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ĐẶT VẤN ĐỀ 

 

Nhãn cầu vận động nhờ các cơ vận nhãn do các dây thần kinh vận nhãn 

(DTKVN) số III, IV và VI điều khiển. Đây là các dây thần kinh (TK) sọ não 

bắt nguồn từ các nhân nằm sâu trong thân não, đi qua nhiều cấu trúc giải phẫu 

của não bộ để đến hốc mắt, chi phối các cơ vận nhãn. Bởi vậy, những bất 

thường của sọ não (nói riêng) và nhiều bệnh lý toàn thân (nói chung) đều có 

thể gây liệt các DTKVN như chấn thương đầu mặt, bệnh lý mạch máu, khối u, 

viêm nhiễm, rối loạn nội tiết, chuyển hoá…liệt cũng có thể do bẩm sinh. Có 

25,7 - 29,3% BN liệt DTKVN không rõ nguyên nhân [1],[2],[3].  

Liệt DTKVN dẫn đến lác liệt (lác bất đồng hành) là tình trạng liệt cơ 

vận nhãn gây ra các biểu hiện: lác mắt có góc lác không bằng nhau ở các 

hướng nhìn, hạn chế vận nhãn, song thị, lệch đầu cổ kèm theo một số bất 

thường khác tại mắt, toàn thân. Bệnh có thể ảnh hưởng nhiều tới sinh hoạt, 

thẩm mỹ, chức năng thị giác và chất lượng cuộc sống của bệnh nhân (BN), 

đặc biệt khi phát hiện và điều trị muộn [4],[5],[6]. Triệu chứng lâm sàng của 

liệt DTKVN đa dạng, tùy vào nguyên nhân và giai đoạn của liệt. Chẩn đoán 

xác định nguyên nhân gây liệt thực sự cần thiết và quan trọng nhưng thường 

khó khăn, phức tạp vì nó liên quan đến nhiều bệnh lý toàn thân, đặc biệt là hệ 

thần kinh trung ương, những bệnh này nhiều khi đe doạ trực tiếp tới tính 

mạng của BN ( phình mạch não, u não…) cần được chẩn đoán sớm và điều trị 

kịp thời. Vì vậy, xác định được nguyên nhân liệt DTKVN sẽ giúp ích nhiều 

cho điều trị cũng như tiên lượng bệnh. Để chẩn đoán được đầy đủ, chính xác 

đòi hỏi quá trình thăm khám phải hệ thống, tỉ mỉ, phối hợp nhiều chuyên 

khoa liên quan, đặt các triệu chứng của liệt trong bệnh cảnh toàn thân để 

khám xét, tránh bỏ sót....Ngày nay, mặc dù đã có thêm nhiều phương tiện 

hỗ trợ chẩn đoán liệt DTKVN song việc xác định nguyên nhân gây liệt vẫn 
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còn gặp nhiều khó khăn, nhất là trong điều kiện nước ta hiện nay, khi việc 

sử dụng các phương tiện chẩn đoán hình ảnh hiện đại chưa thể phù hợp cho 

tất cả người dân. Thực tế này đòi hỏi thày thuốc nhãn khoa cần có những 

kiến thức và sự nhạy bén lâm sàng nhất định để có thể định hướng nguyên 

nhân sát thực nhất giúp việc điều trị và tiên lượng bệnh tốt hơn. 

Trong số các DTKVN, dây TK IV có đường đi dài nhất, điều khiển cơ 

chéo trên thực hiện chức năng xoáy nhãn cầu vào trong, đưa xuống dưới, đưa ra 

ngoài. Liệt dây TK IV chiếm tỷ lệ 11,4 - 21,2% trong liệt DTKVN [7],[8]. Đây 

là nguyên nhân gây lác đứng nhiều nhất [9],[10] tạo ra song thị, lệch đầu đặc 

trưng khiến BN khó chịu, ảnh hưởng nhiều tới sinh hoạt, thẩm mỹ, tuy nhiên 

bệnh lại ít được quan tâm phát hiện. Liệt dây TK IV do bẩm sinh khá cao, từ 35 - 

71,5% [10],[11],[12] song chính những BN này thường được phát hiện muộn, 

chữa trị chưa kịp thời nên đã để lại di chứng lâu dài (ngoẹo đầu, lép má…).  

Trên thế giới đã có nhiều công trình nghiên cứu qui mô về liệt DTKVN 

(nói chung) và liệt dây TK IV (nói riêng) với số lượng BN lớn, trang thiết bị 

chuyên sâu, thời gian theo dõi lâu dài [1],[3],[10]... Ở Việt nam đã có những 

nghiên cứu bước đầu, song mới chỉ dừng lại ở phạm vi bệnh học và điều trị từng 

hình thái liệt dây TK đơn lẻ [13], số lượng chưa nhiều, thời gian theo dõi ngắn. 

Cho đến nay vẫn chưa có nghiên cứu nào đầy đủ về nguyên nhân của liệt DTKVN 

và điều trị liệt dây TK IV. Vì vậy, chúng tôi tiến hành đề tài: “Nghiên cứu 

nguyên nhân liệt dây thần kinh vận nhãn và kết quả điều trị liệt dây thần 

kinh IV” với mục tiêu: 

1. Nghiên cứu nguyên nhân của liệt dây thần kinh vận nhãn. 

2. Đánh giá kết quả điều trị liệt dây thần kinh IV. 
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Chương 1 

TỔNG QUAN 

1.1. Đặc điểm các cơ vận nhãn 

Nhãn cầu được vận động nhờ hệ thống cơ ngoại nhãn và dây thần kinh 

cũng như trung tâm vận nhãn chi phối. 

1.1.1. Các cơ ngoại nhãn 

1.1.1.1. Giải phẫu học: mỗi mắt gồm 6 cơ, 4 cơ thẳng (cơ thẳng trên, dưới, 

trong, ngoài) và 2 cơ chéo (cơ chéo trên, cơ chéo dưới). 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 1.1. Các cơ ngoại nhãn 

(Nguồn: Gray’s Anatomy for Students, 1st Edi., 2005) [14] 

Bốn cơ thẳng (cơ trực) đều bắt nguồn từ vòng xơ Zinn ở đỉnh hốc mắt, 

đi ra trước bám tận tại củng mạc ở trước xích đạo.  

Cơ chéo dưới (cơ chéo bé) từ thành trong hốc mắt, phía ngoài túi lệ đi ra 

sau, ngoài bám vào củng mạc dưới, sau, ngoài nhãn cầu, gần các tĩnh mạch 

trích trùng, cách hoàng điểm 1 - 2 mm, cần chú ý khi phẫu thuật cơ. 

Cơ chéo trên (cơ chéo lớn): xuất phát từ đỉnh hốc mắt, đi ra trước, 

hướng lên trên, vào trong, nằm phía trên cơ thẳng trong, chuyển thành gân 

tròn (đường kính khoảng 2mm, dài khoảng 20 - 26 mm), đi tiếp hướng của 

thân cơ rồi chui vào ròng rọc cơ chéo trên, quặt ngược lại đi ra ngoài, lên trên, 
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ra sau [8],[14]. Cơ chéo trên nằm phía dưới cách chỗ bám của cơ thẳng trên 6 

mm và bám vào một phần tư trên ngoài nửa sau nhãn cầu, nhờ một dải gân 

hình nan quạt. Chỗ bám tận cách thị thần kinh khoảng 7- 8 mm, hai bên có 

các tĩnh mạch trích trùng, khi phẫu thuật cần chú ý những đặc điểm này. Tác 

dụng chính của cơ là xoay nhãn cầu vào trong, tác dụng khác là đưa nhãn cầu 

xuống dưới, ra ngoài [8],[15]. 

Cơ nâng mi trên: đây không phải là cơ vận động cho nhãn cầu nhưng 

cũng được chi phối bởi dây TK III có tác dụng nâng mi trên, bảo vệ nhãn cầu. 

Bảng 1.1. Các cơ ngoại nhãn [8],[14] 

Cơ 
Độ dài  

(mm) 

Nguyên 

uỷ 
Bám tận 

Cung 

tiếp 

xúc(mm) 

Tác dụng 

chính 

Tác dụng 

phụ 

Thần kinh 

chi phối 

Thẳng 

trong 
40 

Vòng 

Zinn 

cách rìa 

5,5mm 
7 

Đưa vào 

trong 
Không 

Nhánh 

dưới TK III 

Thẳng 

ngoài 
40 

Vòng 

Zinn 

cách rìa 

6,9mm 
12 

Đưa ra 

ngoài 
Không Dây TK VI 

Thẳng 

trên 
40 

Vòng 

Zinn 

cách rìa 

7,7mm 
6,5 Đưa lên trên 

Xoáy vào 

trong 

 

Nhánh trên 

TK III 

Thẳng 

dưới 
40 

Vòng 

Zinn 

cách rìa 

6,5mm 
6,5 

Đưa xuống 

dưới 

Xoáy ra 

ngoài 

 

Nhánh 

dưới TK III 

Chéo 

trên 
32 

Vòng 

Zinn 

 

1/4 trên 

ngoài, sau 

xích đạo 

7 - 8 
Đưa vào 

trong 

Đưa xuống 

dưới, 

ra ngoài 

Dây TK IV 

Chéo 

dưới 
37 

Sau hố 

lệ 

Vùng 

hoàng 

điểm 

15 
Xoáy ra 

ngoài 

Đưa lên 

trên, 

ra ngoài 

Nhánh 

dưới TK III 

1.1.1.2. Các định luật vận nhãn 

Trong vận nhãn một mắt: cơ chủ vận là cơ chính đưa nhãn cầu về một 

hướng và cơ đối vận có tác dụng trái ngược với cơ chủ vận (cơ thẳng ngoài là 
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đối vận của cơ thẳng trong). Cơ đồng vận là các cơ ở cùng một mắt có tác 

dụng đưa nhãn cầu về cùng hướng (ví dụ cơ thẳng trên, cơ chéo bé của mắt 

phải là cặp cơ đồng vì cùng đưa nhãn cầu lên trên [8],[15]. 

Trong vận nhãn hai mắt: cơ phối vận là cặp cơ ở hai mắt có tác dụng liên 

hợp vận nhãn. Ví dụ: cơ chéo trên mắt trái phối vận với cơ thẳng dưới mắt phải. 

Vận động của nhãn cầu tuân theo hai quy luật cơ bản: 

Quy luật Sherrington: khi một cơ co thì cơ đối vận với nó giãn. 

Quy luật Hering: trong mọi động tác vận nhãn liên hợp hai mắt xung 

thần kinh được phân bố đồng đều cho các cơ đồng vận ở hai mắt [8],[9],[14]. 

1.1.1.3. Sinh lý thị giác hai mắt 

Bình thường vỏ não vùng chẩm tiếp nhận hình ảnh của một vật được 

chuyển lên từ hai võng mạc và hợp nhất thành một hình duy nhất có chiều sâu, 

đó là thị giác hai mắt và có tương ứng võng mạc bình thường. Khi lệch trục, hai 

nhãn cầu sẽ có biểu hiện của rối loạn thị giác hai mắt như song thị, phế thị, tương 

ứng võng mạc bất thường [16],[17],[18]...Ở người lớn tương ứng võng mạc đã 

ổn định và không biến đổi nên khi liệt DTKVN sẽ xuất hiện song thị. Ở trẻ em 

do hiện tượng trung hoà và tư thế bù trừ (lệch đầu cổ) nên không có song thị 

[19],[20],[21] tuy nhiên có thể ảnh hưởng đến sự hình thành và phát triển của thị 

giác hai mắt của trẻ dưới 10 tuổi. 

1.1.2. Cơ nội nhãn 

Cơ co đồng tử và cơ thể mi có chức năng liên quan đến hoạt động quy tụ 

và điều tiết của con mắt, được chi phối bởi dây TK giao cảm và phó giao cảm. 

Cơ co đồng tử: do thần kinh phó giao cảm chi phối, nằm ở bờ đồng tử 

phía trong so với cơ giãn đồng tử (do thần kinh giao cảm chi phối). Kích 

thước đường kính đồng tử ở người lớn thay đổi từ 2 - 4mm. 

Phản xạ trực tiếp: đồng tử co khi có ánh sáng chiếu. 

Phản xạ gián tiếp: rọi nguồn sáng vào một mắt, đồng tử mắt kia cũng co lại. 
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Phản xạ nhìn gần: khi vật tiêu định thị cách mắt khoảng 10 - 15 cm xuất hiện 

ba hiện tượng đồng thời đó là quy tụ, co đồng tử và điều tiết [3],[21],[22]. 

Cơ thể mi: được tạo thành từ cơ nan hoa Brucke (do dây TK giao cảm chi phối) và 

cơ vòng Rouget (do dây TK III chi phối) có chức năng tham gia điều tiết.  

Phản xạ đồng tử có 2 đường hướng tâm và ly tâm. Do đó khi phân tích một 

kết quả khám đồng tử bất thường,  câu hỏi cần đặt ra là tổn thương ở đường hướng 

tâm hay ly tâm? Tổn thương đường hướng tâm xảy ra ở võng mạc hoặc dây TK II. 

Tổn thương đường ly tâm xảy ra ở thành phần phó giao cảm (dây TK III) chi phối 

cơ co đồng tử hoặc thành phần giao cảm chi phối cơ dãn đồng tử, tạo ra kích 

thước đồng tử hai bên không đều nhau. 

1.2. Đặc điểm của liệt dây thần kinh vận nhãn 

Liệt DTKVN biểu hiện bằng liệt các cơ vận nhãn do dây TK đó điều khiển. 

1.2.1. Triệu chứng cơ năng 

Bệnh nhân liệt DTKVN có thể đến khám vì song thị, lác mắt, lệch đầu 

cổ và sụp mi [23], [24], [25]. Tuỳ hình thái bệnh và nguyên nhân mà có các 

biểu hiện kèm theo khiến BN lo lắng, khó chịu: đau đầu, chóng mặt, ù tai, 

nuốt vướng, nghẹn, tê vùng mặt, yếu hoặc liệt nửa người [2]…  

1.2.2. Dấu hiệu thực thể 

Từng loại liệt dây TK, hình thái và giai đoạn của liệt sẽ tạo bệnh cảnh 

lâm sàng khác nhau. Đặc biệt tùy vào nguyên nhân gây liệt và vị trí tổn 

thương dây TK vận nhãn mà có các dấu hiệu tại mắt và toàn thân đi kèm [8].  

1.2.2.1. Tại mắt 

Tứ chứng của lác liệt (có thể đầy đủ hoặc không) nhưng bao giờ cũng 

có. Bản chất là do hiện tượng liệt cơ vận nhãn tạo nên. 

Hạn chế vận nhãn: là triệu chứng thường gặp trong liệt vận nhãn. Nhãn cầu 

bị hạn chế về phía hoạt trường của cơ bị liệt, vì vậy, căn cứ vào sơ đồ hoạt 

trường có thể đánh giá được mức độ hoạt động từng cơ. Giai đoạn đầu là tình 

trạng hạn chế vận nhãn của cơ liệt ở từng mức độ, giai đoạn sau có thể thấy biểu 
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hiện quá hoạt của cơ đối kháng với cơ liệt. Khi thăm khám cần kiểm tra vận 

nhãn theo 9 hướng nhìn để xác định hạn chế vận nhãn và so sánh hai mắt. 

Lác mắt: thường gặp, góc lác thay đổi ở các hướng nhìn khác nhau, góc 

lác lớn nhất khi nhìn về hướng tác dụng của cơ bị liệt. Khi liệt nhẹ thì biểu 

hiện này không rõ. Liệt cơ thẳng ngang thường độ lác rõ hơn liệt cơ thẳng 

đứng. Lác trong liệt DTKVN có đặc điểm: độ lác nguyên phát (độ lác của mắt 

liệt trong khi mắt lành định thị: D1) nhỏ hơn độ lác thứ phát (độ lác của mắt 

lành khi mắt liệt định thị: D2). Đây là triệu chứng cơ bản để chẩn đoán 

phân biệt với lác cơ năng [8], còn gọi là lác đồng hành (D1 = D2). 

Song thị: BN nhìn một vật thành hai, chỉ xuất hiện khi nhìn đồng thời 

bằng hai mắt và thị lực không quá thấp. Song thị tối đa về phía hoạt trường 

của cơ bị liệt. Độ lác càng lớn, song thị càng rõ. Đây là triệu chứng điển hình 

của liệt DTKVN nhưng không phải trường hợp nào cũng có. Triệu chứng này 

có thể mất dần do hiện tượng trung hòa, ức chế hoặc xuất hiện tư thế bù trừ 

của đầu, mặt, cổ. 

Tư thế bù trừ (lệch đầu vẹo cổ): là tư thế nhằm chống lại song thị bằng 

cách quay đầu về phía hoạt trường của cơ bị liệt. Đối với liệt cơ thẳng ngang 

thì tư thế bù trừ thường đơn giản (BN thường lệch mặt về bên liệt), nhưng liệt 

cơ thẳng đứng và cơ chéo thì dấu hiệu này phức tạp hơn, thường kèm theo 

lệch đầu, vẹo cổ và thay đổi tư thế cằm. Mỗi hình thái liệt đều có một tư thế 

bù trừ đặc trưng giúp gợi ý chẩn đoán.  

Biều hiện khác tại mắt có thể gặp: sụp mi, co rút mi trên, cương tụ kết 

mạc, giảm cảm giác giác mạc, bất thường đồng tử, mống mắt, đáy mắt (có thể 

phù gai thị hoặc xuất huyết võng mạc … 
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1.2.2.2. Toàn  thân: tuỳ nguyên nhân gây liệt có thể gặp hội chứng nhiễm trùng, 

hội chứng tăng áp lực nội sọ, triệu chứng phối hợp của liệt các dây TK sọ não 

khác hoặc của chấn thương vùng đầu mặt, bệnh lý mạch máu, khối u, [2]… 

1.2.2.3. Xét nghiệm: các xét nghiệm sinh hóa máu (xác định tình trạng đường, 

mỡ, nội tiết tố tuyến giáp…); công thức máu, tốc độ lắng máu, nước tiểu, dịch 

não tủy, test Prostigmin…để xác định nguyên nhân toàn thân gây liệt và chẩn 

đoán phân biệt của liệt DTKVN. 

Chụp X- quang sọ mặt, chụp cắt lớp vi tính sọ não, chụp mạch não, siêu 

âm hốc mắt, mạch não…được chỉ định tuỳ theo bệnh cảnh lâm sàng. Đặc biệt, 

chụp cộng hưởng từ (Magnetic Resmance Imaging - MRI) và cắt lớp vi tính 

(Computed Tomography Scanner - CT Scanner) có giá trị rất lớn giúp xác 

định nguyên nhân gây liệt vì cho phép thăm khám não không xâm lấn. Tuy 

nhiên, hai phương pháp có sự khác biệt nên tùy vào mục đích và tình trạng 

BN mà cân nhắc chỉ định. Chụp CT (do thời gian chụp ngắn) được chỉ định 

đối với các trương hợp cấp tính như chấn thương sọ não (đánh giá hộp sọ, dị 

vật, các tổn thương vôi hóa, khối u). Các trường hợp không phải cấp tính (đau 

đầu kéo dài, nghi ngờ khối u, bất thường mạch não, thoái hóa chất trắng, động 

kinh, co giật…) nên lựa chọn chụp MRI vì giá trị chẩn đoán tốt hơn rất nhiều 

so với CT Scanner và an toàn cho BN do không bị nhiễm xạ, có thể chụp 

nhiều lần trong quá trình theo dõi bệnh (tuy nhiên chi phí khá cao, khó đáp 

ứng ở BN nghèo). Chụp MRI sọ não là chỉ định bắt buộc ở tất cả BN liệt dây 

TK III có dãn đồng tử để phát hiện phình mạch não hoặc khối choán chỗ nội 

sọ (xuất huyết não, u não).  

1.2.2.4. Khám chuyên khoa liên quan (Tai - mũi - họng, thần kinh, tim mạch, 

nội tiết…) là thực sự cần thiết khi có các dấu hiệu bệnh lý gợi ý. 
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1.3. Đặc điểm các dây thần kinh vận nhãn và nguyên nhân gây liệt 

Các cơ vận nhãn được chi phối bởi 3 dây TK sọ não: số III, IV và VI, 

đều xuất phát từ những nhân nằm sâu trong thân não, có đường đi dài, liên 

quan phức tạp [8]. Hoạt động vận nhãn cũng nhờ sự phối hợp chặt chẽ của các 

trung tâm vỏ não, trung não, trung tâm nhân và liên nhân và được chia làm 3 

tầng thấp, giữa, cao tương ứng với định khu của dây TK III, IV,VI. Tầng 1: 

các cơ vận nhãn và màng liên cơ thực hiện các động tác vận nhãn. Tầng 2: các 

DTKVN làm nhiệm vụ “chuyển lệnh” vận nhãn từ trên xuống. Tầng 3: các 

trung tâm chỉ huy vận nhãn nằm ở thân não, vỏ não, làm nhiệm vụ “ra lệnh” 

và điều hoà các động tác vận nhãn. Bởi vậy, liệt các DTKVN có liên quan 

chặt chẽ tới đặc điểm giải phẫu, định khu của các dây TK và nguyên nhân liệt. 

Tổn thương DTKVN có thể gặp ở 4 vị trí cơ bản sau: 

- Trong hốc mắt: các dây TK có thể tổn thương riêng biệt. 

- Đỉnh hốc mắt: gây hội chứng đỉnh (liệt dây TK II, III, IV,VI và V1). 

- Tầng giữa nền sọ: liệt dây TK III, IV, VI và V1. 

- Thân não: tổn thương riêng lẻ một nhân DTKVN kèm liệt nửa người bên 

đối. Liệt trên nhân (liệt chức năng) do tổn thương ở cầu não hoặc cuống não. 

Nguyên nhân liệt DTKVN được xếp theo 4 nhóm chính [3],[4],[5], đó là:  

- Chấn thương sọ não, hốc mắt: vỡ xương, tụ máu, xuất huyết… 

- Bệnh mạch máu: Tăng huyết áp, tiểu đường, phình mạch, xuất huyết não… 

- Khối u: tại não, hốc mắt hoặc các ung thư di căn từ vòm họng, phế quản… 

- Các nguyên nhân khác: viêm nhiễm, xơ cứng rải rác, lao, bệnh bạch cầu… 

1.3.1. Dây thần kinh III 

Liệt dây III là bệnh hay gặp trong liệt vận nhãn, chiếm tỷ lệ 15% - 25% 

[18],[26],[28]. Dây TK III (dây vận nhãn chung) có nhân nằm ở cuống não, đi 

ra ngoài ở hai bên khoang thủng sau, đi qua não giữa, khoang dưới nhện, 

xoang hang, đến khe trên hốc mắt chia 2 nhánh: nhánh trên chi phối cơ thẳng 
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trên, cơ nâng mi trên; nhánh dưới chi phối cơ thẳng dưới, cơ thẳng trong, cơ 

chéo dưới, các sợi đồng tử bắt nguồn từ nhân Edinger - Westphal mượn 

đường của nhánh dưới dây TK III đến chi phối cơ co đồng tử và cơ thể mi. 

 

Hình 1.2. Đường đi, liên quan của dây TK III 

          

      Hình 1.3. Hệ thống nhân vận nhãn của dây TK III và sự chi phối 

(Nguồn: Gray’s Anatomy for Students, 1st Edi., 2005) [14] 

Do đặc điểm giải phẫu phức tạp nên bệnh cảnh liệt dây TK III thường 

đa dạng tùy nguyên nhân và vị trí tổn thương. Liệt có thể hoàn toàn hay 

không hoàn toàn, có hoặc không tổn thương đồng tử, liệt một bên hoặc hai 

bên, liệt đơn thuần hay phối hợp các dây TK khác [27],[28],[29].  

Nguyên nhân liệt dây TK III phần lớn do mắc phải, theo thứ tự thường 

gặp là: bệnh mạch máu (tăng huyết áp, đái tháo đường, phình mạch…); chấn 
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thương sọ não, hốc mắt; khối u và các nguyên nhân khác: viêm, xơ cứng rải 

rác ... [1],[5]. Liệt cũng có thể là bẩm sinh (15 - 21%). Có 21,2 - 28,2% BN 

liệt dây TK III không xác định được nguyên nhân [29],[30],[31]. 

Trần Ánh Dương (2006) nghiên cứu trên 54 BN liệt dây TK III [32] thấy 

liệt chủ yếu ở nam, 64,8% BN do mắc phải và thường đầy đủ các triệu chứng  

điển hình. Các triệu chứng đặc trưng của liệt dây TKIII: 63,8% BN sụp mi và 

31,0% BN có bất thường đồng tử, có 29,8% BN liệt do chấn thương, tiếp theo 

là bệnh mạch, có tới 31,9% BN liệt không xác định được nguyên nhân. 

Nghiên cứu trên 196 BN của Ho T.H tại Đài loan (2013) [33] cho thấy : 

liệt dây TK III chiếm 39,3%; nguyên nhân liệt phổ biến là bệnh mạch máu 

(35,2%), tiếp theo là chấn thương (33,7%), nguyên nhân vô căn chiếm 21,9%.  

Đặc điểm lâm sàng, vị trí tổn thương và nguyên nhân của liệt dây TK 

III được biểu hiện dưới 6 hội chứng có tính chất định khu vị trí tổn thương. 

Hội chứng thứ 7 là liệt dây TK III riêng lẻ [28]. 

1.3.1.1. Liệt nhân dây thần kinh III 

Trong các cơ do dây thần kinh III chi phối có duy nhất cơ thẳng trên 

được điều khiển bởi nhân TK III phía đối diện. Do đó liệt nhân dây III một 

bên sẽ gây liệt cơ thẳng trên bên đối. Cả hai cơ nâng mi được điều khiển 

bởi một cấu trúc dưới nhân là nhân đuôi trung tâm, nên liệt một nhân dây 

TK III sẽ gây sụp mi mắt cả hai bên [8].  

1.3.1.2. Liệt rễ dây thần kinh III (đoạn trong thân não) 

Ở thân não, các bó rễ của dây TK III đã rời khỏi nhân nên những biểu 

hiện tại mắt chỉ có ở một bên. Nguyên nhân gây tổn thương vùng này thường 

do thiếu máu, khối u hoặc viêm [34],[35]. Việc chẩn đoán định khu cần dựa 

vào dấu hiệu của liệt dây TK III cùng bên  và sự liên kết các triệu chứng thần 

kinh đi kèm dưới dạng các hội chứng sau [8].  

Hội chứng Nothnagel: tổn thương cuống tiểu não trên gây thất điều tiểu não. 
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Hội chứng Benedikt: tổn thương vùng nhân đỏ gây rung nửa người bên đối diện. 

Hội chứng Weber: tổn thương vùng sát cuống não gây liệt nửa người bên đối diện. 

Hội chứng Claude: gồm đặc điểm của hai hội chứng Nothnagel và Benedikt.  

1.3.1.3. Hội chứng thoát vị móc hải mã 

Trên đường về xoang hang, dây TK III nằm trên gờ lều tiểu não, phía 

dưới phần móc của mặt dưới thùy thái dương. Một khối choán chỗ ở bán cầu 

đại não vùng trên lều có thể đẩy thùy móc hải mã thoát vị xuống dưới, đè vào 

gờ lều tiểu não chèn dây TK III, gây giãn đồng tử. Đây là dấu hiệu tiên lượng 

xấu, cho thấy sự có mặt của khối choán chỗ nội sọ [28]. 

1.3.1.4. Phình động mạch thông sau 

Cũng trên đường vào xoang hang, dây TK III đi dọc bên ngoài động 

mạch thông sau. Sợi TK chi phối cơ đồng tử nằm phía trên trong dây TK III 

được các mạch máu từ màng nhện nuôi dưỡng, còn các mạch máu nuôi dây 

TK III lại nằm sâu trong nhu mô đệm. Vì vậy, liệt dây TK III do bệnh mạch 

máu: đái tháo đường, tăng huyết áp thường không kèm tổn thương đồng tử 

(85%) [28]. Nhưng các tổn thương chèn ép làm tăng áp lực của màng nhện 

như u, phình động mạch thông sau (tại chỗ giao với động mạch cảnh trong) 

thì tổn thương đồng tử (90%) lại là dấu hiệu rất có giá trị để chẩn đoán sớm 

và định vị vùng tổn thương của liệt. Đây cũng chính là nguyên nhân thường 

gặp nhất gây liệt dây TK III có giãn đồng tử [36],[37]. 

1.3.1.5. Hội chứng xoang hang 

Tại vùng này, dây TK III thường chỉ liệt từng phần, các sợi đồng tử 

thường được “miễn trừ”, do đó đồng tử không bị ảnh hưởng. Đặc biệt, tốn 

thương vùng này có thế khiến dây TK III tái sinh lệch hướng [36]. 

Do vùng xoang hang còn có các DTKVN và sọ não khác đi cùng nên liệt 

dây TK III thường đi kèm liệt dây TK IV, VI, dây V1, dây V2 và hội chứng 

Horner [38],[39],[40]. 



13 
 

 
 

1.3.1.6. Hội chứng đỉnh hốc mắt 

Ngay trước khi vào khe hốc mắt trên, dây TK III chia làm hai nhánh để 

điều khiển phần lớn các cơ vận nhãn. Tổn thương vùng này gây hội chứng 

đỉnh hốc mắt gồm hội chứng xoang hang và liệt dây TK II [38]. 

1.3.1.7. Liệt dây thần kinh III không kèm theo bất thường đồng tử 

Là hình thái liệt dây TK III phổ biến gặp trong phần lớn các nguyên 

nhân gây liệt (trừ khối choán chỗ hoặc phình mạch), biểu hiện lâm sàng 

thường rõ ràng. Tuỳ theo nhánh dây TK III tổn thương mà có thể gặp: sụp mi, 

hạn chế đưa mắt lên trên nếu liệt cơ thẳng trên, cơ nâng mi trên (thường tổn 

thương đồng thời do hai cơ này cùng chung phần bao cơ giáp nhau); hạn chế 

vận nhãn trong, lác ngoài nếu liệt cơ thẳng trong; hạn chế xuống dưới, lác 

đứng trên  nếu liệt cơ thẳng dưới. Cơ chéo dưới rất hiếm gặp liệt đơn độc. 

Thái độ xử lý BN sẽ giống như đối với liệt dây TK IV, VI đơn thuần [39]. 

Các khám nghiệm giúp xác định nguyên nhân tùy bệnh cảnh lâm sàng gợi ý:  

- Xét nghiệm máu toàn phần, tốc độ lắng máu, định lượng đường trong 

máu, nước tiểu, mỡ máu, phản ứng dị ứng lao… 

- Chụp sọ não, CT Scanner hoặc MRI: tìm nguyên nhân, khu trú tổn thương.  

- Xét nghiệm dịch não tuỷ nếu cần 

- Sinh thiết làm giải phẫu bệnh: khi có bệnh phẩm. 

- Làm test Tensilon, test Prostigmin để chẩn đoán loại trừ nhược cơ. 

- Xét nghiệm nội tiết tố tuyến giáp để chẩn đoán loại trừ Basedow. 

- Khám chuyên khoa liên quan: tim mạch, thần kinh, nội tiết, tai - mũi - họng. 

Bệnh nhân liệt dây TK III trong các bệnh lý thiếu máu (tăng huyết áp, 

tiểu đường) thường hồi phục từ 3 - 6 tháng. Trong thời gian này vẫn phải theo 

sát diến biến của bệnh. Nếu đồng tử giãn, các triệu chứng không cải thiện sau 3 

tháng, xuất hiện các dấu hiệu tái sinh lệch hướng của dây TK III hoặc các dấu 

hiệu TK khác cần chụp MRI sọ não bổ xung để chẩn đoán xác định [28], [41]. 
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1.3.1.8. Tái sinh lệch hướng dây TK III 

Do các sợi TK bị tổn thương gây đứt đoạn nên tạo ra các sợi đâm chồi 

vào sợi TK tận cùng ở các cấu trúc khác nên bị ảnh hưởng bởi động tác của 

cấu trúc đó [38], [42]. Lâm sàng có thể gặp: bất thường mi mắt - dấu hiệu giả 

Von Graefe: khi mắt nhìn xuống dưới cơ nâng mi co, có bất thường đồng tử 

(đồng tử Argyll Robertson giả). Nguyên nhân thường do: u màng não, phình 

mạch, u thần kinh [18],[28].  

1.3.1.9. Liệt dây thần kinh III có bất thường đồng tử  

- Đồng tử Argyll - Robertson: đồng tử không co với ánh sáng mạnh trực 

tiếp nhưng vẫn co trong phản xạ nhìn gần, gặp trong bệnh giang mai thần 

kinh, viêm não, ngộ độc rượu kinh niên, đái tháo đường, bệnh xơ cứng rải rác, 

u trung não... 

- Đồng tử Argyll - Robertson ngược: bệnh bạch hầu, bệnh Parkinson. 

- Đồng tử Adie (đồng tử cứng): vận tốc co, dãn đồng tử trong các phản 

xạ rất chậm, do tổn thương hạch mi. Dung dịch Pilocarpine nồng độ thấp 

(0,1%) gây co đồng tử này, trong khi đồng tử bình thường không co. 

- Đồng tử Marcus - Gunn: đồng tử mất phản xạ trực tiếp nhưng phản xạ 

đồng cảm bình thường. Hiện tượng này do tổn thương ở thần kinh thị. 

- Đồng tử liệt toàn bộ: đồng tử không phản ứng với phản xạ nhìn gần và 

trực tiếp, do tổn thương nhân Edinger - Westphal hoặc giang mai thần kinh. 

- Co đồng tử hai bên, nhỏ như đầu kim gợi ý bệnh giang mai thần kinh. 

Nếu xuất hiện sau chấn thương sọ não, có thể là xuất huyết não thất. 

- Giãn đồng tử hai bên: gặp trong xuất huyết màng não, chấn thương sọ 

não nặng, ngộ độc atropine, belladone, nấm, rượu... 

- Giãn đồng tử một bên, gặp trong tắc động mạch trung tâm võng mạc, 

bong võng mạc, xuất huyết võng mạc nặng sau chấn thương, bệnh glôcôm. 
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- Hội chứng Claude - Bernard - Horner: lõm mắt, co đồng tử, hẹp khe mi 

(do liệt cơ Muller), khô mặt nửa bên, dãn mạch, giảm tiết nước mắt do tổn 

thương TK giao cảm vùng dưới đồi (đa niệu nhạt, ngủ nhiều)..  

Nguyên nhân thường là: 

- Chấn thương sọ não: ngay sau chấn thương nếu đồng tử giãn một bên, 

phản xạ yếu hoặc mất, tiên lượng xấu (khoảng 50% tử vong). Nếu đồng tử 

bên kia giãn theo, tri giác xấu nhanh, khả năng xuất huyết dưới hoặc ngoài 

màng cứng chèn ép vào trục não làm liệt dây TK III đối diện. Nếu sau chấn 

thương có khoảng tỉnh kết hợp với đồng tử giãn mất phản xạ, cần nghĩ đến 

máu tụ ngoài màng cứng, bên đồng tử giãn là bên chọn để mổ [28],[42]. 

- Tăng áp lực sọ não ở trẻ em phải chú ý u vùng hố sọ sau, cần phân biệt 

với hội chứng giả u như não úng thủy, viêm màng nhện, dị dạng mạch máu 

não. Ở người trẻ nếu có hội chứng màng não và liệt TK III cần nghĩ đến vỡ 

phình mạch ở cung động mạch Willis, là tình trạng cấp cứu khẩn [10],[28]. 

- Viêm màng não vùng phía sau giao thoa thị giác, khoảng liên cuống 

não nơi dây TK III ra khỏi cuống não. 

Như vậy, nguyên nhân liệt dây TK III rất phức tạp, có thể tóm tắt thành 

các nhóm nguyên nhân chính theo thứ tự thường gặp như sau:  

Bệnh mạch máu  

- Tổn thương vi mạch: tăng huyết áp, tiểu đường, viêm mạch hệ thống, 

nhồi máu não [43],[44].  

- Phình mạch: thường gặp ở chỗ nối động mạch thông sau với động 

mạch não giữa và đoạn khoang dưới nhện. 

- Thông động tĩnh mạch cảnh - xoang hang, thông động mạch màng 

cứng và tĩnh mạch xoang hang hay huyết khối tĩnh mạch xoang hang [28]. 

Chấn thương: chấn thương sọ não, hốc mắt: vỡ nền sọ, tụ máu nội sọ [45]. 

Khối u: u não, u màng não, u lympho thường ở khoang dưới nhện, đoạn hốc 

mắt, u tuyến yên, u sọ hầu di căn thường ở đoạn xoang hang. 

Nguyên nhân khác: bệnh xơ cứng rải rác, bệnh bạch cầu, thiếu vitamin B1... 
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Các nghiên cứu cho thấy vẫn có từ 10 - 25% BN liệt dây TK III không rõ 

nguyên nhân. Ở trẻ em, gần 50 % liệt dây III là bẩm sinh và có một tỉ lệ cao 

có triệu chứng của tái sinh TK III lệch hướng. Tuy nhiên 10 - 20% BN do 

phình mạch hoặc u tân tạo, do đó tất cả trẻ em nên chụp MRI sọ não [39],[42]. 

1.3.2. Dây thần kinh IV 

Đây là dây TK sọ nhỏ nhất nhưng lại có đường đi dài nhất và duy nhất đi 

ra ở mặt sau thân não. Dây TK IV xuất phát từ nhân xám nằm ở trung não, sát 

ngay sau nhân dây TK III, vòng quanh hai bên cuống não đi ra thành trước 

ngoài xoang hang, đến khe hốc mắt trên, vào chi phối cơ chéo trên [15]. 

Trước khi ra khỏi mặt sau, bó rễ TK đi ngang qua màng tủy trước (trần của 

cống Sylvius) ra trước quanh não giữa, đi giữa động mạch tiểu não trên và động 

mạch não sau (ngăn cách TK III ở phía ngoài). Vì vậy, bó rễ dây TK IV bên trái 

trở thành TK IV bên phải, chi phối cơ chéo trên bên phải và ngược lại. 

 

Hình 1.4. Đường đi và liên quan của dây TK IV và chi phối của nó 

(Nguồn: Gray’s Anatomy for Students, 1st Edi., 2005) [14]. 

Theo đường đi và liên quan của dây TK IV có các triệu chứng và nguyên 

nhân gây liệt được tóm tắt thành 4 hội chứng dưới đây. Hội chứng thứ 5 dành 

cho các trường hợp ngoại lệ [47]. 



17 
 

 
 

1.3.2.1. Hội chứng nhân, rễ dây thần kinh IV 

Do đường đi của rễ dây TK IV trong trung não rất ngắn nên không có 

triệu chứng TK phối hợp chỉ điểm. Nguyên nhân thường gặp gồm xuất huyết, 

nhồi máu, thoái hóa myelin, chấn thương (gồm cả phẫu thuật TK). Tổn thương rễ 

biểu hiện bằng hội chứng Horner đối bên, do đường đi của TK giao cảm đi xuống 

ngang qua trần lưng bên của trung não nằm cạnh rễ dây TK IV [47]. Hội chứng 

nhân rễ TK do tổn thương xuất huyết tại não. Hội chứng này được Hughes 

[35] báo cáo nguyên nhân: có 57,8% do xuất huyết, 43,7% nhồi máu và 

42,8% do thoái hóa myelin, phẫu thuật thần kinh. 

1.3.2.2. Hội chứng khoang dưới nhện 

Từ cuống não, dây TK IV chạy trong khoang dưới nhện, qua màng nhện, 

qua màng cứng để ra ngoài đến tầng sọ giữa cùng dây TK III, VI vào xoang 

hang, sau đó ra ngoài, ra trước sát với bờ trên cầu não, đi giữa hai động mạch 

não sau và động mạch tiểu não trên. Ở vùng này, dây TK IV được nuôi dưỡng 

bởi các mạch máu nằm trong nhu mô đệm [7], do đó liệt dây TK IV do thiếu 

máu bởi đái tháo đường, tăng huyết áp hoặc chèn ép do u não, phình động 

mạch, xuất huyết não, viêm màng não, phẫu thuật thần kinh... 

1.3.2.3. Hội chứng xoang hang  Ở vùng xoang hang cũng như dây TK III, VI, 

dây TK IV thường đi kèm các dây TK sọ khác tạo bệnh cảnh của tổn thương 

nhiều dây TK phối hợp. 

1.3.2.4. Hội chứng hốc mắt 

Dây TK IV là DTKVN duy nhất không đi qua vòng Zinn, khi đến khe 

hốc mắt trên, nó chạy ngoài nón cơ rồi vào chi phối cơ chéo trên. Tổn thương 

đoạn này gây hội chứng khe trên hốc mắt hoặc hội chứng đỉnh hốc mắt kèm 

theo các biểu hiện như lồi mắt, phù kết mạc, xung huyết kết mạc. Nguyên 

nhân thường do chấn thương hốc mắt, khối u, viêm [48]. 

Vùng góc mắt trong có một cấu trúc đặc biệt đó là ròng rọc cơ chéo 

lớn, rất dễ bị tổn thương khi gặp sang chấn. Có những nguyên nhân khá hy 
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hữu nhưng vẫn có thể gặp phải, Rohit Saxena [83] đã báo cáo ca lâm sàng sau 

phẫu thuật điều trị sụp mi bằng treo mi trên vào cơ trán, gân cơ chéo trên đã 

bị cắt đứt khi tác động vào dây chằng Whitnall, gây liệt cơ chéo trên nặng. 

Giải pháp đặt ra là phẫu thuật di chuyển chỗ bám cơ chéo dưới ra trước, vào 

trong để điều trị liệt nặng cơ chéo trên, cho hiệu quả khả quan. Đây là phương 

pháp được phát minh bởi Stage chỉ định cho BN liệt cơ chéo trên nặng, không 

có gân cơ hoặc tái phát. 

Hai hình thái liệt dây TK IV chủ yếu là:  

 Liệt bẩm sinh 

Một tỉ lệ lớn các trường hợp liệt TK IV được cho là bẩm sinh [1], 

[10],[11]. Khi nghiên cứu 18 trẻ em liệt dây TK IV Harley [12] thấy 67% là 

bẩm sinh, thậm chí liệt bẩm sinh còn được phát hiện ở cả người lớn: khi 

nghiên cứu 52 người lớn liệt dây TK IV, Yoo [49] phát hiện có 29% 

trường hợp liệt bẩm sinh, chỉ biểu hiện khi mất sự bù trừ của hợp thị. 

Biểu hiện lâm sàng với các dấu hiệu rất đặc trưng đó là: 

- Lác đứng, đây là hình thái liệt gây lác đứng nhiều nhất [7],[9], biên độ 

hợp thị dọc lớn (10 - 15 PD), đặc biệt các BN đều không song thị [50]. 

- Quá hoạt của cơ chéo dưới (cơ đối vận của cơ chéo trên bị liệt). 

- Lệch đầu vẹo cổ từ nhỏ (để tránh song thị), BN nghiêng đầu sang bên 

không liệt. Quan sát ảnh cũ theo thời gian thấy lệch đầu cổ kéo dài. Năm 1978 

Hà Huy Tiến [51] đã có báo cáo nhân “Một trường hợp ngoẹo đầu di chứng 

do liệt cơ chéo trên”.Tác giả đã nhấn mạnh “Ngoẹo đầu nhãn khoa là dấu hiệu 

kinh điển của liệt vận nhãn nhằm chống lại song thị và bảo tồn thị giác hai 

mắt, nhất là liệt chéo lớn thì triệu chứng này thường rất điển hình”. 

- Bất cân xứng khuôn mặt: lép má bên không liệt.  

- Test Bielschowsky dương tính. 
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- Chụp ảnh đáy mắt có thể thấy hình ảnh xoáy của hoàng điểm (vị trí 

hoàng điểm bị thấp xuống, tương ứng với đáy của gai thị) [19]. 

Liệt mắc phải 

Khởi phát cấp tính với song thị đứng, đặc biệt khó chịu khi nhìn xuống 

(đọc sách, bước cầu thang…). Bệnh nhân có tư thế đầu mặt rất đặc trưng: đầu 

nghiêng về vai đối diện, cúi xuống, cằm hạ, mắt đưa lên, mặt quay về bên đối 

diện (tránh song thị xoáy). Ở mắt liệt có lác đứng lên trên, hạn chế vận nhãn 

của cơ chéo trên và thường kèm theo quá hoạt cơ chéo dưới. Nghiệm pháp 

nghiêng đầu (Bielschowsky) dương tính giúp xác định chẩn đoán. 

Giống như bệnh lý các DTKVN riêng lẻ khác, hướng xử lý ban đầu của 

liệt dây TK IV riêng lẻ cũng theo quy trình của liệt dây TK III và VI.Nếu liệt 

TK IV không cải thiện sau 4 tháng, hoặc nếu có thêm các dấu hiệu của dây 

TK khác, cần làm các bước sau đây: khám lại nội khoa và thần kinh, chụp cắt 

lớp vi tính, chụp cộng hưởng từ, chọc dò tủy sống, chụp mạch máu não… 

Nhiều nghiên cứu cho thấy, nguyên nhân liệt dây TK IV mắc phải được 

tóm tắt theo qui tắc 10-20-30-40 [20],[40],[47].  

10%: u tân sinh - phình mạch  

20%: thiếu máu 

30%: không xác định được  

40%: chấn thương  

1.3.3. Dây thần kinh VI 

Dây TK VI có nhân nằm ở cầu não, đi ra từ rãnh hành cầu, đi lên mỏm 

xương đá, dưới dây chằng bướm đá, đi về trước, chui qua xoang hang, qua 

vòng xơ Zinn, vào ổ mắt chi phối cơ thẳng ngoài. Đây là dây TK có đường đi 

trong khoang dưới nhện dài nhất lại mảnh dẻ nên rất dễ tổn thương [52],[53]. 

Liệt dây TK VI là hình thái thường gặp nhất trong các DTKVN 

[1],[5],[6]. Bệnh có thế tiến triển lành tính, tự phục hồi trong vòng vài tuần. 
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Có khoảng 18 - 30% trường hợp liệt không tìm được nguyên nhân. Điều này 

phản ánh một phần tính dễ tổn thương của TK VI do những ảnh hưởng thoáng 

qua, nhẹ, nên khó tìm được lý do. Có 16 - 40% trường hợp tìm được nguyên 

nhân khác nhau: ung thư máu, bệnh Migraine, giả u não, bệnh xơ cứng rải rác, 

viêm màng não [14],[15],[54].  

 

Hình 1.5. Đường đi, liên quan của dây TK VI và chi phối của nó 

(Nguồn: Gray’s Anatomy for Students, 1st Edi., 2005) [14] 

Liệt dây TK VI dễ chẩn đoán nhất trong 3 DTKVN vì chỉ gây liệt đơn 

thuần cơ thẳng ngoài với các dấu hiệu dễ nhận biết hơn cả: hạn chế vận nhãn 

ngoài, lác trong, song thị ngang, mặt quay về bên liệt.  

Dựa trên đặc điểm giải phẫu dây TK VI, lâm sàng được chia làm 5 đoạn 

liên quan giúp chẩn đoán khu trú và tìm nguyên nhân gây liệt [55]. 

1.3.3.1. Đoạn thân não 

Tổn thương dây TK VI trong hố sọ sau do chèn ép, thiểu dưỡng, viêm 

nhiễm hay thoái hóa, có thể liên quan đến các dây TK sọ V, VII, VIII, cũng như 

bó tháp ở mặt trước cầu não và tiểu não phía sau nó, biểu hiện bằng hội chứng 

thân não: liệt nửa người, rối loạn chức năng tiểu não, hội chứng Honer trung 

ương, liệt nhìn phối hợp, liệt liên nhân, rung giật nhãn cầu, ù tai, nghe kém… 
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Hội chứng Horner trung ương do tổn thương đường giao cảm, với các 

biểu hiện: sụp mi, co đồng tử, khô nửa bên mặt (khác với hội chứng Horner 

ngoại biên, vì sợi hậu hạch theo động mạch cảnh trong không chứa sợi thần 

kinh chi phối tiết mồ hôi) [55]. 

Tổn thương cấu trúc lưới, bó dọc trong gây liệt nhìn ngang hai mắt. 

Tổn thương đoạn này gây liệt dây TK VI trong bệnh cảnh của một số hội 

chứng đặc hiệu [55],[56],[57]: 

- Hội chứng Millard - Gubler: liệt TK VI, VII và liệt nửa người đối bên. 

- Hội chứng Raymond: liệt dây TK VI và liệt nửa người đối bên. 

- Hội chứng Foville: liệt nhìn ngang, tê mặt cùng bên, liệt dây TK VII. 

- Hội chứng Horner trung ương.  

1.3.3.2. Đoạn giữa cầu não và sàn hố sọ sau 

Khi dây TK VI chui dưới dây chằng bướm đá, qua ống Dorello, nó dính 

vào xương lân cận và các dây chằng. Bởi vậy, khi có tăng áp lực nội sọ, não bộ 

bị đẩy lệch xuống dưới áp vào nền xương chẩm, làm căng và liệt dây TK VI, gây 

ra các biểu hiện: đau đầu, mất thị lực thoáng qua, phù gai thị và liệt dây TK 

VI. Nguyên nhân thường do u năo, viêm giả u [57]. 

1.3.3.3. Đoạn dưới dây chằng bướm đá 

Dây TK VI tiếp xúc với đỉnh xương đá, dễ bị tổn thương bởi viêm khu 

trú, áp xe ngoài màng cứng do biến chứng của viêm tai giữa. Năm 1904, 

Gradenigo lần đầu mô tả bệnh cảnh này ở một BN sau điều trị viêm tai giữa 

cấp khoảng 10-15 ngày xuất hiện: liệt dây TK VI cùng bên, giảm thính lực, 

đau cùng bên trong vùng phân bố dây TK V, chụp X- quang có hình ảnh hủy 

xương của gờ xương đá. Chẩn đoán hội chứng Gradenigo tương đối dễ song 

cần phân biệt với các nguyên nhân gây nghe kém khác: u góc cầu - tiểu não 

(liệt dây V,VI,VII), ung thư vòm họng gây nghẽn vòi Eustachi, dẫn đến viêm 

tai giữa thanh dịch, nghe kém [55]. 
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Thế giới đã có nhiều nghiên cứu về những bệnh lý này [1],[3],[4]. Tại 

Việt Nam, ngay từ thập kỷ 70, Hà Huy Tiến [58] đã báo cáo 6 trường hợp u 

tiểu não ở trẻ em có hội chứng tăng áp lực nội sọ, rối loạn tiểu não và liệt dây 

TKVI. Tác giả nhấn mạnh “Trước một trường hợp lác mắt ở trẻ em cần khám 

kỹ, tránh bỏ sót nguyên nhân hoặc chẩn đoán nhầm với lác cơ năng. Nếu có 

liệt dây TK VI đơn thuần ở trẻ em cần nghĩ đến u vùng tiểu não”. 

1.3.3.4. Đoạn trong xoang hang 

Dây TK VI qua xoang hang cùng với dây TK III, IV, V1, động mạch 

cảnh trong và mạng giao cảm cảnh. Trong xoang nó đi rất gần động mạch 

cảnh trong, do đó dễ bị ảnh hưởng trước  nhất bởi các bệnh lý tại xoang như 

viêm tắc tĩnh mạch, phình động mạch cảnh trong, thông động tĩnh mạch cảnh 

xoang hang, ung thư vòm họng, hội chứng Tolosa - Hunt [34],[46], u màng não. 

Dây TK VI còn chạy cùng nhánh TK giao cảm từ đám rối cảnh đến chi 

phối cơ giãn đồng tử. Vì vậy liệt dây TK VI kèm theo co đồng tử (hội chứng 

Horner sau hạch) có thể vị trí tổn thương ở vùng xoang hang [59],[61]. 

Ung thư vòm họng là nguyên nhân được nghĩ đến đầu tiên trước một BN 

nam giới, độ tuổi 40 - 60, có dấu hiệu bất thường về mũi họng [60]. Khám 

mũi họng và sinh thiết vòm để chẩn đoán xác định. Trong ung thư vòm dây 

TK VI thường tổn thương sớm nhất và nhiều nhất (27%) trong các DTKVN. 

Theo Hà Huy Tiến [61] lao màng não gây tăng áp lực nội sọ có thể tổn 

thương đồng thời hai dây TK III ở trẻ em và dây TK VI ở người lớn (30,0%).  

Phình động mạch cảnh trong: gặp từ 1 - 6% [63],[64],[65], có thể gây tổn 

hại từ dây TK II đến dây VI. Dấu hiệu phối hợp: hội chứng Homer, lồi mắt, 

X- quang: hình ảnh bào mòn hố yên, mỏm yên, vôi hóa thành phình mạch. 

Thông động tĩnh mạch cảnh trong xoang hang gây hội chứng xoang hang 

kèm theo: lồi mắt, đỏ mắt, phù nề kết mạc, chảy nước mắt do ứ trệ máu tại 

tĩnh mạch mắt, giảm thị lực, ù tai, tiếng mạch đập. Chụp CT Scanner sọ não 
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thấy hình ảnh dãn tĩnh mạch mắt trên, là dấu hiệu rất có giá trị để chẩn đoán. 

Khoảng 75% BN thông động tĩnh mạch cảnh xoang hang sau chấn thương, có 

25% tự nhiên hoặc BN có xơ vữa thành mạch, phình mạch trước đó. Trong 

bệnh cảnh này, dây TK VI thường ảnh hưởng nhiều và sớm nhất (54%), tiếp 

đến dây TK III (30%), dây TK IV (19%), dây TK V (15%) [55].  

Hội chứng Tolosa - Hunt (viêm cấp khe hốc mắt trên) [34],[56]: BN đau 

nhức nhiều ở vùng hốc mắt trên, khoảng 20% BN có giảm thị lực, 20% có 

cương tụ kết mạc. Bệnh tự nhiên hoặc sau chấn thương vùng hốc mắt, viêm 

màng xương do giang mai. Tolosa báo cáo bệnh lần đầu vào năm 1954, sau 

đó năm 1961 Hunt và cộng sự báo cáo tiếp 5BN có biểu hiện tương tự. Dây 

TK III và VI thường bị ảnh hưởng nhiều nhất, lần lượt là 84% và 55% [55].  

U màng não vùng xương bướm, củ yên gây giảm thị lực, teo gai thị cùng 

bên và khuyết thị trường, bán manh hai bên thái dương, hay mù một mắt với 

khuyết thị trường thái dương trên ở mắt kia (ám điểm liên kết), từ 10 - 20% 

BN có lồi mắt. X- quang sọ: can xi hóa trong u, u xương, dầy xương tỏa lan 

[66],[67]. Một số nguyên nhân khác: ung thư di căn, u sợi thần kinh, bệnh đa 

u tủy xương, lymphoma, herpes zoster, viêm động mạch thái dương và giang 

mai [68],[69],[70].  

1.3.3.5. Đoạn  trong hốc mắt 

  Liệt dây TK VI thường đi kèm dây TK II, III, IV,V1. Đặc biệt, lồi mắt là 

biểu hiện sớm và thường có, kèm theo cương tụ mạch máu và phù kết mạc. 

  Nguyên nhân hay gặp là: u hốc mắt, viêm giả u, viêm tổ chức  hốc  mắt, 

viêm cơ. Cần chẩn đoán phân biệt với bệnh lý tuyến giáp bằng xét nghiệm nội tiết 

tố và chẩn đoán hình ảnh. 

1.3.3.6. Liệt dây TK VI không thuộc các đoạn trên 

Khi BN liệt dây TK VI đơn lẻ, không có các dấu hiệu kèm theo giúp 

định hướng nguyên nhân, cần chia BN vào hai nhóm: trẻ em và người lớn. 
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Đối với người lớn, cần thực hiện một quy trình tầm soát tổng quát tương tự 

như đối với BN liệt dây TK III, IV đơn thuần đó là: đo huyết áp, xét nghiệm 

máu (công thức bạch cầu, tốc độ lắng máu, đường máu, mỡ máu…); chụp X - 

quang sọ (lưu ý vùng đáy sọ, khe hốc mắt trên)… 

Tóm lại,  các nguyên nhân gây liệt dây TK VI có thể tóm tắt theo nhóm 

thường gặp như sau [71],[72],[73]: 

- Chấn thương: chấn thương sọ não kín hoặc hở, gãy mỏm xương đá, 

thông động tĩnh mạch cảnh xoang hang, chấn thương hốc mắt gây đụng dập 

hoặc kẹt cơ, chẩn đoán xác định bằng chụp CT Scanner sọ não. 

 - Khối u: u tuyến yên, tuyến tùng, u vùng đáy sọ, u hành cầu, u tiểu não, 

u xoang hàm, u vòm, ap xe tiểu não… chẩn đoán xác định cần khám chuyên 

khoa, chụp CT scanner, MRI sọ não và sinh thiết tổn thương. 

- Phình mạch: phình động mạch cảnh trong, xuất huyết màng não. 

- Bệnh mạch: đái tháo đường, tăng huyết áp, thiểu năng động mạch sống nền  

- Viêm: nhiễm khuẩn, viêm nút quanh động mạch, sốt phát ban (sởi, thuỷ 

đậu), cúm, thương hàn, quai bị, Zona. Bạch hầu, giang mai là những nguyên 

nhân gây liệt thường gặp trước đây nhưng ngày nay hiếm dần [1],[2],[74]. 

- Liệt bẩm sinh.  

1.3.4. Liệt nhiều dây thần kinh vận nhãn 

Hầu hết trong các nghiên cứu cho thấy liệt DTKVN chủ yếu là đơn thuần 

từng dây. Số BN có liệt phối hợp với các DTKVN hoặc phối hợp các dây TK 

sọ não khác chiếm tỷ lệ thấp hơn. Bệnh cảnh lâm sàng của liệt nhiều dây TK 

thường phong phú, dễ chẩn đoán, dễ khu trú vị trí tổn thương và nguyên nhân 

hơn liệt đơn thuần các dây TK, thường dưới dạng các hội chứng: khe trên hốc 

mắt, đỉnh, Gradenigo…Các nghiên cứu nước ngoài chưa thấy đề cập đến vấn 

đề này, tuy nhiên trong y văn thường nhắc đến những nguyên nhân gây liệt 

phối hợp nhiều dây TK có thể là: 
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- Chấn thương sọ não và hốc mắt: nguyên nhân thường gặp nhất. 

- Các bệnh lý mạch máu (tăng huyết áp, tiểu đường, phình mạch, xuất 

huyết não, tắc mạch do xơ vữa động mạch, bệnh van tim: hẹp van hai lá…). 

- Khối choán chỗ nội sọ: u não, ung thư di căn, bệnh bạch cầu. 

- Viêm tổ chức hốc mắt, nhiễm khuẩn huyết, viêm đa rễ dây TK, bệnh 

giang mai, hội chứng suy giảm miễn dịch mắc phải, xơ cứng rải rác…  

1.4. Điều trị liệt dây thần kinh IV 

Điều trị liệt DTKVN bao gồm điều trị theo nguyên nhân được tìm thấy 

và điều trị triệu chứng tại mắt theo hai giai đoạn của liệt, đó là thời kỳ liệt 

đang chuyển biến và liệt đã ổn định. Trên thế giới, những vấn đề này đã được 

quan tâm, nghiên cứu từ lâu. Tại Việt Nam, đã có một số nghiên cứu về điều 

trị liệt dây TK VI của N.C. Hưng [60] và P.G. Kiều [54] cho thấy những kết 

quả và các phương pháp điều trị. Đối với điều trị liệt dây TK III và IV cho 

đến nay ở nước ta vẫn chưa có nghiên cứu nào, tuy nhiên do đặc điểm của dây 

TK III là dây vận nhãn chung nên việc điều trị cũng rất đa dạng, phức tạp tuỳ 

theo hình thái tổn thương. Vì vậy cần phải có một nghiên cứu đủ lớn để có thể 

bao quát được tất cả các vấn đề trong điều trị liệt dây TK III. Đối với liệt dây 

TK IV là hình thái liệt có nhiều tổn thương đặc trưng, thường gặp ở trẻ em và 

để lại di chứng ảnh hưởng nhiều đến thẩm mỹ, tuy nhiên việc điều trị chưa 

thực sự được chú trọng. Trên thực tế có nhiều BN liệt dây TK IV bẩm sinh 

được phát hiện muộn, điều trị chưa phù hợp để lại hậu quả không tốt cho BN. 

Vì vậy trong phạm vi của nghiên cứu này, chúng tôi muốn đi sâu tìm hiểu về 

điều trị liệt dây TK IV và các ứng dụng trong điều trị của nó trên lâm sàng. 

1.4.1. Nguyên tắc điều trị liệt dây  thần kinh IV 

Với  mục  đích  phục  hồi chức  năng  sinh  lý  vận  nhãn của cơ chéo trên 

(do dây TK IV chỉ  huy  vận  động) và bảo vệ  thị  giác hai mắt, việc điều trị cần 

sớm, chủ động, tích cực, kết hợp nhiều phương pháp.  
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Liệt bẩm sinh: phẫu thuật (PT) càng sớm, càng tốt để phục hồi chức 

năng thị giác của mắt và hạn chế tạo ra tư thế bù trừ ảnh hưởng đến thẩm mỹ.  

Liệt mắc phải: cần xác định được nguyên nhân và điều trị theo nguyên 

nhân, kết hợp với điều trị triệu chứng tại mắt. Phương pháp điều trị tuỳ thuộc 

vào tính chất của liệt đang trong giai đoạn chuyển biến (9 tháng đầu) hay đã 

đi vào thời kỳ ổn định (sau 9 tháng) [10],[75],[76] . 

1.4.2. Điều trị cụ thể 

1.4.2.1. Điều trị không phẫu thuật: chỉ định với liệt mắc phải trong giai đoạn 

chuyển biến (9 tháng đầu kể từ khi bị bệnh): liệt dây TK IV (nói riêng) và liệt 

DTKVN mắc phải (nói chung) có thể hồi phục hoàn toàn hay một phần trong 

thời gian khoảng 3 - 6 tháng, có thể đến 9 tháng [7], [10] sau đó liệt đi vào ổn 

định. Do vậy ở giai đoạn đầu của liệt, cần phải tích cực phối hợp các phương 

pháp điều trị gồm có: 

- Điều trị theo nguyên nhân: xác định nguyên nhân liệt là việc làm cần 

thiết và quan trọng, cần khám đầy đủ, tỉ mỉ,  kết hợp nhiều chuyên khoa và 

đặt triệu chứng của liệt dây TK IV trong bệnh cảnh toàn thân để phân tích, 

đánh giá. Sau đó tuỳ theo nguyên nhân tìm thấy mà BN được điều trị tại 

chuyên khoa phù hợp cùng với điều trị triệu chứng tại mắt. 

Những BN liệt mắc phải không xác định được nguyên nhân vẫn cần 

tiếp tục theo dõi đồng thời với điều trị tại mắt. 

- Điều trị tại mắt 

Bịt mắt luân phiên: để hạn chế song thị, nhược thị, tư thế bù trừ. Ban 

ngày BN cần bịt luân phiên 2 mắt, cứ 3 - 5 ngày lại đổi bên.  

Đeo lăng kính giúp bảo tồn hợp thị và tránh song thị ở vị trí nguyên phát. 

Tuy nhiên phương pháp này ít được sử dụng do độ lác xoáy không ổn định ở 

các trường nhìn nên hiệu quả không cao, chỉ dùng lăng kính để điều chỉnh độ 

lác nhỏ, không xoáy [17],[78],[79].  
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Tập vận nhãn trong không gian: là biện pháp tích cực và chủ động để 

chống lại sự bại nhược của cơ liệt và sự co cứng thứ phát ở cơ đối vận, hỗ trợ 

cho cơ liệt phục hồi. Bệnh nhân tập đưa mắt mạnh và tối đa về phía hoạt 

trường của các cơ vận nhãn, đặc biệt phía cơ bị liệt (theo 9 hướng). Có thể 

cho bệnh nhân tập trên máy Synopthophore để duy trì thị giác hai mắt và mở 

rộng biên độ hợp thị [79]. 

Tiêm Botulium Toxin: một số tác giả sử dụng thuốc này tiêm vào cơ đối 

vận của cơ chéo trên để hạn chế sự quá hoạt, co cứng của các cơ này song 

hiệu quả chưa rõ ràng, còn có nhiều quan điểm trái chiều [80],[81]. Có những 

nghiên cứu đã cảnh báo không dùng thuốc cho trẻ em dưới 18 tuổi [82],[83]. 

1.4.2.2. Điều trị phẫu thuật: chỉ định với BN liệt bẩm sinh và liệt mắc phải ở 

thời kỳ ổn định (sau 9 tháng bị bệnh). Các phương pháp PT đã ra đời trên 50 

năm, đáng chú ý là PT của Harada - Ito từ những năm 1960 của thế kỷ trước, 

sau đó là phương pháp của Knapp (1970), đã tạo ra sự thành công nhất định 

cho PT [83],[84],[85]. Ngày nay PT điều trị liệt dây TK IV về cơ bản vẫn 

không thay đổi, tuy nhiên có thêm những cải tiến để phù hợp và đưa lại hiệu 

quả tốt hơn [77],[86],[88].  

* Mục đích phẫu thuật 

- Chỉnh lệch trục nhãn cầu: khử độ lác xoáy, lác đứng. 

- Cải thiện vận nhãn. 

- Mở rộng trường nhìn không song thị, hướng trường nhìn này về trung tâm. 

- Hạn chế tư thế lệch đầu vẹo cổ. 

* Chuẩn bị phẫu thuật: Bệnh nhân cần được xác định 

- Độ lác ở vị trí nguyên phát và các hướng nhìn khác nhau. 

- Khả năng xoay nhãn cầu đặc biệt phát hiện xem có quá hoạt cơ chéo 

dưới hay không? Có biểu hiện co cứng của cơ thẳng trên (cùng mắt) hoặc cơ 

thẳng dưới (mắt kia) hay không? 
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- Cần đánh giá sự yếu của cân cơ chéo trên bằng test kéo cơ chéo và sự 

co cứng của cơ thẳng trên, thẳng dưới bằng test kéo cơ thẳng. 

Test kéo cơ cưỡng bức (Duction test) 

Xác định tình trạng hạn chế bị động của cơ trong hội chứng bao cơ chéo 

trên (Hội chứng Brown), hoặc sang chấn kẹt cơ, đánh giá mức độ co cứng cơ 

thẳng trên, thẳng dưới [89],[90]. 

Test kéo cơ chéo (được thực hiện ngay trên bàn mổ) để đánh giá sự yếu 

của cân cơ chéo trên và có sự co cứng của cơ thẳng trên, có quá hoạt cơ chéo 

dưới hay không để quyết định phẫu thuật can thiệp vào các cơ chéo [91],[92]. 

Phẫu thuật viên sẽ căn cứ vào đánh giá chức năng của cân cơ chéo trên 

và độ lác cùng với tình trạng quá hoạt của cơ chéo dưới, cơ trực trên (cùng 

mắt) và cơ trực dưới (mắt kia) để lựa chọn chỉ định điều trị mổ [93],[94]. 

* Phác đồ chỉ định phẫu thuật điều trị liệt dây TK IV [theo Knapp] [85] 

+ Khi độ lác nguyên phát nhỏ hơn 15 đi ốp lăng kính (PD) chỉ cần can 

thiệp một cơ. Dựa vào test cơ chéo trên để đánh giá xem có quá hoạt cơ chéo 

dưới không ?  

- Nếu có quá hoạt cơ chéo dưới: tuỳ mức độ và quan điểm của phẫu thuật 

viên mà có thể cắt buông cơ chéo dưới hoặc lùi cơ thẳng trên cùng mắt. 

- Nếu cơ chéo dưới không quá hoạt: có thể lùi cơ thẳng trên nếu cơ co 

cứng hoặc gấp cơ chéo trên nếu cơ yếu rõ hoặc lùi cơ thẳng dưới mắt bên kia. 

+ Khi độ lác ở vị trí nguyên phát trên 15 PD cần can thiệp hai cơ hoặc 

hơn. Cơ chéo dưới được làm yếu và cơ thứ hai lựa chọn theo tiêu chuẩn sau: 

Lùi cơ thẳng trên nếu cơ co cứng hoặc gấp cơ chéo trên nếu cơ yếu rõ hoặc  

lùi cơ thẳng dưới bên đối, nếu cần có thể phối hợp các kỹ thuật trên.  

 Khi PT một phần cơ chéo có thể đem lại hiệu quả sau: 
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- Nếu can thiệp nửa trước cân cơ chéo: tiến cơ chéo trên để tăng độ 

xoáy trong và ngược lại; tiến cơ chéo dưới: tăng độ xoáy ngoài và ngược lại. 

- Nếu can thiệp nửa sau cân cơ chéo: lùi cơ chéo trên hoặc chéo dưới để 

giảm độ lác đứng khi liếc trong. 

Phẫu thuật Harada - Ito cổ điển do Harada và Ito đề xuất năm 1964 để điều 

trị lác xoáy ngoài. Cơ chéo trên được tách đôi, khâu đặt chỉ vào phần trước cơ 

vừa tách 5mm  phía sau điểm bám cơ chéo trên. Sau đó, chỉ vừa đặt được khâu 

vào củng mạc 5mm phía trước điểm bám cơ chéo trên [95],  

 

 

 

 

 

 
 

Hình 1.6. Phẫu thuật Harada - Ito cổ điển [95] 

Phương pháp này chỉ định chủ yếu cho BN liệt dây TK IV hai mắt vì lác 

đứng thường ít gây khó chịu cho BN so với lác xoáy ngoài. Những trường 

hợp liệt dây TK IV không rõ độ lác xoáy, lác đứng nhiều không nên thực hiện 

PT này mà nên thay bằng PT cơ chéo dưới, hoặc một số PT lác khác. Biến 

chứng đáng ngại nhất đối với các PT làm khỏe cơ chéo trên bằng gấp cơ đó là 

tình trạng hạn chế đưa mắt lên trên khi liếc trong (hội chứng Brown thứ phát). 

Chính Knapp [85] cũng đã cảnh báo về hội chứng này. Tuy nhiên, có thể hạn 

chế bằng cách tách cân cơ khoảng 15mm theo chiều dài cơ. 

Gân cơ chéo trên có thể chia làm hai phần cơ bản 1/3 trước và 2/3 sau 

với chức năng khác nhau: các sợi gân sau đưa mắt xuống dưới, ra ngoài trong 

khi các sợi gân trước đưa mắt xoay vào trong. Sự phân tách các sợi trước sau 

còn có ý nghĩa lâm sàng quan trọng để đưa ra các chỉ định điều trị thích hợp 
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với từng trạng thái bệnh lý riêng biệt của cơ chéo trên. Cơ chế chuyển động 

của gân rất phức tạp [8], [28]: nó chuyển động qua ròng rọc như dây thừng 

chuyển động qua bánh xe và phụ thuộc vào sự co giãn của gân. Đây là gân cơ 

dài nhất trong các cơ vận nhãn. Gân bám toả rộng ở dưới cơ thằng trên tới 

cách thị thần kinh 6,5mm. Đặc điểm này cần được chú ý khi PT cơ [8],[22]. 

Kỹ thuật gấp các sợi trước của gân cơ chéo trên (PT Harada - Ito) để điều trị liệt 

cơ có lác xoáy ngoài. Khi PT cân cơ chéo lớn được tách ra, các sợi cơ phía 

trước (đáp ứng chủ yếu cho hoạt động xoáy trong) được di chuyển ra trước, ra 

ngoài. Phẫu thuật chọn lọc và tăng cường lực kéo của những sợi cơ phía trước 

này sẽ làm tăng cường khả năng xoáy trong của cơ chéo trên. Ngược lại, có 

thể cắt gân sau cơ chéo trên để điều trị hội chứng chữ A khi liếc mắt xuống dưới. 

Năm 1970 Knapp [9] đưa ra phân loại các thể lâm sàng của liệt dây TK 

IV giúp cho việc chẩn đoán và điều trị, sau đó được Moore cải tiến thêm nên 

được gọi là phân loại của Knapp and Moore [10]. Năm 1971 Philip Knapp đề 

xuất phân loại Knapp [85]  với một vài sự thay đổi nhưng nó vẫn còn tính giá 

trị cho đến ngày hôm nay. Phương án điều trị dựa vào các dấu hiệu: đo độ lác 

bằng lăng kính, cân nhắc tình trạng quá hoạt của các cơ đối vận và phối vận, 

kết quả test kéo cơ chéo trên để xác định tình trạng cân cơ. Từ đó xác định 

hướng nhìn mà ở đó độ lác lớn nhất và quyết định cơ cần PT.  
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Hình 1.7. Phẫu thuật Harada - Ito cải tiến [95] 

Năm 1974 phẫu thuật Harada - Ito được cải tiến (hình 1.7): cơ chéo trên 

được tách làm đôi, nửa trước cơ cắt khỏi điểm bám, tiến về phía trước ngoài. 

Cố định cơ vào củng mạc ngay phía trên và vuông góc bờ trên cơ trực ngoài. 

Ngoài ra, PT Harada - Ito cũng có thể kết hợp khâu chỉnh chỉ (phương 

pháp Metz - Lerner [96]. Phẫu thuật này có thể chỉnh tới 100 lác xoáy ngoài ở 

tư thế nguyên phát và 15 - 200 ở tư thế nhìn xuống. PT khó thực hiện ở những 

BN đã được PT cơ chéo trên trước đó và sẹo ở cơ chéo trên. 

Việc điều trị liệt dây TK IV phụ thuộc nhiều vào hình thái liệt. Năm 

1981 Helveston [97] đã đưa ý kiến của mình về phân loại liệt cơ chéo trên, 

sau đó cũng chính tác giả đã đưa ra phân loại mới vào năm 1992 để tiện cho 

việc điều trị. Năm 1986 Von Noorden [16] đã nghiên cứu trên 270 bệnh nhân 

liệt dây TK IV về hình thái lâm sàng và kết quả điều trị. Ngoài ra Fumiko 

[77], Wright [99] cũng nghiên cứu về các thể lâm sàng, chẩn đoán và điều trị 

liệt dây TK IV. Có tác giả chỉ nghiên cứu về triệu chứng lâm sàng như Niu 

L.J [19], V.T.B.Thủy [48], Mohammad [98]… 
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Liệt dây TK IV hai mắt dẫn đến lác đứng lên trên ở mắt phải khi nhìn sang 

trái và ngược lại [99]. Knapp cũng đã nhận định về hình thái này với đặc trưng 

là song thị xoáy đồng thời hai mắt, độ lác xoáy thường trên 15 độ (với thử 

nghiệm đũa Maddox kép), hội chứng chữ V và thử nghiệm Bielchowsky đảo 

ngược hoặc gần đảo ngược [100]. Trên lâm sàng đôi khi hình thái này dễ bị bỏ 

sót, nó thường xuất hiện đầy đủ và rõ hơn sau khi phẫu thuật điều trị liệt ở mắt 

nặng hơn. Về điều trị liệt dây TK IV ở hai mắt chưa có sự đồng thuận giữa các 

tác giả. Làm yếu cơ chéo dưới hai mắt cũng được một vài tác giả thực hiện để 

điều chỉnh hội chứng thứ năm có lác xoáy [79],[84], trong khi một số tác giả 

khác lại lùi hai cơ chéo dưới [100], [101]. 

Năm 1996 Helveston [97] đã nghiên cứu 190 trường hợp phẫu thuật điều 

trị liệt dây TK IV, cho thấy có đến 87% được chẩn đoán là liệt bẩm sinh có cân 

cơ bất thường bẩm sinh. Phần lớn những trường hợp này thừa cân cơ, giống như 

loại I, liệt chéo trên do nguyên nhân giải phẫu. Những BN này được điều trị 

bằng việc gấp cơ chéo trên hoặc rút cơ nếu cân cơ lỏng lẻo hoặc chùng. Có 7,5% 

BN trong nghiên cứu đã được thực hiện PT Harada - Ito để cải thiện tình trạng 

lác xoáy.  

Hai hình thức PT thường được áp dụng nhất hiện nay là gấp gân cơ chéo 

trên và làm yếu cơ chéo dưới. Cũng có thể kết hợp cùng lúc 2 phẫu thuật này 

tại cùng bên mắt để tăng hiệu quả. 

Năm 2011, Fumiko K. và Satoshi H [77] đã nghiên cứu hiệu quả PT làm 

yếu cơ chéo dưới lên hiện tượng tư thế đầu Bielchopsky ở những BN liệt cơ 

chéo trên thường định thị bằng mắt liệt, cho thấy PT làm yếu cơ chéo dưới 

của mắt liệt đã đem lại hiệu quả cải thiện độ lác đứng ở tư thế nhìn nguyên 

phát và tư thế nghiêng đầu mà không liên quan tới việc mắt nào định thị. 

Năm 2012, See Also [101] đã so sánh kết quả 2 phương pháp PT điều trị 

liệt dây TK IV bẩm sinh bằng cắt buông cơ chéo dưới mắt liệt cho tỷ lệ thành 
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công là 74% BN trong khi đó với phương pháp lùi cơ chéo dưới mắt liệt và 

lùi cơ thẳng dưới mắt bên chỉ đạt được thành công ở 50% BN.  

Một nghiên cứu hồi cứu trên 76 BN vào năm 2018 của Pilar Merino 

Sanz và cộng sự [50] về kết quả PT điều trị liệt dây TK IV và các yếu tố liên 

quan đã cho thấy: liệt cơ chéo trên bẩm sinh chiếm đến 65,8%, độ lác đứng 

trung bình trước PT là 15,89± 9,94 PD giảm xuống còn 3,07±4,36 PD sau PT, 

số cơ PT trung bình là 1,96 ±1,01, tỷ lệ thành công của PT là 75%, độ lác 

đứng giảm nhiều hơn ở nhóm bẩm sinh.  

Hầu hết các nghiên cứu đều chỉ ra rằng PT cắt buông hoặc lùi cơ chéo 

dưới được lựa chọn nhiều nhất, đem lại hiệu quả và an toàn đối với độ lác 

đứng vừa và nhỏ [10],[77],[79], đã có một số cải tiến để làm tăng hiệu quả 

của PT. [77],[91],[95]. Nhiều nghiên cứu đã tìm kiếm các yếu tố liên quan tới 

kết quả PT song không thấy yếu tố nào có ảnh hưởng thực sự [102],[103]. 

Tình trạng nhược thị trước PT được cho là yếu tố nguy cơ tới việc PT lặp lại ở 

một vài nghiên cứu [10],[11]. Phẫu thuật Harada - Ito kinh điển để điều trị liệt 

hai dây TK IV cũng luôn được cải tiến [104], [105]. 

Như vậy ngày nay việc điều trị liệt cơ chéo trên bẩm sinh hoặc mắc phải 

sau 9 tháng vẫn thông qua PT làm khỏe cơ chéo trên hoặc làm yếu cơ đối vận, 

phối vận là chính, trong đó PT buông cơ chéo dưới được đề xuất nhiều nhất 

với tần suất áp dụng tại các nghiên cứu từ 61,5 - 95%. Kết quả thành công của 

các PT này đạt được là khá cao sau trung bình 1,5 lần PT trên một hoặc hai cơ 

tùy tình trạng độ lác và đặc điểm cơ liệt. Mức độ tốt đạt được từ 65 - 85% số 

BN liệt dây TK IV[10],[100],102]. Phẫu thuật an toàn, không có biến chứng 

trầm trọng, đem lại sự hài lòng cho BN ở mức độ cao. 
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Chương 2 

ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

2.1. Đối tượng nghiên cứu 

2.1.1. Tiêu chuẩn lựa chọn bệnh nhân nghiên cứu 

Tất cả các BN khám tại Bệnh viện Mắt Trung ương được chẩn đoán liệt 

DTKVN và các BN điều trị liệt dây TK IV từ tháng 01/2014 đến tháng 

06/2018. 

2.1.2. Tiêu chuẩn loại trừ 

- Các BN không thể hợp tác khi thăm khám (hôn mê, rối loạn tâm thần) 

hoặc không đồng ý tham gia nghiên cứu. 

- Liệt DTKVN do bệnh lý cơ vận nhãn  như  nhược cơ, bệnh lý tuyến giáp, 

xơ hóa cơ bẩm sinh… 

- BN có tiền sử đã phẫu thuật cơ vận nhãn. 

2.2. Phương pháp nghiên cứu 

2.2.1. Thiết kế nghiên cứu 

Nghiên cứu mô tả lâm sàng cắt ngang (cho mục tiêu thứ nhất) và nghiên 

cứu can thiệp lâm sàng tiến cứu không có đối chứng (cho mục tiêu thứ hai).  

2.2.2. Cỡ mẫu và chọn mẫu 

Cỡ mẫu  

Mục tiêu 1: dùng công thức tính cỡ mẫu cho nghiên cứu mô tả: 

n = 
2

2
21

d

q.p.Z )/(   

Trong đó: 

n: số lượng BN cần thiết để nghiên cứu có ý nghĩa. 

Z: trị số giới hạn của độ tin cậy. Khi α = 0,05, Z1-α/2= 1,96, mức độ tin 

cậy là 95%. 

p: tỷ lệ ước lượng của liệt DTKVN = 0,35 [1] 

q = 1- p 
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d: sai số tối thiểu cho phép = 5%. 

n tính được xấp xỉ 350 

Như vậy để nghiên cứu có ý nghĩa cần phải có ít nhất 350 BN. Trên 

thực tế nghiên cứu của chúng tôi đã được tiến hành trên 389 BN. 

Mục tiêu 2: nghiên cứu lấy tất cả số BN được chẩn đoán liệt dây TK IV từ 

mục tiêu 1 để chuyển sang thực hiện mục tiêu 2. 

Chọn mẫu: bắt đầu từ tháng 01 năm 2014, tất cả các BN đáp ứng tiêu chuẩn 

lựa chọn sẽ được chọn liên tục cho đến khi đủ số lượng BN nghiên cứu. 

2.2.3. Phương tiện nghiên cứu 

2.2.3.1. Các phương tiện khám mắt và liệt DTKVN 

- Bảng thị lực Snellen, máy soi bóng đồng tử, máy đo khúc xạ tự động, hộp 

kính; thước đo độ lồi Hertel, thước đo độ dài (cm) 

- Các phương tiện khám lác và chức năng thị giác hai mắt: test bốn điểm 

Worth, máy Synoptophore, lăng kính. 

- Máy soi đáy mắt, máy sinh hiển vi 

- Bộ nhãn áp Maclakov 

- Dụng cụ làm test cưỡng bức cơ: thuốc tê Dicain 1%, pince cơ thẳng. 

- Cận lâm sàng: xét nghiệm máu, X- quang, chụp CT Scanner, MRI…  

- Kết quả khám chuyên khoa tim mạch, thần kinh, nội tiết, tai - mũi - họng... 

2.2.3.2. Dụng cụ phẫu thuật lác 

Móc lác, pince kẹp cơ, pince kết mạc; kéo kết mạc, kéo cắt cơ, vance, 

compa đo độ, đầu đốt cầm máu, kìm mang kim, kẹp răng chuột, chỉ phẫu 

thuật, thuốc tê, phiếu ghi cách thức phẫu thuật sau mổ… 

2.2.3.3. Bệnh án nghiên cứu, ảnh cũ của BN liệt dây TK IV bẩm sinh. 

2.2.4. Nội dung nghiên cứu 

2.2.4.1. Hỏi bệnh  

- Lý do đi khám: song thị, lác, lệch đầu cổ hay lý do khác (sụp mi, đau…) 
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- Thời gian, hoàn cảnh xuất hiện và sự biến đổi của các triệu chứng, dấu hiệu 

đi kèm; BN đã xử lý gì, kết quả… 

- Tiền sử bản thân: sản khoa, các bệnh mắt và toàn thân, đặc biệt lưu ý các 

bệnh tim mạch, nội tiết, thần kinh, tai - mũi - họng, ung bướu… 

2.2.4.2. Khám chức năng mắt 

- Đo thị lực, chỉnh kính và chia làm 4 mức độ [8].  

Không nhược thị: Thị lực ≥ 20/30 

Nhược thị:  Nhẹ   20/50 < thị lực < 20/30 

Trung bình:  20/200 < thị lực < 20/50 

Nặng   ≤ 20/200 

- Thị giác hai mắt: test 4 điểm Worth hoặc máy Synoptophore: có / không [8] 

- Đo khúc xạ bằng phương pháp soi bóng đồng tử và khúc xạ máy.  

2.2.4.3. Khám bệnh nhân  

Khám lác bằng các nghiệm pháp che mắt - bỏ che mắt (cover - uncover test), 

phương pháp Hirschberg, lăng kính và máy Synoptophore [8]. 

Khám vận nhãn theo sơ đồ hoạt trường 

 

 

 

 
 

 

Hình 2.1. Sơ đồ hoạt trường của các cơ vận nhãn 

Hạn chế vận nhãn khi đưa nhãn cầu về phía hoạt trường cơ liệt theo 4 mức độ: 

- Liệt nhẹ:   đạt 75% vận nhãn bình thường    (-1) 

- Liệt trung bình:  đạt 50% vận nhãn bình thường   (-2) 

- Liệt nặng:   đạt 25% vận nhãn bình thường   (-3) 

- Liệt hoàn toàn:  mắt không đưa qua được đường giữa  (-4) 

CL CL TD  TD 

T. trên CB 

TT 

T.Trªn CB 

TN TN 
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Quá hoạt cơ theo 3 mức độ: nhẹ (+), vừa (++) và nặng ≥ (+++). 

Khám song thị sử dụng kính xanh - đỏ hoặc hộp test Worth để xác định có 

hay không song thị, song thị ngang hay chéo. 

Khám phát hiện tư thế bù trừ: quan sát tư thế đầu, mặt, cằm, cổ của BN.  

Đối với các BN liệt dây TK IV:  

- Mức độ lệch đầu cổ được đo bằng phương pháp ước lượng theo độ nghiêng 

so với các bình diện đứng dọc, đứng ngang hay mặt phẳng nằm ngang.  

- Đánh giá sự mất cân xứng mặt (lép má) bằng cách quan sát khuôn mặt của 

BN và đo khoảng cách mắt - miệng. Để BN ngồi đối diện, tư thế tự nhiên, thày 

thuốc dùng thước đo (cm) đo khoảng cách từ góc ngoài khe mi đến góc ngoài 

khóe miệng cùng bên của từng mắt và so sánh hai bên. Nếu khoảng cách đó ở 2 

bên lệch nhau trên 1cm được coi là lép má ở bên mặt có khoảng cách ngắn hơn.  

                               

Hình 2.2. Hình ảnh lép má 

BN liệt dây TK IV bẩm sinh 

Hình 2.3. Test Bielchopsky 

 

- Một số test như Bielschowsky hay test 2 đũa Maddox để chẩn đoán liệt 

cơ chéo trên một bên, hai bên. 

- Các BN liệt cơ chéo trên đều được chụp ảnh để so sánh kết quả trước 

và sau điều trị.  

Khám phát hiện các bất thường kèm theo tại mắt 

- Khám đồng tử: kích thước, các loại phản xạ và so sánh 2 mắt để xác 

định có liệt cơ vòng đồng tử hay không. 
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- Khám mi mắt: sụp mi, co rút cơ nâng mi, mi sưng nề đỏ...Khám kết mạc 

(cương tụ, hệ mạch dãn), khám bán phần trước. 

- Khám đáy mắt: có thể chụp ảnh đáy mắt không có thuốc cản quang để xác 

định tình trạng xoáy hoàng điểm ở BN liệt dây TK IV. 

- Đo độ lồi nhãn cầu bằng thước Hertel, siêu âm mắt, hốc mắt. Đo thị 

trường: phát hiện bán manh trong bệnh lý do khối choán chỗ nội sọ... 

Khám toàn thân  

- Khám phát hiện bất thường của các dây thần kinh sọ khác, đặc biệt dây 

TK V, VII, VIII..., khám phát hiện liệt nửa người 

- Khám chuyên khoa: tai - mũi - họng, thần kinh, nội tiết, tim mạch... 

Khám cận lâm sàng  

Tùy dấu hiệu gợi ý để có chỉ định cận lâm sàng phù hợp và khám chuyên 

khoa cần thiết: chụp hố mắt, sọ não thẳng - nghiêng, chụp CT Scanner, MRI sọ 

não,  xét nghiệm chức năng tuyến giáp, test Prostigmin, xét nghiệm công thức 

máu, tốc độ lắng máu,  đường huyết, xét nghiệm dịch não tủy, giải phẫu bệnh. 

Khám chuyên khoa: thần kinh, nội tiết, tim mạch, tai - mũi - họng…  

Các BN liệt dây TK IV cần chụp ảnh đáy mắt để xem xét vị trí hoàng điểm. 

2.2.4.4. Chẩn đoán 

Chẩn đoán xác định  

Có liệt DTKVN khi có ít nhất 2/4 dấu hiệu: song thị, lác liệt, hạn chế vận 

nhãn, tư thế bù trừ. 

Chẩn đoán hình thái: mắt liệt, cơ liệt, dây thần kinh liệt 

Chẩn đoán nguyên nhân 

- Liệt bẩm sinh 

- Liệt mắc phải 

+ Không rõ nguyên nhân 

+ Có nguyên nhân: tên nguyên nhân? 
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Chẩn đoán phân biệt 

- Bệnh lý cơ hốc mắt: nhược cơ, bệnh tuyến giáp, hội chứng xơ hoá cơ 

bẩm sinh… 

- Hội chứng Brown 

- Hội chứng Duane 

2.2.4.4. Điều trị liệt dây thần kinh IV 

Các BN nghiên cứu được chia vào 2 nhóm điều trị như sau: 

Nhóm 1: BN liệt mắc phải có thời gian mắc bệnh dưới 9 tháng.  

Nhóm 2: BN liệt bẩm sinh và mắc phải có thời gian bệnh trên 9 tháng.  

* Điều trị bệnh nhân thuộc nhóm 1(không phẫu thuật tại mắt) 

Nếu BN tìm được nguyên nhân liệt dây TK IV thì điều trị theo nguyên 

nhân tại các chuyên khoa liên quan: chấn thương, tim mạch, nội tiết, ung 

bướu… kết hợp điều trị triệu chứng tại mắt bằng các phương pháp nhãn khoa. 

Nếu BN không tìm được nguyên nhân: tiếp tục theo dõi các triệu chứng, 

đánh giá lại sau mỗi tháng, đồng thời với điều trị triệu chứng tại mắt bằng các 

phương pháp nhãn khoa bao gồm: 

- Bịt mắt luân phiên (để loại bỏ song thị): BN che một bên mắt, sau từ 3 - 5 

ngày đổi che sang mắt bên.  

- Tập vận nhãn hàng ngày (để hạn chế bại nhược cơ liệt và co cứng các 

cơ đối vận, phối vận): BN ngồi ngay ngắn, đầu để cố định tư thế thẳng trước, 

cánh tay duỗi tối đa, đưa thẳng về trước, ngón tay cầm một vật tiêu (bút viết) để 

ngang tầm mắt của BN. Chú ý: trong khi tập, đầu và mặt luôn luôn thẳng trước, 

mắt từ từ liếc theo vật tiêu về 9 hướng theo hoạt trường các cơ vận nhãn.  

- Đeo lăng kính (để hạn chế song thị): ở BN có độ lác nhỏ, không xoáy. 

* Điều trị bệnh nhân thuộc nhóm 2 (phẫu thuật tại mắt) 

Chỉ định: liệt dây TK IV bẩm sinh và liệt mắc phải sau 9 tháng không 

hồi phục.  



40 
 

 
 

Giải thích cho BN, gia đình về thời gian PT, mắt PT, phương pháp trừ 

đau, dự báo kết quả và các nguy cơ có thể xảy ra trong, sau PT. BN hoặc gia 

đình ký giấy cam đoan chấp nhận PT. 

+ Lựa chọn phương pháp PT dựa vào:  

- Độ lác ở vị trí nguyên phát, thứ phát. 

- Khả năng xoay nhãn cầu 

- Tình trạng quá hoạt của cơ đối vận, đặc biệt cơ chéo dưới và các cơ 

thẳng trên (cùng bên), cơ thẳng dưới (đối bên). 

- Sự yếu của cân cơ chéo trên sau khi test cơ chéo trên tại bàn mổ: 

Bước 1: đặt vành mi tự động ở mắt có cơ chéo trên bị liệt. 

Bước 2: dùng 2 kẹp có răng (pince cơ thẳng) kẹp vào 2 vị trí sát rìa ở 2 

giờ và 8 giờ đối với mắt trái, 4 giờ và 10 giờ với mắt phải. 

Bước 3: xoay nhãn cầu lên trên, vào trong (cân cơ chéo trên dãn tối đa)  

Bước 4: tìm cảm giác có sợi dây chằng đang níu giữ nhãn cầu.  

Bước 5: làm lại các bước trên ở mắt bên đối diện và so sánh 2 bên đánh 

giá sự yếu của cân cơ chéo trên. 

Có 4 mức độ yếu của cân cơ chéo trên 

Mức độ I: cân yếu nhẹ 

Mức độ II: cân yếu rõ ràng hơn bình thường 

Mức độ III: cân yếu nhưng vẫn có thể căng một chút 

Mức độ IV: không cảm thấy vai trò của cân 

+ Chỉ định phẫu thuật (theo Knapp [85]): 

- Khi độ lác ở vị trí nguyên phát  ≤  15 PD 

Nếu cơ chéo dưới quá hoạt: cắt buông cơ hoặc lùi cơ chéo dưới 

Nếu cơ chéo dưới không quá hoạt: có thể lùi cơ thẳng trên nếu cơ co cứng 

hoặc gấp cơ chéo trên cùng bên hoặc lùi cơ thẳng dưới bên đối. 
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- Khi độ lác ở vị trí nguyên phát > 15 PD: cần can thiệp 2 cơ hoặc hơn: 

làm yếu cơ chéo dưới (lùi cơ hoặc buông cơ), cơ thứ hai được lựa chọn theo 

tiêu chuẩn sau: lùi cơ thẳng trên nếu co cứng, gấp cơ chéo trên nếu cơ yếu rõ, 

lùi cơ thẳng dưới bên đối diện. Có thể phối hợp nhiều kỹ thuật khi cần. 

- Khi có thêm độ lác ngang (lác trong hoặc lác ngoài) thì: 

Nếu độ lác ≤ 15 độ: không can thiệp ngay, đợi kết quả của PT khử độ lác 

đứng sau đó xét PT điều chỉnh độ lác ngang (nếu còn) 

Nếu độ lác > 15 độ: PT lùi cơ thẳng trong (lác trong) hoặc lùi cơ thẳng 

ngoài (lác ngoài) tùy theo độ lác bằng phương pháp định lượng cơ [8]. 

Tiến hành phẫu thuật theo chỉ định  

Dưới đây là cách thức PT của 2 cơ được can thiệp nhiều nhất trong 

nghiên cứu. 

Phẫu thuật cắt buông cơ chéo dưới ở mắt liệt  

Bước 1: mở kết mạc cùng đồ dưới, ngoài nhãn cầu: dùng pince kết mạc 

kẹp vùng rìa kéo nhãn cầu lên trên, vào trong để bộc lộ góc phần tư dưới ngoài. 

Đường cắt kết mạc thẳng, vuông góc qua kết mạc ở vùng vô mạch giữa cơ thẳng 

dưới và cơ thẳng ngoài, cách rìa khoảng 8 - 10mm. Đường cắt kết mạc song 

song với vành mi và ở ngay phía trước lớp mỡ hốc mắt, tránh cắt vào lớp mỡ. 

Bước 2: nhãn cầu vẫn được kéo lên trên và vào trong, dùng 2 pince kết mạc 

để nhấc vách liên cơ song song với đường cắt kết mạc, dùng kéo cắt thẳng và 

gọn qua vách liên cơ vuông góc với đường cắt kết mạc để bộc lộ củng mạc màu 

trắng phía dưới. Chú ý không cắt vào lớp thượng củng mạc tránh chảy máu. 

Bước 3: móc cơ chéo dưới bằng móc lác nhỏ (Stevens hook), sau đó 

dùng móc lác lớn hơn (Jameson hook) luồn sát củng mạc và song song với 

chỗ bám của cơ, lưu ý lấy hết cơ. 

Bước 4: giữ cơ chéo dưới và nhãn cầu hơi xoay xuống dưới trong, dùng 

móc lác nhỏ tách kết mạc phía trước chỗ bám cơ về phía đầu cuối của móc lác 
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lớn hơn để bộc lộ cơ khỏi kết mạc phía trước, không để cơ tuột khỏi móc lác. 

Móc và bộc lộ cơ chéo dưới cùng vách liên cơ khỏi kết mạc phía trước. 

Bước 5: cắt vách liên cơ và bao Tenon bộc lộ cơ chéo dưới, buông móc 

lác nhỏ, dùng vance kéo giữ kết mạc phía ngoài để bộc lộ toàn bộ phần thân 

cơ chéo dưới cần can thiệp. 

Bước 6: Dùng pince cong không mấu kẹp cơ sát diện bám trên củng 

mạc. Cắt rời cơ khỏi diện bám cơ. Chú ý thao tác cần nhẹ nhàng, quan sát kỹ 

vì diện bám cơ chéo dưới ngay gần hoàng điểm.  

Bước 7: Lấy pince thẳng không mấu kẹp ngang một đoạn cơ dài khoảng 

5mm, dùng kéo cắt bỏ đoạn cơ chéo ở trên pince. Chú ý cầm máu cẩn thận 

diện cắt cơ, tránh biến chứng chảy máu về sau. Buông cơ chéo dưới. 

Bước 8: dùng móc lác nhỏ đẩy Tenon và kết mạc xuống cùng đồ để tự 

khép kín 2 mép mổ. Không cần khâu kết mạc trừ khi kiểm tra thấy mép mổ 

đóng không kín, Tenon bị đẩy ra ngoài qua mép mổ. 

Phẫu thuật lùi cơ thẳng dưới ở mắt lành 

Bước 1: mở kết mạc cùng đồ dưới, ngoài nhãn cầu: dùng kẹp vùng rìa 

kéo nhãn cầu lên trên, vào trong để bộc lộ góc phần tư dưới ngoài. Đường cắt 

kết mạc thẳng và vuông góc qua kết mạc ở vùng vô mạch giữa cơ thẳng dưới và 

cơ thẳng ngoài, cách rìa khoảng 8 - 10mm. Đường cắt kết mạc song song với 

vành mi và ở ngay phía trước lớp mỡ hốc mắt, cần lưu ý tránh cắt vào lớp mỡ. 

Bước 2: nhãn cầu vẫn được kéo lên trên và vào trong, dùng 2 kẹp để 

nhấc vách liên cơ song song với đường cắt kết mạc, dùng kéo cắt thẳng và 

gọn qua vách liên cơ vuông góc với đường cắt kết mạc. 

Bước 3: móc cơ thẳng dưới bằng móc lác nhỏ (Stevens hook), sau đó 

dùng móc lác lớn hơn (Jameson hook) luồn sát củng mạc và song song với 

chỗ bám của cơ, lưu ý lấy hết cơ. 
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Bước 4: giữ cơ thẳng dưới và giữ nhãn cầu hơi xoay xuống dưới trong, 

dùng móc lác nhỏ tách kết mạc phía trước chỗ bám của cơ về phía đầu cuối 

của móc lác lớn hơn để bộc lộ cơ khỏi kết mạc phía trước, lưu ý không để cơ 

tuột khỏi móc lác. Móc và bộc lộ cơ thẳng dưới cùng vách liên cơ khỏi kết 

mạc phía trước. 

Bước 5: kẹp và cắt vách liên cơ để bộc lộ đầu cơ thẳng dưới, dùng móc 

lác nhỏ để bộc lộ và kiểm tra. Lưu ý phải đảm bảo toàn bộ thân cơ đã được 

móc giữ, tránh bỏ sót sợi cơ. 

Bước 6: bóc tách và cắt bao Tenon để bộc lộ thân cơ thẳng dưới. Chú ý 

quan sát và nhẹ nhàng vì 2 bên diện bám cơ trên củng mạc có 2 tĩnh mạch 

trích trùng đi qua chạm phải rất dễ chảy máu trong và sau phẫu thuật. 

Bước 7: Đặt chỉ khâu Vicryl 6 - 0 khâu toàn bộ bề rộng của cơ gần chỗ 

bám cơ trên củng mạc thật chắc chắn tránh nguy cơ biến chứng tuột cơ. Cắt 

rồi cơ khỏi chỗ bám cơ, lưu ý nên cắt sát không để lại gốc cơ nhiều vì có thể 

nhìn thấy phần gốc cơ còn lại qua kết mạc gây ảnh hưởng thẩm mỹ về sau. 

Dùng kẹp để kẹp sát 2 bờ chỗ bám cơ vào củng mạc để cố định và đánh dấu, 

đồng thời còn dùng để bộc lộ cho quá trình khâu cơ sau này. 

Bước 8: dùng 2 kẹp đề giữ và kéo nhãn cầu lên trên, bộc lộ củng mạc 

phía dưới bằng móc lác nhỏ, dùng thước đo (compa) số mm cần lùi, đánh dấu 

rồi khâu cơ vào củng mạc phía trong. Tiếp tục dùng thước đo đánh dấu rồi 

khâu cơ vào củng mạc phía ngoài, đường khâu phải song song với đường bám 

cơ. Chú ý khi khâu củng mạc không quá nông (đủ cho cơ bám chắc vào củng 

mạc tránh bị tuột cơ) hoặc quá sâu (để tránh biến chứng thủng củng mạc). 

Bước 9: rút, thắt và buộc hai đầu chỉ khâu vào củng mạc. Chú ý kiểm tra 

không để bao Tenon hay kết mạc dính vào chỗ bám cơ. 

Bước 10: tháo bỏ kẹp cơ và vành mi. Dùng móc lác nhỏ đẩy Tenon và 

kết mạc xuống cùng đồ để tự khép kín hai mép mổ.  



44 
 

 
 

Một số phẫu thuật khác được thực hiện trong nghiên cứu, bao gồm:  

Lùi cơ thẳng trên mắt liệt (tương tự như lùi cơ thẳng dưới đã mô tả ở 

trên, khác nhau ở đường vào: vùng vô mạch ở góc phần tư trên ngoài kết mạc, 

giữa cơ thẳng trên và cơ thẳng ngoài…). 

Lùi cơ chéo dưới: tương tự PT buông cơ chéo dưới, tuy nhiên thay vì 

buông cơ thì khâu cố định đầu cơ trước đó bằng chỉ Vicryl 6 - 0, cắt rời đầu 

cơ khỏi diện bám trên củng mạc, đo và khâu lùi cơ về phía sau theo chỉ định.  

PT  lùi cơ thẳng ngang (lùi cơ thẳng trong: khi độ lác trong lớn, hoặc lùi 

cơ thẳng ngoài: khi độ lác ngoài lớn): cắt kết mạc vùng vô mạch góc phần tư 

dưới trong giữa cơ thẳng trong và cơ thẳng dưới hay dưới ngoài giữa cơ thẳng 

ngoài và cơ thẳng dưới, bộc lộ cơ thẳng cần can thiệp, khâu cố định đầu cơ 

(chỉ Vicryl 6-0), cắt cơ khỏi diện bám, đo và lùi cơ về sau theo định lượng. 

Hậu phẫu: BN theo dõi tại bệnh viện trong ngày đầu, tra kháng sinh. 

Đánh giá kết quả phẫu thuật tại mắt: BN được hẹn khám lại sau PT 2 

tuần, 1 tháng, 3 tháng, 6 tháng, 9 tháng, 1 năm…Kết quả sau PT được đánh 

giá ở các thời điểm về các dữ liệu như:  

- Thị lực 

- Độ lác tồn dư đo bằng lăng kính: 

Tốt: độ lác tồn dư < 10 PD 

Trung bình:  độ lác tồn dư từ 10 - 20 PD 

Kém:  độ lác tồn dư > 20 PD 

- Hạn chế vận nhãn 

Tốt: vận nhãn bình thường hoặc cải thiện nhiều sau PT.  

Trung bình: vận nhãn cải thiện một phần. 

Kém: vận nhãn không cải thiện.  

- Song thị: theo chủ quan của BN  

Tốt: hết song thị ở vị trí nguyên phát (thẳng trước).  
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Trung bình: song thị đỡ hơn sau PT. 

Kém: song thị không thay đổi sau PT. 

- Tư thế bù trừ 

Tốt: hết lệch đầu cổ. 

Trung bình: lệch đầu cổ có cải thiện, còn độ lệch < 15 độ. 

Kém: lệch đầu cổ không cải thiện, còn độ lệch > 15 độ.  

- Test Bielchopsky, tình trạng lép má, xoáy hoàng điểm... 

- Biến chứng của phẫu thuật: 

Trong PT: xuất huyết, tuột cơ, biến chứng gây mê...  

Biến chứng kết mạc: sẹo xấu, u hạt 

Chỉnh non (BN vẫn còn lác) hoặc chỉnh già (quá chỉnh) 

- Sự hài lòng của BN sau điều trị theo 3 mức độ: tốt, hài lòng, không hài lòng.  

Đánh giá kết quả chung của phẫu thuật (theo Abbas Bagheri [10]) 

- Tốt: độ lác tồn dư < 10 PD, song thị giảm nhiều hoặc hết, đầu cổ thẳng, 

không biến chứng, BN hài lòng ở mức độ tốt. 

- Trung bình: độ lác 10 - 20 PD, song thị giảm ít, tư thế đầu cổ giảm, có thể 

có biến chứng nhẹ, BN hài lòng. 

- Kém: độ lác > 20PD  hoặc không thay đổi, song thị và tư thế đầu cổ không 

giảm, có thể có biến chứng nặng, BN không hài lòng. 

2.2.4.5. Các chỉ số nghiên cứu và tiêu chí đánh giá 

Mục tiêu 1  

- Đặc điểm BN liệt DTKVN: tuổi, giới, tiền sử, điều trị trước viện, lí do khám. Kết 

quả thị lực, tình trạng nhược thị, thị giác hai mắt.  

- Tỷ lệ  của các triệu chứng: lác, song thị, rối loạn vận nhãn, lệch đầu cổ… 

- Tỷ lệ liệt DTKVN đơn thuần, phối hợp, một bên, hai bên.  

- Các nguyên nhân gây liệt  

 Liệt bẩm sinh: xuất hiện tự nhiên ngay sau đẻ (tiền sử, ảnh cũ …) 
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 Liệt mắc phải: 

+ Tỷ lệ nguyên nhân tìm được theo nhóm: chấn thương, khối u, bệnh  mạch 

máu, các nguyên nhân khác. 

+ Không rõ nguyên nhân: không phát hiện được nguyên nhân qua thăm khám. 

Mục tiêu 2 

- Đặc điểm nhóm nghiên cứu và kết quả PT đối với: thị lực, tình trạng 

nhược thị, thị giác hai mắt, song thị, độ lác, bất thường vận nhãn, tư thế bù 

trừ, bất cân xứng mặt, xoáy hoàng điểm, test Bielchopsky… 

- Phương pháp PT: số cơ, số lần, loại PT.  

- Biến chứng của phẫu thuật.  

- Các yếu tố liên quan đến kết quả PT: tuổi BN, thời gian mắc bệnh, 

nguyên nhân gây liệt, số mắt bị liệt, tình trạng nhược thị trước PT, độ lác 

trước PT, tình trạng liệt cơ chéo trên và quá hoạt các cơ đối vận, phối vận, 

tình trạng song thị, tư thế đầu cổ bất thường. 

2.2.5. Xử lý kết quả 

Các số liệu được ghi chép vào bệnh án nghiên cứu và xử lý theo thuật 

toán thống kê y học bằng phần mềm SPSS 16.0. So sánh các biến định lượng 

bằng t-test, so sánh các biến định tính bằng test 2. Giá trị p < 0,05 được coi 

là có ý nghĩa thống kê, sử dụng để kiểm định sự khác biệt về kết quả. Mối liên 

quan giữa các yếu tố được cho là có ảnh hưởng đến kết quả PT đánh giá thông 

qua giá trị OR (tỉ suất chênh), 95% Cl (khoảng tin cậy 95%) và giá trị p.  

2.2.6. Đạo đức trong nghiên cứu 

- Đề cương nghiên cứu sinh đã được Hội đồng chấm nghiên cứu sinh 

Trường Đại học Y Hà Nội và Bộ Giáo dục và Đào tạo thông qua. 

- Các hoạt động trong nghiên cứu được cơ sở nghiên cứu chấp nhận. 

- Chỉ định và phương pháp PT được bệnh viện duyệt. 
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- Bệnh nhân nghiên cứu được giải thích rõ về phẫu thuật, biến chứng và 

tiên lượng, đồng ý thực hiện nghiên cứu. 

- Các biến chứng trong và sau điều trị được báo cáo trung thực, khách 

quan, đầy đủ và được xử lý kịp thời. 

- Bệnh nhân có quyền rút khỏi nhóm nghiên cứu tuy nhiên vẫn được điều 

trị theo phác đồ.  
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Chương 3 

KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

 

3.1. Nguyên nhân liệt dây thần kinh vận nhãn 

3.1.1. Đặc điểm bệnh nhân  

3.1.1.1. Tần suất các loại liệt dây thần kinh vận nhãn 

Trong thời gian tiến hành nghiên cứu, chúng tôi đã thu thập được tổng số 

389 BN liệt các DTKVN đáp ứng tiêu chuẩn nghiên cứu đề ra.  

Sự phân bố của liệt DTKVN ở các BN được minh họa trong biểu đồ 3.1. 

 

Biểu đồ 3.1. Tần suất các loại liệt DTKVN 

Như vậy, có tới 362 BN (93,1%) liệt DTKVN đơn thuần trong đó liệt 

dây TK III gặp nhiều nhất: 131/389 BN (33,6%), tiếp theo là dây TK 

IV:128/389 BN (32,9%), đứng thứ ba là dây TK VI 103/389 BN (26,6%), 

tuy nhiên sự khác biệt về tỷ lệ liệt từng dây TK không có ý nghĩa thống kê 

với p= 0,1860. Nghiên cứu chỉ có 6,9% số BN liệt phối hợp nhiều dây TK. 
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3.1.1.2. Đặc điểm về tuổi 
 

 

Biểu đồ 3.2. Phân bố BN theo tuổi 

Kết quả  cho thấy phần lớn BN liệt dây TK III, VI và phối hợp dây TK ở 

độ tuổi lao động (16 - 60 tuổi), chiếm đến 63,2% (246/389 BN). Tuy nhiên 

liệt dây TK IV thì BN lại nằm chủ yếu ở độ tuổi < 16 chiếm đến 65,6%. Sự 

khác biệt về tỷ lệ độ tuổi của các DTKVN có ý nghĩa thống kê với p = 0,0385. 

3.1.1.3. Đặc điểm về giới 

Có 233/389 BN nam (59,9%) và 156 BN nữ (40,1%). Tỷ lệ liệt 

DTKVN ở nam nhiều hơn nữ song sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê 

với p = 0,158. 

3.1.1.4. Đặc điểm về mắt liệt 

Bệnh nhân liệt DTKVN ở MP: 192/389BN (49,3%); MT: 161/389 BN 

(41,4%), 2M: 36/389 BN (9,3%). Như vậy, chủ yếulà BN liệt một bên 

(90.7%). Tỷ lệ liệt hai bên của dây TK VI là 15,5%, dây TK III là 6,9% và 

dây TK IV là 7,0%. Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p < 0, 05. 
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3.1.1.5. Thời gian từ khi phát hiện bệnh đến lúc khám. 

 

Biểu đồ 3.3. Phân bố BN theo thời gian phát hiện bệnh 

Bệnh nhân liệt DTKVN đi khám trong tháng đầu ngay khi phát hiện 

bệnh là 182/389 BN (46,8%), cao hơn số BN đi khám ở các thời điểm khác: 1 

- 6 tháng là 78/389 BN (20%), trên 6 tháng là 129/389 BN (33,2%), nhưng sự 

khác biệt không có ý nghĩa thống kê (p = 0,258).  

Tuy nhiên trong từng hình thái liệt lại có sự khác nhau (biểu đồ 3.3): 

59,6% liệt TK III; 64,1% liệt TK VI và 70,4% liệt nhiều dây TK có BN đi 

khám ngay tháng đầu, trong khi đó 77,4% số BN liệt dây TK IV đi khám sau 

6 tháng. Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p = 0.0115). 
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3.1.1.6. Hoàn cảnh phát hiện bệnh 

Khi nghiên cứu về hoàn cảnh phát hiện bệnh chúng tôi thấy như sau 

 

Biểu đồ 3.4. Hoàn cảnh phát hiện bệnh 
 

Liệt DTKVN xuất hiện tự nhiên ở 49,3% các BN nghiên cứu, đặc biệt tỷ 

lệ này ở nhóm liệt dây TK IV lên tới 86,7% cao hơn nhiều so với liệt dây TK III 

(38,9%) và dây TK VI (25,2%), sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p = 0,029. 

Có 33,7% số BN thấy liệt dây TK xảy ra sau chấn thương đầu mặt, trong 

đó BN liệt nhiều dây TK chiếm tỷ lệ 59,3%; tỷ lệ này ở liệt dây TK VI là 

47,6% và dây TK III là 39,7%.  



52 
 

 
 

3.1.1.7. Lý do khám bệnh 

Tỷ lệ lý do đi khám của các BN liệt dây TK vận nhãn theo bảng 3.1. 

Bảng 3.1. Lý do đi khám của các BN liệt dây TK vận nhãn 

Hình thái 

 

Lí do khám 

Liệt dây TK vận nhãn  

Tổng số 

(n= 389) 

 

p III 

(n= 131) 

IV 

(n= 128) 

VI 

(n= 103) 

Nhiều dây 

(n= 27) 

Lác 
91 

(69,5%) 

57 

(44,5%) 

98 

(95,1%) 

22 

(81,5%) 

268 

(68,9%) 
0, 0350 

Song thị 
58 

(44,2%) 

32 

(25,0%) 

87 

(84,5%) 

19 

(70,4%) 

196 

(50,4%) 
0,0416 

Tư thế bù trừ 
29 

(22,1%) 

122 

(95,3%) 

78 

(75,7%) 

2  

(7,4%) 

231 

(59,4%) 
0,0405 

Sụp mi 
56 

(42,7%) 
0 0 

21 

(77,7%) 

77 

(19,8%) 
0.0778 

Khác 
15 

(11,5%) 

21 

 (16,%) 

26 

(25,2%) 

9 

 (33,3%) 

81 

(20,8%) 
0.0703 

Từ kết quả nghiên cứu cho thấy BN liệt DTKVN thường đi khám vì 

nhiều lý do, phổ biến hơn cả là lác mắt (68,9%), lệch đầu cổ (59,4%) và song 

thị (50,4%), sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p < 0,05.  

Trong từng hình thái liệt DTKVN tỷ lệ lí do đi khám là khác nhau. Đối 

với liệt dây TK III BN đi khám bởi nhiều lý do: lác mắt (69,5%); sụp mi (42,7%)  

và song thị (44,2% ). Liệt dây TK VI có lý do khám là lác mắt (95,1% ), song thị 

(84,5%). Liệt dây TK IV có 95,3% BN đi khám vì lệch đầu cổ (tư thế bù trừ), 

lác: 44,5%, song thị: 25,0%. Sự khác biệt về lý do đi khám giữa các hình thái liệt 

DTKVN có ý nghĩa thống kê với p < 0,05. 

Một số lí do kèm theo gồm có: đau đầu, ù tai, nghe kém, giọng nói khàn, 

nuốt vướng, yếu hoặc liệt nửa người… 
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3.1.1.8. Dấu hiệu lâm sàng của liệt DTKVN 

Bảng 3.2. Dấu hiệu lâm sàng của liệt dây thần kinh vận nhãn 

Hình thái 

Dấu hiệu  

Liệt dây TK vận nhãn 

Tổng p 
III IV VI 

Nhiều 

dây 

Lác mắt 
131 

(100%) 

128 

(100%) 

103 

(100%) 

27 

(100%) 

389 

(100%) 
0, 0001 

Song thị 
75 

(57,3% 

32 

(25,0%) 

103 

(100%) 

19 

(70,4%) 

229 

(58,9%) 
0,0516 

Hạn chế vận nhãn 
131 

(100%) 

128 

(100%) 

103 

(100%) 

27 

(100%) 

389 

(100%) 
0,0001 

Tư thế bù trừ 
35 

(26,7%) 

122 

(95,3%) 

85 

(82,5%) 
0 

242 

(62,2%) 
0,0509 

Sụp mi 
56 

(42,7%) 
0 0 

21 

(77,7%) 

77  

(19,8%) 
0.0978 

Dãn đồng tử  
13  

(9,9%) 
0 0 

1  

(0, 03%) 

14  

(3,6%) 
0.1763 

 
Kết quả nghiên cứu cho thấy các dấu hiệu của tứ chứng lác liệt có tần suất 

khác nhau ở từng hình thái liệt, hai dấu hiệu gặp ở 100% BN là lác mắt và hạn chế 

vận nhãn; song thị có tỷ lệ cao nhất ở liệt dây TK VI (100%) và liệt phối hợp 

(70,4%); tư thế bù trừ ở liệt dây TK IV là 95,3% và liệt phối hợp là 82,5%; sụp mi 

chiếm tỷ lệ 77,7%  ở BN liệt phối hợp và  42,7% ở liệt dây TK III, dãn đồng tử có 

ở 9,9% BN liệt dây TK III. Sự khác biệt về tỷ lệ dấu hiệu lâm sàng của liệt 

DTKVN có ý nghĩa thống kê với p < 0,05. 

Một số dấu hiệu đi kèm với biểu hiện của lác liệt gồm có: lồi mắt; lồi mắt có 

mạch đập: sưng phù mi mắt; hở mi do liệt dây TK VII; liệt nửa người. 
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3.1.1.9. Tỷ lệ các loại cận lâm sàng đã thực hiện trong nghiên cứu 

Nghiên cứu có 283 BN liệt DTKVN mắc phải, để xác định nguyên 

nhân của số BN này, chúng tôi đã kết hợp lâm sàng với việc sử dụng các loại 

cận lâm sàng được ghi nhận tại bảng 3.3 sau đây. 

Bảng 3.3. Tỷ lệ các loại cận lâm sàng đã thực hiện trong nghiên cứu   

Nguyên nhân 

Cận lâm sàng 

Chấn 
thương 
(n=119) 

Bệnh 
mạch 
(n=66) 

Khối u 
(n=26) 

NN 
khác 

(n=25) 

Không 
rõ NN 
(n=47) 

Tổng 
số 

(n=283) 

Sinh hóa máu 0 
25 

(37,9%) 
0 

22 
(88%) 

47 
(100%) 

94 
(33,2%) 

Công thức máu 0 0 0 
17 

(68%) 
47 

(100%) 
64 

(22,6%) 

Tốc độ máu lắng 0 0 0 
22 

(88%) 
13 

(27,7%) 
35 

(12,4%) 

Siêu âm mắt, hốc 
mắt 

24 
(20,2%) 

35 
(53,0%) 

8 
(30,8%) 

7 (28%) 
45 

(95,7%) 
119 

(42,0%) 

Siêu âm mạch  
15 

(12,6%) 
18 

(27,3%) 
0 5 (20%) 

7 
(14,9%) 

45 
(15,9%) 

Chụp sọ não T-N 
28 

(23,5%) 
0 

5 
(19,2%) 

4 (16%) 0 
37 

(13,1%) 

CT Scanner sọ não 
95 

(79,8%) 
21 

(31,8%) 
26 

(100%) 
21 

(84%) 
41 

(87,2%) 
204 

(72,1%) 

MRI sọ não 
55 

(42,6%) 
61 

(92,4%) 
15 

(57,7%) 
8 

(3,2%) 
39 

(83,0%) 
178 

(62,9%) 

Dịch não tủy 0 0 0 
7 

(2,8%) 
2 

(4,2%) 
9 (3,2%) 

XN HIV 0 0 0 
9 

(3,6%) 
47 

(100%) 
56 

(19,8%) 

 Kết quả bảng 3.3 cho thấy: để góp phần xác định nguyên nhân và vị trí tổn 

thương của liệt DTKVN, nhiều phương pháp cận lâm sàng đã được chỉ định, 

trong đó CTScanner (72,1%) và MRI sọ não (62,9%) được sử dụng nhiều nhất, 

tiếp đến là siêu âm mắt, hốc mắt (42,0%), xét nghiệm sinh hoá máu (33,2%)... 

Bên cạnh đó một số xét nghiệm để chẩn đoán phân biệt đã được thực hiện: Test 

Prostigmin (xác định được 21 BN nhược cơ), xét nghiệm nội tiết tố tuyến giáp 

(xác định được 13 BN Basedow). 
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3.1.2. Nguyên nhân gây liệt dây thần kinh vận nhãn 

 Nghiên cứu 389 BN liệt dây TK vận nhãn chúng tôi thu được kết quả sau: 

3.1.2.1. Tỷ lệ liệt dây TK vận nhãn bẩm sinh và mắc phải 

 

Biểu đồ 3.5. Nguyên nhân gây liệt dây TK vận nhãn 

Có 283/389 BN liệt DTKVN do mắc phải chiếm 72,8%, liệt bẩm sinh 

chỉ có 27,2% BN, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với  p = 0,0048. 

Khi phân tích từng dây TK thấy: liệt bẩm sinh gặp ở 77,3% BN liệt dây 

TK IV nhưng chỉ gặp ở 4,6% BN liệt dây TK III và 1% ở BN liệt dây TK VI, 

liệt nhiều dây TK: 0%. Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p = 0,018. 

3.1.2.2. Nguyên nhân chung gây liệt dây TK vận nhãn mắc phải 

Nghiên cứu trên 283 BN liệt dây TK vận nhãn mắc phải thấy tỷ lệ các 

nhóm nguyên nhân gây liệt được mô tả tại bảng 3.4. Như vậy đã có 83,4% số 

BN xác định được nguyên nhân gây liệt, trong đó chấn thương vùng đầu mặt 

là nguyên nhân đứng đầu (42,1%), tiếp theo là nhóm nguyên nhân thuộc về 

bệnh mạch máu (đái tháo đường, tăng huyết áp, phình mạch, tai biến mạch, 

xuất huyết não, tăng mỡ máu…) chiếm 23,3%. Khối u nội sọ và ung thư di 

căn chiếm 9,2%. Các nguyên nhân: viêm tổ chức hốc mắt, viêm đa xoang, 
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viêm xoang tĩnh mạch hang và các bệnh lý khác chiếm 8,8%. Sự khác biệt có 

ý nghĩa thống kê với p < 0,05. 

Số BN không tìm được nguyên nhân là 16,6%, nằm ở nhóm liệt đơn 

thuần; nhóm liệt phối hợp nhiều dây TK đều xác định được nguyên nhân.  

Bảng 3.4. Nguyên nhân chung gây liệt dây TK vận nhãn mắc phải 

Hình thái 

Nguyên nhân 

Liệt dây TK vận nhãn Nhiều 

dây 
Tổng số p 

III IV VI 

Xác 

định 

được 

nguyên 

nhân 

Chấn 

thương 

45 

 (36,0%) 

16 

(55,2%) 

44 

(43,1%) 

14 

(51,9%) 

119 

(42,1%) 

236 

(83,4%) 

0,0316 

Bệnh 

mạch 

38 

 (30,4%) 
3 (10,3%) 

21 

(20,6%) 

4 

(14,8%) 

66 

(23,3%) 
0,0421 

Khối u 
12 

 (9,6%) 

1 

 (3,5%) 
10 (9,8%) 

3 

(11,1%) 

26 

(9,2%) 
0,0688 

NN khác 
11 

 (8,8%) 

2  

(6,9%) 

6  

(5,9%) 

6 

(22,2%) 

25 

(8,8%) 
0,0610 

Không rõ NN 
19 

 (15,2%) 
7 (24,1%) 

21 

(20,6%) 
0 

47  

(16,6%) 
0,0480 

Tổng số 
125 

(44,3%) 

29 

(10,2%) 

102 

(36,0) 

27 

(9,5%) 

283  

(100%) 
 

 

Nguyên nhân gây liệt của từng DTKVN được mô tả dưới đây 

3.1.3. Nguyên nhân liệt dây thần kinh III 

Đối với 131 BN liệt dây TK III, chúng tôi đã phân loại nguyên nhân gây 

liệt theo hai nhóm chính là bẩm sinh và mắc phải, thấy rằng: 

Bảng 3.5. Phân loại nguyên nhân gây liệt dây TK III 

Nguyên nhân Số BN 

Bẩm sinh 6 
6 

 (4,6%) 

 

Mắc phải 

Rõ 

nguyên 

nhân 

Rõ vị trí 
74 

 (69,8%) 106 

(84,8%) 125 

 (95,4%) 
Không rõ  

32  

(30,2%) 

Không rõ nguyên nhân 
19  

(15,2%) 

Tổng số 131 (100%) 
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Qua bảng 3.5 cho thấy 125 BN (95,4%) liệt dây TK III mắc phải có 106 

BN (84,8%) xác định được nguyên nhân và 19 BN (15,2%) không xác định 

được nguyên nhân liệt. Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p < 0,05.  

3.1.3.1. Nguyên nhân liệt dây TK III ở BN mắc bệnh toàn thân  

Bảng 3.6. Nguyên nhân liệt dây TK III ở BN mắc bệnh toàn thân (n=32) 

Nguyên nhân Số BN  

Bệnh mạch 
máu mạn tính 

Đái tháo đường 
9 

 (28,2%) 

27 

(84,4%) 
Tăng huyết áp 

7 

 (21,9) 

Đái tháo đường + Tăng HA 
11  

(34,4%) 

Bệnh khác 

Xơ cứng rải rác 
2  

(6,2%) 

5 

(15,6%) 
Hội chứng suy giảm miễn dịch 

2  

(6,2%) 

Sau sốt cao 
1 

 (3,1%) 

Tổng số 
32 

 (100%) 

Trong số 106 BN tìm được nguyên nhân có 74 BN (69,8%) xác định 

được vị trí tổn thương, số còn lại 32 BN (30,2%) không xác định được vị trí, 

tuy nhiên đây là nhóm BN liệt dây TK III đang mắc bệnh toàn thân như đái 

tháo đường, tăng huyết áp ở giai đoạn tiến triển và một số bệnh khác… 

Kết quả bảng 3.6  cho thấy  phần lớn các BN liệt dây TK III ở hình thái này 

là BN mắc bệnh mạch máu mạn tính (đái tháo đường và tăng huyết áp): 27/32 
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BN, chiếm tỷ lệ  84,4%. Một số nguyên nhân khác được ghi nhận là hội chứng 

suy giảm miễn dịch, xơ cứng rải rác và sau sốt cao… 

3.1.3.2. Nguyên nhân liệt dây TK III theo vị trí tổn thương 

 Trong nhóm 74 BN liệt dây TK III mắc phải tìm được vị trí tổn thương 

được phân bổ như sau: 

 

Biểu đồ 3.6. Nguyên nhân liệt dây TK III theo vị trí tổn thương 

Từ biểu đồ 3.6 cho thấy tổn thương tại khe trên hốc mắt và hốc mắt 

chiếm 75,7% BN, tiếp theo là xoang hang (17,6%), các vị trí khác ít gặp hơn.  

Nguyên nhân tìm thấy tại các vị trí tổn thương dây TK III như sau: 

Chấn thương sọ não, hốc mắt là nguyên nhân gây liệt dây TK III nhiều 

hơn cả (56,8%). Tổn thương chủ yếu là gãy và vỡ xương sọ, xương hốc mắt, 

còn lại là tổn thương đụng dập (bảng 3.7).  

Các bệnh lý mạch máu gây liệt dây TK III chiếm 10,8% (8 BN) có 5 BN 

phình mạch, 2 BN thông động tĩnh mạch cảnh xoang hang và 1 BN xuất huyết não. 

Có 9,4% BN liệt dây TK III do khối u tại não (u cuống não, màng não, 

xương bướm) và các ung thư di căn từ vòm mũi họng, hốc mũi, xa hơn như u 

gan. Nghiên cứu cũng ghi nhận các bệnh lý viêm tổ chức lân cận của mắt như 

đỉnh hốc mắt, khe trên hốc mắt, xoang và xoang hang. Đặc biệt, có 1 BN bị 

sán trong nhu mô vùng não giữa cũng gây liệt dây TK III. 
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Bảng 3.7. Nguyên nhân gây liệt dây TK III theo vị trí tổn thương 

Vị trí bệnh 

Nguyên nhân 

Não 

giữa 

Khoang 

dưới 

nhện 

Xoang 

tĩnh mạch 

hang 

Khe hốc 

mắt trên, 

hốc mắt 

Tổng số 

Chấn 

thương 

Vỡ, gãy xương sọ    21 

42 

(56,8%) 

Dập não, XH não   2  

Máu tụ DMC, NMC   2  

Vỡ xương hốc mắt    12 

Đụng dập hốc mắt    5 

Bệnh 

mạch 

máu 

Phình mạch  2 3  
8 

(10,8%) 
Xuất huyết não 1    

Thông ĐTMCXH   2  

Khối u 

U cuống não, u màng 

não, u xương bướm 
1   3 7 

(9,4%) 
K vòm, gan, hốc mũi    3 

Nguyên 

nhân 

khác 

Viêm xoang hang   4  

17 

(23,0%) 

Viêm khe hốc mắt trên    4 

Viêm đa xoang    3 

Viêm TCHM    5 

Sán não 1    

Tổng số 
3 

(4,0%) 

2 

(2,7%) 

13 

(17,6%) 

56 

(75,7%) 

74 

(100%) 
 

3.1.3.3. Một số yếu tố liên quan tới nguyên nhân gây liệt dây TK III 

Yếu tố giới tính 

Khi xem xét giới tính của 74 BN liệt dây TK III đơn thuần, mắc phải, 

xác định được nguyên nhân và vị trí tổn thương dây TK thấy kết quả như sau: 

Có 51/74 BN (68,9%) nam và 23/74 BN (31,1%) nữ. Như vậy tỷ lệ BN 

nam cao hơn BN nữ có ý nghĩa thống kê (p = 0,0389). Tuy nhiên, khi phân 

tích từng nguyên nhân lại thấy chấn thương gây liệt ở BN nam là (64,7%), nhiều 

hơn nữ (39,1%), trong khi đó bệnh mạch máu lại gây liệt ở BN nữ (75%) nhiều 

hơn nam (25%) ( biểu đồ 3.7). Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p < 0,05. 
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Biểu đồ 3.7. Nguyên nhân gây liệt dây TK III theo giới tính 

Yếu tố tuổi 

Bảng 3.8. Nguyên nhân gây liệt dây TK III đơn thuần theo nhóm tuổi 

Nguyên nhân < 16 16 - 60 > 60 Tổng số 

Chấn thương 1 
36 

(62,1%) 
5 

(33,3%) 
42 

(56,8%) 

Bệnh mạch máu 0 
4 

(7,0%) 
4 

(26,7%) 
8 

(10,8%) 

Khối u 0 3 4 
7 

(9,4%) 

NN khác 0 15 2 
17 

(23,0) 

Tổng số 
1 

(1,3%) 
58 

(78,4%) 
15 

(20,3%) 
74 

(100%) 

 Từ kết quả bảng 3.8 cho thấy: BN tìm được nguyên nhân trong độ tuổi 

lao động (16 - 60) là nhiều nhất, chiếm tới 78,4% và cao hơn các độ tuổi khác 

một cách có ý nghĩa thống kê với p = 0,0258, trong đó chấn thương vẫn là 

nguyên nhân gây liệt nhiều nhất, chiếm 62,1%. 

Hình thái liệt 

Đối với 3 BN liệt dây TK III hoàn toàn đều do bệnh mạch máu (100%). 

Trong nhóm liệt dây TK III không hoàn toàn (71/74 BN) thì chấn thương vẫn 

là nguyên nhân đứng đầu: 42/71 BN (59,2%), sự khác biệt có ý nghĩa thống 

kê với p < 0,05 (biểu đồ 3.8). 
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Biểu đồ 3.8. Liên quan giữa nguyên nhân và hình thái liệt 

Mắt liệt 

 Trong nhóm 74 BN liệt dây TK III mắc phải tìm được vị trí tổn thương 

thì tỷ lệ tìm được vị trí gây liệt ở một mắt là 71/74 BN (95,9%) cao hơn BN 

liệt hai mắt 3/74 (4,0%). Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p = 0,0267). 

3.1.4. Nguyên nhân gây liệt dây thần kinh IV 

 Chúng tôi phân loại nguyên nhân liệt dây TK IV theo bẩm sinh và mắc 

phải, kết quả như sau: 

Bảng 3.9. Phân loại nguyên nhân gây liệt dây TK IV 

Nguyên nhân Số BN 

Bẩm sinh 99 99 (77,3%) 

 

Mắc phải 

Rõ 
nguyên 
nhân 

Rõ vị trí 20 (90,9%) 
22 

(75,9%) 29 (22,7%) Không rõ  2 (9,1%) 

Không rõ nguyên nhân 7 (24,1%) 

Tổng số 128 (100%) 

Như vậy, phần lớn BN liệt bẩm sinh (77,3%), liệt mắc phải chỉ có ở  

22,7% số BN. Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p = 0,0180. 
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Trong số 29 BN liệt dây TK IV mắc phải có 22 BN tìm được nguyên 

nhân gây liệt và 20 BN xác định được vị trí tổn thương, 2 BN còn lại không 

xác định được vị trí tổn thương được nói đến ở phần tiếp theo. 

3.1.4.1. Nguyên nhân liệt dây TK IV ở bệnh nhân mắc bệnh toàn thân.  

Trong nghiên cứu có 2 BN không xác định được vị trí tổn thương dây 

TK IV nhưng lại phát hiện bệnh toàn thân đang tiến triển: 1 BN tăng huyết áp, 

tại thời điểm khám huyết áp là 205/115 mmHg, có suy tim trái. BN còn lại có 

chỉ số đường huyết 19,5 mmol/l và HbA1C là 8,8 %; điều trị đái tháo đường 

không thường xuyên.   

3.1.4.2. Nguyên nhân liệt dây TK IV theo vị trí tổn thương  

 

Biểu đồ 3.9. Nguyên nhân gây liệt dây TK IV theo vị trí tổn thương  

Phân tích nguyên nhân theo vị trí tổn thương thấy chấn thương sọ não, 

hốc mắt gây liệt TK IV ở 16 BN (80%), các nguyên nhân khác ít gặp hơn.  

Về vị trí tổn thương: các tổn hại vùng hốc mắt, khe trên hốc mắt chiếm nhiều 

nhất (60,0%), tiếp đến là xoang hang (35%), chỉ có 5% tổn thương tại não. Sự 

khác biệt có ý nghĩa thống kê với p < 0,05. 
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Nguyên nhân cụ thể gây liệt dây TK IV mắc phải như  sau: 

Bảng 3.10. Nguyên nhân gây liệt dây TK IV theo vị trí tổn thương 

Vị trí bệnh 

Nguyên nhân 

Não 
giữa 

Xoang 
hang 

Khe trên 
hốc mắt, 
hốc mắt 

Tổng số 

Chấn 
thương 

Vỡ, gãy xương sọ  5 4 

16 (80%) Vỡ xương hốc mắt   5 

Thông ĐTMCXH  2  

Bệnh mạch  Phình mạch 1   1 (5%) 

Khối u U vòm di căn HM   1 1 (5%) 

NN khác 
Viêm đa xoang   1 

 2 (10%) 
Viêm TCHM   1 

 1 7 12 20 (100%) 

3.1.4.3. Một số yếu tố liên quan tới nguyên nhân liệt dây TK IV 

Yếu tố giới tính: nguyên nhân gây liệt phổ biến vẫn là chấn thương  chiếm tỷ 

lệ cao ở cả hai giới. Tuy nhiên tần suất mắc bệnh gặp ở nam là 11/16 BN 

(68,8%) cao hơn nữ 5/11BN (31,2%) một cách có ý nghĩa với p = 0,0348. 

Yếu tố tuổi 

Bảng 3.11. Nguyên nhân gây liệt dây TK IV theo nhóm tuổi 

Nhóm tuổi 

Nguyên nhân 
< 16 16 - 60 > 60 Tổng số 

Chấn thương 1 13 (81,3%) 2 16 

Bệnh mạch máu 0 1 0 1 

Khối u 0 0 1 1 

NN khác 0 2 0 2 

Tổng số 1 16 (80%) 3 20 
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 Từ kết quả bảng 3.11 cho thấy: BN tìm được nguyên nhân trong độ tuổi 

lao động (16 - 60) là nhiều nhất chiếm 80% và cao hơn các độ tuổi khác một 

cách có ý nghĩa thống kê với p = 0,0155, trong đó chấn thương là nguyên nhân 

hàng đầu, chiếm 81,3%. 

Mắt liệt: tất cả 20 BN xác định được vị trí tổn thương đều liệt dây TK IV ở 

một bên mắt. 

3.1.5. Nguyên nhân gây liệt dây thần kinh VI 

Chúng tôi phân loại nguyên nhân liệt dây TK VI theo bẩm sinh và mắc 

phải kết quả như sau: 

Bảng 3.12. Phân loại về nguyên nhân gây liệt dây TK VI 

Nguyên nhân Số BN 

Bẩm sinh 1 1 (1,0%) 

 

Mắc phải 

Rõ  

nguyên nhân 

Rõ vị trí 
59 

 (57,3%) 81 

 (78,6%) 102 

(99,0%) 
Không rõ  

22  

(21,3%) 

Không rõ nguyên nhân 
21 

 (20,4%) 

Tổng số 
103 

 (100%) 

Như vậy, hầu hết BN thuộc nhóm mắc phải (99,0%), liệt bẩm sinh rất 

hiếm (1,0%). Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p = 0,0001. 

Trong số 102 BN liệt dây TK VI mắc phải có 81 BN (78,6%) tìm được 

nguyên nhân, trong đó 59 BN (72,8%) tìm được vị trí tổn thương và 22 BN 

(27,2%) không xác định được vị trí.  
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3.1.5.1. Nguyên nhân gây liệt dây TK VI ở BN mắc bệnh toàn thân 

Toàn bộ 22 BN không tìm được vị trí tổn thương đều có bệnh toàn thân 

tiến triển được phát hiện và điều trị như sau: 

Bảng 3.13. Nguyên nhân liệt dây TK VI ở BN mắc bệnh toàn thân (n=22) 

Nguyên nhân Số BN Tổng số 

Bệnh mạch máu  

Đái tháo đường 6 

19 
(86,4%) 

Tăng huyết áp 5 

Đái tháo đường, Tăng HA 5 

Nhồi máu cơ tim (đặt Stent) 1 

Xơ vữa mạch 1 

Hẹp van 2 lá 1 

Bệnh khác 

Xơ cứng rải rác 1 
3 

 (13,6%) 
Hội chứng suy giảm miễn dịch 1 

Sau sốt cao 1 

Tổng số 
22  

(100%) 
 

Kết quả thấy 86,4% liệt dây TK VI ở BN có bệnh mạch máu trong đó đái 

tháo đường và tăng huyết áp là phổ biến hơn cả:16 BN (84,2%). Một tỷ lệ 

thấp hơn là xơ vữa mạch, bệnh cơ tim, van tim, hội chứng suy giảm miễn 

dịch, xơ cứng rải rác… Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p =0,0120. 

3.1.5.2. Nguyên nhân liệt dây TK VI mắc phải  theo vị trí tổn thương 

 

Biểu đồ 3.10. Vị trí tổn thương dây TK VI  
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Khe trên hốc mắt và hốc mắt là vị trí tổn thương gây liệt dây TK VI 

nhiều nhất (57,6%), sau đó là vùng xoang hang (20,3%), các vị trí thân não và 

góc cầu - tiểu não ít gặp hơn. Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p = 0,0120. 

Nguyên nhân cụ thể theo vị trí tổn thương của các BN như sau: 

Bảng 3.14. Nguyên nhân gây liệt dây TK VI theo vị trí tổn thương 

Vị trí 

Nguyên nhân 
Thân 
não 

Góc cầu 
tiểu não 

Xoang 
TM hang 

Khe trên 
HM, HM 

Tổng 

Chấn 
thương 

CT sọ não: gãy xương, 
đụng dập 

1   
18 

(52,9%) 

33 
(56,0%) 

CT hốc mắt: vỡ xương, 
đụng dập 

   5 

CT mặt hàm: gãy 
CTXGM 

   5 

Thông ĐTMCXH  

sau CT 
  4  

Bệnh 
mạch 

Phình mạch não  1 0  2  

(3,4%) Xuất huyết não 1    

Khối u 

U vùng tiểu não, góc cầu 
tiểu não 

 3   

13 

(22,0%) 

U màng não, u sọ hầu  0 2  

U thân não 1    

K phế quản, K vòm,  

K vú di căn 
3 2 2 0 

Khác 

Viêm xoang hang, xoang 
bướm 

  2  

11 

(18,6%) 

Viêm tổ chức hốc mắt    4 

Viêm đa xoang    2 

HC Tolose Hunt   2 0 

HC Gradenigo  1   

Tổng số 
6 

(10,2%) 
7 

(11,9%) 
12 

(20,3%) 
34 

(57,6%) 
59 

(100%) 
 

 

Như vậy: 

- Chấn thương vùng đầu mặt gây liệt dây TK VI ở 33/59 BN (56%), 

trong đó tổn thương tại khe trên hốc mắt và hốc mắt gây liệt ở 57,6% BN. 
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Xoang hang là vị trí gây liệt thứ hai (20,3%), góc cầu tiểu não và thân não 

chiếm tỷ lệ thấp hơn lần lượt là 11,9% và 10,2% số BN. 

- Tiếp theo là nhóm bệnh lý khối u ở 13 BN (22.0%). Trong đó có 3 BN 

khối u ở vùng góc cầu - tiểu não, 2 BN u màng não và u sọ hầu, 1 BN u thân 

não. Đặc biệt có tới 7 BN do ung thư di căn từ phế quản, vú và vòm mũi họng. 

- Bệnh lý mạch máu chỉ gặp ở 3,4%  BN do phình mạch, xuất huyết não. 

- Có 18,6%  BN liệt do các bệnh lý viêm tại vùng lân cận với hốc mắt. 

Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p < 0,05. 

3.1.5.3. Một số yếu tố liên quan đến nguyên nhân liệt dây TK VI 

Yếu tố giới tính 

Kết quả nghiên cứu cho thấy tỷ lệ liệt dây TK VI mắc phải gặp ở nam là 

41/59 BN (69,5%) nhiều hơn nữ: 18/59 BN (30,5%). Chấn thương là nguyên 

nhân gây liệt nhiều nhất, trong đó có 25/ 33 BN là nam  (75,8%), nhiều hơn BN 

nữ (24,2%).  Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p < 0,05. 

Yếu tố độ tuổi 

 

Biểu đồ 3.11. Nguyên nhân gây liệt theo độ tuổi  

Kết quả nghiên cứu cho thấy có 49/59 BN (83,1%) BN liệt dây TK VI ở 

độ tuổi từ 16 - 60 xác định được nguyên nhân gây liệt. Có 57,1% BN ở độ 

tuổi này bị  liệt do chấn thương. Tỷ lệ này ở độ tuổi trên 60 là 42,9% và độ 
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tuổi dưới 16 là 66,6%. Như vậy chấn thương vẫn là nguyên nhân gây liệt phổ 

biến ở các độ tuổi. Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p < 0,05. 

Mắt liệt: khi phân tích vị trí tổn thương theo từng mắt của 59 BN liệt dây TK 

VI mắc phải xác định được vị trí gây liệt chúng tôi thấy: có đến 56/59BN 

(94,9%) liệt ở một bên mắt, chỉ có 3 BN (5,1%) liệt hai mắt. Sự khác biệt có ý 

nghĩa thống kê (p = 0,0267). Nhưng ở các BN liệt mắc phải đang điều trị bệnh 

toàn thân (tăng huyết áp, đái tháo đường, xơ cứng rải rác…) thì chỉ có 10/22 

BN (45,5%) liệt ở một bên, có tới 12/22 BN (54,5%) liệt hai bên. Tuy nhiên, 

sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê với p = 0,0588. 

3.1.6. Nguyên nhân gây liệt nhiều dây thần kinh phối hợp 

Khi nghiên cứu 27 BN liệt nhiều dây TK thấy liệt phối hợp giữa các 

DTKVN là 17/27 BN (63%), trong đó liệt cả 3 dây TK là nhiều nhất: 12/17 

BN. Đồng thời, nghiên cứu cũng ghi nhận 37% (10/27 BN) liệt DTKVN phối 

hợp với các dây TK sọ não số II, V1, VII. Tất cả các BN đều là liệt mắc phải. 

3.1.6.1. Nguyên nhân liệt nhiều dây TK theo nhóm bệnh 

Bảng 3.15. Nguyên nhân gây liệt nhiều dây TK theo nhóm bệnh 

Nguyên nhân 

Dây TK 

Chấn 

thương 

Bệnh 

mạch 
Khối u 

NN 

khác 
Tổng số 

Liệt các 

DTKVN 

(n= 17) (63%) 

III, IV, VI 7  2 1 2 
12 

(44,5%) 

III, IV  2  1 3 

III, VI    2 2 

Liệt các dây 

TK sọ não 

(n = 10) 

(37%) 

III, IV, VI, V 1 3 0   3 

II, III,IV,VI,V1 2 0 1  3 

II, III, VI 1    1 

VI,VII 1  1 1 3  

Tổng số 
14 

(51,9%) 

4 

(14,8%) 

3 

(11,1%) 

6 

(22,2%) 

27 

(100%) 
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Từ kết quả bảng 3.15 cho thấy: tất cả BN liệt nhiều dây TK đều tìm được 

nguyên nhân trong đó chấn thương là hay gặp nhất chiếm 51,9%, bệnh mạch 

chiếm 14,8%, khối u chiếm 11,1%, và các bệnh lý khác là 22,2%. Sự khác biệt 

có ý nghĩa thống kê với p = 0,0378. 

3.1.6.2. Nguyên nhân liệt nhiều dây TK theo bệnh 

Bảng 3.16. Nguyên nhân gây liệt nhiều dây TK theo bệnh 

Dây TK sọ não 

 

Nguyên nhân 

Liệt các DTKVN Liệt phối hợp các dây TK sọ não 

Tổng 
III,IV,VI III, IV III, VI 

III, IV, 

VI, V1 

II,III,IV, 

VI, V1 

II, III, 

VI 
VI,VII 

CT sọ não, hốc mắt 6   2 1 1  10 

Thông ĐTMCXH  1 2  1    4 

U vòm di căn 1       1 

U phế quản di căn 1       1 

Khối u thân não       1 1 

Phình ĐMCXH 2   2    4 

Sau sốt cao   1     1 

Viêm TC hốc mắt  2  1 1   4 

Viêm đa xoang  1      1 

Tổng số 17 10 27 

Chấn thương sọ não, hốc mắt gặp ở 10/27 BN (37%) nhiều nhất trong 

các nguyên nhân gây liệt DTKVN phối hợp, tiếp theo là bệnh mạch máu và 

khối u, các bệnh lý khác chiếm tỷ lệ thấp hơn.  

3.1.6.3. Một số yếu tố liên quan đến nguyên nhân liệt nhiều dây TK  

Yếu tố mắt bệnh 

Có 25/27 BN (92,6%) liệt ở một bên mắt. Như vậy hầu hết sự phối hợp 

liệt các dây TK đều xảy ra ở một bên, liệt hai mắt chỉ có 7,4%. Sự khác biệt 

có ý nghĩa thống kê với p = 0,0028. 
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Yếu tố tuổi 

Liên quan giữa độ tuổi và nguyên nhân gây liệt phối hợp các DTKVN 

cho thấy: có đến 22/27 BN (81,5%) các BN trong độ tuổi lao động (16 - 60 

tuổi), tần suất bệnh ở người trên 60 chỉ chiếm 18,5%. Chấn thương vẫn là 

nguyên nhân gây liệt phối hợp các dây TK cao hơn cả (51,9%). Sự khác biệt 

có ý nghĩa thống kê với p < 0,05. 

3.2. Kết quả điều trị liệt dây thần kinh IV 

3.2.1. Đặc điểm bệnh nhân 

Nghiên cứu 149 BN liệt dây TK IV trong đó có 128 BN liệt đơn thuần và 

21 BN liệt phối hợp các dây TK sọ não khác, chúng tôi có kết quả sau: 

Về giới tính: 105 BN nam (70,5%) và 44 BN nữ (29,5%),  

Độ tuổi trung bình là 15,5 ± 5,5 tuổi trong đó 85 BN ở độ tuổi dưới 16 

(chiếm 57,0%).  

Về phân bố bên mắt bị bệnh: liệt dây TK IV ở mắt phải là 86 BN 

(57,7%), mắt trái là 54 BN (36,3%) và hai mắt là 9 BN (6,0%). 

3.2.2. Phương pháp điều trị 

3.2.2.1. Ðiều trị liệt dây thần kinh IV không phẫu thuật 

Nghiên cứu 149 BN liệt dây TK IV có: 99 BN liệt bẩm sinh, 50 BN liệt 

mắc phải (29 BN liệt đơn thuần và 21 BN liệt phối hợp nhiều dây TK sọ). 

 Các BN được phân vào hai nhóm điều trị như sau: 

Nhóm 1: 50 BN liệt mắc phải có thời gian mắc bệnh trước 9 tháng. 

Nhóm 2: 121 BN (99 BN liệt bẩm sinh và 22 BN liệt mắc phải sau điều 

trị 9 tháng không thành công từ nhóm 1 chuyển sang) 

Kết quả điều trị của nhóm 1: 

Bảng 3.17. Kết quả điều trị liệt dây TK IV mắc phải ở 50 BN (nhóm 1) 

Phương pháp 
Kết quả 

Tổng số 
Tốt Kém 

Theo nguyên nhân 19 2 21 

Điều trị tại mắt 7 22 29 

Tổng số 26 24 50 
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Có 21 BN xác định được nguyên nhân và được điều trị theo chuyên khoa 

(bảng 3.33), kết quả 19 BN khỏi (90,5%), 2 BN còn lại ung thư phế quản và 

vòm họng giai đoạn cuối đã tử vong. 

Có 29 BN chỉ điều trị tại mắt (không xác định được nguyên nhân), kết 

quả 7 BN hồi phục hoàn toàn (24,1%). 22 BN còn lại sau 9 tháng theo dõi 

bệnh không cải thiện chuyển phẫu thuật điều chỉnh độ lác và tư thế đầu. 

Bảng 3.18. Kết quả điều trị liệt dây TK IV theo nguyên nhân (n = 21). 

Phương pháp 

Nguyên nhân 

Số 
BN 

Phương pháp điều trị Kết quả 

Chấn thương sọ não, hốc mắt 8 Kết hợp xương Tốt 

Thông ĐTMCXH 4 Nút mạch bằng coil Tốt 

Viêm xoang hang, đỉnh hốc mắt 4 Kháng sinh, chống viêm… Tốt 

Phình động mạch thông sau 2 Can thiệp mạch Tốt 

U cuống não 1 Cắt u Tốt 

U vòm, u phế quản 2 Cắt u, hóa chất, xạ trị Kém 

Tổng số 21 
 

Bảng 3.19. Kết quả chung của các BN điều trị theo nguyên nhân 

Thời gian 

Mức độ 
Trước ĐT 1 - 3 tháng 3 - 6 tháng 6 - 9 tháng 

Tốt 0 3 11 21 (50,0%) 

Trung bình 9 12 15 2 (4,2%) 

Kém 41 35 24 22 (45,8%) 

Tổng số 50 50 50 48 

Như vậy, có 50,0% BN ở nhóm liệt dây TK IV mắc phải cho kết quả tốt, 

trong đó nhóm điều trị theo nguyên nhân tìm được đạt 90,5%. Có tới 45,8% 
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các BN ở mức độ kém (chủ yếu ở nhóm không tìm được nguyên nhân). Sự 

khác biệt về kết quả tốt giữa các BN điều trị theo nguyên nhân và chỉ điều trị 

tại mắt có ý nghĩa thống kê với p < 0,05. 

3.2.2.2. Điều trị liệt dây TK IV bằng phẫu thuật tại mắt 

Chỉ định phẫu thuật tại mắt ở 121 BN gồm 99 BN liệt bẩm sinh (81,8%) 

và 22 BN liệt mắc phải (18,2%) từ nhóm 1 chuyển sang. 

Đặc điểm bệnh nhân 

Về thị lực và thị giác hai mắt: 71,3% số mắt có thị lực trên 7/10 và không có 

sự khác biệt giữa nhóm bẩm sinh và nhóm mắc phải. Tuy nhiên có 57,5 % BN 

nhóm bẩm sinh không có thị giác hai mắt trong khi đó tỷ lệ này ở nhóm mắc 

phải là 0%, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p = 0,0280. 

Về song thị: 100% BN liệt bẩm sinh không có song thị, trong khi đó tất cả BN 

ở nhóm mắc phải đều có song thị, sự khác biệt có ý nghĩa với p < 0,01.  

Về lác: có 101 BN (83,5%) lác đứng đơn thuần, độ lác trung bình: 19,5 ±7,6 

PD và 20 BN (16,5%) lác ngang phối hợp, độ lác trung bình: 25 ±7,8 PD.  

Về bất thường vận nhãn 

- Có 100% BN liệt DTK IV có hạn chế cơ chéo trên ở các mức độ khác nhau. 

- Tỷ lệ quá hoạt chéo dưới (cùng bên) chung của cả nhóm là 81,8%, 

riêng ở nhóm bẩm sinh là 100% trong khi nhóm mắc phải chỉ có 35,7%, sự 

khác biệt có ý nghĩa thống kê (p = 0,0251).  

Test Bielschowsky dương tính ở 98,5% BN. 

Tư thế bù trừ  

Bảng 3.20. Tư thế bù trừ 

Tư thế bù trừ Bẩm sinh Mắc phải Tổng 

Số BN 
Lệch đầu cổ 99 (100%) 17 (77,3%) 116 (95,9%) 

Không lệch 0 5 (22,7%) 5 (4,1%) 

Tổng 99 (81,8%) 22 (18,2%) 121 (100%) 
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Bảng 3.20 cho thấy tỷ lệ BN có tư thế bù trừ chung của cả nhóm nghiên 

cứu là 95,9%. Tuy nhiên tỷ lệ này ở nhóm bấm sinh có đến 100% và nhóm 

mắc phải là 77,3%. Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p = 0,0445. 

Mất cân xứng mặt (mặt lép) và Xoáy hoàng điểm: gặp lần lượt ở 76,1% và 

59,8% BN liệt dây TK IV bẩm sinh nhưng không gặp BN nào ở nhóm mắc phải.  

Sự khác biệt giữa hai nhóm bẩm sinh và mắc phải có ý nghĩa với p =  0,0158. 

Phân loại liệt theo Knapp 

 

Biểu đồ 3.12. Phân loại liệt theo Knapp 

Như vậy chủ yếu các BN thuộc nhóm Knapp III với 50,4%, tiếp đến là 

nhóm Knapp I với 39,7%, các nhóm khác có tỷ lệ ít hơn. Sự khác biệt có ý 

nghĩa thống kê với p = 0,0268. 

Số lần phẫu thuật (PT) 

 

Biểu đồ 3.13. Số lần phẫu thuật 
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Từ kết quả biểu đồ 3.13 cho thấy: 73,6% số BN chỉ cần PT một lần, 

23,1% số BN phẫu thuật hai lần và 3,3,% BN cần PT ba lần. 

Số cơ phẫu thuật: trong các lần PT, số cơ can thiệp dao động từ 1 - 3 cơ trong 

đó làm yếu cơ chéo dưới trong 100% BN. Số cơ can thiệp nhiều nhất là 4 cơ. 

Phương pháp phẫu thuật  

Các phương pháp phẫu thuật được áp dụng cho 121 BN trong nghiên cứu là: 

Bảng 3.22. Các phương pháp phẫu thuật 

STT Phương pháp phẫu thuật 
Số 

BN 

Tỷ lệ 

(%) 

1 Buông cơ chéo dưới 73 60,3 

2 Buông cơ chéo dưới + Lùi cơ thẳng dưới đối bên 29 24,0 

3 Buông cơ chéo dưới + Lùi cơ thẳng trên cùng bên 4 3,3 

4 Buông cơ chéo dưới, lùi cơ thẳng ngang 12 9,9 

5 Buông cơ chéo dưới, lùi cơ thẳng dưới, lùi cơ ngang  3 2,5 

Tổng số 121 100 

Trong nghiên cứu: can thiệp cơ chéo dưới được thực hiện ở 100% BN. 

Trong đó cắt buông cơ đơn thuần ở 60,3% BN. 39,7% số BN kết hợp với can 

thiệp các cơ đối vận, phối vận khác như lùi cơ thẳng dưới đối bên (24,0%), lùi 

cơ thẳng trên cùng bên (3,3%). BN lác chéo (lác đứng kèm theo lác ngang) được 

phẫu thuật phối hợp buông cơ chéo dưới, lùi cơ thẳng ngang ở 9,9% số BN. Có 3 

BN (2,5%) độ lác đứng và lác ngang đều lớn nên đã áp dụng phẫu thuật từ 3 đến 

4 cơ ở 2 mắt: buông cơ chéo dưới, lùi cơ thẳng ngang và lùi cơ thẳng dưới đối 

bên. Sự khác biệt giữa các phương pháp có ý nghĩa thống kê với p < 0,05. 
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Kết quả điều chỉnh độ lác 

Bảng 3.23. Kết quả điều chỉnh độ lác sau phẫu thuật 

Thời gian 

Độ lác 
Trước PT 1 - 3 tháng 3 - 6 tháng 6 - 9 tháng p 

Lác đứng (PD) 19,5 ±7,6 3,5 ±4,6 2,6 ±3,6 1,5 ±3,2 0,0019 

Lác ngang (PD) 25,0 ±7,8 4,7 ±3,8 3,8 ±3,5 2,5 ±3,6 0,0025 

Kết quả sau phẫu thuật cho thấy: độ lác đứng trung bình trước phẫu thuật 

là 19,5 ±7,6 PD giảm xuống còn 1,5 ±3,2 PD sau 6 - 9 tháng. Độ lác ngang 

trung bình trước phẫu thuật là 25,0 ±7,8 PD giảm xuống còn 2,5 ±3,6 PD sau 

6 - 9 tháng. Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p <0,05. 

Kết quả điều chỉnh tư thế bù trừ 

Bảng 3.24. Kết quả điều chỉnh tư thế bù trừ sau phẫu thuật 

Thời gian 

Độ lệch 
Trước PT 1 - 3 tháng 3 - 6 tháng 6 - 9 tháng p 

0 độ 16 (13,2%) 51 (42,1%) 89 (73,6%) 107 (88,4%) 0,0027 

0 - 15 độ 15 (12,4%) 19 (15,7%) 11 (9,1%) 10 (8,3%) 0,1325 

15 - 30 độ 19 (15,7%) 23 (19,1%) 9 (7,4%) 4 (3,3%) 0,0842 

> 30 độ 71 (58,7%) 28 (23,1%) 12 (9,9%) 0 0,0038 

Tổng 121 121 121 121  

Tư thế bù trừ (lệch đầu cổ): xuất hiện ở 105 BN (87,8%) trước PT với độ 

lệch trung bình là 25 ± 8 độ, sau PT giảm xuống còn 11,6% và độ lệch trung 

bình chỉ còn 8 ± 5 độ (nhỏ nhất là 0, lớn nhất là 18 độ). Độ lệch đầu cổ hết 

hoàn toàn ở 88,4% số BN và cải thiện có ý nghĩa ở 100% các trường hợp. 

Không BN nào sau PT còn độ lệch trên 20 độ. 

Tuy nhiên khi tách riêng hai nhóm thì tỷ lệ cải thiện có khác nhau một 

cách có ý nghĩa thống kê (p = 0.045): ở nhóm liệt mắc phải, tư thế bù trừ chỉ 

còn ở 2,1% số BN, còn ở nhóm liệt bẩm sinh tỷ lệ này chiếm tới 9,2%. Thời 

gian cải thiện dấu hiệu này thường bắt đầu sau phẫu thuật khoảng 2 tuần và rõ 

rệt sau 3 tháng. 
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Kết quả điều chỉnh song thị  

Bảng 3.25. Kết quả điều chỉnh song thị sau phẫu thuật 

Bệnh nhân 

Song thị 
Số BN Tỷ lệ % p 

Trước PT 22 100  

Sau PT 2tuần 5 22.7 0,0331 

Sau PT 1-3 tháng 3 13,6 0,0220 

Sau PT > 6 tháng 2 9,1 0,0109 

Kết quả  nghiên cứu cho thấy: trước PT 100% BN liệt dây TK IV bẩm 

sinh không song thị, trong khi đó tất cả 22 BN ở nhóm mắc phải đều song thị. 

Tuy nhiên, sau PT ngoài 6 tháng, song thị chỉ còn 2 BN (9,1%).  

Kết quả điều chỉnh bất thường vận nhãn 

Bảng 3.26. Kết quả điều chỉnh bất thường vận nhãn 

Thời gian 

Vận nhãn 
Trước PT 1 - 3 tháng 

3 - 6 

tháng 

6 - 9 

tháng 
p 

Thiểu hoạt cơ chéo trên 121(100%) 5 (4,1%) 0 0 0,0135 

Quá hoạt chéo dưới cùng bên 121(100%) 7 (5,8%) 7 (5,8%) 0 0,0216 

Co cứng thẳng trên cùng bên 14 (11,6%) 2 (1,6%) 0 0 0.0370 

Co cứng thẳng dưới đối bên 37 (30,6%) 9(7,4%) 0 0 0,0485 

Trước PT tất cả BN đều có liệt cơ chéo trên cũng như quá hoạt cơ chéo 

dưới ở các mức độ khác nhau. Sau PT 2 tháng, cơ đã có biến đổi rõ rệt, sau 6 

tháng vận nhãn hầu như trở về bình thường.Tình trạng co cứng (xơ hóa) của 

cơ thẳng trên cùng mắt và cơ thẳng dưới mắt lành cũng có kết quả tương tự. 

Sự khác biệt có ý nghĩa với p < 0,05. Có 7 BN có tồn tại tình trạng quá hoạt ở 

mắt còn lại. Qua thăm khám thấy BN có nghiêng đầu về bên mắt liệt đã mổ, 

quá hoạt cơ chéo dưới ở “mắt lành” và test nghiêng đầu (Bielchopsky) cũng 

dương tính ở “mắt lành”. Đây chính là 7 BN đã không được chẩn đoán liệt 
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dây TK IV hai mắt ngay từ đầu. Sau PT, khi mắt liệt nặng hơn đã được xử lý, 

mắt còn lại mới bộc lộ tình trạng liệt cơ chéo trên (ở mức độ nhẹ hơn). Sau 

PT lần thứ hai để buông cơ chéo dưới ở mắt còn lại thì tình trạng vận nhãn đã 

cải thiện và ổn định sau 6 tháng. 

Kết quả điều chỉnh bất cân xứng mặt và xoáy hoàng điểm là dấu hiệu ít thay 

đổi và thay đổi chậm nhất. Mặt BN đỡ lép được ghi nhận một tỷ lệ thấp: 

28,9% (35/121BN) sau mổ 6 tháng, sau 9 tháng tỷ lệ này là 31,6%.. 

Test Bielchowsky có ở 96,7% BN trước mổ, sau mổ chỉ còn 15,7% số BN. 

Kết quả về chức năng sau phẫu thuật 

Về thị lực: trong số các BN đo được thị lực, số BN liệt dây TK IV có thị 

lực trên 20/30 ở cả 2 nhóm là 71,3%. Không có khác biệt về thị lực trước và sau 

PT. Có 28,7%  BN nhược thị, tất cả đều ở nhóm liệt bẩm sinh kèm theo tật khúc 

xạ, đã được điều trị nhược thị trước PT. Về chức năng thị giác hai mắt ở nhóm 

liệt bẩm sinh: trước PT có  57 BN (47,1 %) không có TGHM, sau PT tỷ lệ này 

được cải thiện dần từ tháng thứ 3, sau 6 tháng đã có 48 BN (39,7 %) có thị giác 

hai mắt ở mức đồng thị, chủ yếu là các BN liệt dây TK IV ở độ tuổi dưới 10. 

Biến chứng của phẫu thuật 

Bảng 3.27. Biến chứng của phẫu thuật 

Biến chứng Số BN Tỷ lệ % 

Xuất huyết kết mạc 8 6,6 

Rách kết mạc 2 1,6 

Hở vết mổ 2 1,6 

U hạt kết mạc, sẹo xấu 3 2,5 

Chỉnh non 7 5,8 

Chỉnh già 2 1,6 

Biến chứng sau mổ thường gặp nhất là xuất huyết kết mạc, chiếm 6,6%. Có 

7 BN (5,8%) sau PT vẫn còn độ lác đứng, đã chuyển PT lần 2. 
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Sự hài lòng của BN sau phẫu thuật 

 

Biểu đồ 3.14. Mức độ hài lòng của BN sau phẫu thuật 

Qua khảo sát BN và gia đình, sau PT đã có tới 101 BN rất hài lòng 

(chiếm 83,5%), 16 BN (13,2%) hài lòng và không hài lòng ở 4 BN (3,3%). 

Kết quả chung sau phẫu thuật 

 
 

Biểu đồ 3.15. Đánh giá kết quả chung sau phẫu thuật 

Từ kết quả biểu đồ  3.14 cho thấy: sau phẫu thuật đã có tới 81,0% số 

BN đạt kết quả tốt, 13,2% cho kết quả trung bình và chỉ có 5,8% kết quả kém. 

Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p = 0, 0148.  
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Một số yếu tố liên quan đến kết quả phẫu thuật điều trị liệt dây TK IV 

Liên quan giữa tuổi bệnh nhân và kết quả điều trị 

Bảng 3.28. Liên quan giữa tuổi bệnh nhân và kết quả điều trị 

            Tuổi 

Mức độ 

< 16 tuổi > 16tuổi Số BN p 

Tốt 68 (84,0%) 30 (75,0%) 98 (81,0%) 0,0786 

Trung bình 10 (12,3%) 6 (15,0%) 16 (13,2%) 0,0854 

Kém 3 (3,7%) 4 (10,0%) 7 (5,8%) 0,0612 

Tổng 81 (66,9%) 40 (33,1%) 121 (100%)  

Kết quả từ bảng 3.48 cho thấy: tỷ lệ BN đạt mức độ tốt sau PT ở nhóm 

tuổi dưới 16 là 84,0%, cao hơn nhóm tuổi trên 16 (75,0%), tuy nhiên sự khác 

biệt không có ý nghĩa thống kê với p> 0,05. 

Liên quan giữa số mắt bị liệt với kết quả điều trị 

Bảng 3.29. Liên quan giữa số mắt bị liệt với kết quả điều trị 

         Mắt bệnh 

Mức độ 

Một mắt Hai mắt Số BN p 

Tốt 97 (86,6%) 1 (11,1%) 98 (81,0%) 0, 0023 

Trung bình 11 (9,8%) 5 (55,6%) 16 (13,2%) 0,0405 

Kém 4 (3,6%) 3 (33,3%) 7 (5,8%) 0,0610 

Tổng 112 (92,6%) 9 (7,4%) 121 (100%)  
 

Kết quả tốt của BN liệt dây TK IV ở một bên mắt là 86,6%, trong khi đó 

kết quả này ở các BN liệt dây TK IV hai mắt chỉ đạt 11,1%. Sự khác biệt có ý 

nghĩa thống kê với p = 0,0023.  
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Liên quan giữa nguyên nhân liệt với kết quả điều trị 

Bảng 3.30. Liên quan giữa nguyên nhân liệt với kết quả điều trị 

Hình thái 

Mức độ 

Bẩm sinh Mắc phải Số BN p 

Tốt 83 (83,8%) 15 (68,2%) 98 (81,0%) 0,0608 

Trung bình 11 (11,1%) 5 (22,7%) 16 (13,2%) 0,0878 

Kém 5 (5,1%) 2 (9,1%) 7 (5,8%) 0,0715 

Tổng 99 (100%) 22 (100%) 121 (100%)  

 

Như vậy sau PT ở nhóm liệt bẩm sinh đã có tới 83,3% số BN đạt kết quả 

tốt, tỷ lệ này ở nhóm mắc phải thấp hơn, chỉ đạt 68,2%. Tuy nhiên sự khác 

biệt không có ý nghĩa thống kê (p = 0,061). 

Liên quan giữa độ lác với kết quả điều trị  

Bảng 3.31. Liên quan giữa độ lác với kết quả điều trị 

         Độ lác 

Mức độ 

< 15 PD > 15 PD Số BN p 

Tốt 63 (86,3%) 35 (72,9%) 98 (81,0%) 0.0599 

Trung bình 7 (9,6%) 9 (18,8%) 16 (13,2%) 0,0756 

Kém 3 (4,1%) 4 (8,3%) 7 (5,8%) 0,0998 

Tổng 73 (60,3%) 48 (39,7%) 121 (100%)  

Liên quan giữa độ lác với kết quả điều trị không có sự khác biệt giữa các 

mức độ lác với kết quả điều trị (p> 0,05). 
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Liên quan giữa mức độ lệch đầu cổ với kết quả điều trị  

Bảng 3.32. Liên quan giữa mức độ lệch đầu cổ với kết quả điều trị 

Độ lệch 

Mức độ 
< 15 độ 15 – 30 độ > 30 độ Số BN p 

Tốt 28 (90,3%) 14 (73,7%) 55 (77,5%) 98 (81,1%) 0.0689 

Trung bình 3 (9,7%) 4 (21,0%) 10 (14,1%) 16 (13,2%) 0,0588 

Kém 0 1 (5,3%) 6 (8,5%) 7 (5,7%) 0,0326 

Tổng 31 (25,6%) 19 (15,7%) 71 (58,7%) 121 (100%)  

Từ kết quả bảng 3.32 cho thấy: tỷ lệ đạt kết quả tốt ở các BN có độ lệch 

đầu <15 độ cao hơn so với các nhóm BN có độ lệch đầu cao > 15 độ. Tuy 

nhiên sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê ( 2 = 2,89; p = 0,689).  
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Chương 4 

BÀN LUẬN 
 

4.1. Nguyên nhân liệt dây thần kinh vận nhãn 

4.1.1. Đặc điểm nhóm nghiên cứu 

4.1.1.1. Tần suất liệt các DTKVN 

Trong số 389 BN nghiên cứu có đến 93,1% liệt các DTKVN đơn thuần, 

chỉ có 6,9% BN liệt phối hợp các dây TK sọ não khác. Kết quả đã cho thấy 

tính phổ biến của hình thái liệt đơn lẻ từng dây TK vận nhãn. Điều này được 

khẳng định trong nhiều nghiên cứu của cá tác giả khác [106],[107],[108]. 

Mặc dù sự khác biệt về tỷ lệ liệt của ba DTKVN không có ý nghĩa thống 

kê nhưng tần suất liệt DTKVN III là nhiều nhất với 33,6% số BN (biểu đồ 1). 

Điều này có thể là do dây TK III ngoài việc chỉ huy vận động cho 4 cơ vận 

nhãn nó còn chi phối cả cơ vòng đồng tử, cơ thể mi và cơ nâng mi trên. Vì 

vậy chỉ cẩn tổn thương ít nhất một bộ phận nhận sự điều khiển của dây TK III 

là đã có dấu hiệu liệt được ghi nhận. Thực tế lâm sàng cho thấy các nguyên 

nhân gây liệt dây TK III ngày càng có xu hướng phổ biến. Kết quả của chúng 

tôi không phù hợp với phần lớn các nghiên cứu của nhiều năm về trước, thấy 

rằng: tần suất của liệt dây TK VI gặp nhiều hơn, sau đó đến dây TK III, dây 

TK IV và cuối cùng là liệt nhiều dây TK phối hợp (Bảng 4.1) 

Bảng 4.1. Tỷ lệ tổn thương DTKVN trong  các nghiên cứu 

                                 LVN 

Tác giả 
III IV VI 

Nhiều 

dây 
n 

Rucker                     (1966) [6] 27,4 8,4 51,5 12,7 1000 

Rush                         (1981) [31] 29,0 17,2 41,9 11,9 1000 

Richard                     (1992) [1] 28,0 15,0 43,8 13,2 4278 

Surachatkumtoneku (2012) [106] 38,4 14,2 40,1 7,3 157 

Kijoung Kim            (2018) [107] 41,2 22,9 35,9 0 153 

T.T.C.Quý                (2018) 33,6 32,9 26,6 6,9 389 
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Hugonnier (1981) [9] đã từng đưa ra nhận định khoảng 60% tổn thương 

DTKVN thuộc về dây TK VI, tiếp đến là dây TK III, dây TK IV. Năm 1992 

Richards BW [1] và cộng sự báo cáo về nguyên nhân, chẩn đoán, tiên lượng 

của 4278 BN có bệnh của hệ thần kinh thấy liệt DTKVN đứng thứ ba, trong 

đó liệt dây TK VI là nhiều nhất (44,8%). Nhiều thập kỷ đã qua tần suất xuất 

hiện của liệt các DTKVN vẫn tuân theo quy luật đó. Điều này được lý giải bởi 

dây TK VI có đường đi trong khoang dưới nhện dài nhất, lại mảnh dẻ nên dễ 

bị ảnh hưởng bởi các yếu tố nguy cơ. Mặt khác liệt dây TK VI có biểu hiện 

lâm sàng điển hình, dễ được phát hiện nhất trong 3 dây TK [1],[3],[4],[5].  

Tuy nhiên những năm gần đây trình tự xuất hiện theo qui luật cũ đã có 

thay đổi. Năm 2012 Surachatkumtoneku đã báo cáo kết quả nghiên cứu trên 

157 BN liệt DTKVN thấy mặc dù tỷ lệ liệt dây TK VI vẫn đứng đầu song chỉ 

nhỉnh hơn tỷ lệ liệt dây TK III là 1,7%. Năm 2018 nghiên cứu của Kijoung 

Kim [107] thấy liệt dây TK III chiếm tỷ lệ nhiều nhất (41,2%), tiếp theo là 

dây TK VI (35,9%) và cuối cùng là dây TK IV. Mặc dù liệt dây TK IV luôn ít 

gặp nhất trong 3 DTKVN nhưng một số nghiên cứu gần đây cho thấy tần suất 

liệt có xu hướng tăng dần, nghiên cứu của chúng tôi thấy tỷ lệ liệt dây TK IV 

đứng thứ hai. Abbas Bagheri [10] cho rằng thực tế số lượng liệt dây TK IV 

không tăng thực sự mà vì sự chú ý phát hiện liệt dây TK IV đặc biệt là hình 

thái bẩm sinh ngày càng được chú trọng xem xét nhiều hơn. Kết quả nghiên 

cứu đã chứng minh cho nhận định này (biểu đồ 3.1). 

4.1.1.2. Đặc điểm về tuổi 

Trong số 389 BN liệt DTKVN được nghiên cứu có đến 63,2% số BN ở 

độ tuổi lao động, hầu hết là BN liệt dây TKIII, TKVI và phối hợp nhiều dây 

TK, trong khi liệt dây TK IV có tới 65,6% ở độ tuổi dưới 16 (biểu đồ 3.2). 

Kết quả của chúng tôi tương đồng với Richards [1], Rucker [6],và Rush [31].  

4.1.1.3. Đặc điểm về giới 

Kết quả nghiên cứu cho thấy không có sự khác biệt về tỷ lệ liệt DTKVN 

giữa nam và nữ, kết quả này phù hợp với nhiều tác giả khi nghiên cứu về liệt 
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DTKVN như Rush (52,2% và 47,8%), Richard (54,3% và 45,7%). Tuy nhiên 

một số tác giả khác lại báo cáo bệnh hay gặp ở nam nhiều hơn như Von 

Nooden [16] (63,0%), Simons [11] (67%) hay Abbas (61,8%), thậm chí Rabih 

[108] là 81,3%. Sự khác biệt giữa các nghiên cứu có thể do sự khác nhau về 

đối tượng nghiên cứu, điều kiện sống. Mặt khác có thể do đặc tính của nam 

giới hay hoạt động mạnh, làm công việc nặng, tham gia giao thông nhiều và 

sử dụng chất kích thích (rượu, bia…) nhiều hơn nữ giới. 

4.1.1.4. Đặc điểm về mắt liệt 

Trong nghiên cứu nói chung có tới 90,7% số BN liệt một bên mắt, không 

có sự khác biệt giữa mắt phải và mắt trái, Rucker [6] đã báo cáo tỷ lệ liệt một 

bên là 82,9%. Kết quả của chúng tôi phù hợp với nhiều nghiên cứu khác 

[4],[106],[107]. Khi xem xét về tỷ lệ liệt cả hai dây TK vận nhãn III, IV hoặc 

VI chúng tôi thấy tỷ lệ liệt hai dây TK VI gặp nhiều hơn cả. Điều này có thể 

liên quan đến đặc điểm giải phẫu của hai dây TK VI đều xuất phát ở rãnh 

hành cầu, chỉ cách nhau 1 cm và luôn luôn chạy gần nhau, bởi vậy chúng dễ 

tổn thương đồng thời [14], [18].  

Tỷ lệ liệt cơ chéo trên ở hai mắt gặp 7%, thấp hơn Scotts Kvay (29,0 %) 

và Kushner [108] là 19,0%. Các tác giả này đã mô tả về một thể loại "Liệt cơ 

chéo trên hai bên kín đáo" hay "Liệt cơ chéo trên kiểu bập bênh”, với căn 

nguyên chưa rõ nhưng thường thấy xuất hiện ở BN đã phẫu thuật liệt cơ chéo 

trên một mắt. Hugonnier [9] cho rằng trước phẫu thuật đã tồn tại liệt cơ chéo 

trên kín đáo ở hai mắt nhưng bị che lấp bởi mắt nặng hơn.  

4.1.1.5. Thời gian từ khi phát hiện bệnh đến lúc khám. 

Mặc dù chưa có tài liệu nào đề cập đến thời gian mắc bệnh nhưng trong 

nghiên cứu này liệt dây TK III, VI và liệt nhiều dây TK khi phát hiện BN 

thường đi khám ngay tháng đầu vì liệt dây TK mắc phải gây song thị hoặc 

lác mắt khiến họ rất khó chịu và lo lắng nên đi khám sớm. Ngược lại chỉ có 

14,8% BN liệt dây TK IV đi khám trong tháng đầu, hầu hết BN khám sau 6 

tháng, bởi đa số liệt bẩm sinh ở trẻ em và không song thị. Những BN này 
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thường lo lắng về tư thế lệch đầu vẹo cổ và đi khám, điều trị tại chuyên 

khoa chỉnh hình, phục hồi chức năng. Kết quả của chúng tôi phù hợp với 

nghiên cứu của N.N. Chung [25] và V.T.B. Thuỷ [48 ]. 

4.1.1.6. Hoàn cảnh phát bệnh 

Liệt DTKVN xuất hiện tự nhiên ở 49,3% BN, đây là hoàn cảnh phổ biến 

nhất, trong đó liệt dây TK IV chiếm đến 57,8%, tiếp đến là chấn thương sọ 

não hốc mắt (33,7%) (biểu đồ 3.4). Đây là hoàn cảnh rất có ý nghĩa giúp định 

hướng tổn thương. Với BN liệt dây TK III thường xảy ra ở những chấn 

thương nặng, phức tạp của sọ não vì nhân dây III nằm ở sâu hơn cả, chấn 

thương hốc mắt có thể gây kẹt cơ thẳng dưới [8],[62]. Tuy nhiên với dây TK 

VI rất dễ bị ảnh hưởng bởi chấn thương nhẹ, thoáng qua, có thể chỉ là chấn 

động não… do đặc điểm giải phẫu quy định. Với liệt dây TK IV cần chú ý 

chấn thương vùng hốc mắt, nơi có ròng rọc cơ chéo lớn, chấn thương va đập 

nhẹ cũng có thể gây liệt cơ này tạm thời [25]. Bệnh nội khoa là hoàn cảnh 

xuất hiện bệnh ở một số ít BN vì họ ít quan tâm và không cho rằng có liên 

quan đến liệt DTKVN.  

4.1.1.7. Lý do đến khám 

Bệnh nhân liệt DTKVN đi khám vì nhiều lý do, tuy nhiên phổ biến hơn 

cả là lác mắt (68,9%), lệch đầu cổ (59,4%) và song thị (50,4%). Tuy nhiên ở 

mỗi hình thái liệt lại có các lý do phổ biến với tần suất khác nhau, mang tính 

đặc trưng của hình thái đó (bảng 3.1). 

Trong liệt dây TK III có 42,7% BN đi khám vì sụp mi, một số trường 

hợp sụp mi đã làm lu mờ các dấu hiệu khác của liệt dây TK III [28]. Trong khi 

đó liệt dây TK IV có tới 95,3% BN đi khám vì lệch đầu vẹo cổ. Điều này phù 

hợp với tỷ lệ liệt dây TK IV bẩm sinh khá cao trong nghiên cứu. Đây cũng là 

những đặc điểm của BN liệt DTKVN được đề cập đến trong nghiên cứu của 

nhiều tác giả khác [25],[30],[109]. Trên thực tế có một số BN tình cờ được 

phát hiện liệt dây TK IV bẩm sinh khi họ đi khám vì đỏ mắt (do viêm kết mạc 



86 
 

 
 

cấp), vì mờ mắt (do tật khúc xạ). Một số BN được phát hiện liệt dây TK VI vì 

đi khám do đỏ mắt, lồi mắt đập, ù tai, đau đầu… 

4.1.1.8. Dấu hiệu lâm sàng 

Kết quả nghiên cứu cho thấy: cũng như triệu chứng cơ năng, các biểu 

hiện của tứ chứng lác liệt (lác, song thị, hạn chế vận nhãn và tư thế bù trừ) 

đều được phát hiện nhưng với tần suất khác nhau phụ thuộc vào dây TK liệt, 

hình thái liệt. Hai dấu hiệu gặp ở tất cả BN là lác mắt và hạn chế vận nhãn. 

Tất cả BN liệt dây TK VI đều có song thị; 95,3% liệt dây TK IV có lệch 

đầu cổ; liệt dây TK III có thể gặp sụp mi (42,7%) và dãn đồng tử (9,9%). 

Đây là dấu hiệu quý giúp chẩn đoán hướng tới phình mạch não - một cấp 

cứu về thần kinh có liên quan đến sự sống còn của BN. Vì vậy thăm khám 

liệt TK III cần chú ý tìm kiếm các bất thường của đồng tử [29],[39]. Lâm 

sàng liệt DTKVN chỉ cần ít nhất hai dấu hiệu là có thể chẩn đoán được dây 

TK bị liệt [8],[9]. Đồng thời những dấu hiệu tại mắt (đỏ mắt, lồi mắt, võng 

mạc có xuất huyết, dấu hiệu Gunn) hay toàn thân (liệt nửa người, liệt các 

dây TK sọ khác, bệnh lý tiểu đường, tăng huyết áp…) rất có ý nghĩa trong 

việc định hướng nguyên nhân gây liệt. Nhận định này phù hợp với kết quả 

nghiên cứu của nhiều tác giả [28],[47],[55]. 

4.1.1.9. Kết quả cận lâm sàng 

 Chẩn đoán nguyên nhân của liệt DTKVN là việc làm quan trọng và cần 

thiết giúp định hướng điều trị cũng như tiên lượng bệnh. Mặc dù chưa có tài 

liệu, báo cáo trong và ngoài nước mang tính toàn diện, đầy đủ về cận lâm 

sàng của liệt nhưng qua nghiên cứu chúng tôi đã rút ra một sô vấn đề sau: 

- Các xét nghiệm máu: công thức máu, máu lắng, đường máu, mỡ máu… 

là những xét nghiệm cơ bản, đơn giản có thể thực hiện được ở các cơ sở y tế, 

có giá trị tốt trong chẩn đoán, theo dõi một số bệnh lý có thể là nguyên nhân 

liệt các DTKVN. Nghiên cứu đã có 68,2% lượt BN làm các xét nghiệm này.  

- Có 57,9% BN được chỉ định siêu âm mắt, hốc mắt và siêu âm Dopller 

mạch. Đây là vùng giải phẫu liên quan mật thiết với các dây TKVN do vậy 
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siêu âm ngoài việc hỗ trợ phát hiện nguyên nhân còn có tác dụng chẩn đoán 

định khu liệt DTKVN. 

- Các khám nghiệm trong chẩn đoán hình ảnh bằng CT Scanner và MRI 

sọ não có vai trò quan trọng để xác định nguyên nhân và vị trí liệt các 

DTKVN. Đã có 72,1% BN được chỉ định chụp CT Scanner và 62,9% BN 

được thự hiện hai kỹ thuật này để phát hiện bất thường tại hốc mắt, sọ não. 

CT Scanner giúp xác định các tổn thương xương và khối choán chỗ, MRI lại 

có ưu thế trong xác định tổn thương mô mềm, mạch máu. Kết quả của chúng 

tôi phù hợp với các nghiên cứu khác: Năm 2018, Kiyoung Kim [107] đã báo 

cáo nghiên cứu 82 BN liệt DTKVN trong nhóm bệnh mạch máu nghi ngờ do 

tăng huyết áp và tiểu đường. Các BN được sử dụng MRI sọ não và phát hiện 

61/82 (74,4%) BN có tổn thương mạch máu nhỏ và thiếu máu cụ bộ tại não 

Nhiều tác giả khuyến cáo MRI sọ não là chỉ định bắt buộc đối với liệt dây TK 

III khi có tổn thương đồng tử hoặc liệt trên 3 tháng không thuyên giảm hoặc 

có tái sinh lệch hướng, đặc biệt là liệt dây TK III ở trẻ em [28],[39]. 

- Số lượng BN được chọc dịch não tủy và xét nghiệm mô bệnh học trong 

nghiên cứu không nhiều, được chỉ định và thực hiện tại bệnh viện chuyên 

khoa đối với  những BN cần khẳng định chẩn đoán như viêm màng não, ung 

thư...thấy kết quả rất có giá trị và phù hợp với lâm sàng. 

- Mặc dù những BN dương tính với test Prostigmin đã được loại trừ ra 

khỏi nghiên cứu này nhưng chúng tôi thấy đây vẫn là một một xét nghiệm cần 

thiết để chẩn đoán phân biệt giữa liệt DTKVN (đặc biệt dây TK III) và nhược 

cơ, vì tính đơn giản, rẻ tiền, nhanh trong khi điện cơ (một phương pháp chẩn 

đoán cho độ chính xác cao hơn) chưa được sử dụng phổ biến.  

Trong nghiên cứu, kết quả khám chuyên khoa đã giúp chẩn đoán được 

các bệnh lý mạch máu, ung thư vòm mũi họng và một số nguyên nhân khác. 

Các chuyên khoa liên quan nhiều đó là tai - mũi - họng, thần kinh, tim mạch 

và nội tiết. Bởi vậy BN liệt DTKVN cần được khám tỷ mỉ, tìm ra các dấu 
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hiệu gợi ý để gửi BN khám chuyên khoa liên quan là thực sự cần thiết, tránh 

bỏ sót nguyên nhân gây liệt. Đây cũng là nhận xét của nhiều tác giả [2],[18]. 

4.1.2. Nguyên nhân liệt dây thần kinh vận nhãn 

4.1.2.1. Nguyên nhân chung 

Nghiên cứu 389 BN liệt DTKVN thấy nguyên nhân liệt nằm ở hai nhóm 

chính: liệt bẩm sinh và liệt mắc phải. Trong đó, liệt mắc phải chiếm phần lớn 

với 283/389 BN (72,8%). Như vậy, trải qua rất nhiều thập kỷ, thứ tự về tần 

suất của hai nhóm nguyên nhân liệt DTKVN vẫn không thay đổi. Kết quả của 

chúng tôi cũng phù hợp với các tác giả khác (bảng 4.2). 

Tuy nhiên, nhóm liệt bẩm sinh trong  nghiên cứu này đang có xu hướng 

gia tăng qua từng thời điểm, đặc biệt là dây TK IV[25],[48].Trong khi khoảng 

10 năm về trước nhiều BN hình thái này thay vì đi khám mắt sớm lại đi khám 

và điều trị phục hồi chức năng vì lệch đầu cổ thì những năm gần đây, BN đã 

đến khám và điều trị tại chuyên khoa mắt ngày một nhiều hơn.  

Bảng 4.2. Tỷ lệ bẩm sinh và mắc phải của liệt DTKVN ở các nghiên cứu 

                   Hình thái 

Tác giả 

Bẩm sinh Mắc phải 

Von Noorden [16] (1984) 39,5% 60,5% 

V.T.B.Thủy [30]    (2011) 21,4% 78,6% 

Rabih  [109]           (2016) 34,7% 65,3% 

T.T.C.Quý              (2018) 27,2% 72,8% 

 
Khi nghiên cứu 283/ 389 BN (72,8%) liệt mắc phải thấy có 236/ 283 

(83,4%) BN tìm được nguyên nhân (bảng 3.4), trong đó đứng đầu là chấn 

thương với 42,1%, tiếp đến là bệnh lý mạch máu (23,3%) và các nhóm 

nguyên nhân khác. Kết quả của chúng tôi phù hợp với một số tác giả [6], 

[30],[31] nhưng lại khác với một số nghiên cứu (bảng 4.3). 
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Bảng 4.3. Nhóm nguyên nhân gây liệt DTKVN mắc phải 

                Nguyên nhân 

Tác giả 

CT Bệnh 

mạch 

U NN 

khác 

Vô căn 

Rucker C.W [6]      (1966) 46,2 16,6 5,5 11,2 20,5 

Rush J.A [31]         (1981) 19,7 15,3 13,8 0 51,2 

V.T.B.Thủy  [30]    (2011) 38,8 18,5 2,9 10,6 29,2 

Ho.T.H [33]            (2013) 33,7 35,2 9,2 0 21,9 

Kiyong Kim [107 ] (2018) 8,5 54,9 5,9 0,6 28,1 

T.T.C.Quý               (2018) 42,1 23,3 9,2 8,8 16,6 

Ho T.H [33] báo cáo bệnh mạch máu là nguyên nhân phổ biến nhất 

(35,2%) tại Đài Loan, ở quốc gia này tỷ lệ liệt do chấn thương đã từng đứng 

đầu trong nhiều năm, sau khi luật pháp năm 1997 thay đổi, bắt buộc người đi 

xe máy phải đội mũ bảo hiểm đã làm giảm đáng kể tỷ lệ chấn thương đầu và 

theo đó liệt DTKVN do chấn thương cũng giảm. Kết quả của Tiffin [71] lại 

cho thấy các trường hợp liệt vô căn (35%) là phổ biến nhất. Trong các nghiên 

cứu liên quan đến dân số Hàn Quốc, Lee J [110] đã báo cáo 48,9% là chấn 

thương, trong khi ở Đài Loan,  Ho T.H [33] báo cáo tỷ lệ nguyên nhân liệt cao 

nhất lại thuộc về bệnh mạch máu với 35,2%. Nghiên cứu của Kiyong Kim 

[107] cũng thấy bệnh mạch máu là cao nhất với 54, 9%. Sự khác biệt này có 

lẽ do đặc điểm BN, mô hình bệnh tật, xã hội, thiết bị chẩn đoán và tiêu chí 

phân loại. Ví dụ: tỷ lệ bệnh mạch khá cao trong kết quả của Kiyong Kim là do 

đã có 87,5% BN trong nhóm mạch máu được phát hiện có tổn thương vi mạch 

do thiếu máu cục bộ với tỷ số nguy hiểm là OR = 3,32 thông qua chụp MRI 

của tất cả các BN thuộc nhóm này. 

Bàn luận về nguyên nhân chấn thương  

Trong nghiên cứu của chúng tôi, chấn thương sọ não, hốc mắt là nguyên 

nhân gây liệt DTKVN nhiều nhất và cao hơn so với một số nước trong khu 

vực (Hàn Quốc, Thái Lan…). Điều này phản ánh tình trạng chấn thương sọ 
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não phổ biến ở nước ta, mặt khác khuyến cáo sự cần thiết phải chú ý phát hiện 

sớm liệt DTKVN ở BN chấn thương vùng đầu mặt để kịp thời điều trị.  

Tỷ lệ BN liệt DTKVN là khác nhau ở mỗi hình thái liệt. Liệt dây TK IV 

do chấn thương thường  chiếm tỷ lệ cao nhất, tại nghiên cứu của chúng tôi tỷ 

lệ này là 55,2%, các dây TK VI, III lần lượt là 43,1% và 36%. Kết quả này 

phù hợp với nhiều tác giả khác. Đối với liệt phối hợp nhiều dây TK, chấn 

thương cũng là nguyên nhân chiếm tỷ lệ cao nhất, tới 51,9% (bảng 3.4). Điều 

này một lần nữa cảnh báo về tình trạng phổ biến và mức độ nghiêm trọng của 

chấn thương ở nước ta, đồng thời cần phát hiện đầy đủ tổn thương ở những 

BN có chấn thương vùng đầu mặt.  

Bàn luận về nguyên nhân mạch máu 

Bệnh lý mạch máu đứng thứ hai trong các nhóm nguyên nhân gây liệt 

DTKVN  (23,3%). Vị trí này thấp hơn so với nghiên cứu của Rucker [6], Rush 

[31] và Richard [1]. Điều này bởi vì chấn thương đang là mối quan ngại lớn 

do sự gia tăng của nó tại Việt Nam, mặt khác nghiên cứu của chúng tôi chỉ 

thu thập được các BN khám tại bệnh viện chuyên khoa mắt, cỡ mẫu nhỏ, 

khoảng thời gian theo dõi ngắn (10 tháng), một số BN không đủ điều kiện tài 

chính để thực hiện thăm khám, theo dõi khi cần thiết...Trong khi đó, nghiên cứu 

của các tác giả trên tiến hành tại phòng khám đa khoa (Mayo Clinic) phương tiện 

đầy đủ, với các mẫu lớn từ 1000 - 4275 BN, thời gian dài (trung bình từ 5 đến 10 

năm), thời gian cho xác định nguyên nhân thường là 47 tháng. 

Bệnh lý mạch máu là nguyên nhân gây liệt dây TK III ở 30,4% BN và 

20,6%  liệt dây TK VI ( bảng 4.4) bởi các nguyên nhân: đái tháo đường, tăng 

huyết áp, thông động mạch cảnh trong xoang hang, phình mạch, thiểu năng hệ 

động mạch sống nền… Đây là các nguyên nhân liệt DTKVN đã được tìm thấy 

trong nhiều nghiên cứu trước đây [1],[5],[6],[31] cũng như những nghiên cứu 

ngày nay [106],[107],[108]. 
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Bảng 4.4. Tỷ lệ liệt DTKVN do bệnh lý mạch máu  

Dây TK 

Nghiên cứu 
III IV VI 

Rucker          (1966) 20,7 % 11,5 17,7 % 

Rush             (1988)  35,4 % 13,4 16,8 % 

Richard         (1992) 18,5 % 12,5 15,1 % 

V.T.B.Thủy  (2011) 19,1%  15,4%  15,8%  

T.T.C.Quý     (2018) 30,4 % 10,3% 20,6% 

Các nghiên cứu hiện tại đã xác định bệnh đái tháo đường và tăng huyết 

áp là những yếu tố nguy cơ cao gây liệt DTKVN. Nó được chỉ ra rằng: phì đại 

thất trái dẫn đến tăng huyết áp,và HbA1C cho thấy có liên quan mật thiết của 

lượng đường trong máu với liệt DTKVN [107]. Podal [64] báo cáo những BN 

đái tháo đường có khả năng bị liệt dây TK VI cao gấp 6 lần, BN mắc cả đái 

tháo đường và tăng huyết áp thì nguy cơ này lên đến 8 lần ((2,6%; p = 0,002; 

OR: 8,36; KTC 95%, 1,83 - 38,18). Theo Ho T.H [33], điều này được lí giải 

rằng: các bệnh lý đái tháo đường và tăng huyết áp ảnh hưởng đến hệ tuần 

hoàn, gây ra những thiếu máu cục bộ ở các mạch máu nhỏ. Trên MRI não của 

những BN này đã cho thấy sự thay đổi trực tiếp của các mạch máu xung 

quanh DTKVN: thành mạch máu xung quanh dây TK dày lên và bị khử nước, 

gây ra thoái hoá từng phần của dây TK tuỳ mức độ nặng nhẹ của bệnh và sự 

kiểm soát bệnh bằng điều trị. Kiyong Kim [107] đã nhận xét: phát hiện thiếu 

máu cục bộ trên MRI não rất có ý nghĩa trong chẩn đoán nguyên nhân và tiên 

lượng liệt các DTKVN (p = 0,011). Về phương diện giải phẫu, cùng với dây 

TK VI, dây TK III và IV đều có liên quan rất gần và chịu ảnh hưởng từ hệ 

mạch não phong phú và dày đặc nên dễ bị ảnh hưởng khi có bất thường của 

mạch máu. 

Bàn luận về nguyên nhân khối  u 

Liệt DTKVN do khối u chỉ có 9,2%, thấp hơn Rucker [5] là 26,3% và 

Rush [31] là 14,3%. Hiện nay, tình hình ung thư tại Việt Nam có chiều hướng 
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gia tăng, vậy tại sao lại có sự khác biệt này ? Có thể các BN ung thư khi được 

phát hiện thường tập trung điều trị vấn đề lớn (là ung thư) mà bỏ qua vấn đề 

nhỏ, chỉ khi liệt DTKVN gây ảnh hưởng nhiều (sụp mi, song thị nặng…) mới 

khiến họ đi khám mắt. Tỷ lệ khối u gây liệt dây TK III là 9,4% (bảng 3.7), 

dây TK IV là 5% ( bảng 3.10). Liệt dây TK VI do khối u chiếm tỷ lệ cao nhất 

với 22% (bảng 3.14). Kết quả của chúng tôi phù hợp với Richard [1] (21,5%). 

Có nhiều loại khối u tại não và khối u di căn từ các bộ phận khác đến não 

nhưng u vòm mũi họng là gặp nhiều hơn cả [60]. 

Các khối u nội sọ ở trẻ em là bệnh lý được H.H.Tiến báo cáo từ năm 

1978, tác giả đã cảnh báo u tiểu não và u sọ hầu rất hay gặp ở trẻ em [58]. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi gặp 3 BN u góc cầu tiểu não và 2 BN u sọ 

hầu, gây liệt dây TK VI một bên. Tất cả BN đều từ 11 - 13 tuổi, đi khám vì tự 

nhiên xuất hiện lác mắt vào trong, khối u được phát hiện qua chụp CT 

Scanner sọ não và được chuyển điều trị tại Bệnh viện Việt Đức ngay sau đó. 

Chúng tôi phát hiện 2 BN u màng não với triệu chứng lâm sàng rất đáng 

chú ý. Bệnh bắt đầu bằng liệt dây TK VI một bên, khoảng 2 tháng sau xuất 

hiện liệt dây TK III và dây TK V1, tiền sử hết kinh rất sớm, người gầy, đau 

đầu từng đợt. Chỉ định CT Scanner không thể trì hoãn và kết quả xác định là u 

màng não. Điều này cho thấy vai trò quan trọng của các dấu hiệu lâm sàng và 

cận lâm sàng trong tìm kiếm khối choán chỗ, chứng minh nhận xét: chẩn đoán 

liệt DTKVN cần đặt triệu chứng liệt trong toàn bộ bệnh cảnh lâm sàng để 

phân tích. Nhiều tác giả đã chỉ ra rằng “việc chẩn đoán nguyên nhân sẽ dễ 

dàng hơn nếu có các dấu hiệu tổn thương khác đi kèm” [106], [107],[108].  

Trong nghiên cứu này chúng tôi gặp các BN u thân não, u tuyến yên, u 

cầu não, u phế quản di căn não, u hốc mắt… Phần lớn trong số họ được phát 

hiện khối u khi thăm khám mắt vì xuất hiện lác mắt hoặc song thị tự nhiên. Vì 

vậy đứng trước BN có lác mắt đặc biệt có song thị ở bất cứ độ tuổi nào việc đi 

tìm câu trả lời: tại sao vậy? là không thể bỏ qua. 
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Bàn luận về các nguyên nhân khác 

Chúng tôi xác định được một số nguyên nhân gây liệt DTKVN khác như 

Zona (virus Zona rất ái tính với các tế bào thần kinh là dây TK III), suy giảm 

miễn dịch mắc phải do HIV, 1 BN lao màng não kèm lao tai, lao xương đá 

gây liệt hai dây TK VI có đặc điểm là liệt sớm, thay đổi và khi điều trị lao thì 

liệt dây TK VI  cũng hết dần. Đặc điểm BN của nghiên cứu cũng phù hợp với 

nhận định của H.H.Tiến [61]: viêm màng não do lao khi có tăng áp lực nội sọ 

thường gây tổn thương đồng thời hai dây TK VI (30,0%).  

Viêm xoang sàng, viêm tổ chức hốc mắt được ghi nhận bằng lâm sàng và 

CT Scanner, bệnh ổn định sau điều trị chống viêm tích cực. Nguyên nhân này 

cũng đã được Rabih [109] đề cập đến trong báo cáo của mình.  

Hội chứng Tolosa - Hunt là tình trạng viêm cấp khe trên hốc mắt gây tổn 

hại những dây TK đi qua, đã được mô tả trong nghiên cứu của các tác giả 

khác [46],[47], cũng được ghi nhận trong nghiên cứu và cũng phù hợp với 

nhận định của các tác giả là thường xảy ra trước khi hạn chế vận nhãn, có liệt 

dây TK VI trước, tiếp đến dây TK III, IV.  

Chúng tôi không gặp trường hợp nào liệt DTKVN do giang mai, là 

nguyên nhân được nhắc tới rất nhiều trong các nghiên cứu trước đây. 

Hugonnier [9] đã từng nhận xét: “Theo kinh điển có đến 40% liệt vận nhãn do 

giang mai nhưng ngày nay xu hướng giảm dần”. Nghiên cứu tại Viện Mắt 

Wills, Philadelphia thấy 10% xoắn khuẩn giang mai gây liệt dây TK VI và 

TK III. Rucker thấy giảm từ 13 BN năm 1958 [5] xuống 1 BN năm 1966 [6]. 

Ngày nay việc chẩn đoán và điều trị giang mai thường cho kết quả tốt hơn, 

hầu hết BN được điều trị ở giai đoạn I, II nên hiếm thấy biến chứng liệt 

DTKVN (vì hiện tượng thâm nhiễm gôm giang mai gây liệt chỉ xảy ra từ giai 

đoạn III [42],[45]. Ngoài ra một số bệnh lý khác đã từng được báo cáo như: 

bạch hầu, uốn ván, nhiễm độc, bệnh xơ cứng mảng, Guilain-Barre [35], [33], 

cũng không xuất hiện trong nghiên cứu.  
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Nghiên cứu có 16,6% tỷ lệ BN không tìm được nguyên nhân. Kết quả 

của chúng tôi thấp hơn một số nghiên cứu khác [1], [6], [30]. Điều này có lẽ 

vì tỷ lệ BN liệt DTKVN do chấn thương là khá cao, hoàn cảnh và tổn thương 

dễ được nhân biết. Mặt khác một số kinh nghiệm trong thăm khám liệt vận 

nhãn, việc sử dụng tiến bộ của chẩn đoán hình ảnh kết hợp khám chuyên khoa 

liên quan đã giúp cho nghiên cứu xác định được phần lớn nguyên nhân gây 

liệt của dây TK III và VI  (dây TK IV có tỷ lệ liệt bẩm sinh chiếm ưu thế). 

Nghiên cứu nguyên nhân của từng hình thái liệt DTKVN, chúng tôi thấy: 

4.1.2.2. Nguyên nhân gây liệt dây thần kinh III 

Đối với 131 BN liệt dây TK III, chúng tôi đã phân loại nguyên nhân gây 

liệt theo hai nhóm chính là bẩm sinh và mắc phải, thấy rằng: hầu hết BN liệt 

dây TK III mắc phải (94,5%), liệt bẩm sinh chỉ có 4,6% (bảng 3.5), đã có sự 

khác biệt rõ rệt giữa hai nhóm bệnh. Nghiên cứu của Merino [42] cho thấy có 

81,8% liệt mắc phải và 18,2% bẩm sinh; theo T.A.Dương [32] là 87% và 

13%. Như vậy nghiên cứu của chúng tôi cũng phù hợp với các tác giả khác 

nhưng tỷ lệ liệt bẩm sinh có phần thấp hơn. Điều này có lẽ do một phần bệnh 

nhi mắc bệnh đã khám và điều trị tại một số bệnh viện khác (bệnh viện Nhi 

trung ương) vì một số dấu hiệu ngoài mắt do bất thường tại não gây ra như 

đau đầu, buồn nôn… Campbell  R.J [34] đã cảnh báo 10 - 20% liệt dây TK III 

khi xuất hiện ở trẻ em có thể do phình mạch hoặc u tăng sinh, do đó tất cả 

bệnh nhi liệt dây TK III nên chụp MRI. Lanning [28] cho rằng ở trẻ em liệt 

dây TK III bẩm sinh chiếm 50% và có một tỉ lệ cao sẽ có triệu chứng của tái 

sinh TK III lệch hướng.  Chúng tôi gặp 6 BN liệt bẩm sinh, đều là liệt nhánh 

TK III: 3 BN sụp mi và liệt cơ thẳng trên, 2 BN liệt cơ thẳng dưới, 1 BN liệt 

tất cả các cơ ngoại nhãn và cơ nâng mi, không có BN nào liệt cơ co đồng tử, 

không có BN nào có dấu hiệu tái sinh lệch hướng và cũng không phát hiện bất 

thường tại não khi chụp MRI. Liệt cơ nâng mi và cơ thẳng trên hay cùng nhau 

có lẽ do đặc điểm giải phẫu: bao của hai cơ này có phần chung nên dễ liệt 

đồng thời [8],[15]. 
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Khi nghiên cứu 95,4% BN liệt dây TK III mắc phải thấy có 15,2% BN 

không tìm được nguyên nhân và 84,8% BN nguyên nhân liệt được tìm thấy, 

trong đó 69,8% BN xác định được vị trí tổn thương, số còn lại 30,2% BN 

không  rõ vị trí (bảng 3.5). Tuy nhiên các BN không rõ vị trí tổn thương đều 

là BN liệt dây TK III đang mắc bệnh toàn thân như đái tháo đường, tăng 

huyết áp ở giai đoạn tiến triển và một số bệnh khác: hội chứng suy giảm miễn 

dịch mắc phải ở người, xơ cứng rải rác và sau sốt cao (bảng 3.6). Tỷ lệ BN xác 

định được vị trí tổn thương cuả chúng tôi cao hơn báo cáo của T.A. Dương năm 

2006 [32] (51,1%), có lẽ do việc áp dụng các phương pháp chẩn đoán hình 

ảnh để hỗ trợ xác định tổn thương ngày càng thuận lợi và hiệu quả hơn. 

Nguyên nhân liệt dây TK III mắc phải ở một số nghiên cứu được trình 

bày tại bảng 4.5. Như vậy hai nguyên nhân chính gây liệt dây TK III mắc phải 

là chấn thương và bệnh mạch máu. Tỷ lệ BN liệt dây TK III không xác định 

được nguyên nhân trong nghiên cứu của chúng tôi thấp hơn các nghiên cứu 

khác trước đây tại Việt Nam và thế giới.  

Bảng 4.5. Nguyên nhân gây liệt dây TK III mắc phải ở các nghiên cứu 

              Nguyên nhân 

Tác giả 

Chấn 

thương 

Bệnh 

mạch 

Khối 

U 

NN 

khác 

Không 

rõ 

Rucker C.W [5]     (1966) 17,5 19,5 15,6 13,4 34 

Merino P.S [42 ]    (2005) 36,4 36,4 9,1 0 18,1 

T.A.Dương [62 ]    (2006) 29,8 19,1 4,3 14,9 31,9 

V.T.B.Thủy [30]    (2011) 25,5 21,3 4,2 17,0 32,0 

T.T.C.Quý              (2018) 36,0 30,4 9,6 8,8 15,2 

 

Bàn luận về nguyên nhân liệt dây TK III tại các vị trí tổn thương. 

 Trong nhóm 69,8% BN liệt dây TK III xác định được vị trí tổn thương 

thấy: 75,7% tại khe trên hốc mắt và hốc mắt, 17,6 tại xoang hang, các vị trí 

khác ít gặp hơn: khoang dưới nhện (4%), não giữa (2,7%) ( biểu đồ 3.6).  

Nguyên nhân tìm thấy tại các vị trí tổn thương dây TK III như sau: 
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Chấn thương sọ não, hốc mắt là nguyên nhân gây liệt dây TK III nhiều 

hơn cả (56,8%),  chủ yếu là gãy và vỡ xương sọ, xương hốc mắt, còn lại là tổn 

thương đụng dập: dập não, xuất huyết não (bảng 3.7). T.A.Dương [32] báo 

cáo tỷ lệ 64,3% BN chấn thương gây khe trên hốc mắt và hốc mắt (chủ yếu vỡ 

thành xương hốc mắt) và 28,6% tổn thương khoang dưới nhện do chấn 

thương sọ não. Rush J.A [31] và Rucker C.W [5] cho rằng chấn thương là 

nguyên nhân dễ dàng phát hiện vị trí tổn thương nhất vì vậy tỷ lệ thường cao 

nhất. Chúng tôi thấy các tổn thương do chấn thương thường gây liệt nhánh 

TK III. Chấn thương vỡ xương thành dưới hốc mắt ở 5 BN gây liệt cơ thẳng 

dưới do kẹt cơ vào chỗ gãy, được chẩn đoán bằng lâm sàng của liệt cơ thẳng 

dưới, test kéo cưỡng bức cơ (Duction test) và chụp XQ thẳng nghiêng thấy 

hình ảnh “giọt nước” trong xoang hàm. BN sau đó đã được phẫu thuật sớm để 

giải phóng kẹt cơ. Chấn thương cũng dẫn đến tái sinh lệch hướng của dây TK 

III ở 3 BN. Điều này được lý giải bởi sự  tái sinh của các sợi TK bị đứt đoạn 

tạo ra các sợi đâm chồi vào TK tận cùng ở các cấu trúc khác dẫn đến sự chỉ 

đạo sai lệch động tác của cơ [36].  

Các bệnh lý mạch máu gây liệt dây TK III chiếm 10,8% (8 BN) có 5 BN 

phình mạch, 2 BN thông động tĩnh mạch cảnh xoang hang và 1 BN xuất huyết não. 

Cả 5 BN liệt do phình mạch não đều có dãn đồng tử. Đây là dấu hiệu đặc 

biệt có ý nghĩa trên lâm sàng ở BN liệt dây TK III giúp định hướng nguyên 

nhân và quyết định hướng xử lý tiếp theo. Tổn thương đồng tử được cho rằng:  

nhánh điều khiển đồng tử nằm trong lớp ngoài của dây TK III nên liên quan 

chặt chẽ với nguồn cung cấp máu nuôi bao quanh dây TK. Vì vậy các sợi chi 

phối đồng tử thường không bị ảnh hưởng trong các BN liệt dây TK III do 

thiếu máu mãn tính (bởi đái tháo đường và tăng huyết áp) [41],[43], nhưng lại 

bị tổn thương trong hầu hết BN liệt do chèn ép bởi phình mạch, khối u hay 

chấn thương [28]. Liệt dây TK III một bên kèm theo dãn đồng tử là dấu hiệu 

có tính chất cấp cứu, chỉ điểm để nghĩ tới một phình mạch trong não. Vị trí 

thường  gặp là động mạch thông sau. Đây là một cấp cứu của hệ thần kinh, 
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đòi hỏi BN cần được chụp MRI sọ não khẩn trương, để kịp thời xử lý tránh 

biến chứng nguy hiểm tính mạng. Trong  các  nghiên cứu của mình, Cox T.A 

[36] và Guy J.R [23] đã chỉ ra rằng: tổn thương đồng tử là dấu hiệu sớm cho 

thấy có sự chèn ép mạch máu nuôi bó đồng tử và dây TK III từ tổ chức lân 

cận. Cả 5 BN trong nghiên cứu đã được khẩn trương chuyển khám và điều trị 

đúng chuyên khoa, kết quả phục hồi sau can thiệp mạch đều tốt.   

Có 7 BN (9,4%) liệt dây TK III do khối u tại não: u cuống não, màng 

não, xương bướm và các ung thư di căn từ vòm mũi họng, hốc mũi, xa hơn 

như u gan. Nghiên cứu cũng ghi nhận các bệnh lý viêm tổ chức lân cận của 

mắt như đỉnh hốc mắt, khe trên hốc mắt, xoang và xoang hang. Đặc biệt, có 1 

BN bị sán trong nhu mô vùng não giữa cũng gây liệt dây TK III. BN đã được 

điều trị và theo dõi tại Viện Sốt rét kí sinh trùng trung ương, khi sán não bị 

bất hoạt thì liệt dây TK III cũng hồi phục dần. 

Mặc dù tỷ lệ tìm được nguyên nhân trong nghiên cứu đã tăng so với 

trước nhưng vẫn còn 14,5% BN liệt dây TK III không xác định được nguyên 

nhân gây liệt. Kết quả của chúng tôi cũng phù hợp với một số nghiên cứu 

khác [31],[32],[33].  

Bàn luận về một số yếu tố liên quan tới nguyên nhân gây liệt dây TK III 

Giới tính là yếu tố có ảnh hưởng đến liệt dây TK III. Nghiên cứu các BN 

liệt TK III mắc phải và xác định được  nguyên nhân thấy có đến 68,9% BN 

nam trong khi đó chỉ có 31,1% BN nữ và chấn thương gây liệt ở BN nam 

(64,7%) cũng nhiều hơn nữ (39,1%), trong khi đó bệnh mạch máu lại gây liệt ở 

BN nữ (75%) nhiều hơn nam (25%) ( biểu đồ 3.7). Điều này có lẽ do vấn đề đặc 

điểm về giới dẫn dến tỷ lệ chấn thương cao hơn ở BN nam. Kết quả của chúng 

tôi phù hợp với một số nghiên cứu khác [32], [33]. 

Về độ tuổi, kết quả nghiên cứu cho thấy BN tìm được nguyên nhân trong 

độ tuổi lao động (16 - 60) là nhiều nhất, chiếm tới 78,4% và cao hơn các độ 

tuổi khác một cách có ý nghĩa thống kê với p = 0,0258, trong đó chấn thương 

vẫn là nguyên nhân gây liệt nhiều nhất chiếm 62,1%  (bảng 3.8). Điều này có 
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lẽ do những người trẻ thường tham gia nhiều hoạt động lao động, sản xuất, 

những công việc nặng, công việc trên cao, thời gian tham gia giao thông 

nhiều… Nghiên cứu của chúng tôi có cùng nhận định với Peter Berlit [108], 

khi thấy rằng: các BN ở độ tuổi dưới 50 chủ yếu liệt dây TK III do chấn 

thương còn độ tuổi trên 50 thì nguyên nhân chủ yếu là rối loạn về mạch, trong 

số đó bệnh đái tháo đường và tăng huyết áp chiếm tới 32%. 

Về hình thái liệt: trong số 74 BN liệt dây TK III xác định được vị trí và 

nguyên nhân tổn thương thì: 4% BN liệt hoàn toàn đều do phình mạch. Nhóm 

liệt không hoàn toàn chiếm tới 96% trong đó chấn thương vẫn là nguyên nhân 

đứng đầu với 59,2%, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p <0,05 (biểu đồ 

3.8). Kết quả của chúng tôi thống nhất với Peter Belit [108]: 20% liệt hoàn 

toàn, còn lại là liệt nhánh TK III nhưng lại khác với T.A.Dương [32] báo cáo 

70.7% BN liệt hoàn toàn, liệt không hoàn toàn chỉ có 29,3%. Như vậy hình 

thái liệt của dây TK III không được thống nhất tuỳ thuộc vào thời điểm và 

cách thức của các nghiên cứu.  

Về mắt liệt: số BN liệt ở một bên là hầu hết (95,9%). Kết quả của chúng 

tôi phù hợp với các nghiên cứu khác tại Việt Nam và thế giới.  

Liệt dây TK III có lâm sàng phong phú do đặc điểm giải phẫu quy định. 

Có thể liệt hoàn toàn hoặc không, đơn thuần hoặc phối hợp phụ thuộc vào 

nguyên nhân, vị trí tổn thương và độ tuổi của BN. Chấn thương đầu là nguyên 

nhân gặp nhiều nhất, tiếp đến là bệnh lý mạch máu (phần lớn là đái tháo 

đường và tăng huyết áp, phình mạch), một số bệnh lý khác có tỷ lệ thấp hơn. 

4.1.2.3. Nguyên nhân gây liệt dây thần kinh IV 

Trong khi dây TK III, VI gặp tổn thương do mắc phải là chính thì dây 

TK IV phần lớn là liệt bẩm sinh (77,3%). Kết quả của chúng tôi cũng tương 

đồng với nhận định của nhiều tác giả khác [110],[111]. Tuy nhiên kết quả 

nghiên cứu lại khác với Von Noorden, Kiyoung Kim  và N.N.Chung khi chỉ 

thấy một tỷ lệ liệt dây TK IV bẩm sinh theo trình tự là 39,6% ; 29,0%  và 36,6% 



99 
 

 
 

(bảng 4.6).  Điều  này có lẽ do đối tượng nghiên cứu và cách đánh giá phân loại, 

môi trường xã hội khác nhau. 

Bảng 4.6. Tỷ lệ liệt dây TK IV bẩm sinh trong các nghiên cứu 

            Hình thái liệt 

Tác giả 

Bẩm sinh (%) Mắc phải 

(%) 

Scott AB          [81]       (1981)       71,5 28,5 

Von Noorden   [16]      (1986) 39,6 60,4 

Tadamichi        [112]    (2008) 76,9 23,1 

Abbass              [10]      (2010)  76,7 23,3 

Fumiko             [77]      (2011)   67,0 33,0 

N.N. Chung      [25]      (2010) 36,6 63.4 

Kiyoung Kim   [107]     (2018)     29,0 71,0 

T.T.C.Quý                     (2018) 77,3 22,7 

Tại Việt Nam năm 2008 N.N.Chung [25] đã nghiên cứu đặc điểm lâm 

sàng của liệt dây TK IV và thấy phần lớn là liệt mắc phải (63,4%). Tại thời 

điểm đó nhận thức của cả nhân viên y tế và BN cũng như gia đình họ về liệt 

dây TK IV còn mơ hồ, chưa biết đến một bệnh lý bẩm sinh tại mắt có thể gây 

tật lệch đầu vẹo cổ (để tránh song thị do liệt) ở trẻ em từ rất sớm (ngay khi em 

bé biết ngồi) là liệt dây TK IV bẩm sinh. Điều đó được thể hiện là 26,8% BN 

đi điều trị phục hồi chức năng dài ngày (kéo nắn, bó nến vùng cổ) và 9,7% 

BN đi châm cứu, xoa bóp trước khi đi khám mắt. Thực tế cũng cho thấy có 

một số BN đã bị bỏ qua tư thế đầu bất thường kể cả khi đến khám mắt tại một 

số tuyến chuyên khoa còn thiếu kinh nghiệm phát hiện bệnh này. Abbas [10] 

đã từng nhận định: nếu liệt dây TK III và VI được phát hiện tại các phòng 

khám đa khoa thì liệt dây TK IV thường chỉ được phát hiện tại bệnh viện 

chuyên khoa mắt. Từ kết quả nghiên cứu năm 2010, N.N.Chung với vai trò 

bác sĩ phụ trách chuyên khoa mắt tại Bệnh viện Nhi trung ương đã hướng dẫn 

khoa Phục hồi chức năng bệnh viện chuyển bệnh nhi lệch đầu vẹo cổ tầm soát 

mắt để loại trừ liệt dây TK IV bẩm sinh trước khi điều trị. Điều này đã làm 
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tăng đáng kể tỷ lệ BN liệt TK IV bẩm sinh đến khám và điều trị tại Bệnh viện 

Mắt trung ương. Một số BN khác được  phát hiện tình cờ do đi khám vì đỏ 

mắt, mờ mắt hoặc được mách bảo. Bởi vậy để chẩn đoán được liệt dây TK IV 

bẩm sinh cần ghi nhớ về thực thể lâm sàng này, chú ý khi đối diện với BN có 

lệch đầu vẹo cổ, hỏi tiền sử và xem các bức ảnh gia đình, khám cẩn thận tìm 

các dấu hiệu của liệt.  

Nghiên cứu 29 BN liệt dây TK IV mắc phải, chúng tôi tìm thấy nguyên 

nhân ở 22 BN (75,9%), xác định được vị trí tổn thương ở 20 BN (90,9%). Có 

7 BN (24,1%) không rõ nguyên nhân gây liệt (bảng 3.9). 

Bàn luận về nguyên nhân liệt dây TK IV ở BN mắc bệnh toàn thân 

 Đã có 2/22 BN liệt TK IV mắc phải không xác định được vị trí tổn 

thương nhưng lại phát hiện bệnh toàn thân đang tiến triển là tăng huyết áp 

(khám chuyên khoa: huyết áp 205/115, có suy tim trái) và đái tháo đường type 

2 (đường huyết 19,5% mmol/l; HbA1C là 8,8%, đáy mắt có hình ảnh bệnh 

võng mạc đái tháo đường, BN điều trị không thường xuyên). Nhiều nghiên 

cứu đã chỉ ra rằng đây là hai bệnh lý có nguy cơ cao dẫn đến liệt DTKVN do 

cơ chế gây thiếu máu mãn tính cho sợi trục của dây TK [108],[112]. 

Bàn luận về nguyên nhân gây liệt dây TK IV theo vị trí tổn thương  

Nghiên cứu 20 BN xác định được vị trí liệt thấy tổn thương vùng hốc mắt, 

khe trên hốc mắt là  nhiều nhất (60,0%), tiếp đến là xoang hang (35%), chỉ có 5% 

tổn thương tại não. Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p < 0,05. Với 60% BN 

tổn thương tại hốc mắt và khe trên hốc mắt, kết quả nghiên cứu phù hợp với 

đánh giá của Helveston (54,7%) [7],Von Noorden (54,6%) [16] và Nguyễn 

Ngọc Chung (57,7%) [25]. Abbas [10] nhận định phẫu thuật xoang và chấn 

thương góc trong mắt dễ gây liệt cơ vì vùng này có ròng rọc cơ chéo trên. 

  Nguyên nhân cụ thể gây liệt dây TK IV mắc phải như  sau: 

Phân tích nguyên nhân theo vị trí tổn thương thấy chấn thương sọ não, 

hốc mắt gây liệt TK IV ở 16/20 BN, chủ yếu bởi các tổn thương vỡ xương sọ 

(9 BN), vỡ xương hốc mắt (5 BN) và thông động tĩnh mạch cảnh xoang hang 
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sau chấn thương đầu (2 BN) (bảng 3.10). Điều này một lần nữa chứng tỏ tình 

trạng chấn thương ở Việt Nam cần có giải pháp kịp thời để giảm thiểu tai nạn 

cũng như việc cần thiết phải khám xét BN chấn thương đầy đủ, tránh bỏ sót 

tổn thương. Với đặc điểm của một dây TK sọ dài nhất, duy nhất xuất phát từ 

mặt sau của thân não vòng ra trước (khác dây III và VI), dây TK IV dễ bị ảnh 

hưởng bởi các tác nhân gây bệnh, đặc biệt là chấn thương [8], [49]. Các 

nguyên nhân khác ít gặp hơn: phình mạch, u vòm, viêm đa xoang, viêm tổ 

chức hốc mắt.  

Tỷ lệ BN liệt dây TK IV mắc phải tìm được nguyên nhân ở một số 

nghiên cứu được mô tả tại bảng 4.7. 

Bảng 4.6. Nguyên nhân gây liệt dây TK IV mắc phải ở các nghiên cứu 

              Nguyên nhân 

Tác giả 

Chấn 

thương 

Bệnh 

mạch 

Khối u NN 

khác 

Vô căn 

Rush J.A [69]                1981 32 18,6 0 7,6 36 

Von Noorden G.K [16] 1986 56,4 4,8 10,2 0 38,6 

Helveston [7]                1997 54,7 13,2 9,4 1,0 22,6 

N.N.Chung [25]            2006 57,7 19,3 3,8 7,7 11,5 

T.T.C.Quý                     2018 55,2 10,3 3,5 6,9 24,1 

Như vậy, chấn thương sọ não, hốc mắt là nguyên nhân đứng đầu 

(55,2%), tiếp đến là các bệnh lý mạch (tăng huyết áp, đái tháo đường, phình 

mạch), các nguyên nhân khác và sau cùng là các khối u. Kết quả của chúng 

tôi phù hợp với hầu hết các nghiên cứu về liệt dây TK IV (bảng 4.7).  

Keane [13] cho rằng nếu liệt dây IV hai bên thì tổn thương có thể ở 

màng mái tủy trước vì chấn thương đụng giập khi truyền đến thân não sẽ qua 

bờ lều tự do của tiểu não và gây tổn thương thần kinh IV ở vị trí này, tuy 

nhiên trong nghiên cứu này chúng tôi không gặp BN nào liệt dây TK IV hai 

bên do mắc phải. Một số nguyên nhân có thể gặp trong các báo cáo như: u 

tuyến tùng, u màng não vùng lều, viêm màng não [47],[53] không được ghi 

nhận trong nghiên cứu. 
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Bàn luận về một số yếu tố liên quan tới nguyên nhân liệt dây TK IV 

Về giới tính: có sự khác biệt giữa nam và nữ với 68,8% BN nam và 

31,2% BN nữ (p = 0,0348) trong đó chấn thương đều chiếm tỷ lệ cao ở cả hai 

giới. Kết quả nghiên cứu phù hợp với N.N.Chung [25] và một số tác giả khác.  

Về độ tuổi: BN trong độ tuổi lao động (16 - 60) là nhiều nhất chiếm 

80%, cao hơn các độ tuổi khác một cách có ý nghĩa thống kê với p = 0,0155, 

trong đó chấn thương vẫn là nguyên nhân hàng đầu (81,3%) (bảng 3.11). 

  Về mắt liệt: tất cả  BN liệt dây TK IV mắc phải đều ở một bên mắt. 

Kết quả của chúng tôi cũng phù hợp với các tác giả khác [7],[16],[25]. 

4.1.2.4. Nguyên nhân liệt dây thần kinh VI 

Chúng tôi phân loại nguyên nhân liệt dây TK VI theo bẩm sinh và mắc 

phải thấy hầu hết BN thuộc nhóm mắc phải 102/103 BN (99,0%), liệt bẩm 

sinh rất hiếm (1,0%). Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p = 0,0001. Đã có 

81/102 BN (78,6%) liệt mắc phải tìm được nguyên nhân, trong đó 59 BN tìm 

được vị trí tổn thương và 22 BN không xác định được vị trí (bảng 3.12).  

Bàn luận về nguyên nhân gây liệt dây TK VI ở BN mắc bệnh toàn thân 

Toàn bộ 22 BN không tìm được vị trí tổn thương đều có bệnh toàn thân 

tiến triển được phát hiện và điều trị đó là: 19 BN có bệnh mạch máu trong đó 

đái tháo đường và tăng huyết áp là phổ biến hơn cả: 16 BN (bảng 3.13). Một 

tỷ lệ thấp hơn là xơ vữa mạch, bệnh cơ tim, van tim, hội chứng suy giảm miễn 

dịch, xơ cứng rải rác… Theo Biousse [44], nguyên nhân gây liệt DTKVN có 

thể là tắc mạch khu trú ở thân não nhưng cũng có thể là tổn thương xung 

quanh dây TK ngoài thân não. Để xác định ảnh hưởng của bệnh lý mạch máu 

đến liệt DTKVN cần chụp MRI não để phát hiện tổn thương thực sự. Tuy 

nhiên nghiên cứu này chỉ thấy được hình ảnh trên MRI ở một số ít BN. 

Bàn luận về nguyên nhân liệt dây TK VI mắc phải  theo vị trí tổn thương  

Kết quả nghiên cứu (biểu đồ 3.10) cho thấy khe trên hốc mắt và hốc mắt 

là vị trí tổn thương gây liệt dây TK VI nhiều nhất (57,6%), tiếp đến là vùng 

xoang hang (20,3%), các vị trí thân não và góc cầu - tiểu não ít gặp hơn lần 
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lượt chiếm tỷ lệ 11,9% và 10, 2%. Nguyên nhân cụ thể theo vị trí tổn thương 

của các BN (bảng 3.14) như sau: 

Chấn thương vùng đầu mặt gây liệt dây TK VI mắc phải, xác định được 

vị trí tổn thương ở 33/59 BN (56%), trong đó tại khe trên hốc mắt và hốc mắt 

là 23 BN. Xoang hang là vị trí gây liệt thứ hai (4BN). Khối u gây liệt ở 13 BN 

(22.0%), tại các vị trí: góc cầu - tiểu não, màng não và sọ hầu, thân não. Đặc biệt 

có tới 7 BN do ung thư di căn từ phế quản, vú và vòm mũi họng. Bệnh lý mạch 

máu chỉ gặp ở 3,4% BN do phình mạch, xuất huyết não. Có 18,6% BN liệt do 

các bệnh lý viêm tại vùng lân cận của hốc mắt.  

Dưới đây là một số tỷ lệ về các nhóm nguyên nhân gây liệt dây TK VI. 

Bảng 4.7. Tỷ lệ các nhóm nguyên nhân gây liệt dây TK VI trong  các nghiên cứu 

                  Nguyên nhân 

Tác giả 

Chấn 

thương 

Khối 

u 

Mạch 

máu 

NN 

khác 

Không 

rõ 

Richard [1]       (n = 1978) 15,0 21,5 15,5 21,8 26,2 

Rabih [109]      (n = 187) 3,7 25,7 11,8 13,9 44,9 

Surachatkumtonekul [106] (157) 26,1 20,6 18,9 11,6 22,8 

N.C.Hưng [60]  (n = 138) 40,6 7,3 13,1 18,7 20,3 

T.T.C.Quý         (n = 103) 43,1 9,8 20,6 5,9 20,6 

Chấn thương không chỉ là nguyên nhân gây liệt hàng đầu đối với dây TK 

III, IV mà với cả dây TK VI (43,1%) (bảng 3.11). Kết quả này tương đồng 

với các tác giả trong nước: N.C. Hưng [60] (40,6%), V.B.Thủy [30] (41,6%), 

nhưng cao hơn nhiều so với Richard [1] (15%), Rabih [109] (3,7%). Ở Việt 

Nam những năm gần đây tai nạn giao thông ngày càng nhiều đã trở thành 

hiểm họa lớn cho toàn xã hội. Chấn thương do tai nạn có thể gây liệt các 

DTKVN trong đó có dây TK VI. Đặc điểm của liệt dây TK VI do chấn 

thương thường nặng hơn so với các nguyên nhân khác: độ lác cao, hoạt 

trường hạn chế nhiều, khó phục hồi hoàn toàn, song thị kéo dài, có thể để lại 

di chứng vĩnh viễn: lác mắt, lệch mặt, co cứng cơ thẳng trong…Các tổn 

thương do chấn thương vùng đầu mặt được ghi nhận bao gồm: vỡ xương sọ, 
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xương hốc mắt, xương gò má, xương đá và các chấn thương đụng dập: xuất  

huyết dưới màng cứng, ngoài màng cứng, máu tụ nội sọ, đụng dập hốc mắt… 

Đây là những chấn thương làm thay đổi áp lực nội sọ và vị trí của dây TK VI 

dẫn tới liệt. Kết quả của chúng tôi phù hợp với Surachatkumtonekul [106] tại 

bệnh viện Sirirraj Bangkok (Thái Lan) thấy liệt dây TK VI do chấn thương là 

36,1% trong đó 52,2% số BN có tổn thương vỡ xương hốc mắt, xương sọ, 

xương đá và chấn thương sọ não kín.  

Nghiên cứu của chúng tôi gặp 4 BN thông động tĩnh mạch cảnh xoang 

hang thì 3 BN liệt dây TK VI một bên và 1 BN liệt hai bên. Sau khi điều trị 

bằng nút coil, tình trạng sọ não, vận nhãn cải thiện rõ rệt và khỏi. Barrow [38] 

cho thấy 75,1% các trường hợp thông động tĩnh mạch cảnh xoang hang là sau 

chấn thương còn 24,9% do tự nhiên hoặc do những biến đổi xơ cứng của 

động mạch cảnh gây rò, vỡ. Biểu hiện lâm sàng của thông một bên có thể gây 

ra triệu chứng ở cả hai bên do sự thông thương của hai xoang.  

Bệnh lý mạch máu gây liệt dây TK VI (bao gồm đái tháo đường, tăng 

huyết áp và phình mạch, xuất huyết não…) chiếm 20,6%, tương đồng với 

nghiên cứu của P.G.Kiều [54] (16,7%); Rucker [6] (27%) và một số tác giả 

khác. Trong nhóm nguyên nhân mạch máu thì đái tháo đường và cao huyết áp 

là nguyên nhân hay gặp nhất. Rucker [6] đã nhận xét: ở người trưởng thành, 

phần lớn liệt dây TK VI riêng lẻ là hậu quả của đái tháo đường, xơ vữa mạch 

hay cao huyết áp. Vì vậy, kiểm soát huyết áp và theo dõi tình trạng mạch máu 

võng mạc ở những BN này thực sự là cần thiết.  

Khối u gây liệt dây TK VI ở 9,8% BN (bảng 3.11). Kết quả của chúng 

tôi tương tự với Rucker [6] (14%), Sadun A. A [45] (5%), Lanning B.K [55] 

và một số tác giả khác. Nghiên cứu đã ghi nhận 5 BN liệt dây TK VI do u 

vòm họng. Một số tác giả [1],[112] cho rằng đây là nguyên nhân đáng sợ nhất 

của liệt dây TK VI.  Bệnh thường xuất hiện ở nam giới (tỷ lệ gấp 3 lần nữ), 

gặp nhiều ở độ tuổi 40 - 60, có thể kèm theo ngạt mũi, chảy máu mũi, viêm tai 

giữa (do tắc vòi Eustachi). Khối  u nằm ở đáy sọ, có thể phát triển ra trước 
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tiến vào hốc mắt gây lồi mắt và liệt các DTKVN, trong đó dây TK VI thường 

bị ảnh hưởng trước nhất. Theo H.H.Tiến [8] điều này do đặc điểm giải phẫu 

của dây TK VI ở thấp, gần vòm mũi họng nhất nên ảnh hưởng trước nhất. 

Nhiều tác giả khác [13],[39],[55] cũng thống nhất nhận định này. Năm 2002, 

N.C.Hưng và H.H.Tiến đã báo cáo có 27% BN liệt dây TK VI do ung thư 

vòm họng, tỷ lệ này đã tăng lên tới 80% vào năm 2007 (8/10 BN khối u) [60]. 

Tại sao lại có sự tăng cao đến vậy? Điều này được lý giải là do chính biểu 

hiện song thị đã khiến BN lo lắng và khó chịu nên đi khám mắt, trong khi các 

triệu chứng ù tai, nghe kém, đôi khi chảy máu mũi, khịt khạc ra máu lại bị BN 

coi nhẹ, bỏ qua. Các dấu hiệu của u vòm có thể xuất hiện theo tần suất: 60% 

hạch cổ, 41% ù tai, 37% nghe kém, 30% chảy máu mũi, song thị là dấu hiệu 

sau cùng với 8% [60]. Tuy nhiên các BN lại làm ngược lại: chỉ đi khám bệnh 

khi thấy mắt nhìn một hình thành hai. Hầu hết số BN của nghiên cứu năm 

2007 là u vòm giai đoạn IV (ung thư di căn). Nhiều nghiên cứu đã chỉ ra rằng 

song thị thường xuất hiện khi u vòm đã lan đến sọ não, đồng nghĩa với việc 

ung thư ở giai đoạn cuối. Nghiên cứu của chúng tôi chỉ thu nhận được 5 BN 

(38,5%) u vòm trong tổng số 13 BN liệt dây TK VI do khối u. Theo chúng tôi, 

điều này không thể hiện việc giảm thật sự số BN mắc u vòm mà có lẽ do ngày 

nay bệnh được phát hiện ở giai đoạn sớm hơn (trước khi gây liệt dây TK VI). 

Richard [1] và Rush [31] cũng thống nhất rằng "Việc giảm tỷ lệ này có thể 

liên quan nhiều tới mô hình chuyển đổi bệnh tật hiện nay hơn là sự giảm thực 

sự tỷ lệ khối u hoặc xu hướng ảnh hưởng tới dây TK VI của chúng". 

 Trong nghiên cứu có 1 BN liệt dây TK VI một bên do u sọ hầu: BN nữ 

8 tuổi có liệt dây TK VI kèm đau đầu, buồn nôn, giảm thị lực mắt cùng bên, 

khát nước, được chẩn đoán xác định bằng CT Scanner sọ não. Bệnh lý này đã 

được mô tả trong nghiên cứu của  Lee [112]. Harley RD [113] đã nghiên cứu 

về liệt dây TK VI ở trẻ em và thấy các khối u tân tạo đặc biệt ở hố sọ sau 

chiếm 39% toàn thể nhóm liệt dây TK VI. Ngoài những xét nghiệm cận lâm 

sàng và X quang cơ bản, BN cần được lượng giá bởi một bác sĩ chuyên khoa 
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nhi - thần kinh để tìm kiếm những dấu hiệu nhỏ nhặt nhất của bệnh hố sọ sau, 

đặc biệt cần loại trừ glioma. 

Nguyên nhân khác 

Có 5,9% trường hợp liệt dây TK VI gây ra do một số nguyên nhân khác 

như bệnh viêm xoang hang, viêm tổ chức hốc mắt, viêm đa xoang. Những BN 

này sau khi điều trị kháng sinh và chống viêm tích cực thì tình trạng liệt dây 

TK VI cũng ổn định dần. Một số các nghiên cứu khác cũng cho nhận định 

tương tự [106],[107],[108]. 

Chúng tôi gặp 2 BN có hội chứng Tolosa - Hunt, còn gọi bằng tên khác 

là liệt vận nhãn đau nhức vì đau nhức vùng hốc mắt là đặc điểm chính của 

bệnh. Bệnh này được Tolosa [34] báo cáo đầu tiên năm 1954, sau đó Hunt 

và cộng sự năm 1961 [46] báo cáo 5 trường hợp tương tự với những triệu 

chứng bao gồm đau hốc mắt, liệt thần kinh sọ cùng bên từ dây II tới dây 

TK III và VI, không thấy bất thường trên phim chụp sọ não. Bệnh đáp ứng 

tốt với liệu pháp Corticoid. 

Những nguyên nhân khác có thể gây liệt dây TK IV như giang mai, bệnh 

Migraine, Guillain - Barre được đề cập ở các nghiên cứu khác [31],[41]… 

Tuy nhiên chúng tôi không gặp trường hợp nào. 

Trong nghiên cứu có 20,6% BN không tìm được nguyên nhân (bảng 

3..4), tương đồng với Richards B.W [1] (23%), Rucker C.W [5] (25%), Poldal 

M [64] (26%) nhưng thấp hơn của P.G. Kiều [54] (33,3%). Có lẽ do 2 nghiên 

cứu khác nhau về mục tiêu: trong khi chúng tôi cần xác định nguyên nhân của 

liệt thì nghiên cứu của P.G.Kiều là kết quả phẫu thuật phục hồi chức năng của 

liệt. Tỷ lệ không tìm được nguyên nhân còn khá cao đã nói lên tính nhạy cảm, 

dễ tổn thương của dây TK VI  bởi những ảnh hưởng thoáng qua, nhẹ của não 

bộ nên nhiều khi khó xác định nguyên nhân. Nhiều nghiên cứu khi theo dõi về 

khả năng phục hồi của liệt các DTKVN thì thấy dây TK VI có khả năng phục 

hồi tốt, nhanh hơn các dây TK III và IV [106],[107]. Đặc điểm của những BN 

này là song thị xuất hiện tự nhiên, đột ngột, không kèm theo các triệu chứng 
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khác như đau đầu, chóng mặt…độ lác không cao, không kèm liệt các 

DTKVN khác [60]. Để tìm nguyên nhân cần làm đầy đủ các xét nghiệm máu, 

dịch não tủy, cần chụp CT Scanner hoặc MRI sọ não. 

Bàn luận về một số yếu tố liên quan đến nguyên nhân liệt dây TK VI 

Về giới tính: có 41/59 BN nam (69,5%) nhiều hơn nữ (30,5%), tỷ lệ thuận 

với nguyên nhân chấn thương ở nam là 75,8% nhiều hơn ở nữ (24,2%). Sự 

khác biệt có ý nghĩa thống kê với p < 0,05. Kết quả này cũng phù hợp với các 

nghiên cứu khác. 

Về độ tuổi: kết quả nghiên cứu cho thấy có 49/59 BN (83,1%) BN liệt 

dây TK VI ở độ tuổi từ 16 - 60 xác định được nguyên nhân gây liệt, trong đó 

57,1% BN ở độ tuổi này bị  liệt do chấn thương; tỷ lệ này ở độ tuổi trên 60 là 

42,9% và độ tuổi dưới 16 là 66,6%. Như vậy chấn thương vẫn là nguyên nhân 

gây liệt phổ biến ở các độ tuổi. Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p < 0,05. 

Về mắt bệnh: khi phân tích vị trí tổn thương theo từng mắt của 59 BN 

liệt dây TK VI mắc phải xác định được vị trí liệt thấy 94,9% liệt một bên mắt, 

chỉ có 5,1% BN liệt hai mắt. Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p = 0,0267). Ở 

nhóm các BN liệt do tăng huyết áp, đái tháo đường chỉ có 10/22 BN (45,5%) 

liệt ở một bên, trong khi đó có 12/22 BN (54,5%) liệt hai bên. Tuy nhiên, sự 

khác biệt không có ý nghĩa thống kê với p = 0,0588. 

4.1.2.5. Nguyên nhân gây liệt nhiều dây thần kinh 

Khi nghiên cứu 27 BN liệt nhiều dây TK thấy liệt phối hợp giữa các 

DTKVN là nhiều hơn cả (63%), trong đó liệt cả 3 dây TK là nhiều nhất 

(12/17 BN) (bảng 3.15), số BN còn lại (37%) là liệt phối hợp với các dây TK 

sọ não số II, V1, VII. Tất cả các BN đều là liệt mắc phải. Trong khi các tác 

giả nước ngoài rất ít tập trung vào sự phối hợp liệt của các DTKVN với nhau 

và với dây TK sọ khác thì ở Việt Nam, vấn đề này đã được đặt  ra trong các 

nghiên cứu về liệt vận nhãn. Kết quả của chúng tôi tương đồng với báo cáo 

của các tác giả khác tại Việt Nam [25],[30],[60], [32]. 
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Bàn luận về nguyên nhân liệt nhiều dây TK theo nhóm bệnh 

Khác với liệt DTKVN đơn thuần, tất cả BN liệt nhiều dây TK đều tìm 

được tác nhân gây bệnh, trong đó chấn thương vẫn là nhóm nguyên nhân gặp 

nhiều nhất (51,9%), bệnh mạch chiếm 14,8%, khối u chiếm 11,1%, và các bệnh 

lý khác là 22,2%. Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p = 0,0378. Nghiên cứu 

của T.A.Dương [32] nhận thấy kết quả xác định được nguyên nhân của liệt nhiều 

dây TK là  88,2%, trong đó chấn thương đứng đầu với tỷ lệ  53,8%. 

Bàn luận về nguyên nhân liệt nhiều dây TK theo bệnh 

Chấn thương sọ não, hốc mắt là nhiều nhất chiếm 10/27BN (bảng 3.16), 

bao gồm tổn thương vỡ xương, chủ yếu là vùng đỉnh hốc mắt và khe trên hốc 

mắt (nơi có nhiều DTKVN đi qua), tiếp theo là tổn thương tại xoang hang gây 

thông động tĩnh mạch cảnh xoang hang ở 4/27 BN. Các bệnh lý khác chiếm tỷ 

lệ thấp hơn: Phình động mạch cảnh xoang hang, khối u, viêm tổ chức hốc 

mắt, viêm đa xoang….  

Chấn thương: khi xem xét trên 27 BN liệt phối hợp nhiều dây TK thì 

nguyên nhân hay gặp nhất vẫn là chấn thương (51,9%) (bảng 3.15), kết quả 

này phù hợp với nghiên cứu của T.A.Dương [32], N.N.Chung [25] và 

V.B.Thủy [30] khi nghiên cứu liệt từng DTKVN trong các bệnh cảnh phối 

hợp. Với  4 BN thông động tĩnh mạch cảnh xoang hang sau chấn thương đầu 

do tai nạn giao thông và sinh hoạt đều gây liệt nhiều DTKVN. Kết quả của 

chúng tôi phù hợp với Campbell [34] đã chỉ ra rằng với bệnh lý này dây TK 

VI thường ảnh hưởng nhiều nhất (54%), tiếp đến là dây TK III (30%), dây TK 

IV (19%), dây TK V1 (15%), dây TK II cũng bị do ảnh hưởng. Tác giả còn 

thấy khoảng 20% có dấu hiệu cương tụ kết mạc (hậu quả của dãn tĩnh mạch 

hốc mắt), phù mi, lồi mắt, có tới 16% BN có hội chứng Horner nhưng thường 

bị che khuất bởi dấu hiệu phức tạp của liệt dây TK III đi kèm.  

Bệnh mạch máu: bệnh lý mạch máu trong nghiên cứu này đứng thứ hai 

(14,8%) (bảng 3.15), kết quả này tương tự V.B.Thủy [30] khi nghiên cứu về 

nhóm các BN liệt DTKVN (20,4%). Trong  nghiên cứu của Biousse [44] thấy 
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phình động mạch cảnh xoang hang chiếm tỉ lệ  từ 10 - 16%, có thể gây tổn hại 

từ dây TK II cho tới dây TK VI. Lồi mắt trong phình động mạch cảnh trong 

xoang hang khác với  lồi mắt do thông động tĩnh mạch cảnh xoang hang là 

không có phù nề mi, kết mạc, không có cương tụ kết mạc. BN được phát hiện 

bằng chụp  X quang sọ thẳng  nghiêng có hình ảnh của sự bào mòn hố yên và 

mỏm yên, sự hóa vôi thành mạch. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, 3/4 BN có đủ các đặc điểm lâm sàng 

kết hợp với chẩn đoán nguyên nhân bằng CT Scanner có hình ảnh dãn tĩnh 

mạch mắt trên khá rõ. 1 BN còn lại các triệu chứng không điển hình, chụp CT 

Scanner không phát hiện được tổn thương mà phải siêu âm mạch Doppler 

màu mới phát hiện lỗ thông nhỏ của động mạch màng cứng. 

Khối u:  chúng tôi ghi nhận được 3 BN liệt nhiều dây TK do u vòm 

họng, u phế quản di căn và u thân não, hầu hết đều là u ác tính. Dưới đây là 

bảng tổng hợp các loại u ác tính gây liệt các DTKVN. 

Bảng 4.8. Các loại u ác tính gây liệt DTKVN (theo Richards) [1] 

Dây TK III IV VI III +IV III+VI III+IV+VI IV+VI Tổng 

U màng não 6 7 21 2 6 6 2 50 

U di căn khác 2 1 29 1 1 2 0 36 

U tuyến yên 6 0 7 1 4 2 0 20 

U Gliôma 

(cầu não) 
2 4 11 1 0 0 0 18 

U tuỷ nguyên 1 0 11 0 2 1 0 15 

U mũi- họng 0 0 9 0 0 1 1 11 

U nguyên phát 1 1 4 0 1 1 1 9 

Cộng 18 13 92 5 14 13 4 159 

Qua bảng 4.8 thấy rõ các loại u bướu là nguyên nhân hàng đầu gây liệt 

dây thần kinh VI (kể cả liệt đơn độc và phối hợp), trong đó nhiều nhất là u 

màng não và u di căn từ nơi khác đến. U ở vùng nền sọ thường gây liệt TK VI 

trong đó đáng chú ý nhất là u hành - cầu não ở trẻ em, u tiểu não, u vòm họng 

lan lên nền sọ, u xoang hàm, áp xe não ở thuỳ trán, thái dương, áp xe tiểu não. 
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Một số nghiên cứu [31],[58] cũng thấy ở người lớn tuổi thì u vú và u tiền liệt 

tuyến hay di căn vào hốc mắt, xoang hang, hoặc màng não. 

Theo Rucker C.W [6], có thể tóm tắt chẩn đoán vị trí tổn thương, 

nguyên nhân và các phương pháp cận lâm sàng để thăm khám BN liệt nhiều 

dây TK như trong bảng 4.9. 

Bảng 4.9. Các phương pháp chẩn đoán khu trú và căn nguyên 

Lâm sàng Khu trú Phương pháp thăm dò Căn nguyên 

Liệt VI + phù gai 
 chụp động mạnh cảnh tiêm 

tĩnh mạch Lipiodol tăng áp lực nộisọ 

Liệt VI+ VII Liệt 

VI+Liệt ngang 

thân não chụp động mạnh đốt sống 

u ở thân não hoặc 

nguyên nhân nội 

khoa 

Liệt 

VI+VII+VIII 

u góc cầu u 

tiểu não 

Xquang 

chụp động mạnh đốt sống 
u ở góc 

Liệt 

VI+V+ viêm tai 

Mỏm xương 

đá 
X quang viêm xương đá 

Liệt VI+V 
phần sau 

xoang hang 
chụp động mạnh cảnh 

Phình động mạnh 

cảnh 

Bàn luận về một số yếu tố liên quan đến nguyên nhân liệt nhiều dây TK  

Mắt bệnh: hầu hết sự phối hợp tổn thương các dây TK đều xảy ra ở một 

bên mắt (92,6%), liệt hai mắt chỉ có 7,4%. Kết quả  của chúng tôi cũng phù 

hợp với báo cáo của Rucker [6] và Rush [31] 

Độ tuổi: liên quan giữa độ tuổi và nguyên nhân gây liệt phối hợp các 

DTKVN cho thấy: có đến 22/27 BN (81,5%) các BN trong độ tuổi lao động 

(16 - 60 tuổi), tần suất bệnh ở người trên 60 chỉ chiếm 18,5%. Chấn thương 

vẫn là nguyên nhân thường gặp gây liệt phối hợp các dây TK cao hơn cả 

(51,9%). Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p < 0,05.  
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4.2. Kết quả điều trị liệt dây thần kinh IV 

4.2.1. Đặc điểm bệnh nhân 

4.2.1.1. Về độ tuổi: khi nghiên cứu các BN liệt dây TK IV chúng tôi nhận thấy 

phần lớn các BN ở độ tuổi dưới 16 chiếm 65,6% (bảng 3.2), điều này là do 

hầu hết BN ở nhóm liệt bẩm sinh là chủ yếu. Đặc điểm này phù hợp với nhiều 

nghiên cứu khác [10], [11].  

4.2.1.2. Về giới, nghiên cứu ghi nhận tỷ lệ BN nam là 61,7%. Kết quả này 

tương đồng với Abbas [10] khi báo cáo tỷ lệ 61,6% BN nam trong nghiên cứu 

của mình. V.B.Thủy [48] và N.N. Chung [25] cũng nhận xét có tới 65,9% BN 

là nam. Đặc điểm này được lý giải bởi trong số các BN liệt mắc phải thì nam 

giới thường làm các công việc nặng, tham gia giao thông nhiều nên dễ gặp rủi 

ro hơn, còn đối với các BN liệt bẩm sinh vẫn chưa có lời giải.  

Trong số BN liệt dây TK IV, chúng tôi chỉ xem xét một số đặc điểm hình 

thái ở nhóm các BN liệt đơn thuần, vì ở nhóm liệt phối hợp các đặc điểm này 

bị ảnh hưởng bởi dấu hiệu liệt của các dây TK đi kèm. 

4.2.1.3. Về hình thái liệt: khi phân loại các BN liệt dây TK IV theo Knapp 

[85] thấy chủ yếu là loại III (50,4%) và loại I (39,7%). Đây cũng là các hình thái 

liệt thường gặp trong nhiều nghiên cứu khác. Abbas và cộng sự [10] cho thấy 

nhóm III là phổ biến nhất với 42,5%, nhóm 1: 13,7%, nhóm 6:12,3%  các nhóm 

khác tần suất ít hơn . Tuy nhiên, Von Nooden [16] và Campbell [34] lại thấy phổ 

biến là loại II (31%), loại III và I ít hơn, hiếm nhất loại VII (0,5%).  

4.2.1.4. Nguyên nhân: liệt bẩm sinh là chủ yếu (81,8%), tỷ lệ này tương đồng 

với một số nghiên cứu [10],[11],[77] nhưng ngược lại với Von Nooden [16] 

(60,4%) và V.T.B.Thủy [48]: chủ yếu gặp ở người lớn, do mắc phải  (63,4%). 

Trong nhóm liệt mắc phải, chấn thương là nguyên nhân gây liệt cơ chéo 

trên nhiều nhất. Kết quả này phù hợp với hầu hết các nghiên cứu  [10],[11]… 

4.2.1.5. Về chức năng mắt 

Thị lực: 71,3% số BN có thị lực trên 20/30. Trong nghiên cứu của chúng 

tôi về liệt dây TK IV, thị lực trước và sau điều trị không thấy có sự thay đổi. 
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Có 28,7%  BN thị lực dưới 20/30. Tuy nhiên khác với lác cơ năng, BN cần 

được điều trị chỉnh quang, chỉnh thị thật tốt mới tiến hành phẫu thuật lác để 

tránh tái phát, còn với BN lác liệt đặc biệt là liệt dây TK IV, việc phẫu thuật 

cần diễn ra nhanh chóng ngay sau khi BN có chỉ định mổ. Bởi vì thời gian 

lệch đầu cổ càng lâu, khả năng hồi phục tổn thương cơ đầu cổ càng khó, 

nhược thị càng nặng. Mặt khác ngay sau khi phẫu thuật, BN cần tập luyện 

ngay để phục hồi thị giác hai mắt và thị lực.  

Thị giác hai mắt: chúng tôi nhận thấy ở nhóm liệt mắc phải không có 

BN nào mất thị giác hai mắt, trong khi đó có 57,5% BN liệt bẩm sinh không 

có thị giác hai mắt. Kết quả này của chúng tôi cũng phù hợp với nhận định 

của Helveston [7], Knapp [85] vì trong liệt mắc phải BN luôn có tư thế bù trừ 

(lệch đầu, vẹo cổ) để tránh song thị và đây cũng là một hiện tượng tích cực đề 

bảo tồn thị giác hai mắt, vì vậy khả năng phế thị ít xảy ra. 

Ngược lại liệt IV bẩm sinh, thị giác hai mắt khó hình thành và hoàn thiện 

do bệnh xuất hiện ở thời kỳ nhạy cảm của quá trình hoàn thiện thị giác hai 

mắt và tư thế bù trừ đã trở thành cố hữu, khiến song thị không xuất hiện và 

tồn tại. Điều này càng cho thấy liệt dây TK IV bẩm sinh rất cần được phát 

hiện, điều trị sớm để bảo tồn thị giác hai mắt và hạn chế tư thế bù trừ. 

4.2.1.6. Triệu chứng liệt dây TK IV có tính độc đáo, riêng biệt, song vẫn bao 

gồm những đặc trưng của liệt vận nhãn nói chung: lác liệt, song thị, hạn chế 

vận nhãn và tư thế bù trừ. 

Về song thị: 100% BN liệt bẩm sinh không song thị, trong khi đó tất cả 

BN ở nhóm mắc phải đều có song thị đó cũng là là lý do chính khiến hầu hết 

BN liệt dây TK IV mắc phải đi khám sớm vì song thị đứng rất khó chịu, ảnh 

hưởng nhiều tới sinh hoạt, học tập (đi cầu thang, đọc sách…). Kết quả này 

cũng phù hợp với nghiên cứu của các tác giả khác [1],[10],[11]. Trong nghiên 

cứu của Abbas [10] ghi nhận song thị ở 26,0% BN liệt mắc phải, tỷ lệ này 

theo Durnian là 31,7% [113].  
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Về lác mắt: khác với tần suất của song thị, tất cả BN đều có lác ở các 

mức độ khác nhau. Có 83,5% BN lác đứng đơn thuần và 16,5% có thêm độ 

lác ngang. Độ lác đứng trung bình là 19,5 ± 7,6 PD và độ lác ngang trung 

bình là: 25 ± 7,8 PD. Báo cáo của N.N.Chung [25] thấy 100% BN lác đứng, 

độ lác trung bình  23,66 ± 12,28. Nghiên cứu của Abbas [10] có 52,1% BN 

lác, độ lác đứng trung bình 16,2 ± 8,3 PD và độ lác ngang trung bình 15 ± 9,5 

PD. Kết quả của chúng tôi cũng tương đồng với các tác giả. 

Test Bielschowsky (test nghiêng đầu) rất có giá trị để đánh giá chức 

năng xoáy giúp chẩn đoán xác định liệt dây TK IV [7],[11]. Nghiên cứu đã 

ghi nhận test dương tính ở 98,5% BN cả hai nhóm.   

Về rối loạn vận nhãn 

Hạn chế vận nhãn cơ chéo trên ở 100% mắt liệt với các mức độ khác 

nhau, chủ yếu ở mức độ vừa (68,5%). Đây là đặc điểm luôn tồn tại của liệt 

dây TK IV [7],[8].   

Quá hoạt cơ đối vận (cơ chéo dưới cùng bên) gặp ở 100% nhóm liệt bẩm 

sinh trong khi đó ở nhóm mắc phải chỉ có 35,7%. Sự khác biệt có ý nghĩa 

thống kê với p < 0,05. Tỷ lệ chung của quá hoạt cơ chéo dưới là 81,8%. Có 

36,5% BN có quá hoạt cơ thẳng dưới đối bên và 10,5% co cứng cơ thẳng trên 

cùng bên. Kết quả của chúng tôi cũng tương đồng với Abbas [10]: 84,9% là tỷ 

lệ chung của quá hoạt cơ chéo dưới và 100% BN liệt  cơ chéo trên bẩm sinh 

đều có quá hoạt chéo dưới ở các mức độ.  

Về tư thế bù trừ 

Lệch đầu cổ và lép mặt là triệu chứng rất đặc trưng và phổ biến, đặc biệt 

trong nhóm liệt bẩm sinh 100% BN có tư thế lệch đầu cổ, ở nhóm liệt  mắc 

phải, tỷ lệ này là 77,3% BN, tuy nhiên mức độ khác nhau tùy tình trạng và 

thời gian liệt. Nghiên cứu của Helveston [7] cũng cho kết quả lệch đầu cổ ở 

68,9% BN liệt dây TK IV. Đây là những dấu hiệu có tính đặc trưng cao để 

hướng tới chẩn đoán liệt dây TK IV ngay từ ban đầu khi quan sát BN. Từ thập 

kỷ 70 của thế kỷ trước, H.H.Tiến [61] trong báo cáo nhân “Một trường hợp 
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ngoẹo đầu di chứng do liệt cơ chéo trên”, tác giả đã nhấn mạnh “Ngoẹo đầu 

nhãn khoa là dấu hiệu kinh điển của liệt vận nhãn nhằm chống lại song thị và 

bảo tồn thị giác hai mắt, nhất là liệt cơ chéo trên thì triệu chứng này thường 

rất điển hình”. 

Dấu hiệu mất cân xứng mặt (mặt lép): gặp trong 76,1% BN liệt TK IV 

bẩm sinh nhưng không gặp ở nhóm mắc phải. Kết quả của chúng tôi cao hơn 

nhiều so với Helveston (37,2%) và Abbas  (6,8%). Có lẽ do BN trong nghiên 

cứu phần lớn đi khám muộn, khi lệch đầu cổ đã rất rõ ràng, trở thành lý do đi 

khám chính của tất cả các BN liệt bẩm sinh sau thời gian bị bệnh kéo dài (BN 

khám sau khi phát hiện bệnh đều ngoài 6 tháng chiếm tỷ lệ 77,4% - bảng 3.5).  

Xoáy hoàng điểm: phát hiện được ở 59,8% BN liệt bẩm sinh nhưng không 

gặp ở nhóm mắc phải. Xoáy hoàng điểm do cơ chéo trên bị liệt lâu ngày ảnh 

hưởng đến chức năng xoay và xoáy nhãn cầu. Vì vậy, chỉ gặp ở BN liệt TK IV 

bẩm sinh [115]. Abbas [10] thông báo tỷ lệ 19,6% trong nghiên cứu của mình. 

4.2.2. Bàn luận về kết quả điều trị  liệt dây thần kinh IV không phẫu thuật  

Các BN liệt dây TK IV đơn thuần và phối hợp trong nghiên cứu được 

chia vào hai nhóm theo hai hướng điều trị khác nhau (bảng 3.17 và 3.18).  

4.2.2.1. Điều trị theo nguyên nhân gây liệt được tìm thấy. 

Chúng tôi thấy trong nhóm BN điều trị theo nguyên nhân tìm được theo 

đúng chuyên khoa đã đem lại hiệu quả rõ rệt trong việc cải thiện các dấu hiệu 

của liệt dây TK IV với tỷ lệ thành công sau điều trị lên tới 90,5%. Kết quả này 

phù hợp với nhận định của nhiều tác giả [8],[25],[48],[60]. Tuy nhiên hiệu 

quả thực sự còn tùy thuộc vào nguyên nhân gây bệnh và tình trạng bệnh ở 

thời điểm can thiệp. Đã có 2 BN liệt do ung thư giai đoạn cuối, BN đã tử vong 

sau khi phát hiện liệt dây TK IV 7 - 8 tháng. 

4.2.2.2. Điều trị theo phương pháp nhãn khoa 

Các phương pháp chỉ định cho BN được áp dụng theo cơ chế bệnh học 

của liệt DTKVN và dựa trên cơ sơ: thông thường trong khoảng 6 - 9 tháng 

đầu, liệt sẽ chuyển biến, có thể nhanh hoặc chậm, từ nặng đến nhẹ hoặc khỏi 
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một cách tự nhiên, đặc biệt liệt do chấn thương có thể hồi phục hoàn toàn 

hoặc một phần trong thời gian từ 3 - 6 tháng [113],[114],[115], sau đó liệt đi 

vào giai đoạn ổn định.  Bởi vậy trong thời gian liệt đang tiến triển, để hạn chế 

song thị và tư thế bù trừ đồng thời  hỗ trợ cho quá trình tự hồi phục của cơ 

vận nhãn bị liệt cần thiết phải  bịt mắt luân phiên và tập luyện trong không 

gian theo hoạt trường của các cơ vận nhãn. Trong nghiên cứu của chúng tôi cả 

50 BN đều đã áp dụng phương pháp điều trị này. Ngoài 21 BN thành công do 

kết hợp điều trị nguyên nhân còn có thêm 7 BN đạt kết quả tốt, đưa tỷ lệ BN ở 

mức độ tốt  sau điều trị lên 56%  (28/50 BN).  Đã có 5 BN liệt dây TK IV do 

chấn thương vùng đầu (rạn xương trần ổ mắt và chấn thương sọ não không 

gãy xương) áp dụng điều trị cho kết quả tốt. Tuy nhiên việc điều trị này đòi 

hỏi BN phải hiểu, cố gắng, kiên trì và tập đúng phương pháp mới đem lại hiệu 

quả. Các BN trong nghiên cứu đều lo ngại về tình trạng song thị gây khó chịu 

nên đã nghiêm túc thực hiện theo chỉ định. Chúng tôi chưa tìm hiểu được 

thông tin khác về đánh giá các phương pháp hỗ trợ điều trị này.   

Đeo lăng kính giúp bảo tồn hợp thị và tránh song thị ở vị trí gần nguyên 

phát. Dùng lăng kính với số đi-ốp phù hợp để điều chỉnh độ lác nhỏ, không 

xoáy [2], [33]. Chúng tôi đã sử dụng lăng kính cho 3 BN có độ lác nhỏ và 

song thị (không có lác xoáy), tuy nhiên các BN đều không chấp nhận việc sử 

dụng vì không đem lại sự thoải mái hơn. Điều này phù hợp với nhận định của 

nhiều tác giả khác [78],[93],[113] cho rằng lăng kính hiếm khi hữu ích do sự 

sai lệch của độ lác đứng và không phù hợp để điều chỉnh độ lác xoáy. Một số 

tác giả nhận định: lăng kính là phương pháp hiệu quả nhất trong điều trị song 

thị ở những BN lác đồng hành hay có góc lác dưới 10 PD. Tuy nhiên, sự 

thành công của lăng kính ở những BN có lác trên 10 PD và lác không đồng 

hành (lác liệt) chưa được nghiên cứu đầy đủ. Trong nghiên cứu của chúng tôi, 

BN có độ lác đứng khá cao (>15,5 PD), kèm lác xoáy, song thị không cải 

thiện nhiều với lăng kính ở các tư thế nhìn nên hầu hết BN không chấp nhận 

đeo lăng kính. Mặt khác việc lắp đặt lăng kính tại Việt Nam còn nhiều bất 

cập, giá thành cao. 
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Một số ý kiến cho rằng nên kết hợp điều trị liệt dây TK IV ở giai đoạn 

liệt đang tiến triển bằng tiêm Botulium Toxin để làm yếu cơ đối vận 

[80],[81],[82]. Tuy nhiên cũng có nhiều quan điểm thấy là không nên vì: việc 

tiêm đưa lại hiệu quả không rõ rệt, đồng thời thuốc không được sử dụng cho 

trẻ em [10],[11]. Trong nghiên cứu của chúng tôi hầu hết BN liệt bẩm sinh, 

dưới 18 tuổi, đã có chỉ định PT, bởi vậy chúng tôi không sử dụng phương 

pháp này trong điều trị. 

4.2.3. Bàn luận về kết quả phẫu thuật liệt dây thần kinh IV tại mắt 

Phương pháp điều trị để cải thiện độ lác cho hầu hết BN là phẫu thuật, 

nhiều tác giả đều có nhận định như vậy [10],[11],[85],[113]. Tuy nhiên cho 

đến nay vẫn chưa có câu trả lời quyết định về PT tối ưu nhất để giải quyết độ 

lác đứng cho BN liệt dây TK IV. Mục đích của PT là khử độ lác, khôi phục 

tình trạng cân bằng của mắt, giảm song thị hoặc đưa trường nhìn song thị ra 

khỏi trường nhìn trung tâm từ đó giảm tư thế đầu bất thường [16],[96]. Để 

phẫu thuật đạt hiệu quả tốt nhất cần cân nhắc và quyết định số cơ can thiệp và 

phương pháp can thiệp phù hợp nhất [10],[11],[77]. 

4.2.3.1. Đặc điểm phẫu thuật 

Số lần phẫu thuật 

Bảng 4.10. Số lần phẫu thuật trong các nghiên cứu 

               Số lần PT 

Tác giả 
1 lần 2 lần 3 lần 4 lần 

Abbas [10] 83,6% 12,2% 2,7% 1,5% 

Simon [11] 79,6 14,4 3,2 2,8 

Bahl RS [116] 71,6 25,2 3,2 0 

Kaeser   [117] 83% 16% 1% 0 

T.T.C.Quý 73,6 23,1 3,3 0 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, 73,6% số BN đã thành công sau phẫu 

thuật một lần. Kết quả này tương đồng với phần lớn các nghiên cứu song thấp 

hơn so với Abbas, Kaeser. Trong nghiên cứu của Cogen [24], số lần phẫu 

thuật trung bình là 1,37 ±  0,62 (ít nhất 1 lần, nhiều nhất 4 lần).   
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Có 23,1% các BN phải phẫu thuật lần thứ hai và 3,3% BN phải phẫu 

thuật ba lần. Một vấn đề cần lưu ý đó là 3/9 BN được xác định liệt dây TK IV 

hai mắt đều được phát hiện sau phẫu thuật lần đầu. Điều này đã được đánh giá 

bởi các nghiên cứu của Von Nooden [16], Knapp [85], Bixenman [115] cho 

rằng: nhiều trường hợp liệt dây TK IV ở hai bên nhưng thường biểu hiện triệu 

chứng ở bên nặng hơn. Sau khi phẫu thuật bên còn lại mới bộc lộ tình trạng 

liệt. Bởi vậy cần chú ý đánh giá kỹ BN trước phẫu thuật, đặc biệt chú ý test 

Bielchopsski (+) ở 2 bên.  Điều này thực sự khó với các em bé dưới 3 tuổi vì 

sự phối hợp thăm khám không cao, đôi khi còn khó khăn. Trong nghiên cứu 

các BN cần PT 2 lần có đến 61,5% ở độ tuổi dưới 5. Trong một số nghiên cứu 

[50],[77] có đề cập đến các yếu tố dẫn tới tỷ lệ PT trên một lần ở BN liệt dây 

TK IV, trong đó chú ý đến tình trạng nhược thị của BN trước mổ và cho rằng 

có sự liên quan, tuy nhiên kiểm định thống kê so sánh lại chưa được khẳng 

định. Chúng tôi sẽ tiếp tục nghiên cứu vấn đề này để có thể đánh giá được 

chính xác và đầy đủ hơn. Như vậy, việc đánh giá chính xác độ lác ở các 

hướng nhìn, đặc biệt là độ lác xoáy cũng như tình trạng cơ thiểu hoạt và quá 

hoạt, tình trạng liệt ở một mắt hay hai mắt và thị lực, thị giác hai mắt của BN 

trước PT là vô cùng cần thiết để điều trị đạt hiệu quả cao nhất. 

Số cơ phẫu thuật 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, tại các lần PT, số cơ can thiệp dao động 

từ 1 - 3 cơ,  nhiều nhất là 4 cơ. Nghiên cứu của Abbas [10] số lượng cơ phẫu 

thuật từ 1 - 6 cơ, số lượng trung bình về cơ phẫu thuật trong lần đầu là 1,7 

±1,1 cơ. Simonsz và cộng sự [11]  đã tiến hành phẫu thuật từ 1 - 5 cơ để điều 

trị BN liệt dây TK IV. Nghiên cứu cũng cho thấy: tăng số lượng cơ thẳng 

đứng có ý nghĩa hơn khi cơ ngang không hoạt động. Nhận định này phù hợp 

với Simon [11], Số cơ can thiệp trung bình trong nghiên cứu của Pila Merino 

Sanz [50] là 1,96 ± 1,01. 

Phương pháp phẫu thuật 

Test cơ chéo trên: Các BN trong nghiên cứu của chúng tôi đều được test 

cơ chéo trên theo quy trình ngay tại bàn mổ (khi BN đã được gây mê). Test cơ 
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chéo trên cần được thực hiện đầy đủ và chính xác để đánh giá mức độ yếu của 

cơ (cơ bị chùng hay không, mức độ nào) từ đó quyết định số cơ mổ và 

phương pháp PT. Trong nghiên cứu, kết quả test cơ thấy  hầu hết cơ bị liệt 

không chùng hoặc chùng ở mức độ nhẹ và vừa, bởi vậy làm yếu cơ đối vận là 

PT mà chúng tôi lựa chọn. 

Phẫu thuật làm yếu cơ 

 - Cắt buông cơ chéo dưới: là PT được thực hiện cho hầu hết các BN 

điều trị liệt dây TK IV vì tính hiệu quả của nó [119], [120],[121]. Chúng tôi  

đã thực hiện buông cơ chéo dưới ở 100% các BN (bảng 3.22). Can thiệp cơ 

chéo dưới đơn thuần chỉ định khi BN có độ lác đứng < 15 PD ở 60,3% số BN 

cho tỷ lệ thành công là 81,4%. Kết quả của chúng tôi tương tự với Abbas [10] 

khi thực hiện buông cơ chéo dưới ở 61,6% số BN, tỷ lệ thành công là 83,6%. 

Simons [11] đã buông cơ chéo dưới ở 54,0% BN, tỷ lệ thành công là 60,0%. 

Tỷ lệ này trong nghiên cứu của Pila Merino Sanz [50] là 71,2% số BN với tỷ 

lệ thành công 75%. Tác giả nhấn mạnh: khi điều trị liệt cơ chéo trên bằng PT 

cần lưu ý loại và số lượng cơ cần can thiệp ở lần đầu chỉ nên PT tối thiểu một 

cơ và theo dõi, tránh điều chỉnh quá mức. 

Năm 2012, See Also [101] đã báo cáo kết quả PT ở 48 BN liệt cơ chéo trên 

từ năm 2004 - 2010 với hai phương pháp là cắt buông cơ chéo dưới đơn thuần và 

lùi cơ chéo dưới kết hợp lùi cơ thẳng dưới đối bên (theo chỉ định), cho thấy: cắt 

buông cơ chéo dưới đơn thuần cho tỷ lệ thành công ở 74% số BN, trong khi đó 

tỷ lệ này ở nhóm phẫu thuật phối hợp chỉ đạt 50%. 

Năm 2013, Chang MY [124] và cộng sự đã báo cáo kết quả so sánh hai 

phương pháp lùi và buông cơ chéo dưới điều trị liệt cơ chéo trên ở 85 BN(43 

BN buông cơ chéo dưới, 42BN lùi cơ chéo dưới) thấy ở nhóm các BN buông cơ, 

độ lác nguyên phát cải thiện nhiều hơn nhóm lùi cơ một cách có ý nghĩa thống 

kê (p < 0,0001), độ lác tồn dư ở nhóm buông cơ chỉ còn dưới 5 PD, không có 

khác biệt về dấu hiệu song thị và tư thế đầu bất thường giữa hai nhóm. 

- Di thực cơ chéo dưới ra trước là phương pháp làm yếu cơ chéo dưới 

hiệu qủa. Bahl RS [126] đã nghiên cứu 98 BN điều trị liệt cơ chéo trên bằng 
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phương pháp này từ năm 2001- 2012  cho thấy tính hiệu quả rõ rệt, giúp cải 

thiện độ lác đứng. Phương pháp này có thể gây ra hạn chế nhìn lên trên ở một số 

BN, tuy nhiên không có BN nào than phiền về điều đó sau PT. Một số nhà 

nghiên cứu đã tiến hành ở các BN liệt dây TK IV thấy hiệu quả PT giúp cải thiện 

độ lác ở tư thế nguyên phát và độ lác khi nhìn về đối diện, đặc biệt nó hạn chế 

được hiện tượng thiểu hoạt cơ chéo dưới sau PT thường gặp khi cắt buông hoặc 

lùi cơ chéo dưới (khoảng 35%) [125],[126]. 

Năm 2012, Fumiko Kishimoto [77] đã báo cáo hiệu quả PT làm yếu cơ 

chéo dưới lên hiện tượng nghiêng đầu ở những BN liệt cơ chéo trên thường 

định thị bằng mắt liệt để điều trị liệt cơ chéo trên một  mắt ở 27 BN định thị 

bằng mắt liệt và 61 BN định thị với mắt không liệt (mắt chủ đạo). Nếu định 

thị bằng mắt liệt thì mắt không liệt lác đứng xuống dưới và nếu định thị mắt 

không liệt thì mắt liệt lác đứng lên trên. Tất cả BN được PT lùi cơ chéo dưới 

mắt liệt. Kết quả cho thấy hiệu quả cải thiện độ lác đứng ở tư thế nhìn nguyên 

phát và tư thế đầu nghiêng mà không liên quan tới việc mắt nào định thị. 

- Lùi cơ thẳng dưới đối bên: nghiên cứu đã kết hợp buông cơ chéo dưới 

cùng mắt và lùi cơ thẳng dưới mắt bên ở 24,0% BN có độ lác đứng lớn hơn 

15 PD, kết quả tốt ở 81,3% số BN. Một chú ý trong PT là mức độ lùi cơ 

không quá lớn, trung bình 4mm, tối đa chỉ 5 mm, cần bóc tách tốt bao cơ đề 

phòng ngửa mi sau PT. Đây là PT thứ hai thường được áp dụng trong điều trị 

đưa lại hiệu quả tốt. Nejad [129] nghiên cứu 45 BN liệt dây TK IV có độ lác 

đứng cao trên 20PD thấy khi kết hợp PT hai cơ trở lên để khử độ lác đứng lớn 

sẽ thu được kết quả thành công ở trên 60%, hiếm khi có tình trạng quá chỉnh.  

- Lùi cơ thẳng trên cùng bên: chúng tôi kết hợp buông cơ chéo dưới và 

lùi cơ thẳng trên cùng bên mắt liệt khi test thấy cơ này co cứng ở 4BN (3,3%), 

hiệu quả tốt ở 81,8 % số BN. Đây cũng là kỹ thuật được thực hiện có hiệu quả 

trong nhiều nghiên cứu khác [10],[11], [77],[128]. 

- Lùi cơ thẳng ngang cũng được kết hợp với buông cơ chéo dưới và hoặc 

lùi cơ thẳng trên cùng mắt/ cơ thảng dưới mắt bên đề điều trị liệt cơ chéo trên 

khi kèm theo độ lác ngang lớn trên 15 độ. Chúng tôi đã áp dụng phẫu thuật 
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này ở 15BN chiếm 11,4% (bảng 3.40), hiệu quả tốt ở 80,5% số BN. Đây là 

những phẫu thuật kết hợp cơ trong điều trị liệt dây TK IV được thực hiện dựa 

trên phác đồ chẩn đoán và phẫu thuật của Knapp được thực hiện trong nhiều 

nghiên cứu [10],[11],[77],[106]. 

Phẫu thuật làm khỏe cơ: chúng tôi không thực hiện phẫu thuật gấp cơ 

chéo trên ở BN của nhóm nghiên cứu vì e ngại hội chứng Brown sau phẫu 

thuật gấp cơ đã được cảnh báo bởi nhiều tác giả.[128],[129],[130].  

Abbas [10] cũng thấy rằng mặc dù cơ chéo trên là cơ tổn thương chính 

nhưng nên bảo tồn kể cả khi cân cơ bị chùng hoặc nhão. 

Tuy nhiên, vẫn có một số nghiên cứu về tính hiệu quả của kỹ thuật này: 

Năm 2011, Durnian và Marsh [113] đã nghiên cứu ở 75 BN liệt được PT gấp 

cơ chéo trên đơn thuần từ năm 1992 - 2009 thấy rằng: kết quả thành công ở 

71% BN, sự cải thiện độ lác đáng kể ở các vị trí so với trước PT có ý nghĩa 

thống kê (p <0,0001), 29,3% BN cần can thiệp lần thứ hai để điều chỉnh độ 

lác tồn dư, không có BN nào gặp hội chứng Brown sau PT, không có mối 

tương quan giữa độ lác với kích thước gấp cơ.  

Tuy nhiên gấp cơ chéo trên và hội chứng Brown vẫn là mối quan ngại 

cho nhiều phẫu thuật viên vì tỷ lệ biến chứng của nó, trong đó có chúng tôi.  

Năm 2006, Cogen MS [131] đã nghiên cứu trên 82 BN tại Bệnh viện 

Mắt Cracow trong 20 năm (1982-2003) với 2 nhóm BN (43BN liệt bẩm sinh 

và 39 BN liệt mắc phải) can thiệp phẫu thuật điều trị liệt cơ chéo trên bằng 

buông cơ chéo dưới và gấp cơ chéo trên. Kết quả cho thấy sự cải thiện độ lác 

bằng phẫu thuật buông cơ chéo dưới theo chỉ định đạt được là lớn hơn gấp cơ 

chéo trên, hội chứng Brown sau phẫu thuật gặp nhiều hơn ở nhóm gấp cơ 

chéo trên, nguy cơ này được ghi nhận có tương quan chặt chẽ hơn ở nhóm liệt 

bẩm sinh. Tác giả kết luận: phẫu thuật cắt buông cơ chéo dưới an toàn và hiệu 

quả hơn gấp cơ chéo trên.  

Morad Y [132] đã áp dụng kỹ thuật gấp chọn lọc phần trước cân cơ chéo 

trên để điều trị liệt dây TK IV hai bên mắc phải có độ lác xoáy cho 40 BN từ 

1994 - 2012 thấy hiệu quả tốt, an toàn cho BN. Ông cho rằng liệt dây TK IV hai 
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bên đặc trưng bởi hiện tượng lác xoáy ngoài, có thể điều chỉnh bằng tăng sức 

kéo các sợi phần trước cân cơ chéo trên. Kết quả là: độ lác xoáy ngoài ở tư thế 

nguyên phát trước phẫu thuật trung bình là 90 và 150 ở tư thế nhìn xuống dưới 

giảm xuống  còn 20 và 50,  lác xoáy trong khi nhìn lên trên ngay sau phẫu thuật 

(28 BN) và hội chứng Brown (15 BN) tự hết không cần điều trị. Nghiên cứu của 

chúng tôi, hầu hết BN liệt dây TK IV hai bên được phát hiện sau PT lần đầu, vì 

vậy chỉ bổ sung PT buông cơ chéo dưới ở mắt còn lại đã cho kết quả tốt. Một số 

tác giả khác đã có những cải tiến để điều trị hình thái liệt này [133],[134],[135]. 

Phẫu thuật Harada - Ito là PT giúp cải thiện tình trạng lác xoáy ngoài ở 

BN liệt dây TK IV, bằng cách tách các sợi cơ phía trước của cân cơ chéo trên 

(có chức năng đưa nhãn cầu xoáy vào trong) rồi chuyển ra trước, ra ngoài 

giúp cơ khỏe hơn và tăng khả năng xoáy trong. [137]. Tuy nhiên, nghiên cứu 

của chúng tôi không gặp BN liệt dây TK IV có lác xoáy ngoài nên PT này 

không được áp dụng.  

4.2.3.2. Bàn luận về kết quả 

Bàn luận kết quả về chức năng  

Về thị lực: kết quả nghiên cứu cho thấy không có sự thay đổi về thị lực 

của BN trước và sau phẫu thuật. 28,7%  BN có thị lực thấp do tật khúc xạ đều 

được chỉnh quang để tăng thị lực trước phẫu thuật.  

Về thị giác hai mắt ở nhóm BN liệt bẩm sinh: trước PT có 57 BN (57,6%)  

không có thị giác hai mắt, sau PT  tỷ lệ này được cải thiện dần từ tháng thứ 3, 

sau 9 tháng đã có 71,7 % BN có thị giác hai mắt ở mức đồng thị, chủ yếu là các 

BN liệt dây TK IV ở độ tuổi dưới 10. Kết quả của chúng tôi cũng phù hợp với 

nghiên cứu của một số tác giả khác [138],[139]. Hầu hết các BN nhược thị đều ở 

nhóm trẻ em (< 10 tuổi). Điều này hoàn toàn phù hợp với cơ chế bệnh sinh của 

nhược thị ở BN lác liệt.  

Về song thị: tất cả BN liệt dây TK IV mắc phải có song thị trước PT với tỷ 

lệ 19,0%,  sau PT còn 2,8%. Nghiên cứu của Burton J. Kushner [20] còn tồn tại 

5,5% song thị sau PT cơ. Tác giả đã đã gọi đó là song thị "cứng đầu". Trong 

tình huống này, Madhura A [17] đã sử dụng lăng kính để làm thay đổi đường 



122 
 

 
 

đi của ánh sáng cho cùng tập trung vào hai hoàng điểm cả khi hai mắt lệch 

trục (lác). Tuy nhiên các BN trong nghiên cứu của chúng tôi độ lác tồn dư sau 

phẫu thuật chỉ còn 1,5 PD và song thị đã hết dần qua các thời điểm tái khám 

nên không cần sử dụng lăng kính. 

Bàn luận về kết quả giải phẫu 

Về độ lác: kết quả giải quyết độ lác trong nghiên cứu rất khả quan. Độ 

lác đứng trung bình giảm được 14 PD và độ lác ngang trung bình giảm được 

11,5 PD. Kết quả này tương đồng với Abbas  khi PT 73 BN liệt cơ chéo trên 

tại Tehran, Iran từ 1997 - 2007 và  Pila Merino Sanz [50] khi phẫu thuật 76 

BN tại Madrid, Spain từ năm 2001- 2015. 

Bảng 4.11. Kết quả độ lác sau phẫu thuật của các nghiên cứu 

                               Độ lác 

      Tác giả 

Độ lác đứng TB Độ lác ngang TB 

Trước (PD) Sau (PD) trước Sau 

Nejad M [90] (2013) 26,5± 6,5 3,0±4,4   

Pila Merino Sanz [50] (2018) 15,89± 9,94 3,07 ±4,36   

Abbas Bageri [10] (2010) 16 1,9 13,9 1,5 

T.T.C.Quý (2018) 19,5 ± 7,6 1,5 ± 3,2 25,0 ± 7,8 2,5 ± 3,6 

Thao tác cơ chéo dưới tuy phức tạp hơn cơ thẳng ngang nhưng khi làm 

yếu cơ này sẽ giải quyết được cả độ lác đứng và lác ngang (khi độ lác không 

quá lớn). Theo Von Noorden [16] và Helveston [7]: khi độ lác đứng dưới 15 

PD, chỉ cần PT buông cơ chéo dưới cùng bên là đủ, Abbas [10] đề xuất: khi 

độ lác ngang dưới 15 PD nên trì hoãn PT điều chỉnh độ lác ngang cho đến khi 

điều chỉnh xong độ lác đứng. Nhiều tác giả khác cũng đồng tình với quan 

điểm này. 

Về quá hoạt cơ quá hoạt cơ chéo dưới trước mổ gặp ở 100% BN nhóm 

bẩm sinh và 37,1% nhóm mắc phải, sau mổ tỷ lệ này đã hết. Như vậy, điều trị 

liệt TK IV không khó nếu nhận định chính xác tình trạng rối loạn vận nhãn để 



123 
 

 
 

lựa chọn PT hợp lý, việc xác định quá hoạt cơ chéo dưới có ý nghĩa quan 

trọng trong chẩn đoán và điều trị liệt dây TK IV. Kết quả của chúng tôi phù 

hợp với các nghiên cứ khác [10], [11,[108].  

Về tư thế bù trừ: 87,1% BN trước phẫu thuật có tư thế bù trừ nhưng sau 

phẫu thuật giảm còn 11,3%, điều này cũng phù hợp với mức độ cải thiện song 

thị ở nhóm mắc phải, tuy nhiên cũng cần phải theo dõi sự cải thiện tư thế bù 

trừ về lâu dài xem có cải thiện song hành cùng song thị hay không. Theo kết 

quả nghiên cứu cho thấy: sau phẫu thuật khoảng 2 - 3 tuần, đầu của BN sẽ dần 

thẳng trở lại, tư thế bù trừ được cải thiện nhiều và rõ rệt hơn ở nhóm BN liệt 

dây TK IV mắc phải, có thể do BN thường được phát hiện và điều trị sớm hơn 

những BN liệt bẩm sinh. Mohammad [96] cho rằng lệch đầu vẹo cổ có thể 

xảy ra do mắt hoặc hệ cơ xương. Lệch mặt mức độ nhẹ phối hợp với vẹo cổ 

trong liệt dây TK IV bẩm sinh đã được báo cáo là cải thiện tốt sau PT nhưng 

ở mức độ nặng hoặc không điều trị kịp thời sẽ khó có thể chỉnh sửa thậm chí 

tiếp tục tăng lên sau PT. 

Bên cạnh đó, một số dấu hiệu đặc trưng khác của liệt TK IV cũng được 

cải thiện rõ rệt. Tỷ lệ BN có test Bielchowsky dương tính giảm từ 97,1% 

trước PT xuống còn 15,8% sau PT, kết quả này cao hơn nhiều so với Niu LJ 

(giảm từ 100% xuống còn 89,5%) [19]. Chúng tôi mới chỉ ghi nhận được sự 

thay đổi vị trí của hoàng điểm sau PT của một số ít BN nên chưa đủ dữ liệu để 

bàn luận. Mặt khác các nghiên cứu trên thế giới cũng chưa đề cập đến vấn đề 

này, vì vậy sự biến đổi của hoàng điểm sẽ được tiếp tục nghiên cứu trong thời 

gian tiếp theo. 

Về biến chứng: trong PT có 12 BN (9,9%) bị chảy máu, rách kết mạc. 

Các biến chứng khác là: hở mép mổ ở 5 BN (4,1%), u hạt kết mạc và mắt sẹo 

xấu ở 6 BN (4,9%). Chảy máu gặp khi phẫu tích cơ trực dưới vì cơ này có 

nhiều mạch máu. Cần chú ý khi lùi cơ trực dưới phải cân nhắc mức độ, bóc 

tách bao cơ với Tenon thật tốt, tránh gây ngửa mi hoặc trễ mi dưới. Nghiên 

cứu của chúng tôi không gặp trường hợp nào bị ngửa hay trễ mi. PT cơ chéo 

dưới cũng có thể gây chảy máu do đụng dập cơ hoặc chạm vào các tĩnh mạch 
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trích trùng ở rất gần phía trong cơ chéo dưới, khi cắt buông cơ có thể gây 

chảy máu nếu đốt cầm máu diện cắt không cẩn thận. Cần chú ý khi cắt buông 

cơ này phải rất  thận trọng vì hoàng điểm ở ngay phía dưới gốc cơ, cách cạnh 

trong chỗ bám cơ chỉ 1 mm. Ở những BN phải PT lần 2 (23,1%), lần 3 (3,3%) 

là do chưa đánh giá được chính xác độ lác của BN và tình trạng cơ trước mổ. 

Có 3 BN liệt TK IV hai bên chưa được phát hiện ngay ở lần PT đầu tiên. Kết 

quả của chúng tôi cũng phù hợp với các tác giả khác [ 139],[140],[141]. 

Sự hài lòng của BN sau phẫu thuật 

Qua khảo sát BN và gia đình, sau phẫu thuật đã có tới 83,5% rất hài lòng 

13,2% BN hài lòng và không hài lòng chỉ có ở 3,3% (bảng 3.43). Kết quả của 

chúng tôi cao hơn Abbas: Tại lần theo dõi cuối (sau 6 tháng) thành công hoàn 

chỉnh bao gồm sự nhìn cân đối, vị trí đầu được cải thiện, giảm phàn nàn của 

người bệnh ở 78,1%. 21,9% đạt thành công một phần. Nhìn chung, phẫu thuật 

đã đem lại cho người bệnh một diện mạo mới, tăng thêm độ tự tin trong công 

việc và cuộc sống, điều mà đã nhiều năm trôi qua họ và gia đình chưa bao giờ 

có thể hình dung được. 

Về kết quả chung sau PT:  tỷ lệ đạt kết quả tốt là 81,1% (bảng 3.46). 

Kết quả của chúng tôi phù hợp với Abbas khi tiến hành phẫu thuật cho 73 BN 

đạt tỷ lệ tốt là 83,6% [2] và cao hơn nghiên cứu của Simons  ở 123 BN, chỉ 

đạt tỷ lệ tốt ở 60.0%.  Năm 2018, Pila Merino Sanz [50] đã nghiên cứu đặc 

điểm lâm sàng, kết quả phẫu thuật và các yếu tố liên quan ở 76 BN liệt dây 

TK IV thấy, liệt chéo trên bẩm sinh  chiếm 65,8% kết quả phẫu thuật mức độ 

tốt ở 75%, độ lác đứng giảm nhiều hơn ở nhóm bẩm sinh. Không có yếu tố 

nào được đánh giá ảnh hưởng đến kết quả phẫu thuật, tuy nhiên BN nhược thị 

thì khả năng phẫu thuật lại cao hơn (p = 0,04) 

Như vậy, liệt dây TK IV điều trị chủ yếu bằng phẫu thuật làm yếu cơ 

chéo dưới (cơ đối vận) cùng bên, cho kết quả cao và an toàn. Nhận định này 

cũng phù hợp với nghiên cứu của nhiều tác giả khác [142],[143]. 

Về các yếu tố liên quan 
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KẾT LUẬN 

 

Qua nghiên cứu 389 bệnh nhân liệt dây thần kinh vận nhãn tại Bệnh 

viện Mắt trung ương, chúng tôi rút ra những kết luận sau: 

1. Nguyên nhân của liệt dây thần kinh vận nhãn 

- Liệt dây TK vận nhãn có đến 63,2% ở tuổi lao động, lâm sàng phong 

phú, chủ yếu liệt đơn thuần, ở một mắt.  

- Có 27,2% BN liệt bẩm sinh, trong đó liệt dây TK IV chiếm đa số.  

- Đối với hình thái liệt dây TK  mắc phải đã có 83,4% số BN tìm được 

nguyên nhân bao gồm 42,1% là chấn thương, 23,3% là bệnh mạch máu, 9,2% 

là các khối u, những  nguyên nhân khác chiếm 8,8% và 16,6% không rõ 

nguyên nhân.  

- Liệt dây TK III chủ yếu do chấn thương tại vùng khe trên hốc mắt và 

hốc mắt, bệnh mạch máu (phình mạch, đái tháo đường…).  

- Liệt dây TK IV bẩm sinh chiếm đến 77,3%, liệt mắc phải có đến 80 % BN 

do chấn thương vùng khe trên hốc mắt, hốc mắt.  

- Liệt dây TK VI hầu hết do mắc phải (99%)  với 56% do chấn thương 

đầu mặt và 22% do khối u tại não hoặc ung thư di căn.  

- Liệt nhiều dây TK vận nhãn phối hợp chiếm 9,5% nhưng 100% tìm 

được nguyên nhân trong đó 51,9% do chấn thương, tiếp theo là khối u, bệnh 

lý mạch máu...  
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2. Kết quả điều trị liệt dây thần kinh IV 

Kết quả điều trị không phẫu thuật (cho BN liệt dây TK IV mắc phải có 

thời gian mắc bệnh trong vòng 9 tháng) đạt kết quả tốt là 50%. Các bệnh nhân 

liệt được điều trị theo nguyên nhân đạt kết quả tốt là 90,1%. 

 Kết quả phẫu thuật (cho BN liệt bẩm sinh và mắc phải có thời gian mắc 

bệnh sau 9 tháng…):  

- Phương pháp phẫu thuật chủ yếu là làm yếu cơ chéo dưới cùng bên, khi 

độ lác đứng dưới 15 PD. Phẫu thuật  kết hợp với lùi cơ thẳng trên cùng bên 

hoặc lùi cơ thẳng dưới đối bên khi độ lác đứng lớn hơn 15 PD.  

- Có 60,3% BN can thiệp một cơ đơn thuần. 

- 73,6% BN thành công chỉ với một lần phẫu thuật.  

- Sau điều trị, kết quả tốt đạt 81,0% và 100% BN đều cải thiện các triệu 

chứng lâm sàng. 

- Tỷ lệ hài lòng là 96,7%.  

- Phẫu thuật an toàn, ít biến chứng. 
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KIẾN NGHỊ 

 

1. Theo dõi tiến triển của liệt các DTKVN theo nguyên nhân gây liệt giúp 

tiên lượng và điều trị. 

2. Theo dõi kết quả lâu dài và các yếu tố ảnh hưởng đến kết quả điều trị 

liệt dây TK IV theo nguyên nhân. 
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ĐÓNG GÓP MỚI CỦA LUẬN ÁN 

 

1. Lần đầu tiên nguyên nhân gây liệt DTKVN trong nhãn khoa được nghiên 

cứu một cách có hệ thống tại Bệnh viện Mắt Trung ương với số lượng 

lớn (gần 400 BN) giúp thầy thuốc nhãn khoa có cái nhìn tổng thể về 

bệnh lý liệt DTKVN và xác định được các nguyên nhân gây liệt dây TK 

vận nhãn. 

2. Lần đầu tiên kết quả điều trị liệt dây IV bẩm sinh và mắc phải được đánh 

giá trên số lượng tương đối lớn bệnh nhân bằng cả hai phương pháp 

không phẫu thuật và phẫu thuật tại mắt, giúp lựa chọn các phương pháp 

can thiệp có hiệu quả và an toàn nhất cho BN. 
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