhiên trực tuyến (random.org), cho đến khi sử dụng hết số máy đo đa ký 

hô hấp hiện có trong ngày. 

2.5. Quy trình nghiên cứu và thu thập số liệu 
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2.5.1. Quy trình nghiên cứu 

Quy trình nghiên cứu đƣợc tiến hành theo các bƣớc chuẩn: 

1. Sàng lọc và tuyển chọn: Tất cả bệnh nhân nhập viện vì nhồi máu não cấp 

đƣợc sàng lọc theo tiêu chuẩn và lựa chọn vào nghiên cứu. 

2. Thu thập dữ liệu ban đầu: Các bệnh nhân tham gia nghiên cứu đƣợc thu 

thập các thông tin hành chính, tiền sử, khám lâm sàng, và các kết quả cận 

lâm sàng thƣờng quy. 

3. Đo đa ký hô hấp: Bệnh nhân đƣợc đo đa ký hô hấp tại giƣờng (loại 3 theo 

phân loại của AASM) trong vòng 1 tuần đầu kể từ khi khởi phát triệu chứng. 

(do tính khả khi và chính xác ở bệnh nhân nhồi máu não cấp – đƣợc trình bày 

trong phần tổng quan 1.3.2.4 – trang 24 và phần bàn luận 4.2.1.1 – trang 115) 

4. Theo dõi nội trú: Theo dõi diễn biến lâm sàng, đặc biệt là tình trạng suy 

giảm thần kinh sớm (END). 

5. Theo dõi sau 3 tháng: Bệnh nhân đƣợc liên hệ qua điện thoại hoặc tái khám 

để đánh giá lại thang điểm mRS. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 2.1. Lưu đồ tuyển chọn đối tượng nghiên cứu 

 

 

 

 

Đƣa vào nghiên cứu ban đầu: 150 

Loại trừ: 16 

 Dữ liệu từ máy đo đa ký hô hấp không đủ: 16 

Đủ tiêu chuẩn để theo dõi sau 3 tháng: 134 

Mất theo dõi (n=9) 

Số bệnh nhân phân tích cuối cùng: 125 
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Sơ đồ 2.1.  Tóm tắt quy trình nghiên cứu 

2.5.2. Thu thập dữ liệu 

Tại thời điểm nhập viện, các dữ liệu sau đƣợc thu thập một cách có hệ thống 

thông qua phỏng vấn bệnh nhân, ngƣời nhà và bệnh án điện tử: 

  

Bệnh nhân nhập viện vì nhồi máu não cấp tại Trung tâm Đột quỵ BV Bạch Mai  

(3/2024 – 10/2025) 

Lựa chọn và loại trừ đối tƣợng nghiên cứu theo tiêu chuẩn lựa chọn và loại trừ 

Bệnh nhân đồng ý tham gia → Đo đa ký hô hấp (trong 7 ngày đầu) 

Thu thập số liệu ban đầu: 

- Hành chính, nhân trắc 

- Lâm sàng (NIHSS, END, huyết áp…) 

- Cận lâm sàng (Xét nghiệm, hình ảnh học) 

- Đa ký hô hấp (AHI, ODI, SpO₂…) 

- Siêu âm tim (khối cơ thất trái, LV-GLS, RV strain) 

Theo dõi trong viện: 

- Suy giảm thần kinh sớm (END) 

- Điều trị chuẩn theo khuyến cáo AHA/ASA 

Theo dõi sau 3 tháng: 

                       - Đánh giá mRS 

- Phân nhóm kết quả: 

+ Kết quả tốt: mRS 0–1 

+ Kết quả xấu: mRS >1 
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2.5.2.1. Các biến số và chỉ số cho mục tiêu 1 

­ Nhân trắc:  

+ Chiều cao, cân nặng (để tính chỉ số BMI). 

BMI < 18,5 Kg/m
2
 : Thiếu cân 

BMI 18,5 – 22,9 Kg/m
2
: Bình thƣờng 

BMI 23-24,9 Kg/m
2
: Thừa cân 

BMI  25 Kg/m
2
: Béo phì 

     + Vòng cổ (cm): đo qua sụn giáp (trái khế/ yết hầu). 

     + Vòng bụng (cm): Đo ở bờ trên mào chậu 

- Các yếu tố nguy cơ nhồi máu não: Tăng huyết áp, đái tháo đƣờng, rung 

nhĩ, tiền sử đột quỵ, hút thuốc lá. 

- Các biến số về đặc điểm lâm sàng đột quỵ 

+ Mức độ nặng đột quỵ ban đầu: Thang điểm NIHSS lúc nhập viện bởi bác sĩ 

đột quỵ có chứng chỉ. 

+ Các triệu chứng lâm sàng khác: Liệt nửa ngƣời, liệt mặt, rối loạn cảm giác, nói 

khó, thất ngôn, rối loạn nuốt.  

+ Đột quỵ khi thức giấc: Đột quỵ khi thức giấc (Wake-up Stroke – WUS) đƣợc 

định nghĩa là đột quỵ nhồi máu não cấp đƣợc phát hiện lần đầu tiên khi bệnh 

nhân tỉnh dậy sau một giấc ngủ, trong khi các triệu chứng thần kinh khu trú 

không đƣợc ghi nhận rõ ràng trƣớc khi ngủ. 

+ Suy giảm thần kinh sớm (END) đƣợc định nghĩa là điểm NIHSS tăng ≥ 2 

điểm trong vòng 72 giờ đầu.
20

 

+ Các chỉ số huyết động lúc nhập viện: Huyết áp tâm thu, huyết áp tâm trƣơng. 

+ Điều trị trong giai đoạn cấp: Điều trị tái tƣới máu (tiêu sợi huyết, lấy huyết 

khối cơ học). 

- Các biến số về hội chứng ngừng thở khi ngủ (HCNTKN) 

+ Triệu chứng lâm sàng: Đƣợc phỏng vấn trực tiếp, bao gồm ngáy, ngừng thở 

đƣợc chứng kiến, nghẹt thở khi ngủ, thức giấc thƣờng xuyên, buồn ngủ ban ngày 

quá mức. 
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+ Các thang điểm sàng lọc: Thang điểm buồn ngủ Epworth (ESS) (Phụ lục 2), 

thang điểm STOP-BANG (Phụ lục 3) đƣợc việt hoá bởi Hội y học Giấc ngủ Việt 

Nam.  

+ Các chỉ số từ đa ký hô hấp (Mục 2.5.3): 

Chỉ số ngừng-giảm thở (AHI), AHI ở tƣ thế ngửa và không ngửa. 

Chỉ số giảm bão hòa oxy (ODI). 

Độ bão hòa oxy (SpO₂) trung bình, thấp nhất. 

Phần trăm thời gian có SpO₂ < 90%. 

-  Các biến số cận lâm sàng khác 

+ Xét nghiệm huyết học và sinh hóa: Công thức máu, đƣờng máu, HbA1c, 

chức năng thận (ure,creatinine), mỡ máu (Cholesterol toàn phần, Triglyceride, 

LDL-C, HDL-C), men gan (AST,ALT). 

+ Hình ảnh học thần kinh: 

 Phƣơng pháp (CT/MRI), số ổ nhồi máu. 

 Vị trí tổn thƣơng (trên/dƣới lều, thùy não, dƣới vỏ, thân não, tiểu não). 

 Tổn thƣơng vùng vận động tiềm năng (PMP): đƣờng dẫn truyền thần kinh vận 

động bị tổn thƣơng bao gồm vỏ não vận động (primary motor cortex), bó tháp. 

 Kích thƣớc vùng hầu họng trên phim cộng hƣởng từ não (Mục 2.5.4). 

 Phân loại nguyên nhân nhồi máu não theo phân loại TOAST:
109

 

(1) Xơ vữa động mạch lớn: Nguyên nhân do xơ vữa các động mạch lớn 

cung cấp máu cho não. 

(2) Căn nguyên tim: rung nhĩ,… 

(3) Bệnh mạch máu nhỏ (SVD): Đột quỵ do các mạch máu nhỏ trong 

não bị tắc nghẽn. 

(4) Nguyên nhân khác đã xác định: Đột quỵ do các nguyên nhân khác, 

không thuộc ba nhóm trên.  

(5) Nguyên nhân chƣa xác định (nhồi máu não không rõ nguyên 

nhân): Nguyên nhân đột quỵ chƣa thể xác định đƣợc sau khi đã tiến hành 

các xét nghiệm cần thiết (có thể chƣa làm siêu âm tim qua thực quản).  
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 Tình trạng hẹp > 50% hoặc tắc mạch nội sọ: dựa trên phim MRI hoặc MSCT 

mạch não 

       + Siêu âm tim (mục 2.5.5). 

 Các chỉ số cấu trúc: Khối cơ thất trái, đƣờng kính các buồng tim. 

 Chức năng tâm thu thất trái (EF, LV-GLS). 

 Chức năng tâm thu thất phải (TAPSE, FAC, S', Sức căng dọc). 

2.5.2.2. Biến số cho mục tiêu 2 

Kết quả điều trị sau 3 tháng đƣợc đánh giá thông qua mức độ phục hồi về 

mặt chức năng của ngƣời bệnh, sử dụng thang điểm mRS tại thời điểm 3 tháng sau 

đột quỵ. Việc đánh giá đƣợc thực hiện qua tái khám trực tiếp nếu bệnh nhân đến tái 

khám sau đột quỵ hoặc phỏng vấn qua điện thoại bởi các bác sĩ có chứng chỉ và 

đƣợc làm mù với kết quả đa ký hô hấp của bệnh nhân. 

Bảng 2.1. Thang điểm Modified Rankin Scale (mRS) 

Điểm mRS Mô tả 

0 Không có triệu chứng nào. 

1 
Không có tàn tật. Có thể thực hiện mọi hoạt động thƣờng nhật mặc dù 

có triệu chứng nhẹ. 

2 
Tàn tật nhẹ. Có thể tự chăm sóc bản thân mà không cần hỗ trợ, nhƣng 

không thể thực hiện toàn bộ hoạt động trƣớc đây. 

3 
Tàn tật mức độ trung bình. Cần sự giúp đỡ nhƣng vẫn có thể đi lại mà 

không cần trợ giúp. 

4 
Tàn tật mức độ trung bình nặng. Không thể đi lại hoặc di chuyển cơ 

thể nếu không có sự trợ giúp. 

5 
Tàn tật nặng. Cần chăm sóc điều dƣỡng thƣờng xuyên, nằm tại 

giƣờng. 

6 Tử vong. 

 Kết quả tốt: đƣợc định nghĩa là mRS 0-1. 

 Kết quả xấu: đƣợc định nghĩa là mRS > 1. 
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 Việc lựa chọn ngƣỡng này nhằm tăng độ nhạy trong phát hiện các mức độ 

suy giảm  về mặt chức năng sau đột quỵ, đặc biệt trong quần thể nghiên cứu có tỷ lệ 

lớn bệnh nhân mức độ nhẹ và trung bình. 

 

 

Sơ đồ 2.2. Sơ đồ tiếp cận chấm điểm mRS sau 3 tháng 

2.5.3. Đo và phân tích đa ký hô hấp tại giường 

- Máy đa ký hô hấp (Type 3 theo phân loại của AASM): NOX T3S (NOX 

Medical) và ApneaLink Air (Resmed) : Kênh theo dõi dòng khí qua mũi, 

kênh theo dõi cử động hô hấp, kênh theo dõi SpO2. 

- Thời điểm: Tất cả các bản ghi đƣợc thực hiện tại giƣờng trong vòng 7 ngày 

sau khởi phát nhồi máu não. Đa ký hô hấp đƣợc thực hiện trong vòng 7 ngày đầu 

sau nhồi máu não nhằm đảm bảo ngƣời bệnh tƣơng đối ổn định để thực hiện thăm 
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dò, vì trong những ngày rất sớm sau đột quỵ việc đo đa ký hô hấp có thể gặp khó 

khăn do tình trạng lâm sàng chƣa ổn định. 

- Địa điểm: Thực hiện tại giƣờng bệnh trung tâm đột quỵ, các buồng bệnh 

đƣợc tắt đèn khi bắt đầu tiến hành đo. 

- Phân tích bản ghi: Các bản ghi đƣợc bác sĩ chứng chỉ về ngừng thở khi ngủ 

tại trung tâm Hô Hấp Bệnh viện Bạch Mai đọc và phân tích theo khuyến cáo của 

AASM 2023. 

- Ngừng thở: giảm ≥ 90% dòng khí so với đoạn trƣớc cơn ngừng thở và kéo 

dài tối thiểu 10 giây. Đƣợc chia thành 3 loại: 

 Ngừng thở do tắc nghẽn: nếu có bằng chứng của gắng sức hô hấp trong suốt 

cơn ngừng thở. 

 Ngừng thở trung ƣơng: không có bằng chứng của gắng sức hô hấp trong suốt 

cơn ngừng thở. 

 Ngừng thở hỗn hợp: Giai đoạn đầu cơn ngừng thở không có gắng sức, giai 

đoạn sau cơn ngừng thở có gắng sức hô hấp. 

- Giảm thở (theo AASM): Khi đáp ứng đủ 3 tiêu chuẩn sau: 

 Giảm dòng khí thở ≥ 30% so với đoạn trƣớc cơn giảm thở. 

 Kéo dài ≥ 10 giây. 

 Giảm ≥ 3% độ bão hoà oxy hoặc kèm vi thức giấc. 

- Phân loại HCNTKN: 

 Tắc nghẽn: khi > 50% các sự kiện ngừng thở là ngừng thở tắc nghẽn 

 Trung ƣơng: khi > 50% các sự kiện ngừng thở là ngừng thở trung ƣơng 

- Chỉ số giảm oxy máu (ODI): Số lần SpO₂ giảm ≥ 3% so với mức nền, tính 

trên một giờ. 

- % thời gian SpO₂ < 90%: Tỷ lệ phần trăm tổng thời gian ghi nhận có SpO₂ 

dƣới 90%. 

- Phân độ mức độ nặng của ngừng thở khi ngủ theo AHI : 

 5 - < 15: nhẹ 
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 15 - < 30: vừa 

 ≥ 30: nặng 

- Định nghĩa ngừng thở khi ngủ ƣu thế ở tƣ thế nằm ngửa, đáp ứng các tiêu 

chuẩn sau: 

 AHI ≥ 5 

 Thời gian nằm ngửa và không năm ngửa tối thiểu 10%/ đêm 

 AHI ở tƣ thế nằm ngửa ≥ 2 lần ở tƣ thế không nằm ngửa 

2.5.4. Đo lường kích thước vùng hầu họng trên cộng hưởng từ não. 

Ảnh T1-weighted mặt phẳng dọc giữa (sagittal T1WI) đƣợc sử dụng để phân 

tích hình thái đƣờng hô hấp trên (mm). 

- Khoảng sau khẩu cái mềm: khoảng cách ngắn nhất vuông góc với trục 

đƣờng thở sau màn hầu mềm. 

- Khoảng sau lƣỡi: khoảng cách ngắn nhất vuông góc với trục đƣờng thở phía 

sau gốc lƣỡi. 

- Chiều dài kết hợp khoảng sau khẩu cái và sau lƣỡi (CRR): đo từ bờ sau khẩu 

cái cứng đến đáy nắp thanh môn (epiglottis). 

- Chiều dài khẩu cái mềm: tính từ bờ sau của khẩu cái cứng đến đỉnh màn hầu 

mềm. 

- Khoảng từ gốc mũi đến xƣơng móng: khoảng cách thẳng đứng tính từ điểm 

gốc mũi (nasion) đến đƣờng ngang đi qua xƣơng móng. 

- Khoảng từ hố yên đến xƣơng móng: khoảng cách thẳng đứng tính từ điểm 

hố yên (sella) đến đƣờng ngang đi qua xƣơng móng. 

2.5.5. Siêu âm tim. 

Tất cả bệnh nhân trong nghiên cứu đều đƣợc thực hiện siêu âm tim qua thành 

ngực theo một quy trình chuẩn hóa để đánh giá cấu trúc và chức năng tim. 

- Thiết bị: Siêu âm tim đƣợc thực hiện trên hệ thống máy siêu âm GE Vivid 

E95, sử dụng đầu dò sector M5S-D. Dữ liệu điện tâm đồ đƣợc ghi nhận đồng thời 

trong suốt quá trình siêu âm để đảm bảo tính chính xác của các phân tích theo chu 
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chuyển tim. Các hình ảnh và video đƣợc lƣu trữ trên hệ thống để phân tích ngoại 

tuyến (offline) trên phần mềm (EchoPAC, GE Healthcare, USA). 

- Quy trình đo đạc: 

 Siêu âm M-mode: Đo đƣờng kính thất trái và chỉ số khối cơ thất trái. Phì đại 

thất trái khi chỉ số khối cơ thất trái ở nam > 115 g/m
2
 và ở nữ > 95 g/m

2
. 

 Siêu âm 2D và Doppler: Các phép đo đạc về kích thƣớc và chức năng tim 

đƣợc thực hiện theo khuyến cáo của Hội siêu âm tim Hoa Kỳ (ASE).
110

 

 Phân tích sức căng dọc cơ tim (Speckle-Tracking Echocardiography - STE): 

Để đánh giá chức năng co bóp dƣới lâm sàng, phân tích sức căng dọc cơ 

tim đƣợc thực hiện trên các hình ảnh 2D ở các mặt cắt chuẩn: 

Sức căng thất trái (LV-GLS): Đƣợc tính toán từ ba mặt cắt từ mỏm: 4 

buồng, 2 buồng, và 3 buồng. 

Sức căng thất phải (RV-GLS): Đƣợc đo đạc trên mặt cắt 4 buồng từ 

mỏm, tập trung vào thất phải.
111

 

 Tiêu chuẩn lựa chọn cho phân tích sức căng: Để đảm bảo tính chính xác và 

đồng nhất của dữ liệu, chỉ những bệnh nhân đáp ứng đầy đủ các điều kiện 

sau mới đƣợc đƣa vào phân tích sức căng: 

1. Có nhịp xoang tại thời điểm siêu âm. 

2. Không có tiền sử bệnh mạch vành, suy tim, hoặc bệnh phổi 

mạn tính. 

3. Chất lƣợng hình ảnh siêu âm đủ tốt để phần mềm có thể theo 

dõi các đốm cơ tim một cách đáng tin cậy. 

Phân tích đƣợc thực hiện bởi chính nghiên cứu viên và đã đƣợc làm mù với 

kết quả đa ký hô hấp của bệnh nhân để đảm bảo tính khách quan. 
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Hình 2.2. Sức căng dọc thất phải 

2.5.6. Theo dõi và điều trị theo quy trình chuẩn 

Tất cả bệnh nhân đƣợc điều trị theo các khuyến cáo hiện hành của 

AHA/ASA: Tất cả bệnh nhân đều đƣợc điều trị chuẩn với thuốc kháng huyết khối, 

và các yếu tố nguy cơ của họ, bao gồm tăng huyết áp, đái tháo đƣờng, rối loạn lipid 

máu, rung nhĩ và tình trạng hút thuốc. 

Bệnh nhân có HCNTKN mức độ trung bình-nặng (AHI > 15) đƣợc khám với 

bác sĩ chuyên khoa Hô hấp để đƣợc tƣ vấn về các phƣơng pháp điều trị (đặc biệt là 

liệu pháp thở máy áp lực dƣơng). Tuy nhiên chỉ có 1 bệnh nhân đồng ý thở máy áp 

lực dƣơng. 

Bệnh nhân có khiếm khuyết nhiều về mặt chức năng vận động có chỉ định tập 

phục hồi chức năng sẽ đƣợc tƣ vấn và tham gia các chƣơng trình phục hồi chức năng. 
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2.6. Phƣơng pháp xử lý và phân tích số liệu 

2.6.1. Nhập liệu và phần mềm 

 Số liệu đƣợc nhập và quản lý bằng phần mềm REDCap, sau đó đƣợc phân tích 

bằng phần mềm thống kê SPSS phiên bản 25.0 (IBM Corp., Armonk, NY, USA). 

2.6.2. Kế hoạch phân tích số liệu 

- Bƣớc 1: Thống kê mô tả 

 Các đặc điểm chung: Toàn bộ mẫu nghiên cứu đƣợc mô tả chi tiết về các 

đặc điểm nhân khẩu học, yếu tố nguy cơ nhồi máu não, đặc điểm lâm sàng và hình 

ảnh học của đột quỵ. 

 Các đặc điểm HCNTKN: Tỷ lệ mắc HCNTKN đƣợc tính toán theo các 

ngƣỡng AHI khác nhau (≥5, >10). Các biến số chính từ đa ký hô hấp (AHI, ODI, 

SpO₂, % thời gian SpO₂ <90%) và các đặc điểm tim mạch (khối cơ thất trái, LV-

GLS, RV strain) cũng đƣợc mô tả chi tiết. 

 Phƣơng pháp: Biến định lƣợng đƣợc kiểm tra phân phối bằng kiểm định 

Shapiro–Wilk và đƣợc biểu diễn dƣới dạng trung bình ± độ lệch chuẩn (SD) hoặc 

trung vị (IQR). Biến định tính đƣợc mô tả bằng tần số và tỷ lệ phần trăm (%). 

- Bƣớc 2: Phân tích so sánh đơn biến  

 Để xác định các mối liên quan tiềm tàng, các phân tích so sánh đơn biến 

đƣợc thực hiện: 

 So sánh các đặc điểm nền và cận lâm sàng giữa nhóm có HCNTKN (AHI > 

10) và nhóm còn lại. (Lý do lựa chọn ngƣỡng AHI > 10 là do chúng tôi muốn tập 

trung vào nhóm mắc HCNTKN có ý nghĩa lâm sàng - ảnh hƣớng đến kết quả điều 

trị - trình bày trong phần tổng quan 1.3.2.5 – trang 26 và phần bàn luận 4.2.1.1 – 

trang 114).  

 So sánh chỉ số nhân trắc vùng hầu họng giữa nhóm ngừng thở khi ngủ tắc 

nghẽn mức độ nặng và nhóm không ngừng thở khi ngủ tắc nghẽn mức độ nặng. 

Việc lựa chọn nhóm bệnh nhân có HCNTKN dạng tắc nghẽn để phân tích là hợp lý, 

bởi trong bối cảnh đột quỵ não, tổn thƣơng thần kinh trung ƣơng có thể gây yếu 
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hoặc liệt cơ vùng hầu họng – yếu tố góp phần làm tăng nguy cơ xẹp đƣờng hô hấp 

trên khi ngủ. 

 So sánh các yếu tố nguy cơ và đặc điểm nhồi máu não giữa nhóm có kết quả 

tốt (mRS 0 –1) và kết quả xấu (mRS > 1). 

 Phƣơng pháp: Sử dụng các phép kiểm Student‘s t-test, Mann–Whitney U, 

Chi-square hoặc Fisher‘s Exact test. Các biến có giá trị p < 0,1 trong phân tích đơn 

biến hoặc có ý nghĩa quan trọng về mặt lâm sàng sẽ đƣợc lựa chọn để đƣa vào các 

mô hình phân tích đa biến. 

- Bƣớc 3: Phân tích hồi quy đa biến  

 Để xác định các yếu tố dự báo độc lập cho các kết cục quan tâm, các mô hình 

hồi quy đa biến đƣợc xây dựng: 

 Hồi quy logistic đa biến: Đƣợc áp dụng cho các kết cục dạng nhị phân, bao gồm: 

o Yếu tố liên quan đến HCNTKN (AHI > 10): Các biến số có ý nghĩa 

trên lâm sàng hoặc có xu hƣớng liên quan trong các phân tích đơn 

biến đã đƣợc đƣa vào mô hình, bao gồm: giới, tuổi (mỗi 10 năm), chỉ 

số khối cơ thể (BMI), điểm buồn ngủ ban ngày (ESS), tăng huyết áp 

(THA), đái tháo đƣờng (ĐTĐ), nguyên nhân nhồi máu do tắc mạch 

máu nhỏ và tình trạng suy giảm thần kinh sớm (NIHSS tăng  2 điểm 

trong 72 giờ đầu). 

o Yếu tố liên quan đến phì đại thất trái: Các biến số có ý nghĩa lâm sàng 

đƣợc đƣa vào mô hình (Tuổi, BMI, AHI > 10, Tăng huyết áp). 

o Yếu tố liên quan đến ngừng thở khi ngủ tắc nghẽn mức độ nặng: Các 

biến độc lập đƣợc đƣa vào mô hình bao gồm các chỉ số nhân trắc vùng 

hầu họng có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê trong phân tích đơn 

biến, cùng với các biến có ý nghĩa lâm sàng nhƣ tuổi, giới tính (nam), 

BMI, tăng huyết áp, đái tháo đƣờng và điểm NIHSS. 

o Yếu tố dự báo cho suy giảm thần kinh sớm (END): các biến số quan 

trọng trong y văn (đặc điểm lâm sàng ban đầu, nhồi máu não chuyển 
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dạng chảy máu, nguyên nhân đột quỵ và HCNTKN với AHI > 10 đã 

đƣợc đƣa vào mô hình) 

o Yếu tố dự báo cho kết quả xấu sau 3 tháng (mRS > 1): Các biến đƣợc 

lựa chọn đƣa vào mô hình bao gồm những biến có giá trị p < 0,1 trong 

phân tích đơn biến. Cả hai mô hình đều đƣợc hiệu chỉnh cho các yếu 

tố nền tảng quan trọng nhƣ tuổi, đái tháo đƣờng, NIHSS lúc nhập 

viện, END, điều trị tái tƣới máu và chỉ số AHI. 

 Hồi quy tuyến tính đa biến: đƣợc sử dụng để đánh giá mối liên quan giữa 

các yếu tố lâm sàng và sức căng dọc thất phải. Các biến độc lập đƣa vào mô 

hình bao gồm tuổi, BMI, tăng huyết áp, đái tháo đƣờng và tình trạng ngừng 

thở khi ngủ (AHI > 10), đƣợc lựa chọn dựa trên ý nghĩa lâm sàng. 

 Trình bày kết quả: Kết quả đƣợc trình bày bằng hệ số Odds Ratio (OR) 

hoặc Beta chuẩn hóa (β), kèm theo khoảng tin cậy 95% (95% CI) và giá trị p. 

2.6.3. Ngưỡng ý nghĩa thống kê 

Tất cả các kiểm định thống kê đƣợc thực hiện hai phía, với giá trị p < 0,05 

đƣợc coi là có ý nghĩa thống kê. 

2.7. Vấn đề đạo đức trong nghiên cứu 

Nghiên cứu đƣợc tiến hành tuân thủ theo Tuyên ngôn Helsinki, và đã nhận 

đƣợc sự chấp thuận tham gia sau khi giải thích (informed consent) từ tất cả các đối 

tƣợng nghiên cứu và ngƣời giám hộ hợp pháp của họ. Đề cƣơng và bộ câu hỏi 

nghiên cứu đã đƣợc xem xét và chấp thuận bởi Hội đồng Đạo đức trong nghiên cứu 

y sinh học Bệnh viện Bạch Mai (mã số IRB-VN01019), theo quyết định số 

982/BM-HĐĐĐ ngày 08/03/2024. 

Ngoài ra, nghiên cứu cũng đã đƣợc Hội đồng Đạo đức của Trƣờng Đại học Y 

Hà Nội (mã số IRB-VN01001) thông qua, theo giấy chứng nhận chấp thuận số 

NCS2024/GCN-HMUIRB ngày 15/05/2024. 

Để bảo vệ quyền riêng tƣ, mọi thông tin cá nhân có thể dùng để nhận dạng 

đối tƣợng cụ thể đã đƣợc loại bỏ. Dữ liệu đƣợc thu thập ẩn danh và đƣợc quản lý 

tuân thủ theo các quy định về bảo vệ dữ liệu. 
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CHƢƠNG 3: KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

 

 Trong thời gian từ tháng 3 năm 2024 đến tháng 10 năm 2025, nghiên cứu đã thu 

nhận đƣợc 125 bệnh nhân nhồi máu não cấp đủ điều kiện theo tiêu chuẩn lựa chọn. 

3.1. Đặc điểm chung của đối tƣợng nghiên cứu. 

3.1.1. Đặc điểm nhân khẩu học và nhân trắc. 

Bảng 3.1. Đặc điểm nhân khẩu học và nhân trắc của đối tượng nghiên cứu 

(n=125) 

Đặc điểm Giá trị 

Tuổi (năm) 60,6 ± 11,5 

Giới, n (%) 

- Nam 

- Nữ 

 

86 (68,8%) 

39 (31,2%) 

Chỉ số khối cơ thể (BMI) (kg/m²) 24,0 ± 3,2 

Vòng cổ (cm) 

 Nam: vòng cổ > 40 cm, n(%) 

 Nữ: vòng cổ > 38 cm, n(%) 

36,4 ± 4,2 

25 (20%) 

9 (7,2%) 

Vòng bụng (cm) 90,0 ± 8,6 

 

Nhận xét:  

Tuổi trung bình của các đối tƣợng là 60,6 ± 11,5 tuổi. Về giới tính, có sự 

chênh lệch rõ rệt với nam giới chiếm đa số (68,8%). Chỉ số khối cơ thể (BMI) trung 

bình của nhóm nghiên cứu là 24,0 ± 3,2 kg/m², nằm ở ngƣỡng thừa cân theo phân 

loại của WHO cho ngƣời châu Á. Các số đo nhân trắc liên quan đến hội chứng 

ngừng thở khi ngủ cũng đƣợc ghi nhận với vòng cổ trung bình là 36,4 ± 4,2 cm và 

vòng bụng trung bình là 90,0 ± 8,6 cm. 
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Biểu đồ 3.1. Phân bố phân loại BMI của bệnh nhân trong nghiên cứu 

Nhận xét: 

Trong số 125 bệnh nhân, tỷ lệ phân bố chỉ số BMI đƣợc phân loại nhƣ sau: 

36,8% có BMI trong giới hạn bình thƣờng, 24,8% thừa cân, 36,0% béo phì và 2,4% 

nhẹ cân.  

3.1.2. Đặc điểm về các yếu tố nguy cơ nhồi máu não. 

Bảng 3.2. Đặc điểm các yếu tố nguy cơ nhồi máu não (n = 125) 

Đặc điểm Tần số (n) Tỷ lệ (%) 

Tăng huyết áp 100 80,0 

Đái tháo đƣờng 32 25,6 

Rung nhĩ 6 4,8 

Tiền sử đột quỵ  19 15,2 

Tình trạng hút thuốc lá 

- Không bao giờ 

- Đã bỏ 

- Vẫn hút gần đây 

   

48 

30 

47 

 

38,4 

24,0 

37,6 

Nhận xét: 

Tăng huyết áp là bệnh lý đồng mắc phổ biến nhất, xuất hiện ở 80,0% số bệnh 

nhân. Đái tháo đƣờng cũng là một yếu tố nguy cơ quan trọng với tỷ lệ 25,6%. Các 

bệnh lý tim mạch khác nhƣ đột quỵ cũ và rung nhĩ đƣợc ghi nhận lần lƣợt ở 15,2% 

và 4,8% đối tƣợng. 
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Về thói quen hút thuốc lá, tỷ lệ ngƣời không bao giờ hút thuốc và ngƣời vẫn 

còn hút thuốc trong thời gian gần đây là tƣơng đƣơng nhau (lần lƣợt là 38,4% và 

37,6%), trong khi đó có 24,0% đối tƣợng đã từng hút thuốc và đã bỏ. 

3.1.3. Đặc điểm lâm sàng của nhồi máu não cấp. 

Bảng 3.3. Đặc điểm lâm sàng và điều trị tái tưới máu của đối tượng nghiên cứu 

(n = 125) 

Đặc điểm Giá trị 

Điểm NIHSS, trung vị (IQR) 3 (2 – 4) 

Huyết áp tâm thu (mmHg), trung vị (IQR)
*
 140 (140 – 170) 

Huyết áp tâm trƣơng (mmHg), trung vị (IQR)
*
 80 (80,0 – 98,8) 

Nói khó, n (%) 79 (63,2) 

Liệt nửa ngƣời, n (%) 97 (77,6) 

Liệt mặt, n (%) 69 (55,2) 

Rối loạn cảm giác, n (%) 38 (30,4) 

Đau đầu, n (%) 17 (13,6) 

Rối loạn nuốt, n (%) 1 (0,8) 

Điều trị tái tƣới máu, n (%) 9 (7,2) 

– Trong đó: Tiêu sợi huyết, n 7 

– Lấy huyết khối cơ học, n 2 

    
*
 Huyết áp đo lúc nhập viện 

Nhận xét: 

 Khi nhập viện, bệnh nhân có điểm NIHSS trung vị là 3 (IQR: 2–4), cho thấy 

mức độ tổn thƣơng thần kinh ban đầu chủ yếu ở mức nhẹ đến trung bình. Huyết áp 

tâm thu lúc nhập viện trung vị là 140 mmHg (IQR: 140–170) và huyết áp tâm 

trƣơng lúc nhập viện. là 80 mmHg (IQR: 80,0–98,8), phản ánh đặc điểm tăng huyết 

áp thƣờng gặp trong nhóm bệnh nhân đột quỵ cấp. 

Tỷ lệ bệnh nhân có suy giảm thần kinh sớm (END) là 15,2%, cho thấy một tỷ 

lệ không nhỏ có diễn biến xấu trong 72 giờ đầu. Bên cạnh đó, triệu chứng nói khó chiếm 

tỷ lệ cao (63,2%), trong khi rối loạn nuốt chỉ gặp ở một bệnh nhân (0,8%). 

Về điều trị tái tƣới máu: có 9 bệnh nhân (7,2%), trong đó 7 trƣờng hợp sử 

dụng tiêu sợi huyết và 2 trƣờng hợp đƣợc lấy huyết khối cơ học. 
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3.1.4. Đặc điểm hình ảnh học của nhồi máu não cấp. 

Bảng 3.4. Đặc điểm tổn thương trên hình ảnh học thần kinh (n = 125) 

Đặc điểm Tần số 

(n) 

Tỷ lệ 

(%) 

Phƣơng pháp hình ảnh học   

- Chụp cộng hƣởng từ (MRI) 115 92,0 

- Chụp MSCT não – mạch não 8 6,4 

- Chụp CT sọ não không tiêm thuốc 2 1,6 

Phân bố tổn thƣơng theo vị trí giải phẫu   

- Trên lều 92 73,6 

- Dƣới lều 27 21,6 

- Không xác định (do chụ CT sọ não) 6 4,8 

Phân bố tổn thƣơng theo vùng mạch chi phối   

- Động mạch não giữa 85 68,0 

- Động mạch não sau 4 3,2 

- Động mạch thân nền 25 20,0 

- Động mạch đốt sống 2 1,6 

- Động mạch não trƣớc 6 4,8 

- Không xác định (do chụp phim CT sọ não) 3 2,4 

Vị trí nhồi máu theo cấu trúc giải phẫu*   

- Thùy não 33 26,4 

- Dƣới vỏ 75 60,0 

- Thân não 22 17,6 

- Tiểu não 5 4,0 

Tổn thƣơng vùng vận động tiềm năng (Potential 

Motor Pathway - PMP) ** 

63 53,4 

Hẹp tắc mạch nội sọ tƣơng ứng (≥ 50%) *** 19 15,6 

Ghi chú: 

*Tổng tỷ lệ >100% do một bệnh nhân có thể có tổn thương ở nhiều vị trí 

khác nhau. 

**Tính trên tổng số 118 bệnh nhân có dữ liệu. 

***Tính trên tổng số 122 bệnh nhân có dữ liệu. 
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Nhận xét: 

Trong chẩn đoán, chụp cộng hƣởng từ (MRI) là phƣơng pháp đƣợc sử dụng 

chủ yếu, chiếm đến 92,0% các trƣờng hợp. Về vị trí giải phẫu, tổn thƣơng trên lều 

là phổ biến nhất (73,6%). Xét theo vùng cấp máu của động mạch, khu vực do động 

mạch não giữa chi phối bị ảnh hƣởng nhiều nhất với tỷ lệ 68,0%. Vị trí nhồi máu 

dƣới vỏ chiếm đa số các trƣờng hợp (60,0%). Đáng chú ý, có tới 53,4% số bệnh 

nhân có tổn thƣơng tại các vùng vận động tiềm năng (Potential Motor Pathway). 

3.1.5. Đặc điểm về phân loại nguyên nhân theo phân loại TOAST 

 

Biểu đồ 3.2. Phân bố nguyên nhân đột quỵ theo phân loại TOAST (n=125) 

Nhận xét: 

Phân loại theo TOAST cho thấy bệnh lý mạch máu nhỏ là nguyên nhân hàng 

đầu gây nhồi máu não trong nhóm nghiên cứu, chiếm tỷ lệ 49,6%. Tiếp theo là 

nguyên nhân do xơ vữa mạch máu lớn (22,4%) và nhóm chƣa xác định đƣợc 

nguyên nhân (20,0%). Căn nguyên tim (rung nhĩ) chỉ chiếm 7,2% các trƣờng hợp. 
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3.2. Đặc điểm hội chứng ngừng thở khi ngủ (HCNTKN) ở ngƣời bệnh nhồi 

máu não cấp. 

3.2.1. Đặc điểm chung của HCNTKN 

3.2.1.1. Tỷ lệ và mức độ HCNTKN 

Bảng 3.5. Thời điểm đo đa ký hô hấp và phân bố tỷ lệ HCNTKN theo ngưỡng 

AHI (n = 125) 

Chỉ số Giá trị 

Thời gian từ khởi phát đến khi đo (ngày), trung vị (IQR) 3 (1 – 5) 

Tỷ lệ mắc hội chứng ngừng thở khi ngủ (HCNTKN), n (%)  

- AHI ≥ 5 lần/giờ 111 (88,8%) 

- AHI > 10 lần/giờ 83 (66,4%) 

Ghi chú: IQR (Interquartile Range) – Khoảng tứ phân vị. 

Nhận xét: 

Việc đo đa ký hô hấp đƣợc thực hiện sớm sau khi ngƣời bệnh nhập viện, với 

thời gian trung vị từ khi khởi phát đột quỵ đến khi đo là 3 ngày (khoảng tứ phân vị 

1-5 ngày). 

Có tới 111/125 bệnh nhân (88,8%) có chỉ số ngừng thở - giảm thở (AHI) ≥ 5 

lần/giờ. Tỷ lệ bệnh nhân có HCNTKN (AHI > 10 lần/giờ) cũng chiếm đa số với 

83/125 trƣờng hợp (66,4%). 
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Biểu đồ 3.3. Phân bố tỷ lệ các mức độ nặng của hội chứng ngừng thở khi ngủ 

theo chỉ số AHI (n=125). Nhẹ: AHI 5 đến < 15; vừa: AHI 15 đến < 30; nặng: 

AHI   30. 

Nhận xét: 

Trong số 125 bệnh nhân đƣợc đo đa ký hô hấp, có 88,8% đƣợc chẩn đoán 

mắc hội chứng ngừng thở khi ngủ (AHI ≥ 5 lần/giờ). Trong đó, ngừng thở nhẹ (AHI 

5 đến <15) chiếm 41,6%, trung bình (AHI 15 đến <30) chiếm 24,0% và nặng (AHI 

 30) chiếm 23,2%. Tỷ lệ bệnh nhân có AHI < 5 (bình thƣờng) là 11,2%. 

3.2.1.2. Đặc điểm về loại ngừng thở khi ngủ chiếm ưu thế. 
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Biểu đồ 3.4. Phân bố tỷ lệ các loại ngừng thở chiếm ưu thế ở bệnh nhân có hội 

chứng ngừng thở khi ngủ (n =111) 

Nhận xét: Tổng số 111 bệnh nhân có AHI  5, ngừng thở tắc nghẽn chiếm ƣu thế ở 

89,2% bệnh nhân, trong khi ngừng thở trung ƣơng và hỗn hợp chỉ chiếm lần lƣợt 

9,0% và 1,8%. 

3.2.1.3. Đặc điểm về ngừng thở khi ngủ liên quan đến tư thế 

 

Biểu đồ 3.5. Tỷ lệ bệnh nhân có ngừng thở khi ngủ ưu thế ở tư thế nằm ngửa 

(n=84) 
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Nhận xét: 

 Có 84 bệnh nhân ngủ ở cả tƣ thế nằm ngửa và nằm nghiêng đủ lâu để đánh 

giá HCNTKN liên quan tƣ thế nằm ngửa. 

 Có 79,8% bệnh nhân có đặc điểm ngừng thở khi ngủ ƣu thế ở tƣ thế nằm 

ngửa, trong khi chỉ 20,2% không có đặc điểm này. 

3.2.1.4. Các chỉ số hô hấp và oxy máu trong giấc ngủ 

Bảng 3.6. Các chỉ số hô hấp và oxy trong giấc ngủ (n = 125) 

Các chỉ số chính  

(Trung bình ± ĐLC) 

Giá trị trung bình ± ĐLC / 

Trung vị (IQR) 

Khoảng 

Min - Max 

- Chỉ số ngừng thở – giảm thở 

(AHI, lần/giờ) 

21,5 ± 18,9 0,5 - 99 

- AHI khi nằm ngửa 33,2 ± 23,7 0,8 – 98,2 

- AHI khi không nằm ngửa 12,9 ± 18,1 0 – 100,2 

- Chỉ số ngừng thở trung ƣơng 0.5 (0,1 – 2,7) 0 – 75,3 

- Chỉ số giảm oxy máu  

(ODI, lần/giờ) 

19,1 ± 18,3 0 – 95,5 

- Độ bão hòa oxy trung bình (SpO₂ 

trung bình, %) 

93,3 ± 2,4 81,4 – 97,6 

- % Thời gian SpO₂ < 90%  

(% tổng thời gian đo) 

1 (0 – 6,2) 0 – 97,0 

Nhận xét: 

Chỉ số ngừng thở - giảm thở (AHI) trung bình của nhóm bệnh nhân là 

21,5±18,9 lần/giờ, tƣơng ứng với mức độ rối loạn hô hấp khi ngủ ở ngƣỡng trung 

bình. Đặc biệt, nghiên cứu ghi nhận ảnh hƣởng rõ rệt của tƣ thế đến mức độ nặng 

của bệnh, với chỉ số AHI khi nằm ngửa (33,2±23,7 lần/giờ) cao hơn gấp gần 3 lần 

so với khi nằm ở các tƣ thế khác (12,9±18,1 lần/giờ). 

 Về tình trạng giảm oxy máu ban đêm, chỉ số ODI trung bình là 19,1±18,3 

lần/giờ. Độ bão hòa oxy trung bình trong khi ngủ duy trì ở mức 93,3±2,4. 
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3.2.1.5. Triệu chứng lâm sàng nghi ngờ HCNTKN 

 

Biểu đồ 3.6. Tỷ lệ các triệu chứng lâm sàng nghi ngờ hội chứng ngừng thở khi 

ngủ (HCNTKN) 

Nhận xét: 

Các triệu chứng nghi ngờ hội chứng ngừng thở khi ngủ đƣợc ghi nhận với tỷ 

lệ khác nhau. Triệu chứng phổ biến nhất là ngáy to, gặp ở 68,8% bệnh nhân. Tiếp 

theo là tiểu đêm nhiều lần (46,4%) và thức giấc ban đêm nhiều (45,6%). Buồn ngủ 

ban ngày và mất ngủ cũng ghi nhận lần lƣợt ở 36,8% và 32,8% bệnh nhân. Trong 

khi đó, chỉ 16,8% báo cáo nghẹt thở về đêm và 8,8% đƣợc ngƣời khác chứng kiến 

ngừng thở trong khi ngủ. 
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3.2.1.6. Các thang điểm sàng lọc lâm sàng. 

Bảng 3.7. Kết quả các thang điểm sàng lọc hội chứng ngừng thở khi ngủ 

(HCNTKN) (n = 117) 

Thang điểm 
Giá trị  

(Trung vị (IQR)) 

Khoảng 

Min - Max 

Thang điểm buồn ngủ Epworth 

(ESS) 
5 (2 – 10) 0 - 19 

Thang điểm STOP-BANG 4 (3 – 4) 1 - 7 

Nhận xét: 

Điểm trung vị của thang điểm buồn ngủ Epworth (ESS) là 5 (khoảng tứ phân 

vị 2-10), cho thấy mức độ buồn ngủ ban ngày ở nhóm bệnh nhân nghiên cứu không 

quá nghiêm trọng. Tuy nhiên, điểm trung vị của thang điểm STOP-BANG là 4 

(khoảng tứ phân vị 3-4), gợi ý một tỷ lệ cao bệnh nhân có nguy cơ mắc HCNTKN 

từ trung bình đến cao. 

3.2.2. Đặc điểm lâm sàng và cận lâm sàng của bệnh nhân nhồi máu não có 

HCNTKN 

3.2.2.1. Đặc điểm nhân khẩu học và nhân trắc học 

Bảng 3.8. So sánh đặc điểm chung giữa nhóm có HCNTKN (AHI > 10) và nhóm 

có AHI ≤ 10 

Đặc điểm Nhóm AHI ≤ 10  

(n = 42) 

Nhóm AHI > 10  

(n = 83) 

p 

Tuổi (năm) 58,3 ± 11,7 61,7 ± 11,4 0,113 

Nam giới, n (%) 31 (73,8%) 55 (66,3%) 0,815 

BMI (kg/m²) 23,0 ± 2,6 24,6 ± 3,3 0,008 

Nhận xét: 

 Chỉ số khối cơ thể (BMI) trung bình của nhóm AHI > 10 cao hơn có ý nghĩa 

thống kê so với nhóm AHI ≤ 10 (24,6 ± 3,3 so với 23,0 ± 2,6; p = 0,008). 

Trong khi đó, tuổi và giới tính không khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa hai 

nhóm (p > 0,05). 
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Bảng 3.9. So sánh vòng bụng và vòng cổ giữa 2 nhóm có HCNTKN 

(AHI > 10) và nhóm không có HCNTKN (AHI ≤ 10). 

Biến số 

Nhóm không có 

HCNTKN 

AHI ≤10 

Nhóm có 

HCNTKN 

 AHI >10 

p 

Toàn bộ mẫu 

Vòng cổ (cm) 
36,6 ± 4,2  

(n = 42) 

37,7 ± 4,2 

(n = 83) 
0,201 

Vòng bụng (cm) 
87,3 ± 7,3 

(n = 42) 

91,4 ± 9,0 

(n = 83) 
0,015 

Nam giới 

Vòng cổ (cm) 
37,5 ± 4,3 

(n = 30) 

38,8 ± 4,0 

(n = 50) 
0,154 

Vòng bụng (cm) 
87,7 ± 7,4 

(n = 30) 

93,1 ± 8,9 

(n = 50) 
0,007 

Nữ giới 

Vòng cổ (cm) 
33,8 ± 1,7 

( n = 9) 

35,3 ± 3,6 

(n = 25) 
0,226 

Vòng bụng (cm) 
85,9 ± 6,8 

(n = 9) 

88,2 ± 8,3 

(n = 25) 
0,466 

Nhận xét: 

Khi phân tích trên toàn bộ quần thể, vòng bụng trung bình ở nhóm AHI >10 

(91,4 ± 9,0 cm) cao hơn có ý nghĩa thống kê so với nhóm AHI ≤10 (87,3 ± 7,3 cm, 

p = 0,015). Trong khi đó, vòng cổ ở nhóm AHI >10 cũng cao hơn nhƣng không đạt 

ý nghĩa thống kê (p = 0,201). 

Khi phân tích riêng theo giới, ở nam giới, vòng bụng vẫn duy trì sự khác biệt 

có ý nghĩa thống kê giữa hai nhóm AHI (93,1 ± 8,9 cm so với 87,7 ± 7,4 cm, p = 

0,007). Vòng cổ ở nam giới có xu hƣớng cao hơn ở nhóm AHI >10 nhƣng không 

đạt ngƣỡng ý nghĩa thống kê (p = 0,154). 
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3.2.2.2. Đặc điểm các yếu tố nguy cơ nhồi máu não 

Bảng 3.10. Mối liên quan giữa HCNTKN (AHI > 10) và các yếu tố nguy cơ  

nhồi máu não 

Yếu tố nguy cơ Nhóm AHI ≤ 10  

(n = 42) 

Nhóm AHI > 10 

(n = 83) 

p 

Tăng huyết áp, n (%) 33 (78,6%) 67 (80,7%) 0,776 

Đái tháo đƣờng, n (%) 5 (11,9%) 27 (32,5%) 0,013 

Béo phì (BMI ≥ 25), n (%) 9 (21,4%) 36 (43,4%) 0,016 

Nhận xét: 

 Khi so sánh giữa hai nhóm bệnh nhân theo chỉ số AHI (≤10 và >10), kết quả 

cho thấy: 

- Tỷ lệ tăng huyết áp cao ở cả hai nhóm và không có sự khác biệt có ý nghĩa thống 

kê (78,6% ở nhóm AHI ≤ 10 so với 80,7% ở nhóm AHI > 10; p = 0,776). 

- Tuy nhiên, tỷ lệ đái tháo đƣờng cao hơn ở nhóm AHI > 10 (32,5% so với 

11,9%), với sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p = 0,013). 

- Béo phì (BMI ≥ 25) cũng phổ biến hơn ở nhóm AHI > 10 (43,4% so với 

21,4%), và sự khác biệt này cũng có ý nghĩa thống kê (p = 0,016). 

3.2.2.3. Đặc điểm triệu chứng lâm sàng 

Bảng 3.11. Mối liên quan giữa triệu chứng lâm sàng với HCNTKN (AHI > 10) 

Triệu chứng lâm sàng AHI ≤ 10 

(n, %) 

AHI > 10 

(n, %) 

p 

(Chi-Square) 

Ngáy 24 (63,2%) 62 (78,5%) 0,079 

Ngừng thở đƣợc chứng kiến 2 (5,1%) 9 (11,7%) 0,255 

Nghẹt thở khi ngủ 7 (18,4%) 14 (18,7%) 0,975 

Thức giấc thƣờng xuyên 14 (36,8%) 43 (57,3%) 0,040 

Buồn ngủ ban ngày quá mức 10 (25,6%) 36 (46,8%) 0,028 

Mất ngủ 10 (28,6%) 31 (43,1%) 0,148 
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Nhận xét:  

- Triệu chứng thức giấc thƣờng xuyên và buồn ngủ ban ngày quá mức có liên 

quan có ý nghĩa thống kê với HCNTKN (AHI > 10), p < 0,05. 

- Các triệu chứng khác (ngáy, ngừng thở đƣợc chứng kiến, nghẹt thở khi ngủ, 

mất ngủ) không đạt ý nghĩa thống kê. 

Bảng 3.12. So sánh tỷ lệ buồn ngủ ban ngày quá mức (ESS ≥ 10) giữa hai nhóm 

có HCNTKN (AHI > 10) và AHI ≤ 10 

 

AHI ≤ 10 

(n = 40) 

AHI > 10 

(n = 77) 
p 

Buồn ngủ quá mức 

(ESS ≥ 10) 

6 

(15,0%) 

24 

(31,2%) 
0.057 

Không buồn ngủ quá mức 

(ESS < 10) 

34 

(85,0%) 

53 

(68,8%) 

Nhận xét: 

Nhóm có AHI > 10 có tỷ lệ buồn ngủ ban ngày quá mức cao gấp hai lần 

nhóm AHI ≤ 10 (31,2% so với 15%). Tuy nhiên, kiểm định Chi-square chỉ đạt mức 

xu hƣớng (p ≈ 0,057), chƣa đủ ý nghĩa thống kê. 

3.2.2.4. Đặc điểm của đột quỵ 

Bảng 3.13. So sánh các đặc điểm lâm sàng đột quỵ giữa hai nhóm AHI 

Đặc điểm AHI ≤ 10 (n=42) AHI > 10 (n=83) p 

NIHSS lúc nhập viện, trung vị 

(IQR) 
3 (2 – 4) 3 (1,75 – 5) 0,746 

Nói khó, n (%) 24 (57,1) 55 (66,3) 0,318 

Đột quỵ khi thức giấc, n (%) 12 (28,6) 18 (21,7) 0,371 

Tiền sử đột quỵ, n (%) 7 (16,7) 12 (14,5) 0,745 
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Nhận xét: 

Mức độ nặng của nhồi máu não ban đầu (đo bằng thang điểm NIHSS), tỷ lệ 

có triệu chứng nói khó, tỷ lệ đột quỵ khi thức giấc, và tiền sử đột quỵ là tƣơng 

đƣơng nhau ở cả hai nhóm (tất cả p > 0,05). 

Bảng 3.14. So sánh vị trí tổn thương trên hình ảnh học thần kinh giữa hai nhóm 

theo mức độ AHI. 

Vị trí tổn thƣơng  AHI ≤ 10 AHI > 10 p 

Thuỳ não Có 15 (35,7%) 18 (21,7%) 
0,093 

Không 27 (64,3%) 65 (78,3%) 

Dƣới vỏ/ nhân nền Có 23 (54,8%) 52 (62,7%) 
0,395 

Không 19 (45,2%) 31 (37,3%) 

Thân não 
Có 5 (11,9%) 17 (20,5%) 

0,234 
Không 37 (88,1%) 66 (79,5%) 

Tiểu não 
Có 3 (7,1%) 2 (2,4%) 

0,202 
Không 39 (92,9%) 81 (97,6%) 

Nhận xét: 

Khi so sánh đặc điểm vị trí tổn thƣơng trên hình ảnh học thần kinh giữa hai 

nhóm ngƣời bệnh theo chỉ số AHI, cho thấy: 

- Tổn thƣơng tại thùy não có xu hƣớng xuất hiện nhiều hơn ở nhóm AHI ≤ 10 

so với nhóm AHI > 10 (35,7% so với 21,7%), tuy nhiên sự khác biệt chƣa 

đạt ý nghĩa thống kê (p = 0,093). 

- Tỷ lệ tổn thƣơng dƣới vỏ, thân não và tiểu não không có sự khác biệt rõ rệt 

giữa hai nhóm, với các giá trị p lần lƣợt là 0,395; 0,234 và 0,202. 

- Mặc dù một số xu hƣớng khác biệt đƣợc ghi nhận, không có vị trí tổn thƣơng 

thần kinh nào đạt đƣợc ý nghĩa thống kê khi phân nhóm theo AHI. 
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Bảng 3.15. Mối liên quan giữa HCNTKN (AHI > 10) và phân loại nguyên nhân 

nhồi máu não theo TOAST  

Căn nguyên TOAST AHI ≤ 10 AHI > 10 Tổng p (χ²) 
OR 

(95% CI) 

Mạch máu nhỏ 14 

(33,3%) 

48 

(57,8%) 

62 0,010 2,74  

(1,27 – 5,90) 

Mạch máu lớn 14 

(33,3%) 

14 

(16,9%) 

28 0,037 0,41  

(0,18 – 0,94) 

Căn nguyên tim 2 (4,8%) 7 (8,4%) 9 0,453 1,83  

(0,36 – 9,20) 

Căn nguyên chƣa xác 

định 

11 

(26,2%) 

14 

(16,9%) 

25 0,218 0,57 

 (0,23 – 1,42) 

Nhận xét:  

  Tỷ lệ đột quỵ do tắc mạch nhỏ ở nhóm có AHI > 10 là 57,8%, cao hơn đáng 

kể so với nhóm AHI ≤ 10 (33,3%). Bệnh nhân bị đột quỵ do tắc mạch nhỏ có nguy 

cơ mắc HCNTKN (AHI > 10) cao gấp 2,74 lần so với các nguyên nhân khác (OR = 

2,74; KTC 95%: 1,27 – 5,90; p = 0,010). 

Ngƣợc lại, đột quỵ do xơ vữa mạch lớn lại có tỷ lệ thấp hơn ở nhóm có AHI 

> 10 (16,9% so với 33,3%), cho thấy nhóm bệnh nhân này ít có khả năng mắc 

HCNTKN nặng hơn (OR = 0,41; KTC 95%: 0,18 – 0,94; p = 0,037). 

Không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê nào đƣợc ghi nhận đối với các 

nguyên nhân đột quỵ do tim hoặc căn nguyên chƣa xác định. 
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Bảng 3.16. Mối liên quan giữa HCNTKN (AHI > 10) và tổn thương vùng vận 

động tiềm năng (PMP) 

Nhóm AHI 
Không tổn thƣơng PMP  

n (%) 

Có tổn thƣơng PMP  

n (%) 
Tổng n (%) 

AHI ≤ 10 (n=38) 
16 

(42,1%) 

22 

(57,9%) 

38 

(100%) 

AHI > 10 (n=80) 
39  

(48,8%) 

41 

(51,2%) 

80 

(100%) 

Tổng 55 (46,6%) 63 (53,4%) 118 (100%) 

p (Chi-square) = 0,499; Fisher‘s exact test = 0,557 

Nhận xét: 

Tỷ lệ bệnh nhân có tổn thƣơng PMP ở nhóm AHI ≤ 10 là 57,9%, cao hơn so với 

nhóm AHI > 10 (51,2%). Tuy nhiên, sự khác biệt này không có ý nghĩa thống kê với p 

= 0,499 (Chi-square) và p = 0,557 (Fisher‘s exact test). Điều này cho thấy chỉ số AHI 

không liên quan độc lập đến tỷ lệ tổn thƣơng PMP trong mẫu nghiên cứu này. 

Bảng 3.17. Mối liên quan giữa HCNTKN (AHI > 10) và vị trí tổn thương 

 (trên lều/ dưới lều) 

Nhóm AHI 
Trên lều 

n (%) 

Dƣới lều 

n (%) 

Tổng 

n (%) 

AHI ≤ 10 

(n=38) 

30 

(78,9%) 

8 

(21,1%) 

38 

(100%) 

AHI > 10 

(n=81) 

62 

(76,5%) 

19 

(23,5%) 

81 

(100%) 

Tổng 
92 

(77,3%) 

27 

(22,7%) 

119 

(100%) 

p (Chi-square) = 0,770; Fisher‘s exact test = 0,819 

Nhận xét: 

 Tỷ lệ tổn thƣơng trên lều ở nhóm AHI ≤ 10 là 78,9%, gần tƣơng đƣơng với 

nhóm AHI > 10 (76,5%). Sự khác biệt này không có ý nghĩa thống kê (p = 0,770, 

kiểm định Chi-square). Điều này cho thấy không có mối liên quan rõ ràng giữa 

HCNTKN và vị trí tổn thƣơng trên hay dƣới lều. 
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3.2.2.5. Đặc điểm các chỉ số sinh hóa và công thức máu 

Bảng 3.18. So sánh một số chỉ số huyết học giữa nhóm AHI ≤ 10  

và nhóm AHI > 10 

Chỉ số Nhóm AHI ≤ 10 Nhóm AHI > 10 p 

Số lƣợng hồng cầu (RBC, T/L) 4,8 ± 0,5 4,9 ± 0,5 0,583 

Hemoglobin (Hb, g/L) 143,2 ± 11,3 147,3 ± 13,0 0,088 

Hematocrit (Hct) 0,43 ± 0,03 0,44 ± 0,04 0,127 

Bạch cầu (WBC, G/L) 8,6 ± 3,1 9,0 ± 3,0 0,569 

Tiểu cầu (PLT, G/L) 242,2 ± 67,4 262,0 ± 71,5 0,141 

Nhận xét: 

Nhìn chung, không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê nào đƣợc ghi nhận ở 

các chỉ số chính trong công thức máu, bao gồm số lƣợng hồng cầu, bạch cầu và tiểu 

cầu giữa nhóm có AHI > 10 và nhóm AHI ≤ 10 (tất cả p > 0,05). 

Tuy nhiên, phân tích cho thấy có một xu hƣớng, mặc dù chƣa đạt ý nghĩa 

thống kê, về nồng độ Hemoglobin và Hematocrit ở nhóm có AHI > 10 cao hơn so 

với nhóm còn lại (p = 0,088 và p = 0,127 tƣơng ứng). 

Bảng 3.19. So sánh các chỉ số mỡ máu giữa nhóm AHI ≤ 10 và nhóm AHI > 10 

Chỉ số Nhóm AHI ≤ 10 Nhóm AHI > 10 p 

Cholesterol toàn phần (mmol/L) 4,5 ± 1,1 4,8 ± 1,0 0,114 

Triglycerid (mmol/L) 1,9 ± 1,2 2,5 ± 1,2 0,036 

HDL-C (mmol/L) 1,1 ± 0,2 1,1 ± 0,2 0,268 

LDL-C (mmol/L) 2,5 ± 0,9 2,7 ± 0,8 0,241 

Nhận xét: 

Trong các chỉ số mỡ máu đƣợc so sánh, chỉ có nồng độ triglycerid cao hơn 

đáng kể ở nhóm bệnh nhân có AHI > 10 so với nhóm AHI ≤ 10 (p = 0,036), cho 

thấy mối liên quan có ý nghĩa thống kê. Các chỉ số còn lại bao gồm cholesterol toàn 

phần, HDL-C và LDL-C không có sự khác biệt rõ ràng giữa hai nhóm. 
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3.2.2.6. Đặc điểm các chỉ số siêu âm tim 

Bảng 3.20. So sánh các chỉ số hình thái và chức năng thất trái giữa nhóm AHI ≤ 

10 và nhóm AHI > 10 (n=89) 

Chỉ số siêu âm tim Nhóm AHI ≤ 10 

(n = 33) 

Nhóm AHI > 10 

(n = 56) 
p 

Khối cơ thất trái (g/m
2
) 84,8 ± 22,3 97,4 ± 29,4 0,038 

Phì đại thất trái 3 (9,1%) 17 (30,4%) 0,020 

Phân suất tống máu thất trái (EF, 

%) 

66,5 ± 7,5 68,6 ± 8,3 0,277 

Đƣờng kính cuối tâm trƣơng (Dd, 

mm) 

45,5 ± 4,9 44,7 ± 5,7 0,541 

 

Nhận xét: 

Trong các chỉ số siêu âm tim đƣợc khảo sát, chỉ số khối cơ thất trái tăng có ý 

nghĩa thống kê ở nhóm bệnh nhân có AHI > 10 so với nhóm AHI ≤ 10 (p = 0,038), 

cho thấy mối liên quan giữa mức độ nặng của HCNTKN và phì đại cơ tim. Phân 

suất tống máu (EF) và đƣờng kính thất trái cuối tâm trƣơng (Dd) không khác biệt 

đáng kể giữa hai nhóm. 

Bảng 3.21. Hồi quy logistic đa biến dự đoán phì đại thất trái (n=86) 

Biến số B SE Wald p OR 95% CI 

Tuổi 0,018 0,028 0,412 0,521 1,018 0,964 – 1,076 

BMI 0,129 0,105 1,513 0,219 1,137 0,925 – 1,398 

AHI > 10 1,684 0,818 4,241 0,039 5,388 1,089 – 26,655 

THA 0,935 0,840 1,241 0,265 2,548 0,481 – 13,499 
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Nhận xét: 

 Trong phân tích hồi quy logistic đa biến có hiệu chỉnh theo tuổi, BMI và tăng 

huyết áp, AHI > 10 vẫn là yếu tố liên quan độc lập với phì đại thất trái (OR = 5,39; 

95% CI: 1,09 – 26,66; p = 0,039).  

Bảng 3.22. So sánh chỉ số sức căng dọc toàn bộ thất trái (LV-GLS) giữa 2 nhóm 

(n=80) 

Chỉ số 
AHI ≤ 10 

(n = 50) 

AHI > 10 

(n =30) 
p 

LV-GLS -18,3 ± 1,9 -18,0 ± 2,5 0,557 

Nhận xét: 

- Khi chia theo ngƣỡng AHI = 10, sự khác biệt về LV-GLS giữa nhóm có 

HCNTKN và không có HCNTKN là không có ý nghĩa thống kê (p = 0,557). 

Bảng 3.23. So sánh chỉ số đánh giá chức năng thất phải truyền thống giữa hai 

nhóm bệnh nhân (n=94) 

Thông số AHI ≤ 10  

(n=35) 

AHI > 10  

(n=59) 

p 

S‘ van ba lá (cm/s), Trung vị (IQR) 13 (12 – 14) 14 (12 – 15) 0,319 

Phân suất diện tích thất phải (FAC, %) 46,6 ± 7,4 46,1 ± 8,4 0,783 

TAPSE (mm), Trung vị (IQR) 20 (18-22) 20 (17-22) 0,987 

Nhận xét:  

Không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa hai nhóm về các chỉ số chức 

năng thất phải truyền thống (S‘ ba lá, FAC, TAPSE). 
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Bảng 3.24. So sánh sức căng dọc cơ tim thất phải giữa hai nhóm bệnh nhân 

(n=89) 

Biến số 
AHI ≤ 10 

(n=33) 

AHI > 10 

(n=56) 

Chênh lệch 

trung bình 
KTC 95% p 

Sức căng dọc toàn 

bộ thất phải  

(RV-GLS) 

-21,21 ± 

2,74 

-19,29 ± 

3,02 
-1,92 -3,19 ; -0,64 0,004 

Sức căng dọc thành 

tự do thất phải 

-25,79 ± 

3,22 

-23,47 ± 

4,31 
-2,32 -4,04 ; -0,61 0,009 

Sức căng dọc đáy 

thành tự do 

-25,27 ± 

6,13 

-22,68 ± 

7,32 
-2,59 -5,61 ; 0,42 0,090 

Sức căng dọc giữa 

thành tự do 

-31,55 ± 

6,05 

-30,00 ± 

7,54 
-1,55 -4,61 ; 1,52 0,319 

Sức căng dọc ở 

mỏm thành tự do 

-22,58 ± 

8,39 

-19,66 ± 

7,35 
-2,92 -6,29 ; 0,46 0,090 

Sức căng dọc đáy 

vách liên thất 

-14,15 ± 

4,09 

-12,14 ± 

3,84 
-2,01 -3,72 ; -0,29 0,022 

Sức căng dọc giữa 

vách liên thất 

-18,15 ± 

3,31 

-17,18 ± 

4,08 
-0,97 -2,64 ; 0,69 0,248 

Sức căng dọc ở 

mỏm vách liên thất 

-17,64 ± 

4,06 

-16,28 ± 

4,29 
-1,36 -3,20 ; 0,47 0,144 

Nhận xét:  

 Kết quả so sánh các thông số sức căng dọc thất phải giữa nhóm bệnh nhân có 

ngừng thở khi ngủ và nhóm không ngừng thở khi ngủ (phân loại theo AHI > 10) 

cho thấy: 

- Sức căng dọc thất phải toàn bộ (RV longitudinal global strain) và sức căng 

dọc thành tự do thất phải (average free wall longitudinal strain) ở nhóm 

ngừng thở khi ngủ đều giảm đáng kể so với nhóm không ngừng thở, với 

chênh lệch trung bình lần lƣợt là -1,92% (p=0,004) và -2,32% (p=0,009). 
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- Sức căng dọc vùng đáy vách liên thất (basal septal longitudinal strain) cũng 

thấp hơn có ý nghĩa thống kê ở nhóm ngừng thở khi ngủ (chênh lệch -2,01%, 

p=0,022). 

- Các thông số khác nhƣ: sức căng dọc đáy thành tự do (basal free wall 

longitudinal strain), sức căng dọc ở mỏm thành tự do (apex free wall 

longitudinal strain), sức căng dọc giữa thành tự do (mid free wall 

longitudinal strain), sức căng dọc giữa vách liên thất (mid septal longitudinal 

strain), sức căng dọc ở mỏm vách liên thất (apex septal longitudinal strain) 

đều giảm ở nhóm ngừng thở khi ngủ nhƣng không đạt ý nghĩa thống kê 

(p>0,05). 

Phân tích hồi quy đa biến các yếu tố liên quan đến chức năng thất phải 

Phân tích hồi quy tuyến tính đa biến đƣợc thực hiện để xác định các yếu tố 

liên quan đến sức căng dọc toàn bộ thất phải (RV-GLS) và sức căng vùng thành 

tự do thất phải. Các biến đƣợc đƣa vào mô hình gồm: AHI, ODI, tuổi, BMI, 

THA và ĐTĐ. 

Bảng 3.25. Phân tích hồi quy tuyến tính đa biến yếu tố liên quan đến RV-GLS 

(n=86) 

Biến độc lập Hệ số B p Khoảng tin cậy 95% (CI) 

BMI 0.167 0.157 [-0.066 ; 0.400] 

Tuổi 0.012 0.714 [-0.051 ; 0.075] 

THA -0.189 0.814 [-1.787 ; 1.409] 

ĐTĐ -0.213 0.787 [-1.777 ; 1.351] 

AHI > 10 1.705 0.024 [0.231 ; 3.180] 
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Nhận xét:  

 Sau khi hiệu chỉnh cho các yếu tố tuổi, BMI, tăng huyết áp và đái tháo 

đƣờng, kết quả phân tích hồi quy đa biến cho thấy: 

- Biến AHI > 10 có ý nghĩa thống kê (p = 0.024) và có hệ số dƣơng (B = 

1.705), cho thấy ở nhóm có AHI > 10, chỉ số RV-GLS cao hơn trung bình 

1.7 đơn vị so với nhóm không có HCNTKN, tức là làm giảm chức năng thất 

phải (do sức căng càng dƣơng thì chức năng càng kém). 

- Các biến khác nhƣ tuổi, BMI, THA, ĐTĐ không có ý nghĩa thống kê (p > 

0.05), cho thấy ít ảnh hƣởng độc lập đến RV-GLS trong mô hình này. 

Bảng 3.26. Phân tích hồi quy tuyến tính đa biến yếu tố liên quan đến sức căng 

dọc thành tự do thất phải (n = 86) 

Biến độc lập Hệ số B p Khoảng tin cậy 95% (CI) 

BMI 0.126 0.425 [-0.186 ; 0.438] 

Tuổi 0.036 0.399 [-0.048 ; 0.120] 

THA -0.810 0.454 [-2.950 ; 1.330] 

ĐTĐ -0.043 0.967 [-2.137 ; 2.050] 

AHI > 10 2.214 0.028 [0.239 ; 4.188] 

Nhận xét:  

 Sau khi điều chỉnh các yếu tố tuổi, BMI, tăng huyết áp và đái tháo đƣờng, kết 

quả hồi quy đa biến cho thấy: 

- Biến AHI > 10 có ý nghĩa thống kê (p = 0.028) và là yếu tố tiên lƣợng có liên 

quan đến tăng giá trị sức căng dọc thành tự do, tức là làm giảm chức năng 

thất phải (do sức căng càng dƣơng thì chức năng càng kém). 

- Các biến khác nhƣ tuổi, BMI, THA, ĐTĐ đều không có ý nghĩa thống kê 

trong mô hình. 

- Hệ số B của AHI > 10 là +2.214, tức là ở nhóm có AHI > 10, chỉ số RV-GLS 

tăng trung bình 2.21 điểm so với nhóm AHI ≤ 10 — phản ánh sự suy giảm 

chức năng thất phải có ý nghĩa lâm sàng. 
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Hình 3.1. Mối tương quan giữa chỉ số AHI và sức căng dọc toàn bộ thất phải 

(RV-GLS) 

Nhận xét: Đƣờng hồi quy tuyến tính cho thấy xu hƣớng RV-GLS tăng dần khi AHI 

tăng, phản ánh sự suy giảm chức năng thất phải ở bệnh nhân có mức độ ngừng thở 

khi ngủ cao. 

 

Hình 3.2. Mối tương quan giữa chỉ số AHI và sức căng dọc trung bình thành tự 

do thất phải. 

Nhận xét: 

Biểu đồ cho thấy xu hƣớng tăng (ít âm hơn) của chỉ số sức căng dọc thành tự 

do thất phải theo mức độ nặng của ngừng thở khi ngủ (AHI tăng), phản ánh sự suy 

giảm chức năng thất phải ở các bệnh nhân có AHI cao. 
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3.2.2.7. Đặc điểm giải phẫu hầu họng trên MRI theo mức độ HCNTKN do tắc nghẽn 

Bảng 3.27. So sánh các chỉ số nhân trắc vùng hầu họng trên MRI não giữa 

nhóm HCNTKN tắc nghẽn không nặng và nhóm HCNTKN tắc nghẽn nặng 

Thông số đo lƣờng 
Tổng 

(n=103) 

HCNTKN tắc 

nghẽn không 

nặng  

(n=82) 

HCNTKN 

tắc nghẽn 

nặng 

(n=21) 

p 

Khoảng sau khẩu cái mềm 

(Retropalatal distance, mm) 
5,7 ± 1,8 5,5 ± 1,7 6,5 ± 2,1 0,031 

Khoảng sau lƣỡi (Retroglossal 

distance, mm) 

12,5 ± 

3,2 
12,3 ± 3,2 13,2 ± 3,2 0,479 

Chiều dài kết hợp khoảng sau 

khẩu cái và sau lƣỡi (CRR*, 

mm) 

63,3 ± 

8,4 
62,5 ± 8,1 66,6 ± 8,9 0,048 

Chiều dài khẩu cái mềm (Soft 

Palatal Length, mm) 

36,8 ± 

4,7 
36,7 ± 4,9 37,1 ± 3,7 0,809 

Khoảng từ gốc mũi đến xƣơng 

móng (mm) 

107,1 ± 

11,3 
106,1 ± 10,7 

110,7 ± 

12,8 
0,112 

Khoảng từ hố yên đến xƣơng 

móng (mm) 

100,0 ± 

10,3 
99,6 ± 10,2 

101,6 ± 

10,9 
0,366 

*Ghi chú: CRR = Chiều dài kết hợp khoảng sau khẩu cái và sau lƣỡi 

(Combined retropalatal and retroglossal pharyngeal length). 

Nhận xét: 

 Trong các chỉ số nhân trắc vùng hầu họng khảo sát, khoảng sau khẩu cái 

mềm và CRR có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa hai nhóm, với nhóm 

HCNTKN tắc nghẽn nặng có giá trị trung bình cao hơn nhóm không có HCNTKN 

tắc nghẽn nặng (p lần lƣợt là 0,031 và 0,048). Các chỉ số khác nhƣ khoảng sau lƣỡi, 

chiều dài khẩu cái mềm, khoảng gốc mũi – xƣơng móng và hố yên – xƣơng móng 

không ghi nhận sự khác biệt có ý nghĩa thống kê. 
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Bảng 3.28. Hồi quy logistic đa biến – Các chỉ số nhân trắc vùng hầu họng trên 

MRI não dự báo độc lập HCNTKN tắc nghẽn mức độ nặng 

Biến số OR KTC 95% p 

Tuổi (tăng 1 năm) 1,00 0,94 – 1,05 0,718 

Giới tính    

Nam 1,00  

(tham 

chiếu) 

– – 

Nữ 3,51 0,67 – 18,54 0,139 

BMI (tăng 1 kg/m²) 1,07 0,87 – 1,33 0,591 

Tăng huyết áp 1,62 0,36 – 7,21 0,525 

Đái tháo đƣờng 0,88 0,20 – 3,78 0,859 

NIHSS 1,18 0,94 – 1,50 0,155 

Khoảng sau khẩu cái mềm (tăng 1 

mm) 

1,49 1,06 – 2,00 0,021 

Chiều dài kết hợp khoảng sau khẩu cái 

và sau lƣỡi (tăng 1 mm) 

1,11 1,01 – 1,22 0,029 

Nhận xét: 

Phân tích hồi quy logistic đa biến cho thấy khoảng sau khẩu cái mềm và 

chiều dài kết hợp khoảng sau khẩu cái và sau lƣỡi (CRR) là hai yếu tố dự báo độc 

lập có ý nghĩa thống kê đối với nguy cơ mắc HCNTKN tắc nghẽn mức độ nặng (p 

lần lƣợt là 0,021 và 0,029). Cụ thể, khi khoảng sau khẩu cái mềm tăng 1 mm, nguy 

cơ mắc HCNTKN tắc nghẽn nặng tăng 1,49 lần; mỗi khi CRR tăng 1 mm, nguy cơ 

này tăng 1,11 lần. Các yếu tố khác nhƣ tuổi, giới, BMI, tăng huyết áp, đái tháo 

đƣờng và điểm NIHSS không có mối liên quan có ý nghĩa thống kê với HCNTKN 

tắc nghẽn mức độ nặng. 
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Bảng 3.29. Giá trị dự đoán HCNTKN tắc nghẽn mức độ nặng của các thông số 

hầu họng đo trên MRI và thang điểm STOP-BANG tại ngưỡng cắt tối ưu. 

Thông số 

AUC 

(KTC 

95%) 

Độ 

nhạy 

(%) 

(KTC 

95%) 

Độ đặc 

hiệu 

(%) 

(KTC 

95%) 

PPV 

(%) 

(KTC 

95%) 

NPV 

(%) 

(KTC 

95%) 

LR+ 

(KTC 

95%) 

LR- 

(KTC 

95%) 

Khoảng sau khẩu 

cái mềm ≥ 6 mm 

0,67 

(0,54–

0,80) 

65 

(38–

86) 

69 

(57–

79) 

32 

(17–

51) 

90 

(79–

96) 

2,08 

(1,28–

3,39) 

0,51 

(0,26–

0,99) 

Chiều dài kết hợp 

khoảng sau khẩu 

cái mềm và 

khoảng sau lƣỡi 

(CRR) ≥ 62 mm 

0,70 

(0,61–

0,78) 

91 

(70–

99) 

49 

(38–

60) 

31 

(20–

44) 

95 

(84–

99) 

1,77 

(1,37–

2,27) 

0,20 

(0,05–

0,74) 

STOP-BANG ≥ 3 

0,57 

(0,48–

0,65) 

90 

(67–

99) 

24 

(15–

35) 

23 

(14–

34) 

90 

(68–

99) 

1,18 

(0,96–

1,44) 

0,44 

(0,11–

1,73) 

STOP-BANG ≥ 5 

0,58 

(0,46–

0,70) 

37 

(16–

62) 

80 

(69–

88) 

32 

(14–

55) 

83 

(73–

91) 

1,84 

(0,88–

3,87) 

0,79 

(0,55–

1,13) 

PPV (Positive Predictive Value): Giá trị dự báo dương tính 

NPV (Negative Predictive Value): Giá trị dự báo âm tính. 

LR+ ( Positive Likelihood Ratio): Tỉ số dương tính khả dĩ  

LR- (Negative Likelihood Ratio):  Tỉ số âm tính khả dĩ 

Nhận xét: 

 Trong các chỉ số đánh giá, chiều dài kết hợp khoảng sau khẩu cái mềm và 

khoảng sau lƣỡi (CRR ≥ 62 mm) có diện tích dƣới đƣờng cong ROC (AUC) cao 

nhất (0,70), độ nhạy rất cao (91%), giá trị dự báo âm tính cao (95%) cho thấy đây là 

chỉ số có giá trị sàng lọc tốt đối với HCNTKN mức độ nặng ở bệnh nhân nhồi máu 

não cấp. 
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 Ngƣợc lại, thang điểm STOP-BANG với ngƣỡng ≥ 3 có độ nhạy cao (90%) 

nhƣng độ đặc hiệu thấp hơn so với chiều dài kết hợp khoảng sau khẩu cái mềm và 

khoảng sau lƣỡi (CRR ≥ 62 mm) ( 24% so với 49%), AUC thấp nhất (0,57), và LR+ 

chỉ 1,18, cho thấy giá trị sàng lọc hạn chế so với CRR. Ngƣỡng STOP-BANG ≥ 5 

có độ đặc hiệu cao hơn (80%) nhƣng độ nhạy lại giảm mạnh (37%), không phù hợp 

cho mục tiêu sàng lọc. 

3.2.2.8. Mô hình hồi quy logistic đa biến xác đinh các yếu tố lâm sàng liên quan đến 

AHI > 10 

Để xác định các yếu tố có thể dự báo một cách độc lập cho sự hiện diện của 

hội chứng ngừng thở khi ngủ (định nghĩa là AHI > 10), chúng tôi đã tiến hành xây 

dựng một mô hình hồi quy logistic đa biến. 

Các biến số có ý nghĩa trên lâm sàng hoặc có xu hƣớng liên quan trong các 

phân tích đơn biến đã đƣợc đƣa vào mô hình, bao gồm: giới, tuổi (mỗi 10 năm), chỉ 

số khối cơ thể (BMI), điểm buồn ngủ ban ngày (ESS), tăng huyết áp (THA), đái 

tháo đƣờng (ĐTĐ), nguyên nhân nhồi máu do tắc mạch máu nhỏ và tình trạng suy 

giảm thần kinh sớm (NIHSS tăng  2 điểm trong 72 giờ đầu). 

Kết quả cho thấy mô hình có khả năng dự đoán tốt với tỷ lệ phân loại đúng 

chung là 73,5%, và hệ số xác định Nagelkerke R² = 0,332, chứng tỏ mô hình giải 

thích đƣợc khoảng 33,2% biến thiên của khả năng xuất hiện AHI > 10. 

Bảng 3.30. Kết quả hồi quy logistic đa biến xác định các yếu tố liên quan  

với AHI > 10 

Biến độc lập Hệ số B p OR 95% CI 

Giới (nam) -0,407 0,445 0,665 0,234 – 1,890 

Đái tháo đƣờng 1,112 0,086 3,041 0,856 – 10,806 

TOAST căn nguyên -Tắc mạch nhỏ 0,791 0,093 2,206 0,876 – 5,555 

Tuổi (mỗi 10 năm) 0,473 0,051 1,605 0,997 – 2,584 

Tăng huyết áp -0,620 0,280 0,538 0,175 – 1,657 

Điểm ESS 0,103 0,034 1,109 1,008 – 1,221 

Chỉ số khối cơ thể (BMI) (kg/m²) 0,188 0,042 1,207 1,006 – 1,446 

Suy giảm thần kinh sớm  1,662 0,041 5,270 1,067 – 26,031 
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Nhận xét: 

- Điểm ESS và BMI là các yếu tố độc lập có liên quan có ý nghĩa thống kê với 

nguy cơ có AHI > 10. 

Mỗi 1 điểm tăng ESS → tăng khả năng mắc HCNTKN (AHI > 10) 1,11 lần 

(OR = 1,109; 95%CI: 1,008 – 1,221; p = 0,034). 

Mỗi 1 đơn vị tăng BMI → tăng nguy cơ mắc HCNTKN 1,21 lần (OR = 

1,207; 95%CI: 1,006 – 1,446; p = 0,042). 

- Suy giảm thần kinh sớm (END) là yếu tố có mối liên quan mạnh nhất, làm 

tăng khả năng có HCNTKN (AHI > 10) khoảng 5,27 lần (95%CI: 1,067 – 

26,031; p = 0,041). 

- Ngoài ra, tuổi tăng mỗi 10 năm, đái tháo đƣờng và tắc mạch nhỏ có xu 

hƣớng liên quan đến AHI > 10, tuy chƣa đạt mức ý nghĩa thống kê (p = 

0,05–0,10). 

- Các biến giới tính và tăng huyết áp không liên quan có ý nghĩa với AHI > 10 

trong mô hình này. 

 

Biểu đồ 3.7. Các yếu tố dự báo độc lập cho HCNTKN (AHI>10) 

Nhận xét: Biểu đồ Forest Plot cho thấy ESS, BMI, suy giảm thần kình sớm là yếu 

tố độc lập liên quan đến HCNTKN  
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3.3. Mối liên quan giữa ngừng thở khi ngủ với kết quả điều trị sau 3 tháng ở 

nhóm ngƣời bệnh nhồi máu não cấp. 

3.3.1. Mối liên quan giữa HCNTKN và suy giảm thần kinh sớm (END) 

Để đánh giá vai trò của HCNTKN nhƣ một yếu tố nguy cơ cho suy giảm 

thần kinh sớm (END), chúng tôi đã tiến hành các phân tích đơn biến và đa biến. 

3.3.1.1. Tỷ lệ suy giảm thần kinh sớm (END) 

Bảng 3.31. Tần suất suy giảm thần kinh sớm (n=125) 

Suy giảm thần kinh sớm 

       (END) 

Số lƣợng (n) Tỉ lệ (%) 

Không 106 84,8 

Có 19 15,2 

Tổng 125 100,0 

Nhận xét: 

Trong tổng số 125 bệnh nhân, có 19 trƣờng hợp (15,2%) xuất hiện suy giảm 

thần kinh sớm (END). 

3.3.1.2. Mối liên quan giữa HCNTKN (AHI >10) và suy giảm thần kinh sớm 

Bảng 3.32. Liên quan giữa HCNTKN (AHI > 10) và suy giảm thần kinh sớm 

(END) 

Suy giảm thần kinh 

sớm (END) 

Có 

HCNTKN 

(n=42) 

Không có 

HCNTKN 

(n=83) 

Tổng 

(n=125) 

OR (95% 

CI) 
p 

Không END 
40 

(95,2%) 

66  

(79,5%) 

106 

(84,8%) 5,15  

(1,13 – 23,48) 
0,021 

Có END 
2 

 (4,8%) 

17  

(20,5%) 

19 

(15,2%) 

Nhận xét: 

Bệnh nhân có HCNTKN có nguy cơ bị END cao gấp 5,15 lần so với nhóm 

không có HCNTKN (p = 0,021). 
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Để khẳng định vai trò độc lập của AHI > 10, chúng tôi đã xây dựng một mô 

hình hồi quy logistic đa biến, hiệu chỉnh cho các biến số quan trọng trong y văn 

(đặc điểm lâm sàng ban đầu, nhồi máu não chuyển dạng chảy máu, nguyên nhân đột 

quỵ và HCNTKN với AHI > 10 đã đƣợc đƣa vào mô hình). 

Bảng 3.33. Phân tích hồi quy logistic đa biến các yếu tố liên quan đến END 

Biến số p OR 95% CI 

NIHSS nhập viện 0,310 0,873 0,672 – 1,134 

Huyết áp tâm thu lúc nhập viện 0,838 0,998 0,976 – 1,020 

Hẹp/tắc mạch nội sọ tƣơng ứng 0,133 4,403 0,637 – 30,426 

Đái tháo đƣờng 0,622 0,738 0,221 – 2,467 

Phân loại TOAST    

– Tắc mạch nhỏ so với xơ vữa mạch lớn 0,524 1,925 0,257 – 14,446 

– Các nguyên nhân còn lại so với xơ vữa mạch 

lớn 

0,289 0,294 0,031 – 2,825 

Nhồi máu não chuyển dạng chảy máu 0,177 9,234 0,366 – 

233,226 

HCNTKN (AHI > 10) 0,025 6,645 1,266 – 34,871 

Hằng số 0,047 0,008 – 
 

Nhận xét: 

 HCNTKN là yếu tố nguy cơ độc lập liên quan đến suy giảm thần kinh sớm 

(END), với OR = 6,65 (KTC 95%: 1,27 – 34,87; p = 0,025). Nghĩa là bệnh nhân có 

HCNTKN có nguy cơ END cao gấp 6 –7 lần so với bệnh nhân không có HCNTKN, 

sau khi hiệu chỉnh các yếu tố lâm sàng và nguyên nhân đột quỵ. 

Hẹp hoặc tắc mạch nội sọ và nhồi máu não chuyển dạng có xu hƣớng liên 

quan (OR > 4 và OR > 9) nhƣng chƣa đạt ngƣỡng ý nghĩa (p > 0,05). 



 

94 

3.3.2. Mối liên quan giữa HCNTKN và kết quả điều trị sau 3 tháng 

3.3.2.1. Mô tả chung về kết quả sau 3 tháng 

Để phục vụ cho các phân tích mối liên quan, kết quả điều trị đƣợc phân 

thành hai nhóm dựa trên định nghĩa trong nghiên cứu: kết quả tốt (mRS 0-1) và kết 

quả xấu (mRS > 1). Tỷ lệ của hai nhóm đƣợc trình bày tại bảng sau. 

Bảng 3.34. Phân nhóm kết quả điều trị sau 3 tháng theo ngưỡng mRS > 1 

Phân nhóm kết quả 
Số bệnh nhân  

(n) 

Tỷ lệ  

(%) 

Kết quả tốt (mRS 0–1) 88 70,4 

Kết quả xấu (mRS 2–6) 37 29,6 

Tổng cộng 125 100,0 

Nhận xét: 

 Sau 3 tháng, phần lớn bệnh nhân đạt kết quả tốt (mRS 0–1), chiếm 70,4%. 

 Tỷ lệ bệnh nhân có kết quả xấu (mRS >1) là 29,6%. 

3.3.2.2. Phân tích đơn biến các yếu tố liên quan đến kết quả xấu. 

Bảng 3.35. So sánh một số đặc điểm nền giữa nhóm có kết quả tốt và kết quả xấu 

sau 3 tháng 

Đặc điểm 
mRS ≤ 1 

(n=88) 

mRS > 1 

(n=37) 
p 

Tuổi (năm) 59,0 ± 11,4 64,3 ± 11,1 0,018 

Đái tháo đƣờng (%) 17 (19,3%) 15 (40,5%) 0,023 

BMI (kg/m²) 24,1 ± 3,0 23,8 ± 3,5 0,682 

Nhận xét:  

Nhóm mRS > 1 có tỷ lệ đái tháo đƣờng cao hơn (p = 0,023) 

Nhóm kết quả xấu có tuổi trung bình cao hơn và tỷ lệ đái tháo đƣờng cao 

hơn có ý nghĩa thống kê, BMI không khác biệt. 
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Bảng 3.36. So sánh các đặc điểm lâm sàng ban đầu giữa nhóm có kết quả tốt và 

kết quả xấu 

Đặc điểm 
mRS ≤ 1 

(n=88) 

mRS > 1 

(n=37) 
p 

NIHSS nhập viện (điểm) 3 (2 – 4) 4 (3 – 6,5) <0,001 

Suy giảm thần kinh sớm (END) (%) 7 (8,1%) 12 (32,4%) 0,002 

Điều trị tái tƣới máu (%) 3 (3,4%) 6 (16,2%) 0,019 

Nhận xét: 

Kết quả cho thấy các yếu tố phản ánh mức độ nặng của đột quỵ trong giai 

đoạn cấp có mối liên quan chặt chẽ với tiên lƣợng. Cụ thể, nhóm bệnh nhân có kết 

quả xấu có điểm NIHSS nhập viện cao hơn một cách có ý nghĩa thống kê (p < 

0,001). Tƣơng tự, tỷ lệ bị suy giảm thần kinh sớm (END) ở nhóm có kết quả xấu là 

32,4%, cao hơn đáng kể so với chỉ 8,1% ở nhóm có kết quả tốt (p=0,002). 

Bảng 3.37. So sánh phân bố một số nguyên nhân nhồi máu não giữa nhóm có kết 

quả tốt và kết quả xấu 

Biến 
mRS ≤ 1 

(n=88) 

mRS > 1 

(n=37) 
p 

Căn nguyên từ tim (Cardioembolism), 

n (%) 
5 (5,7%) 4 (10,8%) 0,449 

Xơ vữa mạch lớn, 

n (%) 
19 (21,8%) 9 (24,3%) 0,816 

Nhận xét: 

Phân tích cho thấy không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về tỷ lệ nhồi 

máu não do căn nguyên từ tim hay do xơ vữa mạch lớn giữa nhóm có kết quả tốt và 

nhóm có kết quả xấu sau 3 tháng (cả hai p > 0,05). 
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Bảng 3.38. So sánh các chỉ số HCNTKN giữa nhóm có kết quả tốt và kết quả xấu 

sau 3 tháng 

Biến 
mRS ≤ 1 

 (n=88) 

mRS > 1 

(n=37) 
p 

AHI (lần/giờ), trung vị (IQR) 12,8 (7,5–22,5) 37 (13,4–43,0) 0,002 

ODI (lần/giờ), trung vị (IQR) 10,6 (5,7–20,8) 22 (10,8–37,9) 0,004 

SpO₂ trung bình (%), trung vị 

(IQR) 

94 (93–95,1) 93 (91,3–94,5) 0,011 

% thời gian SpO₂ < 90%, trung 

vị (IQR) 

0,9 (0–3,8) 3,3 (0,3–21,5) 0,008 

 

Nhận xét: 

Phân tích cho thấy một mối liên quan giữa mức độ nặng của HCNTKN và 

kết quả phục hồi xấu sau 3 tháng. Cụ thể, nhóm bệnh nhân có kết quả xấu có chỉ số 

AHI trung vị cao gần gấp ba lần so với nhóm có kết quả tốt (37,0 so với 12,8; 

p=0,002). 

Tƣơng tự, các chỉ số phản ánh mức độ thiếu oxy ban đêm cũng cho thấy sự 

khác biệt rõ rệt. Nhóm có kết quả xấu có chỉ số ODI cao hơn, SpO₂ trung bình thấp 

hơn, và phần trăm thời gian có SpO₂ dƣới 90% dài hơn một cách có ý nghĩa thống 

kê so với nhóm có kết quả tốt (tất cả p < 0,05). 

3.3.2.3. Phân tích đa biến các yếu tố dự báo độc lập cho kết quả xấu 

Để xác định các yếu tố dự báo độc lập cho kết quả xấu (mRS > 1) sau 3 

tháng, chúng tôi đã xây dựng hai mô hình hồi quy logistic đa biến. Do các chỉ số 

thiếu oxy máu ban đêm có tƣơng quan chặt chẽ với nhau, chúng đƣợc đƣa vào các 

mô hình riêng biệt để tránh hiện tƣợng đa cộng tuyến. Các biến đƣợc lựa chọn đƣa 

vào mô hình bao gồm những biến có giá trị p < 0,1 trong phân tích đơn biến. Cả hai 

mô hình đều đƣợc hiệu chỉnh cho các yếu tố nền tảng quan trọng nhƣ tuổi, đái tháo 

đƣờng, NIHSS lúc nhập viện, END, điều trị tái tƣới máu và chỉ số AHI. 
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Khả năng dự báo của các mô hình đƣợc đánh giá bằng diện tích dƣới đƣờng 

cong ROC (AUC). Sự khác biệt giữa các mô hình đƣợc so sánh bằng DeLong test. 

Bảng 3.39. Mô hình hồi quy đa biến 1 - Các yếu tố liên quan đến kết cục xấu 

(mRS > 1) sau 3 tháng. 

(Sử dụng chỉ số SpO₂ trung bình) 

Biến số OR KTC 95% p 

Tuổi (mỗi 1 năm) 1,050 0,999 – 1,103 0,053 

Đái tháo đƣờng 3,346 1,108 – 10,101 0,032 

NIHSS nhập viện (mỗi 1 điểm) 1,615 1,262 – 2,066 <0,001 

Suy giảm thần kinh sớm (END) 11,540 3,159 – 42,154 <0,001 

Chỉ số giảm oxy máu (ODI) 1,089 1,008 – 1,176 0,030 

SpO₂ trung bình (%) 0,776 0,639 – 0,942 0,011 

AHI 0,950 0,882 – 1,023 0,176 

Điều trị tái tƣới máu 0,479 0,060 – 3,836 0,488 

 

Nhận xét:  

Sau khi hiệu chỉnh cho các yếu tố trong mô hình, kết quả đã xác định đƣợc 

các yếu tố dự báo độc lập cho kết quả xấu (mRS > 1) sau 3 tháng. 

Các yếu tố tiên lƣợng sau nhồi máu não kinh điển nhƣ tuổi cao (OR=1,050, 

p=0,053 - gần ngƣỡng ý nghĩa), điểm NIHSS nhập viện cao (OR=1,615, p<0,001), 

và suy giảm thần kinh sớm (END) (OR=11,540, p<0,001) tiếp tục cho thấy mối liên 

quan với kết cục xấu. Đái tháo đƣờng cũng là một yếu tố nguy cơ độc lập 

(OR=3,346, p=0,032). 

Các chỉ số phản ánh tình trạng thiếu oxy máu ban đêm cũng có vai trò tiên 

lƣợng độc lập, bao gồm chỉ số giảm oxy máu (ODI) (OR=1,089, p=0,030) và SpO₂ 

trung bình (OR=0,776, p=0,011) - cho thấy SpO₂ trung bình cao hơn liên quan đến 

kết quả tốt hơn. 

Đáng chú ý, chỉ số AHI không có ý nghĩa thống kê ( p =0,176) 



 

98 

 

Biểu đồ 3.8. Biểu đồ Forest Plot (Mô hình 1) - Các yếu tố dự báo cho kết quả xấu 

(mRS > 1) 

Nhận xét: 

Kết quả từ Mô hình 1 đƣợc trình bày trực quan trong Biểu đồ 3.8. Các yếu tố 

có khoảng tin cậy 95% (đƣờng nằm ngang) nằm hoàn toàn bên phải đƣờng tham 

chiếu (OR=1) là các yếu tố nguy cơ có ý nghĩa thống kê. 

Kết quả khẳng định suy giảm thần kinh sớm (END), Đái tháo đƣờng, NIHSS 

ban đầu, và chỉ số ODI là các yếu tố dự báo độc lập cho kết quả xấu sau 3 tháng. 

Đặc biệt, SpO₂ trung bình là một yếu tố bảo vệ có ý nghĩa thống kê, với OR 

và khoảng tin cậy 95% nằm hoàn toàn bên trái đƣờng tham chiếu. Điều này có 

nghĩa là khi SpO₂ trung bình ban đêm càng cao, nguy cơ có kết cục xấu càng thấp. 
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Bảng 3.40. Mô hình hồi quy đa biến 2 - Các yếu tố liên quan đến kết cục xấu 

(mRS > 1) sau 3 tháng 

(Sử dụng chỉ số % thời gian SpO₂ < 90%) 

Biến số OR KTC 95% p 

Tuổi (mỗi 1 năm) 1,055 1,003 – 1,110 0,039 

Đái tháo đƣờng 3,804 1,215 – 11,915 0,022 

NIHSS nhập viện (mỗi 1 điểm) 1,582 1,246 – 2,009 <0,001 

Suy giảm thần kinh sớm (END) 11,811 3,100 – 44,992 <0,001 

Chỉ số giảm oxy máu (ODI) 1,093 1,009 – 1,184 0,029 

% thời gian SpO₂ < 90% 1,036 1,013 – 1,061 0,002 

AHI 0,952 0,882 – 1,028 0,208 

Điều trị tái tƣới máu 0,515 0,067 – 3,988 0,525 

Nhận xét: 

Sau khi hiệu chỉnh cho các yếu tố trong mô hình, kết quả đã xác định đƣợc 

các yếu tố dự báo độc lập cho kết quả xấu (mRS > 1) sau 3 tháng. 

Các yếu tố tiên lƣợng sau nhồi máu não kinh điển nhƣ tuổi cao (OR=1,055), 

điểm NIHSS nhập viện cao (OR=1,582), và suy giảm thần kinh sớm (END) 

(OR=11,811) đều cho thấy mối liên với kết cục xấu. Đái tháo đƣờng cũng là một 

yếu tố nguy cơ độc lập (OR=3,804). 

Quan trọng nhất, các chỉ số phản ánh mức độ thiếu oxy máu ban đêm, bao 

gồm chỉ số giảm oxy máu (ODI) (OR=1,093) và phần trăm thời gian SpO₂ < 90% 

(OR=1,036), đều là những yếu tố dự báo độc lập và có ý nghĩa thống kê cho kết quả 

xấu. Một lần nữa, chỉ số AHI không cho thấy vai trò tiên lƣợng độc lập trong mô 

hình này (p=0,208). 
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Biểu đồ 3.9. Biểu đồ Forest Plot (Mô hình 2) - Các yếu tố dự báo cho kết quả xấu 

(mRS > 1) 

Nhận xét: 

Biểu đồ thể hiện các yếu tố dự báo độc lập cho kết quả xấu sau 3 tháng trong 

Mô hình 2. Tất cả các yếu tố đƣợc trình bày trong biểu đồ này đều là các yếu tố 

nguy cơ có ý nghĩa thống kê, với Odds Ratio (OR) và khoảng tin cậy 95% nằm 

hoàn toàn bên phải đƣờng tham chiếu (OR=1). 

Kết quả một lần nữa khẳng định vai trò tiên lƣợng của suy giảm thần kinh 

sớm (END) và đái tháo đƣờng. Đồng thời, mô hình này cho thấy các chỉ số về 

HCNTKN nhƣ ODI và % thời gian SpO₂ < 90% là những yếu tố nguy cơ độc lập, 

trong khi AHI không có vai trò tiên lƣợng. 

Tóm lại, kết quả từ cả hai mô hình phân tích đa biến đều nhất quán khẳng 

định rằng các yếu tố tiên lƣợng đột quỵ kinh điển (NIHSS, END), đái tháo đƣờng, 

và đặc biệt là các chỉ số phản ánh mức độ thiếu oxy máu ban đêm (ODI, SpO₂ trung 



 

101 

bình, % thời gian SpO₂ < 90%) là những yếu tố dự báo độc lập cho kết quả phục hồi 

xấu sau 3 tháng. Đáng chú ý, chỉ số AHI không cho thấy vai trò tiên lƣợng độc lập 

trong 2 mô hình này. 

 

Hình 3.3. Đường cong ROC của các mô hình dự báo kết quả xấu sau 3 tháng 

Nhận xét: 

Đƣờng cong ROC cho thấy cả hai mô hình có khả năng phân biệt tốt với AUC lần 

lƣợt là 0,874 và 0,885. 

Bảng 3.41. Khả năng dự báo của các mô hình hồi quy logistic 

Mô hình AUC SE 95% CI p 

Mô hình 1 0,874 0,034 0,809 – 0,940 <0,001 

Mô hình 2 0,885 0,031 0,824 – 0,947 <0,001 

 Mô hình 1: Tuổi, Đái tháo đường, NIHSS nhập viện, Suy giảm thần kinh sớm 

(END), Điều trị tái tưới máu, AHI, Chỉ số giảm oxy máu (ODI), SpO2 trung bình. 

 Mô hình 2: Tuổi, Đái tháo đường, NIHSS nhập viện, Suy giảm thần kinh sớm 

(END), Điều trị tái tưới máu, AHI, Chỉ số giảm oxy máu (ODI), % thời gian SpO2 < 90%. 

Nhận xét: 
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Cả hai mô hình đều có khả năng phân biệt tốt đối với kết quả xấu sau 3 tháng. Mô 

hình 2 có AUC cao hơn nhẹ so với mô hình 1 (0,885 so với 0,874). 

 

3.3.2.4. Đánh giá khả năng tiên lượng của các chỉ số thiếu oxy máu bằng đường 

cong ROC 

Để đánh giá và so sánh khả năng của các chỉ số thiếu oxy máu trong việc tiên 

lƣợng kết quả xấu (mRS > 1), chúng tôi đã tiến hành phân tích đƣờng cong ROC 

(Receiver Operating Characteristic). Kết quả đƣợc trình bày tại Hình 3.4 và 3.5. 

 

 Chỉ số giảm oxy máu (ODI): AUC = 0,665 (KTC 95%: 0,559-0,770); p = 0,004 

 % thời gian SpO₂ < 90%: AUC = 0,648 (KTC 95%: 0,534 – 0,763); p = 0,009 

Hình 3.4. Đường cong ROC đánh giá khả năng tiên lượng kết quả xấu của các 

chỉ số ODI và % thời gian SpO₂ < 90% 

Nhận xét: 

- Chỉ số giảm oxy máu (ODI) có khả năng tiên lƣợng ở mức độ trung bình, với 

diện tích dƣới đƣờng cong (AUC) là 0,665 (KTC 95%: 0,559 – 0,770; 

p=0,004). 

- Phần trăm thời gian SpO₂ < 90% cũng cho thấy khả năng phân định ở mức 

độ trung bình với AUC là 0,648 (KTC 95%: 0,534 – 0,763; p=0,009). 
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AUC: 0,644 ; p = 0,011 ; 95% CI: 0,531 – 0,757   

Hình 3.5. Đường cong ROC đánh giá khả năng tiên lượng kết quả tốt của SpO₂ 

trung bình 

Nhận xét: 

SpO₂ trung bình cho thấy khả năng dự đoán khả năng tiên lƣợng kết quả tốt 

(mRS ≤ 1) ở mức trung bình với AUC là 0,644 (KTC 95%: 0,531 – 0,757; p=0,011) 

Phân tích đƣờng cong ROC và xác định điểm cắt tối ƣu 

 Dựa trên tiêu chí Youden index, điểm cắt tối ƣu cho từng chỉ số đƣợc xác 

định nhƣ sau: 
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Bảng 3.42. Điểm cắt tối ưu của các chỉ số thiếu oxy máu để dự báo kết quả xấu 

(mRS > 1) sau 3 tháng 

Chỉ số 
Cut-off 

tối ƣu 

Sensitivity 

% 

Specificity 

% 

Youden index 

(J) 

ODI (lần/giờ) ≥ 9,1 81,1 43,2 0,243 

% thời gian SpO₂ < 90% ≥ 1,05% 64,9 58,0 0,229 

SpO₂ trung bình  92,6% 83,0 45,9 0,289 

Nhận xét: 

Kết quả phân tích ROC và xác định ngƣỡng tối ƣu (Youden‘s Index) 

 ODI (lần/giờ): Ngƣỡng tối ƣu ≥ 9,1 cho độ nhạy 81,1%, độ đặc hiệu 43,2%, 

chỉ số Youden index = 0,243. 

 % thời gian SpO₂ < 90%: Ngƣỡng tối ƣu ≥ 1,05% cho độ nhạy 64,9%, độ 

đặc hiệu 58,0%, chỉ số Youden index = 0,229. 

 SpO₂ trung bình: Ngƣỡng tối ƣu   92,6% cho độ nhạy 83%, độ đặc hiệu 

45,9%, chỉ số Youden index = 0,289 

 ODI có độ nhạy cao hơn nhƣng độ đặc hiệu thấp hơn so với % thời gian 

SpO₂ < 90%. Cả hai chỉ số đều có khả năng phân định ở mức trung bình (AUC lần 

lƣợt 0,665 và 0,648). 
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CHƢƠNG 4: BÀN LUẬN 

4.1. Bàn luận về đặc điểm chung của đối tƣợng nghiên cứu 

4.1.1. Bàn luận về đặc điểm nhân khẩu học và nhân trắc. 

Bảng 4.1. So sánh đặc điểm dân số với các nghiên cứu trước 

Đặc 

điểm 

Nghiên cứu 

của tôi 

(n=125) 

Hàn Quốc 

2013
84

 

Châu Âu – 

SAS CARE 

2020
30

 

Brazil 

2016
112

 

Việt 

Nam
112

 

Tuổi 

(năm) 
60,6 ± 11,5 68,4 ± 10,5 61,4 ± 9,4 ~64,6 ± 12,1 63,2 ± 13,1 

Nam 

(%) 
68,8% 54,3% 72,3% 62–65% 62,4% 

BMI 

(kg/m²) 
24,0 ± 3,2 23,7 ± 3,23 27,7 ± 4,9 ~26,9 ± 4,1 22,9 ± 3,2 

 

    Tuổi: Tuổi trung bình của chúng tôi (60,6 tuổi) thấp hơn nghiên cứu Hàn 

Quốc (68,4 tuổi) và Brazil (~64,6 tuổi), tƣơng đƣơng nghiên cứu SAS CARE châu 

Âu (61,4 tuổi). Sự khác biệt này có thể phản ánh tiêu chuẩn chọn bệnh, tình trạng 

bệnh lý nền, hoặc yếu tố dịch tễ học tại địa phƣơng. Việc bệnh nhân trẻ hơn có thể 

ảnh hƣởng đến tỷ lệ và mức độ nặng của HCNTKN. 

   Tỷ lệ nam giới trong nghiên cứu của chúng tôi là 68,8%, cao hơn báo cáo của 

Hàn Quốc (54,3%) và Brazil (62–65%), tƣơng đƣơng SAS CARE (72,3%). Kết quả 

này phù hợp với xu hƣớng dịch tễ của đột quỵ tại Việt Nam đƣợc ghi nhận trong 

nghiên cứu của Mai Duy Ton và cộng sự (2023),
112

 trong đó nam giới luôn chiếm tỷ 

lệ cao hơn nữ ở hầu hết các nhóm tuổi. Các tác giả giải thích hiện tƣợng này chủ 

yếu do nam giới tại Việt Nam có tỷ lệ hút thuốc lá, uống rƣợu bia và mắc các yếu tố 

nguy cơ tim mạch nhƣ tăng huyết áp, đái tháo đƣờng, rối loạn lipid máu cao hơn so 

với nữ. Ngoài ra, yếu tố nghề nghiệp và lối sống — bao gồm căng thẳng tâm lý, lao 

động thể lực nặng — cũng có thể góp phần làm gia tăng nguy cơ đột quỵ ở nam. Do 

vậy, việc tỷ lệ nam cao trong quần thể bệnh nhân của chúng tôi, bao gồm cả nhóm 
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có và không có ngừng thở khi ngủ, phản ánh đặc điểm dịch tễ chung của bệnh đột 

quỵ tại Việt Nam, đồng thời gợi ý vai trò quan trọng của việc kiểm soát các yếu tố 

nguy cơ đặc thù ở nam giới trong dự phòng bệnh. 

   Về chỉ số nhân trắc, BMI trung bình của chúng tôi (24,0 ± 3,2 kg/m²) tƣơng 

đƣơng nghiên cứu Hàn Quốc (23,7 ± 3,23 kg/m²) nhƣng thấp hơn đáng kể so với 

các nghiên cứu châu Âu (27,7 ± 4,9 kg/m²) và Brazil (~26,9 ± 4,1 kg/m²). Điều này 

phản ánh thể trạng gầy hơn của ngƣời châu Á, đồng thời gợi ý rằng HCNTKN trong 

quần thể của chúng tôi có thể liên quan nhiều hơn đến yếu tố giải phẫu đƣờng thở 

và cấu trúc sọ mặt hơn là béo phì – vốn là yếu tố nguy cơ chủ yếu tại các nƣớc 

phƣơng Tây. 

4.1.2. Bàn luận về các yếu tố nguy cơ nhồi máu não. 

Bảng 4.2. So sánh các yếu tố nguy cơ nhồi máu não với các nghiên cứu trước đó 

Yếu tố 

nguy cơ 

Nghiên 

cứu của 

tôi (n=125) 

Việt Nam – 

Mai Duy Tôn 

và cs. 2023
112

 

Hàn Quốc 

– Ahn và 

cs. 2013
84

 

Châu Âu – 

Ott et và 

cs. 2020
30

 

Brazil – 

Camilo và 

cs. 2016
96

 

Tăng 

huyết áp 
80,0% 76,8% 93,2% 55,6% 71,0% 

Đái tháo 

đƣờng 
25,6% 17,6% 39,6% 14,7% 21,7% 

Rung nhĩ 4,8% 5,4% 25,3% 11,2% 18,8% 

Đột quỵ 

cũ 
15,2% 17,5% — — — 

Hút 

thuốc lá 

37,6% 

(hiện tại) 

14,9% 

(tiền sử hoặc 

hiện tại) 

24,6% 
33,6% (hiện 

tại) 

37,7% 

(hiện tại) 

 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, tăng huyết áp là yếu tố nguy cơ phổ biến 

nhất, gặp ở 80% bệnh nhân.  Con số này rất tƣơng đồng với dữ liệu từ nghiên cứu 

sổ bộ đa trung tâm tại Việt Nam của Mai Duy Ton và cộng sự (76,8%), cho thấy 
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tính đại diện của mẫu nghiên cứu. Tỷ lệ này cao hơn đáng kể so với báo cáo từ đoàn 

hệ tại châu Âu của Ott và cộng sự (55,6%) và tại Brazil của Camilo và cộng sự 

(71%) , nhƣng thấp hơn so với nghiên cứu tại Hàn Quốc của Ahn và cộng sự 

(93,2%). Điều này củng cố nhận định rằng tăng huyết áp vẫn là yếu tố nguy cơ hàng 

đầu của nhồi máu não ở nhiều khu vực, bất kể khác biệt về chủng tộc và kinh tế – 

xã hội. 

Tỷ lệ đái tháo đƣờng trong đoàn hệ của chúng tôi là 25,6%, cao hơn so với 

báo cáo chung tại Việt Nam (17,6%).
112

 Mức này cũng cao hơn so với các nghiên 

cứu tại châu Âu (14,7%) và Brazil (21,7%) , nhƣng thấp hơn so với đoàn hệ tại Hàn 

Quốc (39,6%), gợi ý một gánh nặng bệnh lý chuyển hóa cao trong nhóm bệnh nhân 

nghiên cứu. 

Tỷ lệ rung nhĩ trong nghiên cứu của chúng tôi chỉ là 4,8%, gần nhƣ tƣơng 

đƣơng với sổ bộ tại Việt Nam (5,4%),
112

 nhƣng lại thấp hơn rất nhiều so với các báo 

cáo từ châu Âu (11,2%) , Brazil (18,8%) , và đặc biệt là Hàn Quốc (25,3%). Sự 

khác biệt này có thể do các yếu tố về phƣơng pháp sàng lọc rung nhĩ còn hạn chế ở 

Việt Nam. 

Tỷ lệ bệnh nhân có tiền sử đột quỵ trong nghiên cứu của chúng tôi là 15,2%. 

Con số này rất tƣơng đồng với dữ liệu từ sổ bộ đột quỵ đa trung tâm tại Việt Nam 

của Mai Duy Ton và cộng sự (17,5%), cho thấy quần thể nghiên cứu của chúng tôi 

có gánh nặng bệnh lý mạch máu não nền mang tính đại diện.
112

 Đặc điểm này khác 

biệt với một số nghiên cứu quốc tế chỉ tuyển chọn những bệnh nhân đột quỵ lần 

đầu, chẳng hạn nhƣ nghiên cứu của Camilo và cộng sự tại Brazil.
96

 Việc bao gồm cả 

những bệnh nhân đã có tiền sử đột quỵ giúp phản ánh một quần thể lâm sàng thực tế 

hơn, nơi bệnh nhân thƣờng có bệnh lý mạch máu não đã tiến triển. 

Về tình trạng hút thuốc lá, tỷ lệ vẫn còn hút thuốc lá trong nghiên cứu của 

chúng tôi là 37,6%, một con số tƣơng đƣơng với các báo cáo từ châu Âu (33,6% là 

ngƣời hút thuốc hiện tại) và Brazil (37,7%). Tuy nhiên, tỷ lệ này cao hơn đáng kể so 

với báo cáo trong sổ bộ tại Việt Nam (ghi nhận 14,9% có tiền sử hoặc đang hút 

thuốc) và tại Hàn Quốc (24,6%). Sự khác biệt này có thể do các định nghĩa khác 
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nhau về "hút thuốc lá" giữa các nghiên cứu, hoặc có thể phản ánh đặc điểm của một 

đoàn hệ đơn trung tâm (nghiên cứu của chúng tôi) so với một sổ bộ đa trung tâm 

lớn. Dù vậy, nó vẫn khẳng định hút thuốc lá là một yếu tố nguy cơ rất phổ biến 

trong nhóm bệnh nhân này. 

4.1.3. Bàn luận về đặc điểm lâm sàng của nhồi máu não cấp 

Bảng 4.3. So sánh đặc điểm lâm sàng và điều trị tái tưới máu với các nghiên cứu 

trước đó. 

Đặc điểm Nghiên cứu 

của tôi 

(n=125) 

Hàn Quốc – 

Ahn et al. 

2013
84

 

Châu Âu – 

SAS-CARE 

2020
30

 

Brazil – 

Camilo et al. 

2016
112

 

NIHSS khi 

nhập viện 

3 (2 – 4) 

(trung vị) 

>5 

(trung bình) 

4,3  5,1 

(trung bình) 

11 (6-18) 

(trung vị) 

Suy giảm thần 

kinh sớm 

(END) 

15,2% — — 5,8% 

Nói khó 63,2% — — — 

Rối loạn nuốt 0,8% >25% — — 

Điều trị tái 

tƣới máu 
7,2% — — 31,9% 

 

 

Quần thể nghiên cứu của chúng tôi bao gồm những bệnh nhân có mức độ đột 

quỵ ban đầu chủ yếu ở mức độ nhẹ, với điểm NIHSS trung vị khi nhập viện là 3 

(IQR: 2–4). Mức độ này nhẹ hơn đáng kể so với các đoàn hệ đƣợc báo cáo trong 

nghiên cứu của Camilo và cộng sự tại Brazil (NIHSS trung vị là 11) và của Ahn và 

cộng sự tại Hàn Quốc (NIHSS trung bình > 5), nhƣng khá tƣơng đồng với nghiên 

cứu SAS-CARE tại châu Âu (NIHSS trung bình 4,3). 

Sự khác biệt này phần lớn xuất phát từ tiêu chí chọn bệnh nhân trong nghiên 

cứu của chúng tôi. Do nghiên cứu yêu cầu thực hiện đa ký hô hấp tại giƣờng, bệnh 

nhân phải tỉnh táo, có khả năng phối hợp và tình trạng thần kinh ổn định. Những 
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bệnh nhân đột quỵ nặng, hôn mê hoặc có rối loạn ý thức đã bị loại trừ ngay từ đầu. 

Điều này dẫn đến phân bố NIHSS thấp, tỷ lệ các triệu chứng nặng (nhƣ rối loạn 

nuốt) giảm đáng kể so với các nghiên cứu khác, và đồng thời tỷ lệ điều trị tái tƣới 

máu cũng thấp hơn (7,2% so với 31,9% tại Brazil). 

Mặc dù mức độ đột quỵ ban đầu nhẹ, 15,2% bệnh nhân trong nghiên cứu vẫn 

trải qua suy giảm thần kinh sớm (END), cao hơn so với báo cáo của Camilo và cộng 

sự (5,8%).
96

 Điều này cho thấy END vẫn là một biến chứng quan trọng cần đƣợc 

theo dõi chặt chẽ ngay cả ở nhóm nhồi máu nhẹ. Việc tập trung vào nhóm bệnh 

nhân nhẹ giúp hạn chế yếu tố nhiễu từ các biến chứng thần kinh nặng, qua đó tăng 

độ chính xác trong việc đánh giá mối liên quan giữa HCNTKN và các đặc điểm lâm 

sàng – cận lâm sàng. 

4.1.4. Bàn luận về đặc điểm hình ảnh học của nhồi máu não cấp. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, phần lớn bệnh nhân (92,0%) đƣợc chẩn 

đoán nhồi máu não cấp bằng chụp cộng hƣởng từ (MRI), một phƣơng pháp có độ 

nhạy cao trong việc phát hiện tổn thƣơng thiếu máu cục bộ giai đoạn sớm. Điều này 

đảm bảo tính chính xác và tin cậy của dữ liệu về vị trí và đặc điểm tổn thƣơng. 

Về vị trí giải phẫu, phần lớn tổn thƣơng (73,6%) nằm ở vị trí trên lều, trong 

khi tổn thƣơng dƣới lều chiếm 24,0%. Tỷ lệ tổn thƣơng dƣới lều này tƣơng đồng 

một cách đáng kể với nghiên cứu SAS-CARE tại châu Âu (23,7%), cho thấy sự 

phân bố này là khá phổ biến trong các đoàn hệ bệnh nhân nhồi máu não.
30

 Việc 

bao gồm cả bệnh nhân có tổn thƣơng dƣới lều giúp nghiên cứu của chúng tôi có 

một cái nhìn toàn diện hơn so với một số nghiên cứu chỉ tập trung vào nhồi máu 

bán cầu đại não. 

Phân tích sâu hơn cho thấy vùng cấp máu của động mạch não giữa là vị trí bị 

ảnh hƣởng phổ biến nhất (68,0%), đặc điểm phù hợp với nghiên cứu SAS-CARE 

(châu Âu).
30

 Đáng chú ý, vị trí nhồi máu dƣới vỏ (subcortical) chiếm đa số các 

trƣờng hợp (60,0%), cao hơn đáng kể so với báo cáo từ nghiên cứu của Ahn và 

cộng sự tại Hàn Quốc (17,1%).
84

 Tỷ lệ tổn thƣơng dƣới vỏ cao này hoàn toàn phù 
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hợp và củng cố thêm cho phát hiện rằng bệnh lý mạch máu nhỏ là nguyên nhân 

hàng đầu (theo phân loại TOAST) trong nghiên cứu của chúng tôi. 

Con số 53,4% tổn thƣơng vùng PMP đáng lƣu ý, vì dù bệnh nhân có NIHSS 

ban đầu nhẹ, các tổn thƣơng này tiềm ẩn nguy cơ suy giảm chức năng vận động, đặc 

biệt nếu xảy ra END. 

Tỷ lệ hẹp mạch nội sọ (≥50%) 15,6% tƣơng đồng với nhiều nghiên cứu châu 

Á, nhƣng cao hơn so với một số báo cáo châu Âu và Brazil, phù hợp với nhận định 

rằng hẹp mạch nội sọ là bệnh lý mạch máu lớn phổ biến hơn ở ngƣời châu Á. 

4.1.5. Bàn luận về căn nguyên phân loại theo TOAST 

Phân tích về nguyên nhân nhồi máu não trong nghiên cứu của chúng tôi cho 

thấy bệnh lý mạch máu nhỏ (tắc mạch nhỏ) là cơ chế phổ biến nhất, chiếm gần một 

nửa số trƣờng hợp (49,6%). Theo sau là xơ vữa mạch lớn (22,4%) và nhóm căn 

nguyên chƣa xác định (20,0%). 

Tỷ lệ tắc mạch nhỏ cao trong nghiên cứu của chúng tôi phù hợp với đặc 

điểm lâm sàng về mức độ nặng của đột quỵ (NIHSS trung vị, phần lớn là bệnh 

nhân đột quỵ mức độ nhẹ và trung bình). Tỷ lệ cao nguyên nhân tắc mạch máu 

nhỏ có thể phản ánh đặc điểm dịch tễ, gánh nặng yếu tố nguy cơ (đặc biệt là tăng 

huyết áp lâu năm), và phƣơng pháp chẩn đoán hình ảnh đƣợc sử dụng trong nhóm 

nghiên cứu của chúng tôi. 

Tuy nhiên, sự phân bố này lại khác biệt rõ rệt so với các đoàn hệ tại các quốc 

gia khác. Nghiên cứu của Camilo và cộng sự tại Brazil ghi nhận căn nguyên từ tim 

(cardioembolism) là nguyên nhân chính (42%), trong khi bệnh lý mạch máu nhỏ chỉ 

chiếm 15,9%.
96

 Tƣơng tự, nghiên cứu của Ahn và cộng sự tại Hàn Quốc cũng báo 

cáo tỷ lệ căn nguyên từ tim (28,0%) và xơ vữa mạch lớn (33,1%) cao hơn nhiều so 

với bệnh lý mạch máu nhỏ (15,7%).
84

 Điều này có thể liên quan đến tỷ lệ rung nhĩ 

thấp trong đoàn hệ của chúng tôi (4,8%) hoặc do sàng lọc rung nhĩ và các bệnh lý 

tim nguồn gốc tắc mạch chƣa đƣợc tối ƣu. 
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Nhóm căn nguyên chƣa xác định chiếm 20%, một con số vẫn còn khá cao, 

cho thấy còn tồn tại những hạn chế trong quá trình chẩn đoán căn nguyên đột quỵ, 

đặc biệt trong bối cảnh cấp cứu và nguồn lực hạn chế. 

4.2. Bàn luận về đặc điểm hội chứng ngừng thở khi ngủ ở ngƣời bệnh nhồi máu 

não cấp. 

4.2.1. Đặc điểm chung của HCNTKN 

4.2.1.1. Tỷ lệ mắc và mức độ nặng của HCNTKN 

Bảng 4.4. So sánh tỷ lệ mắc hội chứng ngừng thở khi ngủ (HCNTKN) ở bệnh 

nhân nhồi máu não cấp giữa các nghiên cứu 

Nghiên cứu 

(Tác giả, 

Năm) 

Quốc 

gia 

Cỡ 

mẫu 

(n) 

Ngƣỡng 

AHI 

(lần/giờ) 

Tỷ lệ 

HCNTKN 

(%) 

Loại máy đo 

đa ký 

Thời gian 

đo sau 

khởi phát 

Nghiên cứu 

hiện tại 

Việt 

Nam 
125 5 88,8 

Đa ký hô hấp 

(loại 3) tại 

giƣờng 

Trung vị 3 

ngày (IQR: 

1–5) 

Petra 

Levicka, et 

al. (2025)
113

  

Slovakia 73 5 93,2 Đa ký hô hấp 
Giai đoạn 

cấp 

Lin, et al. 

(2024)
114

  

Đài 

Loan 
103 5 91,2 

Đa ký giấc 

ngủ 
3-14 ngày 

Huhtakangas 

JK, et al. 

(2017)
31

 

Phần 

Lan 
204 5 91,2 

Đa ký hô hấp 

(loại 3) tại 

giƣờng 

≤ 48 giờ 

Ott SR, et al. 

(2020)
30

 

Châu 

Âu 
166 5 80,5 

Đa ký giấc 

ngủ 

Trong 

vòng 7 

ngày 

Zhang P. et 

al. (2025)
115

 

Trung 

Quốc 
1367 5 89,25 Đa ký hô hấp 

Trong 5 

ngày 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?sort=pubdate&term=Levicka+P&cauthor_id=40546265
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?sort=pubdate&term=Levicka+P&cauthor_id=40546265
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Nghiên cứu 

(Tác giả, 

Năm) 

Quốc 

gia 

Cỡ 

mẫu 

(n) 

Ngƣỡng 

AHI 

(lần/giờ) 

Tỷ lệ 

HCNTKN 

(%) 

Loại máy đo 

đa ký 

Thời gian 

đo sau 

khởi phát 

Nghiên cứu 

hiện tại 

Việt 

Nam 
125 10 66,4 

Đa ký hô hấp 

(loại 3) tại 

giƣờng 

Trung vị 3 

ngày (IQR: 

1–5) 

Fisse, và cs 

(2017)
82

 
Đức 142  10 59 Đa ký hô hấp 

Trong 

vòng 72h 

nhập viện 

Camilo MR, 

et al. (2016) 
Brazil 69 10 76,8 

Đa ký giấc 

ngủ 
≤ 24 giờ 

Ahn SH, et 

al. (2013) 

Hàn 

Quốc 
293 10 63,1 

Đa ký hô hấp 

(loại 3) tại 

giƣờng 

Trung bình 

7 ngày 

 

Một trong những phát hiện quan trọng nhất của nghiên cứu này là tỷ lệ mắc 

hội chứng ngừng thở khi ngủ (HCNTKN) rất cao trong quần thể bệnh nhân nhồi 

máu não cấp tại Việt Nam. Cụ thể, có tới 88,8% bệnh nhân có chỉ số ngừng-giảm 

thở (AHI) ≥ 5 lần/giờ, và 66,4% có AHI > 10 lần/giờ. Tỷ lệ này cao hơn so với 

nhiều nghiên cứu quốc tế, chẳng hạn nhƣ nghiên cứu tại Châu Âu của Ott và cộng 

sự (80.5% có AHI > 5) hay tại Brazil của Camilo và cộng sự (76.8% có AHI ≥ 

10).
30,96

 Tuy nhiên, nó lại tƣơng đồng với các báo cáo gần đây từ các quốc gia châu 

Á khác nhƣ nghiên cứu của Lin và cộng sự tại Đài Loan (91,2% có AHI > 5) hay 

nghiên cứu của Zhang và cộng sự tại Trung Quốc (89.25%).
114,115

 Sự phổ biến rất 

cao này khẳng định HCNTKN là một bệnh đồng mắc rất quan trọng và thƣờng bị bỏ 

sót ở bệnh nhân nhồi máu não. 

 Tỷ lệ mắc hội chứng ngừng thở khi ngủ (HCNTKN) ở bệnh nhân nhồi máu 

não cấp, dù đƣợc ghi nhận là rất cao trong hầu hết các nghiên cứu, vẫn có sự dao 

động đáng kể. Sự không nhất quán này có thể đƣợc giải thích một phần bởi sự khác 
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biệt lớn về phƣơng pháp luận giữa các nghiên cứu, bao gồm thời điểm chẩn đoán, 

ngƣỡng AHI đƣợc sử dụng, và loại thiết bị đo.  

 Ảnh hƣởng của thời điểm đo đa ký sau đột quỵ: Thời điểm thực hiện chẩn 

đoán HCNTKN sau nhồi máu não là một yếu tố quan trọng có thể ảnh hƣởng đến 

kết quả. Các nghiên cứu thực hiện đo rất sớm, chẳng hạn nhƣ trong đêm đầu tiên 

của Camilo và cộng sự hoặc trong vòng 48-72 giờ nhƣ nghiên cứu của chúng tôi và 

nhiều nghiên cứu khác, có thể ghi nhận một tỷ lệ HCNTKN cao hơn. Điều này là do 

trong giai đoạn cấp, HCNTKN có thể tạm thời xuất hiện hoặc nặng lên do chính tổn 

thƣơng não, tác dụng phụ của thuốc, hoặc do bệnh nhân phải nằm ngửa kéo dài.  

Một bằng chứng mạnh mẽ cho sự biến động này đến từ nghiên cứu của Zhang và 

cộng sự (2025), một nghiên cứu lớn đã theo dõi liên tục tình trạng hô hấp trong 5 

ngày đầu sau nhồi máu não. Nghiên cứu này phát hiện ra rằng, ở những bệnh nhân 

có chỉ số AHI dao động, mức độ nặng của HCNTKN cao nhất trong ngày đầu tiên, 

và chỉ số AHI trung bình cao hơn rõ rệt trong 3 ngày đầu so với ngày thứ 4 và thứ 

5.
115

 Phát hiện này cho thấy có một xu hƣớng cải thiện tự nhiên của HCNTKN trong 

tuần đầu tiên sau nhồi máu não. Do đó, việc nghiên cứu của chúng tôi đƣợc thực 

hiện sớm (trung vị là 3 ngày sau khởi phát) đã giúp nắm bắt đƣợc gánh nặng 

HCNTKN thực sự trong giai đoạn não bộ dễ bị tổn thƣơng nhất, và có thể lý giải tại 

sao chúng tôi ghi nhận đƣợc một tỷ lệ HCNTKN rất cao (88,8%). Các nghiên cứu 

thực hiện đo muộn hơn, ví dụ sau 1 tuần hoặc 1 tháng, có thể đã bỏ lỡ giai đoạn 

HCNTKN nặng nhất này và do đó phản ánh một bức tranh khác về tình trạng bệnh. 

Nghiên cứu của Parra và cộng sự cũng cho thấy chỉ số AHI có xu hƣớng giảm khi 

đo lại ở giai đoạn bán cấp so với giai đoạn cấp.
116

 Do đó, việc đo sớm trong nghiên 

cứu của chúng tôi giúp nắm bắt đƣợc gánh nặng HCNTKN thực sự trong giai đoạn 

não bộ dễ bị tổn thƣơng nhất. Quan trọng hơn, nghiên cứu của chúng tôi cung cấp 

những dữ liệu tiến cứu đầu tiên về vấn đề này tại Việt Nam đƣợc thực hiện bằng 
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phƣơng pháp đa ký hô hấp tại giƣờng trong bối cảnh đột quỵ cấp, một phƣơng pháp 

khả thi và phù hợp với thực tiễn lâm sàng. 

 Ảnh hƣởng của ngƣỡng chẩn đoán AHI 

 Việc lựa chọn ngƣỡng chỉ số ngừng-giảm thở (AHI) để chẩn đoán HCNTKN 

là một trong những nguyên nhân chính gây ra sự khác biệt về tỷ lệ mắc bệnh đƣợc 

báo cáo. 

 Ngƣỡng AHI ≥ 5: Các nghiên cứu sử dụng ngƣỡng này, bao gồm nghiên 

cứu của chúng tôi và của Ott và cộng sự, thƣờng báo cáo tỷ lệ mắc rất cao, 

dao động từ 80-90% . Ngƣỡng này rất nhạy trong việc phát hiện bất kỳ mức 

độ nào của HCNTKN. 

 Ngƣỡng AHI > 10: Ngƣỡng này thƣờng đƣợc sử dụng trong các nghiên cứu 

dịch tễ học để xác định các trƣờng hợp có ý nghĩa lâm sàng hơn. Nghiên cứu 

của chúng tôi (66,4%) và của Ahn và cộng sự tại Hàn Quốc (63,1%) sử dụng 

ngƣỡng này và cho ra kết quả khá tƣơng đồng.
84

 

  Sự lựa chọn ngƣỡng AHI không chỉ ảnh hƣởng đến tỷ lệ mắc bệnh mà còn 

ảnh hƣởng đến kết quả phân tích mối liên quan. Trong nghiên cứu này, chúng tôi đã 

lựa chọn ngƣỡng AHI > 10 lần/giờ để phân nhóm và so sánh, thay vì sử dụng 

ngƣỡng AHI ≥ 5 vốn đƣợc dùng để chẩn đoán HCNTKN ở mức độ nhẹ. Lựa chọn 

này dựa trên một số cơ sở quan trọng. 

Thứ nhất, mục tiêu của chúng tôi là xác định nhóm bệnh nhân có HCNTKN 

ở mức độ có ý nghĩa lâm sàng, đủ nặng để có thể ảnh hƣởng đến tiên lƣợng phục 

hồi sau đột quỵ.
53

 Các bằng chứng cho thấy HCNTKN nhẹ (AHI 5-10) có thể chỉ là 

một hiện tƣợng thoáng qua trong giai đoạn cấp của nhồi máu não, do các yếu tố nhƣ 

tƣ thế nằm ngửa hoặc ảnh hƣởng tạm thời của tổn thƣơng não lên trung tâm hô hấp. 

Do đó, việc tập trung vào ngƣỡng AHI > 10 giúp chúng tôi sàng lọc và tập trung 
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vào nhóm bệnh nhân có khả năng mắc HCNTKN mạn tính hoặc có gánh nặng bệnh 

tật thực sự, thay vì nhóm có HCNTKN nhẹ và thoáng qua. 

Thứ hai, ngƣỡng AHI ≥ 10 cũng đã đƣợc chứng minh là có độ nhạy và độ 

đặc hiệu cao khi sử dụng các thiết bị đa ký hô hấp tại giƣờng nhƣ ApneaLink™. Cụ 

thể, nghiên cứu của Chen và cộng sự (2009) khi đánh giá thiết bị ApneaLink™ 

(tƣơng tự thiết bị trong nghiên cứu của chúng tôi) đã kết luận rằng ngƣỡng AHI ≥ 

10 là điểm cắt tối ƣu, đạt độ nhạy 95% và độ đặc hiệu 90% so với tiêu chuẩn vàng 

là PSG.
54

 Điều này củng cố thêm rằng ngƣỡng AHI ≥ 10 là một lựa chọn hợp lý để 

xác định các trƣờng hợp HCNTKN có ý nghĩa lâm sàng trong bối cảnh sử dụng các 

thiết bị đa ký hô hấp tại giƣờng. 

 Ảnh hƣởng của thiết bị chẩn đoán (PSG so với đa ky hô hấp) 

 Phƣơng pháp chẩn đoán cũng là một yếu tố quan trọng.  

Đa ký giấc ngủ (Polysomnography - PSG) tại phòng lab là tiêu chuẩn 

vàng, cho phép phân biệt rõ các giai đoạn giấc ngủ và các loại biến cố hô hấp. Tuy 

nhiên, việc thực hiện PSG trong giai đoạn cấp của đột quỵ thƣờng không khả thi . 

Do đó, nhiều nghiên cứu, bao gồm cả nghiên cứu của chúng tôi và của Ahn 

và cộng sự, đã sử dụng đa ký hô hấp tại giƣờng.
84

 Đa ký hô hấp là một giải pháp 

khả thi và đã đƣợc chứng minh có độ chính xác cao trong việc chẩn đoán HCNTKN 

ở bệnh nhân đột quỵ. Tuy nhiên, do đa ký hô hấp thƣờng tính AHI dựa trên tổng 

thời gian ghi thay vì tổng thời gian ngủ thực sự, nó có thể làm giảm nhẹ chỉ số AHI 

so với PSG. Mặc dù vậy, các nghiên cứu so sánh trực tiếp cho thấy kết quả giữa hai 

phƣơng pháp là tƣơng đƣơng trong bối cảnh lâm sàng này. Việc chúng tôi sử dụng 

đa ký hô hấp trong giai đoạn cấp là một lựa chọn phù hợp, cân bằng giữa tính chính 

xác và tính khả thi.
51,117
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Bảng 4.5. So sánh phân bố mức độ nặng của HCNTKN ở bệnh nhân nhồi máu 

não cấp giữa các nghiên cứu 

Nghiên cứu 

(Tác giả, Năm) 

Quốc 

gia 

 cỡ 

mẫu 

(n) 

Thiết 

bị đo 

NIHSS Thời 

điểm 

đo sau 

khởi 

phát 

Nhẹ 

(%) 

(5–15) 

Trung 

bình 

(%) 

(15–30) 

Nặng 

(%) 

(30) 

Nghiên cứu 

hiện tại 

Việt 

Nam 
125 

Đa ký 

hô hấp 

tại 

giường 

(Type 

III) 

3(2-4) 

Trung 

vị 3 

ngày 

(IQR 

1–5) 

41,6 24,0 23,2 

Huhtakangas 

et al., 2017
118

 

Phần 

Lan 
204 

Đa ký 

hô hấp 
- 

 
23,2 23,7 42,9 

Ott et al., 2020 

(SAS-CARE)
30

 
Châu 

Âu 
166 

Đa ký 

giấc 

ngủ 

4.35.

1 

≤ 7 

ngày 
30,2 24,9 25,4 

Camilo et al., 

2016
96

 
Brazil 69 PSG 

11 (6-

18) 

≤ 1 

ngày   
47.8 

Kepplinger et 

al., 2013 
Đức 56 

Đa ký 

hô hấp 
1(0-15) 

32 

ngày 
32 30 29 

 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, mặc dù tỷ lệ mắc HCNTKN chung là rất 

cao, phần lớn các trƣờng hợp đƣợc phân loại ở mức độ nhẹ (41,6%), trong khi mức 

độ trung bình và nặng chiếm tỷ lệ tƣơng đƣơng nhau (lần lƣợt là 24,0% và 23,2%). 

Sự phân bố này cho thấy một số khác biệt đáng chú ý khi so sánh với các đoàn hệ 

quốc tế đƣợc trình bày trong Bảng 4.5. 
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Cụ thể, nghiên cứu của Huhtakangas và cộng sự tại Phần Lan ghi nhận một 

tỷ lệ HCNTKN mức độ nặng cao hơn nhiều (42,9%), chiếm đa số các trƣờng 

hợp.
118

 Tƣơng tự, nghiên cứu của Camilo và cộng sự tại Brazil cũng báo cáo một tỷ 

lệ rất cao bệnh nhân mắc HCNTKN mức độ nặng (47,8%).
96

 Ngƣợc lại, sự phân bố 

trong nghiên cứu của chúng tôi gần với các nghiên cứu tại châu Âu của Ott và cộng 

sự và Kepplinger và cộng sự, nơi các mức độ nhẹ, trung bình, và nặng đƣợc phân bố 

một cách tƣơng đối đồng đều.
30,117

 

Một trong những yếu tố có thể giải thích cho sự khác biệt này là mức độ 

nặng của đột quỵ ban đầu. Đoàn hệ của chúng tôi có mức độ đột quỵ nhẹ (NIHSS 

trung vị là 3), tƣơng tự nhƣ các nghiên cứu của Ott và Kepplinger. Trong khi đó, 

đoàn hệ tại Brazil có mức độ đột quỵ nặng hơn đáng kể (NIHSS trung vị là 11) và 

cũng đi kèm với tỷ lệ HCNTKN nặng cao nhất. Điều này gợi ý rằng có thể có mối 

liên quan giữa mức độ nặng của tổn thƣơng não và mức độ nặng của HCNTKN. 

Bên cạnh đó, thời điểm đo đa ký cũng có thể đóng một vai trò. Nghiên cứu 

của chúng tôi (trung vị 3 ngày) và của Kepplinger (3±2 ngày) có thời điểm đo tƣơng 

đối giống nhau và cũng có sự phân bố mức độ nặng khá tƣơng đồng. Các nghiên 

cứu đo rất sớm (≤ 1 ngày nhƣ của Camilo) hoặc trong một khoảng thời gian rộng 

hơn (≤ 7 ngày nhƣ của Ott) có thể ghi nhận những mô hình HCNTKN khác nhau. 

Tóm lại, trong khi tỷ lệ mắc HCNTKN chung là rất cao và tƣơng đồng giữa 

các nghiên cứu, sự phân bố về mức độ nặng có thể thay đổi, và dƣờng nhƣ có liên 

quan đến các yếu tố nhƣ mức độ nặng của đột quỵ ban đầu và đặc điểm của từng 

quần thể. 
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4.2.1.2. Bàn luận về loại ngừng thở khi ngủ chiếm ưu thế 

Bảng 4.6. So sánh loại ngừng thở chiếm ưu thế ở bệnh nhân nhồi máu não cấp 

giữa các nghiên cứu. 

Nghiên cứu 

(Tác giả, 

Năm) 

Quốc 

gia / 

Khu 

vực 

Cỡ 

mẫu 

(n) 

Thời 

điểm 

đo sau 

khởi 

phát 

Phƣơng 

pháp đo 
NIHSS 

OSA 

(%) 

CSA 

(%) 

Hỗn 

hợp 

(%) 

Nghiên cứu 

hiện tại 

Việt 

Nam 
125 

Trung 

vị 3 

ngày 

(1–5) 

Đa ký hô 

hấp tại 

giƣờng 

3(2-4) 89,2 9,0 1,8 

SAS-CARE 

(Ott et al., 

2020)
30

 

Châu 

Âu 
166 

≤7 

ngày 

PSG toàn 

bộ đêm 
4.35.1 83.8 13 3.2 

Camilo et 

al., 2016
96

 
Brazil 69 

≤ 1 

ngày 

PSG toàn 

bộ đêm 

11 (6-

18) 
90.6 9.4 

 

Kepplinger 

et al., 

2013
117

 

Đức 56 
32 

ngày 

Đa ký hô 

hấp 
1(0-15) 86 4 10 

Johnson và 

cs
29

 

Phân 

tích 

gộp 

2343     7  

 

Một trong những phát hiện nhất quán và quan trọng trong nghiên cứu của 

chúng tôi là sự chiếm ƣu thế tuyệt đối của ngừng thở khi ngủ do tắc nghẽn (OSA), 

chiếm tới 89,2% các trƣờng hợp HCNTKN. Kết quả này hoàn toàn tƣơng đồng với 

các báo cáo từ nhiều đoàn hệ quốc tế khác, bất kể sự khác biệt về phƣơng pháp 

luận, khẳng định OSA là dạng HCNTKN chủ yếu và quan trọng nhất cần đƣợc quan 
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tâm trong quần thể bệnh nhân nhồi máu não cấp. Cụ thể, tỷ lệ này gần nhƣ giống 

hệt với nghiên cứu tại Brazil của Camilo và cộng sự (90,6%) và tƣơng đƣơng với 

các nghiên cứu tại châu Âu của Ott và cộng sự (83,8%) và Kepplinger và cộng sự 

(86,0%). 

Sự phổ biến vƣợt trội của OSA so với ngừng thở trung ƣơng (CSA) (9,0% 

trong nghiên cứu của chúng tôi) có ý nghĩa quan trọng về mặt sinh lý bệnh. Nó cho 

thấy rằng các cơ chế liên quan đến tắc nghẽn đƣờng thở trên – nhƣ giảm oxy máu 

từng lúc, tăng hoạt tính giao cảm, và các biến động lớn về áp suất trong lồng ngực – 

có thể là những con đƣờng bệnh lý chính kết nối giữa HCNTKN và nhồi máu não. 

Trong khi đó, CSA, vốn thƣờng liên quan đến suy tim hoặc tổn thƣơng trực tiếp 

trung tâm hô hấp, chỉ chiếm một tỷ lệ nhỏ. 

Điều thú vị là sự phân bố này vẫn nhất quán dù các nghiên cứu sử dụng các 

phƣơng pháp chẩn đoán khác nhau (PSG so với đa ký hô hấp) và có mức độ nặng 

đột quỵ ban đầu khác nhau. Điều này củng cố thêm cho kết luận rằng OSA là dạng 

HCNTKN chủ yếu và quan trọng nhất cần đƣợc quan tâm trong quần thể bệnh nhân 

nhồi máu não cấp. 

4.2.1.3. Bàn luận về ngừng thở khi ngủ liên quan đến tư thế 

Một trong những phát hiện về đặc điểm của HCNTKN trong nghiên cứu của 

chúng tôi là tỷ lệ rất cao bệnh nhân có ngừng thở khi ngủ liên quan đến tƣ thế 

(Positional OSA - POSA), chiếm tới 79,8% số trƣờng hợp. Con số này cao hơn 

đáng kể so với tỷ lệ đƣợc báo cáo trong dân số chung mắc HCNTKN, vốn dao động 

từ 50% đến 60%.
119,120

 Điều này cho thấy POSA là một kiểu hình (phenotype) rất 

phổ biến và quan trọng trong quần thể bệnh nhân nhồi máu não cấp. 

Tỷ lệ cao này có thể đƣợc giải thích bởi hai yếu tố chính đặc thù của bệnh 

nhân trong giai đoạn cấp của đột quỵ: 

Tăng thời gian nằm ngửa: Bệnh nhân sau đột quỵ cấp thƣờng có các khiếm 

khuyết vận động, giảm khả năng xoay trở và có xu hƣớng dành phần lớn thời gian 

ngủ ở tƣ thế nằm ngửa. Nghiên cứu của Brown và cộng sự (2008) đã chứng minh 

một cách rõ ràng rằng bệnh nhân đột quỵ cấp dành một tỷ lệ thời gian ngủ ở tƣ thế 
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ngửa cao hơn đáng kể so với các nhóm bệnh nhân khác, và tình trạng này càng rõ 

rệt ở những bệnh nhân có mức độ đột quỵ nặng hơn. Việc phải nằm ngửa kéo dài, 

dù là do bệnh tật hay do yêu cầu theo dõi y tế, đã tạo điều kiện thuận lợi cho sự xuất 

hiện của HCNTKN.
121

 

Cơ chế sinh lý bệnh: Tƣ thế nằm ngửa làm tăng khả năng xẹp của đƣờng 

thở trên do tác động của trọng lực lên lƣỡi và khẩu cái mềm, dẫn đến chỉ số AHI ở 

tƣ thế ngửa (Supine AHI) thƣờng cao hơn nhiều so với chỉ số AHI ở tƣ thế không 

ngửa (Non-supine AHI). Điều này đặc biệt đúng ở những bệnh nhân có các yếu tố 

nguy cơ khác nhƣ béo phì hoặc các đặc điểm giải phẫu sọ mặt không thuận lợi. 

So sánh với y văn và lý giải cho tỷ lệ POSA cao bất thƣờng: 

Khi so sánh với các nghiên cứu trên bệnh nhân nhồi máu não, kết quả của 

chúng tôi có sự khác biệt rõ rệt. Đáng chú ý nhất, nghiên cứu của Camilo và cộng 

sự (2012) tại Brazil chỉ ghi nhận một tỷ lệ POSA là 23,1% trong nhóm bệnh nhân 

đột quỵ nhồi máu não của họ.
96

 Tuy nhiên, sự khác biệt rất lớn này có thể đƣợc giải 

thích bởi các yếu tố phƣơng pháp luận quan trọng giữa hai nghiên cứu: Một khác 

biệt cốt lõi là nghiên cứu của chúng tôi đã loại trừ những bệnh nhân chỉ ngủ ở tƣ thế 

ngửa trong suốt đêm đo. Ngƣợc lại, nghiên cứu của Camilo và cộng sự đã bao gồm 

cả những bệnh nhân này, và họ ghi nhận có tới 58,8% bệnh nhân đột quỵ nhồi máu 

não thuộc nhóm này. Theo định nghĩa, một bệnh nhân chỉ ngủ ở tƣ thế ngửa không 

thể đƣợc chẩn đoán là mắc POSA vì không có giai đoạn ngủ không ngửa để so 

sánh. Do đó, việc chúng tôi loại trừ nhóm bệnh nhân này đã làm tăng một cách hợp 

lý quần thể nghiên cứu với những ngƣời có thể đƣợc đánh giá về tính phụ thuộc tƣ 

thế, từ đó dẫn đến một tỷ lệ POSA đƣợc ghi nhận cao hơn. 

Việc phát hiện POSA là kiểu hình chiếm ƣu thế tuyệt đối trong nghiên cứu 

của chúng tôi có ý nghĩa lâm sàng lớn, vì ủng hộ một hƣớng can thiệp tiềm năng, 

đơn giản và ít tốn kém: liệu pháp tƣ thế (positional therapy). Hiệu quả của liệu 

pháp tƣ thế đã đƣợc chứng minh ở bệnh nhân nhồi máu não, giúp làm giảm 19,5% 

chỉ số AHI.
122
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Trong bối cảnh bệnh nhân nhồi máu não cấp, nơi việc sử dụng các thiết bị 

phức tạp nhƣ CPAP có thể gặp nhiều thách thức, thì liệu pháp tƣ thế nổi lên nhƣ 

một chiến lƣợc điều trị bổ trợ hấp dẫn. Phát hiện của chúng tôi gợi ý rằng việc đánh 

giá sự phụ thuộc vào tƣ thế của HCNTKN nên là một phần quan trọng trong chẩn 

đoán ở bệnh nhân đột quỵ. Việc xác định sớm những bệnh nhân mắc POSA có thể 

giúp các bác sĩ lâm sàng đƣa ra các biện pháp can thiệp tƣ thế sớm (nhƣ khuyến 

khích nằm nghiêng, sử dụng gối chuyên dụng), góp phần giảm gánh nặng thiếu oxy 

ban đêm trong giai đoạn não bộ dễ bị tổn thƣơng nhất. 

4.2.1.4. Bàn luận về triệu chứng lâm sàng nghi ngờ HCNTKN. 

Bàn luận về sự không tương xứng giữa triệu chứng buồn ngủ và HCNTKN 

Một trong những phát hiện nổi bật và có ý nghĩa lâm sàng quan trọng trong 

nghiên cứu của chúng tôi là sự không tƣơng xứng rõ rệt giữa triệu chứng buồn ngủ 

ban ngày và mức độ nặng của HCNTKN. Mặc dù tỷ lệ mắc HCNTKN trong đoàn 

hệ nghiên cứu là rất cao (88,8%), điểm trung vị của thang điểm buồn ngủ Epworth 

(ESS) chỉ là 5 (IQR 2-10), cho thấy mức độ buồn ngủ ban ngày chủ quan là không 

đáng kể. 

Phát hiện này tƣơng đồng với các nghiên cứu lớn trên thế giới. Nghiên cứu 

của Šiarnik và cộng sự (2018) trên 152 bệnh nhân đột quỵ nhồi máu não cấp tại 

Slovakia cũng ghi nhận một điểm ESS trung vị là 4.
123

 Tƣơng tự, nghiên cứu của 

Lin và cộng sự (2024) tại Đài Loan trên 103 bệnh nhân đột quỵ cấp cũng báo cáo 

điểm ESS trung vị là 6 (IQR 3-9).
114

 Sự tƣơng đồng về điểm số ESS giữa nghiên 

cứu của chúng tôi và các đoàn hệ tại châu Âu và các nƣớc châu Á khác khẳng định 

rằng tình trạng "phân ly" giữa HCNTKN và triệu chứng buồn ngủ là một đặc điểm 

phổ biến ở bệnh nhân sau đột quỵ. 

Phân tích sâu hơn về triệu chứng buồn ngủ ban ngày quá mức (định nghĩa là 

ESS ≥ 10) cho thấy tỷ lệ này ở nhóm có AHI > 10 cao gấp đôi so với nhóm có AHI 

≤ 10 (28,9% so với 14,3%). Tuy nhiên, một điểm quan trọng cần nhấn mạnh là: mặc 

dù có sự khác biệt, tỷ lệ 28,9% bệnh nhân có triệu chứng buồn ngủ ở nhóm có 
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HCNTKN (AHI > 10) vẫn là một con số tƣơng đối thấp so với các báo cáo từ các 

đoàn hệ HCNTKN trong cộng đồng, nơi buồn ngủ ban ngày là triệu chứng than 

phiền chính và phổ biến nhất. Phát hiện này phù hợp với các y văn đã đƣợc chúng 

tôi tổng hợp, vốn chỉ ra rằng HCNTKN ở bệnh nhân sau đột quỵ thƣờng có biểu 

hiện không điển hình. Nghiên cứu của Arzt và cộng sự (2010) là một ví dụ tiêu 

biểu, cho thấy bệnh nhân nhồi máu não có HCNTKN có điểm ESS thấp hơn đáng 

kể so với nhóm đối chứng trong cộng đồng dù có cùng mức độ nặng của bệnh.
34

 

Tƣơng tự, các nghiên cứu của Boulos và cộng sự (2016) và Chan và cộng sự 

(2010) cũng kết luận rằng điểm ESS không phải là một yếu tố dự báo đáng tin 

cậy cho sự hiện diện của HCNTKN ở bệnh nhân sau đột quỵ hay TIA.
36,37

 Điều 

này có thể do chính tổn thƣơng não đã làm thay đổi nhận thức về cảm giác buồn 

ngủ. 

Ý nghĩa lâm sàng của phát hiện này là: Nó gợi ý rằng các bác sĩ không thể 

dựa vào việc bệnh nhân có than phiền buồn ngủ hay không để quyết định sàng lọc 

HCNTKN ở ngƣời bệnh nhồi máu não cấp. Sự vắng mặt của triệu chứng buồn ngủ 

không loại trừ đƣợc sự tồn tại của một tình trạng HCNTKN có ý nghĩa lâm sàng. 

Hơn nữa, sự "phân ly" này còn có thể là một trong những rào cản lớn nhất đối với 

việc điều trị dài hạn. Vì buồn ngủ ban ngày là triệu chứng thúc đẩy sự tuân thủ điều 

trị CPAP mạnh mẽ nhất, những bệnh nhân không cảm thấy buồn ngủ có thể không 

nhận thấy lợi ích tức thời của việc điều trị, từ đó dẫn đến tỷ lệ tuân thủ thấp. Một 

nghiên cứu gần đây của Levicka và cộng sự (2025) cũng chỉ ra rằng không có bệnh 

nhân nào trong nhóm đồng ý điều trị CPAP có triệu chứng buồn ngủ ban ngày, và 

các tác giả cho rằng đây có thể là nguyên nhân chính dẫn đến tỷ lệ tuân thủ điều trị 

dài hạn rất thấp trong nghiên cứu của họ.
113

 Do đó, chính sự thiếu vắng triệu chứng 

này không chỉ gây khó khăn cho việc chẩn đoán mà còn là một thách thức lớn trong 

việc thuyết phục và duy trì điều trị cho ngƣời bệnh. 
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4.2.2. Bàn luận về đặc điểm lâm sàng và cận lâm sàng của bệnh nhân nhồi máu 

não có HCNTKN 

4.2.2.1. Đặc điểm nhân khẩu học và nhân trắc học. 

Vai trò của béo phì: Chỉ số BMI và Vòng bụng 

Một trong những phát hiện của nghiên cứu là chỉ số khối cơ thể (BMI) và 

vòng bụng ở nhóm có AHI > 10 cao hơn một cách có ý nghĩa thống kê so với nhóm 

có AHI ≤ 10 (p=0,008 và p=0,015 tƣơng ứng). Kết quả này phù hợp với các bằng 

chứng trong y văn, khẳng định vai trò của béo phì, đặc biệt là béo phì trung tâm, là 

một trong những yếu tố nguy cơ hàng đầu của HCNTKN. Các nghiên cứu đoàn hệ 

lớn trên bệnh nhân đột quỵ tại châu Âu ghi nhận chỉ số BMI cao hơn có ý nghĩa ở 

nhóm có HCNTKN.
30,100

 

Kết quả nghiên cứu cho thấy vòng bụng tăng cao có liên quan có ý nghĩa 

thống kê với mức độ nặng của hội chứng ngừng thở khi ngủ, đặc biệt ở nam giới. 

Điều này phù hợp với các bằng chứng trƣớc đó cho thấy béo phì trung tâm (central 

obesity), đƣợc phản ánh qua vòng bụng, là một yếu tố nguy cơ độc lập đối với 

ngừng thở khi ngủ.
124

 Cơ chế đƣợc cho là do sự tích tụ mỡ nội tạng làm tăng áp lực 

lên cơ hoành, giảm thể tích phổi, từ đó làm giảm độ đàn hồi và khả năng duy trì độ 

mở của đƣờng thở trên.
125

 

Sự khác biệt theo giới cũng có thể giải thích kết quả không có ý nghĩa thống 

kê ở nhóm nữ. Nam giới có xu hƣớng tích mỡ vùng bụng (kiểu hình béo android), 

liên quan chặt chẽ hơn với giảm thể tích phổi và gia tăng xẹp đƣờng hô hấp trên. 

Trong khi đó, nữ giới thƣờng có kiểu hình béo ngoại vi (gynoid), với mỡ tập trung ở 

hông và đùi, ít ảnh hƣởng đến cơ học hô hấp, nên vòng bụng không phản ánh chính 

xác nguy cơ tắc nghẽn đƣờng hô hấp trên ở nữ giới. Ngoài ra, hormone giới tính và 

cấu trúc giải phẫu đƣờng hô hấp khác biệt cũng có thể góp phần vào sự khác biệt này. 

Vai trò của vòng cổ:  

Một điểm khác biệt thú vị trong nghiên cứu của chúng tôi là vòng cổ không 

cho thấy sự khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa hai nhóm (p=0,201), dù đây là một 

chỉ số kinh điển trong thang điểm sàng lọc STOP-BANG. Kết quả này gợi ý rằng 
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vai trò của vòng cổ có thể không nổi bật bằng BMI hay vòng bụng trong quần thể 

bệnh nhân của chúng tôi. Nghiên cứu của Huhtakangas JK, et al. (2017) cũng không 

thấy sự khác biệt về kích thƣớc vòng vổ giữa 2 nhóm ở đối tƣợng nhồi máu não 

cấp.
31

  Nghiên cứu của Loh & Toh (2018) trên dân số Singapore đã chỉ ra rằng 

ngƣỡng vòng cổ 40cm trong thang điểm STOP-BANG (vốn đƣợc xây dựng trên 

ngƣời da trắng) có độ nhạy thấp ở ngƣời châu Á, và đề xuất các ngƣỡng cắt thấp 

hơn.
126

 Điều này cho thấy vai trò của vòng cổ nhƣ một chỉ số sàng lọc có thể cần 

đƣợc xem xét lại và cá thể hóa cho quần thể bệnh nhân tại Việt Nam đặc biệt ở bệnh 

nhân nhồi máu não cấp. 

4.2.2.2. Đặc điểm các yếu tố nguy cơ nhồi máu não . 

Phân tích của chúng tôi cho thấy một mối liên quan chặt chẽ giữa HCNTKN 

và các yếu tố nguy cơ chuyển hóa, đặc biệt là đái tháo đƣờng và béo phì. Cụ thể, 

nhóm bệnh nhân có AHI > 10 có tỷ lệ đái tháo đƣờng (32,5%) và béo phì (43,4%) 

cao hơn một cách có ý nghĩa thống kê so với nhóm còn lại. 

Phát hiện này hoàn toàn phù hợp với các cơ chế sinh lý bệnh đã đƣợc biết 

đến, vốn chỉ ra mối quan hệ hai chiều phức tạp giữa HCNTKN và các rối loạn 

chuyển hóa. Tình trạng giảm oxy máu ngắt quãng và phân mảnh giấc ngủ trong 

HCNTKN có thể dẫn đến kháng insulin và rối loạn chuyển hóa lipid, trong khi đó, 

tình trạng béo phì lại là một trong những yếu tố nguy cơ cấu trúc hàng đầu gây ra 

tắc nghẽn đƣờng thở trên.
127

 

Một điểm đáng chú ý là trong nghiên cứu của chúng tôi, tăng huyết áp không 

cho thấy sự khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa hai nhóm (p=0,776), mặc dù đây là 

một hậu quả tim mạch kinh điển của HCNTKN. Điều này có thể đƣợc lý giải bởi tỷ 

lệ tăng huyết áp nền trong toàn bộ quần thể bệnh nhân đột quỵ của chúng tôi đã ở 

mức rất cao (80%). Khi một yếu tố nguy cơ đã trở nên gần nhƣ phổ biến trong cả 

hai nhóm, việc phát hiện ra sự khác biệt có ý nghĩa thống kê sẽ trở nên khó khăn 

hơn. Kết quả này tƣơng đồng với nghiên cứu tại Brazil, vốn cũng không tìm thấy 

mối liên quan giữa HCNTKN và tăng huyết áp trong đoàn hệ đột quỵ của họ. 
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Tóm lại, kết quả của chúng tôi nhấn mạnh mối liên quan chặt chẽ giữa HCNTKN 

với các rối loạn chuyển hóa nhƣ đái tháo đƣờng và béo phì trong bối cảnh bệnh 

nhân nhồi máu não cấp tại Việt Nam, củng cố thêm vai trò của HCNTKN nhƣ một 

thành phần quan trọng trong phức hợp bệnh lý tim mạch-chuyển hóa. 

4.2.2.3. Đặc điểm triệu chứng lâm sàng 

  Khi phân tích các triệu chứng lâm sàng do bệnh nhân báo cáo (Bảng 3.11), 

chúng tôi ghi nhận rằng những bệnh nhân có HCNTKN (AHI > 10) có tỷ lệ thức 

giấc thƣờng xuyên và buồn ngủ ban ngày quá mức cao hơn một cách có ý nghĩa 

thống kê so với nhóm còn lại. 

 Phát hiện về thức giấc thƣờng xuyên (57,3% ở nhóm AHI > 10) hoàn toàn 

phù hợp với cơ chế sinh lý bệnh của HCNTKN. Các đợt ngừng-giảm thở gây ra các 

vi thức giấc (arousals) lặp đi lặp lại để tái lập đƣờng thở, dẫn đến tình trạng phân 

mảnh giấc ngủ nghiêm trọng. Do đó, việc bệnh nhân cảm nhận đƣợc tình trạng thức 

giấc nhiều lần trong đêm là một biểu hiện trực tiếp của gánh nặng bệnh tật. 

 Một điểm thú vị và có ý nghĩa phƣơng pháp luận trong nghiên cứu của chúng 

tôi là sự khác biệt giữa tỷ lệ buồn ngủ ban ngày đƣợc báo cáo qua phỏng vấn chung 

và qua thang điểm ESS. 

Cụ thể, có tới 46,8% bệnh nhân trong nhóm AHI > 10 trả lời ―có‖ khi đƣợc 

hỏi một cách tổng quát về tình trạng  ―buồn ngủ ban ngày quá mức‖. Tuy nhiên, khi 

sử dụng thang điểm ESS với ngƣỡng chuẩn ≥ 10 để định nghĩa tình trạng này, tỷ lệ 

có triệu chứng chỉ còn 31,2%. 

 Sự khác biệt này có thể đƣợc giải thích bởi bản chất của hai phƣơng pháp 

đánh giá: 

- Câu hỏi phỏng vấn chung: mang tính chất khái quát, có thể khiến ngƣời 

bệnh nhầm lẫn giữa ―buồn ngủ ban ngày‖ với cảm giác ―mệt mỏi‖, ―thiếu 

năng lƣợng‖ – những biểu hiện không đặc hiệu và rất thƣờng gặp sau đột 

quỵ. Mặc dù trong phỏng vấn đã nhấn mạnh rằng triệu chứng cần đƣợc ghi 

nhận nếu xuất hiện trƣớc khi khởi phát đột quỵ ít nhất 1 tháng, tuy nhiên 

nhiều bệnh nhân có thể không nhận thức rõ ý nghĩa của câu hỏi, dẫn đến quá 

ƣớc lƣợng chủ quan so với đánh giá tiêu chuẩn bằng thang điểm ESS. 
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- Thang điểm ESS: Đo lƣờng một cấu trúc cụ thể hơn, đó là khuynh hƣớng 

ngủ gật trong các tình huống thụ động (ví dụ: khi đang đọc sách, xem TV...). 

Đây mới chính là định nghĩa lâm sàng của "buồn ngủ ban ngày quá mức" 

điển hình do HCNTKN gây ra, vốn là hậu quả của việc phân mảnh giấc ngủ. 

Ý nghĩa lâm sàng: Phát hiện này một lần nữa nhấn mạnh sự không đáng tin 

cậy của việc chỉ dựa vào một câu hỏi sàng lọc đơn lẻ về "buồn ngủ" ở bệnh nhân 

sau đột quỵ. Nó cho thấy tầm quan trọng của việc sử dụng các công cụ đã đƣợc 

chuẩn hóa nhƣ ESS để lƣợng giá triệu chứng một cách chính xác hơn. Quan trọng 

hơn, nó củng cố thêm luận điểm rằng, do các triệu chứng chủ quan ở bệnh nhân đột 

quỵ thƣờng không điển hình, các phƣơng pháp chẩn đoán khách quan (nhƣ đa ký hô 

hấp) là không thể thiếu để xác định chính xác chẩn đoán. 

  Trong nghiên cứu của chúng tôi, ngáy là triệu chứng đƣợc báo cáo phổ biến 

nhất, xuất hiện ở 68,8% bệnh nhân. Khi phân tích sâu hơn, chúng tôi nhận thấy có 

một xu hƣớng là triệu chứng này xuất hiện nhiều hơn ở nhóm có HCNTKN (78,5% 

ở nhóm AHI > 10) so với nhóm còn lại (63,2%). Tuy nhiên, sự khác biệt này không 

đạt đƣợc ý nghĩa thống kê (p=0,079). Tƣơng tự, các triệu chứng kinh điển khác nhƣ 

ngừng thở đƣợc chứng kiến (p=0,255) hay nghẹt thở khi ngủ (p=0,975) cũng không 

có giá trị phân định giữa hai nhóm. 

Phát hiện này hoàn toàn phù hợp với các bằng chứng trong y văn, vốn đã chỉ 

ra rằng các triệu chứng lâm sàng kinh điển của HCNTKN, đặc biệt là ngáy, thƣờng 

không đặc hiệu và có giá trị sàng lọc kém trong quần thể bệnh nhân sau đột quỵ. Bài 

tổng quan của Selim & Roux (2012)
38

 cũng nhấn mạnh rằng tiền sử ngáy không 

chứng minh đƣợc khả năng dự báo sự hiện diện của HCNTKN trong 24 giờ đầu sau 

đột quỵ. Điều này đƣợc củng cố thêm bởi nghiên cứu của Huhtakangas JK, et al. 

(2017)
31

 và Chan (2010)
37

, vốn cũng không tìm thấy sự khác biệt về tần suất ngáy 

giữa nhóm có và không có HCNTKN. 

 Sự thiếu liên quan có ý nghĩa thống kê này có thể đƣợc giải thích bởi một vài 

lý do: 
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- Tỷ lệ nền cao: Ngáy là một hiện tƣợng rất phổ biến trong dân số chung, đặc 

biệt ở nhóm tuổi trung niên và ngƣời cao tuổi có các yếu tố nguy cơ tim 

mạch—chính là quần thể bệnh nhân nhồi máu não. Khi một triệu chứng đã 

quá phổ biến, nó sẽ mất đi khả năng phân định (độ đặc hiệu thấp). 

- Tính chủ quan: Việc báo cáo triệu chứng ngáy phụ thuộc vào trí nhớ của 

bệnh nhân hoặc sự quan sát của ngƣời nhà, vốn có thể không chính xác, đặc 

biệt trong bối cảnh cấp cứu của một cơn đột quỵ. 

 Ý nghĩa lâm sàng của những phát hiện này là: Việc chỉ dựa vào các triệu 

chứng lâm sàng, đặc biệt là ngáy, để sàng lọc HCNTKN ở bệnh nhân nhồi máu não 

cấp là không đáng tin cậy. Sự phổ biến của ngáy khiến nó trở thành một chỉ số có 

độ nhạy cao nhƣng độ đặc hiệu lại thấp. Điều này nhấn mạnh sự cần thiết phải sử 

dụng các công cụ sàng lọc khách quan và các phƣơng pháp chẩn đoán xác định nhƣ 

đa ký hô hấp để có thể phát hiện chính xác HCNTKN ở ngƣời bệnh nhồi máu não 

cấp, tránh bỏ sót chẩn đoán và cơ hội can thiệp. 

4.2.4.4. Đặc điểm của đột quỵ. 

- Mức độ nặng của nhồi máu não (NIHSS) và HCNTKN 

Một trong những phát hiện quan trọng và gợi mở trong nghiên cứu của chúng 

tôi là không có mối liên quan có ý nghĩa thống kê giữa mức độ nặng ban đầu của 

đột quỵ (đo bằng thang điểm NIHSS) và HCNTKN (AHI    ) (p=0,746). Kết quả 

này tƣơng đồng với các nghiên cứu đoàn hệ lớn tại châu Âu (nghiên cứu SAS-

CARE của Ott và cộng sự)
30

, Brazil (nghiên cứu của Camilo và cộng sự),
96

 Hy Lạp 

(nghiên cứu của Plomaritis và cộng sự),
100

 và Đài Loan (Huan-Jan và cộng sự),
114

 

vốn cũng không tìm thấy mối liên quan giữa hai chỉ số này. 

Phát hiện này có một ý nghĩa trong việc làm gợi mở mối quan hệ "con gà - 

quả trứng" giữa đột quỵ và HCNTKN. Y văn đã ghi nhận rằng đột quỵ, đặc biệt là các 

tổn thƣơng ở thân não, có thể gây ra hoặc làm nặng thêm HCNTKN. Nếu HCNTKN 

trong quần thể của chúng tôi chủ yếu là hậu quả của nhồi máu não cấp, chúng ta có thể 
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kỳ vọng rằng những cơn nhồi máu não nặng hơn (NIHSS cao hơn) sẽ gây ra tổn 

thƣơng thần kinh lớn hơn, từ đó dẫn đến HCNTKN nặng hơn (AHI cao hơn) - tức là sẽ 

có một mối tƣơng quan thuận giữa NIHSS và AHI. 

Tuy nhiên, sự vắng mặt của mối tƣơng quan này trong nghiên cứu của chúng 

tôi, cũng nhƣ trong nhiều nghiên cứu lớn khác, lại đƣa ra một giả thuyết khác: 

―Ở phần lớn bệnh nhân, HCNTKN rất có thể là một bệnh lý đã tồn tại từ 

trƣớc (pre-existing condition), đóng vai trò là một yếu tố nguy cơ nền tảng dẫn đến 

cơn đột quỵ, chứ không phải là hậu quả của chính cơn đột quỵ đó.‖ 

Luận điểm này đƣợc củng cố bởi việc các yếu tố nguy cơ kinh điển của 

HCNTKN nhƣ BMI cao, vòng bụng lớn, và đái tháo đƣờng đều có liên quan chặt 

chẽ với mức độ nặng của HCNTKN trong nghiên cứu của chúng tôi. Điều này cho 

thấy HCNTKN tồn tại nhƣ một phần của một phức hợp bệnh lý tim mạch-chuyển 

hóa mạn tính, và chính phức hợp này đã thúc đẩy quá trình xơ vữa động mạch và 

cuối cùng dẫn đến nhồi máu não. Phát hiện của chúng tôi hoàn toàn phù hợp với 

khuyến cáo của Hiệp hội Tim mạch/Đột quỵ Hoa Kỳ, vốn đã chính thức công nhận 

HCNTKN là một yếu tố nguy cơ độc lập và có thể điều trị đƣợc của đột quỵ. 

Luận điểm này gần đây đã đƣợc củng cố thêm bởi các bằng chứng di truyền 

ở cấp độ cao hơn. Một nghiên cứu Phân tích ngẫu nhiên Mendel của Wei và cộng sự 

(2025) đã không tìm thấy mối liên quan nhân quả từ đột quỵ thiếu máu não nói 

chung gây ra HCNTKN, ủng hộ cho giả thuyết rằng HCNTKN là một yếu tố nguy 

cơ nền tảng dẫn đến đột quỵ, chứ không phải là hậu quả của nó.
128

 

- Đột quỵ khi thức giấc (WUS) và HCNTKN 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, không có mối liên quan có ý nghĩa thống kê 

nào đƣợc tìm thấy giữa mức độ nặng của HCNTKN (phân nhóm theo AHI > 10) và tỷ 

lệ đột quỵ khi thức giấc (21,7% ở nhóm AHI > 10 so với 28,6% ở nhóm AHI ≤ 10, 

p=0,371). Phát hiện này góp phần vào một cuộc tranh luận khoa học hiện đang diễn ra, 

với các bằng chứng không hoàn toàn nhất quán từ các nghiên cứu khác nhau. 
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Kết quả của chúng tôi tƣơng đồng với một số nghiên cứu quan sát lớn. 

Nghiên cứu SLEEP TIGHT của Koo và cộng sự (2016) cũng không tìm thấy sự 

khác biệt có ý nghĩa thống kê về tỷ lệ mắc HCNTKN nói chung giữa nhóm có và 

không có WUS.
129

 Tƣơng tự, nghiên cứu của Brown và cộng sự (2018), một nghiên 

cứu dựa trên cộng đồng, đã đi đến một kết luận rằng WUS không liên quan đến 

HCNTKN ở phụ nữ.
130

 Sự tƣơng đồng giữa kết quả của chúng tôi và các nghiên cứu 

này cho thấy rằng mối liên quan giữa HCNTKN và WUS có thể không đơn giản và 

trực tiếp nhƣ giả thuyết ban đầu. 

Tuy nhiên, phát hiện của chúng tôi lại khác biệt với nghiên cứu của Haula và 

cộng sự (2021).
131

 Nghiên cứu này ghi nhận rằng bệnh nhân có WUS có tỷ lệ mắc 

HCNTKN mức độ trung bình đến nặng cao hơn một cách có ý nghĩa thống kê, và có 

kết quả phục hồi chức năng sớm kém hơn. 

 Sự không nhất quán giữa các nghiên cứu, bao gồm cả nghiên cứu của chúng 

tôi, có thể đƣợc giải thích bởi nhiều yếu tố phƣơng pháp luận: 

1. Ngƣỡng chẩn đoán HCNTKN: Các nghiên cứu sử dụng các ngƣỡng AHI 

khác nhau (≥5, ≥10, ≥15) để định nghĩa HCNTKN, điều này có thể ảnh 

hƣởng đến kết quả. 

2. Sự khác biệt về giới tính: Nhƣ nghiên cứu của Brown và cộng sự đã chỉ ra, 

mối liên quan này có thể chỉ tồn tại hoặc mạnh mẽ hơn ở nam giới. Nghiên 

cứu SLEEP TIGHT cũng gợi ý rằng mối liên quan có thể chỉ rõ ràng ở nam 

giới có HCNTKN mức độ nặng. Do đó, việc gộp chung cả hai giới trong 

phân tích của chúng tôi có thể đã làm lu mờ đi mối liên quan này. 

3. Cỡ mẫu và năng lực thống kê: Có thể mối liên quan giữa HCNTKN và 

WUS là có thực nhƣng không quá mạnh. Do đó, các nghiên cứu với cỡ mẫu 

nhỏ hơn có thể không đủ năng lực thống kê để phát hiện ra sự khác biệt. 

 Tóm lại, mặc dù có một cơ sở sinh lý bệnh hợp lý để tin rằng HCNTKN có 

thể là một yếu tố thúc đẩy WUS, các bằng chứng dịch tễ học vẫn còn mâu thuẫn. 

Kết quả của chúng tôi, bằng việc không tìm thấy mối liên quan có ý nghĩa, đã củng 
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cố 130hem cho luồng ý kiến cho rằng mối liên hệ này phức tạp và có thể bị ảnh 

hƣởng bởi các yếu tố nhƣ giới tính và mức độ nặng của HCNTKN. 

 Nhìn chung, các phát hiện của chúng tôi cho thấy trong đoàn hệ bệnh nhân 

này, mức độ nặng của HCNTKN dƣờng nhƣ không liên quan đến các đặc điểm ban 

đầu của "cơn đột quỵ " (nhƣ độ nặng, triệu chứng hay thời điểm khởi phát). Thay 

vào đó, vai trò của HCNTKN có thể thể hiện rõ hơn ở việc ảnh hƣởng đến "diễn 

tiến sau đột quỵ" (nhƣ suy giảm thần kinh sớm hoặc kết quả dài hạn), một điểm sẽ 

đƣợc phân tích trong các phần sau của luận án. 

- Mối liên quan giữa HCNTKN và vị trí tổn thương não 

Một trong những câu hỏi quan trọng trong y văn là liệu có vị trí tổn thƣơng 

não nào đặc biệt liên quan đến sự xuất hiện hay mức độ nặng của HCNTKN hay 

không. Trong nghiên cứu của chúng tôi, khi so sánh phân bố tổn thƣơng tại các vị 

trí khác nhau (thùy não, dƣới vỏ, thân não, tiểu não, trên/dƣới lều, và vùng PMP), 

chúng tôi không tìm thấy bất kỳ mối liên quan có ý nghĩa thống kê nào. 

Kết quả này góp phần vào một cuộc tranh luận với các bằng chứng không 

hoàn toàn nhất quán, nhƣng lại rất tƣơng đồng với nhiều nghiên cứu lớn khác. Phát 

hiện của chúng tôi phù hợp với các nghiên cứu của Fisse và cộng sự (2017),
82

 Stahl 

và cộng sự (2015),
83

 và đặc biệt là nghiên cứu trên 293 bệnh nhân tại Hàn Quốc của 

Ahn và cộng sự (2013).
84

 Nghiên cứu này cũng đã kết luận rằng sự phân bố của tổn 

thƣơng đột quỵ (vỏ não, dƣới vỏ, hay thân não/tiểu não) là không khác biệt có ý 

nghĩa thống kê giữa nhóm có và không có HCNTKN. 

Sự nhất quán giữa nghiên cứu của chúng tôi và các công trình quốc tế này 

củng cố cho giả thuyết rằng HCNTKN ở phần lớn bệnh nhân đột quỵ là một bệnh lý 

nền đã tồn tại từ trƣớc, một yếu tố nguy cơ toàn thân, hơn là một hậu quả của tổn 

thƣơng tại một vị trí não cụ thể. Điều này cũng phù hợp với phát hiện trƣớc đó của 

chúng tôi rằng mức độ nặng của đột quỵ ban đầu (NIHSS) không liên quan đến 

HCNTKN. 

Tuy nhiên, phát hiện của chúng tôi lại khác biệt với nghiên cứu của Brown 

và cộng sự (2014) trong khuôn khổ dự án BASIC Sleep Apnea Study. Nghiên cứu 
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này, trên một đoàn hệ 355 bệnh nhân, đã chỉ ra rằng những bệnh nhân có nhồi máu 

thân não có chỉ số AHI trung vị cao hơn một cách có ý nghĩa thống kê so với những 

ngƣời không có tổn thƣơng thân não (20 so với 13, p=0,007). Điều này cho thấy tổn 

thƣơng tại các trung tâm điều hòa hô hấp ở thân não có thể thực sự góp phần làm 

nặng thêm HCNTKN.
132

 

Sự khác biệt giữa kết quả của chúng tôi và nghiên cứu của Brown và cộng sự 

có thể đƣợc lý giải bởi quy mô của mẫu nghiên cứu. Nghiên cứu của chúng tôi có 

số lƣợng bệnh nhân ít hơn, đặc biệt là số bệnh nhân có tổn thƣơng thân não (chỉ 

22 trƣờng hợp). Điều này có thể đã làm giảm năng lực thống kê (statistical 

power) của phân tích, khiến chúng tôi không thể phát hiện ra một mối liên quan 

có thực nhƣng không quá mạnh. Ngoài ra nghiên cứu của chúng tôi cũng không 

có bệnh nhân nào tổn thƣơng hành não (vùng chi phối nhiều nhất đến các cơ 

vùng hầu họng). Do đó, mặc dù nghiên cứu của chúng tôi không tìm thấy mối 

liên quan, chúng tôi không thể loại trừ hoàn toàn khả năng tổn thƣơng thân não 

có thể là một yếu tố góp phần vào mức độ nặng của HCNTKN. Cần có thêm các 

nghiên cứu trên quần thể bệnh nhân Việt Nam với cỡ mẫu lớn hơn để làm rõ hơn 

mối liên quan này. 

- Mối liên quan giữa HCNTKN và nguyên nhân đột quỵ theo TOAST 

Phát hiện nổi bật nhất là mối liên quan giữa bệnh lý mạch máu nhỏ và 

HCNTKN. Cụ thể, những bệnh nhân có đột quỵ do tắc mạch nhỏ có nguy cơ mắc 

HCNTKN (AHI > 10) cao hơn 2,74 lần so với các nguyên nhân khác (OR = 2,74; 

KTC 95%: 1,27 – 5,90; p = 0,010). Kết quả này phù hợp với các cơ chế sinh lý bệnh 

đã đƣợc đề xuất. HCNTKN gây ra một loạt các rối loạn toàn thân nhƣ viêm hệ thống, 

stress oxy hóa, rối loạn chức năng nội mô, và các biến động huyết áp về đêm. Những 

yếu tố này đƣợc cho là có tác động đặc biệt gây hại lên các động mạch xuyên nhỏ, 

vốn rất nhạy cảm với sự thay đổi huyết động, từ đó thúc đẩy quá trình bệnh lý ở các 

mạch máu nhỏ và dẫn đến nhồi máu ổ khuyết. Một bài tổng quan hệ thống của 

Chokesuwattanaskul và cộng sự (2020) cũng đã kết luận rằng HCNTKN có liên quan 

chặt chẽ với các dấu hiệu của bệnh lý mạch máu nhỏ trên não.
133
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Khi kết hợp với bằng chứng từ nghiên cứu Phân tích ngẫu nhiên Mendel của 

Wei và cộng sự (2025)—vốn không tìm thấy mối quan hệ nhân quả theo chiều 

ngƣợc lại (từ đột quỵ mạch máu nhỏ gây ra HCNTKN)—phát hiện của chúng tôi 

càng củng cố cho giả thuyết rằng HCNTKN là một tác nhân quan trọng trong cơ chế 

bệnh sinh của nhồi máu ổ khuyết.
128

 

Một phát hiện thú vị khác là mối liên quan nghịch có ý nghĩa thống kê giữa 

HCNTKN và đột quỵ do xơ vữa mạch lớn (OR = 0,41; p = 0,037). Điều này không 

có nghĩa là HCNTKN có tác dụng bảo vệ khỏi xơ vữa mạch lớn, mà nó cho thấy 

trong đoàn hệ của chúng tôi, HCNTKN có một "khuynh hƣớng" đặc hiệu mạnh mẽ 

hơn đối với bệnh lý mạch máu nhỏ. Khi một bệnh nhân đột quỵ có HCNTKN nặng, 

khả năng cao hơn là do cơ chế mạch nhỏ, và do đó, tỷ lệ tƣơng đối của nhồi máu 

não do xơ vữa mạch lớn trong nhóm này sẽ thấp hơn. 

Phát hiện của chúng tôi có phần khác biệt với các đoàn hệ tại Hàn Quốc 

(Ahn và cs.) và Brazil (Camilo và cs.), nơi căn nguyên từ tim lại là phân nhóm phổ 

biến nhất hoặc có liên quan mạnh mẽ với HCNTKN. Sự khác biệt này có thể phản 

ánh đặc điểm riêng của từng quần thể. Một phần lý do có thể là do số lƣợng bệnh 

nhân có nhồi máu não do căn nguyên từ tim trong nghiên cứu của chúng tôi còn ít 

(chỉ 9 bệnh nhân), điều này làm hạn chế năng lực thống kê để phát hiện ra một mối 

liên quan nếu có (p=0,453). 

Tóm lại, kết quả phân tích TOAST cung cấp một bằng chứng củng cố thêm 

giả thuyết rằng HCNTKN là một yếu tố nguy cơ mạn tính, góp phần gây ra một 

dạng tổn thƣơng mạch máu não đặc hiệu là bệnh lý mạch máu nhỏ, hơn là chỉ là 

một hậu quả ngẫu nhiên của đột quỵ. 

4.2.4.5. Đặc điểm các chỉ số siêu âm tim. 

 - HCNTKN và phì đại thất trái 

Một trong những phát hiện có ý nghĩa của nghiên cứu chúng tôi là mối liên 

quan độc lập giữa HCNTKN (AHI > 10) và phì đại thất trái. Sau khi hiệu chỉnh cho 

các yếu tố nguy cơ kinh điển nhƣ tuổi, BMI, và tình trạng tăng huyết áp, những 

bệnh nhân có HCNTKN có nguy cơ bị phì đại thất trái cao hơn đáng kể (OR = 5,4). 
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Phát hiện này cung cấp thêm một bằng chứng, gợi ý rằng HCNTKN ở phần 

lớn bệnh nhân trong nghiên cứu của chúng tôi có thể là một bệnh lý đã tồn tại từ 

trƣớc (pre-existing condition), thay vì là một hậu quả cấp tính của nhồi máu não. 

Lập luận này dựa trên bản chất của phì đại thất trái. Đây là một quá trình tái cấu 

trúc tim mạn tính, cần một thời gian dài tiếp xúc với các yếu tố gây stress huyết 

động để có thể phát triển, và khó có thể hình thành chỉ trong vài ngày sau một cơn 

đột quỵ cấp. 

Kết quả của chúng tôi phù hợp với các bằng chứng từ y văn. Một bài phân 

tích tổng hợp lớn của Cuspidi và cộng sự (2020) đã cho thấy HCNTKN có liên quan 

đến việc tăng nguy cơ bị phì đại thất trái. Các cơ chế mạn tính đƣợc đề xuất bao 

gồm tăng hậu gánh lặp đi lặp lại (do tăng huyết áp trong cơn ngừng thở), tăng hoạt 

tính giao cảm kéo dài, và đặc biệt là tình trạng thiếu oxy ngắt quãng.
134

 Nghiên cứu 

của Deng và cộng sự (2021) cũng ủng hộ luận điểm này khi chứng minh rằng các 

chỉ số thiếu oxy có liên quan độc lập với các dấu hiệu tái cấu trúc thất trái.
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Do đó, việc chúng tôi tìm thấy phì đại thất trái ở những bệnh nhân có 

HCNTKN ngay trong giai đoạn cấp của đột quỵ có thể đƣợc xem nhƣ một dấu hiệu 

của một quá trình bệnh lý đã diễn ra từ lâu. Điều này gợi ý rằng HCNTKN đã tồn 

tại từ trƣớc, đủ dài để có thể gây ra những thay đổi cấu trúc tim, và chính nó, cùng 

với các yếu tố nguy cơ khác, có thể đã góp phần dẫn đến cơn nhồi máu não. 

-  HCNTKN và rối loạn chức năng thất phải dưới lâm sàng 

Hạn chế của siêu âm tim truyền thống và giá trị của phân tích sức căng 

(Strain) 

Một trong những phát hiện đầu tiên là khi sử dụng các chỉ số siêu âm tim 

truyền thống nhƣ TAPSE, FAC, và S' van ba lá, chúng tôi không tìm thấy sự khác 

biệt có ý nghĩa thống kê nào về chức năng thất phải giữa nhóm có và không có 

HCNTKN. Phát hiện này không hề bất ngờ và hoàn toàn phù hợp với các bằng 

chứng trong y văn. Một bài phân tích tổng hợp lớn của Tadic và cộng sự (2022) 

cũng đã kết luận rằng các thông số truyền thống này thƣờng không đủ nhạy để phát 

hiện những thay đổi sớm trong chức năng thất phải ở bệnh nhân HCNTKN.
136

 Các 
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chỉ số này chủ yếu phản ánh sự co bóp theo chiều dọc và có thể vẫn đƣợc bảo tồn 

cho đến giai đoạn muộn của bệnh. 

Ngƣợc lại, khi chúng tôi sử dụng kỹ thuật speckle-tracking (đánh dấu mô 

cƣo tim) để đánh giá sức căng dọc (strain), lại có kết quả khác. Kết quả cho thấy 

nhóm có AHI > 10 có sự suy giảm có ý nghĩa thống kê ở cả sức căng dọc toàn bộ 

thất phải (RV-GLS) và sức căng thành tự do thất phải. Phát hiện này cho thấy 

HCNTKN có liên quan đến tình trạng rối loạn chức năng thất phải dƣới lâm sàng – 

tức là những tổn thƣơng chức năng co bóp đã bắt đầu xuất hiện ở mức độ tế bào, 

trƣớc khi có những biểu hiện rõ ràng trên các chỉ số siêu âm tim kinh điển. Kết quả 

của chúng tôi hoàn toàn tƣơng đồng với kết luận từ phân tích tổng hợp của Tadic và 

cộng sự, vốn cũng cho thấy RV-GLS và sức căng thành tự do là hai chỉ số bị ảnh 

hƣởng rõ rệt nhất ở bệnh nhân HCNTKN.
136

 

Các yếu tố dự báo độc lập cho suy giảm chức năng thất phải 

Để làm rõ hơn vai trò của HCNTKN, chúng tôi đã tiến hành phân tích hồi quy 

đa biến. Kết quả là một trong những điểm nhấn quan trọng nhất của nghiên cứu: 

- Chỉ số AHI > 10 là yếu tố dự báo độc lập duy nhất cho sự suy giảm của sức 

căng dọc toàn bộ thất phải (RV-GLS) (p=0,024) và sức căng thành tự do thất 

phải (p=0,028) 

Kết quả này cung cấp bằng chứng gợi ý rằng không phải các yếu tố nguy cơ 

chung nhƣ tuổi, BMI hay tăng huyết áp, mà chính HCNTKN (AHI > 10) là những 

động lực chính gây ra tổn thƣơng chức năng thất phải. 

Các cơ chế sinh lý bệnh giải thích cho mối liên quan này rất phức tạp, nhƣ đã 

đƣợc tổng quan chi tiết bởi Tadic:
136

 

- Tăng hậu tải thất phải: Các đợt giảm oxy máu lặp đi lặp lại gây ra co thắt 

các tiểu động mạch phổi, dẫn đến tình trạng tăng áp lực động mạch phổi từng 

lúc và cuối cùng là tăng áp lực động mạch phổi mạn tính. Tình trạng tăng 

hậu tải kéo dài này buộc thất phải phải làm việc nhiều hơn, dẫn đến phì đại, 

tái cấu trúc và cuối cùng là suy giảm chức năng co bóp. 
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- Ảnh hƣởng trực tiếp của thiếu oxy: Tình trạng thiếu oxy ngắt quãng và 

stress oxy hóa không chỉ ảnh hƣởng đến tuần hoàn phổi mà còn có thể gây 

tổn thƣơng trực tiếp lên các tế bào cơ tim của thất phải, làm suy giảm khả 

năng co bóp của chúng. 

Giá trị của phân tích sức căng (Strain) trong việc phát hiện tổn thƣơng sớm 

Kết quả của chúng tôi cho thấy nhóm có AHI > 10 có sự suy giảm có ý nghĩa 

thống kê ở cả sức căng dọc toàn bộ thất phải (RV-GLS) và sức căng thành tự do 

trung bình.  

Điều này đặt ra một câu hỏi lâm sàng quan trọng: Vì siêu âm tim là một thăm 

dò đƣợc thực hiện gần nhƣ thƣờng quy ở tất cả bệnh nhân nhồi máu não cấp, liệu 

việc tích hợp phân tích sức căng thất phải có thể trở thành một công cụ sàng lọc hữu 

ích hay không? Sự suy giảm của RV strain, vốn không thể phát hiện bằng các 

phƣơng pháp thông thƣờng, có thể là một "dấu hiệu chỉ điểm" sớm, giúp các bác sĩ 

lâm sàng nhận diện những bệnh nhân không chỉ có nguy cơ về rối loạn chức năng 

thất phải dƣới lâm sàng mà còn có khả năng cao mắc HCNTKN đồng thời. Tuy 

nhiên, giả thuyết này cần đƣợc kiểm chứng trong các nghiên cứu lớn hơn trong 

tƣơng lai. 

Rối loạn chức năng thất phải: Dấu ấn của một bệnh lý mạn tính? 

Phân tích hồi quy đa biến của chúng tôi cho thấy chính HCNTKN (AHI > 10) là 

yếu tố dự báo độc lập cho sự suy giảm chức năng thất phải, sau khi đã hiệu chỉnh cho 

các yếu tố nguy cơ khác. 

Phát hiện này dẫn đến một suy luận quan trọng: Rối loạn chức năng thất 

phải, dù là ở mức độ dƣới lâm sàng, là một quá trình tái cấu trúc mạn tính. Nó là 

hậu quả của việc thất phải phải chống lại một hậu tải tăng lên kéo dài, gây ra bởi 

tình trạng co thắt mạch máu phổi do các đợt giảm oxy lặp đi lặp lại hàng đêm, trong 

nhiều tháng, thậm chí nhiều năm. Quá trình này không thể xảy ra chỉ trong vài ngày 

sau một nhồi máu não cấp. 

Do đó, việc chúng tôi tìm thấy bằng chứng về rối loạn chức năng thất phải 

dƣới lâm sàng ở những bệnh nhân có HCNTKN ngay trong giai đoạn cấp của nhồi 
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máu não cung cấp một bằng chứng gián tiếp, gợi ý rằng HCNTKN ở phần lớn 

những bệnh nhân này là một bệnh lý đã tồn tại từ trƣớc (pre-existing condition). Nó 

không phải là hậu quả của cơn đột quỵ, mà ngƣợc lại, là một yếu tố nguy cơ nền 

tảng đã âm thầm gây ra những tổn thƣơng tim mạch, và cuối cùng, có thể đã góp 

phần dẫn đến chính cơn nhồi máu não đó. 

4.2.4.6. Đặc điểm giải phẫu hầu họng trên MRI và mức độ nặng của HCNTKN do 

tắc nghẽn. 

Cơ chế sinh lý liên kết giữa CRR và mức độ nặng của HCNTKN 

Vùng sau khẩu cái (retropalatal) và sau lƣỡi (retroglossal) của hầu họng là 

những đoạn dễ xẹp nhất trên đƣờng hô hấp trên, do đó thƣờng là đích nhắm chính 

trong các can thiệp phẫu thuật điều trị HCNTKN do tắc nghẽn.
136

 Mối liên hệ giữa 

chiều dài vùng hầu họng (phản ánh qua chiều dài CRR - chiều dài kết hợp khoảng 

sau khẩu cái mềm và khoảng sau lƣỡi) và mức độ nặng của HCNTKN do tắc nghẽn 

có thể đƣợc giải thích qua mô hình ống xẹp Starling và cơ sinh học của ống đàn 

hồi.
138

 Nguy cơ giải phẫu này có thể tăng thêm ở bệnh nhân đột quỵ do sự suy giảm 

chức năng thần kinh–cơ, nhƣ sẽ trình bày dƣới đây. 

Mô hình ống xẹp Starling: Đƣờng hô hấp trên hoạt động nhƣ một ống có thể xẹp, 

trong đó luồng khí phụ thuộc vào sự cân bằng giữa áp lực trong lòng ống (áp lực nội 

khí quản) và áp lực bên ngoài (áp lực từ mô xung quanh). Trong thì hít vào, áp lực 

nội khí quản trở nên âm, làm tăng nguy cơ xẹp nếu áp lực bên ngoài vƣợt quá. 

Tác động của CRR dài hơn: Một đoạn hầu họng dài hơn đồng nghĩa với việc vùng 

dễ xẹp đƣợc mở rộng, làm tăng tính dễ xẹp của đƣờng thở.
139,140

 Lực căng dọc 

(longitudinal tension) – đƣợc tạo ra bởi các cơ và mô liên kết vùng hầu – có vai trò 

ổn định đƣờng thở. Tuy nhiên, nhu cầu về lực căng này tăng tỉ lệ thuận với độ dài 

đoạn hầu họng: đoạn càng dài thì cần lực càng lớn để chống lại xẹp đƣờng thở. 

Suy yếu cơ do đột quỵ: Đột quỵ có thể làm giảm điều khiển thần kinh lên các cơ 

vùng hầu họng – yếu tố thiết yếu để duy trì độ mở đƣờng thở. Tình trạng này 

thƣờng là hậu quả của tổn thƣơng các đƣờng dẫn truyền từ vỏ não đến thân não, 

đặc biệt là bó vỏ–hành (corticobulbar tracts) – nơi kết nối vỏ vận động với nhân 
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các dây thần kinh sọ, nhƣ nhân XII điều khiển cơ lƣỡi và cơ hầu.
141,142

 Tổn 

thƣơng thần kinh này làm giảm sức mạnh và khả năng phản ứng của các cơ làm 

giãn hầu quan trọng nhƣ cơ cằm lƣỡi (genioglossus) và cơ căng màn khẩu cái 

(tensor palatini). Sự yếu cơ này làm giảm khả năng tạo lực căng dọc, khiến 

đƣờng thở dễ xẹp hơn khi hít vào. 

Hiện tƣợng này tạo ra một hậu quả kép ở bệnh nhân đột quỵ có CRR dài: 

- Nguy cơ giải phẫu học: CRR dài làm tăng khả năng xẹp đƣờng thở  

- Nguy cơ thần kinh: Suy yếu cơ vùng hầu họng do đột quỵ càng làm giảm ổn 

định đƣờng thở. 

Sự kết hợp của hai yếu tố này làm tăng đáng kể nguy cơ mắc HCNTKN do tắc 

nghẽn mức độ nặng ở nhóm bệnh nhân này. 

Giới hạn về lực căng: Khả năng tạo lực căng từ cơ và cấu trúc mô là có giới hạn. 

Khi CRR tăng, lực căng trên mỗi đơn vị chiều dài giảm, kéo theo giảm độ ổn định 

chung. Đột quỵ làm trầm trọng thêm tình trạng này do làm giảm khả năng tạo lực 

căng nền, từ đó thúc đẩy quá trình xẹp đƣờng thở khi hít vào. 

4.3. Mối liên quan giữa ngừng thở khi ngủ với kết quả điều trị sau 3 tháng ở 

nhóm ngƣời bệnh nhồi máu não cấp. 

4.3.1. Mối liên quan giữa HCNTKN và suy giảm thần kinh sớm (END). 

Phân tích của chúng tôi gợi ý rằng hội chứng ngừng thở khi ngủ (HCNTKN) 

có thể là một yếu tố nguy cơ quan trọng cho sự xuất hiện của suy giảm thần kinh 

sớm (END) ở ngƣời bệnh nhồi máu não cấp.  

Mô hình phân tích đa biến của chúng tôi cho thấy HCNTKN ( AHI > 10) là 

một yếu tố dự báo độc lập và mạnh mẽ cho END, làm tăng nguy cơ lên tới 6,6 lần. 

Kết quả này phù hợp với các bằng chứng ngày càng tăng trong y văn. Nghiên cứu 

của Yoon và cộng sự (2020) trên 305 bệnh nhân đột quỵ thiếu máu não cấp cũng đã 

đi đến một kết luận tƣơng tự, cho thấy HCNTKN là một yếu tố dự báo độc lập cho 

END. 
94
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Tuy nhiên, do số lƣợng trƣờng hợp END trong nghiên cứu tƣơng đối thấp (n 

= 19), nên độ tin cậy của mô hình hồi quy đa biến có thể bị ảnh hƣởng bởi sai số 
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ƣớc lƣợng và sự không ổn định khi đƣa nhiều biến vào phân tích. Vì vậy, kết quả 

trên cần đƣợc diễn giải một cách thận trọng và xác nhận thêm bằng các nghiên cứu 

với cỡ mẫu lớn hơn. 

4.3.2. Bàn luận về mối liên quan giữa HCNTKN và kết quả điều trị sau 3 tháng. 

Phân tích của chúng tôi đã đi sâu vào vai trò tiên lƣợng của hội chứng ngừng 

thở khi ngủ (HCNTKN) đối với kết quả phục hồi chức năng sau 3 tháng ở ngƣời 

bệnh nhồi máu não cấp. Các kết quả thu đƣợc không chỉ khẳng định vai trò của các 

yếu tố tiên lƣợng kinh điển mà còn mang lại những hiểu biết sâu sắc hơn về vai trò 

của các khía cạnh khác nhau trong HCNTKN. 

4.3.2.1. Vai trò của các yếu tố tiên lượng kinh điển và các bệnh đồng mắc. 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi tái khẳng định vai trò tiên lƣợng quan 

trọng của các yếu tố đã đƣợc biết đến rộng rãi trong y văn. Cụ thể, trong phân tích 

đa biến, điểm NIHSS ban đầu cao, sự xuất hiện của suy giảm thần kinh sớm (END), 

tuổi cao và đái tháo đƣờng đều là những yếu tố dự báo độc lập cho kết quả phục hồi 

chức năng xấu (mRS > 1) sau 3 tháng. Phát hiện này hoàn toàn phù hợp với vô số 

các nghiên cứu đoàn hệ trong nƣớc và quốc tế, bao gồm nghiên cứu sổ bộ đa trung 

tâm tại Việt Nam của Mai Duy Ton và cộng sự, cũng nhƣ các nghiên cứu của Ahn 

và cộng sự.
84,112

 Sự tƣơng đồng này cho thấy tính tin cậy và giá trị của bộ số liệu 

trong nghiên cứu của chúng tôi. 

4.3.2.2. Luận điểm chính: Gánh nặng thiếu oxy máu là yếu tố tiên lượng tốt hơn chỉ 

số AHI 

Kết quả phân tích đa biến cho thấy các chỉ số phản ánh gánh nặng thiếu oxy 

(ODI, thời gian SpO₂ < 90%, SpO2) là những yếu tố tiên lƣợng độc lập cho kết quả 

chức năng không thuận lợi (mRS > 1). Mặc dù AHI có ý nghĩa trong phân tích đơn 

biến, vai trò của nó bị lu mờ trong mô hình đa biến, gợi ý rằng chính gánh nặng 

thiếu oxy mới là yếu tố tác động trực tiếp và quan trọng hơn đến tiên lƣợng của 

ngƣời bệnh sau nhồi máu não cấp. Dù AHI và ODI có thể có sự tƣơng quan nhất 

định và tiềm ẩn nguy cơ đa cộng tuyến, việc đƣa đồng thời hai biến vào mô hình đa 

biến giúp làm rõ liệu tần suất biến cố hô hấp hay gánh nặng thiếu oxy mới là yếu tố 
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liên quan chặt chẽ hơn với tiên lƣợng ngƣời bệnh. Điều này cho thấy AHI, vốn chỉ 

là một chỉ số đếm tần suất sự kiện, có thể không phản ánh đầy đủ gánh nặng sinh lý 

bệnh mà HCNTKN gây ra cho não bộ trong giai đoạn cấp. Một cơn giảm thở nhẹ 10 

giây đƣợc tính tƣơng đƣơng một cơn ngừng thở 60 giây gây giảm oxy nặng, và 

chính hạn chế này làm giảm giá trị tiên lƣợng của nó. 

Thiếu oxy gián đoạn trong các cơn ngừng thở làm trầm trọng hóa tổn thƣơng 

thiếu máu ở vùng penumbra dễ bị tổn thƣơng, cuối cùng cản trở phục hồi chức 

năng.
75,143

 Khi thiếu oxy não xảy ra, não kích hoạt các cơ chế bù trừ, chẳng hạn nhƣ 

giãn mạch và tăng lƣu lƣợng máu não, để duy trì cung cấp oxy.
144

 Tuy nhiên, ở 

bệnh nhân mắc HCNTKN, các phản ứng thích nghi này bị suy giảm do rối loạn tự 

điều chỉnh lƣu lƣợng máu não—một hiện tƣợng đƣợc ghi nhận rõ ràng trong các 

nghiên cứu trƣớc.
71,145,146

 Thiếu oxy máu ban đêm làm trầm trọng hóa bất ổn huyết 

động não thông qua các chu kỳ thiếu oxy-tái oxy hóa lặp lại, làm tăng cƣờng stress 

oxy hóa, suy giảm chức năng nội mạc, và thúc đẩy các chuỗi phản ứng viêm thần 

kinh.
147,148

 Trong các cơn ngừng thở, thiếu oxy phối hợp với rối loạn tự điều chỉnh 

lƣu lƣợng máu não để gây ra giảm đáng kể tƣới máu não. Giảm tƣới máu này ảnh 

hƣởng đến vùng penumbra (vùng tranh tối – tranh sáng), làm tăng nguy cơ tổn 

thƣơng. Không hồi phục vùng này. Theo thời gian, gánh nặng tích lũy của thiếu oxy 

máu và rối loạn huyết động có thể vƣợt quá các cơ chế bù trừ, chuyển đổi penumbra 

thành mô nhồi máu không hồi phục. 

Kết quả này đóng góp vào một khối lƣợng bằng chứng ngày càng tăng trong 

y văn, cho rằng chỉ số AHI truyền thống có thể không phản ánh đầy đủ gánh nặng 

sinh lý bệnh mà HCNTKN gây ra cho não bộ trong giai đoạn cấp sau nhồi máu não. 

Phát hiện của chúng tôi tƣơng đồng với nghiên cứu của Brown và cộng sự (2019), 

vốn cũng báo cáo rằng chỉ số ODI, chứ không phải chỉ số biến cố hô hấp (REI, 

tƣơng tự AHI), có liên quan đến nguy cơ tái phát đột quỵ.
7
 Gần đây hơn, nghiên cứu 

của Denis và cộng sự (2023) cũng cho thấy các thông số khác về giấc ngủ, ngoài 

AHI, có ảnh hƣởng đến kết quả phục hồi chức năng, nhấn mạnh sự cần thiết phải 

nhìn xa hơn chỉ số AHI đơn thuần.
102
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 Phát hiện này có ý nghĩa quan trọng về mặt lâm sàng. Nó gợi ý rằng trong thực 

hành, việc sàng lọc và quản lý bệnh nhân đột quỵ có HCNTKN không nên chỉ dừng lại 

ở việc chẩn đoán và đặt mục tiêu điều trị dựa trên AHI. Thay vào đó, cần chú trọng hơn 

đến việc đánh giá và can thiệp vào gánh nặng thiếu oxy máu ban đêm. 

Các chiến lƣợc điều trị trong tƣơng lai có thể cần nhắm đến mục tiêu cải 

thiện oxy hóa ban đêm hơn là chỉ đơn thuần làm giảm chỉ số AHI. Quan điểm này 

đang ngày càng đƣợc ủng hộ trong cộng đồng khoa học, thể hiện qua các nghiên 

cứu tìm kiếm các thông số mới để đánh giá HCNTKN, nhƣ nghiên cứu gần đây của 

Brown và cộng sự (2024) đã khám phá các chỉ số mới từ nhịp tim và độ bão hòa 

oxy. Việc xác định các ngƣỡng ODI, SpO₂ trung bình hoặc % thời gian SpO₂ < 90% 

có giá trị tiên lƣợng (nhƣ trong phân tích ROC của chúng tôi) có thể giúp phân tầng 

nguy cơ và lựa chọn những bệnh nhân cần can thiệp tích cực hơn để tối ƣu hóa kết 

quả phục hồi chức năng.
104

 

4.3.2.3. Bàn luận về khả năng tiên lượng của các chỉ số thiếu oxy máu 

Để lƣợng giá và so sánh khả năng của các chỉ số thiếu oxy máu trong việc tiên 

lƣợng kết quả xấu (mRS > 1), chúng tôi đã tiến hành phân tích đƣờng cong ROC. 

Kết quả phân tích cho thấy cả ba chỉ số chính phản ánh gánh nặng thiếu oxy 

máu ban đêm đều có khả năng tiên lƣợng kết cục ở mức độ trung bình và có ý nghĩa 

thống kê: 

- Chỉ số giảm oxy máu (ODI) cho thấy khả năng tiên lƣợng kết quả xấu tốt 

nhất với diện tích dƣới đƣờng cong (AUC) là 0,665 (KTC 95%: 0,559 – 

0,770; p=0,004). 

- Phần trăm thời gian SpO₂ < 90% cũng là một yếu tố tiên lƣợng có giá trị 

với AUC là 0,648 (KTC 95%: 0,534 – 0,763; p=0,009). 

- SpO₂ trung bình cho thấy khả năng dự đoán kết quả tốt (mRS < 2) ở mức 

tƣơng đƣơng, với AUC là 0,644 (KTC 95%: 0,531 – 0,757; p=0,011). 

Kết quả này củng cố thêm cho phát hiện từ mô hình hồi quy đa biến, khẳng 

định rằng gánh nặng thiếu oxy máu không chỉ có mối liên quan độc lập mà còn có 

một giá trị tiên lƣợng nhất định. Mặc dù khả năng phân định này không cao (AUC < 
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0,7), nó vẫn có ý nghĩa thống kê và cho thấy vai trò của thiếu oxy trong diễn tiến 

của bệnh. Phát hiện của chúng tôi phù hợp với phân tích thứ cấp từ nghiên cứu lớn 

HeadPoST của Ouyang và cộng sự (2021), vốn cũng kết luận rằng tình trạng giảm 

oxy máu có liên quan đến các kết cục bất lợi ở bệnh nhân đột quỵ cấp.
76,77

 

Phân tích chỉ số Youden đã giúp chúng tôi xác định các ngƣỡng cắt tối ƣu 

có thể có ý nghĩa trong thực hành lâm sàng 

- SpO₂ trung bình ≤ 92,6% có chỉ số có Youden Index cao nhất (J = 0,289), cho 

thấy đây là ngƣỡng cắt tối ƣu với độ nhạy cao nhất (83,0%), mặc dù độ đặc hiệu 

còn thấp (45,9%). Điều này gợi ý rằng những bệnh nhân có độ bão hòa oxy 

trung bình thấp hơn ngƣỡng này có nhiều khả năng phục hồi kém hơn. 

- ODI ≥ 9,1 lần/giờ cũng cho kết quả tƣơng đối tốt với độ nhạy 81,1%, nhƣng 

độ đặc hiệu chỉ đạt 43,2%, và Youden Index là 0,243. Dù không vƣợt trội so 

với SpO₂ trung bình, ODI vẫn là một chỉ số giá trị, đặc biệt khi nó phản ánh 

mức độ dao động oxy trong đêm. 

- Phần trăm thời gian SpO₂ < 90% ≥ 1,05% cho thấy hiệu năng kém hơn so 

với hai chỉ số còn lại (J = 0,229), với độ nhạy thấp hơn (64,9%) nhƣng độ 

đặc hiệu cao hơn một chút (58,0%). Điều này cho thấy chỉ số này có thể hữu 

ích trong sàng lọc một nhóm nhỏ bệnh nhân có thiếu oxy nghiêm trọng hơn. 

Ý nghĩa lâm sàng: Kết quả trên cho thấy các chỉ số phản ánh gánh nặng thiếu oxy 

máu ban đêm có tiềm năng dự báo kết cục phục hồi sau nhồi máu não cấp, đặc biệt 

là SpO₂ trung bình và ODI. 

- Dựa vào giá trị Youden Index, SpO₂ trung bình ≤ 92,6% có vẻ là chỉ số phù 

hợp nhất để sàng lọc bệnh nhân nguy cơ cao không phục hồi tốt, giúp lựa 

chọn nhóm cần theo dõi sát hoặc can thiệp sớm (nhƣ CPAP, nằm nghiêng, 

thở oxy). 

- Các chỉ số này có thể bổ sung giá trị tiên lƣợng vƣợt qua AHI đơn thuần, 

củng cố quan điểm rằng gánh nặng thiếu oxy mới là yếu tố sinh lý bệnh quan 

trọng hơn trong tổn thƣơng thần kinh sau nhồi máu não. 
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 Đây là một trong những đóng góp mới và có giá trị nhất của nghiên cứu. 

Theo sự hiểu biết của chúng tôi, đây là công trình đầu tiên tại Việt Nam không chỉ 

áp dụng đa ký hô hấp trong đột quỵ cấp mà còn đi sâu phân tích giá trị tiên lƣợng 

của các chỉ số thiếu oxy nhƣ ODI và xác định các ngƣỡng cắt tối ƣu. Trong khi y 

văn quốc tế đang ngày càng chuyển hƣớng chú ý từ AHI sang các chỉ số phản 

ánh gánh nặng thiếu oxy, nghiên cứu của chúng tôi đã mang cuộc tranh luận 

khoa học này vào bối cảnh lâm sàng tại Việt Nam, cung cấp những bằng chứng 

đầu tiên và cụ thể. 

 Phát hiện này có ý nghĩa thực tiễn, vì nó chuyển đổi một mối liên quan đã 

biết thành một công cụ phân tầng nguy cơ tiềm năng, có thể áp dụng ngay tại 

giƣờng bệnh. Thay vì chỉ kết luận chung rằng "thiếu oxy là xấu", nghiên cứu của 

chúng tôi cung cấp những con số cụ thể, giúp bác sĩ lâm sàng có một "ngƣỡng cảnh 

báo" rõ ràng hơn. Ví dụ, một bệnh nhân có chỉ số ODI vƣợt ngƣỡng 9,1 lần/giờ 

hoặc SpO₂ < 93% có thể đƣợc nhận diện là có nguy cơ cao hơn và cần đƣợc theo 

dõi sát sao hơn. 

 Những ngƣỡng cắt này có thể là cơ sở cho các nghiên cứu tiếp theo nhằm 

xây dựng các thang điểm tiên lƣợng hoặc định hƣớng can thiệp sớm. Trong tƣơng 

lai, các mô hình dự báo có thể tích hợp các ngƣỡng này cùng với những yếu tố kinh 

điển khác (nhƣ NIHSS, tuổi) để tạo ra một công cụ đánh giá nguy cơ toàn diện và 

chính xác hơn cho ngƣời bệnh. Hơn nữa, các thử nghiệm lâm sàng can thiệp có thể 

sử dụng chính những ngƣỡng này để xác định đối tƣợng bệnh nhân có thể hƣởng lợi 

nhiều nhất từ các biện pháp điều trị nhằm cải thiện tình trạng oxy hóa ban đêm. 

Tóm lại, phân tích ROC đã củng cố thêm luận điểm chính của nghiên cứu: 

gánh nặng thiếu oxy máu là một yếu tố tiên lƣợng quan trọng cho kết quả phục hồi 

chức năng sau nhồi máu não cấp. Các chỉ số nhƣ ODI, % thời gian SpO₂ < 90% và  

SpO₂ trung bình có thể đƣợc xem là những dấu ấn sinh học có giá trị. Tuy nhiên, 

khả năng tiên lƣợng ở mức độ hạn chế cũng nhấn mạnh rằng kết cục sau đột quỵ là 

một quá trình đa yếu tố phức tạp, và không một chỉ số đơn lẻ nào có thể dự báo 
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hoàn hảo. Thay vào đó, các chỉ số này nên đƣợc tích hợp cùng với các yếu tố lâm 

sàng kinh điển khác (nhƣ NIHSS, tuổi, END) để có một cái nhìn tiên lƣợng toàn 

diện hơn cho ngƣời bệnh. 

4.3.2.4. Ý nghĩa lâm sàng của việc phát hiện và sàng lọc hội chứng ngừng thở khi 

ngủ ở bệnh nhân nhồi máu não 

Kết quả nghiên cứu cho thấy HCNTKN có liên quan đến diễn biến lâm sàng 

và kết quả phục hồi sau nhồi máu não. Điều này gợi ý rằng việc phát hiện sớm và 

sàng lọc HCNTKN ở bệnh nhân nhồi máu não có ý nghĩa lâm sàng quan trọng, giúp 

nhận diện nhóm bệnh nhân có nguy cơ tiên lƣợng xấu để có chiến lƣợc theo dõi và 

quản lý phù hợp. Ngoài ra, việc phát hiện và điều trị hội chứng ngừng thở khi ngủ, 

đặc biệt bằng các biện pháp nhƣ CPAP, đã đƣợc chứng minh có thể góp phần cải 

thiện kiểm soát huyết áp, giảm nguy cơ biến cố tim mạch và có thể cải thiện kết quả 

phục hồi chức năng sau đột quỵ. Trong thực hành lâm sàng tại Việt Nam, việc triển 

khai các công cụ sàng lọc đơn giản nhƣ bảng câu hỏi STOP-BANG hoặc công cụ 

sàng lọc 4 biến số (4-Variable Screening Tool – 4V), kết hợp với các thiết bị đa ký 

hô hấp tại giƣờng, có thể là một hƣớng tiếp cận khả thi để phát hiện sớm hội chứng 

ngừng thở khi ngủ ở bệnh nhân đột quỵ. 

4.4. Hạn chế của nghiên cứu 

 Mặc dù nghiên cứu của chúng tôi đã đƣợc thiết kế và tiến hành một cách cẩn 

trọng, một số hạn chế cần đƣợc xem xét khi diễn giải các kết quả. 

Thứ nhất, về thiết kế và khả năng khái quát hóa kết quả: 

- Đây là một nghiên cứu quan sát, đơn trung tâm đƣợc thực hiện tại Bệnh viện 

Bạch Mai, một bệnh viện tuyến cuối. Do đó, quần thể bệnh nhân của chúng 

tôi có thể có những đặc điểm khác biệt so với các bệnh nhân đột quỵ ở các 

bệnh viện tuyến tỉnh hoặc trong cộng đồng, điều này có thể hạn chế khả năng 

khái quát hóa kết quả cho toàn bộ bệnh nhân đột quỵ tại Việt Nam. 

- Cỡ mẫu nghiên cứu (n=125) tƣơng đối khiêm tốn. Mặc dù đủ lớn để phát 

hiện các mối liên quan chính, cỡ mẫu này có thể đã làm giảm năng lực thống 
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kê (statistical power) để phát hiện các mối liên quan yếu hơn hoặc khi thực 

hiện các phân tích dƣới nhóm với số lƣợng bệnh nhân ít (ví dụ: phân tích vai 

trò của tổn thƣơng thân não, suy giảm thần kinh sớm,…). 

Thứ hai, tồn tại sự thiên lệch chọn mẫu đối với bệnh nhân đột quỵ nhẹ: 

 Một hạn chế quan trọng của nghiên cứu là quần thể bệnh nhân có xu hƣớng 

nghiêng về các trƣờng hợp đột quỵ ở mức độ nhẹ, với điểm NIHSS trung vị lúc 

nhập viện chỉ là 3. Sự thiên lệch chọn mẫu này là do yêu cầu của phƣơng pháp luận: 

việc đo đa ký hô hấp tại giƣờng đòi hỏi bệnh nhân phải tỉnh táo và có khả năng hợp 

tác, do đó những bệnh nhân đột quỵ nặng, hôn mê hoặc có rối loạn ý thức đã bị loại 

trừ ngay từ đầu. Hệ quả của quy trình chọn mẫu này là sự chiếm ƣu thế của thể 

ngừng thở tắc nghẽn (OSA) trong nhóm nghiên cứu. Các trƣờng hợp ngừng thở 

trung ƣơng (CSA) – vốn thƣờng xuất hiện ở những bệnh nhân tổn thƣơng não nặng 

nề hoặc tổn thƣơng vùng thân não – có thể đã không đƣợc thu tuyển đầy đủ.  

 Do đó, các kết quả và bàn luận về mối liên quan giữa HCNTKN với kết quả 

điều trị trong luận án này chủ yếu phản ánh chủ yếu cơ chế tác động của ngừng thở 

tắc nghẽn trên nền ngƣời bệnh đột quỵ nhẹ, mà chƣa đánh giá đƣợc toàn diện vai trò 

của ngừng thở trung ƣơng đối với tiên lƣợng phục hồi. 

Thứ ba, về phƣơng pháp chẩn đoán HCNTKN: 

- Nghiên cứu của chúng tôi sử dụng đa ký hô hấp thay vì đa ký giấc ngủ (PSG) 

toàn bộ đêm, vốn là tiêu chuẩn vàng và đƣợc học viện Giấc ngủ Hoa Kỳ 

(AASM) khuyến cáo sử dụng ở bệnh nhân đột quỵ. Đa ký hô hấp không ghi 

nhận đƣợc các sóng điện não, do đó không thể xác định chính xác các giai 

đoạn giấc ngủ và tổng thời gian ngủ thực sự. Việc tính toán chỉ số AHI và 

ODI dựa trên tổng thời gian ghi có thể đã làm giảm một cách hệ thống các 

chỉ số này so với PSG. 

- Do thiết bị này không có các kênh đo điện não (EEG), điện nhãn đồ (EOG) 

và điện cơ cằm (EMG) nhƣ đa ký giấc ngủ (Polysomnography - PSG), nên 

nghiên cứu còn một số hạn chế trong việc đánh giá chính xác tổng thời gian 
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ngủ thực tế (Total Sleep Time) và cấu trúc các giai đoạn giấc ngủ (N1, N2, 

N3 và REM). Điều này có thể dẫn đến việc chƣa đánh giá đƣợc đầy đủ mối 

liên quan giữa chất lƣợng giấc ngủ và hiệu suất giấc ngủ với quá trình phục 

hồi thần kinh của ngƣời bệnh. 

- Đa ký hô hấp cũng có thể kém nhạy hơn trong việc phát hiện các cơn giảm 

thở chỉ đi kèm với vi thức giấc mà không có giảm bão hòa oxy, và có thể gặp 

khó khăn trong việc phân biệt chắc chắn giữa ngừng thở tắc nghẽn và ngừng 

thở trung ƣơng trong một số trƣờng hợp phức tạp. Tuy nhiên, cần nhấn mạnh 

rằng Đa ký hô hấp đã đƣợc chứng minh là có giá trị và là một lựa chọn khả 

thi, phù hợp trong bối cảnh bệnh nhân đột quỵ cấp, nơi việc thực hiện PSG 

thƣờng không thực tế. Chính việc áp dụng phƣơng pháp này đã cho phép 

chúng tôi tiến hành đƣợc nghiên cứu tiến cứu đầu tiên tại Việt Nam về lĩnh 

vực này, cung cấp những dữ liệu quý giá từ thực tiễn lâm sàng. 

- Ngoài ra, nghiên cứu chƣa thực hiện khám chuyên khoa Tai Mũi Họng để 

đánh giá chi tiết các bất thƣờng giải phẫu của đƣờng thở trên. Đây có thể là 

một yếu tố góp phần vào cơ chế bệnh sinh của ngừng thở khi ngủ và đƣợc 

ghi nhận là một hạn chế của nghiên cứu. 

Thứ tƣ, về các yếu tố gây nhiễu tiềm tàng: 

Mặc dù chúng tôi đã cố gắng kiểm soát các yếu tố gây nhiễu đã biết thông 

qua các mô hình phân tích hồi quy đa biến, bản chất của một nghiên cứu quan sát 

không cho phép loại trừ hoàn toàn tất cả các yếu tố gây nhiễu tiềm tàng. Có thể còn 

các yếu tố khác chƣa đƣợc đo lƣờng (ví dụ: mức độ tuân thủ điều trị sau xuất viện, 

cƣờng độ phục hồi chức năng, các yếu tố kinh tế-xã hội) có thể ảnh hƣởng đến mối 

liên quan giữa HCNTKN và kết quả phục hồi. 

Ngoài ra, việc một số bệnh nhân đƣợc điều trị bằng các phƣơng pháp tái 

thông mạch trong giai đoạn cấp nhƣ tiêu sợi huyết hoặc can thiệp nội mạch có 

thể ảnh hƣởng đến kết quả lâm sàng sau 3 tháng, do đó có thể tạo ra yếu tố nhiễu 
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tiềm tàng khi đánh giá mối liên quan giữa hội chứng ngừng thở khi ngủ và kết 

quả điều trị. 

Thứ năm, về thời gian theo dõi và các biến số kết cục: 

Nghiên cứu của chúng tôi chỉ theo dõi bệnh nhân trong thời gian ngắn hạn là 

3 tháng, tập trung vào kết quả phục hồi chức năng. Thời gian theo dõi này không đủ 

dài để đánh giá các kết cục quan trọng khác nhƣ tỷ lệ đột quỵ tái phát, các biến cố 

tim mạch lớn (MACE) hay tỷ lệ tử vong dài hạn. Do đó, vai trò của HCNTKN đối 

với các kết cục này vẫn cần đƣợc làm rõ trong các nghiên cứu tƣơng lai với thời 

gian theo dõi dài hơn. 

Thứ sáu, về việc đánh giá hiệu quả của can thiệp: 

Nghiên cứu của chúng tôi có thiết kế quan sát, không phải là một thử nghiệm 

can thiệp. Trên thực tế, tỷ lệ bệnh nhân đồng ý và có thể sử dụng biện pháp điều trị 

tiêu chuẩn là thở máy áp lực dƣơng (CPAP) trong giai đoạn cấp là rất thấp. Do đó, 

nghiên cứu này không thể đƣa ra kết luận về hiệu quả của việc điều trị HCNTKN 

đối với kết quả sau đột quỵ. Câu hỏi liệu việc can thiệp sớm bằng CPAP có thực sự 

cải thiện đƣợc tiên lƣợng cho bệnh nhân hay không vẫn cần đƣợc trả lời bằng các 

thử nghiệm lâm sàng ngẫu nhiên có đối chứng trong tƣơng lai. 
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KẾT LUẬN 

 

Qua nghiên cứu tiến cứu trên 125 bệnh nhân đƣợc chẩn đoán nhồi máu não 

cấp điều trị tại Trung tâm Đột quỵ, Bệnh viện Bạch Mai, chúng tôi rút ra các kết 

luận sau: 

1. Đặc điểm của hội chứng ngừng thở khi ngủ ở ngƣời bệnh nhồi máu não cấp: 

- Quần thể nghiên cứu chủ yếu bao gồm các bệnh nhân nhồi máu não mức độ 

nhẹ và trung bình (NIHSS trung vị là 3). Trong nhóm này, tỷ lệ hội chứng 

ngừng thở khi ngủ là 88,8% (với AHI ≥ 5 lần/giờ), trong đó 66,4% trƣờng 

hợp có chỉ số AHI > 10 lần/giờ. Về phân loại, dạng ngừng thở tắc nghẽn 

chiếm đa số (89,2%) và kiểu hình ngừng thở khi ngủ ƣu thế ở tƣ thế nằm 

ngửa đƣợc ghi nhận ở 79,8% ngƣời bệnh. 

- Các biểu hiện lâm sàng của HCNTKN thƣờng không điển hình, với mức độ 

buồn ngủ ban ngày chủ quan không đáng kể (điểm ESS trung vị là 5). 

- HCNTKN thƣờng gặp ở những ngƣời có đặc điểm chuyển hóa nhƣ BMI cao, 

vòng bụng lớn ở nam, đái tháo đƣờng và rối loạn lipid máu. Ngoài ra, 

HCNTKN cũng thƣờng gặp ở các bệnh nhân có tổn thƣơng cơ quan đích tim 
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mạch mạn tính nhƣ phì đại thất trái (OR = 5,4) và rối loạn chức năng thất 

phải dƣới lâm sàng. 

- Ở bệnh nhân nhồi máu não cấp có HCNTKN do tắc nghẽn, chiều dài vùng 

hầu họng (CRR) thƣờng dài hơn, gợi ý vai trò của các yếu tố giải phẫu kết 

hợp với sự suy giảm trƣơng lực cơ vùng hầu họng sau tổn thƣơng thần kinh 

trong cơ chế bệnh sinh. 

- Sự hiện diện của HCNTKN không khác biệt có ý nghĩa thống kê theo mức 

độ nặng của đột quỵ (NIHSS) và vị trí tổn thƣơng não.  

 

 

2. Mối liên quan giữa hội chứng ngừng thở khi ngủ và kết quả điều trị 

sau 3 tháng: 

 Hội chứng ngừng thở khi ngủ có liên quan đến diễn biến lâm sàng và kết quả 

điều trị ở bệnh nhân nhồi máu não cấp. 

- Hội chứng ngừng thở khi ngủ có xu hƣớng liên quan với suy giảm thần kinh 

sớm (END) trong giai đoạn cấp của nhồi máu não. 

- Đối với kết quả phục hồi chức năng sau 3 tháng, các chỉ số phản ánh gánh 

nặng thiếu oxy máu ban đêm (bao gồm chỉ số giảm oxy máu ODI, SpO₂ 

trung bình và tỷ lệ thời gian SpO₂ < 90%) có giá trị dự báo kết quả xấu (mRS 

> 1) tốt hơn so với chỉ số ngừng-giảm thở AHI. 

- Phân tích hồi quy logistic đa biến cho thấy các chỉ số thiếu oxy máu ban đêm 

là các yếu tố dự báo độc lập cho kết quả chức năng xấu sau 3 tháng. 

- Nghiên cứu xác định đƣợc các điểm cắt tối ƣu có giá trị tiên lƣợng kết quả 

xấu gồm: 

+ ODI ≥ 9,1 lần/giờ 

+ SpO₂ trung bình ≤ 92,6% 

+ % thời gian SpO₂ < 90% ≥ 1,05%. 
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KIẾN NGHỊ 

 

Từ các kết quả thu đƣợc của luận án, chúng tôi xin đề xuất một số kiến nghị 

nhằm cải thiện thực hành lâm sàng và định hƣớng cho các nghiên cứu tiếp theo 

trong lĩnh vực này tại Việt Nam: 

 Đối với thực hành lâm sàng: 

 Cần tăng cƣờng sàng lọc HCNTKN ở bệnh nhân nhồi máu não cấp, đặc biệt 

ở ngƣời có BMI cao và nam giới với vòng bụng lớn. 

 Ƣu tiên sử dụng các chỉ số thiếu oxy máu nhƣ ODI ≥ 9,1; SpO₂ trung bình ≤ 

92,6%; % thời gian SpO₂ < 90% ≥ 1,05% để phân tầng nguy cơ tiên lƣợng. 
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PHỤ LỤC 1 

BỆNH ÁN NGHIÊN CỨU 

 



 

 



 

 



 

 



 

 



 

 



 

 



 

 



 

 



 

 



 

 



 

 



 

 



 

 



 

 



 

 



 

 



 

 



 

 



 

PHỤ LỤC 2 

THANG ĐIỂM EPWORTH (ESS) 

 

 

 

 

 

 

TÌNH HUỐNG KHẢ NĂNG NGỦ GẬT XẢY RA 

Không ngủ 

gật bao giờ 

Hiếm khi  

ngủ gật 

Đôi khi 

ngủ gật 

Rất dễ 

ngủ gật 

1. Đang ngồi đọc sách.     

2. Đang xem tivi.     

3. Đang ngồi ở nơi công 

cộng, không làm việc 

(trong cuộc họp, rạp chiếu 

phim, nhà hát). 

    

4. Ngồi trong ô tô (hành 

khách) chạy liên tục trên 1 

giờ. 

    

5. Nằm nghỉ buổi chiều 

khi hoàn cảnh cho phép. 

    

6. Ngồi và nói chuyện với 

một ngƣời nào đó. 

    

7. Đang ngồi nghỉ sau khi 

ăn trƣa, không uống rƣợu. 

    

8. Ngồi trong ô tô khi xe 

cần phải dừng lại trong 

vài phút (đèn đỏ, kẹt xe). 

    



 

PHỤ LỤC 3 

THANG ĐIỂM STOP-BANG 

Dấu hiệu CÂU HỎI 

Ngáy Ông/Bà có ngáy to hơn cả lúc nói hay đến mức mà ngƣời ta có thể 

nghe thấy cho dù ở phòng khác? 

Mệt mỏi Ông/Bà có cảm thấy thƣờng xuyên mệt mỏi hay buồn ngủ ban 

ngày không? 

Quan sát Có ai thấy Ông/Bà ngừng thở trong khi ngủ không? 

Huyết áp Ông/Bà có đang đƣợc điều trị tăng huyết áp không? 

BMI > 35 BMI của Ông/Bà có > 35 kg/m² không?  

Tuổi > 50 Tuổi của Ông/Bà có trên 50 tuổi không? 

Vòng cổ Vòng cổ của Ông/Bà có ≥ 40cm (đo ngang sụn giáp) không? 

Giới tính Ông/Bà có phải giới tính nam không? 

 

  



 

PHỤ LỤC 4 

THANG ĐIỂM SÀNG LỌC 4 THÔNG SỐ 

Biến số Mức độ Điểm 

1. Giới tính Nam 4 

Nữ 0 

2. BMI (kg/m²) < 21,0 1 

21,0 – 22,9 2 

23,0 – 24,9 3 

25,0 – 26,9 2 

27,0 – 29,9 5 

≥ 30,0 6 

3. Huyết áp HATT < 140 và HATTr < 90 1 

HATT 140–159 hoặc HATTr 90–99 2 

HATT 160–179 hoặc HATTr 100–109 3 

HATT  ≥ 180 hoặc HATTr ≥ 110 4 

4. Tần suất ngáy Ngáy mỗi đêm 6 

Ngáy thƣờng xuyên 4 

Không ngáy hoặc không rõ 0 

HATT: Huyết áp tâm thu 

HATTr: Huyết áp tâm trƣơng 

 

 

  



 

DANH SÁCH BỆNH NHÂN NGHIÊN CỨU 

Tên đề tài: “Hội chứng ngừng thở khi ngủ và kết quả điều trị ngắn hạn ở ngƣời 

bệnh nhồi máu não cấp” 

STT Họ và tên 
Mã điều 

trị 
Năm sinh Tuổi Giới 

Ngày vào 

viện 

Ngày ra 

viện 

1  Mai Xuân H 2575790 1967-01-01 58 Nam 2024-05-06 2024-05-13 

2  Đỗ Thị D 2517260 1950-07-08 74 Nữ 2024-05-10 2024-05-14 

3  Nguyễn Văn S 2676706 1970-03-10 55 Nam 2024-06-07 2024-06-12 

4  Tô Văn T 2597266 1969-10-02 55 Nam 2024-05-24 2024-05-31 

5  Dƣơng Hồng Q 2602948 1957-08-13 67 Nam 2024-05-26 2024-06-14 

6  Vũ Thị L 2618712 1949-03-28 76 Nữ 2024-05-28 2024-06-28 

7  Phạm Thị A 2663602 1956-05-20 69 Nữ 2024-06-05 2024-06-12 

8  Lƣờng Thị Đ 2704375 1947-11-18 77 Nữ 2024-06-12 2024-06-17 

9  Trƣơng Văn L 2716877 1980-07-20 44 Nam 2024-06-14 2024-06-18 

10  Nguyễn Thị N 2697100 1963-01-12 62 Nữ 2024-06-11 2024-06-14 

11  Nguyễn Thị H 2459395 1958-01-01 67 Nữ 2024-04-30 2024-05-03 

12  Nguyễn Ngọc A 2459612 1963-02-15 62 Nam 2024-04-30 2024-05-03 

13  Vũ Văn N 2721001 1965-08-12 59 Nam 2024-06-16 2024-06-25 

14  Nguyễn Thị Â 2755706 1981-12-28 43 Nữ 2024-06-21 2024-06-26 

15  Lăng Thị H 2759851 1959-02-05 66 Nữ 2024-06-23 2024-06-26 

16  Vũ Văn H 2749349 1957-02-15 68 Nam 2024-06-20 2024-06-27 

17  Nguyễn Văn L 2775571 1950-03-05 75 Nam 2024-06-25 2024-07-03 

18  Nguyễn Trần C 2481300 1975-04-30 49 Nam 2024-05-05 2024-05-13 

19  Kiều Văn T 2609933 1962-06-13 62 Nam 2024-05-27 2024-05-31 

20  Vũ Thị T 2681176 1980-10-22 44 Nữ 2024-06-09 2024-06-13 



 

STT Họ và tên 
Mã điều 

trị 
Năm sinh Tuổi Giới 

Ngày vào 

viện 

Ngày ra 

viện 

21  Nguyễn Quang T 2521665 1977-09-08 47 Nam 2024-05-11 2024-05-18 

22  Phạm Quang H 2271108 1971-01-01 54 Nam 2024-03-25 2024-03-27 

23  Vũ Đức Q 2263484 1956-01-01 69 Nam 2024-03-24 2024-03-27 

24  Đào Xuân V 2272808 1968-01-01 57 Nam 2024-03-25 2024-03-28 

25  Nguyễn Trung T 2280024 1963-01-01 62 Nam 2024-03-26 2024-04-19 

26  Phạm Khắc Đ 2280731 1963-01-01 62 Nam 2024-03-26 2024-03-29 

27  Đỗ Đăng T 2300134 1970-01-01 55 Nam 2024-03-29 2024-04-02 

28  Nguyễn Thị L 2295709 1948-01-01 77 Nữ 2024-03-28 2024-04-02 

29  Nguyễn Văn D 14185239 1963-01-01 62 Nam 2023-04-01 2023-04-05 

30  Nguyễn Phi T 2313034 1965-01-01 60 Nam 2024-04-01 2024-04-05 

31  Tô Thế Đ 2304966 1983-01-01 42 Nam 2024-03-31 2024-04-04 

32  Nông Quyết T 2320535 1955-01-01 70 Nam 2024-04-02 2024-04-05 

33  Cao Văn L 2789743 1975-04-24 49 Nam 2024-06-27 2024-06-30 

34  Trần Hữu T 2796576 1959-04-02 65 Nam 2024-06-29 2024-07-04 

35  Đỗ Thị H 2797984 1967-10-23 57 Nữ 2024-06-30 2024-07-03 

36  Lê Thị D 2688462 1946-04-10 78 Nữ 2024-06-10 2024-06-13 

37  Khuất Thành H 2632762 1957-05-19 67 Nam 2024-05-30 2024-06-18 

38  Nguyễn Đức T 2839197 1967-09-18 57 Nam 2024-07-07 2024-07-11 

39  Lê Đức T 2334507 1938-01-01 87 Nam 2024-04-04 2024-04-07 

40  Trần Ngọc T 2340633 1956-01-01 69 Nam 2024-04-05 2024-04-09 

41  Nguyễn Quốc H 2338961 1962-01-01 63 Nam 2024-04-05 2024-04-09 

42  Nguyễn văn H 2343156 1953-01-01 72 Nam 2024-04-06 2024-04-10 

43  Chu Thị L 2372787 1960-01-01 65 Nữ 2024-04-11 2024-04-15 



 

STT Họ và tên 
Mã điều 

trị 
Năm sinh Tuổi Giới 

Ngày vào 

viện 

Ngày ra 

viện 

44  Chu Văn D 2379784 1942-01-01 83 Nam 2024-04-13 2024-04-16 

45  Đỗ Thị Phƣơng B 2391259 1956-08-28 68 Nữ 2024-04-15 2024-05-21 

46  Phùng Thị N 2405765 1941-02-01 84 Nữ 2024-04-17 2024-04-20 

47  Lƣơng Bảo S 2427651 1990-01-01 35 Nam 2024-04-22 2024-04-25 

48  Khuất Minh S 2424857 1975-01-01 50 Nam 2024-04-22 2024-04-25 

49  Nguyễn Thị Th. T 2406833 1969-01-01 56 Nữ 2024-04-17 2024-04-24 

50  Nguyễn Văn H 2406966 1966-01-01 59 Nam 2024-04-17 2024-04-20 

51  Trần Văn T 2405263 1963-01-01 62 Nam 2024-04-17 2024-04-20 

52  Vƣơng Văn H 2851285 1967-05-25 57 Nam 2024-07-09 2024-07-12 

53  Nguyễn Thị T 2875780 1966-01-01 59 Nữ 2024-07-12 2024-07-16 

54  Đào Kim K 2879812 1976-10-20 48 Nam 2024-07-14 2024-07-18 

55  Nguyễn Thị L 2892862 1949-01-01 76 Nữ 2024-07-16 2024-07-18 

56  Doãn Thị V 2896769 1950-01-01 75 Nữ 2024-07-16 2024-07-21 

57  Nguyễn Thị N 2903439 1971-04-15 53 Nữ 2024-07-17 2024-07-19 

58  Trần Đức C 2456335 1957-01-01 68 Nam 2024-04-26 2024-05-03 

59  Nguyễn Văn B 2458013 1963-01-01 62 Nam 2024-04-27 2024-04-30 

60  Đỗ Mạnh T 2458121 1951-01-01 74 Nam 2024-04-27 2024-05-03 

61  Trần Ngọc H 2458427 1958-01-01 67 Nam 2024-04-28 2024-05-01 

62  Võ Thị Huyền N 2458420 1962-03-15 63 Nữ 2024-04-28 2024-05-06 

63  Dƣơng Văn L 2458573 1945-01-01 80 Nam 2024-04-28 2024-05-15 

64  Nguyễn Thị M 2458365 1957-12-12 67 Nữ 2024-04-27 2024-05-01 

65  Nguyễn Đình S 2458432 1960-09-18 64 Nam 2024-04-28 2024-05-10 

66  Lê Thị L 2907521 1960-01-01 65 Nữ 2024-07-18 2024-07-21 



 

STT Họ và tên 
Mã điều 

trị 
Năm sinh Tuổi Giới 

Ngày vào 

viện 

Ngày ra 

viện 

67  Lê Trung Đ 2459303 1950-02-15 75 Nam 2024-04-29 2024-05-03 

68  Phạm Thị O 2855727 1960-04-07 64 Nữ 2024-07-09 2024-07-17 

69  Phạm Huy Nam S 2918367 1983-01-16 42 Nam 2024-07-19 2024-07-24 

70  Hoàng Thị Đ 2918153 1955-01-01 70 Nữ 2024-07-19 2024-07-24 

71  Đinh Quang M 2918408 1972-07-28 52 Nam 2024-07-19 2024-07-24 

72  Nguyễn Danh T 2921811 1984-05-16 40 Nam 2024-07-21 2024-07-25 

73  Trần văn B 2414509 1972-01-01 53 Nam 2024-04-19 2024-05-23 

74  Bùi Trung T 2919344 1966-01-26 59 Nam 2024-07-20 2024-07-24 

75  Nguyễn Thị H 2922223 1956-08-11 68 Nữ 2024-07-22 2024-08-21 

76  Nguyễn Đức V 2926482 1976-11-12 48 Nam 2024-07-22 2024-07-25 

77  Nguyễn Tuấn A 2943321 1978-01-12 47 Nam 2024-07-24 2024-07-29 

78  Đỗ Thị N 2947505 1948-05-10 76 Nữ 2024-07-25 2024-08-02 

79  Nguyễn Thị V 2958137 1963-09-15 61 Nữ 2024-07-26 2024-07-30 

80  Cao Đình T 2958199 1957-07-05 68 Nam 2024-07-26 2024-07-31 

81  Ngô Ú 2459057 1968-01-01 57 Nam 2024-04-29 2024-05-03 

82  Ninh Văn D 2459635 1956-06-26 68 Nam 2024-04-30 2024-05-21 

83  Lê Văn H 2459963 1982-01-01 43 Nam 2024-05-01 2024-05-08 

84  Khƣơng Văn S 2479670 1963-01-01 62 Nam 2024-05-04 2024-05-07 

85  Trần Hán Ổ 2485665 1962-12-26 62 Nam 2024-05-06 2024-05-09 

86  Bùi Duy H 2459041 1981-01-09 44 Nam 2024-04-29 2024-05-06 

87  Nguyễn Duy T 2970279 1979-01-22 46 Nam 2024-07-29 2024-09-06 

88  Nguyễn Văn B 2985680 1961-08-16 63 Nam 2024-07-31 2024-08-02 

89  Trƣơng Quang L 2993343 1974-09-22 50 Nam 2024-08-02 2024-08-04 



 

STT Họ và tên 
Mã điều 

trị 
Năm sinh Tuổi Giới 

Ngày vào 

viện 

Ngày ra 

viện 

90  Nguyễn Đình B 2965647 1968-01-01 57 Nam 2024-07-29 2024-08-01 

91  Nguyễn Thị L 3020885 1961-01-01 64 Nữ 2024-08-06 2024-08-11 

92  Vũ Thị T 3110118 1949-07-04 75 Nữ 2024-08-21 2024-08-25 

93  Đào Thị D 3117798 1952-10-05 72 Nữ 2024-08-23 2024-08-27 

94  Lê T 3141394 1980-09-10 44 Nam 2024-08-27 2024-08-31 

95  Ngô Bảo T 3150342 1978-07-10 46 Nam 2024-08-28 2024-08-31 

96  Nguyễn Thị T 3154913 1953-05-18 71 Nữ 2024-08-29 2024-09-01 

97  Nguyễn Thị X 3158349 1969-01-01 56 Nữ 2024-08-30 2024-08-31 

98  Nguyễn Thị T 3163734 1968-10-24 56 Nữ 2024-08-31 2024-09-03 

99  Dƣơng Văn L 3165364 1958-01-01 67 Nam 2024-09-03 2024-09-06 

100  Nguyễn Văn T 3165732 1953-07-03 71 Nam 2024-09-03 2024-09-07 

101  Nguyễn Văn T 3172355 1974-02-05 51 Nam 2024-09-04 2024-09-07 

102  Trần Đức H 3188651 1940-11-28 84 Nam 2024-09-08 2024-09-23 

103  Nguyễn Đoàn N 3194493 1952-02-03 73 Nam 2024-09-09 2024-09-17 

104  Dƣơng Văn N 3199151 1965-01-01 60 Nam 2024-09-10 2024-09-13 

105  Nguyễn Mạnh C 3205996 1958-08-02 66 Nam 2024-09-12 2024-09-23 

106  Phan Bá X 3206183 1963-04-20 61 Nam 2024-09-12 2024-10-17 

107  Nguyễn Văn N 3214057 1959-09-02 65 Nam 2024-09-14 2024-09-18 

108  Nguyễn Văn Đ 3214476 1957-06-15 67 Nam 2024-09-14 2024-09-20 

109  Bùi Văn H 3215106 1955-03-24 69 Nam 2024-09-15 2024-09-18 

110  Trần Xuân t 3223008 1991-03-31 33 Nam 2024-09-16 2024-09-22 

111  Ngô Thị T 3235781 1963-01-01 62 Nữ 2024-09-18 2024-09-24 

112  Nguyễn Đình T 3243983 1976-09-02 48 Nam 2024-09-20 2024-09-22 



 

STT Họ và tên 
Mã điều 

trị 
Năm sinh Tuổi Giới 

Ngày vào 

viện 

Ngày ra 

viện 

113  Vƣơng Thị P 3243749 1989-06-23 36 Nữ 2024-09-19 2024-09-24 

114  Dƣơng Văn T 3252642 1976-11-10 48 Nam 2024-09-21 2024-09-26 

115  Hoàng Xuân H 3267684 1980-11-08 44 Nam 2024-09-24 2024-09-27 

116  Nguyễn Văn S 3261523 1973-01-01 52 Nam 2024-09-23 2024-10-18 

117  Nguyễn Ngọc L 3277168 1963-10-04 61 Nam 2024-09-25 2024-09-28 

118  Đặng Thế T 3286236 1948-01-01 77 Nam 2024-09-26 2024-10-01 

119  Trịnh Xuân H 3296820 1958-08-02 66 Nam 2024-09-27 2024-10-11 

120  Nguyễn Văn Ƣ 3297498 1969-10-05 55 Nam 2024-09-27 2024-10-02 

121  Vũ Thị T 3299351 1979-07-26 45 Nữ 2024-09-28 2024-10-05 

122  Lê Mạnh L 3301587 1992-06-27 32 Nam 2024-09-29 2024-10-04 

123  Nguyễn Thị D 3316397 1974-05-04 50 Nữ 2024-10-01 2024-10-04 

124  Lê Thanh H 3322697 1967-01-01 58 Nam 2024-10-03 2024-10-04 

125  Lê Thị S 3327687 1962-06-10 62 Nữ 2024-10-04 2024-10-07 

 

        Hà Nội, ngày 10 tháng 11 năm 2025 

Giảng viên hƣớng dẫn                         Xác nhận của cơ sở nghiên cứu 

 

 

 

 


