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ĐẶT VẤN ĐỀ 

Viêm não cấp là một tình trạng viêm cấp tính của nhu mô não, biểu 

hiện bằng sự rối loạn chức năng thần kinh-tâm thần khư trú hoặc lan tỏa. 

Bệnh xảy ở khắp nơi trên thế giới, gặp ở mọi lứa tuổi nhưng tỷ lệ mắc cao 

hơn ở trẻ em. Đây là một tình trạng bệnh lý nặng nề đe dọa tính mạng bệnh 

nhân và là vấn đề sức khỏe nghiêm trọng của cộng đồng vì tỷ lệ mắc và tử 

vong còn cao. Trên thế giới tỷ lệ mắc viêm não cấp dao động từ 3,5 đến 7,4 

trường hợp trên 100.000 dân mỗi năm [1], Nicolosi và cộng sự năm 1986 

thông báo tỷ lệ mắc là 7,4 trường hợp trên 100.000 dân tại Minnesota, Mỹ [2]. 

Anh là nước có tỷ lệ viêm não cấp thấp nhất thế giới 1,5 trường hợp trên 

100.000 dân và tỷ lệ tử vong khoảng 7% số trường hợp mắc [3].  

Nguyên nhân gây viêm não đã xác đinh được hiện nay phần lớn là do 

virus, sự phân bố virus gây viêm não khác nhau trên thế giới do tính chất địa 

lý và khí hậu. Ở Châu Á, Đông Nam Á thường gặp viêm não do virus VNNB, 

tại Châu Âu thường gặp viêm não do tick-borne encephalitis virus, một số 

loại virus gây viêm não tản phát ở khắp nơi trên thế giới như viêm não do 

HSV1-2, CMV, EBV... Ngoài ra còn gặp nhiều nguyên nhân gây viêm não 

cấp như: vi khuẩn, ký sinh trùng, nấm và một số căn nguyên không do nhiễm 

trùng như: tác dụng phụ của thuốc, bệnh hệ thống, bệnh ung thư, bệnh tự 

miễn, ngộ độc [4]. 

Kết quả điều trị viêm não cấp rất khác nhau tùy thuộc vào căn nguyên 

gây viêm não, mức độ nặng trên lâm sàng, tình trạng miễn dịch của người 

bệnh cũng như mức độ hiện đại của nền y học. Nhiều nguyên nhân virus gây 

viêm não cấp có tỉ lệ tử vong và di chứng cao như viêm não do HSV, viêm 

não do virus Dại…[5]. Tuy nhiên tỷ lệ viêm não cấp xác định được căn 

nguyên trên thế giới ngay cả ở những nước phát triển cũng còn thấp. Nghiên 

cứu tại California từ năm 1998 đến năm 2000 có tới 62% trường hợp viêm 

não cấp là không tìm được căn nguyên [6]. Mặt khác ngày càng nhiều nguyên 

nhân gây viêm não không do nhiễm trùng được tìm thấy, nghiên cứu tại Anh 

từ năm 2005 đến năm 2006 trên 203 trường hợp viêm não cấp cho thấy 63% 
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các trường hợp là xác định được căn nguyên trong đó 42% viêm não cấp được 

xác định do căn nguyên nhiễm trùng còn 21% trường hợp viêm não cấp được 

xác định là do yếu tố tự miễn dịch [7].  

Tại Việt Nam nghiên cứu về viêm não cấp ở Việt Nam từ năm 1985 

đến 1993 ghi nhận tỉ lệ mắc từ 1-8 trường hợp/100.000 dân và trước năm 

2007 căn nguyên viêm não chủ yếu là do virus VNNB có tỉnh lên tới 85% [8], 

[9]. Từ năm 2007 đến nay do vắc xin VNNB đã được đưa vào chương trình 

tiêm chủng mở rộng tỷ lệ mắc VNNB đã giảm đáng kể tuy nhiên VNNB còn 

chiếm khoảng 10% trong số các ca viêm não cấp xác định được căn nguyên 

[10], [11]. 

Tại Bệnh viện Nhi Trung ương trong những năm gần đây nhờ sự phát 

triển của các kỹ thuật chẩn đoán hiện đại như kỹ thuật sinh học phân tử và kỹ 

thuật chẩn đoán hình ảnh mà căn nguyên viêm não cấp ngày càng xác định 

được nhiều hơn. Tuy nhiên số ca viêm não cấp chưa xác định được căn nguyên 

vẫn chiếm tỷ lệ khá cao 54% [11]. Việc không xác định được căn nguyên viêm 

não một mặt do kỹ thuật vi sinh còn hạn chế, mặt khác việc thăm khám lâm 

sàng chưa định hướng đúng căn nguyên để đưa ra chỉ định phù hợp. 

Vì vậy, nghiên cứu căn nguyên, xác định các yếu tố dịch tễ học lâm sàng 

và các yếu tố tiên lượng bệnh nhân viêm não cấp là điều rất cần thiết giúp cho 

chẩn đoán sớm, nâng cao hiệu quả điều trị bệnh ngay tại tuyến y tế cơ sở làm 

giảm tỷ lệ tử vong, di chứng và giảm tải cho bệnh viện tuyến trên, giảm gánh 

nặng cho gia đình và cho xã hội từ đó làm cơ sở cho những biện pháp can thiệp, 

giúp cho các nhà hoạch định xây dựng kế hoạch dự phòng hiệu quả hơn.  

Do đó, chúng tôi tiến hành nghiên cứu đề tài này với mục tiêu:  

1. Xác định căn nguyên vi sinh gây viêm não cấp ở trẻ em ≥ 1 tháng tuổi 

tại Bệnh viện Nhi Trung ương từ 1/2014 đến 12/2016. 

2. Mô tả đặc điểm dịch tễ học lâm sàng của viêm não cấp ở trẻ em theo 

một số căn nguyên thường gặp.  

3. Xác định một số yếu tố tiên lượng nặng của bệnh viêm não cấp do các 

căn nguyên thường gặp ở trẻ em. 
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Chương 1 

TỔNG QUAN TÀI LIỆU 

 
1.1. Định nghĩa và phân loại viêm não cấp 

1.1.1. Định nghĩa 

Viêm não cấp là một tình trạng bệnh lý do viêm xảy ra ở một phần, 

nhiều phần hoặc toàn bộ nhu mô não, có thể bao gồm cả tủy sống, màng não 

và các rễ thần kinh do nhiều nguyên nhân gây nên. Đa phần các trường hợp 

viêm não cấp đều xảy ra cấp tính, chỉ có số ít trường hợp viêm não cấp mãn 

tính [12]. 

Trên phương diện dịch tễ học cũng như sinh lý bệnh, viêm não cấp được 

phân biệt với viêm màng não thông qua khám xét lâm sàng và cận lâm sàng 

mặc dù hai thể bệnh này đều có những triệu chứng của tình trạng viêm màng 

não như sợ ánh sáng, nhức đầu hay cổ cứng. Viêm não cấp hiểu theo nghĩa 

đen thì đó là “tình trạng viêm của nhu mô não” nghĩa là có thể do nhiều 

nguyên nhân khác nhau như virus, vi khuẩn, kí sinh trùng, yếu tố tự miễn 

dịch, bệnh chuyển hoá, nhiễm độc… trong đó viêm não cấp do virus là hay 

gặp nhất trong số những trường hợp xác định được căn nguyên. 

Thuật ngữ viêm não cấp dùng để chỉ các trường hợp tổn thương não bộ 

do mọi nguyên nhân mặc dù cơ chế bệnh sinh và triệu chứng có thể khác 

nhau. Trong viêm não cấp có thể có thương của màng não kèm theo nên 

người ta hay sử dụng thuật ngữ viêm não cấp - màng não. Nếu tổn thương lan 

toả đến vùng tuỷ sống sẽ dùng thuật ngữ viêm não cấp - tuỷ. 

1.1.2. Phân loại viêm não cấp và một số thuật ngữ liên quan 

1.1.2.1. Phân loại viêm não cấp 

Theo tác giả Phạm Nhật An năm 2016 viêm não cấp được chia làm 4 

thể sau [13]:  
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- Viêm não cấp tiên phát: viêm não cấp xuất hiện khi vi sinh vật trực tiếp 

tấn công não và tủy sống (tủy gai). Bệnh có thể xuất hiện vào bất cứ thời gian 

nào trong năm (viêm não cấp tản phát) hoặc có thể xuất hiện theo mùa đôi khi 

thành dịch, nguyên nhân thường gặp nhất là do virút. 

- Viêm não cấp thứ phát: viêm não cấp sau nhiễm trùng trước tiên vi sinh 

vật gây bệnh ở một số cơ quan khác ngoài hệ thần kinh trung ương và sau đó 

mới biểu hiện ở não hoặc não - tủy. 

- Viêm não cấp do yếu tố tự miễn dịch: tình trạng viêm não cấp xảy ra do 

yếu tố tự miễn dịch tấn công trực tiếp hoặc gián tiếp vào não ví dụ: viêm não 

cấp tủy rải rác cấp tính (ADEM), ung thư… 

- Viêm não cấp mãn tính (hay viêm não cấp bán cấp): tình trạng viêm 

não cấp phát triển từ từ qua nhiều tháng, ví dụ viêm não cấp do HIV, viêm 

não cấp sau sởi… 

1.1.2.2. Một số thuật ngữ liên quan 

Có một số thuật ngữ thường được dùng cùng với thuật ngữ viêm não 

cấp như:  

- Viêm màng não (meningitis): là tình trạng bệnh lý do viêm lớp màng 

mỏng bao bọc não và hệ thần kinh cột sống, nguyên nhân phần lớn là do vi 

khuẩn, tiếp đó là một số virus từ nơi khác trong cơ thể qua máu lan vào dịch 

não tủy, nhưng một số rất ít cũng có thể do nấm hay ký sinh trùng. Một số rất 

ít khác có thể viêm màng não do phản ứng với hóa chất hay bệnh tự miễn.  

- Viêm não - màng não (meningoencephalitis): là tình trạng viêm cả não 

và màng não, căn nguyên thường do vi khuẩn, virus, nấm, ký sinh trùng, yếu 

tố miễn dịch, hóa chất… 

- Bệnh não (encephalopathy): là một thuật ngữ chung mô tả các bệnh ảnh 

hưởng đến cấu trúc và chức năng của não, có rất nhiều thể bệnh được mô tả 

như: thể dai dẳng, thể thoáng qua, một số thể hiện diện ngay tại thời điểm 
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sinh và tồn tại suốt đời, một số thể khác mắc phải sau sinh và tiến triển ngày 

càng nặng. 

- Viêm não tủy (encephalomyelitis): là thuật ngữ dùng để chỉ tình trạng 

viêm cả tổ chức não và tủy sống. Về lâm sàng, ngoài các triệu chứng tổn 

thương não còn có các dấu hiệu do tổn thương tủy sống gây ra, hay gặp nhất 

là các dấu hiệu tổn thương ngoại tháp, rối loạn cảm giác, liệt tủy…[13]. 

1.2. Dịch tễ học viêm não cấp 

1.2.1. Dịch tễ học viêm não cấp trên thế giới 

Tỉ lệ viêm não cấp trên thế giới rất khó đánh giá do có sự khác nhau về 

định nghĩa và hệ thống báo cáo. Tuy nhiên các yếu tố địa lý như khí hậu, sự 

hiện diện của dịch bệnh hoặc các vec tơ truyền bệnh cũng như các chương 

trình tiêm chủng tại địa phương ảnh hưởng đến tỷ lệ viêm não cấp ở từng nơi 

trên thế giới. Ở các nước phương Tây, tỷ lệ mắc bệnh viêm não cấp ở trẻ em 

ước tính khoảng 2-18/100.000 trẻ hàng năm với tỷ lệ cao nhất ở trẻ nhỏ [14], 

[15], [16], [17]. Nghiên cứu phân tích của Jmor và cộng sự năm 2008 tập hợp 

87 nghiên cứu viêm não cấp trên thế giới cho thấy tỉ lệ viêm não cấp ở các 

nước phương Tây trong những năm gần đây là 10,5 đến 13,8/100.000 trẻ em, 

tỉ lệ này trên người trưởng thành là khoảng 2,2/100.000 người [18]. Nghiên 

cứu tại Phần Lan trong 20 năm từ 1968 đến 1987 tại bệnh viện trẻ em thuộc 

đại học Helsinki tiếp nhận điều trị 401 trẻ bị viêm não cấp nhận thấy tỷ lệ mắc 

viêm não cấp giai đoạn này là 16,7/100.000 trẻ/ năm với lứa tuổi chủ yếu <10 

tuổi, lứa tuổi mắc cao nhất là từ 1 đến 1,9 tuổi [17]. Một nghiên cứu đa trung 

tâm ở Châu Âu trong thập niên cuối của thế kỷ 20 cho thấy, tỉ lệ viêm não cấp 

chung ở trẻ em là 10,5 đến 18,4/100.000 cao nhất ở lứa tuổi < 1 tuổi [16]. Tại 

Mỹ nghiên cứu tỉ lệ viêm não cấp nhập viện trong vòng 10 năm từ năm 2000 

đến năm 2010 là 7,3/100.000 dân với tỷ lệ cao nhất gặp ở trẻ dưới 1 tuổi 

13,5/100.000 và thấp nhất ở trẻ từ 10 đến 14 tuổi với tỉ lệ là 4,1/100.000, tỉ lệ 
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xác định được căn nguyên xấp xỉ 50% [19]. Tuy nhiên do thiếu các tiêu chuẩn 

chẩn đoán đặc hiệu và thống nhất nên ngay tại Mỹ tỷ lệ viêm não cấp và căn 

nguyên viêm não cấp cũng còn chưa thật rõ ràng và chắc chắn. Trong thập kỷ 

90 thế kỷ XX, bệnh viêm não cấp lây truyền qua muỗi đốt ở Mỹ rất ít chỉ dưới 

200 trường hợp mỗi năm chủ yếu là do La Cross encephalitis virus. Nhưng tới 

năm 1999 viêm não cấp do West Nile virus lần đầu tiên được phát hiện và đến 

năm 2002 đã trở thành dịch ở một số bang vào mùa hè với 4156 trường hợp 

mắc và 284 trường hợp tử vong với 96% số ca bệnh trên 19 tuổi nhưng vẫn có 

những trường hợp mắc ở tuổi bú mẹ và 1 trường hợp bẩm sinh [20]. Tại châu 

Á đặc biệt vùng Đông Nam Á nguyên nhân hàng đầu gây viêm não cấp tính là 

virus VNNB. Dữ liệu của Tổ chức Y tế Thế giới năm 1966 đến năm 1996 tại 

khu vực này ước tính có 68.000 trường hợp mắc VNNB và 15.000 ca tử vong 

mỗi năm, năm 1994 có khoảng 175.000 trường hợp mắc, hơn 43.750 trường 

hợp chết và 78.750 trẻ em khuyết tật còn sống sót. Hiện nay virus VNNB ảnh 

hưởng đến hơn 50.000 người mỗi năm với tỷ lệ tử vong từ 8-30% và khuyết 

tật 50-60%, trẻ em chịu gánh nặng bệnh tật lớn nhất [21]. Điều đáng lưu ý là 

tỉ lệ viêm não cấp chung ở các nước phương Tây và các nước nhiệt đới khác 

biệt không đáng kể, thậm chí còn cao hơn so với các nước nhiệt đới (tỉ lệ 

viêm não cấp ở các nước nhiệt đới là 6,34/100.000) căn nguyên viêm não cấp 

phần lớn là do virus hoặc tương tự virus nhưng tỉ lệ xác định được căn nguyên 

chỉ chiếm một nửa số ca bệnh. Một số căn nguyên virus gây viêm não cấp tản 

phát trên thế giới như  HSV, một số gây dịch như dịch viêm não cấp do 

enterovirus 71 bùng phát tại châu Á, một số khác do yếu tố địa lý như viêm 

não cấp do arbovirus, viêm não cấp do Tick-borne virus thường gặp ở Châu 

Âu hoặc VNNB thường gặp ở Châu Á [22], [14], [23], [24]. Trước khi có vắc 

xin phòng bệnh quai bị, sởi và rubella những virus này gây ra một tỷ lệ không 

nhỏ các trường hợp mắc bệnh viêm não cấp hàng năm. Thật đặc biệt khi một 
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nghiên cứu ở Phần Lan chỉ ra rằng tỉ lệ mắc viêm não cấp là không thay đổi 

sau khi có các chương trình tiêm chủng nhưng nguyên nhân gây viêm não cấp 

lại thay đổi và một bức tranh tương tự cũng được thấy ở Thụy Điển là tỉ lệ 

viêm não cấp không hề thay đổi sau khi sử dụng vắc xin phòng sởi, quay bị, 

rubella trong chương trình tiêm chủng quốc gia [25], [26], [27]. 

1.2.2. Dịch tễ học viêm não cấp ở Việt Nam 

Tại Việt Nam, bệnh viêm não cấp được ghi nhận cả ở trẻ em và người 

lớn từ trước Cách mạng tháng 8 năm 1945 nhưng không xác định được căn 

nguyên mà chỉ được chẩn đoán là “hội chứng não cấp” [13]. 

Sau cách mạng tháng 8 những năm thập niên 60, 70, 80 của thế kỷ 20 đã 

xảy ra nhiều vụ dịch viêm não cấp chủ yếu là VNNB. Tỷ lệ mắc bệnh tại cộng 

đồng không có số liệu chính xác, tỷ lệ mắc bệnh ở trẻ em cao hơn nhiều so 

với người lớn, trẻ nam mắc nhiều hơn trẻ nữ, thường xảy ra các vụ dịch vào 

mùa hè tập trung từ tháng 4 đến hết tháng 7 với tỷ lệ tử vong và di chứng khá 

cao [13]. Tại Việt Nam nghiên cứu về viêm não cấp ở Việt Nam từ năm 1985 

đến 1993 ghi nhận tỉ lệ mắc từ 1-8 trường hợp/100.000 dân [8]. Một khảo sát 

khác về tình hình viêm não cấp ở Việt Nam từ năm 1998 đến năm 2007 trên 

cả nước nhận thấy viêm não cấp xuất hiện ở cả 64 tỉnh thành, với tỉ lệ mắc 

trung bình ở các tỉnh phía Bắc là 3,0 trường hợp/100.000 dân và phía Nam là 

1,9 trường hợp /100.000 dân với căn nguyên chủ yếu là do virus VNNB có 

tỉnh lên tới 85% [9]. Bệnh VNNB được ghi nhận lần đầu tiên ở Việt Nam vào 

năm 1952, bệnh lưu hành trong cả nước nhưng nhiều nhất ở các tỉnh đồng 

bằng và trung du miền Bắc. Các ổ dịch phần lớn tập trung ở những vùng trồng 

nhiều lúa nước kết hợp với chăn nuôi lợn hoặc vùng trung du bán sơn địa có 

trồng nhiều hoa quả và nuôi lợn. Vắc xin VNNB đã được đưa vào chương 

trình tiêm chủng mở rộng từ năm 1997 ban đầu ở một số tỉnh và thành phố 

nguy cơ cao dần dần mở rộng dần ra các địa phương khác. Đến năm 2013 đã 
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triển khai tại 580 huyện của 60 tỉnh, thành phố và năm 2014 triển khai tại tất 

cả các tỉnh, thành phố trên cả nước.Từ năm 1997 đến nay do vắc xin VNNB 

đã được đưa vào chương trình tiêm chủng mở rộng tỷ lệ mắc VNNB đã giảm 

đáng kể tuy nhiên trung bình mỗi năm tại Việt Nam ghi nhận khoảng 1.000 ca 

mắc viêm não cấp virus, trong đó VNNB chiếm khoảng 10% trong tổng số ca 

mắc. Tỉ lệ mắc viêm não cấp ở Miền Bắc cao hơn Miền Nam với gần 60% 

trường hợp được ghi nhận tại các tỉnh phía Bắc, các trường hợp mắc bệnh 

viêm não cấp thường gặp vào mùa hè chủ yếu vì tính chất theo mùa rõ rệt của 

VNNB [13].  

Các nguyên nhân khác gây viêm não cấp đã xác định được như đã được 

xác định như virus VNNB, HSV, EV, sởi, rubella, CMV, EBV, thủy đậu, quai 

bị, vi khuẩn, một vài loại ký sinh trùng.... Tuy nhiên số ca viêm não cấp chưa 

xác định được căn nguyên vẫn chiếm tỷ lệ khá cao gần 54% [10], [11]. 

Ngoài ra, tác giả Phan Thị Ngà và cộng sự cùng với các đồng nghiệp tại 

trường đại học Nagasaki, Nhật Bản đã phân lập và xác định được một chủng 

gen mới thuộc chi virus Arteri, họ Coronaviridae. Virus mới được đặt tên là 

virus Nam Định (địa phương đã phân lập được virus này từ bệnh phẩm dịch 

não tuỷ của một bệnh nhân viêm não cấp năm 2002). Virus Nam Định được 

chứng minh là Arborvirus, truyền bệnh cho người bởi loài muỗi Culex 

tritaeniorhynchus. Trong các năm từ 2002 – 2004 đã phân lập được 98 trường 

hợp virus Nam Định từ dịch não tuỷ của các bệnh nhân có viêm não cấp từ 

các vùng khác nhau của Miền Bắc Việt Nam và Tây Nguyên. Virus Nam 

Định có thể gặp vào tất cả các tháng trong năm, nhưng chủ yếu vào các tháng 

mùa hè chiếm 85% số ca mắc [28]. Năm 2015-2016 tác giả Dương Thị Hiển 

nghiên cứu 117 trường hợp viêm não cấp ở Bắc Giang phát hiện căn nguyên 

hàng đầu là virus Banna chiếm 22% [29]. 
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Tại Bệnh viện Nhi Trung ương năm 2011 trong vụ dịch phát ban do 

rubella virus bùng phát đã ghi nhận 103 trường hợp trẻ mắc Rubella có biểu 

hiện viêm não cấp, tỉ lệ viêm não cấp liên quan đến virus Rubella chiếm tỉ lệ 

cao nhất trong năm 2011 với 40,23%, tiếp đến là do các căn nguyên VNNB 

(27,34%), HSV1 (14,45%), EV (7,8%), quai bị (3,91%), thủy đậu (2,34%). 

Năm 2014 trong vụ dịch sởi ghi nhận 5 trường hợp mắc sởi có biểu hiện viêm 

não cấp [30]. 

Theo nghiên cứu của Phạm Nhật An và cộng sự năm 2012 tỉ lệ xác định 

được căn nguyên là 39,2% dẫn đầu là VNNB, HSV, EV và một số căn 

nguyên hiếm gặp như:  CMV, EBV, HIV, sởi, quai bị, rubella. Lẻ tẻ có những 

trường hợp viêm não cấp được xác định do Rickettsia, trực khuẩn lao, phế 

cầu, Haemophilus influenzae, ký sinh trùng (Angiostrongylis cantonesis, 

Toxocara, ấu trùng sán lợn..). Các căn nguyên không nhiễm trùng đã được 

xác định gồm có: ngộ độc chì, ADEM, viêm não cấp Rasmussen…[10], [11]. 

Từ năm 2014 tại khoa truyền nhiễm áp dụng tiêu chuẩn chẩn đoán viêm 

não cấp theo đồng thuận quốc tế năm 2014 từ đó nhiều căn nguyên vi khuẩn 

gây viêm não cấp được để ý đến như phế cầu, H. influenzae, tụ cầu, 

Escherichia coli, tuy nhiên trong các nghiên cứu của việt Nam chưa thấy nhắc 

đến các căn nguyên vi khuẩn gây viêm  não hay gặp trên thế giới như: 

Mycoplasma pneumoniae, Listeria...[11], [12]. 

Tại Miền Nam Việt Nam viêm não cấp gặp ít hơn Miền Bắc tuy nhiên 

theo số liệu nghiên cứu về viêm não cấp ở 17 tỉnh phía Nam từ năm 1976 – 

1992 có khoảng vài trăm trường hợp mắc viêm não cấp hàng năm với cao 

nhất là năm 1980 với 936 trường hợp mắc và 257 trường hợp tử vong trong 

đó căn nguyên hàng đầu là virus VNNB [31]. Một nghiên cứu 194 trường hợp 

trẻ dưới 16 tuổi tại bệnh viện Nhi Đồng 1 vào viện vì viêm não cấp kết quả 

cho thấy  41% nguyên nhân là do virus trong đó hầu hết là do virus VNNB 
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gặp 50 trường hợp chiếm 26%, EV 9,3%, DENV 4,6%, HSV1, CMV và virus 

cúm A gặp 1 trường [32]. Từ đầu năm 2003 tại bênh viện nhi đồng 1 đã xuất 

hiện những trường hợp viêm não cấp ở trẻ nhỏ (<37 tháng) và tử vong nhanh 

và đến năm 2004 đã xác định tác nhân này là EV 71. Cũng tại bệnh viện Nhi 

đồng 1 thành phố Hồ chí Minh trong năm này ghi nhận 14 trường hợp (10 

nam, 4 nữ) nhiễm DENV có biểu hiện thần kinh trung ương với tuổi trung 

bình là từ 61,91 ± 49,73 tháng [32], [33]. Một nghiên cứu hồi cứu về căn 

nguyên nhiễm trùng thần kinh trung ương trên 1241 bệnh nhân ở 13 tỉnh phía 

Nam cho thấy tỉ lệ xác định được căn nguyên là 52% trong đó căn nguyên hay 

gặp ở người lớn là Streptococcus suis (24%) và căn nguyên hay gặp ở trẻ em 

là VNNB (23%) [34]. 

1.3. Căn nguyên viêm não cấp 

Ngày nay trên thế giới cũng như tại Việt Nam đã có hàng trăm căn 

nguyên gây viêm não cấp được xác định [12], [13], [25], [5], [4]. 

1.3.1. Căn nguyên do nhiễm trùng 

1.3.1.1. Các virus gây viêm não cấp 

 Nhiễm virus là nguyên nhân thường gặp nhất và quan trọng nhất gây 

viêm não cấp trên thế giới cũng như tại Việt Nam ước tính có khoảng 100 loài 

virus gây viêm não cấp trên thế giới bao gồm: 

- Nhóm Arboviruses: VNNB, Saint Louis encephalitis virus, West Nile 

encephalitis virus, Eastern equine encephalitis virus, Western equine 

encephalomyelitis virus, Venezuelan equine encephalitis virus, Tick 

borne encephalitis virus… 

- Nhóm Herpesviruses: HSV-1, HSV-2, thủy đậu, CMV, EBV, HHV 6.  

- Adenoviruses 

- Cúm A-B, RSV 

- EV, Poliovirus 
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- Sởi, quai bị, rubella 

- Dại 

- Parvovirus 

- Rotavirus 

- HIV, B virus 

- Lymphocytic choriomeningitis virus 

- Vesicular stomatitis virus 

1.3.1.2. Căn nguyên do vi khuẩn 

- Não mô cầu 

- Phế cầu 

- H. influenzae 

- Tụ cầu 

- M. pneumonia 

- Liên cầu nhóm A 

- L. monocytogennes 

- Nhóm Rickettsioses 

- Nhóm Actinomyces 

- Nhóm Nocardia 

- Xoắn khuẩn: Treponema pallidum, Leptospira, Borrelia … 

1.3.1.3. Căn nguyên do nấm 

- Histoplasma capsulatum 

- Cryptococcus neoformans 

- Coccidioides immitis 

1.3.1.4. Căn nguyên do đơn bào, nguyên sinh 

- Toxoplasmosis 

- Trypanosoma  

- Naegleria fowleri 
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- Balamuthia mandrillaris 

- Sốt rét 

- Acanthamoeba  

1.3.1.5. Căn nguyên do ký sinh trùng  

- A. cantonensis 

- Cysticercosis 

- Baylisascaris procyonis 

- Schistosoma 

- Strongyloides stercoralis 

- Trichinella spiralis 

1.3.2. Căn nguyên không do nhiễm trùng 

- Viêm não cấp tủy rải rác cấp tính – ADEM 

- Viêm não cấp do kháng thể kháng receptor NMDA 

1.4. Đặc điểm lâm sàng và cận lâm sàng của viêm não cấp 

1.4.1. Đặc điểm lâm sàng 

Nhiều bệnh nhân được chẩn đoán viêm não cấp có dấu hiệu tiền triệu 

của viêm nhiễm đường hô hấp trên hoặc đường tiêu hóa trước khi có triệu 

chứng của nhiễm trùng thần kinh trung ương ví dụ viêm não cấp do EV 

hoặc viêm não cấp do tick-borne virus, theo nghiên cứu của tác giả Wang 

54% trẻ có kèm dấu hiệu nhiễm trùng đường hô hấp và 21% có dấu hiệu 

đường tiêu hóa [35]. 

Sốt là triệu chứng thường gặp của phần lớn trẻ em nghi ngờ mắc viêm 

não cấp nhưng không phải tất cả các trường hợp đều có sốt nếu tại thời điểm 

vào viện, những bệnh nhân không sốt thì thường các dấu hiệu về nhiễm trùng 

sẽ bị bỏ sót nếu không khai thác tiền sử và bệnh sử một cách tỉ mỉ…[14]. 

Co giật là triệu chứng thường thấy trong giai đoạn toàn phát và giai đoạn 

di chứng ở viêm não cấp trẻ em, co giật thường gặp ở các bệnh nhân viêm não 



13 

 

cấp có tổn thương vỏ não mà căn nguyên thường gặp là do nhiễm trùng trái 

ngược với các tổn thương dưới vỏ và chất trắng do các yếu tố điều hòa miễn 

dịch, tuy nhiên co giật và rối loạn di chuyển cũng thường gặp ở bệnh nhân 

viêm não cấp do yếu tố tự miễn, theo một nghiên cứu ở trẻ nhỏ bị viêm não 

cấp do HSV tuổi từ 2 tháng đến 23 tháng thấy rằng tất cả các trẻ đều bị co giật 

trong giai đoạn cấp, tuy nhiên một số căn nguyên viêm não cấp khác như tick-

borne virus thì triệu chứng co giật thường hiếm gặp [14]. 

Theo nghiên cứu viêm não cấp tính trên 50 trẻ em ở Toronto năm 1994-

1995 các triệu chứng thường gặp là: sốt (80%), co giật (78%), dấu hiệu thần 

kinh khư trú (78%) và giảm tri giác (47%) [36]. Tác giả Wang nghiên cứu 

101 trẻ bị viêm não cấp tính của tại Đài Loan (năm 1999-2000) các triệu 

chứng hay gặp là: thay đổi nhân cách hoặc giảm tri giác (40%), co giật(33%), 

dấu hiệu thần kinh mới xuất hiện (36%) và hội chứng màng não (22%) [35]. 

Gần đây tại Liverpool nghiên cứu trên 51 trẻ viêm não cấp triệu chứng thường 

gặp nhất là: lẫn lộn, kích thích hoặc thay đổi hành vi (76%), sốt (67%), co giật 

(61%), nôn (57%) và dấu hiệu thần kinh khư trú (37%) [4]. 

Triệu chứng của viêm não cấp tính thường phụ thuộc vào lứa tuổi, trẻ 

càng nhỏ triệu chứng càng không đặc hiệu, cùng với sốt thì các triệu chứng 

khác thường thấy ở hệ thống thần kinh trung ương như đau đầu, buồn nôn có 

thể gặp ở cả căn nguyên vi khuẩn và virus, cả viêm não cấp cũng như viêm 

màng não. Dấu hiệu gáy cứng, tăng nhạy cảm với ánh sáng và tiếng động là 

những dấu hiệu tương đối đặc hiệu ở bệnh nhân nhiễm trùng thần kinh trung 

ương tuy nhiên nếu bệnh nhân không có những dấu hiệu này cũng không thể 

loại trừ hoàn toàn bệnh. Ở trẻ bé triệu chứng thóp phồng và căng thường 

thường gợi ý dấu hiệu tăng áp lực nội sọ tuy nhiên đây cũng không phải là 

dấu hiệu đặc hiệu [14], [25], [35], [37].  
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Để chẩn đoán phân biệt viêm não cấp và viêm màng não ngay từ những 

đánh giá lâm sàng ban đầu là rất khó khăn, trường hợp viêm não cấp những 

triệu chứng liên quan đến tổn thương nhu mô não thường rõ rệt hơn so với 

viêm màng não, ngoài ra các dấu hiệu thần kinh khư trú thường thấy như: liệt 

nửa người, thất điều, rối loạn trương lực cơ, run, khó nói cũng có thể gặp ở 

những bệnh não do tổn thương mạch máu nội sọ hoặc u tiểu não. 

Triệu chứng viêm não cấp ở trẻ nhỏ thường không đặc hiệu vì vậy việc 

hỏi tỉ mỉ tiền sử bệnh và thăm khám cẩn thận lâm sàng là yếu tố quyết định 

góp phần vào chẩn đoán. Ở trẻ bé triệu chứng gợi ý viêm não cấp thường 

khó khăn hơn ví dụ các triệu chứng như li bì, kích thích, ăn kém có thể là 

triệu chứng gợi ý viêm não cấp nhưng cũng là triệu chứng quan trọng gợi ý 

các bệnh như mất nước, hạ đường máu, sốt cao…Điều này chứng minh 

rằng ngay cả những trường hợp viêm não cấp nặng triệu chứng khởi đầu có 

thể hoàn toàn không đặc hiệu và dịch não tủy có thể bình thường, rất nhiều 

nghiên cứu chỉ ra rằng triệu chứng ban đầu của bệnh nhân không xác định 

được bệnh nhân bị viêm não cấp nhưng có thể là triệu chứng để chỉ định 

bệnh nhân nhập viện.  

Bức tranh lâm sàng của viêm não cấp thay đổi theo mức độ nặng nhẹ của 

bệnh nhưng cũng có thể thay đổi do căn nguyên. Một số loại virus có ái tính 

đặc biệt với một vùng giải phẫu của hệ thần kinh trung ương thì triệu chứng 

lâm sàng thường gợi ý vùng tổn thương ví dụ triệu chứng liên quan đến tổn 

thương  tiểu não (thất điều, giảm trương lực cơ), tổn thương liên quan đến vỏ 

não (liệt nửa người đối bên), viêm não cấp limpic (rối loạn tâm thần, vấn đề 

về trí nhớ và co giật), tổn thương thân não (thay đổi nhịp tim, huyết áp, rối 

loạn nhịp thở). 
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Bảng 1.1: Tần suất phát hiện các triệu chứng viêm não cấp tính ở trẻ em 

STT Triệu chứng Tần suất Tài liệu tham khảo 

1 Sốt 56-100% 

Le VT và cộng sự 2010 [23]  

Galanakis E và cộng sự 2009 [37]  

Iff T và cộng sự 1998 [38]  

Granerod J và cộng sự 2010 [7]  

2 Đau đầu 45-60% 
Iff T và cộng sự 1998 [38]  

Granerod J và cộng sự 2010 [7]  

3 Co giật 14-74% 

Iff T và cộng sự 1998 [38]  

Wang IJ và cộng sự 2007 [35]  

Le VT và cộng sự 2010 [23]  

Galanakis E và cộng sự 2009 [37]  

Granerod và cộng sự 2010 [7]  

4 Gáy cứng 23-29% 

Wang IJ  và cộng sự 2007 [35] 

Le VT và cộng sự 2010 [23]  

Granerod J và cộng sự 2010 [7]  

5 
Thay đổi ý 

thức 
34-76% 

Iff T và cộng sự 1998 [38]  

Wang IJ và cộng sự 2007 [35]  

Galanakis E và cộng sự 2009 [37]  

6 Gáy cứng 23-29% 

Wang IJ và cộng sự 2007 [35] 

Le VT và cộng sự 2010 [23]  

Granerod J và cộng sự 2010 [7]  

7 

Dấu hiệu thần 

kinh khư trú 

(cả thất điều) 

25-35% 

Galanakis E và cộng sự 2009 [37] 

Wang IJ và cộng sự 2007 [35]  

Le VT và cộng sự 2010 [23]  

Granerod J và cộng sự 2010 [7]  

8 
Triệu chứng 

tiêu hóa 
21-48% 

Iff T và cộng sự 1998 [38]  

Wang IJ và cộng sự 2007 [35]  

Galanakis E và cộng sự 2009 [37]  

Granerod J và cộng sự 2010 [7] 

9 
Triệu chứng 

hô hấp 
20-50% 

Galanakis E và cộng sự 2009 [37]  

Wang IJ và cộng sự 2007 [35]  

Granerod J và cộng sự 2010 [7]  
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1.4.2. Đặc điểm cận lâm sàng 

1.4.2.1. Dịch não tủy  

Tất cả các bệnh nhân nghi ngờ bị viêm não cấp nên được chọc DNT 

càng sớm càng tốt ngay khi nhập viện (trừ khi có chống chỉ định). 

Ở những bệnh nhân bị viêm não cấp do virus xét nghiệm DNT thường 

cho thấy tăng nhẹ lympho bào, mặc dù trong giai đoạn đầu có thể thấy bạch 

cầu đa nhân chiếm ưu thế, bệnh nhân viêm não cấp do West Nile virus có thể 

thấy tăng bạch cầu đa nhân thường xuyên. Nồng độ protein trong DNT nói 

chung là tăng nhẹ hoặc vừa phải, một số thể viêm não cấp xuất huyết có thể 

một số lượng đáng kể hồng cầu trong DNT. Sự hiện diện của bạch cầu ái toan 

trong DNT có thể gợi ý các tác nhân gây bệnh như giun, sán nhưng cũng có 

thể gặp ở viêm não cấp do T. pallidum, M. pneumoniae, R. rickettsii, 

C.immitis, và T. gondii. Nồng độ glucose trong DNT giảm gợi ý căn nguyên 

gây bệnh do vi khuẩn gây ra (ví dụ: L. monocytogenes và M. tuberculosis), 

nấm hoặc các loài sinh vật đơn bào (ví dụ như các loài Naegleria). Bệnh nhân 

ADEM thường DNT ít gặp tăng bạch cầu lympho hơn viêm não cấp virus, 

nồng độ protein và nồng độ glucose biến đổi tương tự viêm não cấp do virus. 

Khoảng 10% bệnh nhân viêm não cấp do virus có thể có kết quả xét nghiệm 

DNT bình thường [5], [4].   

Bảng 1.2: So sánh xét nghiệm dịch não tủy giữa các căn nguyên  

gây viêm não cấp 

Xét nghiệm 
DNT 

Bình 
thường 

Vi khuẩn Virus Lao Nấm 

Áp lực 10-20cm Cao Bình thường 
/cao 

Cao Cao 

Màu sắc Trong Đục Trong Đục/vàng Trong/đục 

Tế bào/mm3 <5 100-50000 5-1000 <500 0-1000 

Thành phần 
 tế bào 

Lympho Trung tính Lympho Lympho Lympho 

Glucose 
DNT/máu 

50-60% Thấp 
<40% 

Bình thường Thấp 
<30% 

Bình 
thường 
/thấp 

Protein(g/l) <0.45 >1,0 < 1,0 1,0-5,0 0,2-5,0 
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Xét nghiệm tìm căn nguyên trong DNT 

 Nuôi cấy vi sinh vật 

Cấy DNT vẫn giữ vai trò quan trọng trong việc chẩn đoán các nguyên 

nhân viêm não cấp không phải virus đặc biệt là viêm não cấp do vi khuẩn và 

nấm, mặc dù một phần lớn các nguyên nhân viêm não cấp do vi khuẩn như 

M.pneumoniae, Bartonella, Ehrlichia, Rickettsiae và T. pallidum không thể 

phân lập được từ nuôi cấy. 

 Phát hiện kháng thể đặc hiệu  

Phát hiện kháng thể trong DNT là một công cụ chẩn đoán hữu ích ở một 

số bệnh nhân bị viêm não cấp. Sự hiện diện của IgM đặc hiệu của virus trong 

DNT thường là dấu hiệu của bệnh nhiễm trùng thần kinh trung ương bởi vì 

các kháng thể IgM không dễ lan truyền qua hàng rào máu-não. Ví dụ, việc 

phát hiện các kháng thể IgM bằng phương pháp Elisa trong mẫu DNT thu 

được từ bệnh nhân có bệnh viêm não cấp do Flavivirus được coi là chẩn đoán 

xác định. Kháng thể IgM trong DNT của bệnh nhân viêm não cấp do virus 

thủy đậu cũng có thể có mặt ở những bệnh nhân có kết quả PCR virus thủy 

đậu âm tính trong DNT [4]. 

Theo khuyến cáo của các chuyên gia vi sinh ở bệnh nhân nghi ngờ viêm 

não cấp HSV ở nơi PCR trong DNT không được thực hiện rộng rãi, mẫu 

DNT nên được lấy sau 10-14 ngày khởi bệnh để làm xét nghiệm kháng thể 

IgG đặc hiệu với HSV. Tổng hợp kháng thể đặc hiệu IgG trong DNT của 

HSV thường phát hiện sau 10 ngày đến 14 ngày bị bệnh, đỉnh sau một tháng 

và có thể tồn tại trong nhiều năm [39]. Việc phát hiện các kháng thể IgG của 

HSV trong DNT giúp chẩn đoán viêm não cấp do HSV điều này giúp cho 

những bệnh nhân không được lấy DNT trước đó hoặc không làm được xét 

nghiệm PCR. Một hội nghị đồng thuận ở Châu Âu khuyến cáo nên xét 

nghiệm cả PCR của HSV và kháng thể, nếu PCR trong giai đoạn sớm âm tính 
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và kháng thể sau 10-14 ngày trong DNT âm tính có thể loại trừ viêm não cấp 

HSV, tuy nhiên kháng thể trong DNT có thể xuất hiện muộn hoặc không xuất 

hiện nếu bệnh nhân được điều trị sớm [40], [41]. 

Việc phát hiện IgM đặc hiệu của virus trong DNT là dấu hiệu của đáp 

ứng miễn dịch kháng virus trong DNT. Điều này đặc biệt hữu ích đối với các 

viêm não cấp tiên phát do Flavivirus và các virus RNA khác, nhưng không có 

nhiều ý nghĩa đối với viêm não cấp do virus DNA tái hoạt động [4]. 

Kỹ thuật PCR 

Sự phát triển của PCR để khuếch đại axit nucleic của vi sinh vật đã làm 

tăng đáng kể khả năng chẩn đoán nhiễm trùng của hệ thần kinh trung ương, 

đặc biệt là nhiễm virus do HSV và EV [42], [43], [44], [45]. Các tiện ích của 

các xét nghiệm PCR cho chẩn đoán viêm não cấp do HSV ở người lớn đã 

được chứng minh với báo cáo độ nhạy và độ đặc hiệu 96% -98% và 95-99% 

[46]. Kết quả PCR của DNT dương tính trong giai đoạn đầu của bệnh và 

trong tuần đầu tiên điều trị, mặc dù kết quả âm tính giả có thể xảy ra nếu 

hemoglobin hoặc các chất ức chế khác có mặ trong DNT. Độ nhạy và độ đặc 

hiệu của PCR trong DNT đối với bệnh viêm não cấp do HSV ở trẻ sơ sinh và 

trẻ nhỏ có thể thay đổi từ 75% -100% [47]. Kết quả PCR trong DNT ban đầu 

có thể âm tính đối với HSV có thể trở nên dương tính nếu xét nghiệm được 

lặp lại từ 1-3 ngày sau khi điều trị trong các trường hợp chưa có chẩn đoán 

xác định nhưng bệnh nhân có các đặc điểm lâm sàng của bệnh viêm não cấp 

do HSV hoặc tổn thương thùy thái dương trên phim chụp sọ não thì cần xem 

xét lặp lại PCR cho virus HSV lần 2 từ 3-7 ngày nếu kết quả PCR âm tính có 

thể cho phép dừng điều trị acyclovir. 

PCR có thể phát hiện DNA của virus thủy đậu, mặc dù kết quả xét 

nghiệm âm tính không loại trừ chẩn đoán bệnh viêm não cấp do virus thủy 

đậu. PCR cũng có giá trị để phát hiện ra CMV với độ nhạy và độ đặc hiệu cao 
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đối ở bệnh nhân nhiễm trùng hệ thần kinh trung ương. EBV cũng được phát 

hiện bằng PCR, mặc dù một kết quả xét nghiệm dương tính không cho chẩn 

đoán chắc chắn nhiễm EBV hệ thần kinh trung ương bởi vì các tế bào đơn 

nhân bị nhiễm tiềm ẩn có thể gây ra kết quả dương tính giả vì vậy cần đánh 

giá tương quan giữa lâm sàng và kết quả xét nghiệm huyết thanh học để đưa 

ra chẩn đoán. Xét nghiệm PCR cho West Nile virus chỉ dương tính trong 60% 

các trường hợp khẳng định huyết thanh bằng huyết thanh. Đo nồng độ DNA 

của JC virus trong các mẫu DNT có thể là dấu hiệu hữu ích cho hoạt động của 

virus ở bệnh viêm não cấp chất trắng đa ổ tiến triển trên bệnh nhân nhiễm 

HIV đang điều trị thuốc kháng virus vì nó có thể chỉ ra phản ứng của điều trị 

[48]. PCR trong DNT có thể phát hiện bằng chứng về M. pneumoniae ở trẻ bị 

viêm não cấp tuy nhiên tỉ lệ dương tính rất thấp chỉ 2%, trong những nghiên 

cứu gần đây gợi ý rằng nên tìm bằng chứng nghi ngờ nhiễm vi sinh vật này 

định bằng xét nghiệm huyết thanh học hoặc PCR của dịch tiết đường hô hấp. 

Mặc dù kết quả PCR dương tính trong dịch não tủy rất hữu ích cho chẩn đoán 

căn nguyên gây bệnh nhưng kết quả PCR âm tính không thể sử dụng để chẩn 

đoán âm tính [49], [50].  

1.4.2.2. Chẩn đoán hình ảnh 

Chụp CT ở bệnh nhân nghi ngờ viêm não cấp với hai mục đích một là 

gợi ý căn nguyên, hai là chẩn đoán phân biệt với nguyên nhân khác, tuy nhiên 

CT chỉ phát hiện được khoảng 50% tổn thương so với cộng hưởng từ nên chỉ 

được lựa chọn khi không chụp được cộng hưởng từ [5]. 

MRI sọ não nên được thực hiện càng sớm càng tốt trên tất cả các bệnh 

nhân nghi ngờ viêm não cấp lý tưởng nhất trong vòng 24 giờ kể từ khi nhập 

viện nếu không nên chụp trong vòng 48 giờ sau khi nhập viện do MRI nhạy 

cảm hơn CT trong việc phát hiện những thay đổi sớm của viêm não cấp virus. 

Trong bệnh viêm não cấp do HSV, chỉ một phần tư số bệnh nhân có bất 
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thường về chụp CT ban đầu. Ngược lại, chụp MRI trong vòng 48 giờ nhập 

viện phát hiện được khoảng 90% bất thường. Sự thay đổi MRI sớm xảy ra ở 

hồi đai và thùy thái dương, phù nề hệ viền trên ảnh T1, tăng tín hiệu trên T2 

và T2-flair, giai đoạn sau có thể có hình ảnh xuất huyết não. MRI khuếch tán 

đặc biệt nhạy cảm với những thay đổi ở giai đoạn đầu của viêm não cấp HSV. 

Những thay đổi trên MRI được báo cáo là đặc hiệu tới 87,5% đối với bệnh 

viêm não cấp HSV có PCR dương tính đồng thời cũng xác định được những 

chẩn đoán thay thế trong trường hợp PCR âm tính  [51], [52], [53], [54].  

Trong viêm não cấp do virus thủy đậu ở trẻ có miễn dịch bình thường cơ 

chế của bệnh thường là do viêm các mạch máu lớn gây ra vì vậy thường nhìn 

thấy hình ảnh nhồi máu hoặc xuất huyết trên phim MRI và chụp mạch não.  Ở 

trẻ em suy giảm miễn dịch, virus thủy đậu có thể gây ra viêm não cấp chất 

trắng đa ổ tiến triển có thể được nhìn thấy rõ ràng trên phim chụp thì động 

mạch [55], [56].  

Những căn nguyên khác thường không điển hình trên phim chụp MRI 

như M. pneumoniae có thể hiển thị tổn thương vỏ não, chất trắng hoặc hiện 

tượng giáng hóa myelin diện rộng [49]. VNNB thường thấy tổn thương đồi thị 

và nhân xám trung ương với tăng tín hiệu trên T2. Viêm não cấp do EV có thể 

có hình ảnh phá hủy toàn bộ nhu mô não hoặc tổn thương thân não đôi khi lan 

đến hố sau vùng nhân răng cưa ở tiểu não hoặc phía trên vùng đồi thị và các 

nhân xám trung ương. Ở trẻ nhỏ tổn thương chất trắng rất khó phân biệt với 

hiện tượng chưa myelin hóa ở chất trắng nhất là chụp không tiêm thuốc cản 

quang thì kết quả thường không chính xác [5], [4].  

1.4.2.3. Điện não đồ 

Điện não đồ ít hữu ích trong việc xác định một căn nguyên gây bệnh vì 

vậy không có khuyến cáo thực hiện rộng rãi ở bệnh nhân viêm não cấp. Điện 

não đồ là một chỉ số tương đối nhạy cảm của các rối loạn chức năng não và có 
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thể chứng minh sự liên quan đến não trong thời gian đầu của viêm não cấp 

[57]. Kết quả của điện não đồ nói chung không đặc hiệu nhưng có thể giúp 

gợi ý một số căn nguyên viêm não cấp đặc biệt ví dụ hơn 80% bệnh nhân 

viêm não cấp do HSV thấy trên điện não đồ có sóng kịch phát từng đợt dạng 

động kinh tập trung ở thùy thái dương 1 hoặc 2 bên điển hình là phức hợp 

sóng nhọn chậm cách nhau 2-3 giây được nhìn thấy từ ngày thứ 2 đến ngày 

thứ 4 sau khi có triệu chứng khởi bệnh [58].  

1.4.2.4. Sinh thiết não 

Trước đây trong rất nhiều năm sinh thiết não là phương pháp tin cậy 

được ưa thích để chẩn đoán bệnh viêm não cấp do HSV do cơ hội nuôi cấy 

virus từ DNT thấp và trên lâm sàng có nhiều chẩn đoán nhầm với viêm não 

cấp HSV mặc dù độ nhạy của nó thấp nhưng độ đặc hiệu cao. Sau khi phương 

pháp PCR chẩn đoán HSV đã phát triển và chứng minh đây là một xét nghiệm 

chẩn đoán nhanh chóng với độ nhạy và độ đặc hiệu cao thay thế sinh não. Vì 

vậy sinh thiết não không được khuyến cáo sử dụng rộng rãi ở bệnh nhân viêm 

não cấp. Tuy nhiên sinh thiết sinh thiết não có thể được xem xét trên những 

bệnh nhân viêm não cấp có tổn thương khư trú trên phim chụp nếu sau 1tuần 

bị bệnh mà chưa có chẩn đoán và việc sinh thiết có thể làm thay đổi kết quả 

điều trị cho bệnh nhi. Trước đây sinh thiết não được coi là thủ thuật xâm lấn 

nguy hiểm với tỷ lệ tử vong và di chứng cao (xuất huyết nội sọ, phù nề nơi 

sinh thiết), hiện nay với phương pháp tiếp cận hiện đại, tỷ lệ tác dụng phụ 

thấp phương pháp này được coi là tương đối an toàn [59], [60]. 

1.4.2.5. Xét nghiệm tìm căn nguyên ngoài DNT 

- Nuôi cấy và phân lập vi khuẩn: các mẫu bệnh phẩm ngoài DNT có thể 

hữu ích trong việc xác định căn nguyên gây bệnh. Tất cả các bệnh nhân viêm 

não cấp nên được cấy máu để xác định nguyên nhân gây bệnh do vi khuẩn và 

nấm mặc dù kết quả nuôi cấy dương tính có thể là dấu hiệu của bệnh não thứ 
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phát do nhiễm trùng hệ thống hơn là viêm não cấp. Các triệu chứng lâm sàng 

cụ thể gợi ý vị trí lấy các mẫu bệnh phẩm nuôi cấy khác như phân, mũi họng 

và đờm. 

- Nuôi cấy và phân lập virus: từ các dịch khác của cơ thể như dịch tỵ 

hầu, phân, đờm, máu, dịch nốt phỏng có thể xác định được căn nguyên gây 

viêm não cấp thứ phát.  

- Phản ứng huyết thanh: Xác định IgM đặc hiệu virus trong máu, tìm 

kháng thể đặc hiệu trong viêm não cấp tự miễn. 

- Sinh thiết: một số tổ chức đặc biệt kết hợp với nuôi cấy, tìm kháng 

nguyên, PCR, hình ảnh mô bệnh học để tìm căn nguyên. 

Bảng 1.3: Các xét nghiệm vi sinh vật được khuyến cáo  

ở bệnh nhân viêm não cấp  

Xét nghiệm PCR trong DNT 

1. Tất cả các bệnh nhân 

 HSV-1, HSV-2, thủy đậu 

 EV, Parechovirus 

2. Nếu có dấu hiệu gợi ý 

 EBV/CMV (đặc biệt ở bệnh nhân suy giảm miễn dịch) 

 HHV 6,7 (đặc biệt ở bệnh nhân suy giảm miễn dịch, hoặc trẻ em) 

 Adenovirus, virus cúm A và B, rotavirus (trẻ em) 

 Sởi, quai bị 

 Erythrovirus B19 

 Chlamydia 

3. Các trường hợp đặc biệt 

 Dại, West Nile virus, Tick-borne encephalitis virus (nếu có phơi 

nhiễm) 
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Xét nghiệm kháng thể  

1. Virus: IgM và IgG trong DNT và huyết tương (giai đoạn cấp và giai 

đoạn hồi phục) cho các kháng thể của HSV-1 và 2, thủy đậu, CMV, 

HHV6, HHV7, EV, Erythrovirus B19, Adenovirus, cúm A và B, RSV 

2. Nếu liên quan đến viêm phổi không điển hình làm xét nghiệm huyết 

thanh cho 

 Mycoplasma huyết tương 

 Chlamydophila huyết tương 

Lưu ý: Phát hiện kháng thể trong huyết thanh để xác định tình trạng nhiễm 

trùng trước hoặc gần đây tùy thuộc vào loại kháng thể) nhưng không có nghĩa 

là virus đó gây ra bệnh nhiễm trùng thần kinh trung ương. 

Các xét nghiệm hỗ trợ (khi có chỉ định) 

Ngoáy họng, hút dịch mũi họng, ngoáy hậu môn, phân, nước tiểu 

 PCR/Cấy dịch ngoáy họng, ngoáy hậu môn, phân cho enteroviruses 

 PCR dịch ngoáy họng cho mycoplasma, chlamydophila 

 PCR/phát hiện kháng thể ở mũi họng hoặc dịch tỵ hầu với virus hợp 

bào hô hấp, adenovirus, cúm A, B (đặc biệt ở trẻ em) 

 PCR/cấy dịch ống tuyến mang tai hoặc niêm mạc má cho virus quai bị 

 PCR/cấy nước tiểu:  sởi, quai bị và rubella 

Soi kính hiển vi, PCR và cấy dịch nốt phỏng 

 Bệnh nhân có tổn thương Herpes (HSV, virus thủy đậu) 

 Trẻ em bị tay chân miệng (EV 

Sinh thiết não 

 Nuôi cấy, soi kính hiển vi điện tử, PCR và hóa mô miễn dịch 

(Theo Solomon T và cộng sự năm 2007) [61] 

1.4.2.6. Các xét nghiệm khác 

- Xét nghiệm máu: Số lượng bạch cầu tăng nhẹ hoặc bình thường, điện 

giải đồ và đường huyết thường thường trong giới hạn bình thường. 
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- Nước tiểu: tìm độc chất (trong viêm não cấp nghi do ngộ độc) và có thể 

gợi ý một vài loại viêm não cấp hiếm gặp và bệnh kèm theo. 

- Soi đáy mắt: có thể góp phần chẩn đoán nguyên nhân như tìm thấy tổn 

thương võng mạc trên trẻ viêm não cấp do CMV…và cũng có thể xác định 

tình trạng tăng áp lực nội sọ với hình ảnh phù gai thị. 

- Chụp X quang tim phổi: có thể có ý nghĩa trong một vài trường hợp 

(góp phần chẩn đoán lao). 

- Siêu âm bụng: trong trường hợp nghi ngờ viêm não cấp tự miễn. 

1.4.3. Cập nhật chẩn đoán viêm não cấp 

Viêm não cấp gây ra tỷ lệ mắc bệnh và tử vong đáng kể trên toàn thế 

giới. Các nguyên nhân cụ thể được xác định trong <50% các trường hợp. Các 

tiêu chuẩn chẩn đoán viêm não cấp ở các nơi trên thế giới trước năm 2013 còn 

khác nhau thiếu sự đồng thuận về các định nghĩa ca bệnh và phương pháp 

chẩn đoán chuẩn. Vì vậy những tiến bộ trong bệnh viêm não cấp bị cản trở do 

thiếu sự đồng thuận trong chẩn đoán cũng như cách tiếp cận hợp tác quốc tế 

và chia sẻ khoa học.  

Vào tháng 3 năm 2012, tổ chức Viêm não Quốc tế bao gồm các các 

thành viên đến từ Châu Mỹ, Châu Âu, Australia, Châu Phi, và châu Á đã tổ 

chức một cuộc họp ở Atlanta để thảo luận về những vấn đề của viêm não mục 

đích là nâng cao hiểu biết về nguyên nhân, các chiến lược chẩn đoán, và kết 

quả điều trị của viêm não, và để thực hiện các biện pháp can thiệp. Các chủ đề 

thảo luận tại cuộc họp bao gồm: (1) chuẩn hóa định nghĩa ca bệnh cho bệnh 

viêm não, (2) phát triển các thuật toán để đánh giá bệnh nhân, (3) vai trò của 

di truyền vật chủ trong viêm não, và (4) các ưu tiên cho nghiên cứu một số 

bệnh truyền nhiễm mới nổi. Ở đây chúng tôi trình bày định nghĩa ca bệnh cho 

viêm não tại hội nghị này [12]. 
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1.4.3.1. Chẩn đoán ca bệnh viêm não cấp 

Tiêu chuẩn chẩn đoán ca bệnh viêm não cấp và bệnh não nghi ngờ do 

nhiễm trùng. 

 Tiêu chuẩn chính: 

Bệnh nhân có rối loạn tri giác kéo dài >24 giờ từ nhẹ đến nặng bao gồm: 

ngủ gà, li bì, kích thích, lú lẩn, hôn mê hoặc thay đổi hành vi và nhân cách 

(không có bất kỳ nguyên nhân khác được xác định). 

 Tiêu chuẩn phụ: 

- Sốt hoặc tiền sử có sốt ≥ 380C trong vòng 72 giờ trước sau khi bị bệnh 

- Co giật toàn thân hoặc co giật cục bộ (loại trừ sốt cao co giật). 

- Có dấu hiệu thần kinh khư trú 

- DNT có hiện tượng tăng bạch cầu lympho (>5 bạch cầu/µl) 

- Điện não đồ: Có bằng chứng viêm não 

- Chụp CT hoặc MRI: nghi ngờ viêm não  

  Chẩn đoán có thể viêm não: Một tiêu chuẩn chính + hai tiêu chuẩn phụ 

  Chẩn đoán ca bệnh lâm sàng viêm não: Một tiêu chuẩn chính + ≥ 3 

tiểu chuẩn phụ. 

  Chẩn đoán khẳng định: Khi bệnh nhân có 1 trong 2 trường hợp trên + 

có xét nghiệm xác định được căn nguyên. 

1.4.3.2. Chẩn đoán căn nguyên viêm não cấp 

a./ Nhóm xác định được căn nguyên chắc chắn 

Dựa theo kết quả xét nghiệm PCR hoặc ELISA IgM dương tính đặc 

hiệu với từng virus trong DNT, kháng thể đặc hiệu trong DNT dương tính 

bao gồm: 

+ Xét nghiệm PCR: gồm các căn nguyên nhóm herpes, EV, M.pneumonia. 

+ Xét nghiệm ELISA IgM (+): đa phần căn nguyên do Arbovirus, ký 

sinh trùng. 
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+ Nuôi cấy xác định căn nguyên vi khuẩn, nấm. 

+ Xét nghiệm tìm kháng thể kháng NMDAr dương tính trong DNT. 

b./ Nhóm căn nguyên có thể 

Các ca bệnh dựa theo chẩn đoán lâm sàng kèm theo xác định được tác nhân 

gây bệnh trong máu và một số dịch khác gồm có các căn nguyên gây viêm não 

như: rubella, quai bị, thủy đậu, sởi, DENV, ký sinh trùng, nhiễm độc… 

c./ Nhóm không xác định được căn nguyên 

Đủ tiêu chuẩn chẩn đoán viêm não nhưng không tìm được căn nguyên 

1.5. Các yếu tố tiên lượng bệnh nhân viêm não cấp 

1.5.1. Liên quan đến thời điểm chẩn đoán, năng lực kỹ thuật và phương 

pháp điều trị 

Kết quả điều trị viêm não cấp rất khác nhau tùy thuộc vào căn nguyên 

gây viêm não cấp, tình trạng miễn dịch ở người, mức độ hiện đại của nền y 

học.  Một bài đánh giá gần đây tập hợp dữ liệu từ các nghiên cứu về viêm não 

cấp ở Châu Âu, Bắc Mỹ và Châu Á trong 24 năm ước tính tử vong dao động 

từ 0 đến 29% và các di chứng thần kinh từ 10 đến 67% [62]. Theo một nghiên 

cứu ở Ấn Độ trên 24 bệnh nhân bị viêm não cấp có 45,83% bệnh nhân có di 

chứng thần kinh tại thời điểm xuất viện, trong khi 29,16% đã tử vong tại bệnh 

viện [63]. Trong các nước phát triển, 50-60%  bệnh nhân viêm não cấp do 

virus sống sót có tiên lượng xấu sau thời gian dài theo dõi [64]. Kết quả 

nghiên cứu của Fowler và cộng sự cho biết tỷ lệ di chứng là 60% bệnh nhân 

tại thời điểm ra viện [65].  

1.5.2. Liên quan đến nguyên nhân 

Kết quả điều trị phụ thuộc rất nhiều vào căn nguyên gây bệnh. Viêm não 

cấp do dại tử vong 100% đặc biệt do chó cắn, y văn chỉ ghi nhận một vài 

trường hợp viêm não cấp do dại sống sót do dơi cắn [5]. Đối với viêm não cấp 

HSV tỷ lệ tử vong nếu không được điều trị là 70%, nếu điều trị acyclovir 
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ngay khi vào viện cho tất cả bệnh nhân nghi ngờ viêm não cấp do virus tỷ lệ 

tử vong giảm còn 30% và 38% bệnh nhân hồi phục hoàn toàn. Sau khi dùng 

acyclovir trong điều trị viêm não cấp HSV tỷ lệ tử vong đã thay đổi đáng kể 

từ 70% đến khoảng 20-30%. Mặc dù vậy, một tỷ lệ lớn trẻ em bị di chứng 

thần kinh nặng sau viêm não cấp HSV bao gồm những khó khăn trong học 

tập, ngôn ngữ và thính giác và động kinh. Viêm não cấp do M. pneumoniae có 

tỷ lệ di chứng thần kinh khoảng 48-64%. Viêm não cấp do Saint Louis 

encephalitis virus có thể gây tử vong trong 30% trường hợp. VNNB có thể 

gây ra tỷ lệ tử vong từ 0,3% đến 60% số người bị nhiễm bệnh, thường là trong 

tuần đầu tiên của bệnh. Bệnh nhân viêm não cấp do HIV hoặc do hóa chất 

thường có tiên lượng xấu. Trong thập kỷ qua đã có nhiều đợt viêm não cấp 

bùng phát chủ yếu ở châu Á, viêm não cấp nặng ở trẻ em do EV 71, virus 

VNNB và cúm với tỷ lệ tử vong và di chứng cao ở những người sống sót [23], 

[66], [67]. Viêm não cấp do các nguyên nhân khác hoặc nguyên nhân không 

rõ được mô tả có một kết quả tốt hơn với tỷ lệ tử vong thấp hơn và ít số di 

chứng trầm trọng thần kinh [15], [37], [68]. Viêm não cấp do nhiễm sởi cấp 

tính ở người không có miễn dịch có tỷ lệ tử vong 10-15% và tỷ lệ di chứng 

thần kinh khoảng 25% trường hợp. Tiên lượng đối với bệnh nhân ADEM là 

tương đối tốt 57-94% bệnh nhân phục hồi hoàn toàn với liệu pháp 

corticosteroid tiêm tĩnh mạch, nếu không được điều trị tỉ lệ tử vong vẫn thấp 

ngoại trừ những trường hợp tối cấp như viêm não cấp tủy cấp tính xuất 

huyết (AHLE) [69], [70], [71]. Viêm não cấp do Tick-borne virus ở trẻ em 

có tiên lượng tốt bệnh nhân gần như hồi phục hoàn toàn và không để lại di 

chứng tuy nhiên đối với  người trưởng thành người ta thấy khoảng một 

phần ba số ca bệnh sẽ không hồi phục hoàn toàn. Các vấn đề chính bao 

gồm mệt mỏi, nhức đầu, giảm nhận thức và liệt không hồi phục [72]. 
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1.5.3. Các yếu tố tiên lượng viêm não cấp khác 

Rất nhiều yếu tố tiên lượng của trẻ bị viêm não cấp được nghiên cứu như 

tuổi nhỏ, điểm Glasgow thấp, tình trạng co giật lúc vào viện, bệnh nhân có 

shock hoặc suy hô hấp, dấu hiệu mắt búp bê, giảm natri máu, hình ảnh điện 

não đồ nặng, tổn thương lớn trên chẩn đoán hình ảnh được gợi ý liên quan 

đến tiên lượng xấu của trẻ nhưng kết quả khác nhau giữa các nghiên cứu [15], 

[73], [66], [74], [75]. 

1.5.3.1. Tuổi mắc bệnh 

Các nghiên cứu trước đây đã cho thấy những quan điểm trái ngược về 

mức độ nặng của viêm não cấp liên quan đến tuổi. Nghiên cứu của tác giả 

Bhutto và cộng sự cho rằng tuổi không có liên quan với đến kết quả điều trị 

[76]. Điều này phù hợp với tác giả Klern, nhưng khác với tác giả Rautonen và 

Kennedy người đã tìm ra yếu tố tiên lượng xấu hơn ở những bệnh nhân <3 

tuổi và <1 tuổi và nguy cơ tử vong và bệnh nặng ở trẻ em dưới một năm tuổi 

lớn gấp 5 lần so với trẻ lớn hơn. Một tổng kết ở Đài Loan trên trẻ viêm não 

cấp tối cấp nhận thấy 80% xảy ra ở trẻ dưới 8 tuổi [77], [78], [79], [80].  

1.5.3.2. Mùa và khí hậu 

Sự biến đổi theo mùa đã được nhìn thấy có quan hệ mật thiết với khởi 

phát bệnh viêm não cấp do virus đặc biệt là viêm não cấp do Arbovirrus tuy 

nhiên, không có mối tương quan nào với tiên lượng nặng được tìm thấy trong 

nghiên cứu [81]. 

1.5.3.3. Triệu chứng lâm sàng  

  Theo Rautonen và cộng sự các triệu chứng lâm sàng phổ biến nhất là 

sốt, suy giảm ý thức, động kinh, nôn mửa, thay đổi hành vi, phát ban và tiền 

sử  sốt cao co giật cũng không có mối liên quan đến tiên lượng nặng, cũng 

trong nghiên cứu này yếu tố tiền sử khởi bệnh kéo dài trên 3 ngày, cho thấy 

có mối liên quan với kết quả điều trị kém [77]. Điểm Glasgow là một trong 
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những yếu tố liên quan đến tiên lượng nặng của bệnh nhân. Trong nghiên cứu 

của tác giả Bhutto những bệnh nhân có điểm số Glasgow < 5 có tiên lượng 

xấu hơn nhiều so với những bệnh nhân có điểm số cao hơn. Điều này phù hợp 

với các nghiên cứu trước đây, đặc biệt là các nghiên cứu của tác giả Kennedy 

và Klern [78], [79]. Tuy nhiên, trong nghiên cứu của Bhutto cũng nhấn mạnh 

tiên lượng là xấu với những bệnh nhân có điểm số Glasgow 6-10 nhưng giảm 

nhanh xuống mức dự báo tiên lượng xấu, tuy nhiên giữa các nghiên cứu 

không có sự thống nhất về mốc điểm Glasgow tại thời điểm vào viện [76]. 

Nghiên cứu ở Ấn Độ và Ooi thấy điểm Glasgow dưới 8 là dấu hiệu tiên lượng 

nặng, một số nghiên cứu cho rằng Glasgow dưới 6 điểm mới có giá trị tiên 

lượng nặng nếu không thì không có ý nghĩa. Vì vậy trẻ em có điểm Glasgow 

< 8 nên được đặt nội khí quản để cung cấp thông khí cơ học trong trường hợp 

các nỗ lực thở không đầy đủ [63], [68].  

Phản xạ mắt búp bê thường có tương quan mạnh mẽ với kết quả bất lợi 

[77], [78]. Thật không may do thiếu các tài liệu thích hợp chúng tôi không thể 

đánh giá được tham số này. Các đặc điểm lâm sàng khác có liên quan đến tiên 

lượng xấu cũng được nêu lên trong các nghiên cứu như bệnh nhân cần hô hấp 

nhân tạo, suy tuần hoàn, cần sự hỗ trợ của thuốc vận mạch,  co giật tái diễn 

nhiều lẫn [68]. Trong một nghiên cứu trên 462 trẻ em viêm não cấp ở Phần 

Lan, những bệnh nhân có triệu chứng mất định hướng khi vào viện có nguy 

cơ tử vong và bệnh nặng cao hơn 3,9%  bệnh nhân không có triệu chứng này 

[27]. Trong một nghiên cứu nhi khoa khác bệnh nhân có dấu hiệu thần kinh 

khu trú và bất thường trên phim chụp não là hai yếu tố dự đoán tiên lượng gần 

của bệnh nhân viêm não cấp [63]. 

1.5.3.4. Yếu tố cận lâm sàng 

Giảm natri máu không được phát hiện có bất kỳ mối quan hệ nào với 

kết quả điều trị trong một số nghiên cứu, tuy nhiên cũng có nhiều nghiên cứu 
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kết luận giảm natri máu là yếu tố tiên lượng nặng. Các nghiên cứu trước đây 

đã đề cập đến mối quan hệ giữa các kết quả DNT và kết quả điều trị tuy nhiên 

không một báo cáo nào cho ý nghĩa. Mặc dù sự bất thường của điện não đồ là 

hiện diện trong 96,6% trường hợp viêm não cấp được kiểm tra nhưng không có 

liên quan đáng kể với kết quả điều trị. Hình ảnh bất thường trên phim CT sọ 

não gặp ở 54% bệnh nhân viêm não cấp nhưng cũng không thể hiện sự liên 

quan với kết quả điều trị tuy nhiên trong một số nghiên cứu có nhắc đến tổn 

thương nặng trên MRI sọ não có liên quan đến yếu tố tiên lượng nặng [65], 

[76], [78], [79].  

1.5.3.5. Đặc tính di truyền 

Câu hỏi đặt ra là tại sao một vài người lại có những biến chứng nặng, 

như viêm não cấp sau khi bị nhiễm một số loại virus thông thường hiện còn 

chưa được rõ. Tuy nhiên, có những nghiên cứu cho thấy sự khác nhau về gen 

trong đáp ứng của hệ thống miễn dịch đối với nhiễm virus làm tăng tính nhạy 

cảm để phát triển thành nhiễm trùng hệ thần kinh trung ương. Suy giảm chức 

năng truyền tín hiệu của interferon đã cho thấy có nguy cơ phát triển viêm não 

cấp do HSV. Tác giả Casrouge và cộng sự đã mô tả sự thiếu hụt gen lặn trên 

nhiễm sắc thể thường protein UNC-93B ở hai đứa trẻ có viêm não cấp HSV, 

dẫn đến đáp ứng interferon tế bào suy giảm đối với nhiễm virus [82]. Hơn 

nữa, đột biến trong thụ thể Toll –like 3(TLR3) đã được tìm thấy ở trẻ em có 

viêm não cấp HSV trong các nghiên cứu khác [83], [84]. TLR3 là một thụ thể 

nội bào kích thích sản xuất các cytokine viêm và interferon type 1, một chức 

năng quan trọng của hệ miễn dịch bẩm sinh. Ngược lại, một trong những chức 

năng của TLR3 là liên quan đến tăng nguy cơ nhiễm trùng nặng ở người lớn 

nhiễmTtick-borne encephalitis virus [85]. Sự mâu thuẫn này có thể là cơ chế 

phát triển viêm não cấp của các virut. Hơn nữa, đột biến trong thụ thể 

chemokine type5 (CCR5), một thụ thể điều hòa việc vận chuyển leukocyte 
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cũng như các đột biến trong protein tổng hợp 2'-5'oligoadenylaste synthetase 

(OAS), một protein kháng virus được tạo ra bởi interferon type1, đã được tìm 

thấy ở bệnh nhân tick-borne encephalitis và nhiễm West Nile virus [86], [87]. 

Thật vậy, sự khác biệt về gen trong việc điều hòa đáp ứng miễn dịch đối với 

nhiễm trùng dường như đóng một vai trò quan trọng trong sự nhạy cảm để 

phát triển bệnh viêm não cấp. Điều này được minh hoạ thêm bởi sự khác biệt 

trong kết quả sau khi viêm não cấp giữa trẻ em ở Nhật Bản và Châu Âu. Tại 

Nhật Bản, tỷ lệ tử vong ở bệnh viêm não cấp là 30% do virut cúm gây ra, 

trong khi tử vong  ở viêm não cấp do cúm ở trẻ em ở Bắc Âu và Hoa Kỳ là rất 

hiếm [67], [88]. 

1.5.4. Yếu tố tiên lượng theo căn nguyên viêm não cấp hay gặp 

1.5.4.1. Viêm não cấp do VNNB 

Theo báo cáo của tổ chức Y tế Thế giới năm 2011 ước tính gần 68.000 

trường hợp mắc VNNB trên toàn cầu trong đó 24 quốc gia thuộc khu vực 

Đông Nam Á và khu vực Tây Thái Bình Dương nằm trong vùng dịch tễ của 

VNNB, gần 3 tỷ người có nguy cơ lây nhiễm. Tại Châu Á khoảng 50.000 ca 

mắc hàng năm, tỉ lệ tử vong ở các nơi có khả năng chăm sóc đặc biệt là 5% -

10%. Ở các khu vực kém phát triển, tỷ lệ tử vong có thể vượt quá 35%. Trên 

toàn thế giới, có hơn 10.000 ca tử vong do viêm não cấp Nhật Bản được báo 

cáo mỗi năm. Nguyên nhân chính gây tử vong do VNNB bao gồm sặc, co 

giật, tăng áp lực nội sọ, và hạ đường huyết [21], [89]. Hầu hết các trường hợp 

cải thiện từ 6 tháng (55%) đến 12 tháng (78%), khoảng 33% -50% số người 

sống sót của bệnh triệu chứng có di chứng thần kinh nặng tại thời điểm1 năm 

sau khi ra viện, bao gồm chứng động kinh, liệt thần kinh vận động và thần 

kinh sọ, rối loạn vận động, sau 5 năm, vẫn còn gần 75% số bệnh nhân chưa 

đạt được mức độ chuẩn so với tuổi.  
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Các yếu tố tiên đoán tiên lượng tốt bao gồm:  

-  Nồng độ cao các kháng thể trung hòa trong DNT 

- Nồng độ cao của globulin G miễn dịch virus (IgG) ở DNT 

Các yếu tố tiên lượng xấu bao gồm:  

- Tuổi < 10  

- Điểm Glasgow thấp  

- Giảm natri máu 

- Sốc 

- Sự hiện diện của các phức hợp miễn dịch trong dịch não tủy 

- Kháng thể kháng sợi thần kinh tăng cao 

- Tăng nồng độ yếu tố hoại tử u 

- Đồng nhiễm ấu trùng sán lợn 

- Nồng độ virus trong dịch não tủy cao 

- Mức IgG/IgM trong DNT hoặc huyết thanh thấp  

Ngoài ra tiền sử nhiễm sốt xuất huyết trước đây có thể liên quan đến giảm tỷ 

lệ bệnh tật và tỷ lệ tử vong có thể do phản ứng chéo của kháng thể [89], [90], [91].  

1.5.4.2. Viêm não cấp do HSV 

Viêm não cấp do HSV không điều trị sẽ tiến triển và thường gây tử vong 

trong 7-14 ngày. Một nghiên cứu của Whitley và cộng sự năm 1977 đã cho 

thấy tỷ lệ tử vong 70% ở những bệnh nhân không được điều trị và di chứng 

thần kinh nặng ở phần lớn những bệnh nhân sống sót [92]. 

Tỷ lệ tử vong ở bệnh nhân điều trị với acyclovir là 19% trong các nghiên 

cứu trước đây.  Các thử nghiệm lâm sàng tiếp theo cho thấy tỷ lệ tử vong thấp 

hơn (6-11%), bởi vì bệnh nhân được chẩn đoán bằng phương pháp PCR hơn 

là sinh thiết não và do đó có thể đã được xác định được cả những thể  bệnh 

nhẹ [46], [92]. Tử vong viêm não cấp do HSV ở trẻ sơ sinh tương đối cao 6% 

ở bệnh nhân bị viêm não cấp tử vong ngay cả khi điều trị và 31% ở bệnh nhân 
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có  nhiễm trùng lan tỏa. Bệnh nhân sống sót được điều trị bằng acyclovir có tỷ 

lệ di chứng đáng kể như sau: không có thiếu sót thần kinh hoặc thiếu sót mức 

độ nhẹ 38%, thiếu sót mức độ trung bình 9% và thiếu sót nặng 53%. Mức độ 

di chứng phụ thuộc vào tuổi của bệnh nhân và tình trạng thần kinh tại thời 

điểm chẩn đoán. Bệnh nhân có hôn mê tại thời điểm chẩn đoán có tiên lượng 

xấu bất kể ở lứa tuổi nào. Ở bệnh nhân không hôn mê, tiên lượng có liên quan 

đến tuổi với kết quả tốt hơn ở bệnh nhân dưới 30 tuổi. Tác giả Elbers và các 

đồng nghiệp đã theo dõi trẻ được điều trị phù hợp sau 12 năm bị viêm não cấp 

HSV họ phát hiện ra cơn động kinh ở 44% trẻ em và chậm phát triển ở 25% 

trẻ em [71]. Shelley và các đồng nghiệp đã báo cáo một trường hợp xuất 

huyết nội sọ xảy ra ở một bệnh nhân được điều trị thành công với một đợt 

acyclovir và đã loại trừ hoàn toàn virus [93]. 

Các yếu tố dự báo về kết quả điều trị tồi ở bệnh nhân bao gồm tuổi bệnh 

nhân (>30 tuổi), điểm Glasgow < 6) và thời gian từ khi có triệu chứng đến khi 

bắt đầu điều trị acyclovir (>4 ngày). Tỷ lệ tử vong giảm xuống 8% nếu điều 

trị < 4 ngày sau khi xuất hiện các triệu chứng lâm sàng. Trong một nghiên 

cứu hồi cứu đa trung tâm ở 93 bệnh nhân người lớn sử dụng thang điểm 

SAPS để đánh giá độ nặng và tiên lượng tử vong của bệnh nhân thấy rằng 

SAPS ≥ 27 tại thời điểm vào viện và trì hoãn >2 ngày kể từ lúc nhập viện đến 

khi điều trị acyclovir là những yếu tố tiên lượng kết quả điều trị kém [94]. 

Các yếu tố dự đoán về tiên lượng viêm não cấp do HSV trong một  nghiên 

cứu khác bao gồm thời gian bắt đầu điều trị acyclovir, mức độ nặng của bệnh 

trong giai đoạn cấp tính, tuổi, dấu hiệu thần kinh khư trú và các dấu hiệu bất 

thường trên phim chụp MRI [69].  

1.5.4.3. Viêm não cấp do Enterovirrus 71  

Trong những năm gần đây EV 71 một dưới tuýp gây xâm nhập thần kinh 

trung ương của EV đã được công nhận là căn nguyên gây ra tử vong nhanh 
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chóng do viêm thân não ở các nước Đông Nam Á. Trường hợp nhiễm EV 71 

lần đầu tiên được mô tả và phân lập từ một trường hợp bệnh nhân bị viêm não 

cấp California vào năm 1969 [91]. Bên cạnh đó EV 71 đã được công nhận là 

một căn nguyên gây dịch bệnh tay chân miệng có liên quan với viêm não cấp 

[95]. Trong đợt dịch lớn nặng nhất liên quan đến EV71 xảy ra ở Đài Loan vào 

năm 1998, 405 trẻ em bị biến chứng thần kinh nặng, phù phổi hoặc cả hai có 

78 trẻ em đã chết [96]. Hầu hết các trường hợp tử vong của EV 71 xảy ra ở trẻ 

em < 3 tuổi [97], vị trí tấn công chính của virus là hệ thần kinh trung ương 

đặc biệt là thân não làm tăng phản ứng của hệ thần kinh tự động gây phù phổi 

(PE) và/hoặc xuất huyết phổi, suy tim, phù phổi cấp nặng là nguyên nhân đầu 

gây tử vong ở những bệnh nhân này [97]. Các chất trung gian gây viêm hệ 

thống tăng ở bệnh nhân phù phổi dường như được kích hoạt bởi hệ thần kinh 

tự động do hậu quả của việc phá hủy thân não trực tiếp bởi virus [97].  

Một nghiên cứu ở Việt Nam kết luận rằng sự xuất hiện co giật khi nhập 

viện, yếu chi, điểm Glasgow thấp và tuổi là các yếu tố liên quan đến tiên 

lượng tử vong, trong khi thời gian bị bệnh, tiền sử co giật và giới tính không 

liên quan đến tiên lượng [68]. Một nghiên cứu tiến cứu gần 1500 trẻ em tại 

một bệnh viện trong ba đợt dịch EV 71 ở Sarawak trong 7 năm cho thấy các 

yếu tố dự đoán biến chứng thần kinh bao gồm sốt ≥ 38,50C, sốt ≥ 3 ngày, tiền 

sử có li bì [98]. Chang phát hiện ra rằng trẻ bị suy tim phổi sau khi tổn thương 

thần kinh trung ương có chỉ số thông minh thấp hơn trẻ có tổn thương thần 

kinh trung ương đơn thuần [99]. Viêm não cấp do EV 71 có liên quan đến các 

di chứng thần kinh lâu dài như chậm phát triển tinh thần vận động [71], 

những di chứng khác bao gồm liệt, teo chi, khó nuốt, suy hô hấp do trung tâm, 

liệt mặt, co giật. Các dấu hiệu liên quan đến hội chứng tiểu não gặp ở khoảng 

10% bệnh nhân sau khi viêm thân não cấp tính mức độ vừa bao gồm bệnh 

thần kinh sọ, giật cơ, run và thất điều [99].  



35 

 

Chương 2 

 ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 
 

2.1. Đối tượng nghiên cứu 

Đối tượng nghiên cứu là tất cả các bệnh nhi trên 1 tháng tuổi có nghi ngờ 

mắc bệnh viêm não cấp vào  Bệnh viện Nhi Trung Ương từ tháng 1 năm 2014 

đến hết tháng 12 năm 2016. 

2.1.1. Tiêu chuẩn lựa chọn bệnh nhân 

Bệnh nhân trên 1 tháng tuổi được chẩn đoán viêm não cấp dựa trên tiêu 

chuẩn chẩn đoán của “đồng thuận viêm não cấp quốc tế” năm 2013 [12].  

2.1.1.1. Tiêu chuẩn chẩn đoán viêm não cấp 

Tiêu chuẩn chính 

Bệnh nhân có rối loạn tri giác kéo dài >24 giờ từ nhẹ đến nặng bao gồm: 

ngủ gà, li bì, kích thích, lú lẩn, hôn mê hoặc thay đổi hành vi và nhân cách 

(không có bất kỳ nguyên nhân nào khác được xác định). 

Tiêu chuẩn phụ 

- Sốt hoặc tiền sử có sốt ≥ 380C trong vòng 72 giờ trước và /hoặc sau 

khi bị bệnh. 

- Co giật toàn thân hoặc co giật cục bộ (loại trừ sốt cao co giật). 

- Có dấu hiệu thần kinh khư trú. 

- DNT có hiện tượng tăng bạch cầu lympho (>5 bạch cầu/µl). 

- Chụp CT hoặc MRI: Có các tổn thương nghi ngờ viêm não cấp. 

* Chẩn đoán viêm não cấp theo 3 tình huống sau 

- Chẩn đoán “viêm não cấp có thể - possible encephalitis” khi bệnh nhân 

có một tiêu chuẩn chính và 2 tiêu chuẩn phụ. 

* Chẩn đoán “viêm não cấp nhiều khả năng / viêm não cấp lâm sàng – 

probable encephalitis” khi bệnh nhân có một tiêu chuẩn chính và ≥ 3 tiêu 

chuẩn phụ. 
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* Chẩn đoán “viêm não cấp chắc chắn/viêm não cấp khẳng định - 

confirm encephalitis” khi bệnh nhân thuộc một trong hai chẩn đoán trên mà 

xác định được căn nguyên gây bệnh. 

=> Bệnh nhân viêm não cấp được chọn vào nghiên cứu của chúng tôi 

bao gồm cả ba tình huống trên. 

(Lưu ý: Tại Bệnh viện Nhi Trung ương do chưa có tiêu chuẩn xác định 

biến đổi điện não theo hướng chẩn đoán viêm não cấp và điện não đồ không 

được làm rộng rãi ở bệnh nhân viêm não cấp nên trong nghiên cứu của chúng 

tôi không sử dụng được tiêu chuẩn điện não đồ làm tiêu chuẩn phụ). 

2.1.1.2. Tiêu chuẩn xác định căn nguyên viêm não cấp 

Nhóm xác định được chắc chắn căn nguyên gây viêm não cấp 

a./ Có bằng chứng của virus, vi khuẩn, các yếu tố miễn dịch dựa theo kết 

quả xét nghiệm PCR hoặc ELISA IgM dương tính đặc hiệu với từng virus, vi 

khuẩn và các kháng thể đặc hiệu trong DNT dương tính bao gồm: 

 Nuôi cấy xác định căn nguyên vi sinh gây bệnh 

 Xét nghiệm PCR dương tính đặc hiệu cho vi sinh gây bệnh 

 Xét nghiệm  ELISA IgM dương tính đặc hiệu  

 Xét nghiệm tìm thấy các kháng thể tự miễn trong DNT 

b./ Một số trường hợp không tìm được căn nguyên gây bệnh trong DNT, cho 

phép chẩn đoán xác định căn nguyên viêm não cấp mà căn nguyên không phải 

được xác định từ DNT [5]. 

Viêm não cấp Nhật Bản:  

- Nếu IgM VNNB trong DNT âm tính và trong huyết thanh mẫu 1 âm 

tính nhưng mẫu 2 trong huyết thanh dương tính hoặc hiệu giá mẫu 2 

trong huyết thanh gấp 4 lần mẫu 1. 

- Viêm não cấp do Dại:  

- Và/hoặc PCR dại trong nước bọt (+) 
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- Và/hoặc PCR dại nước bọt con vật cắn (+) 

- Và/hoặc sinh thiết da gáy tìm thấy virus dại và/hoặc kháng nguyên dại 

Nhóm căn nguyên có thể:  

- Xác định căn nguyên gây bệnh dựa trên các bệnh phẩm ngoài DNT bằng 

các phương pháp: nuôi cấy, PCR, ELISA, tìm kháng nguyên và các kháng 

thể tự miễn tại các dịch cơ thể: máu, dịch tỵ hầu, dịch nội khí quản, phân, 

nước tiểu.. 

Tiêu chuẩn chẩn đoán viêm não cấp tự miễn:  

Chẩn đoán có thể đưa ra khi có đủ ba tiêu chuẩn sau [100] 

  Khởi phát đột ngột (dưới 3 tháng) của ít nhất bốn trong sáu nhóm triệu 

chứng sau: 

 Hành vi bất thường hoặc rối loạn nhận thức 

 Rối loạn chức năng nói (nói dồn dập, giảm lời nói, câm) 

 Co giật 

 Vận động bất thường, loạn động, tư thế cứng/bất thường 

 Giảm tri giác 

 Rối loạn chức năng thần kinh thực vật hoặc giảm thông khí do trung ương 

 Ít nhất một trong các kết quả thăm dò sau: 

 Bất thường điện não đồ (sóng chậm lan tỏa hoặc cục bộ, sóng dạng 

động kinh, hoặc sóng extreme delta brush). 

 DNT có tăng tế bào lympho (>5 bạch cầu/µl) 

 Đã chẩn đoán loại trừ hợp lý các bệnh lý khác 

(Lưu ý: do Bệnh viện Nhi Trung ương chưa làm được xét nghiệm 

khẳng định chẩn đoán VNTM vì vậy chúng tôi dựa vào tiêu chuẩn lâm sàng 

để chẩn đoán). 
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Nhóm không xác định được căn nguyên 

Bệnh nhân đủ tiêu chuẩn chẩn đoán viêm não cấp nhiều khả năng, nhưng 

không tìm được căn nguyên gây bệnh. 

2.1.2. Tiêu chuẩn loại trừ 

a/ Bệnh nhân có biểu hiện viêm não cấp được xác định mắc một trong 

các bệnh sau đây được loại khỏi nghiên cứu 

 Viêm não cấp do ngộ độc  

 Viêm não cấp do rối loạn chuyển hóa 

 Tổn thương não ở bệnh nhân suy thận 

 Tổn thương não ở bệnh nhân hôn mê gan 

b/ Ca bệnh không đủ dữ liệu để đưa vào nghiên cứu 

2.2. Phương pháp nghiên cứu 

2.2.1. Thiết kế nghiên cứu 

Nghiên cứu tiến cứu mô tả cắt ngang tất cả các bệnh nhi viêm não cấp từ 

lúc vào viện cho đến khi ra viện. 

2.2.2. Cỡ mẫu nghiên cứu: Theo mẫu thuận tiện 

Áp dụng công thức tính cỡ mẫu cho nghiên cứu tiến cứu ước lượng một 

tỉ lệ sai số tuyệt đối: 

n = Z2
(1 – α/2) x  

�(���)

��
 

Trong đó: 

 n: số bệnh nhân viêm não cấp cần nghiên cứu 

 p: tỉ lệ bệnh nhân xác định được căn nguyên (Theo nghiên cứu tại bệnh 

viện nhi trung ương tỉ lệ này là 46% [11]). 

 � : Sai số tuyệt đối = 0,05. 
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 Z(1-α/2) : hệ số tin cậy, α: mức ý nghĩa thống kê. Với mức xác suất 95%, 

chỉ số này là 1,96. 

Cỡ mẫu nghiên cứu: n = 1,962 x 
�,��	(���,��)

�,���
 = 382 

Vậy cỡ mẫu cần thiết cho nghiên cứu là 382 bệnh nhân. Tuy nhiên trong 

nghiên cứu này chúng tôi lấy mẫu thuận tiện, tất cả các bệnh nhân đủ tiêu 

chuẩn viêm não cấp nhập viện từ tháng 1 năm 2014 đến tháng 12 năm 2016 

đều được đưa vào nghiên cứu. 

2.2.3. Quy trình nghiên cứu 

Bệnh nhân > 1 tháng tuổi nghi ngờ viêm não cấp nhập viện sẽ được 

đưa vào theo dõi trước khi xác định có đủ tiêu chuẩn để đưa vào nghiên 

cứu hay không. 

Bệnh nhân được hỏi bệnh, khai thác tiền sử, bệnh sử, thăm khám lâm 

sàng và tiến hành làm xét nghiệm, xác định chẩn đoán theo "đồng thuận viêm 

não cấp quốc tế 2013". Nếu đủ tiêu chuẩn chẩn đoán, bệnh nhân sẽ được và 

theo dõi từ khi nhập viện đến khi ra viện (hoặc tử vong) theo một mẫu bệnh 

án thống nhất. 

Những bệnh nhân không đủ tiêu chuẩn chẩn đoán hoặc đủ tiêu chuẩn 

loại trừ bệnh nhân sẽ được loại khỏi nghiên cứu. 
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SƠ ĐỒ NGHIÊN CỨU 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

Bệnh nhân nhập viện nghi ngờ viêm não 

Khai thác tiền sử bệnh sử, thăm khám lâm sàng, tiến hành làm 

các xét nghiệm: máu, dịch não tủy, chẩn đoán hình ảnh… 

Đủ tiêu chuẩn lấy vào nghiên cứu 

Nhóm xác định được 

căn nguyên 

Nhóm không xác định 

được căn nguyên 

Mô tả đặc điểm dịch tễ học 

lâm sàng viêm não cấp theo 

nguyên nhân 

Xác định kết quả điều trị: 

 Tử vong 
 Di chứng nặng 
 Di chứng nhẹ 
 Hồi phục hoàn toàn 

Tìm yếu tố tiên lượng bệnh nhân viêm não cấp 
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2.3. Phương pháp thu thập số liệu 

2.3.1. Thăm khám lâm sàng 

Trực tiếp hỏi bệnh, khai thác bệnh sử, tiền sử, thăm khám lâm sàng và 

lựa chọn bệnh nhân vào nhóm nghiên cứu thỏa mãn các tiêu chí lựa chọn. Thu 

thập số liệu nghiên cứu vào bệnh án nghiên cứu theo mẫu thống nhất. 

Hỏi bệnh: 

Hành chính: tên, tuổi, giới, địa chỉ 

Tiền sử gia đình và bản thân 

Gia đình:  

- Anh chị em ruột có bị bệnh não, bệnh rối loạn chuyển hóa, rối loạn 

tâm thần hay bệnh truyền nhiễm. 

- Bố, mẹ, ông bà nội ngoại có bị bệnh não, bệnh rối loạn chuyển hóa, 

rối loạn tâm thần hay bệnh truyền nhiễm. 

Bản thân:  

- Tiền sử phát triển tinh thần và vận động 

- Các bệnh đã mắc trước khi vào viện 

- Tiền sử tiêm chủng: lao, cúm, VNNB, H.influenzae, phế cầu... 

- Tiền sử dùng thuốc 

- Tiền sử tiếp xúc với bệnh nhân mắc các bệnh truyền nhiễm như 

herpes, thủy đậu, cúm, lao… 

Bệnh sử: khai thác tỉ mỉ 

- Triệu chứng xuất hiện đầu tiên 

- Các triệu chứng kèm theo 

- Diễn biến các triệu chứng theo thời gian 

- Các thuốc đã dùng và đáp ứng với thuốc trong suốt quá trình bị bệnh. 
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Khám bệnh: 

Khám đầy đủ các dấu hiệu lâm sàng để đảm bảo đánh giá chính xác và 

phân loại đúng bệnh nhân. Ghi chép bệnh án đầy đủ với sự giúp đỡ của các 

bác sỹ khoa Truyền nhiễm và khoa Hồi sức cấp cứu. 

Thăm khám bệnh nhân lúc vào viện 

Triệu chứng toàn thân: 

- Mạch, nhiệt độ, nhịp thở, huyết áp 

- Tri giác của bệnh nhân dựa theo thang điểm Glasgow 

- Đo chiều cao, cân nặng của bệnh nhân 

Triệu chứng thần kinh 

- Co giật cục bộ hay co giật toàn thân 

- Dấu hiệu liệt thần kinh khư trú:  toàn thân, nửa người, chi trên hay chi dưới 

- Khám và phát hiện liệt 12 đôi dây thần kinh sọ 

- Trương lực cơ: tăng, giảm hay bình thường 

- Phản xạ gân xương: tăng, giảm hay bình thường 

- Phản xạ bệnh lý: Babinski, Hoffman… 

- Hội chứng màng não: Đánh giá dấu hiệu cứng gáy, vạch màng não, 

dấu hiệu Kernig, Bruzinski.. 

- Dấu hiệu rối loạn ngôn ngữ, rối loạn vận động 

- Hội chứng tiểu não: thất điều, loạng choạng, nói khó 

- Rối loạn thị lực 

Triệu chứng ở cơ quan khác 

- Hô hấp: mức độ suy hô hấp, ran phổi 

- Tuần hoàn: mức độ suy tuần hoàn 

- Tổn thương da: ban, phỏng nước, nốt loét trên da, viêm tuyến mang tai… 

- Tìm các dấu hiệu ở các cơ quan khác: thiếu máu, gan to, rối loạn tiêu hóa 

Đánh giá bệnh nhân tại thời điểm ra viện 

- Đánh giá tình trạng ra viện: theo kết quả thang đo Glasgow 
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2.3.2. Cận lâm sàng  

2.3.2.1. Xét nghiệm dịch não tủy 

Tất cả bệnh nhân nghi ngờ viêm não cấp sẽ được tiến hành chọc DNT 

càng sớm càng tốt trừ khi có chống chỉ định. 

Đánh giá màu sắc và áp lực DNT sau khi chọc. 

Làm xét nghiệm thường qui bao gồm: protein, đường, đếm và phân loại 

tế bào, nuôi cấy nhuộm Gram tìm vi khuẩn. 

Tiến hành làm xét nghiệm PCR đặc hiệu đối với một số vi sinh vật gây 

bệnh và ELISA IgM VNNB trong DNT.  

- Nếu DNT đục: Làm thường qui PCR H.influenzae và phế cầu. 

- Nếu DNT trong:   

 Làm xét nghiệm PCR H.influenzae, phế cầu, HSV, EV, CMV, EBV 

và ELISA IgM VNNB. 

 Nếu bệnh nhân có bệnh nhân có triệu chứng về đường hô hấp trước 

khi nhập viện làm thêm PCR M. pneumonia. 

 Bệnh nhân nghi ngờ lao: PCR lao và nuôi cấy lao bằng phương 

pháp Mods. 

 Bệnh nhân có phát ban dạng sởi: PCR HHV6, sởi, rubella. 

 Bệnh nhân có phỏng nước hiện tại hoặc tiền sử trong vòng 1 tháng: 

PCR thủy đậu. 

- Bệnh nhân có thể được làm xét nghiệm DNT nhiều lần để tìm căn nguyên. 

2.3.2.2. Xét nghiệm máu 

- Công thức máu 

- Sinh hóa: Điện giải đồ, calci, calci ion, đường, ure, creatinin,GOT, 

GPT CRP, procalcitonin. 

- ELISA HIV: nếu lâm sàng nghi ngờ 

- ELISA: IgM VNNB, Quai bị, DENV, M.pneumoniae, sởi, thủy đậu, 

CMV, EBV, HSV nếu lâm sàng nghi ngờ.  
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- Nếu nghi ngờ do ký sinh trùng: IgM Toxocara, A.cantonesis, ấu trùng 

sán lợn. 

- Cấy máu: nếu nghi ngờ căn nguyên là vi khuẩn và lao. 

- Các xét nghiệm PCR tìm căn nguyên virus trong máu bao gồm: CMV, 

EBV, EV, HHV6, thủy đậu, Rickettsia. 

2.3.2.3. Xét nghiệm khác 

- Dịch tỵ hầu:  

o Xét nghiệm khi bệnh nhân có triệu chứng đường hô hấp: test 

nhanh cúm A,B và RSV. 

o Cấy tìm vi khuẩn gây bệnh. 

- Dịch nội khí quản: Nếu bệnh nhân phải đặt nội khí quản xét nghiệm 

cấy tìm vi khuẩn gây bệnh, PCR lao và CMV nếu có dấu hiệu lâm 

sàng gợi ý. 

- Bệnh nhân nghi ngờ dại: xét nghiệm tìm PCR virus dại trong nước bọt. 

2.3.2.4. Chẩn đoán hình ảnh 

Bệnh nhân ít nhất được chụp 1 lần CT scanner hoặc MRI sọ não tại 

khoa chẩn đoán hình ảnh bệnh viện nhi trung ương để đánh giá các tổn 

thương viêm não cấp trên phim chụp (nếu bệnh nhân chưa có phim chụp sọ 

não tại tuyến dưới). Nếu bệnh nhân được chụp nhiều phim trong quá trình 

điều trị chúng tôi sẽ đánh giá phim chụp có nhiều tổn thương nhất. 

 Đánh giá kết quả chẩn đoán hình ảnh: bác sỹ chuyên chẩn đoán hình 

ảnh cùng bác sỹ khoa truyền nhiễm Bệnh viện Nhi Trung ương đánh giá và 

mô tả một số đặc điểm tổn thương trên phim chụp CT và MRI sọ não. 

2.3.2.5. Xét nghiệm khác 

Việc chỉ định chụp X quang tim phổi và ổ bụng phụ thuộc vào các 

triệu chứng hô hấp, ổ bụng của bệnh nhân và yêu cầu của bác sỹ khoa 

Truyền nhiễm. 

Phân: cấy phân, test nhanh tìm Rotavirus nếu bệnh nhân có tiêu chảy. 



45 

 

Nước tiểu: tổng phân tích nước tiểu và cấy nước tiểu nếu có triệu chứng 

về đường tiết niệu. 

2.4. Hóa chất, thiết bị và kỹ thuật làm xét nghiệm căn nguyên 

2.4.1. Kỹ thuật PCR 

- Bệnh phẩm: dịch não tủy, dịch nốt phỏng, dịch tỵ hầu, dịch ngoáy 

họng, dịch nội khí quản, máu. 

- Nguyên lý - kỹ thuật PCR: PCR là một thử nghiệm nhằm khuếch đại 

chuỗi nucleic acid đích thành nhiều bản sao để sau đó có thể phát hiện được.  

Trang thiết bị 

 Máy tách chiết DNA/RNA: Hệ thống máy tách chiết tự động MagNA 

Pure 2.0 (Roche), được trang bị cánh tay robot và thực hiện thao tác tự 

động nên tránh được hiện tượng nhiễm chéo. 

 Máy realtime PCR-ABI 7500 hoặc máy realtime PCR-ABI fast 7500 có 

block nhiệt cho 96 giếng phản ứng. 

 Tủ lạnh thường, tủ lạnh -800C bảo quản bệnh phẩm và -200C bảo quản 

sinh phẩm. 

 Hóa chất 

 Hóa chất tách chiết: Kit hóa chất tách chiết (MagNA Pure LC Total 

Nucleic Acid Isolation Kit – High Performance) được cung cấp bởi 

Roche và được cung cấp theo máy. 

 Hóa chất chạy phản ứng realtime PCR: RT-PCR Master Mix 2X 

concentration của hãng Invitrogen. 

 Mẫu dò (Taqman probe): sử dụng một trình tự oligonucleotide đặc 

hiệu, gắn chất huỳnh quang), cùng với các primer.  

 Nước cất sử dụng cho phản ứng realtime PCR. 

 Thời gian ước tính cho việc chạy mẫu nằm trong khoảng 100-140 phút 

tùy thuộc vào từng loại máy realtime PCR. 
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Đọc kết quả xét nghiệm 

  Kết quả được đọc trực tiếp trên máy realtime PCR 

 Dương tính: nếu tín hiệu phát sinh Ct < chu kỳ 38 

 Âm tính:  nếu tín hiệu phát sinh Ct > chu kỳ 38 

Giám sát 

Các bước thực hiện được tiến hành theo qui trình và có sự giám sát của 

Trưởng khoa Sinh học phân tử các bệnh Nhiễm trùng, khoa Vi sinh Bệnh viện 

Nhi Trung ương. 

Kiểm định 

Phòng xét nghiệm hàng năm có tham gia chương trình ngoại kiểm của 

NRL EQAS của Australia. 

Tiêu chuẩn phòng xét nghiệm 

Phòng xét nghiệm Nghiên cứu sinh học phân tử đã đạt tiêu chuẩn ISO 

15189 từ năm 2014. 

2.4.2. Kỹ thuật nuôi cấy vi khuẩn 

2.4.2.1. Cấy dịch não tủy 

Chỉ định: khi bệnh nhi có biểu hiện nhiễm trùng thần kinh trung ương 

nghi do VK. 

Trang thiết bị: Hóa chất; Sinh phẩm; Kỹ thuật cấy và xác định kết quả 

giống như cấy máu. 

Qui trình thực hiện có thể có 2 điểm khác cấy máu:  

 Trước khi nuôi cấy thì có thể ly tâm bệnh phẩm, lấy cặn nhuộm soi 

Gram và nuôi cấy. 

 Duy trì nuôi cấy 3 đến 5 ngày mà vẫn âm tính thì sẽ trả lời âm tính. 

Giám sát 

Các bước thực hiện được tiến hành theo qui trình và có sự giám sát của 

Trưởng khoa Vi Sinh, Bệnh viện Nhi Trung ương. 
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2.4.2.2. Cấy máu 

Chỉ định: khi bệnh nhi có biểu hiện nhiễm trùng toàn thân. 

Trang thiết bị:  

 Hệ thống tủ cấy tự động: loại BacT/ALERT 3D hoặc BACTEC 9240. 

 Tủ ấm CO2: MEMMERT 

 Hệ thống máy định danh vi khuẩn và kháng sinh đồ tự động: VITEK 2 

Compact. 

Hóa chất, sinh phẩm: 

 Chai chứa môi trường nuôi cấy: chai nhỏ có chứa môi trường nuôi cấy 

được sản xuất bởi công ty cung cấp máy.   

 Môi trường nuôi cấy Thạch máu, CHO do hãng Oxoud – Anh cung cấp. 

 Card định danh và kháng sinh đồ tự động phù hợp vi khuẩn (GN, GP) 

Kỹ thuật cấy và xác định kết quả: 

 Đưa chai chứa bệnh phẩm vào Hệ thống máy cấy tự động. 

 Kết quả của quá trình này nếu có vi khuẩn mọc trong vòng 5 ngày thì 

máy sẽ tự động báo và sẽ lấy vi khuẩn nuôi cấy trong môi trường Thạch 

máu hoặc CHO, đưa vào tủ ấm 370C, theo dõi trong 24 giờ.  

 Chuyển vào máy định danh vi khuẩn và làm kháng sinh đồ tự động. 

Máy sẽ cho định danh vi khuẩn và kháng sinh đồ phù hợp vi khuẩn. 

 Nếu kết quả ở máy cấy tự động chưa mọc vi khuẩn thì tiếp tục duy trì 

nuôi cấy đến 5 ngày mà vẫn âm tính thì sẽ trả lời âm tính. 

Giám sát: Các bước thực hiện được tiến hành theo qui trình và có sự 

giám sát của Trưởng khoa Vi Sinh, Bệnh viện Nhi Trung ương. 

2.4.2.3. Cấy vi khuẩn lao 

 Hóa chất: MGiT lỏng 

 Thiết bị: Memmert, máy ly tâm lạnh epedorf, máy đo quang phổ bactec 

 Phương pháp: Định tính 
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2.4.3. Kỹ thuật xác định kháng nguyên-kháng thể 

ELISA VNNB 

- Hóa chất: Sinh phẩm chẩn đoán VNNB của viện Vệ sinh dịch tễ Trung ương. 

- Thiết bị: Dialab 

- Phương pháp: Miễn dịch enzyme phát hiện IgM 

- Độ nhậy và độ đặc hiệu: gần 100% 

ELISA CMV (IgM, IgG) 

- Hóa chất: Kit 96 test chẩn đoán CMV IgM và IgG của Ý (Diapro) 

- Thiết bị: Dialab 

- Phương pháp: Miễn dịch enzyme bán định lượng 

- Độ nhậy và độ đặc hiệu: độ nhậy IgM > 98 %, IgG > 98%, độ đặc hiệu 

IgM > 98% và IgG >98% 

ELISA EBV (IgM, IgG) 

- Hóa chất: Kit 96 test chẩn đoán EBV IgM và IgG của Ý (Diapro), 

Vidas EBV IgM, IgG của Đức (Serion/virion) 

- Thiết bị: Dialab 

- Phương pháp: Miễn dịch enzyme bán định lượng 

- Độ nhậy và độ đặc hiệu: độ nhậy IgM > 99 %, IgG > 99%, độ đặc hiệu 

IgM > 94,2% và IgG >99% 

ELISA HSV (IgM, IgG) 

- Hóa chất: Kit 96 test chẩn đoán HSV1+2 IgM và IgG của Ý (Diapro) 

- Thiết bị: Dialab 

- Phương pháp: Miễn dịch enzyme bán định lượng 

- Độ nhậy và độ đặc hiệu: độ nhậy IgM > 98 %, IgG > 98%, độ đặc hiệu 

IgM > 98% và IgG >98%. 

ELISA THỦY ĐẬU (IgM, IgG) 

- Hóa chất: Kit 96 test chẩn đoán THỦY ĐẬU IgM và IgG của Ý (Diapro) 
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- Thiết bị: Dialab 

- Phương pháp: Miễn dịch enzyme bán định lượng 

- Độ nhậy và độ đặc hiệu: độ nhậy IgM > 98 %, IgG > 98%, độ đặc hiệu 

IgM > 98% và IgG >98%. 

ELISA M.pneumonia (IgM, IgG) 

- Hóa chất: Kit 96 test chẩn đoán M.pneumonia IgM và IgG của Ý (Diapro) 

- Thiết bị: Dialab 

- Phương pháp: Miễn dịch enzyme bán định lượng 

- Độ nhậy và độ đặc hiệu: độ nhậy IgM > 96,4 %, IgG > 99%, độ đặc 

hiệu IgM > 92,9% và IgG >88,9% 

ELISA Quai bị (IgM, IgG) 

- Hóa chất: Kit 96 test chẩn đoán Quai bị IgM và IgG của Ý (Diapro) 

- Thiết bị: Dialab 

- Phương pháp: Miễn dịch enzyme bán định lượng 

- Độ nhậy và độ đặc hiệu: độ nhậy IgM > 96,3 %, IgG > 99%, độ đặc 

hiệu IgM > 97,8% và IgG >93,7% 

ELISA Sởi (IgM, IgG) 

- Hóa chất: Kit 96 test chẩn đoán Sởi IgM và IgG của Ý (Diapro) 

- Thiết bị: Dialab 

- Phương pháp: Miễn dịch enzyme bán định lượng 

- Độ nhậy và độ đặc hiệu: độ nhậy IgM > 96,3 %, IgG > 98%, độ đặc 

hiệu IgM > 97,8% và IgG >93,3% 

ELISA DENV (IgM, IgG) 

- Hóa chất: Kit 96 test chẩn đoán DENV IgM và IgG của Ý (Diapro) 

- Thiết bị: Dialab 

- Phương pháp: Miễn dịch enzyme bán tự động 
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- Độ nhậy và độ đặc hiệu: độ nhậy IgM > 98 %, IgG > 98%, độ đặc hiệu 

IgM > 98% và IgG >98%. 

Test nhanh RSV 

- Hóa chất: SD RSV 

- Phương pháp: Sắc ký giấy  

- Độ nhậy và độ đặc hiệu: độ nhậy  92,3 %, độ đặc hiệu 93,3% 

Test nhanh cúm A, B 

- Hóa chất: SD Influenzae antigen 

- Phương pháp: Sắc ký giấy  

- Độ nhậy và độ đặc hiệu: độ nhậy  91,8 %, độ đặc hiệu 98,9% 

Test nhanh Rotavirus 

- Hóa chất: Bio line SD Rotavirus 

- Phương pháp: Sắc ký giấy  

- Độ nhậy và độ đặc hiệu: độ nhậy  95,3 %, độ đặc hiệu 97,3% 

Toxocara 

- Hóa chất: Toxocara canis IgG IBL (Đức) 

- Thiết bị: Dialab 

- Phương pháp: Miễn dịch enzyme bán tự động định tính 

- Độ nhậy > 95 %, độ đặc hiệu > 95%  

A.cantonesis 

- Hóa chất: Angiostrongylis cantonesis IgG IBL (Đức) 

- Thiết bị: Dialab 

- Phương pháp: Miễn dịch enzyme bán tự động định tính 

- Độ nhậy > 98%, độ đặc hiệu > 98%  

Ấu trùng sán lợn 

- Hóa chất: Accu Diag TM Cysticercosis IgG, ELISA kit 96 test 

- Thiết bị: Dialab 
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- Phương pháp: Miễn dịch enzyme bán tự động định tính 

- Độ nhậy > 98,4%, độ đặc hiệu > 100% 

2.5. Các biến nghiên cứu và cách đánh giá 

2.5.1. Biến cho mục tiêu 1 

2.5.1.1. Đặc điểm dịch tễ 

a./Tuổi 

- Tuổi chia thành 4 nhóm: Từ > 1 tháng đến ≤ 1 tuổi, >1 tuổi đến ≤ 5 

tuổi, > 5 tuổi đến ≤ 10 tuổi và > 10 tuổi 

- Cách tính tuổi:  

o Số tuổi (tháng)  =  tháng năm nhập viện – tháng năm sinh 

o Số tuổi (năm) = số tháng tuổi của bệnh nhân/12 

b./Cách biến dịch tễ khác 

- Giới: nam, nữ 

- Thời gian nhập viện: tháng năm nhập viện 

- Địa dư: Thành thị (thành phố, thị xã), nông thôn 

- Tiền sử bản thân: Tiền sử tiêm chủng và tiền sử mắc bệnh 

- Tiền sử gia đình: khai thác tiền sử bệnh tật của mọi người trong gia 

đình trẻ, đặc biệt là bệnh lý não – màng não 

2.5.1.2. Căn nguyên viêm não cấp 

- Căn nguyên chắc chắn 

- Căn nguyên có thể 

- Không xác định được căn nguyên 

- Căn nguyên viêm não cấp theo tuổi 

- Căn nguyên viêm não cấp theo giới 

- Căn nguyên viêm não cấp theo tháng 

2.5.2. Biến cho mục tiêu 2 

2.5.2.1. Triệu chứng lâm sàng 

- Thời gian từ khi có triệu chứng đầu tiên đến khi vào viện 
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- Triệu chứng trước khi vào viện: sốt, nôn, buồn nôn, đau đầu, co giật 

khu trú hay toàn thân, ho , tiêu chảy, phát ban, viêm tuyến mang tai 

o Phân độ sốt (nhiệt độ nách): nhẹ 37,50C – 380C, vừa: 380C – 

390C, cao: >390C 

- Thời gian xuất hiện cơn giật đầu tiên 

- Thời gian xuất hiện rối loạn tri giác 

- Triệu chứng khi thăm khám vào viện  

- Rối loạn tri giác: đánh giá theo thang điểm Glasgow và được chia 2 làm 

mức độ: > 8 điểm và ≤ 8 điểm 

o Cách đánh giá thang điểm Glasgow [101]. 

Dấu hiệu Điểm 

Mở 

mắt 

Tự nhiên 4 

Khi gọi hỏi 3 

Kích thích đau 2 

Không đáp ứng 1 

Vận 

động 

Bảo làm đúng theo yêu cầu 6 

Kích thích đau gạt đúng chỗ 5 

Gạt không đúng chỗ 4 

Duỗi cứng chi trên (mất vỏ) 3 

Duỗi cứng chi dưới (mất não) 2 

Không đáp ứng 1 

Lời 

nói 

Đúng nhanh (khóc cười đúng lúc với trẻ < 2 tuổi) 5 

Đúng chậm (khóc với trẻ < 2 tuổi) 4 

Không phù hợp (kêu khóc vô cớ với trẻ < 2 tuổi) 3 

Dùng từ không hiểu được (kêu rên) 2 

Không đáp ứng 1 
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- Hội chứng màng não 

- Dấu hiệu tăng hoặc giảm trương lực cơ. 

- Liệt vận động: khu trú, toàn thân. 

- Liệt thần kinh sọ. 

- Triệu chứng khác: Suy hô hấp, suy tuần hoàn. 

2.5.2.2. Triệu chứng cận lâm sàng 

* Dịch não tủy 

- Màu sắc, áp lực 

- Phân loại số lượng tế bào gồm 4 mức độ: bình thường, từ 5 – 100 tế 

bào/mm3, từ >100 – 500 tế bào/mm3 và > 500 tế bào/mm3 

- Phân loại biến đổi protein dịch não tủy gồm 4 mức độ: bình thường 

<0,45g/l, từ 0,45 – 1g/l, từ > 1 – 5g/l và >5g/l 

- Nồng độ đường chia 2 mức độ: < 2,5mmol/l và ≥ 2,5mmol/l. 

- Xác định căn nguyên: vi khuẩn, virus bằng phương pháp nuôi cấy 

hoặc PCR. 

* Xét nghiệm CTM:   

Đánh giá các chỉ số huyết học ở trẻ em dựa trên đặc điểm máu ở trẻ em [102] 

- Công thức bạch cầu: Bạch cầu máu tăng > 10 G/l, giảm < 4 G/l  

- Huyết sắc tố: thiếu máu khi Hb < 100 g/l 

- Tiểu cầu: Giảm < 150 G/l, tăng > 450 G/l 

* Xét nghiệm sinh hoá máu:  

- Nồng độ Natri máu được chia làm 5 mức độ: bình thường (từ 135-

145mmol/l), >145mmol/l, giảm từ 130 – 135mmol/l, 129 – 120mmol/l, 

< 120mmol/l. 

- SGOT: bình thường < 40 UI/l, SGPT bình thường < 40 UI/l. 

- Đường máu bình thường: 3,4 – 6,4 mmol/l. 

* Xét nghiệm tìm căn nguyên trong máu và các dịch khác trong cơ thể 
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* Nghiên cứu hình ảnh sọ não 

Kết quả đọc phim chụp sọ não do các bác sỹ chuyên khoa chẩn đoán hình 

ảnh-Bệnh viện Nhi Trung ương 

+ Chụp CT sọ não: Các hình ảnh tổn thương 

- Phù não, giảm tỷ trọng 

- Xuất huyết não, xuất huyết hoại tử kết hợp với giảm tỷ trọng 

- Mất myeline dạng thoái hoá 

- Mức độ tổn thương: khu trú, lan toả. 

- Vị trí tổn thương: thuỳ thái dương, thuỳ trán, đồi thị, cuộn não... 

+ Chụp MRI sọ não 

 Hình thái tổn thương:  

- Phù não 

- Xuất huyết 

- Giảm tỷ trọng 

- Teo não 

- Vị trí tổn thương: 

o Thuỳ thái dương một bên, hai bên, thuỳ chẩm, thuỳ trán  

o Cuộn não, rãnh sylvius, hai bán cầu 

o Đồi thị, nhân bèo, nhân xám trung ương, não giữa. 

o Mức độ tổn thương: lan toả hay khu trú  

2.5.3. Biến cho mục tiêu 3 

2.5.3.1. Đánh giá khi ra viện 

Chia 4 mức độ của bệnh nhân khi ra viện 

- Hồi phục tốt: Bệnh nhân khỏi hoàn toàn hoặc hồi phục gần hoàn toàn 

- Di chứng nhẹ: Bệnh nhân có khuyết tật nhưng có thể làm việc độc lập 

- Di chứng nặng: Bệnh nhân có ý thức nhưng hoàn toàn phụ thuộc vào 

người khác hoặc tình trạng thực vật (bệnh nhân có đáp ứng tối thiểu) 

- Bệnh nhân tử vong. 
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2.5.3.2. Xác định yếu tố tiên lượng  

a./ Dựa vào kết quả điều trị 

- Xác định mối liên quan giữa kết quả điều trị và căn nguyên viêm não cấp 

b./ Xác định yếu tố tiên lượng theo căn nguyên viêm não cấp hay gặp 

 Bệnh nhân được chia thành 2 nhóm theo tình trạng ra viện 

 Nhóm bệnh nhân nhẹ: bệnh nhân ra viên trong tình trạng hồi phục 

tốt hoặc di chứng nhẹ. 

 Nhóm bệnh nhân nặng: bệnh nhân ra viện trong tình trạng di chứng 

nặng, tình trạng thực vật hoặc bệnh nhân tử vong. 

2.6. Sai số, nhiễu và cách khống chế 

- Sai sót do người chăm sóc bệnh nhi không nhớ đầy đủ tiền sử bệnh, 

các yếu tố khác khi được hỏi. Do đó, sẽ có nhiều bác sỹ có kinh nghiệm tham 

gia hỏi bệnh nhiều lần và đưa ra các loại câu hỏi giúp trí nhớ. 

- Sai số khi thực hiện các xét nghiệm: Các xét nghiệm được thực hiện 

với qui trình thống nhất trên máy móc tự động rất cao và có sự giám sát của 

trưởng đơn vị, hạn chế ảnh hưởng của người làm xét nghiệm nên kết quả có 

độ tin cậy cao. Nếu bác sỹ lâm sàng thấy kết quả xét nghiệm không phù 

hợp thì có thể cho kiểm tra bằng mẫu bệnh phẩm khác hoặc làm lại bệnh 

phẩm đã có. 

2.7. Xử lý số liệu 

- Số liệu sau khi thu thập sẽ được mã hóa theo mẫu.  

- Phân tích các chỉ số theo nhóm chung và chia nhóm bệnh nhân theo 

từng căn nguyên xác định được. 

- Số liệu được phân tích và xử lý theo các thuật toán thống kê y sinh 

với sự hỗ trợ bằng phần mềm SPSS 22.0. 

- Sử dụng kiểm định Kolmogorov-Smirnov để kiểm định biến chuẩn. 

- Tính các tham số thống kê cho biến đã chọn bao gồm trung bình, 

trung vị, số Mode, độ lệch chuẩn, số lớn nhất, số bé nhất… 
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- Sử dụng các thuật toán: Kiểm định khi bình phương, kiểm định 

ANOVA, so sánh trung bình của nhiều biến định lượng. 

- Sử dụng phương pháp hồi quy logistic đơn biến và đa biến tìm mối 

liên quan giữa các yếu tố nguy cơ và kết quả điều trị. 

2.8. Đạo đức trong nghiên cứu 

- Nghiên cứu được thực hiện thông qua theo dõi các triệu chứng của 

bệnh, thực hiện các xét nghiệm, điều trị theo phác đồ thống nhất, không có sự 

can thiệp nào vào quá trình chẩn đoán và điều trị bệnh của các đối tượng 

nghiên cứu. Do vậy, không gây nguy hại hay ảnh hưởng đến sức khỏe, chất 

lượng điều trị và quyền lợi của người bệnh và cộng đồng. 

- Nghiên cứu của chúng tôi góp phần vào việc chẩn đoán sớm, tiên lượng 

và điều trị cho bệnh nhi được tốt hơn, không gây nguy hiểm cho bệnh nhi. 

- Việc tiến hành nghiên cứu có sự đồng ý của Ban giám đốc Bệnh viện 

Nhi Trung ương, Bộ môn Nhi Trường Đại học Y Hà Nội và khoa sau đại học 

Trường Đại học Y Hà Nội. 

- Khách quan, trung thực trong đánh giá và xử lý số liệu. 
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Chương 3 

 KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

 
3.1. Đặc điểm của đối tượng nghiên cứu 

Có 861 bệnh nhân đủ tiêu chuẩn tham gia nghiên cứu từ tháng 1 năm 

2014 đến hết tháng 12 năm 2016 trong đó:  

- Số lượng bệnh nhân từ năm 2014 đến năm 2016 theo từng năm lần lượt 

là 284 (33%), 288 (33,4%) và 289 (33,6%) bệnh nhân /năm.  

- Bệnh nhân được làm xét nghiệm chẩn đoán tại các khoa xét nghiệm của 

Bệnh viện Nhi Trung ương.  

3.1.1. Phân bố bệnh nhân viêm não cấp theo tháng 

 

Biểu đồ 3.1: Phân bố bệnh nhân viêm não cấp theo tháng 

Nhận xét: 

- Tháng 6, tháng 7 và tháng 8 là những tháng có số lượng bệnh nhân 

viêm não cấp nhập viện cao nhất trong năm.  

- Tháng 12 và tháng 2 là những tháng có số bệnh nhân nhập viện thấp 

nhất trong năm. 
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3.1.2. Giới tính 

Bảng 3.1: Phân bố bệnh nhân viêm não cấp theo giới tính 

Năm 
Nam  Nữ Tỉ lệ 

Nam/Nữ  
p 

n % n % 

2014 (n=284) 178 62,7 106 37,3 1,7/1 < 0,001 

2015 (n= 288) 173 60,1 115 39,9 1,5/1 < 0,001 

2016 (n= 289) 190 65,7 99 34,3 1,9/1 < 0,001 

Tổng (n= 861) 541 62,8 320 37,2 1,7/1 < 0,001 

Nhận xét: 

- Tỉ lệ mắc bệnh ở giới nam nhiều hơn nữ qua các năm với tỉ lệ mắc 

chung của nam/nữ là 1,7/1 (nam: 62,8% và nữ: 37,2%) sự khác biệt về 

giới có ý nghĩa thống kê với p < 0,001. 

3.1.3. Tuổi 

Bảng 3.2: Phân bố nhóm tuổi bệnh nhân viêm não cấp 

Nhóm tuổi n % X  ± SD 

>1 tháng - ≤ 1 tuổi 200 23,2 

4,7 ± 3,95 

(0,13 – 15,75) 

(tuổi) 

>1 tuổi - ≤ 5 tuổi 299 34,7 

>5 tuổi - ≤ 10 tuổi 254 29,5 

>10 tuổi 108 12,5 

Tổng 861 100 

Nhận xét:  

- Nhóm tuổi >1 tuổi đến ≤ 5 tuổi gặp nhiều nhất là chiếm tỉ lệ 34,7%. 

- Tiếp theo là nhóm tuổi từ > 5 tuổi đến ≤ 10 tuổi và >1 tháng đến ≤ 1 

tuổi và với tỉ lệ lần lượt là 29,5% và 23,2%. 

- Chỉ gặp 12,5% bệnh nhân viêm não cấp >10 tuổi. 

- Tuổi trung bình của bệnh nhân mắc viêm não cấp là 4,7 ± 3,95 tuổi, 

nhỏ nhất là 0,13 tuổi và lớn nhất là 15,75 tuổi. 
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3.1.4. Địa dư 

 Bảng 3.3: Phân bố số lượng bệnh nhân viêm não cấp theo địa dư 

Địa dư 
Số lượng bệnh nhân 

Địa dư 
Số lượng bệnh nhân 

n % n % 

Hà Nội 143 16,6 Vĩnh Phúc 26 3,0 

Hải Dương 50 5,8 Hà Nam 25 2,9 

Bắc Giang 49 5,7 Yên Bái  25 2,9 

Nghệ An 47 5,5 Lạng Sơn 21 2,4 

Hưng Yên 45 5,2 Ninh Bình 17 2,0 

Nam Định 41 4,8 Tuyên Quang 14 1,6 

Hòa Bình 36 4,2 Cao Bằng 11 1,3 

Bắc Ninh 34 3,9 Lào Cai 10 1,1 

Phú Thọ 34 3,9 Hà Giang 7 0,8 

Thái Bình 33 3,8 Bắc Cạn 4 0,5 

Thái Nguyên 33 3,8 Điện Biên 4 0,5 

Sơn La 33 3,8 Lai Châu 1 0,1 

Hải Phòng 32 3,7 Lâm Đồng 1 0,1 

Thanh Hóa 29 3,4 Quảng Bình 1 0,1 

Hà Tĩnh 27 3,1 Vũng Tàu 1 0,1 

Quảng Ninh 27 3,1    

Tổng n=861 

Nhận xét: 

- Hà Nội là địa phương có số lượng bệnh nhân viêm não cấp cao nhất 

chiếm tỉ lệ cao nhất 16,6%. 

- Tiếp theo là các tỉnh lân cận Hà Nội như Hải Dương, Bắc Giang, Hưng 

Yên có số lượng bệnh nhân chiếm 5,2% - 5,8% tổng số bệnh nhân viêm 

não cấp. 
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3.2. Căn nguyên viêm não cấp 

3.2.1. Tỉ lệ xác định được căn nguyên  

 

Biểu đồ 3.2: Tỉ lệ xác định được căn nguyên viêm não cấp 

Nhận xét:  

 - 496 (57,6 %) bệnh nhân xác định chắc chắn căn nguyên gây viêm não cấp.  

 - 58 (6,7%) bệnh nhân xác định được căn nguyên có thể gây viêm não cấp. 

 - 307 (35,7 %) bệnh nhân không rõ nguyên nhân (KRNN) gây viêm não cấp. 

Bảng 3.4: Phân bố căn nguyên gây viêm não cấp 

Căn nguyên 
Chắc chắn Có thể Tổng 

n % n % n % 

Virus 403 81,3 26 44,8 429 77,5 

Vi khuẩn 89 17,9 16 27,6 105 18,9 

Ký sinh trùng 4 0,8 0 0 4 0,7 

VNTM 0 0 16 27,6 16 2,9 

Tổng 496 100 58 100 554 100 

Nhận xét:  

- Căn nguyên virus gây viêm não cấp chiếm tỉ lệ cao nhất 77,5% trong 

đó nhóm căn nguyên chắc chắn gây viêm não cấp do virus là 81,3%. 

- Căn nguyên gây viêm não cấp do vi khuẩn chiếm 18,9% với 17,9% xác 

định chắc chắn và 27,6 % là căn nguyên có thể. 

57,6 %

6,7 %

35,7 %

Căn nguyên chắc chắn

Căn nguyên có thể

Không rõ nguyên nhân
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3.2.2. Phân bố căn nguyên vi sinh gây viêm não cấp 

Bảng 3.5: Phân bố căn nguyên gây viêm não cấp do virus 

Căn nguyên 

Chắc chắn 

(n=403) 

Có thể 

 (n=26) 

Tổng  

(n=429) 

n % n % n % 

VNNB 312  77,4 0 0 312  72,7 

HSV 75 18,6 2 7,7 77  17,9 

EV 5 1,2 1 3,8 6  1,4 

Thủy đậu 1 0,2 5 19,2 6  1,4 

EBV 3 0,7 1 3,8 4  0,9 

Quai bị 0 0 4 15,4 4  0,9 

Dại 3 0,7 0 0 3  0,7 

CMV 0 0 3 11,5 3  0,7 

Rota 0 0 3 11,5 3  0,7 

Sởi 1 0,2 1 3,8 2  0,5 

RSV 0 0 2 7,7 2  0,5 

HIV 0 0 2 7,7 2  0,5 

Dengue 0 0 1 3,8 1  0,2 

HHV6 1 0,2 0 0 1  0,2 

Cúm B 0 0 1 3,8 1  0,2 

VNNB/thủy đậu 1 0,2 0 0 1  0,2 

VNNB/EV 1 0,2 0 0 1  0,2 

Nhận xét: 

- Virus VNNB là căn nguyên gây viêm não cấp hay gặp nhất trong số 

các căn nguyên virus gây viêm não cấp chiếm 72,7%. 

- Virus HSV là căn nguyên virus thứ hai gây viêm não cấp chiếm tỉ lệ 17,9%. 
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Bảng 3.6: Phân bố căn nguyên gây viêm não cấp do vi khuẩn 

Căn nguyên 

Chắc chắn 

(n=89) 

Có thể 

(n=16) 

Tổng  

(n=105) 

n % n % n % 

Phế cầu 56 62,9 1 6,2 57 54,3 

Lao 23 25,9 8 50 31 29,5 

Tụ cầu 4 4,5 2 12,5 6 5,7 

H.influenzae 3 3,4 1 6,2 4 3,8 

Rickettsia 1 1,1 1 6,2 2 1,9 

M.pneumoniae 0 0 2 12,5 2 1,9 

Giang mai 1 1,1 0 0 1 0,9 

E.coli 1 1,1 0 0 1 0,9 

M.catahalis 0 0 1 6,2 1 0,9 

 

Nhận xét: 

- Phế cầu là căn nguyên vi khuẩn gây viêm não cấp hay gặp nhất với tỉ lệ 

là 54,3%. 

- Lao là căn nguyên vi khuẩn thứ hai gây viêm não cấp với tỉ lệ 29,5%. 

- Các căn nguyên ít gặp như giang mai, E.coli chỉ gặp 1 trường hợp với tỉ 

lệ 0,9%. 
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Bảng 3.7: Căn nguyên gây viêm não cấp xác định từ DNT 

Căn nguyên n % 

Virus 

VNNB 294 34,1 

HSV 75 8,7 

EV 6 0,7 

EBV 4 0,5 

CMV 3 0,3 

Thủy đậu 1 0,1 

HHV6 1 0,1 

Sởi 1 0,1 

VNNB/thủy đậu 1 0,1 

VNNB/EV 1 0,1 

Vi khuẩn 

Phế cầu 57 6,6 

Lao 23 2,7 

Tụ cầu 4 0,5 

H.influenzae 3 0,3 

Rickettsia 1 0,1 

E.coli 1 0,1 

Giang mai 1 0,1 

 Tổng 477 55,4 

 

Nhận xét:  

- 477 bệnh nhân xác định được căn nguyên gây viêm não cấp từ dịch 

não tủy chiếm 55,4% trong đó căn nguyên hàng đầu là VNNB 

chiếm 34,1%. 
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Bảng 3.8: Căn nguyên gây viêm não cấp xác định từ bệnh phẩm  

ngoài DNT 

Vị trí xét nghiệm Căn nguyên n  %  

Máu 

VNNB 18 2,1 

Thủy đậu 5 0,6 

Quai bị 4 0,4 

HSV 2 0,2 

Tụ cầu 2 0,2 

Toxocara 2 0,2 

A.cantonesis 2 0,2 

M.pneumoniae 2 0,2 

HIV 2 0,2 

Rickettsia 1 0,1 

DENV 1 0,1 

Dịch nội khí quản Phế cầu 1 0,1 

Dịch dạ dày Lao 8 0,9 

Dịch tỵ hầu 

RSV  2 0,2 

M.catahalis 1 0,1 

H.influenzae 1 0,1 

Cúm B 1 0,1 

Phân Rotavirus 3 0,3 

Nước bọt Dại 3 0,3 

 Tổng 61 7,1 

Nhận xét:  

- Có 61 trường hợp xác định căn nguyên gây bệnh từ các bệnh phẩm 

ngoài dịch não tủy chiếm 7,1% tổng số bệnh nhân viêm não cấp. 
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3.3. Đặc điểm dịch tễ học lâm sàng của viêm não cấp ở trẻ em theo một số 

nguyên nhân thường gặp 

3.3.1. Một số đặc điểm dịch tễ theo căn nguyên 

3.3.1.1. Phân bố căn nguyên viêm não cấp theo tháng 

 

Biểu đồ 3.3: Phân bố căn nguyên viêm não cấp theo tháng 

Nhận xét:  

- Viêm não cấp do virus VNNB gây bệnh theo mùa rõ rệt với số lượng 

bệnh nhân cao nhất vào tháng 6, tháng 7, tháng 8 đặc biệt là tháng 6 

hàng năm. 

- Các căn nguyên viêm não cấp khác như HSV, phế cầu và các trườn hợp 

viêm não cấp không rõ căn nguyên gây bệnh tản phát tất cả các tháng 

quanh năm. 

- Tháng 12 là tháng tìm được số căn nguyên viêm não cấp ít nhất 

trong năm. 
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3.3.1.2. Phân bố căn nguyên gây viêm não cấp theo giới tính 

 

Biểu đồ 3.4: Phân bố căn nguyên gây viêm não cấp theo giới tính 

Nhận xét:  

- Các căn nguyên gây viêm não cấp do VNNB, phế cầu và nhóm KRNN 

gặp ở nam nhiều hơn nữ với tỉ lệ lần lượt là 63,9%, 68,4%, 61,3% so 

với 36,1%, 31,6% và 38,7%.  

- Viêm não cấp do HSV có tỉ lệ nam 53,2% và nữ 46,8%. 

3.3.1.3. Phân bố lứa tuổi các căn nguyên gây viêm não cấp 

Bảng 3.9: Tuổi trung bình bệnh nhân viêm não cấp theo căn nguyên 

Tuổi trung bình 

Căn nguyên 
n 

Trung vị 

(năm) 

Min-Max 

(năm) 

VNNB 312 5,7 0,13-15,75 

HSV 77 1,3 0,29-9,58 

Phế cầu 57 0,7 0,21-11,25 

KRNN 307 4,0 0,13-15,29 

Tất cả các bệnh nhân 861 3,5 0,13-15,75 

Nhận xét:   

- Bệnh nhân VNNB có tuổi trung vị cao nhất là 5,7 tuổi với min là 0,13 

tuổi và max là 15,75 tuổi. 
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- Viêm não cấp do phế cầu và HSV có tuổi trung vị thấp nhất là 0,7 tuổi 

và 1,3 tuổi. 

- Tuổi trung vị của tất cả các bệnh nhân viêm não cấp là 3,5 tuổi với min 

là 0,13 tuổi và max là 15,75 tuổi. 

Bảng 3.10: Phân bố nhóm tuổi theo căn nguyên 

Lứa tuổi 
VNNB HSV Phế cầu KRNN 

n % n % n % n % 

>1 tháng - ≤ 1 tuổi 40 12,8 35 45,5 38 66,7 61 19,9 

> 1 tuổi - ≤ 5 tuổi 94 30,1 36 46,8 17 29,8 109 35,5 

> 5 tuổi - ≤ 10 tuổi 130 41,7 6 7,8 1 1,8 87 28,3 

> 10 tuổi 48 15,4 0 0 1 1,8 50 16,3 

Tổng 312 100 77 100 57 100 307 100 
 

Nhận xét:  

- 41,7% VNNB gặp ở  nhóm tuổi >5 tuổi - ≤ 10 tuổi.   

- 45,5% viêm não cấp do HSV gặp ở nhóm tuổi > 1 tháng - ≤ 1 tuổi và 

46,8% gặp ở lứa tuổi > 1 tuổi - ≤ 5 tuổi. 

- 66,7% viêm não cấp do phế cầu gặp ở lứa tuổi > 1 tháng - ≤ 1 tuổi. 

3.3.2. Đặc điểm lâm sàng viêm não cấp theo căn nguyên 

3.3.2.1. Thời gian từ lúc khởi phát đến khi nhập viện 

Bảng 3.11: Thời gian từ lúc khởi phát đến khi nhập viện 

Thời gian khởi phát 

Nguyên nhân 
n Trung vị Min-Max 

VNNB 312 4 ngày 1 - 22 ngày 

HSV 77 5 ngày 1 – 18 ngày 

Phế cầu 57  4 ngày 1 – 13 ngày 

KRNN 307 4 ngày 1 – 30 ngày 
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Nhận xét:  

- Thời gian từ lúc khởi phát đến khi nhập viện của viêm não cấp do các 

căn nguyên VNNB, phế cầu, nhóm KRNN và tất cả các bệnh nhân 

viêm não cấp có trung vị bằng nhau là 4 ngày.  

- Thời gian từ lúc khởi phát đến khi nhập viện của viêm não cấp do HSV 

có trung vị là 5 ngày. 

3.3.2.2. Điểm Glasgow theo căn nguyên 

Bảng 3.12: Điểm Glasgow khi vào viện 

Glasgow 

Căn nguyên 

> 8 điểm ≤ 8 điểm 

n % n % 

VNNB (n=312) 262 84 50  16 

HSV (n=77) 67  87 10  13 

Phế cầu (n=57) 47  82,5 10  17,5 

KRNN (n=307) 253  82,4 54  17,6 

p >0,05 >0,05 

Nhận xét:  

- Số bệnh nhân có điểm Glasgow ≤ 8 điểm và >8 điểm của bệnh nhân 

viêm não cấp giữa các nhóm căn nguyên khác nhau là không có sự khác biệt 

với p > 0,05. 

Bảng 3.13: Điểm Glasgow trung bình theo căn nguyên 

Căn nguyên n Điểm Glasgow trung bình 

VNNB (n=312) 312 10,12 ± 1,64 

HSV (n=77) 77 10,25 ± 1,51 

Phế cầu (n=57) 57 9,39  ± 1,64 

KRNN (n=307) 307 10,01  ± 2,07 

Nhận xét: 

- Bệnh nhân viêm não cấp do phế cầu có điểm Glasgow trung bình khi 

vào viện thấp nhất là 9,39  ± 1,64 điểm. 
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Bảng 3.14: Điểm Glasgow sau 24 giờ nhập viện 

Điểm Glasgow  

Căn nguyên 

Không thay đổi Tăng Giảm 

n % n % n % 

VNNB (n=312) 198  63,5 35  11,2 79  25,3 

HSV (n=77) 49  63,6 8  10,4 20 26 

Phế cầu (n=57) 32  56,1 1  1,8 24  42,1 

KRNN (n=307) 186  60,6 33  10,7 88  28,7 

p < 0,05 < 0,05 < 0,05 

Nhận xét:  

- 42,1% bệnh nhân viêm não cấp do phế cầu có giảm điểm Glasgow sau 

24 giờ nhập viện. 

- Thay đổi điểm Glasgow sau 24 giờ nhập viện giữa các nhóm căn nguyên 

viêm não cấp khác nhau là khác nhau có sự khác biệt với p<0,05. 

3.3.2.3. Triệu chứng sốt theo căn nguyên 

Bảng 3.15: Triệu chứng sốt theo căn nguyên 

Căn nguyên 
Không sốt Có sốt Sốt > 390C 

n % n % n % 

VNNB (n=312) 0 0 312 100 280 89,7 

HSV (n=77) 1 1,3 76 98,7 51 66,2 

Phế cầu (n=57) 0 0 57 100 52 91,2 

KRNN (n=307) 5 1,6 302 98,4 216 70,4 

Nhận xét: 

- Tất cả các bệnh nhân viêm não cấp do VNNB và phế cầu đều có sốt 

trong thời gian bị bệnh trong đó 89,7% bệnh nhân VNNB và 91,2% 

bệnh nhân viêm não cấp do phế cầu sốt >390C. 

- Chỉ 1 bệnh nhân viêm não cấp do HSV (chiếm 1,3%) và 5 bệnh nhân 

viêm não cấp KRNN (1,6%) không ghi nhận sốt trong thời gian bị bệnh 
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3.3.2.4. Triệu chứng co giật theo căn nguyên 

Bảng 3.16: Tỷ lệ co giật theo căn nguyên 

Căn nguyên 
Co giật 

n % 

VNNB (n=312) 222 71,2 

HSV (n=77) 76 98,7 

Phế cầu (n=57) 43 75,4 

KRNN (n=307)  226 72,4 

p <0,001 

Nhận xét:  

- 98,7% bệnh nhân viêm não cấp HSV có co giật, tiếp theo là viêm não 

cấp do phế cầu 75,4%, KRNN 72,4%, VNNB 71,2%. 

- Sự khác biệt về triệu chứng co giật giữa các nhóm căn nguyên khác 

nhau là khác nhau có ý nghĩa thống kê với p < 0,001. 

Bảng 3.17: Thời gian xuất hiện co giật theo căn nguyên 

Căn nguyên n Thời gian xuất hiện co giật 

VNNB  312 3,33 ± 1,21 

HSV  77 3,71 ± 1,99 

Phế cầu 57 4,23 ± 2,07 

KRNN  307 3,54 ± 1,89 

p <0,001 

Nhận xét:  

- Thời gian trung bình xuất hiện tính từ lúc có triệu chứng khởi phát đến 

khi bệnh nhân có giật ngắn nhất là nhóm VNNB với 3,33 ± 1,21 ngày 

và dài nhất là nhóm viêm não cấp do phế cầu là 4,23 ± 2,07 ngày. 

- Thời gian trung bình xuất hiện co giật giữa các nhóm căn nguyên khác 

nhau là khác nhau có ý nghĩa thống kê với p<0,001. 
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Bảng 3.18: Tính chất co giật theo căn nguyên 

Co giật 

 

Căn nguyên 

Toàn thân Khư trú 
Co giật  

>5l/ngày 

n % n % n % 

VNNB (n=222) 162  51,9 60  19,2 28  8,9 

HSV (n=76) 21  27,3 55  71,5 35  45,5 

Phế cầu (n=43) 15  26,3 28  49,1 3  5,3 

KRNN (n=226) 149  48,5 77  25,1 53  17,3 

p <0,001 <0,001 <0,001 

 

Nhận xét:  

- Co giật toàn thân chiếm tỉ lệ cao nhất ở nhóm VNNB chiếm 51,9%, 

tiếp đến là nhóm KRNN chiếm 48,5%.  

- Co giật cục bộ gặp nhiều nhất ở nhóm viêm não cấp do HSV chiếm 

71,5% tiếp đến là viêm não cấp do phế cầu chiếm 49,1%. 

- Sự khác biệt về triệu chứng co giật, co giật toàn thân, co giật khư trú và 

co giật > 5 lần/ngày ở các nhóm căn nguyên là khác nhau, sự khác biệt này có 

ý nghĩa thống kê với p < 0,001. 
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3.3.2.5. Triệu chứng thần kinh khác 

 

Biểu đồ 3.5: Triệu chứng cổ cứng theo căn nguyên 

Nhận xét: 

- 75,7% VNNB và 74,4% viêm não cấp do phế cầu có dấu hiệu cổ cứng 

- Chỉ có 36,8% bệnh nhân viêm não cấp HSV có dấu hiệu cổ cứng. 

Bảng 3.19: Triệu chứng rối loạn trương lực cơ theo căn nguyên 

Triệu chứng 

 

Căn nguyên 

Trương lực cơ 

bình thường 

Tăng 

trương lực cơ 

Giảm 

trương lực cơ 

n % n % n % 

VNNB (n=312) 158 50,6 134 42,9 20 6,4 

HSV (n=77) 26 33,8 42 54,5 9 11,7 

Phế cầu (n=57) 21 36,8 32 54,3 5 8,8 

KRNN (n=307) 150 48,9 134 43,6 23 7,5 

p <0,05 <0,05 <0,05 
 

Nhận xét:  

- Triệu chứng tăng trương lực cơ gặp nhiều nhất ở nhóm bệnh nhân 

viêm não cấp do HSV, phế cầu với tỉ lệ lần lượt là 54,5% và 54,3%. 

- Nhóm KRNN và VNNB gặp 43,6% và 42,9% bệnh nhân có tăng 

trương lực cơ.  

- Giảm trương lực cơ gặp nhiều nhất ở bệnh nhân viêm não cấp do 

HSV 11,7%. 
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Biểu đồ 3.6: Triệu chứng liệt chi theo căn nguyên 

Nhận xét: 

- Dấu hiệu liệt nửa người gặp nhiều nhất ở nhóm viêm não cấp do HSV 

với tỉ lệ 59,7%, VNNB là 36,1%.  

- Triệu chứng liệt tứ chi gặp nhiều ở hai nhóm VNNB và nhóm KRNN 

với tỉ lệ 8% và 2,3%. 

Bảng 3.20: Triệu chứng liệt dây thần kinh sọ theo căn nguyên 

Dây thần 

kinh 

Căn  

nguyên 

Dây số 3 Dây số 4 Dây số 6 Dây số 7 Tổng 

n % n % n % n % n % 

VNNB  9 2,9 0 0 2 0,6 31 9,9 42 13,4 

HSV  3 3,9 1 1,3 3 3,9 7 9,1 14 18,2 

Phế cầu  6 10,5 0 0 3 5,3 0 0 9 15,8 

KRNN  10 3,3 1 0,3 4 1,3 16 5,2 31 10,1 

Nhận xét: 

- 9,9% bệnh nhân viêm não cấp do VNNB và 9,1% do HSVcó liệt dây 

thần kinh sọ số 7. 

- 10,5% bệnh nhân viêm não cấp do phế cầu có liệt dây thần kinh số 3.  
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3.3.2.6. Xử trí suy hô hấp theo căn nguyên 

Bảng 3.21: Xử trí suy hô hấp theo căn nguyên 

Căn nguyên 
Thở máy Thở oxy Tổng 

n % n % n % 

VNNB (n=312) 57  18,3 46  14,7 103 33 

HSV (n=77) 15  19,5 21  27,3 36 46,8 

Phế cầu (n=57) 21  36,8 22  38,6 43 75,4 

KRNN (n=307) 88  28,7 39  12,7 127 41,4 

p < 0,001 < 0,001 <0,001 

Nhận xét:  

- 75,4% bệnh nhân viêm não cấp do phế cầu có suy hô hấp trong đó 

36,8% cần thở máy và 38,6% thở oxy.  

- 33% bệnh nhân viêm não cấp do VNNB có suy hô hấp với 18,3% cần 

thở máy và 14,7% thở oxy. 

- Sự khác nhau giữa tỉ lệ suy hô hấp cần thở máy và thở oxy giữa các 

nhóm căn nguyên viêm não cấp là khác nhau, sự khác biệt có ý nghĩa 

thống kê với p<0,001. 

3.3.3. Triệu chứng cận lâm sàng viêm não cấp theo căn nguyên 

3.3.3.1. Tỉ lệ biến đổi dịch não tủy theo căn nguyên 

 

Biểu đồ 3.7: Tỉ lệ biến đổi dịch não tủy theo căn nguyên 
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Nhận xét: 

- 98,2% bệnh nhân viêm não cấp do phế cầu và 92,6% VNNB có biến 

đổi DNT. 

- 56,2% bệnh nhân viêm não cấp nhóm KRNN có biến đổi DNT. 

Bảng 3.22: Biến đổi tế bào dịch não tủy theo căn nguyên 

Tế bào DNT 

(tế bào/mm3) 

Căn nguyên 

Bình thường 5-100 >100-500 >500 

n % n % n % n % 

VNNB (n=312) 68  21,8 208  66,7 35  11,2 1  0,3 

HSV (n=77) 25  32,5 50  64,9 2  2,6 0  0 

Phế cầu (n=57) 5  8,8 21  36,8 16  28,1 15  26,3 

KRNN (n=307) 185 60,3 106 34,5 12  3,9 4 1,3 

p <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 

Nhận xét: 

- 60,3% bệnh nhân viêm não cấp KRNN không có biến đổi số lượng tế 

bào trong dịch não tủy. 

- Tế bào dịch não tủy tăng từ 5 đến 100 tế bào/mm3 gặp ở 66,7% bệnh 

nhân VNNB và 64,9% HSV. 

- Tế bào dịch não tủy tăng > 500 tế bào/mm3 gặp chủ yếu ở bệnh nhân 

viêm não cấp do phế cầu với tỉ lệ 26,3%. 

- Biến đổi tế bào trong dịch não tủy ở các nhóm căn nguyên khác nhau là 

khác nhau, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p<0,001. 
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Bảng 3.23: Biến đổi protein dịch não tủy theo căn nguyên 

Protein DNT 

(g/l) 

Căn nguyên 

Bình thường >0,45 – 1 >1 – 5 g/l > 5g/l 

n % n % n % n % 

VNNB (n=310) 78 25,2 200 64,5 32 10,3 0 0 

HSV (n=77) 41 53,2 26 33,8 10 13 0 0 

Phế cầu (n=57) 1 1,8 3 5,3 39 68,4 14 24,6 

KRNN (n=298) 176 59,1 82 27,5 37 12,4 3 1 

p <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 

Nhận xét:  

- 59,1% bệnh nhân viêm não cấp KRNN không có biến đổi protein trong 

dịch não tủy. 

- Protein dịch não tủy tăng > 5g/hay gặp nhất ở nhóm viêm não cấp do 

phế cầu và với tỉ lệ 24,6%.  

- Biến đổi protein trong dịch não tủy ở các nhóm căn nguyên khác nhau 

là khác nhau, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p<0,001. 

3.3.3.2. Xét nghiệm máu tại thời điểm vào viện theo căn nguyên 

Bảng 3.24: Xét nghiệm công thức máu theo căn nguyên 

Căn nguyên Bạch cầu (G/l) Hemoglobin (g/l) Tiểu cầu (G/l) 

VNNB (n=312) 15,30 ± 6,35 113,74 ± 14,43 301,39 ± 110,95 

HSV (n=77) 12,50 ± 4,49 105,09 ± 12,53 304,26 ± 112,01 

Phế cầu (n=57) 14,90 ± 9,53 90,69 ± 14,88 314,76 ± 197,48 

Không rõ (n=307) 12,70 ± 6,35 114,78 ± 15,84 314,66 ± 136,04 

P < 0,001 < 0,001 <0,001 

Nhận xét:  

- Số lượng bạch cầu trong máu tăng cao nhất là nhóm VNNB và viêm 

não cấp do phế cầu và nồng độ hemoglobin thấp nhất ở nhóm viêm 

não cấp do phế cầu. 

- Sự khác nhau về số lượng bạch cầu, nồng độ hemoglobin và số lượng 

tiểu cầu ở các nhóm là có ý nghĩa thống kê với p<0,001. 
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Bảng 3.25: Nồng độ Natri máu theo căn nguyên 

Natri  

(mmol/l) 

Căn nguyên 

<120 120 -129 130 - 135 >145 
Bình 

thường 

n % n % n % n % n % 

VNNB (n=308) 1  0,3 71  23,1 172  55,8 1  0,3 63  20,5 

HSV (n=75) 2  2,7 27  36 29  38,7 0  0 17  22,8 

Phế cầu (n=57) 3  5,3 23  40,4 19  33,3 2  3,5 10  17,5 

KRNN (n=303) 4  1,3 50  16,5 156  51,5 4  1,3 89  29,4 

P  < 0,001 < 0,001  <0,001 

Nhận xét:  

- Nồng độ natri máu giảm nhẹ từ 130-134 mmol/l trong viêm não cấp thường 

gặp nhóm căn nguyên VNNB, nhóm KRNN với tỉ lệ 55,8%, 51,5%. 

- Natri máu giảm từ 120-129 mmol/l gặp nhiều ở nhóm viêm não cấp do 

phế cầu và HSV với tỉ lệ 40,4% và 36%. 

- Biến đổi nồng độ natri có sự khác biệt giữa các căn nguyên viêm não 

cấp khác nhau có ý nghĩa thống kê với p<0,001. 

 

Biểu đồ 3.8: Nồng độ CRP máu theo căn nguyên 
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Nhận xét:  

- Nồng độ CRP trong máu ở bệnh nhân viêm não cấp cao nhất là do phế 

cầu trung bình 157,38 ± 104,65 mmol/l và thấp nhất là nhóm viêm não 

cấp do HSV với trung bình là 9,17 ± 17,57 mmol/l.  

 Bảng 3.26: Một số yếu tố sinh hóa khác theo căn nguyên  

Căn 

nguyên 

Glucose (mmol/l) GOT (UI/l) GPT (UI/L) 

n X  ± SD n X  ± SD n X  ± SD 

VNNB  267 5,83 ± 1,65 256 46,95 ± 32,65 261 27,60 ± 24,42 

HSV  71 5,46 ± 1,38 69 72,00 ± 48,49 70 29,05 ± 30,91 

Phế cầu  50 5,86 ± 1,88 49 158,78 ± 306,73 50 84,29 ± 175,04 

KRNN  266 6,05 ± 2,49 259 158,89 ± 949,53 262 118,59 ± 781,01 

p < 0,05 < 0,05 < 0,05 

Nhận xét:  

- Nồng độ đường máu trung bình ở nhóm viêm não cấp KRNN là cao 

nhất 6,05 ± 2,49 mmol/l. 

- Men gan tăng cao nhất là nhóm viêm não cấp do phế cầu và KRNN với 

trung bình GOT là 158,78 ± 306,73 UI/l và 158,89 ± 949,53 UI/l và 

GPT là 84,29 ± 175,04 UI/l và 118,59 ± 781,01UI/l. 

- Các nhóm căn nguyên khác nhau có sự khác nhau về nồng độ đường 

máu và men gan, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p < 0,05. 
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3.3.3.3. Một số hình ảnh CT và MRI sọ não theo căn nguyên 

a./ Số bệnh nhân được chụp CT hoặc MRI sọ não trong nghiên cứu 

 

Biểu đồ 3.9: Số bệnh nhân được chụp CT hoặc MRI sọ não 

Nhận xét:  

- Trong 861 bệnh nhân có 770 bệnh nhân được chụp phim CT hoặc MRI 

sọ não trong đó có 338 bệnh nhân không phát hiện được bất thường 

trên phim.  

- 657 bệnh nhân được chụp MRI sọ não có 439 (66,8%) bệnh nhân có 

bất thường và 218 (33,2%) bệnh nhân không phát hiện bất thường.  

- 284 bệnh nhân chụp CT có 125 (44%) bệnh nhân phát hiện bất thường 

và 159 (55,9%) bệnh nhân không phát hiện được bất thường. 

- Tỉ lệ phát hiện bất thường trên phim chụp MRI cao hơn phim chụp CT 

khác biệt này có ý nghĩa thống kê với p<0,001. 
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b./ Hình ảnh tổn thương trên phim CT sọ não theo căn nguyên 

Bảng 3.27: Hình ảnh tổn thương trên phim CT sọ não  

Căn nguyên 

 

Hình ảnh 

tổn thương 

VNNB  

n=92 

HSV 

n=24 

Phế cầu 

n=25 

KRNN 

n=108 
p 

n % n % n % n % 

Bất thường (1 hoặc nhiều vị trí) 27 29,3 20 83,3 13 52 39 36,1 < 0,001 

Phù não 15 16,3 6 25 1 4 16 14,8 <0,05 

Tổn thương thùy thái dương 2 2,2 10 41,7 0 0 2 1,9 <0,05 

Tổn thương thùy đỉnh 1 1,1 2 8,3 0 0 1 0,9 >0,05 

Tổn thương thùy trán 1 1,1 2 8,3 4 16 1 0,9 >0,05 

Tổn thương thùy chẩm 0 0 1 4,2 0 0 2 1,9 >0,05 

Tổn thương nhân bèo/đuôi 2 2,2 0 0 1 4 4 3,7 >0,05 

Tổn thương đồi thị 6 6,5 1 4,2 1 4 4 3,7 >0,05 

Tổn thương thân não 1 1,1 0 0 0 0 1 0,9 >0,05 

Apxe 0 0 0 0 1 4 0 0 >0,05 

Giãn NT và/hoặc chất trắng 0 0 0 0 4 16 7 6,5 >0,05 

Nhồi máu 1 1,1 0 0 1 4 0 0 >0,05 

Xuất huyết 0 0 3 12,5 0 0 2 1,9 >0,05 

Nhận xét:  

- 83,3% bệnh nhân viêm não cấp HSV và 52% bệnh nhân viêm não cấp 

do phế cầu phát hiện được bất thường trên phim CT. 

- Hình ảnh phù não gặp nhiều nhất ở bệnh nhân viêm não cấp HSV và 

VNNB với tỉ lệ 25% và 16,3%. 

-  Tổn thương thùy thái dương, thùy đỉnh, thùy trán và thùy chẩm gặp 

chủ yếu ở bệnh viêm não cấp HSV: 41,7%, 8,3%, 8,3% và 4,2%. 

- Hình ảnh phù não và tổn thương thùy thái dương trên phim chụp CT sọ 

não giữa các nhóm căn nguyên viêm não cấp khác nhau có ý nghĩa 

thống kê với p<0,05. 
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c./ Hình ảnh tổn thương trên phim MRI sọ não theo căn nguyên 

Bảng 3.28: Hình ảnh tổn thương trên phim MRI sọ não  

Căn nguyên 

 

Hình ảnh 

tổn thương 

VNNB 

n=235 

HSV1 

n=72 

Phế cầu 

n=42 

KRNN 

n=225 p 

n % n % n % n % 

Bất thường (1 hoặc nhiều vị trí) 153 65,1 70 97,2 24 57,1 138 61,3 <0,001 

Tổn thương thùy thái dương 29 12,3 51 70,8 3 7,1 45 20 <0,001 

Tổn thương thùy đỉnh 20 8,5 21 29,2 3 7,1 24 10,7 <0,001 

Tổn thương thùy trán 12 12 10 13,9 11 26,2 15 6,7 <0,001 

Tổn thương thùy chẩm 10 4,3 10 13,9 0 0 12 5,3 >0,005 

Tổn thương thân não 5 2,1 0 0 0 0 6 2,7 >0,005 

Tổn thương tiểu não 0 0 0 0 0 0 8 3,6 <0,001 

Tổn thương nhân bèo/đuôi 32 13,6 1 1,4 3 7,1 31 13,8 <0,05 

Tổn thương đồi thị 114 48,5 17 23,6 2 4,8 37 16,4 <0,001 

Tổn thương chất trắng 4 1,7 2 2,8 5 11,9 14 6,2 <0,001 

Tổn thương chất xám 1 4 0 0 1 2,4 0 0 <0,001 

Tổn thương Vỏ/Dưới vỏ 22 9,4 8 11,1 1 2,4 31 13,8 >0,05 

Nhận xét:  

- Tổn thương thùy thái dương và thùy đỉnh hay gặp ở bệnh nhân viêm 

não cấp HSV với tỉ lệ là 70,8% và 29,2%. 

- Tổn thương ở thùy trán hay gặp ở bệnh nhân viêm não cấp do phế 

cầu 26,2%. 

- Tổn thương đồi thị gặp nhiều nhất ở nhóm VNNB với tỉ lệ 48,5%. 

- Tổn thương thùy thái dương, thùy đỉnh, thùy trán, tiểu não, nhân xám 

trung ương, đồi thị và chất trắng giữa có sự khác biệt giữa các nhóm 

căn nguyên khác nhau với p<0,05 và p<0,001. 
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3.4. Yếu tố tiên lượng bệnh viêm não cấp ở trẻ em 

3.4.1. Kết quả điều trị 

3.4.1.1. Tình trạng bệnh nhân khi ra viện 

 

Biểu đồ 3.10: Tình trạng bệnh nhân khi ra viện 

Nhận xét:  

- 43,8% bệnh nhân viêm não cấp hồi phục tốt  

- 19,9% bệnh nhân ra viện trong tình trạng di chứng nhẹ 

- 25,9% bệnh nhân di chứng nặng 

- 10,5% bệnh nhân tử vong. 
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3.4.1.2. Kết quả điều trị theo căn nguyên 

Bảng 3.29: Kết quả điều trị theo căn nguyên  

Kết quả điều trị 

 

Căn nguyên 

Tử vong Di chứng 

nặng 

Di chứng 

nhẹ 

Hồi phục 

tốt 

n % n % n % n % 

VNNB (n=312) 10  3,2 78 25 70  22,4 154 49,4 

HSV (n=77) 3  3,9 36  46,8 18  23,4 20  26 

Phế cầu (n=57) 8  14,0 17 29,8 5  8,8 27  47,4 

KRNN (n=307) 48  15,6 59  19,2 60  19,5 140  45,6 

p < 0,001 

 

Nhận xét:  

- Nhóm viêm não cấp KRNN, phế cầu có tỉ lệ tử vong lần lượt là cao 

nhất lần lượt là 15,6% và 14,0%. 

- Viêm não cấp HSV có tỉ lệ di chứng cao nhất 46,8%. 

- Tỉ lệ tử vong, di chứng và hồi phục giữa các nhóm căn nguyên là khác 

nhau có ý nghĩa thống kê với p<0,001. 
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Bảng 3.30: Kết quả điều trị nhóm căn nguyên ít gặp 

Kết quả điều trị 
 
Căn nguyên 

Tử vong Di chứng 
nặng 

Di chứng 
nhẹ 

Hồi phục 
tốt 

n % n % n % n % 
Lao 10 32,2 19 61,3 2 6,5 0 0 
VNTM 0 0 2 12,4 7 43,8 7 43,8 
Tụ cầu 0 0 4 66,6 1 16,7 1 16,7 
H.influenzae 0 0 1 25 1 25 2 50 
E.coli 0 0 1 100 0 0 0 0 
EV 2 33,3 0 0 0 0 4 66,7 
Thủy đậu 1 16,7 0 0 0 0 5 83,3 
CMV 1 33,3 0 0 0 0 2 66,7 
EBV 1 25 0 0 3 75 0 0 
M.catahalis 1 100 0 0 0 0 0 0 

Quai bị 0 0 0 0 0 0 4 100 
Rotavirus 0 0 1 33,3 1 33,3 1 33,3 

Toxocara 0 0 1 50 0 0 1 50 
A.cantonesis 0 0 0 0 0 0 2 100 
HIV 2 100 0 0 0 0 0 0 
Sởi 0 0 1 50 0 0 1 50 
Giang mai 0 0 0 0 1 100 0 0 
Dengue 0 0 1 100 0 0 0 0 
Cúm B 0 0 0 0 0 0 1 100 
RSV 0 0 1 50 0 0 1 50 
Rickettsia 0 0 1 50 1 50 0 0 
M.pneumoniae 0 0 0 0 1 50 1 50 
HHV6 0 0 0 0 0 0 1 100 
Dại 3 100 0 0 0 0 0 0 
VNNB/thủy đậu 0 0 0 0 0 0 1 100 
VNNB/EV 0 0 0 0 0 0 1 100 

 

Nhận xét:  

-  Viêm não cấp do Dại, HIV và M.catahalis có tỉ lệ tử vong là 100%. 

-  Các căn nguyên A.cantonesis, cúm B, HHV6, Quai bị, VNNB/thủy đậu và 

VNNB/EV có tỉ lệ hồi phục 100%. 
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3.4.2. Một số yếu tố tiên lượng bệnh nhân viêm não cấp theo căn nguyên 

3.4.2.1. Yếu tố tiên lượng bệnh nhân viêm não cấp do VNNB 

Bảng 3.31: Phân tích hồi quy logistic đơn biến yếu tố tiên lượng viêm não 

cấp do VNNB 

Các yếu tố Nhẹ Nặng OR 95%CI p 

Giới (Nam) 139/224 61/88 1,38 0,82 - 2,34 0,23 

Lứa 

tuổi 

> 1 tháng - ≤ 1 tuổi  32/224 8/88 0,6 0,26 - 1,36 0,22 

> 1 tuổi - ≤ 5 tuổi 66/224 28/88 1,12 0,66 - 1,90 0,68 

> 5 tuổi - ≤ 10 tuổi 90/224 40/88 1,24 0,75 - 2,04 0,39 

> 10 tuổi 36/224 12/88 0,82 0,41 - 1,67 0,59 

Thời gian khởi phát đến khi 

nhập viện ≤ 3 ngày 

78/224 27/88 0,83 0,49 – 1,41 0,49 

Sốt ≥ 390C 175/224 71/88 1,17 0,63 – 2,17 0,62 

Thở máy 12/224 45/88 18,49 9,03 – 37,84 < 0,0001 

Glasgow khi vào viện ≤ 8 điểm 20/224 30/88 5,27 2,79 – 9,97 < 0,0001 

Glasgow giảm sau 24 giờ 30/224 49/88 8,12 4,59 – 14,37 < 0,0001 

Co giật 154/224 68/88 1,54 0,87 – 2,74 0,14 

Co giật ≥ 5 lần/ngày 17/224 11/88 1,74 0,78 – 3,88 0,18 

Liệt chi 86/224 42/88 1,47 0,89 – 2,41 0,13 

Tăng/giảm trương lực cơ 76/224 78/88 15,19 7,44 – 31,02 < 0,0001 

Natri vào viện < 130 mmol/l 49/119 23/88 0,51 0,28 – 0,92 0,02 

Dịch não tủy có biến đổi 205/224 79/88 0,81 0,35 – 1,87 0,63 

Bất thường trên CT 15/224 14/88 2,28 0,92 – 5,68 0,07 

Bất thường trên MRI 97/224 54/88 3,29 1,64 – 6,61 0,0008 

Nhận xét: 

- Bệnh nhân viêm não cấp do VNNB phải thở máy tăng nguy cơ tử vong 

và di chứng nặng tăng gấp 18,49 so với bệnh nhân không phải thở máy 

với khoảng tin cậy 95% và p < 0,0001. 
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- Bệnh nhân có điểm Glasgow khi vào viện ≤ 8 điểm và điểm Glasgow 

giảm sau 24 giờ nhập viện có nguy cơ tử vong tăng và di chứng nặng 

gấp 5,27 và 8,12 lần so với bệnh nhân khác với khoảng tin cậy 95% và 

p < 0,0001.  

- Bệnh nhân VNNB có tăng/giảm trương lực cơ có nguy cơ tử vong gấp 

15,19 lần so với bệnh nhân có trương lực cơ bình thường với khoảng 

tin cậy 95% và p < 0,0001.  

- Bệnh nhân có hình ảnh bất thường trên phim MRI có nguy cơ tử vong 

cao và di chứng nặng gấp 3,29 lần so với bệnh nhân không có hình ảnh 

bất thường trên phim MRI với khoảng tin cậy 95% và p=0,0008. 

Bảng 3.32: Phân tích hồi quy logistic đa biến yếu tố tiên lượng viêm não 

cấp do VNNB 

Các yếu tố OR 95%CI p 

Thở máy 0,38 0,01 – 8,02 0,54 

Glasgow khi vào viện ≤ 8 điểm 0,52 0,19 – 1,40 0,19 

Glasgow giảm sau 24 giờ 0,11 0,10 – 1,29 0,07 

Co giật 1,58 0,13 – 18,60 0,72 

Co giật ≥ 5 lần/ngày 0,92 0,68 – 1,25 0,60 

Liệt chi 3,04 0,41 – 22,43 0,28 

Tăng/giảm trương lực cơ 0,22 0,02 – 2,01 0,18 

Natri vào viện < 130 mmol/l 1,20 0,90 – 1,60 0,21 

Bất thường trên CT 0,13 0,01 – 1,14 0,06 

Bất thường trên MRI 0,28 0,04 – 1,95 0,19  

Nhận xét: 

- Phân tích hồi quy logistic đa biến cho thấy không có yếu tố nào là yếu 

tố độc lập có ý nghĩa tiên lượng bệnh viêm não cấp do VNNB. 
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3.4.2.2. Yếu tố tiên lượng bệnh nhân viêm não cấp do HSV 

Bảng 3.33: Phân tích hồi qui logistic đơn biến các yếu tố tiên lượng  

viêm não cấp do HSV 

Các yếu tố Nhẹ Nặng OR 95%CI p 

Giới (Nam) 17/38 24/39 1,97 0,79-4,90 0,14 

Lứa 

tuổi 

> 1 tháng - ≤ 1 tuổi 17/38 18/39 0,59 0,43-2,59 0,90 

> 1 tuổi - ≤ 5 tuổi 17/38 19/39 1,17 0,48-2,88 0,73 

Sốt ≥ 390C 23/38 25/39 1,16 0,46-2,93 0,75 

Thở máy 1/38 14/39 20,72 2,56-167,74 0,0045 

Glasgow khi vào viện ≤ 8 điểm 1/38 9/39 11,10 1,33-92,60 0,02 

Glasgow giảm sau 24 giờ 3/38 17/39 2,08 0,85-5,11 0,11 

Co giật 37/38 39/39 3,16 0,12-80,02 0,49 

Co giật >5 lần/ngày 11/38 24/39 3,93 1,51-10,18 0,0049 

Liệt chi 23/38 24/39 1,04 0,42-2,61 0,93 

Tăng/giảm trương lực cơ 17/38 34/39 8,4 2,69-26,17 0,0002 

Natri vào viện < 130 mmol/l 14/36 15/39 0,98 0,39-2,49 0,96 

Dịch não tủy có biến đổi 26/38 30/39 1,54 0,56-4,23 0,40 

Bất thường trên MRI 34/38 36/39 1,06 0,064-17,61 0,97 

Điều trị Acyclovir ≥ 4 ngày 31/38 33/39 1,24 0,38-4,11 0,72 

Nhận xét:  

- Bệnh nhân viêm não cấp do HSV phải thở máy tăng nguy cơ tử vong 

và di chứng nặng tăng gấp 20,72  so với bệnh nhân không phải thở máy 

với khoảng tin cậy 95% và p = 0,0045. 

- Bệnh nhân có điểm Glasgow khi vào viện ≤ 8 điểm có nguy cơ tử vong 

tăng và di chứng nặng gấp 11,1 lần so với bệnh nhân khác với khoảng 

tin cậy 95% và p = 0,02. 
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- Bệnh nhân có số lần co giật > 5 lần/ngày có nguy cơ tử vong và di 

chứng nặng gấp 3,93 lần với khoảng tin cậy 95% và p=0,0049. 

- Bệnh nhân có tăng hoặc giảm trương lực cơ có nguy cơ tử vong và di 

chứng nặng gấp 8,4 lần so với bệnh nhân có trương lực cơ bình thường 

với khoảng tin cậy 95% và p=0,0002. 

Bảng 3.34: Phân tích hồi qui logistic đa biến yếu tố tiên lượng viêm não 

cấp do HSV 

Các biến số OR 95%CI p 

Thở máy 0,26 0,13-5,13 0,38 

Glasgow khi vào viện ≤ 8 điểm 0,62 0,36-1,05 0,07 

Glasgow giảm sau 24 giờ 0,25 0,27-2,24 0,21 

Co giật > 5 lần/ngày 1,36 1,12-1,67 0,003 

Tăng/giảm trương lực cơ 0,15 0,04-0,64 0,01 

 

Nhận xét: 

- Phân tích hồi quy logistic đa biến cho thấy chỉ có yếu tố co giật > 5 

lần/ngày là yếu tố tiên lượng độc lập tiên lượng mức độ nặng ở bệnh 

nhân viêm não cấp HSV. 
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3.4.2.3. Yếu tố tiên lượng bệnh nhân viêm não cấp do phế cầu 

Bảng 3.35: Phân tích hồi qui logistic đơn biến yếu tố tiên lượng  

viêm não cấp do phế cầu 

Các yếu tố Nhẹ Nặng OR 95%CI p 

Giới (Nam) 26/32 14/25 0,29 0,09 – 0,96 0,04 

Lứa tuổi > 1 tháng - ≤ 1 tuổi 22/32 16/25 0,81 0,27 – 2,45 0,71 

> 1 tuổi - ≤ 5 tuổi 9/32 8/25 1,20 0,38 – 3,76 0,75 

Thời gian khởi phát đến khi 

nhập viện > 3 ngày 

19/32 13/25 0,74 0,26 – 2,13 0,58 

Sốt ≥ 390C 26/32 23/25 2,65 0,49 – 14,47 0,26 

Thở máy 4/32 17/25 14,88 3,88 – 56,98 0,0001 

Glasgow khi vào viện ≤ 8 điểm 1/32 9/25 17,44 2,03 – 150,05 0,0092 

Glasgow giảm sau 24 giờ 10/32 14/25 2,80 0,94 – 8,31 0,06 

Co giật 24/32 19/25 1,06 0,31 – 3,57 0,93 

Co giật ≥ 5 lần/ngày 5/32 3/25 0,74 0,19 – 3,43  0,69 

Liệt chi 10/32 4/25 0,42  0,11 – 1,54 0,19 

Tăng/giảm trương lực cơ 16/32 20/25 6,5 2,04 – 20,76 0,0016 

Natri vào viện < 130 mmol/l 16/32 16/25 0,67 0,23 – 1,92 0,45 

CRP máu>100mg/l 24/32 16/24 0,67 0,21 – 2,14 0,49 

Tiểu cầu máu < 150 (G/l) 1/32 7/25 12,06 1,37 – 106,05 0,02 

Tế bào DNT > 500 tb/mm3 8/32 7/25 1,17 0,36 – 3,81 0,79 

Protein DNT > 5g/l 3/32 10/25 6,44 1,54 – 27,01 0,01 

Bất thường trên CT 8/12 9/12 1,50 0,25 – 8,84 0,65 

Bất thường trên MRI 11/26 10/15 2,73 0,72 – 10,27 0,14 
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Nhận xét:  

- Bệnh nhân viêm não cấp do phế cầu phải thở máy tăng nguy cơ tử vong 

và di chứng nặng tăng gấp 14,88 lần  so với bệnh nhân không phải thở 

máy với khoảng tin cậy 95% và p < 0,0001. 

- Bệnh nhân có điểm Glasgow khi vào viện ≤ 8 điểm có nguy cơ tử vong 

tăng và di chứng nặng gấp 17,44 lần so với bệnh nhân khác với khoảng 

tin cậy 95% và p = 0,0092.  

- Bệnh nhân có tăng hoặc giảm trương lực cơ có nguy cơ tử vong và di 

chứng nặng gấp 6,5 lần so với bệnh nhân có trương lực cơ bình thường 

với khoảng tin cậy 95% và p=0,0016. 

Bảng 3.36: Phân tích hồi quy logistic đa biến yếu tố tiên lượng  

viêm não cấp do phế cầu 

Các yếu tố OR 95%CI p 

Nam 0,11 0,008 – 1,50 0,98 

Thở máy 0,80 0,003 – 2,08 0,13 

Glasgow khi vào viện ≤ 8 điểm 0,98 0,53 – 1,79 0,94 

Glasgow giảm sau 24 giờ 6,18 0,24 – 160,54 0,27 

Liệt chi 1,23 0,86 – 3,51 0,13 

Tăng/giảm trương lực cơ 0,50 0,002 – 1,11 0,06 

Tiểu cầu máu < 150 1,00 0,99 – 1,01 0,31 

Protein DNT > 5g/l 1,73 0,86 – 3,51 0,13 

Bất thường trên MRI 0,19 0,009 – 1,79 1,27 

Nhận xét:  

- Phân tích hồi quy logistic đa biến cho thấy không có yếu tố nào là yếu 

tố độc lập có ý nghĩa tiên lượng bệnh viêm não cấp do phế cầu. 
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3.4.2.4. Yếu tố tiên lượng nhóm viêm não cấp không rõ nguyên nhân 

Bảng 3.37: Phân tích hồi quy logistic đơn biến yếu tố tiên lượng  

viêm não cấp KRNN 

Các yếu tố Nhẹ Nặng OR 95%CI p 

Giới (Nam) 134/200 67/107 0,83 0,51 – 1,35 0,44 

Lứa tuổi 

> 1 tháng - ≤ 1 tuổi 35/200 26/107 1,51 0,85 – 2,68 0,16 

> 1 tuổi - ≤ 5 tuổi 65/200 44/107 1,45 0,89 – 2,36 0,13 

> 5 tuổi - ≤ 10 tuổi 61/200 26/107 0,73 0,43 – 1,25 0,25 

> 10 tuổi 39/200 11/107 0,47 0,23 – 0,97 0,04 

Thời gian khởi phát đến khi nhập 

viện ≤ 3 ngày 

85/200 46/107 1,02 0,63 – 1,64 0,93 

Sốt ≥ 390C 105/200 60/107 1,16 0,72 – 1,85 0,55 

Thở máy 18/200 70/107 19,13 10,22 – 35,81 <0,0001 

Glasgow khi vào viện ≤ 8 điểm 14/200 40/107 7,93 4,06 – 15,49 < 0,0001 

Glasgow giảm sau 24 giờ 33/200 55/107 5,35 3,14 – 9,11 < 0,0001 

Co giật 142/200 84/107 1,49 0,86 – 2,59 0,16 

Co giật ≥ 5 lần/ngày 23/200 30/107 2,99 1,64 – 5,49 0,0004 

Liệt chi 62/200 27/107 0,75 0,44 – 1,28 0,29 

Tăng/giảm trương lực cơ 75/200 82/107 5,47 3,21 – 9,30 < 0,0001 

Natri vào viện < 130 mmol/l 33/195 21/106 1,21 0,66 – 2,23 0,53 

Dịch não tủy có biến đổi 113/200 59/107 0,91 0,59 – 1,52 0,82 

Bất thường trên CT 16/66 23/44 3,42 1,51 – 7,74 0,003 

Bất thường trên MRI 88/154 46/70 1,44 0,79 -  2,58 0,22 

Nhận xét: 

- Bệnh nhân viêm não cấp KRNN phải thở máy tăng nguy cơ tử vong và 

di chứng nặng tăng gấp 19,13  so với bệnh nhân không phải thở máy 

với khoảng tin cậy 95% và p < 0,0001. 
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- Bệnh nhân có điểm Glasgow khi vào viện ≤ 8 điểm và điểm Glasgow 

giảm sau 24 giờ vào viện có nguy cơ tử vong tăng và di chứng nặng 

gấp 7,93 lần và 5,35 lần so với bệnh nhân khác với khoảng tin cậy 95% 

và p < 0,0001. 

- Bệnh nhân có số lần co giật > 5 lần/ngày có nguy cơ tử vong và di 

chứng nặng gấp 2,99 lần với khoảng tin cậy 95% và p=0,0004. 

- Bệnh nhân có tăng hoặc giảm trương lực cơ có nguy cơ tử vong và di 

chứng nặng gấp 5,47 lần so với bệnh nhân có trương lực cơ bình 

thường với khoảng tin cậy 95% và p<0,0001. 

- Bệnh nhân có bất thường trên phim CT có nguy cơ tử vong cao gấp 

3,42 lần so với bệnh nhân không có bất thường trên phim CT với 

khoảng tin cậy 95% và p=0,003. 

Bảng 3.38: Phân tích hồi qui logistic đa biến yếu tố tiên lượng  

viêm não cấp KRNN 

Các yếu tố OR 95%CI p 

Tuổi 0,99 0,98 – 1,01 0,20 

Thở máy 0,05 0,01 – 0,27 0,0001 

Glasgow vào viện ≤ 8 điểm 0,84  0,57 – 1,23 0,37 

Glasgow giảm sau 24 giờ 1,41 0,29 – 6,68 0,67 

Co giật 0,73 0,14 – 3,82 0,71 

Co giật ≥ 5 lần/ngày 1,17 0,97 – 1,41 0,09 

Tăng/giảm trương lực cơ 0,16 0,04 – 0,62 0,008 

Bất thường trên CT 1,25 0,35 – 4,48 0,73 

 

Nhận xét:  

- Phân tích hồi quy logistic đa biến cho thấy không có yếu tố nào là yếu 

tố độc lập có ý nghĩa tiên lượng bệnh viêm não cấp ở nhóm không rõ 

căn nguyên. 
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Chương 4  

BÀN LUẬN 

 

4.1. Căn nguyên viêm não cấp 

4.1.1. Tỉ lệ xác định căn nguyên  

 Nghiên cứu 861 bệnh nhi trong thời gian từ tháng 1 năm 2014 đến hết 

tháng 12 năm 2016 chúng tôi đã xác định được chắc chắn căn nguyên viêm 

não cấp ở 496 bệnh nhân (57,6 %) và 58 bệnh nhân (6,7%) xác định được căn 

nguyên có thể gây viêm não cấp và 307 (35,7%) bệnh nhân không xác định 

được căn nguyên gây viêm não cấp. Tỉ lệ xác định được căn nguyên trong 

nghiên cứu của chúng tôi cao hơn hẳn các nghiên cứu trước đây tại bệnh viện 

Nhi Trung ương, theo nghiên cứu của tác giả Phạm Nhật An và cộng sự năm 

2012 và 2013 tỉ lệ xác định được căn nguyên viêm não cấp là 29,9% và 46% 

[10], [11]. Nguyên nhân tỉ lệ xác định được căn nguyên viêm não cấp trong 

nghiên cứu của chúng tôi cao hơn các nghiên cứu trước đây có thể là do tiêu 

chuẩn lựa chọn bệnh nhân viêm não cấp của chúng tôi chặt chẽ hơn, việc thu 

thập bệnh phẩm và tiến hành xét nghiệm kịp thời hơn đồng thời việc theo dõi 

chặt chẽ về mặt lâm sàng để đưa ra những yêu cầu xét nghiệm phù hợp để tìm 

ra căn nguyên. Mặt khác chất lượng và năng lực của các phòng xét nghiệm 

ngày càng được cập nhật cải tiến, nhiều căn nguyên gây viêm não cấp được 

chú trọng hơn trong các nghiên cứu trước đây như viêm não cấp do phế cầu, 

M.pneumoniae…Ngoài ra trong nghiên cứu của chúng tôi còn có sự hỗ trợ 

của viện Pasteur Paris trong việc xác định căn nguyên ở 138 bệnh nhân. 

 So sánh với các nước khác tỉ lệ xác định căn nguyên trong nghiên cứu 

của chúng tôi đã đạt tương đương với các nước phát triển, theo tác giả 

Granerod (Anh) nghiên cứu năm 2010 tỉ lệ xác định được căn nguyên là 63% 
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[7]. Tác giả Ai (Trung Quốc) nghiên cứu 261 bệnh nhi viêm não cấp tỉ lệ xác 

định được căn nguyên do virus là 52,5% [103]. 

 Việc không xác định được nguyên nhân viêm não cấp một mặt do kỹ 

thuật phát hiện vi sinh vật còn nhiều hạn chế, việc thăm khám lâm sàng chưa 

định hướng đúng được căn nguyên để đưa ra chỉ định phù hợp, mặt khác việc 

phát hiện ngày càng nhiều những trường hợp viêm não cấp do tự miễn trên thế 

giới cho thấy nguyên nhân viêm não cấp do căn nguyên không nhiễm trùng ngày 

càng nhiều vì vậy các nhà y học cần có nhiều nỗ lực hơn để tìm ra ngày càng 

nhiều căn nguyên viêm não cấp, góp phần chẩn đoán và điều trị kịp thời cho 

bệnh nhân. 

4.1.2. Phân bố căn nguyên vi sinh gây viêm não cấp 

Nghiên cứu của chúng tôi xác định được 57,6% căn nguyên gây viêm 

não cấp chắc chắn và 6,7% căn nguyên có thể gây viêm não cấp. 

Trong các căn nguyên gây viêm não cấp virus chiếm 77,5%, vi khuẩn 

chiếm 18,9%, VNTM 2,9% và chỉ 0,7% viêm não cấp do ký sinh trùng. 

 Căn nguyên virus gây viêm não cấp VNNB vẫn là căn nguyên hàng đầu 

chiếm 72,7% tổng số bệnh nhân trong đó 294 bệnh nhân được xác định bằng 

IgM VNNB dương tính trong dịch não tủy và 18 bệnh nhân xác định bằng xét 

nghiệm IgM VNNB trong máu. VNNB cũng là nguyên nhân hàng đầu gây 

viêm não cấp ở các nước nhiệt đới như Campuchia chiếm 19%, Thái Lan 

39%, Ấn Độ 16,2% tổng số bệnh nhân viêm não cấp bất chấp việc vắc xin 

VNNB đã lưu hành từ lâu tại các quốc gia này. Tại Thái Lan và Việt Nam vắc 

xin VNNB được đưa vào chương trình tiêm chủng mở rộng từ năm 2001, Ấn 

Độ năm 2016 và Campuchia năm 2016. Thói quen trồng lúa nước và nuôi lợn 

là điều kiện thuận lợi cho việc phát triển của virus VNNB đồng thời chi phí 

tiêm vắc xin và việc đảm bảo đủ các mũi tiêm nhắc lại là rào cản lớn để có thể 

khống chế hoàn toàn VNNB ở các nước này [104], [105], [106]. 
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Viêm não cấp do HSV chiếm 17,9 % căn nguyên viêm não cấp do virus 

trong nghiên cứu của chúng tôi. HSV gây viêm não cấp tản phát và được ghi 

nhận là căn nguyên gây viêm não cấp khắp nơi trên thế giới, tại khu vực Đông 

Nam Á HSV là căn nguyên gây viêm não cấp thứ 2 sau VNNB, tại các nước 

Châu Âu HSV là căn nguyên hàng đầu trong nhóm căn nguyên do nhiễm 

trùng với tỉ lệ 19% tổng số bệnh nhân viêm não cấp theo Granerod ở Anh và 

42% theo Mailles ở Pháp [7], [104], [107]. 

 Viêm não cấp do EV trong nghiên cứu của chúng tôi có 6 bệnh nhân 

trong đó 5 bệnh nhân có PCR EV dương tính trong dịch não tủy và 1 bệnh 

nhân có kết quả EV dương tính trong dịch tỵ hầu chỉ chiếm 1,4% tổng số 

bệnh nhân viêm não cấp do virus, tỉ lệ này thấp hơn rất nhiều so với các 

nghiên cứu trước đây trước đây tại Bệnh viện Nhi Trung Ương viêm não cấp 

do EV là căn nguyên viêm não cấp hay gặp chỉ sau VNNB và HSV chiếm 

khoảng 17,6% tổng số các trường hợp xác định được căn nguyên [11]. 

Nguyên nhân là do những bệnh nhân có kết quả PCR EV dương tính trong 

dịch não tủy nhưng không đủ tiêu chuẩn lâm sàng viêm não cấp chúng tôi đều 

loại khỏi nghiên cứu. Theo Turner (Campuchia) cho thấy EV là căn nguyên 

hàng đầu gây nhiễm trùng thần kinh trung ương chiếm 38,1% tổng số bệnh 

nhân xác định được căn nguyên [104]. Theo Ai (Trung Quốc) nghiên cứu năm 

2017 trên 261 trẻ viêm não cấp cũng ghi nhận căn nguyên hàng đầu gây viêm 

não cấp và viêm màng não là EV(27,7%) [103]. Tuy nhiên trong các nghiên 

cứu ở Châu Âu viêm não cấp EV là căn nguyên ít gặp chỉ 1% theo Granerod 

nghiên cứu ở Anh và 1,5% theo Mailles ở Pháp [7], [107]. 

Viêm não cấp do thủy đậu trong nghiên cứu của chúng tôi có 6 (1,4%) 

bệnh nhân trong đó chỉ có 1 bệnh nhân có kết quả PCR thủy đậu dương tính 

trong dịch não tủy, 5 bệnh nhân còn lại có kết quả IgM thủy đậu dương tính 

trong máu kèm theo phát ban phỏng nước trên da và triệu chứng lâm sàng của 
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viêm não cấp. Viêm não cấp do thủy đậu được nhắc rất nhiều trong các y văn 

trên thế giới và là căn nguyên xác định gây viêm não cấp trước cả HSV với 

rất nhiều hình thái viêm não cấp khác nhau như viêm não cấp, viêm màng 

não, viêm dây thần kinh thị giác, viêm tiểu não…bệnh nhân có thể bị viêm 

não cấp thủy đậu có thể có hoặc không có phỏng nước trên da. Viêm não cấp 

do thủy đậu chiếm 15,2% theo Mailles (Pháp) và 5% theo Granerod (Anh) và 

theo Ai (Trung Quốc) tỉ lệ viêm não cấp thủy đậu là 11,5% chỉ sau EV và 

HSV [7], [103], [107]. Tại Việt Nam viêm não cấp do thủy đậu còn chưa 

được chú ý nhiều nếu bệnh nhân không có phỏng nước trên da. Trong nghiên 

cứu của Phạm Nhật An và Lê Văn Tấn không có trường hợp viêm não cấp do 

thủy đậu nào được ghi nhận. Vì vậy trong tương lai chúng ta cần quan tâm 

đến căn nguyên này để đưa ra các xét nghiệm chẩn đoán phù hợp [11], [23]. 

Viêm não cấp do DENV là một biến chứng lâm sàng hiếm gặp của sốt 

xuất huyết nhưng được báo cáo với tần số ngày càng tăng ở các khu vực lưu 

hành. DENV được tìm thấy ở 4% trong số 378 bệnh nhi bị nghi ngờ viêm não 

cấp ở miền Nam Việt Nam. Tương tự, DENV gây viêm não cấp đã được xác 

định ở gần 5% bệnh nhân trong nghiên cứu của tác giả Lê Văn Tấn, trong 

nghiên cứu của chúng tôi ghi nhận 1 trường hợp sốt xuất huyết ngày thứ 5 

có biểu hiện viêm não cấp. Sinh bệnh học chính xác của các biểu hiện thần 

kinh liên quan đến sốt xuất huyết vẫn chưa rõ ràng. Tuy nhiên, việc phát 

hiện virus và kháng thể đặc hiệu trong dịch não tủy cho thấy sự xâm nhập 

và sao chép virus trong hệ thống thần kinh trung ương có thể đóng vai gây 

viêm não cấp ở những bệnh nhân có các triệu chứng thần kinh liên quan 

[23], [64], [108]. 

Ngoài những căn nguyên virus ít gặp gây viêm não cấp đã được nhắc 

nhiều đến trong các nghiên cứu trước đây như EBV, CMV, quai bị, toxocara, 

sởi… Một số căn nguyên virus gây viêm não cấp lần đầu tiên được chúng tôi 
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phát hiện tại Bệnh viện Nhi Trung ương như 2 trường hợp viêm não cấp 

rickettsia (1 trường hợp xác định bằng kỹ thuật PCR đa mồi trong dịch não 

tủy và 1 trường hợp PCR dương tính trong máu), 1 trường hợp viêm não cấp 

do HHV6 được tìm thấy trong nghiên cứu của chúng tôi.  

Căn nguyên viêm não cấp do vi khuẩn đã được đề cập tại Việt Nam 

năm 2010 tại Bệnh viện Nhi Đồng 1, trong nghiên cứu này ghi nhận 12 

trường hợp bệnh nhân viêm não cấp do phế cầu và H.influenzae mà tác giả 

cho rằng lâm sàng của những bệnh nhân này không phân biệt được với bệnh 

nhân viêm não cấp khác [23]. Trong nghiên cứu của chúng tôi ghi nhận nhiều 

căn nguyên viêm não cấp do vi khuẩn trong đó có những căn nguyên chắc 

chắn gây viêm não cấp được xác định từ DNT như: phế cầu, lao, tụ cầu, 

H.influenzae, Rickettsia, giang mai và E.coli và 2 căn nguyên có thể là 2 

trường hợp do M.pneumoniae được xác định bằng xét nghiệm Elisa trong 

máu và 1 trường hợp nghi do M.catahalis chúng tôi xác định bằng phương 

pháp nuôi cấy từ dịch tỵ hầu. Căn nguyên viêm não cấp do phế cầu là căn 

nguyên vi khuẩn hay gặp nhất gây viêm não cấp chiếm 54,3% tổng số căn 

nguyên do vi khuẩn. Phế cầu là căn nguyên được ghi nhận ở nhiều nghiên cứu 

khác trên thế giới và cũng là căn nguyên gây viêm não cấp thứ 3 sau EV và 

VNNB theo Turner (Campuchia) năm 2017 và là căn nguyên viêm não cấp 

được ghi nhận trong nghiên cứu của Granerod (Anh). Các căn nguyên vi 

khuẩn này từ trước đến nay vẫn được nhắc đến là căn nguyên chính gây viêm 

màng não ở trẻ em, tổn thương não ở những bệnh nhân này còn chưa được 

chú ý nhiều, cơ chế gây viêm não cấp của các căn nguyên này thường do hiện 

tượng tắc vi mạch hoặc nhồi máu não gây tổn thương thực sự nhu mô não. 

Phần lớn các bệnh nhân viêm não cấp do vi khuẩn đều kết hợp với tổn thương 

màng não và não với biểu hiện lâm sàng đặc trưng của viêm não cấp như rối 

loạn tri giác, co giật... Viêm não cấp do vi khuẩn đặc biệt do phế cầu được ghi 
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nhận ở nhiều nghiên cứu khác nhau trên thế giới cả các nước Châu Á và Châu 

Âu [7], [104]. 

Viêm não cấp do lao chiếm 29,5% tổng số bệnh nhân viêm não cấp do 

vi khuẩn trong nghiên cứu của chúng tôi . Trong nghiên cứu này chúng tôi chỉ 

chẩn đoán viêm não cấp do lao khi bệnh nhân có bằng chứng về sự có mặt của 

vi khuẩn lao tại dịch não tủy hoặc dịch dạ dày với 23 bệnh nhân chúng tôi xác 

định được vi khuẩn lao trong dịch não tủy bằng phương pháp PCR và 8 bệnh 

nhân tìm thấy vi khuẩn lao ở dạ dày. Trên thực tế việc tìm kiếm bằng chứng 

của lao là rất khó khăn nhất là lao ở trẻ em đôi khi phải kết hợp yếu tố lâm 

sàng và dịch tễ để quyết định điều trị vì vậy có thể số các mắc lao thực tế còn 

cao hơn nhiều so với số liệu trong nghiên cứu này. Mặt khác so với các 

nghiên cứu trước tỉ lệ mắc lao trong nghiên cứu của chúng tôi đã cao hơn 

nhiều, theo Phạm Nhật An tỉ lệ viêm não cấp do lao là 0,4% [11]. Nguyên 

nhân có thể do phương pháp chẩn đoán lao tại phòng xét nghiệm ngày càng 

được nâng cao, cách lấy mẫu xét nghiệm đúng quy trình vì vậy kết quả dương 

tính ngày càng nhiều hơn. Nghiên cứu của Mailles (Pháp) lao là căn nguyên 

gây viêm não cấp chỉ sau HSV, theo glaser (Mỹ) viêm não cấp do lao thường 

gặp ở những người nhập cư bị nhiễm HIV [107], [109]. 

Viêm não cấp tự miễn một nhóm bệnh mà tình trạng viêm não cấp xảy 

ra khi hệ thống miễn dịch của cơ thể tấn công nhầm lẫn các tế bào não khỏe 

mạnh, dẫn đến tình trạng viêm não cấp. Đây là một trong những căn nguyên 

viêm não cấp mới được đề cập rất nhiều hiện nay như ADEM, viêm não cấp 

do kháng thể kháng receptor NMDA, kháng thể VGKC, bệnh xơ hóa củ hay 

hội chứng cận u. Căn nguyên này chiếm 21% trong nghiên cứu căn nguyên 

viêm  não ở Anh [7]. Hiện nay tại Bệnh viện Nhi Trung Ương chúng tôi chưa 

làm được xét nghiệm khẳng định nhưng 16 bệnh nhân (2,9%) chẩn đoán theo 

dõi VNTM của chúng tôi dựa vào các triệu chứng lâm sàng của bệnh nhân 
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như bệnh nhân có suy giảm trí nhớ và nhận thức, các chuyển động bất thường, 

co giật,… và chúng tôi điều trị theo phác đồ dùng thuốc ức chế miễn dịch cho 

kết quả tốt. 

 Trong nghiên cứu này chúng tôi cũng muốn nhấn mạnh đến một số 

căn nguyên có thể gây viêm não cấp đường hô hấp như RSV, 

M.pneumoniae, cúm B, M.catahalis và đường tiêu hóa là rotavirus những 

căn nguyên này chúng tôi tìm thấy tại các bệnh phẩm khác ngoài dịch não 

tủy do bệnh nhân có những dấu hiệu lâm sàng gợi ý ngoài triệu chứng viêm 

não cấp. Tuy nhiên, bệnh nhân có thể không có triệu chứng hô hấp hay tiêu 

hóa trước khi viêm não cấp. Những căn nguyên này được ghi nhận ở nhiều 

nghiên cứu trên thế giới [4], [88], [110], [111].  

 Nghiên cứu của chúng tôi còn ghi nhận hai trường hợp viêm não cấp có 

sự hiện diện của hai căn nguyên trong dịch não tủy. Một bệnh nhân xác định 

có IgM VNNB và PCR thủy đậu trong dịch não tủy dương tính, bệnh nhân 

này vừa bị thủy đậu cách vào viện 2 tuần sau đó xuất hiện các triệu chứng của 

viêm não cấp. Một bệnh nhân có IgM VNNB và PCR EV dương tính trong 

dịch não tủy. Việc phát hiện đồng nhiễm nhiều căn nguyên trong dịch não tủy 

cũng được nhắc đến trong nhiều nghiên cứu, trong nghiên cứu của Lê Văn 

Tấn phát hiện 14 trường hợp đồng nhiễm virus trong đó cũng có 8 trường hợp 

đồng nhiễm VNNB và EV. Đây cũng là một gợi ý nên tìm kiếm thêm các căn 

nguyên gây viêm não cấp mặc dù đã có chẩn đoán khẳng định [23]. 

4.2. Đặc điểm dịch tễ học lâm sàng của viêm não cấp ở trẻ em theo một số 

nguyên nhân thường gặp 

4.2.1. Đặc điểm của đối tượng nghiên cứu 

Trong 3 năm chúng tôi có 861 bệnh nhân đủ tiêu chuẩn tham gia vào 

nghiên cứu. Nghiên cứu này lần đầu tiên áp dụng tiêu chuẩn chẩn đoán viêm 

não cấp của hội đồng thuận viêm não cấp quốc tế năm 2013, chúng tôi nhận 
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thấy có sự giảm nhẹ số lượng bệnh nhân/năm (trung bình là 287 bệnh 

nhân/năm) so với các nghiên cứu của những năm trước đây. Theo các nghiên 

cứu trước đây tại Bệnh viện Nhi Trung ương số lượng bệnh nhân viêm não 

cấp vào viện trung bình 520 bệnh nhân/năm [10], [11]. Trong nghiên cứu này 

số lượng bệnh nhân giảm so với các năm trước là do tiêu chuẩn chẩn đoán 

viêm não cấp trong nghiên cứu này và các nghiên cứu trước là khác nhau. 

Các nghiên cứu trước đây ca bệnh viêm não cấp được chẩn đoán xác định 

theo “Hướng dẫn chẩn đoán và xử trí bệnh viêm não cấp do virus ở trẻ em” 

do Bộ Y tế ban hành năm 2008, nghiên cứu của chúng tôi áp dụng tiêu 

chuẩn của “đồng thuận viêm não cấp quốc tế” năm 2013 nên chặt chẽ về 

lựa chọn bệnh nhân hơn vì vậy số lượng bệnh nhân hàng năm trong nghiên 

cứu của chúng tôi ít hơn những năm trước đây. 

4.2.1.1. Phân bố bệnh nhân viêm não cấp theo tháng 

Số lượng bệnh nhân viêm não cấp trong năm bắt đầu tăng dần từ tháng 

3 hàng năm đỉnh cao nhất vào mùa hè với số lượng bệnh nhân tháng 6 và 

tháng 7 cao nhất trong tất cả các tháng trong năm. Tuy nhiên số lượng bệnh 

nhân theo từng tháng trong các năm khác nhau có sự thay đổi khác nhau. Năm 

2014 do ảnh hưởng của dịch sởi tại Bệnh viện Nhi Trung ương nên số lượng 

bệnh nhân viêm não cấp giảm hẳn vào tháng 3 (8 bệnh nhân) và tháng 4 (2 

bệnh nhân) so với tháng 3 và tháng 4 của năm 2015 (20 và 20 bệnh nhân) và 

2016 (22 và 19 bệnh nhân). Năm 2015 số lượng bệnh nhân viêm não cấp 

trong tháng 7 giảm hơn so với các năm khác có thể là do năm 2015 thời tiết 

nóng hơn nên số lượng bệnh nhân viêm não cấp nhập viện đã bắt đầu tăng từ 

tháng 1 sau đó tăng mạnh vào tháng 6 và giảm dần vào tháng 7 và lại tăng 

hơn các năm khác vào tháng 8. Số lượng bệnh nhân viêm não cấp tăng mạnh 

vào mùa hè hoàn toàn phù hợp với các nghiên cứu tại Bệnh viện Nhi Trung 

ương trước đó [10], [11]. Nguyên nhân số lượng bệnh nhân viêm não cấp tại 
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Miền Bắc Việt Nam tăng mạnh vào mùa hè là phù hợp với dịch tễ của virus 

VNNB. Tại Miền Nam Việt Nam số lượng viêm não cấp gặp tất cả các tháng 

quanh năm nhưng tăng nhiều vào mùa mưa (bắt đầu từ tháng 5 đến tháng 10) 

và đỉnh cao là tháng 6 hàng năm [34]. 

Trên thế giới tình hình mắc viêm não cấp ở các vùng địa lý khác nhau 

phụ thuộc vào sự mùa hiện diện của các vecto truyền bệnh. Tại Campuchia tỷ 

lệ viêm não cấp không tăng rõ rệt theo mùa như Miền Bắc Việt Nam nhưng 

số lượng bệnh nhân viêm não cấp hay gặp nhất là VNNB cũng tăng mạnh vào 

những tháng mùa mưa (tháng 7 hàng năm). Tại Trung Quốc người ta nhận 

thấy viêm não cấp không có xu hướng tăng mạnh theo mùa nhưng số lượng 

bệnh nhân tăng hơn vào mùa hè và mùa thu là mùa của EV [103], [104].  

4.2.1.2. Phân bố theo giới tính  

Có sự khác biệt rõ rệt về giới trong nghiên cứu của chúng tôi ở cả 3 

năm với tỉ lệ nam và nữ ở các năm 2014, 2015 và 2016 lần lượt là 62,7% so 

với 37,3% , 60,1% so với 39,9% và 65,7% so với 34,3%. Trong ba năm số 

lượng bệnh nhân nam so với nữ là 62,8% và 37,2% tương đương tỉ lệ nam/nữ 

là1,7/1. Sự chênh lệnh về giới tính trong viêm não cấp không có sự thống nhất 

trong các nghiên cứu trong và ngoài nước. Phần lớn các nghiên cứu nhận định 

tỉ lệ mắc ở nam nhiều hơn nữ. Tại Bệnh viện Nhi Trung ương theo nghiên 

cứu của tác giả Phạm Nhật An năm 2012 và 2013 không có sự khác biệt về 

giới tính trong nhóm bệnh nhân viêm não cấp [10], [11]. Năm 2012 tác giả 

Đỗ Thị Thúy Nga nghiên cứu trên 85 trẻ nhiễm Rubella có biến chứng thần 

kinh cho thấy tỉ lệ nam/nữ là 1,25/1 [30]. Các nghiên cứu trên thế giới cũng 

nhận định tỉ lệ nam cao hơn so với nữ, theo Granerod (Anh) và Glaser (Mỹ) 

tỉ lệ mắc viêm não cấp ở nam nhiều hơn nữ, theo Turner (Campuchia) tỉ lệ 

mắc viêm não cấp của nam cao tương đương với nghiên cứu của chúng tôi 
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62% [6], [7], [104]. Trong các nghiên cứu các tác giả cũng đã đặt ra câu hỏi 

tại sao tỉ lệ mắc ở nam giới cao hơn và vấn đề này được giải thích là có thể 

do cơ thể nam giới dễ bị bệnh hơn hay thực sự là họ có tiếp xúc nhiều hơn 

với tác nhân gây bệnh. 

4.2.1.3. Phân bố theo lứa tuổi 

 Lứa tuổi trung bình của bệnh nhân trong nghiên cứu này là 4,7 ± 3,95 

tuổi trong đó bệnh nhân nhỏ tuổi nhất là 1,5 tháng và bệnh nhân lớn tuổi nhất 

là gần 16 tuổi, không có bệnh nhân nào trên 16 tuổi . So sánh với các nghiên 

cứu trước tại đây cho thấy tuổi trung bình ở bệnh nhân viêm não cấp cũng 

tương tự 4,29 ± 3,65 tuổi [11]. Tại Miền Nam Việt Nam theo Lê Văn Tấn và 

cộng sự năm 2010 nghiên cứu trên đối tượng trẻ em mắc viêm não cấp tại 

Bệnh viện Nhi Đồng 1 cho thấy tuổi trung vị của viêm não cấp là 3 tuổi [23]. 

Tuy nhiên trên thế giới do đối tượng nghiên cứu nhiễm trùng thần kinh trung 

ương tại mỗi quốc gia là khác nhau nên cho kết quả tuổi trung bình là không 

tương đồng giữa các nghiên cứu. Turner nghiên cứu đối tượng là viêm não 

cấp và viêm màng não ở trẻ em Campuchia cho thấy tuổi trung bình là 2,6 

tuổi và đa số là bệnh nhân dưới 5 tuổi [104]. Nghiên cứu của Ai tại Trung 

Quốc cho thấy lứa tuổi trung bình của bệnh nhân viêm não cấp cao hơn so với 

Việt Nam 5,88 ± 3,60 tuổi [103]. Tại các quốc gia Châu Âu như Pháp, Anh 

đối tượng nghiên cứu viêm não cấp gồm tất cả các lứa tuổi vì vậy lứa tuổi 

trung bình thường rất cao, tuổi trung bình là 54 tuổi trong nghiên cứu Mailles 

(Pháp) và 25 tuổi theo Granerod (Anh) nhưng những nghiên cứu này đều ghi 

nhận lứa tuổi nhỏ nhất gặp viêm não cấp là 1 tháng tuổi [7], [107].  

 Nhóm tuổi hay gặp nhất trong nghiên cứu của chúng tôi là từ >1 tuổi - 

≤ 5 tuổi chiếm 34,7%  và nhóm từ > 5 tuổi - ≤ 10 tuổi chiếm 29,5% đây cũng 

là 2 nhóm lứa tuổi hay gặp ở trẻ em bị viêm não cấp khu vực Đông, Nam 
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Châu Á nơi có dịch VNNB lưu hành. Jain nghiên cứu trên 1578 bệnh nhân bị 

viêm não cấp tại Ấn Độ tất cả mọi lứa tuổi nhận thấy lứa tuổi từ >1 tuổi – 5 

tuổi chiếm gần 27,3% và > 5 tuổi - ≤ 10 tuổi chiếm 34,2%. Theo Turner 

(Campuchia) nghiên cứu trên trẻ nhiễm trùng thần kinh trung ương nhận thấy 

hai lứa tuổi này có số lượng bệnh nhân tương đương là 38% [104], [105]. 

4.2.1.4. Phân bố theo địa dư  

 Hà Nội và các tỉnh lân cận là địa phương trong cả nước có số lượng 

bệnh nhân viêm não cấp cao nhất trong đó riêng Hà Nội chiếm 16,6% tổng số 

bệnh nhân viêm não cấp. Các tỉnh như Hải Dương, Bắc Giang, Nghệ An, 

Hưng Yên có số lượng bệnh nhân từ 5,2% đến 5,8%. Các tỉnh cách xa Hà Nội 

có số lượng bệnh nhân ít hơn như tỉnh Lai Châu, Lâm Đồng, Quảng Bình, 

Vũng Tàu. Điều này tương tự các nghiên cứu trước đây về viêm não cấp virus 

và viêm não cấp Nhật Bản, theo tác giả Lê Đức Hinh năm 1989-1990 các tỉnh 

có số lượng bệnh nhân viêm não cấp nhiều nhất là Hà Nội, Hà Sơn Bình, Hải 

Hưng và Hà Bắc. Cũng theo nghiên cứu này các tỉnh có số lượng bệnh nhân ít 

là Hà Tuyên, Sơn La, Hải Phòng, Quảng Ninh, Lai Châu, Lạng Sơn, Nghệ 

Tĩnh [112]. Trong nghiên cứu của chúng tôi Sơn La và Thái Bình là hai tỉnh 

có số lượng bệnh nhân viêm não cấp bằng nhau chiếm 3,8%, so sánh với 

nghiên cứu trước đây của Hu Suk Lee, năm 2004-2013 tỉ lệ mắc viêm não cấp 

hàng năm ở Sơn La từ 5,71 đến 22,42/100.000 dân, còn Thái Bình tỉ lệ mắc 

viêm não cấp virus hàng năm là 3,11 đến 8,46/100.000 dân [113]. Tỉ lệ viêm 

não cấp ở các tỉnh khác nhau là khác nhau trong tất cả các nghiên cứu là do 

chưa có số liệu thống kê cũng như các qui định về chẩn đoán và hệ thống báo 

các ca bệnh chính xác về tình hình viêm não cấp trên cả nước vì vậy tính 

chính xác thường không cao. Vì vậy để giám sát chặt chẽ các ca viêm não cấp 

cần xây dựng tiêu chuẩn và hệ thống báo cáo trên cả nước. 
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4.2.2. Một số đặc điểm dịch tễ theo căn nguyên 

4.2.2.1. Phân bố căn nguyên viêm não cấp theo tháng 

 Trong nghiên cứu của chúng tôi các trường hợp viêm não cấp tăng 

mạnh vào mùa hè đặc biệt là tháng 6 hàng năm với tỉ lệ bệnh nhân là 62% đến 

69% tổng số bệnh nhân viêm não cấp cả năm. Điều này hoàn toàn phù hợp 

với các nghiên cứu trong  nước trước đó, theo nghiên cứu tác giả Nguyễn Thu 

Yến nghiên cứu về VNNB tại Việt Nam từ năm 1998 đến năm 2007 nhận 

thấy tháng 6 là tháng có số lượng bệnh nhân VNNB nhập viện đông nhất. 

Nghiên cứu của tác giả Phạm Nhật An tại Bệnh viện Nhi Trung ương các 

trường hợp viêm não cấp ít gặp vào mùa đông, tăng nhiều vào mùa hè đặc 

biệt là từ tháng 6 đến tháng 9, các trường hợp viêm não cấp gặp nhiều nhất 

vào mùa hè điều này phù hợp với dịch tễ của virus VNNB ở miền Bắc Việt 

Nam [9], [10], [11]. Tương tự ở Việt Nam các quốc gia có VNNB lưu hành 

cho thấy nguy cơ mắc bệnh VNNB cao nhất trong và ngay sau mùa mưa là 

môi trường thuận lợi nhất cho sự phát triển của muỗi. Các quốc gia như Thái 

Lan, Campuchia, miền Nam Việt Nam khí hậu nóng ẩm quanh năm, thường 

VNNB không theo  mùa rõ rệt như miền Bắc Việt Nam mà rải rác quanh năm 

nhưng số lượng bệnh nhân cao nhất cũng vào mùa mưa [104], [106].   

 Phế cầu là căn nguyên gây viêm phổi và viêm màng não ở trẻ nhỏ, 

trước đây tổn thương não do phế cầu ít được chú ý nhưng ngày nay đã được 

ghi nhận là căn nguyên vi khuẩn gây viêm não cấp và màng não ở trẻ nhỏ. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi các trường hợp viêm não cấp do phế cầu 

không có tính chất mùa rõ rệt mà tản phát quanh năm. Theo các nghiên cứu 

khác nhau trên thế giới phế cầu gây bệnh có tính chất mùa dựa theo tuýp 

gây bệnh, theo tác giả Gray tuýp 14 thường gây bệnh vào tháng 4 và tháng 

12, tuýp 19 gây bệnh chủ yếu vào mùa đông và tuýp 23 chủ yếu gặp vào 

tháng 3 [114]. 
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 Các căn nguyên gây viêm não cấp khác như HSV và viêm não cấp 

không rõ căn nguyên gây bệnh tản phát quanh năm không có tính chất mùa 

cũng giống các nghiên cứu khác trên thế giới [7], [70]. 

4.2.2.2. Phân bố căn nguyên viêm não cấp theo giới tính 

 Các căn nguyên gây viêm não cấp do VNNB, phế cầu và nhóm không 

rõ căn nguyên gặp ở nam nhiều hơn nữ với sự khác biệt này có ý nghĩa thống 

kê với p<0,05 . Theo nghiên cứu của Phạm Nhật An VNNB không có sự khác 

biệt về giới [11]. Tuy nhiên các nghiên cứu khác về VNNB trên thế giới cũng 

cho thấy tỉ lệ trẻ nam mắc nhiều hơn trẻ nữ, nghiên cứu tại Ấn Độ năm 2011 

VNNB ở nam 67,8% và nữ 32,3%. Giới tính nam mắc nhiều hơn nữ ở bệnh 

nhân VNNB có thể do trẻ trai thường hiếu động hơn trẻ gái nên tiếp xúc nhiều 

hơn với các yếu tố gây bệnh và cũng có thể hệ miễn dịch của trẻ nam yếu hơn nữ 

nên viêm não cấp do phế cầu cũng gặp nhiều ở trẻ nam mặc dù lứa tuổi mắc phế 

cầu thường nhỏ chưa có nhiều hoạt động vui chơi. 

Viêm não cấp do HSV không có sự khác biệt về tỉ lệ mắc bệnh về giới 

trong nghiên cứu của chúng tôi với 53,2% trẻ trai và 46,8% trẻ gái. Các 

nghiên cứu trên thế giới cũng cho kết quả khác nhau về giới đối với viêm não 

cấp HSV ở trẻ em. Theo Lê Trọng Dụng thấy tỷ lệ trẻ trai bị viêm não cấp do 

herpes gặp nhiều hơn ở trẻ gái 1,16/1, nhưng theo tác giả Elbers và cộng sự tỉ 

lệ trai/gái là 1/1 [71], [115].  

Viêm não cấp do phế cầu trong nghiên cứu của chúng tôi cũng có sự 

khác biệt về giới với tỉ lệ nam gặp 68,4% và nữ gặp 31,6% tương đương với tỉ 

lệ 2,2/1. Kết quả trong nghiên cứu của chúng tôi cũng tương tự các nghiên 

cứu  khác về viêm màng não do phế cầu ở trẻ em cũng nhận thấy tỉ lệ nam 

nhiều hơn nữ, tỉ lệ nam/nữ của tác giả Stockmann tỉ lệ nam chiếm 68%, và 

của tác giả Arditi tỉ lệ bệnh nhân nam là 58% [116], [117]. 
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Các nghiên cứu về giới theo căn nguyên viêm não cấp đa số đều nhận xét 

tỉ lệ nam mắc nhiều hơn nữ, tỉ lệ nam trong nghiên cứu của tác giả Le Van Tan 

là 64%, nghiên cứu của tác giả Turner về viêm não cấp ở trẻ em tại Campuchia 

cho thấy số lượng bệnh nhân nam giới cũng chiếm 62% [23], [104]. Tuy nhiên 

theo nghiên cứu về viêm não cấp ở cả người lớn và trẻ em thì không nhận thấy tỉ 

lệ nam có hơn nữ, nghiên cứu của Olsen về nhiễm trùng thần kinh trung ương ở 

Thái Lan thấy không có sự khác biệt về giới và nghiên cứu của tác giả George về 

viêm não cấp cả ở người lớn và trẻ con tại Mỹ từ năm 2000 đến năm 2010 nhận 

thấy tỉ lệ mắc viêm não cấp là nữ nhập viện cao hơn nam [19], [106].  

4.2.2.3. Phân bố lứa tuổi các căn nguyên gây viêm não cấp 

  VNNB có tuổi trung vị là 5,7 tuổi trong nghiên cứu của chúng tôi ghi 

nhận bệnh nhân nhỏ tuổi nhất là 1,5 tháng và lớn tuổi nhất là gần 16 tuổi. 

Theo các nghiên cứu trên thế giới VNNB gặp ở hầu hết các lứa tuổi phụ thuộc 

vào căn nguyên gây bệnh, mùa, địa lý và tiền sử tiêm phòng cũng như dịch 

bệnh tại địa phương. Theo nghiên cứu của Phạm Thị Sửu trên 269 bệnh nhân 

VNNB trong vụ dịch năm 1992 trước khi vắc xin VNNB được đưa vào 

chương trình tiêm chủng mở rộng lứa tuổi hay gặp từ 13 tháng đến 11 tuổi 

[118], theo Phạm Nhật An và cộng sự tuổi trung bình mắc VNNB là từ 64,84 

± 43,67 tháng. Cũng theo nghiên cứu của Phạm Nhật An và cộng sự năm 

2012 – 2013 tại bệnh viện Nhi Trung Ương tuổi trung bình của VNNB là từ 

6,8 ± 0,4 tuổi [10], [11]. Ở phía nam theo theo nghiên cứu của Phạm Văn 

Kiểm lứa tuổi VNNB trung bình là 5,9 tuổi và đa số các trường hợp tập trung 

từ 3-8 tuổi [119]. Tuổi trung bình ở bệnh nhân VNNB tại Campuchia cũng 

tương tự các nghiên cứu trước đây của Việt Nam là 6,2 tuổi, và theo tác giả 

Kakoki nghiên cứu ở Ấn Độ 65,67% VNNB gặp ở trẻ từ 5 đến 12 tuổi [104], 

[120]. Lứa tuổi trong nghiên cứu của chúng tôi thấp hơn so với các nghiên 

cứu trước, chúng tôi ghi nhận bệnh nhân mắc VNNB thấp nhất là 1,5 tháng và 
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có 12,8% trẻ mắc VNNB lứa tuổi từ >1 tháng tuổi đến ≤ 1 tuổi và lứa tuổi này 

chưa đủ tuổi tiêm phòng VNNB trong chương trình tiêm chủng mở rộng. Đây 

cũng là một vấn đề mà các nhà hoạch định chính sách nên xem xét về việc mở 

rộng độ tuổi tiêm chủng. 

Viêm não cấp do phế cầu có tuổi trung vị thấp nhất 0,7 tuổi tương 

đương với 8,4 tháng và 66,7% là trẻ dưới 1 tuổi. Đây cũng là lứa tuổi dễ 

mắc viêm màng não mủ do phế cầu, lứa tuổi trong nghiên cứu của chúng 

tôi cũng phù hợp với các nghiên cứu trên thế giới về viêm màng não do phế 

cầu với lứa tuổi trung bình khoảng 9 tháng tuổi. Tuy nhiên trong nghiên 

cứu của chúng tôi bệnh nhi nhỏ tuổi nhất là 2,5 tháng và bệnh nhi lớn tuổi 

nhất là 11 tuổi. Mặc dù nghiên cứu của chúng tôi không lấy bệnh nhân sơ 

sinh tuy nhiên chúng tôi cũng không gặp bệnh nhân viêm não cấp do phế 

cầu nào dưới 2 tháng tuổi, điều này hơi khác so với các nghiên cứu trên thế 

giới ghi nhận lứa tuổi gặp viêm màng não do phế cầu từ 0-23 tháng và hay 

gặp nhất ở trẻ 1-2 tháng tuổi. Sự khác biệt này có thể do đặc điểm về vi 

khuẩn ở các vùng khác nhau trên thế giới cũng như các bệnh nhiễm trùng 

người mẹ trước sinh mắc phải như ở Việt Nam hay gặp nhiễm trùng tiết 

niệu vì vậy căn nguyên viêm màng não ở lứa tuổi dưới 2 tháng thường gặp 

là vi khuẩn Gram âm [116],  [117], [121].  

 Viêm não cấp do HSV cũng gặp chủ yếu ở trẻ nhỏ với tuổi trung vị là 

1,3 tuổi cao hơn nhóm viêm não cấp do phế cầu và gặp nhiều ở lứa tuổi > 1 

tháng đến ≤ 1 tuổi và > 1 tuổi đến  ≤ 5 tuổi. Nghiên cứu của chúng tôi không 

gặp trẻ nào > 10 tuổi bị viêm não cấp HSV. Tuổi trung bình của viêm não cấp 

HSV trong các nghiên cứu trước đây là 2,0 ± 0,3 tuổi và trung bình 21,81 

tháng. Nghiên cứu của Lê Trọng Dụng cũng nhận thấy lứa tuổi gặp nhiều nhất 

là dưới 1 tuổi 48,70%, tiếp theo là 1 đến 5 tuổi 41,05% và ít gặp ở nhóm tuổi 
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trên 10 tuổi, đặc biệt tại khoa nhi bệnh viện Bạch Mai Hà Nội ghi nhận trường 

hợp viêm não cấp HSV1 ở trẻ sơ sinh 16 ngày tuổi [10], [11], [122].   

Nhóm viêm não cấp KRNN có tuổi trung vị là 4 tuổi, bệnh nhi nhỏ  

nhất là 1,5 tháng và lớn nhất là trên 15 tuổi. Nhóm này lứa tuổi > 1 tuổi đến ≤ 

5 tuổi chiếm 35,5% là lứa tuổi hay gặp nhất. Đây cũng là một trong những độ 

tuổi dễ mắc bệnh do trẻ bước sang giai đoạn phát triển mới làm quen với môi 

trường bệnh ngoài, mặt khác hệ miễn dịch còn non yếu dễ mắc bệnh. Không 

chỉ ở Việt Nam mà ngày cả những nước phát triển trên thế giới thì nhóm 

KRNN là một khó khăn cần nghiên cứu nhiều hơn nữa trong tương lai. 

4.2.3. Đặc điểm lâm sàng viêm não cấp theo căn nguyên 

4.2.3.1. Thời gian từ lúc khởi phát đến khi nhập viện 

Thời gian trung bình từ khi có triệu chứng đầu tiên đến lúc nhập viện 

của bệnh nhân viêm não cấp với các căn nguyên là VNNB, phế cầu và KRNN 

có trung vị là 4 ngày, tương tự tác giả Olsen (Thái Lan) thời gian trung bình 

từ khi có sốt đến khi nhập viện là 4 ngày và thời gian trung bình từ lúc có 

triệu chứng thần kinh đến khi nhập viện là 1 ngày và theo Turner 

(Campuchia) trung bình là 4 ngày. Tuy nhiên thời gian nhập viện ở nhóm 

VNNB trong nghiên cứu của tác giả Kakoti (Ấn Độ) trung bình là 5,4 ngày 

[120]. Riêng nhóm viêm não cấp do HSV trong nghiên cứu của chúng tôi có 

thời gian nhập viện trung vị dài hơn là 5 ngày, nguyên nhân viêm não cấp 

HSV thường được chuyển viện muộn là do triệu chứng lâm sàng giai đoạn 

đầu thường không điển hình, bệnh nhân hay bị chẩn đoán nhầm với sốt cao co 

giật do virus khác nên bệnh nhân có thời gian nhập viện muộn hơn, nhóm 

VNNB lứa tuổi lớn hơn nhóm viêm não cấp do HSV vì vậy bệnh nhân thường 

có miêu tả được chính xác triệu chứng của giai đoạn khởi phát như buồn nôn, 

đau đầu làm gia đình nhanh chóng đưa đi viện. Mặt khác hiện tại đa số các 

bệnh viện tuyến tỉnh chưa làm được xét nghiệm PCR để khẳng định hai căn 
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nguyên viêm não cấp là HSV và phế cầu vì vậy các bệnh viện tuyến dưới cần 

dựa vào triệu chứng lâm sàng, gợi ý căn nguyên để chuyển tuyến chẩn đoán 

khẳng định càng sớm càng tốt cho bệnh nhân [104], [106].  

4.2.3.2. Điểm Glasgow theo căn nguyên  

 Điểm Glasgow tại thời điểm vào viện ở bệnh nhân viêm não cấp do các 

căn nguyên khác nhau không có sự khác biệt về điểm Glasgow > 8 điểm là 

84% VNNB, 87% HSV, 82,5% phế cầu và 82,4% KRNN, tỉ lệ điểm Glasgow 

≤ 8 điểm tại thời điểm vào viện giữa các nhóm nguyên nhân dao động từ 13% 

đến 17,6%. Tương tự Olsen (Thái Lan) điểm Glasgow ≤ 8 chiếm 13% ở nhóm 

có căn nguyên và 19% ở nhóm không rõ căn nguyên. Tuy nhiên điểm 

Glasgow ≤ 8 trong nghiên cứu của tác giả Kakoti ở trẻ VNNB chiếm tới 26%. 

Tác giả Granerod nhận xét nhóm viêm não cấp do vi khuẩn không có bệnh 

nhân nào glasgow ≤ 8 tại thời điểm vào viện và nhóm KRNN tỉ lệ bệnh nhân 

có điểm Glasgow ≤ 8 tại thời điểm vào viện cũng tương đồng với nghiên cứu 

của chúng tôi là 19% so với 17,6% [7], [106], [120]. Nguyên nhân của nhóm 

viêm não cấp vi khuẩn trong nghiên cứu này có điểm Glasgow thấp do bệnh 

nhân thường nhập viện muộn, bệnh nhân nhỏ tuổi nên phát hiện các dấu hiệu 

rối loạn tri giác thường khó và bị bỏ sót. 

Điểm Glasgow trung bình tại thời điểm vào viện thấp nhất ở nhóm 

viêm não cấp do phế cầu 9,39 ± 1,64 điểm, điều này khác với nghiên cứu 

Olsen (Thái Lan) điểm Glasgow trung bình tại thời điểm vào viện là 12 điểm 

cao hơn nghiên cứu của chúng tôi do đối tượng nghiên cứu bao gồm cả bệnh 

nhân viêm màng não [106].  

Điểm Glasgow sau 24 giờ vào viện giảm giữa các nhóm căn nguyên 

viêm não cấp là có sự khác biệt với nhóm căn nguyên phế cầu có mức độ 

giảm tri giác cao nhất 42,1%. Các nhóm còn lại có mức độ giảm tri giác sau 

24 giờ nhập viện tương tự nhau dao động từ 25,3% đến 28,7%. Tại sao điểm 

Glasgow sau 24 giờ ở nhóm viêm não cấp do phế cầu lại giảm nhiều nhất còn 
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chưa được bàn luận nhiều trong các nghiên cứu trước do số lượng bệnh nhân 

viêm não cấp do vi khuẩn không nhiều như nghiên cứu của chúng tôi. Vì vậy 

vấn đề này cần được nghiên cứu kỹ hơn trong tương lai. 

4.2.3.3. Triệu chứng sốt theo căn nguyên 

Sốt là một triệu chứng hay gặp nhất ở bệnh nhân viêm não cấp theo ghi 

nhận của chúng tôi đa phần bệnh nhân viêm não cấp có sốt trước khi vào viện 

với 100% bệnh nhân VNNB và phế cầu có sốt, chỉ có 1 bệnh nhân viêm não 

cấp do HSV và 5 bệnh nhân viêm não cấp KRNN không ghi nhận triệu chứng 

sốt trong quá trình bị bệnh.  

 Cũng tương tự nghiên cứu của chúng tôi sốt là triệu chứng được ghi 

nhận gặp nhiều nhất trong tất cả các nghiên cứu viêm não cấp, theo Phạm 

Nhật An tỉ lệ này là 96,3% và Olsen (Thái Lan) tỉ lệ bệnh nhân viêm  não có 

sốt là 100% [11], [106]. Triệu chứng sốt được ghi nhận trong nghiên cứu của 

tác giả Whitley là > 90% ở bệnh nhân viêm não cấp do HSV [123]. 

Bệnh nhân viêm não cấp thường sốt cao > 390C, trong nghiên cứu của 

chúng tôi ghi nhân có 89,7% VNNB và 91,2% bệnh nhân viêm não cấp do 

phế cầu sốt cao > 390C. Bệnh nhân viêm não cấp do HSV chỉ có 66,2% số 

bệnh nhân có sốt > 390C. Sốt là triệu chứng hay gặp nhưng không phải là triệu 

chứng hằng định trong viêm não cấp vì vậy một số bệnh nhân không sốt cũng 

không loại trừ được viêm não cấp. Nghiên cứu ở Thái Lan nhiệt độ trung bình 

tại thời điểm vào viện là 380C, thấp nhất là 360C và cao nhất là 420C và theo 

Granerod (Anh) chỉ thấy 72% bệnh nhân có sốt tại thời điểm vào viện. Nghiên 

cứu về viêm màng não do phế cầu ghi nhận tất cả bệnh nhân đều có sốt trong 

suốt thời gian bị bệnh [7], [108], [124]. 

4.2.3.4. Triệu chứng co giật theo căn nguyên 

Co giật cũng là một triệu chứng hay gặp và là triệu chứng đưa bệnh 

nhân đến viện trong viêm não cấp. Tỉ lệ co giật theo căn nguyên của chúng tôi 
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dao động từ 71,2% đến 98,7%. Tỉ lệ co giật trong nghiên cứu của chúng tôi 

cao hơn các nghiên cứu khác trên thế giới, theo Granerod tỉ lệ co giật là 52%, 

Olsen (Thái Lan) chỉ có 35% co giật ở nhóm xác định được căn nguyên và 

50% co giật ở nhóm không xác định căn nguyên và Turner (Campuchia) tỉ lệ 

co giật cao nhất ở nhóm tuổi từ 1 đến 4 tuổi chiếm 79,6% và lứa tuổi từ 1 

tháng đến 11 tháng là 69,1% [7], [104], [106].  

Thời gian trung bình xuất hiện co giật tính từ lúc có triệu chứng khởi 

phát ngắn nhất là nhóm VNNB với 3,33 ± 1,21 ngày và cao nhất là nhóm 

bệnh nhân viêm não cấp do phế cầu 4,23 ± 2,07 ngày, sự khác biệt giữa các 

nhóm là có ý nghĩa thống kê với p < 0,001. Nguyên nhân nhóm căn nguyên 

viêm não cấp do phế cầu có thời gian trung bình xuất hiện co giật dài nhất 

theo ý kiến của chúng tôi có thể do tổn thương đầu tiên của phế cầu là màng 

não sau đó mới tổn thương đến não nên những ngày đầu bệnh nhân thường 

không có co giật. 

 Triệu chứng co giật gặp nhiều nhất ở nhóm viêm não cấp HSV với tỉ lệ 

gặp ở 98,7 % trong đó 71,5% bệnh nhân có co giật cục bộ, kết quả này cũng 

tương tự các nghiên cứu trước về viêm não cấp HSV tại Bệnh viện Nhi Trung 

Ương, theo nghiên cứu của Lê Trọng Dụng co giật cục bộ gặp 69,3% bệnh 

nhân viêm não cấp HSV trước thời điểm vào viện và theo Phạm Nhật An tỉ lệ 

co giật khư trú ở bệnh nhân viêm não cấp HSV là 81% [11], [115]. Đây cũng 

là một trong những dấu hiệu mà các bác sỹ nghi ngờ viêm não cấp HSV trên 

lâm sàng. Các nghiên cứu trên thế giới ghi nhận tỉ lệ co giật ở bệnh nhân viêm 

não cấp HSV thấp hơn Việt Nam 63% theo tác giả Granerod (Anh), 59% theo 

Glaser (Mỹ) và 35% co giật khi vào viện theo tác giả Mailles (Pháp) [7], 

[107], [109]. Nguyên nhân có thể do bệnh viện của chúng tôi là bệnh viện 

tuyến cuối bệnh nhân vào viện khi đã có đầy đủ các triệu chứng thần kinh, 

mặt khác năng lực phòng thí nghiệm và đặc biệt là kỹ thuật chẩn đoán hình 

ảnh nên không phát hiện được sớm các trường hợp viêm não cấp HSV.  
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Co giật toàn thân chiếm tỉ lệ cao nhất ở nhóm VNNB chiếm 51,9%, tỉ 

lệ này thấp hơn tác giả Phạm Nhật An ghi nhận trước đây 75% bệnh nhân 

VNNB có co giật toàn thân tiếp đến là nhóm không rõ nguyên nhân chiếm 

48,5%, theo Olsen (Thái Lan) cũng nhận thấy tỉ lệ co giật của nhóm không rõ 

căn nguyên lên đến 50% [11], [106].  

Viêm não cấp do phế cầu có tỉ lệ co giật khư trú 49,1% và toàn thân là 

26,3%, các bệnh nhân này đều kết hợp viêm màng não do phế cầu. Các 

nghiên cứu trước đây trên thế giới về viêm màng não do phế cầu ở trẻ em 

nhận xét tỉ lệ co giật tại thời điểm nhập viện là 10-56% , có nghiên cứu ghi 

nhận tỉ lệ co giật lên đến 71% cao hơn so với nghiên cứu của chúng tôi mặc 

dù trong các nghiên cứu này không có sự phân biệt về tổn thương não và 

màng não như trong nghiên cứu của chúng tôi [116], [125], [126], [127]. 

4.2.3.5. Triệu chứng thần kinh khác 

Các triệu chứng thần kinh hay gặp của bệnh nhân viêm não cấp mà 

chúng tôi ghi nhận trong nghiên cứu bao gồm: triệu chứng cổ cứng, rối loạn 

trương lực cơ, liệt chi và liệt thần kinh sọ. 

Triệu chứng cổ cứng gặp ở 75,7% bệnh nhân VNNB và 74,4% bệnh 

nhân viêm não cấp phế cầu và chỉ có 36,4% bệnh nhân viêm não cấp HSV có 

triệu chứng cổ cứng.  Theo Granerod (Anh) dấu hiệu cổ cứng gặp 46% tổng 

số bệnh nhân trong đó nhóm có tỉ lệ cao nhất là ADEM 43% và thấp nhất là 

nhóm viêm não cấp tự miễn 6%, viêm não cấp do HSV trong nghiên cứu này 

chỉ có 13% bệnh nhân có dấu hiệu cổ cứng. Nghiên cứu của Olsen (Thái Lan) 

cũng cho kết quả tương tự dấu hiệu cổ cứng gặp ở 54% bệnh nhân viêm não 

cấp xác định được căn nguyên và 47% ở nhóm không xác định được căn 

nguyên. Nghiên cứu của Turner (Campuchia) nhận xét 26,6% bệnh nhân viêm 

não cấp lứa < 1 tuổi có triệu chứng thóp phồng, dấu hiệu cổ cứng và Kernig 

gặp ở nhóm 5-15 tuổi là 31,6% [7], [104], [106].  
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Triệu chứng tăng trương lực cơ gặp nhiều nhất ở nhóm bệnh nhân viêm 

não cấp do HSV 54,5% và phế cầu 54,3%. Theo Lê Trọng Dụng nghiên cứu 

về viêm não cấp HSV 74,36% bệnh nhân có tăng trương lực cơ [115]. Nhóm 

không rõ căn nguyên và VNNB gặp 43,4% và 42,8% bệnh nhân có tăng 

trương lực cơ. Giảm trương lực cơ gặp nhiều ở nhóm bệnh nhân viêm não cấp 

do HSV 11,7%, phế cầu 8,6% và nhóm không rõ nguyên nhân với 7,4%.  

Dấu hiệu liệt chi trong nghiên cứu của chúng tôi ghi nhận chủ yếu là 

liệt  nửa người với tỉ lệ cao nhất là  nhóm viêm não cấp HSV 59,7% và 

VNNB 36,1%. Theo Olsen (Thái Lan) tỉ lệ liệt khư trú là 35% và Granerod 

(Anh) là 36% bệnh nhân viêm não cấp có liệt khư trú [7], [106]. Theo tác giả 

Phạm Nhật An viêm não cấp HSV cũng có tỉ lệ liệt khư trú cao nhất trong các 

nhóm căn nguyên chiếm 35,1% và VNNB gặp 27,1% [11]. Nghiên cứu của 

Granerod cũng nhận xét viêm não cấp HSV có 60% bệnh nhân có dấu hiệu 

thần kinh khư trú. Nhóm căn nguyên viêm não cấp do phế cầu có tỉ lệ liệt khư 

trú thấp nhất chỉ 18,8% điều này cũng tương tự nghiên cứu của Granerod chỉ 

15% bệnh nhân viêm não cấp do vi khuẩn và 20% viêm não cấp do lao có liệt 

khư trú [7]. 

Triệu chứng liệt hai chi dưới và liệt tứ chi hay liệt mềm cấp gặp nhiều ở 

hai nhóm VNNB và nhóm không rõ nguyên nhân với tỉ lệ 6,2% so với 2,9% 

và 8% và 2,3%. Liệt mềm cấp ở bệnh nhân VNNB trong nghiên cứu của 

Phạm Văn Kiểm là 2,8% [119]. 

Liệt thần kinh sọ gặp nhiều nhất ở bệnh nhân VNNB với tỉ lệ 13,4% 

bệnh nhân trong đó chủ yếu gặp bệnh nhân liệt dây 7.  Liệt dây số 7 còn gặp ở 

bệnh nhân viêm não cấp do HSV chiếm tỉ lệ 1%. Liệt dây thần kinh sọ khác 

như dây 3, 4, 6 ít gặp ở tất cả các căn nguyên viêm não cấp. 
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4.2.3.6. Xử trí suy hô hấp 

Tỉ lệ bệnh nhân suy hô hấp phải thở máy hoặc thở oxy cao nhất gặp 

nhiều nhất ở nhóm viêm não cấp do phế cầu 75,4%, thấp nhất là nhóm viêm 

não cấp do VNNB 33%. Theo nghiên cứu của Lê Trọng Dụng cũng nhận xét 

triệu chứng suy hô hấp gặp ở 20,51% bệnh nhân viêm não cấp HSV [115]. 

Theo tác giả Stockmann nhận thấy tỉ lệ trẻ bị viêm màng não phải vào khoa 

điều trị tích cực ngay khi nhập viện là từ 79-88% và tỉ lệ thở máy là 39-65% 

tùy thuộc và tuýp phế cầu gây bệnh [116]. Triệu chứng suy hô hấp ở bệnh 

nhân viêm não cấp thường do hiện tượng phù não gây ức chế thần kinh vì vậy 

tỉ lệ thở máy ở các nghiên cứu khác nhau là khác nhau do hiện chưa có sự 

thống nhất giữa chỉ định đặt nội khí quản sớm cho bệnh nhân viêm não cấp.  

4.2.4. Triệu chứng cận lâm sàng viêm não cấp theo căn nguyên 

4.2.4.1. Tỉ lệ biến đổi DNT theo căn nguyên 

DNT biến đổi gặp ở 98,2% bệnh nhân viêm não cấp do phế cầu chỉ 

một bệnh nhân viêm não cấp do phế cầu DNT bình thường. Đây là một bệnh 

nhân nam 17 tháng vào viện vì hôn mê, co giật, thở máy kết quả dịch não tủy 

bình thường nhưng bệnh nhân có kết quả cấy dịch nội khí quản là phế cầu. 

Theo Granerod tỉ lệ biến đổi DNT ở bệnh nhân lao là 100% và viêm não cấp 

do vi khuẩn là 92% [7]. 

Trong nhóm viêm não cấp do virus VNNB có tỉ lệ biến đổi DNT cao 

nhất chiếm 92,6%, viêm não cấp HSV có 75,3% bệnh nhân có biến đổi DNT, 

theo Granerod và Lê Trọng Dụng chỉ có khoảng 12% bệnh nhân viêm não cấp 

HSV không có biến đổi DNT [7], [115].  

Ngoài ra chúng tôi nhận thấy nhóm viêm não cấp KRNN có tỉ lệ biến 

đổi DNT thấp chỉ 56,2% tức là gần 50% bệnh nhân không có biến đổi DNT 

đồng nghĩa với việc có thể không có mặt của căn nguyên gây bệnh trong DNT 

vì vậy việc tìm căn nguyên ở nhóm này vẫn rất khó khăn. 
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 Sự biến đổi số lượng tế bào DNT ở các căn nguyên khác nhau có sự 

khác biệt rõ rệt. Số lượng tế bào DNT tăng cao nhất ở nhóm viêm não cấp do 

phế cầu với 26,3% bệnh nhân có số lượng bạch cầu trong DNT > 500 tế 

bào/mm3, 28,1% bệnh nhân có số lượng bạch cầu từ >100 đến 500 tế 

bào/mm3 điều này hoàn toàn phù hợp với bệnh nhân nhiễm trùng thần kinh 

trung ương do vi khuẩn, nhưng trong nghiên cứu của chúng tôi nhận thấy có 

36,8% có số lượng tế bào DNT dưới 100 tế bào/mm3 và 8,8% bệnh nhân có 

số lượng tế bào DNT bình thường. Biến đổi tế bào DNT trong nghiên cứu của 

chúng tôi tương đối khác biệt so với nghiên cứu về số lượng tế bào DNT 

trung bình ở bệnh nhân viêm màng não do phế cầu. Theo tác giả Fiore số 

lượng tế bào DNT trung bình là 4165 ± 5715 tế bào/mm3 ở nhóm phế cầu 

không nhạy với cefotaxim và 2589 ± 4277 tế bào/mm3 ở nhóm phế cầu nhạy 

cảm với cefotaxim. Nguyên nhân của sự khác biệt này có thể do bệnh nhân 

của chúng tôi đa phần đến muộn, hoặc đã được điều trị kháng sinh ở tuyến 

dưới vì vậy biến đổi DNT không còn điển hình của viêm màng não mủ [128]. 

Số lượng tế bào DNT ở bệnh nhân viêm não cấp virus thường biến đổi 

nhẹ từ 5-100 tế bào/mm3 gặp ở 66,7% bệnh nhân VNNB và 64,9% bệnh nhân 

HSV. Tế bào DNT trung bình ở bệnh nhân viêm não cấp virus ở dự án 

California (Mỹ) là 70 tế bào/mm3 và tế bào DNT trung bình ở bệnh nhân HSV 

là 76 tế bào/mm3, thủy đậu là 150 tế bào/mm3 theo nghiên cứu của tác giả 

Mailles [107], [109]. 

Nhóm KRNN có đến 59,9% không có biến đổi DNT, 34,8% có biến 

đổi nhẹ từ 5-100 tế bào/mm3 điều này cũng tương đồng với nghiên cứu của 

Pháp tế bào DNT trung bình trong nhóm không rõ căn nguyên là 36 tế 

bào/mm3 (0 – 630 tế bào/mm3). Theo Granerod có 28% bệnh nhân viêm não 

cấp không rõ căn nguyên không có biến đổi số lượng tế bào DNT [7]. 



116 

 

 Trong nghiên cứu của chúng tôi có 38,8% bệnh nhân viêm não cấp có 

nồng độ protein trong DNT bình thường tương tự Granerod có 37% bệnh 

nhân viêm não cấp không có biến đổi nồng độ protein trong DNT [7]. 

 Protein trong DNT tăng cao nhất ở nhóm viêm não cấp do phế cầu và 

lao với tỉ lệ tăng từ >1 – 5g/l là 68,4% và 70%, tăng >5 g/l là 24,6% và 16,7% 

điều này hoàn toàn phù hợp với các nghiên cứu trước đây. Theo Glaser (Mỹ) 

nồng độ protein trung bình ở nhóm viêm não cấp vi khuẩn là 0,92g/l (0,12-

9,6g/l) và > 1g/l theo tác giả Fiore nghiên cứu về viêm màng não mủ do phế 

cầu [109], [128].  

 Protein trong DNT ở bệnh nhân viêm não cấp thường gặp từ 0,45 – 1g/l 

chiếm 64,5%, trong đó nồng độ Protein trong DNT của bệnh nhân viêm não 

cấp HSV thường trong giới hạn bình thường là 53,2% tổng số bệnh nhân, điều 

này phù hợp với nghiên cứu của Phạm Nhật An có 76% bệnh nhân có protein 

DNT từ 0,4-1g/l, tuy nhiên protein trong DNT nghiên cứu này cao hơn trong 

nghiên cứu của chúng tôi có 50% bệnh nhân có DNT từ 0,4-1g/l và chỉ có 

32,7% bệnh nhân viêm não cấp HSV có DNT bình thường. Nghiên cứu của 

Granerod 71% bệnh nhân viêm não cấp HSV có biến đổi Protein DNT >0,5g/l 

và chỉ có 29% bệnh nhân có protein DNT bình thường [7], [11].  

 Nhóm viêm não cấp KRNN có 59,1% bệnh nhân không có biến đổi 

protein DNT so sánh với tác giả Granerod có 43% bệnh nhân nhóm này 

không có biến đổi protein DNT [7]. 

4.2.4.2. Xét nghiệm máu tại thời điểm vào viện theo căn nguyên 

Số lượng bạch cầu trong máu tăng cao nhất là nhóm VNNB trung bình 

15,30 ± 6,35 G/l điều này phù hợp với các nghiên cứu trước đây về VNNB ở 

Việt Nam, theo Phạm Văn Kiểm bạch cầu máu trung bình ở bệnh nhân 

VNNB là 23,608 ± 9,786 G/l và hơn 80% bệnh nhi có số lượng bạch cầu 

trong máu >15,000 G/l và nghiên cứu về VNNB ở Ấn Độ bạch cầu trung tinh 
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trong máu là 11,357 ± 6,324G/l, theo Poneprasert (1989) nghiên cứu VNNB ở 

Thái Lan nhận thấy 81% tăng bạch cầu và chủ yếu tăng đa nhân trung tính 

[105], [119], [129]. Theo nghiên cứu của chúng tôi số lượng bạch cầu máu 

của bệnh nhân VNNB tăng cao hơn bệnh nhân viêm não cấp do phế cầu 14,90 

± 9,53 G/l và viêm não cấp do lao 14,80 ± 5,05 G/l. Vì vậy công thức bạch 

cầu trong máu không có giá trị phân biệt giữa viêm não cấp do virus và viêm 

não cấp do vi khuẩn. 

Nồng độ Hemoglobin trung bình thấp nhất ở nhóm viêm não cấp do 

phế cầu trung bình 90,69 ± 14,88g/l. Số lượng tiểu cầu cao nhất ở nhóm viêm 

não cấp do phế cầu và KRNN trung bình 314,76 ± 197,48 G/l và  314,66 ± 

136,04 G/l Trong một số nghiên cứu gần đây người ta có nhấn mạnh vai trò 

của giảm tiểu cầu ở những bệnh nhân viêm não cấp nặng, nghiên cứu về 

VNNB ở Ấn Độ nhận thấy có 20,3% người lớn và 13,8% trẻ nhỏ có giảm tiểu 

cầu trong nghiên cứu của chúng tôi có 44 trường hợp tiểu cầu < 150,000 G/l 

trong đó VNNB có 9 trường hợp [130]. 

Nồng độ Natri máu bình thường tại thời điểm vào viện chỉ gặp ở 198 

bệnh nhân chiếm tỉ lệ 23,3%. Nồng độ Natri máu giảm nhẹ từ 130-134 

mmol/l trong viêm não cấp thường gặp nhóm căn nguyên VNNB với 55,8%, 

23,1% bệnh nhân VNNB có nồng độ Natri từ 120-129mmo/l tại thời điểm 

vào viện và 20,5% bệnh nhân có nồng độ Natri máu bình thường, theo 

nghiên cứu của Phạm Văn Kiểm Natri máu dưới 135mmol/l gặp ở 50% bệnh 

nhân VNNB [119].  

Nồng độ CRP trong máu ở bệnh nhân viêm não cấp cao nhất là do phế 

cầu trung bình 157,38 ± 104,65 mmol/l và thấp nhất là do HSV với trung bình 

là 9,15 ± 15,57 mmol/l. Nồng độ CRP trong máu ở bệnh nhân viêm não cấp 

do virus thấp, đây có thể là một trong những xét nghiệm chỉ điểm để phân biệt 

viêm não cấp do virus để lựa chọn kháng sinh thích hợp. 
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 Nồng độ đường máu ở bệnh nhân viêm não cấp đa phần  trong giới hạn 

bình thường. Men gan tăng ở bệnh nhân viêm não cấp  đặc biệt đối với trường 

hợp viêm não cấp do phế cầu GOT 158,78 ± 306,73UI/l và GPT 84,24 ± 

175,04 UI/l điều này phù hợp với tình trạng nhiễm trùng nặng ở bệnh nhân 

viêm não cấp do phế cầu. 

 Men gan GOT tăng nhẹ trong VNNB và HSV với trung bình  46,95 ± 

32,65 UI/l và 72,00 ± 48,49 UI/l trong khi đó GPT trong giới hạn bình thường 

ở bệnh nhân VNNB và HSV với trung bình là 27,60 ± 24,42 UI/l và 29,05 ± 

30,91 UI/l điều này phù hợp với các nghiên cứu về VNNB và HSV trước đây 

thường men GOT tăng nhẹ và men GPT trong giới hạn bình thường [131]. 

Tuy nhiên nhóm không rõ căn nguyên có nồng độ GOT 158,89 ± 

949,53UI/l và GPT 118,59 ± 781,01UI/l khác với nhóm viêm não cấp do 

virus VNNB và HSV men gan hầu như không tăng, điều này là một dấu hiệu 

gợi ý tìm căn nguyên ở nhóm này, căn nguyên có thể do một loại vi khuẩn đặc 

biệt hoặc do các nguyên nhân khác không phải virus.  

4.2.4.3. Một số hình ảnh CT và MRI sọ não viêm não cấp theo căn nguyên 

a./ Tỉ lệ bất thường trên phim CT và MRI sọ não 

 Trong 861 bệnh nhân có 770 bệnh nhân được chụp phim CT scanner 

hoặc MRI sọ não trong đó có 388 bệnh nhân không phát hiện được bất thường 

trên cả phim CT và MRI. 657 bệnh nhân được chụp MRI sọ não có 439 

(66,6%) bệnh nhân có bất thường và 218 (33,2%) bệnh nhân không phát hiện 

bất thường, 284 bệnh nhân chụp CT có 125 (44%) bệnh nhân phát hiện bất 

thường và 159 (55,9%) bệnh nhân không phát hiện được bất thường. Theo 

Olsen tỉ lệ bất thường trên CT/MRI ở nhóm viêm não cấp có căn nguyên là 

74% và nhóm viêm não cấp không rõ căn nguyên là 83% [106]. Tỉ lệ phát 

hiện bất thường trên phim chụp MRI cao hơn phim chụp CT khác biệt này có 

ý nghĩa thống kê trong nghiên cứu này cũng tương tự các nghiên cứu về viêm 
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não cấp trên thế giới. Theo tác giả Granerod tỉ lệ phát hiện bất thường trên 

phim CT chỉ có 30% bệnh nhân và trên MRI là 60%. Nghiên cứu tại Hy Lạp 

cũng cho kết quả tương tự, chụp MRI phát hiện được bất thường 41,1% nhiều 

hơn so với chụp CTchỉ 18,2% bệnh nhân có bất thường. Tác giả Glaser thấy 

bất thường trên phim CT là 23% và MRI là 50% trong giai đoạn cấp. Tỉ lệ 

phát hiện được bất thường trên CT và MRI của chúng tôi cao hơn các nghiên 

cứu này do một số bệnh nhân chuyển đến bệnh viện chúng tôi đã qua giai 

đoạn cấp tính [7], [37], [109]. Theo một số nghiên cứu trên thế giới chụp CT 

ở bệnh nhân viêm não cấp với hai mục đích một là gợi ý căn nguyên, hai là 

chẩn đoán phân biệt với nguyên nhân khác, tuy nhiên CT chỉ phát hiện được 

khoảng 50% tổn thương so với cộng hưởng từ nên chỉ được lựa chọn khi 

không chụp được cộng hưởng từ [5]. MRI được khuyến cáo là nên được thực 

hiện càng sớm càng tốt trên tất cả các bệnh nhân nghi ngờ viêm não cấp lý 

tưởng nhất trong vòng 24 giờ kể từ khi nhập viện nếu không nên chụp 

trong vòng 48 giờ sau khi nhập viện do MRI nhạy cảm hơn CT trong việc 

phát hiện những thay đổi sớm của viêm não cấp virus và người ta nhận thấy 

MRI khuếch tán đặc biệt nhạy cảm với những thay đổi ở giai đoạn đầu của 

viêm não cấp đặc biệt là viêm não cấp HSV [132], [133].  

b./ Hình ảnh tổn thương não trên phim CT theo căn nguyên 

 Một số hình ảnh tổn thương trên phim chụp CT giữa các căn nguyên 

khác nhau là khác nhau.  

Bệnh nhân VNNB có 29,3% phát hiện bất thường trên phim CT và hình 

ảnh tổn thương hay gặp nhất là phù não 16,3% và tổn thương đồi thị 6,5%. 

Mặc dù các nghiên cứu đầu tiên về chẩn đoán hình ảnh ở bệnh nhân VNNB 

đều nhận định tỉ lệ phát hiện bất thường trên phim CT là thấp. Tuy nhiên tỉ lệ 

phát hiện bất thường trên phim CT của chúng tôi thấp hơn rất nhiều so với 

các nghiên cứu khác. Một nghiên cứu 13 bệnh nhân VNNB chụp CT sọ não 

thấy bất thường phát hiện ở 76,9% bệnh nhân trong đó 53,8% bệnh nhân có 
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tổn thương đồi thị  và 61,5% bệnh nhân có tổn thương hạch nền gặp nhiều 

nhất ở bệnh nhân VNNB và 63,9% bệnh nhân không phát hiện được tổn 

thương [134].  

Bệnh nhân viêm não cấp HSV có tỉ lệ phát hiện bất thường trên phim 

chụp CT cao nhất trong nghiên cứu của chúng tôi 83,3% thấy 41,7% có tổn 

thương thùy thái dương, 25% có tổn thương phù não kèm theo, và 12,5% có 

hình ảnh xuất huyết, 8,3% tổn thương thùy đỉnh và thùy trán và 4,2 % có tổn 

thương thùy chẩm. Tỉ lệ phát hiện bất thường trong nghiên cứu của chúng tôi 

cao hơn các nghiên cứu khác về viêm não cấp HSV trên thế giới, theo 

Granerod tỉ lệ bất thường trên CT là 56% [7]. 

Bệnh nhân viêm não cấp do phế cầu có 25 bệnh nhân được chụp CT và 

phát hiện 52% phát hiện được bất thường trên phim CT. Tổn thương hay gặp 

là giãn não thất/tổn thương chất trắng xung quanh não thất gặp ở 16% và tổn 

thương thùy trán gặp 16%, ngoài ra còn gặp tổn thương vùng thùy thái dương, 

đồi thị, nhân xám trung ương, apxe não và chất trắng. Tỉ lệ phát hiện bất 

thường trên phim CT của chúng tôi cao hơn các nghiên cứu khác theo 

Granerod tỉ lệ phát hiện bất thường ở bệnh nhân viêm não cấp do vi khuẩn 

trên phim CT rất thấp chỉ 17% là do thường bệnh nhân viêm não cấp do phế 

cầu thường đến muộn và đã có biểu hiện lâm sàng rất nặng [7].  

Nhóm viêm não cấp không rõ căn nguyên trong nghiên cứu của chúng 

tôi chỉ có 36,1% bênh nhân có hình ảnh bất thường trên phim CT, tỉ lệ phát 

hiện bất thường trên phim CT ở các nghiên cứu khác cũng rất thấp, theo 

Granerod chỉ có 19% bệnh nhân có bất thường [7]. 

c./ Hình ảnh cộng hưởng từ sọ não theo căn nguyên 

  Các nghiên cứu trên thế giới đều đồng quan điểm MRI phát hiện bất 

thường ở bệnh nhân viêm não cấp tốt hơn nhiều so với phim chụp CT đặc biệt 

là nhóm căn nguyên viêm não cấp do virus và viêm não cấp tự miễn. Trong 
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nghiên cứu của chúng tôi tỉ lệ phát hiện bất thường trên phim chụp MRI cao 

hơn nhiều so chụp CT sọ não ở tất cả các căn nguyên gây viêm não cấp.  

Bệnh nhân VNNB phát hiện 65,1% và phát hiện tổn thương đồi thị lên 

đến 48,5% tổng số bệnh nhân. So với tổn thương trên phim chụp CT thì tổn 

thương trên phim MRI cao hơn đồng thời phát hiện được nhiều tổn thương 

hơn CT như thùy thái dương (12,3%), thùy đỉnh (8,5%), thùy trán (5,1%), 

thùy chẩm (4,3%), chất xám (4%) và chất trắng (1,7%). Và theo  nhiều nghiên 

cứu khuyến cáo chụp MRI là lựa chọn đầu tiên cho VNNB [134]. 

Viêm não cấp do HSV phát hiện bất thường lên đến 97,2% tổng số 

bệnh nhân và chỉ có 2 bệnh nhân không có bất thường trên phim chụp MRI, 

trong đó tổn thương hay gặp nhất là tổn thương thùy thái dương (70,8%), thùy 

đỉnh (29,2%), thùy trán (13,9%), thùy chẩm (13,9%). Trong nghiên cứu của 

chúng tôi có 23,6% bệnh nhân viêm não cấp HSV có tổn thương đồi thị tuy 

nhiên không có trường hợp nào bệnh nhân chỉ có tổn thương duy nhất đồi thị 

mà đều kết hợp với tổn thương nhu mô khác đặc biệt là thùy thái dương. 

Tương tự các nghiên cứu khác tỉ lệ phát hiện bất thường trên MRI ở bệnh 

nhân viêm não cấp HSV rất cao theo Granerod tỉ lệ này là 89%, đặc biệt 

người ta nhận thấy tổn thương trên phim chụp MRI ở bệnh nhân viêm não cấp 

do HSV đặc hiệu đến 87,5% và có thể dùng để chẩn đoán thay thế xét nghiệm 

PCR nếu xét nghiệm này âm tính [7], [135]. Tuy nhiên tổn thương thùy thái 

dương không phải là tổn thương chỉ gặp ở bệnh nhân viêm não cấp HSV 

trong nghiên cứu này ta thấy VNNB gặp 12,3% bệnh nhân, phế cầu 7,1%, lao 

8,3%, VNTM 20% và nhóm viêm não cấp không rõ căn nguyên gặp 20% 

bệnh nhân có tổn thương thùy thái dương. Trong nghiên cứu của Glaser nhận 

thấy các virus gây tổn thương thùy thái dương bao gồm HSV, thủy đậu, EV, 

EBV, HHV6, West Nile virus [109]. 
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Viêm não cấp do phế cầu có 57,1% có  bất thường trên phim chụp 

MRI. Hình ảnh tổn thương trên phim MRI thường không đặc hiệu đối với 

viêm não cấp do vi khuẩn, nổi bật là tổn thương chất trắng thương do hiện 

tượng giãn não thất gặp ở 37,5% bệnh nhân phế cầu. Tuy nhiên trong nghiên 

cứu của chúng tôi cũng ghi nhận 2 trường hợp bệnh nhân viêm não cấp do 

phế cầu có tổn thương chất trắng mà không có giãn não thất, ngoài ra còn gặp 

các tổn thương như nhồi máu, đồi thị, thùy trán, thùy thái dương... Tổn thương 

nhu mô não trong viêm não cấp do phế cầu được cho là do nhồi máu hoặc 

viêm. Các nghiên cứu trên thế giới ghi nhận nhiều trường hợp viêm màng não 

do phế cầu có tổn thương chất trắng, nhân xám trung ương cũng như tắc mạch 

não với tỉ lệ nhỏ tương tự trong nghiên cứu của chúng tôi [136], [137].  

Nhóm KRNN cũng có tỉ lệ phát hiện bất thường lên đến 61,3%. Không 

có tổn thương đặc hiệu trên phim MRI ở nhóm này bao gồm 20% thùy thái 

dương, 10,7% thùy đỉnh, 16,4% đồi thị, 13,8% nhân bèo/nhân đuôi.Theo 

nghiên cứu của Julie năm 2015 tổn thương hay gặp ở nhóm bệnh nhân viêm 

não cấp không rõ căn nguyên bao gồm tổn thương chất trắng, đồi thị, nhân 

xám trung ương, thân não và tiểu não [138].  

Tuy nhiên tổn thương ở bệnh nhân viêm não cấp không phải luôn luôn 

gặp trên phim chụp CT hay MRI nhất là chỉ chụp tại giai đoạn cấp của bệnh 

nhân, nghiên cứu của Julie năm 2015 thấy rằng có những bệnh nhân có hình 

ảnh bình thường trên phim MRI lần đầu sau đó được chụp lại từ 2-7 ngày lại 

có bất thường [138]. Hạn chế trong nghiên cứu của chúng tôi là không thống 

kê thời điểm chụp phim CT hay MRI để đưa ra khuyến cáo, vì vậy chúng tôi 

khuyên rằng nếu triệu chứng lâm sàng của bệnh nhân có thay đổi nên chụp lại 

phim MRI để đánh giá tổn thương. 
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4.3. Yếu tố tiên lượng bệnh viêm não cấp ở trẻ em 

4.3.1. Kết quả điều trị 

 Trong 861 bệnh nhân viêm não cấp của chúng tôi có 43,8 % bệnh nhân 

viêm não cấp hồi phục tốt, 19,9% bệnh nhân ra viện trong tình trạng di chứng 

nhẹ, 25,9% bệnh nhân di chứng nặng, 10,5% bệnh nhân tử vong.  

 Các di chứng thường gặp bao gồm di chứng tinh thần 32,9%, liệt 

32,6%, tăng trương lực cơ 24,7% và động kinh 4,4%. Chỉ có 2,2% bệnh nhân 

phụ thuộc canyl và 0,9% bệnh nhân phụ thuộc máy thở. 

 Tỉ lệ tử vong và di chứng nặng trong nghiên cứu của chúng tôi cũng 

tương tự các nghiên cứu ở những nước phát triển gần đây và đã giảm nhiều so 

với các nghiên cứu trước đây tại Việt Nam và ở các nước trong khu vực, theo 

Lê Văn Tấn năm 2010 tỉ lệ tử vong lên đến 30% và tỉ lệ di chứng là 25% bệnh 

nhân sống sót [23], Bhutto tỉ lệ tử vong là 16,3% và di chứng nặng là 32,7% 

[76], Granerod tỉ lệ tử vong là 12%, tình trạng di chứng nặng là 23% và 

Mailles cho thấy tỉ lệ tử vong là 10,2%. Tỉ lệ này cao hơn các nghiên cứu mô 

tả ở Bắc Mỹ khoảng 2% đến 7% và tại Thái Lan tỉ lệ tử vong ở bệnhnhân 

nhiễm trùng thần kinh trung ương rất thấp 10,1% [7], [107]. Kết quả nghiên 

cứu cho thấy có một sự thay đổi có một sự thay đổi quan trọng trên toàn cầu 

trong tỷ lệ tử vong do viêm não cấp. Ở  Việt nam và Đông Nam Á, nhiều 

nghiên cứu trước đây đã báo cáo tỷ lệ tử vong cao, dao động từ 17 đến 50%.  

Ngược lại, tỷ lệ tử vong liên quan đến viêm não cấp thấp ở các nước phát 

triển (dưới 5%), nhưng tỷ lệ khuyết tật nói chung là 40% [38], [78]. Tuy nhiên 

tỉ lệ tử vong hiện nay ở các nước phát triển và các nước đang phát triển không 

có sự khác nhau nhiều là do trình độ của các bác sỹ cũng như trang thiết bị tại 

các nước đang phát triển ngày càng được nâng cao và bắt kịp với  xu thế phát 

triển của thế giới. 
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4.3.2. Kết quả điều trị theo căn nguyên  

4.3.2.1. Kết quả điều trị theo căn nguyên hay gặp 

Viêm não cấp KRNN có tỉ lệ tử vong 15,6% và di chứng nặng là 

19,2%, các nghiên cứu trên thế giới cũng ghi nhận kết quả tương tự, nghiên 

cứu tại Pháp tỉ lệ tử vong của nhóm viêm não cấp không rõ căn nguyên là 

23% và tại Anh thấp hơn chỉ 9% nhưng nghiên cứu tại Anh lại ghi nhận tỉ lệ 

di chứng nặng ở nhóm này cao hơn 23% [7], [107].   

Viêm não cấp do phế cầu có tỉ lệ tử vong  cao hơn nhiều so với viêm 

não cấp virus với tỉ lệ tử vong là 14,0% gần tương tự với nhóm KRNN cao 

hơn nhiều so với tỉ lệ tử vong của viêm não cấp do VNNB và HSV là 3,2% và 

3,9%. Các nghiên cứu trước đây về viêm màng não do phế cầu ghi nhận tỉ lệ 

tử vong cao rất cao, thời kỳ đầu khi chưa có kháng sinh đặc hiệu tỉ lệ tử vong 

lên tới 79%, mặc dù hiện nay đã có vắc xin và nhiều kháng sinh để điều trị 

viêm màng não do phế cầu nhưng tỉ lệ tử vong vẫn ghi nhận có nơi lên đến 

25% [139], [124]. Tại các nước tiến tiến tỉ lệ viêm màng não do phế cầu đã 

giảm nhiều do vắc xin phế cầu được sử dụng rộng rãi cho trẻ từ 2 tháng tuổi. 

Hiện tại Việt Nam vacxin dự phòng phế cầu chưa được đưa vào chương trình 

tiêm chủng mở rộng vì vậy các nhà hoạch định chính sách cần có kế hoạch để 

đưa vacxin này vào chương trình tiêm chủng mở rộng sớm góp phần làm 

giảm tỉ lệ mắc và tử vong ở bệnh nhân viêm não cấp do phế cầu.  

Tỉ lệ tử vong ở bệnh nhân VNNB đã giảm nhiều so với các nghiên cứu 

trước đây, theo tác giả Burke (1985) tỉ lệ tử vong VNNB là 33%, và theo tác 

giả Baruah (2002) tỉ lệ tử vong là 20,5%, đến nghiên cứu năm 2008 -2010 tại 

Ấn Độ tỉ lệ tử vong đối với VNNB ở trẻ em là 8,2% trong nghiên cứu này của 

chúng tôi, tỉ lệ tử vong ở bệnh nhân VNNB là 3,2% tuy nhiên tỉ lệ di chứng 

nặng vẫn còn là 25% và di chứng nhẹ là 22,4% nguyên nhân là do y học ngày 

càng phát triển các phương tiện hỗ trợ và điều trị bệnh nhân ngày càng hiện đại 

làm tỉ lệ tử vong giảm tuy nhiên tỉ lệ di chứng vẫn còn cao [130], [140], [141]. 



125 

 

Viêm não cấp do HSV trong nghiên cứu của chúng tôi cũng có tỉ lệ tử 

vong thấp 3,9% thấp hơn nghiên cứu của Lê Trọng Dụng năm 2008 là 5,13% 

tuy  nhiên tỉ lệ di chứng của viêm não cấp HSV còn cao, trong nghiên cứu này 

tỉ lệ di chứng nặng là 46,8% và theo Lê Trọng Dụng tỉ lệ di chứng của bệnh 

nhân là 76,92%. Theo nghiên cứu tại Đài Loan năm 2006 về viêm não cấp 

HSV ở trẻ em không có tỉ lệ bệnh nhân tử vong. Trong khi đó tỉ lệ tử vong ở 

bệnh nhân viêm não cấp do HSV ở Anh là 11%, tỉ lệ di chứng nặng là 29%, 

tại Pháp năm 2007 tỉ lệ tử vong là 12% [7], [107], [115], [142].  

4.3.2.2. Kết quả điều trị ở nhóm căn nguyên ít gặp 

 Trong số các căn nguyên ít gặp gây viêm não cấp trong nghiên cứu của 

chúng tôi có 3 nguyên nhân là M.catahalis, HIV và Dại có tỉ lệ tử vong là 

100%. Trong đó căn nguyên M.catahalis chúng tôi tìm được trong dịch cấy 

nội khí quản của bệnh nhân viêm não cấp có thở máy và không tìm được căn 

nguyên não khác trong dịch não tủy hoặc trong máu. Trong y văn có ghi nhận 

các trường hợp M.catahalis gây viêm màng não đặc biệt ở trẻ sơ sinh tuy 

nhiên chúng tôi không thấy ghi nhận gây viêm não cấp, mặt khác vi khuẩn 

này ký sinh trong đường hô hấp vì vậy việc xác định vi khuẩn này là căn 

nguyên viêm não cấp còn chưa được khẳng định [143]. Virus HIV gây suy 

giảm miễn dịch ở người tạo cơ hội cho các bệnh nhiễm trùng thần kinh trung 

ương như viêm màng não do Cryptococcus, viêm não cấp – màng não do lao 

tuy nhiên bản thân virus HIV có thể gây viêm não cấp mạn tính ở người nhiễm 

HIV. Trong nghiên cứu của chúng tôi có 2 bệnh nhân nhiễm HIV có triệu 

chứng viêm não cấp tuy nhiên chúng tôi không tìm được căn nguyên khác 

trong dịch não tủy vì vậy chúng tôi nghi ngờ do virus HIV gây nên bệnh cảnh 

viêm não cấp ở những bệnh nhân này và cả 2 bệnh nhân này đều tử vong mặc 

dù đã được điều trị thuốc kháng virus HIV. Virus Dại trong nghiên cứu của 

chúng tôi có 2 trường hợp được xác định chắc chắn bằng PCR Dại dương tính 
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trong nước bọt và cả hai trường hợp này đều tử vong. Viêm não cấp do Dại là 

căn nguyên gây tử vong nhiều nhất ở tất cả các nước trên thế giới đặc biệt là do 

chó cắn, chỉ ghi nhận một vài trường hợp khỏi do dơi cắn [144]. 

 Viêm não cấp do EV có tỉ lệ tử vong trong nghiên cứu của chúng tôi là 

33,3%. Trong những năm gần đây EV 71 một dưới tuýp gây xâm nhập thần 

kinh trung ương của EV đã được công nhận là căn nguyên gây ra tử vong 

nhanh chóng do viêm thân não ở các nước Đông Nam Á. Trong đợt dịch lớn 

nặng nhất liên quan đến EV71 xảy ra ở Đài Loan vào năm 1998, 405 trẻ em bị 

biến chứng thần kinh nặng, phù phổi hoặc cả hai có 78 trẻ em đã chết [96]. 

Các virus khác thuộc nhóm EV như coxsackieviruses, echoviruses thường gây 

viêm não cấp nhẹ và hiếm có trường hợp tử vong trong nghiên cứu của chúng 

tôi ghi nhận 6 trường hợp viêm não cấp do EV nhưng đều không định tuýp.  

Viêm não cấp do EBV trong nghiên cứu này có tỉ lệ tử vong cũng là 

33,3%. Hầu hết trẻ em bị viêm não cấp do EBV trong y văn hồi phục hoàn 

toàn (76,2%), tỷ lệ tử vong thấp khoảng  9,5% và di chứng nhẹ 9-10% [145]. 

Viêm não cấp do CMV có tỉ lệ tử vong là 25%. Trong các nghiên cứu 

trên thế giới CMV thường hay gây nhiễm trùng thần kinh trung ương ở bệnh 

nhân suy giảm miễn dịch và có tỉ lệ tử vong là 21,6% [146]. 

Nhóm căn nguyên viêm não cấp do vi khuẩn tuy không có bệnh nhân tử 

vong nhưng tỉ lệ di chứng nặng rất cao E.coli 100%, tụ cầu 66,7%, 

H.influenzae 25%, ghi nhận của tác giả Granerod viêm não cấp do vi khuẩn 

có 8% bệnh nhân tử vong và di chứng nặng là 15% [7]. 

Các căn nguyên gây viêm não cấp ít gặp này đều có số lượng bệnh 

nhân quá ít trong nghiên cứu của chúng tôi vì vậy chúng tôi không so sánh và 

đưa ra kết luận với các nghiên cứu trên thế giới. 
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4.3.3. Yếu tố tiên lượng theo căn nguyên 

4.3.3.1. Yếu tố tiên lượng bệnh nhân VNNB 

Trong nghiên cứu của chúng tôi qua phân tích hồi quy logistic đơn biến 

cho thấy các yếu tố tiên lượng nặng ở bệnh nhân VNNB bao gồm bệnh nhân 

có thở máy, điểm Glasgow vào viện ≤ 8 điểm, điểm Glasgow giảm sau 24 giờ 

nhập viện, bệnh nhân có rối loạn trương lực cơ và bệnh nhân có hình ảnh bất 

thường trên phim chụp MRI. Tuy nhiên khi chúng tôi phân tích các yếu tố này 

bằng phương pháp hồi qui logistic đa biến thì không tìm được yếu tố tiên 

lượng độc lập.  

Các nghiên cứu khác nhau trên thế giới cũng không có sự tương đồng 

trong yếu tố tiên lượng bệnh nhân VNNB, tuy nhiên có sự thống nhất một số 

yếu tố liên quan đến tiên lượng nặng. Điểm Glasgow thấp là yếu tố tiên lượng 

nặng của bệnh nhân VNNB được thống nhất ở hầu hết các nghiên cứu do liên 

quan đến tổn thương đồi thị và thân não. Theo tác giả Kakoti tỉ lệ tử vong và 

di chứng có liên quan mật thiết với điểm Glasgow thấp từ 3 đến 8 điểm, điều 

này cũng phù hợp với các nghiên cứu trước đây cho rằng mức độ hôn mê có 

liên quan đến tỷ lệ tử vong và phù hợp với nhiều nghiên cứu trước đây, tuy 

nhiên tuy nghiên cứu mà lấy mốc điểm Glasgow khác nhau như theo tác giả 

Misra điểm Glasgow dưới 6 điểm là yếu tố tiên lượng nặng. Cũng theo tác giả 

Misra thay đổi phản xạ gân xương như tăng hoặc giảm phản xạ đều là yếu tố 

tiên lượng nặng tương tự trong nghiên cứu của chúng tôi bệnh nhân VNNB có 

tăng hoặc giảm trương lực cơ có nguy cơ nặng tăng gấp 15,19 lần so với 

nhóm không có dấu hiệu này. Thay đổi trương lực cơ hay phản xạ gân xương 

là do bệnh nhân sốc thần kinh, hôn mê sâu hoặc tổn thương tế bào sừng trước 

tủy sống [120], [140].  

Bất thường trên phim chụp sọ não cũng là một trong những yếu tố tiên 

lượng được nhắc đến trong nhiều nghiên cứu như là một yếu tố tiên lượng 
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nặng. Nghiên cứu của chúng tôi không tìm thấy mối liên quan giữa bệnh nhân 

có tổn thương trên phim chụp CT nhưng bệnh nhân có bất thường trên phim 

MRI có nguy có nặng gấp 3,29 lần so với bệnh nhân không có bất thường. 

Các nghiên cứu khác nhau trên thế giới cũng nhận thấy mức độ tổn thương 

trên phim MRI liên quan đến tiên lượng nặng của bệnh nhân VNNB như 

nghiên cứu của tác giả Shoji và Misra [147], [148]. Tuy nhiên mức độ thay 

đổi trên phim chụp MRI còn phụ thuộc vào thời điểm chụp phim, độ phân giải 

của máy quét. Các bệnh nhân trong nghiên cứu của chúng tôi được tiến hành 

chụp MRI 0,35 tesla vì vậy kết quả cũng chưa thật khả quan, mặt khác các 

bệnh nhân trong nghiên cứu của chúng tôi có thời điểm chụp MRI khác nhau 

vì vậy kết quả trong nghiên cứu này chỉ có tính chất tham khảo và trong tương 

lai nên có nghiên cứu sâu hơn về hình ảnh MRI ở bệnh nhân VNNB tại Bệnh 

viện Nhi Trung ương. 

Nhiều nghiên cứu đề cập đến tuổi là yếu tố tiên lượng nặng như tác giả 

Misra nghiên cứu về yếu tố tiên lượng VNNB ở cả người lớn và trẻ em nhận 

thấy bệnh nhân > 12 tuổi có tỷ lệ tử vong cao hơn bệnh nhân ≤ 12 tuổi. 

Ngược lại nghiên cứu của tác giả Luo trên 70 bệnh nhân VNNB lại nhận thấy 

tuổi nhỏ mới là yếu tố tiên lượng nặng và cũng theo tác giả Kakoti tuổi cũng 

là yếu tố tiên lượng nặng. Tuy nhiên trong nghiên cứu của chúng tôi không 

thấy mối liên quan giữa tiên lượng nặng và tuổi. Ngoài ra trong nghiên cứu 

của chúng tôi cũng cho thấy có sự thống nhất với nhiều nghiên cứu khác khi 

không tìm thấy có sự liên quan nào về tiên lượng nặng giữa thời gian nhập 

viện, co giật, hạ natri máu, hay biến đổi DNT [120], [148], [149]. 

Trong một nghiên cứu khác về kết quả về VNNB, tử vong tương 

quan với phân lập virus DNT, nồng độ IgG và IgM thấp trong huyết thanh 

và DNT [140]. 
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4.3.3.2. Yếu tố tiên lượng bệnh nhân viêm não cấp do HSV 

Kết quả phân tích hồi qui logistic đơn biến trong nghiên cứu của chúng 

tôi nhận thấy các yếu tố liên quan đến tiên lượng nặng bao gồm bệnh nhân 

phải thở máy, điểm Glasgow vào viện ≤ 8 điểm, bệnh nhân co giật > 5 

lần/ngày và bệnh nhân có tăng hoặc giảm trương lực cơ. Các yếu tố không 

liên quan đến tiên lượng nặng trong nghiên cứu của chúng tôi bao gồm giới, 

tuổi, một số yếu tố lâm sàng như sốt, co giật, liệt chi, nồng độ natri máu thấp, 

bệnh nhân có biến đổi DNT và thời gian điều trị acyclovir. 

Các yếu tố tiên lượng nặng trong nghiên cứu của chúng tôi có nhiều 

điểm tương đồng và cũng có điểm không tương đồng với nhiều nghiên cứu 

trên thế giới. Đa phần các nghiên cứu đều thống nhất điểm Glasgow thấp tại 

thời điểm vào viện là yếu tố tiên lượng nặng tuy nhiên tùy nghiên cứu mà có 

mốc điểm Glasgow khác nhau. Tác giả Raschilas nghiên cứu trên bệnh nhân 

viêm não cấp HSV ở người lớn nhận thấy rằng điểm Glasgow < 6 điểm là dấu 

hiệu tiên lượng nặng, tác giả Hsieh lại nhận thấy bệnh nhân li bì tại thời điểm 

vào viện là yếu tố nặng. Điểm Glasgow thấp là một trong những chỉ định đặt 

nội khí quản thở máy vì vậy trong nghiên cứu của chúng tôi những bệnh nhân 

cần thở máy có nguy có nặng gấp 20,72 lần so với nhóm không phải thở máy 

[94], [142], [150].  

Các tác giả trên thế giới cũng thống nhất thời gian điều trị acyclovir 

liên quan đến yếu tố tiên lượng nặng ở bệnh nhân. Nghiên cứu của tác giả 

Ward cho rằng bệnh nhân điều trị acyclovir muộn > 3 ngày hoặc điều trị 

acyclovir ngắn ngày là yếu tố tiên lượng nặng bệnh nhân viêm não cấp HSV, 

tác giả Raschilas nhận thấy thời gian điều trị acyclovir < 4 ngày tỉ lệ tử vong 

giảm 8% [69], [94]. Trong nghiên cứu của chúng tôi không tìm được mối liên 

quan giữa điều trị acyclovir và yếu tố tiên lượng nặng mặc dù trong nghiên 

cứu của chúng tôi có 13 bệnh nhân được điều trị acyclovir trong vòng 3 ngày 
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đầu bị bệnh nhưng vẫn có 6 bệnh nhân nặng bao gồm 1 bệnh nhân tử vong và 

5 bệnh nhân ra viện trong tình trạng di chứng nặng mặc dù bệnh nhân điều trị 

đủ 21 ngày acyclovir. Nguyên nhân của vấn đề này có thể là do nhưng bệnh 

nhân này được điều trị sớm nhưng giai đoạn sau của bệnh xuất hiện viêm não 

cấp tự miễn sau nhiễm HSV làm cho quá trình hồi phục não bị ảnh hưởng, rất 

tiếc hiện tại Bệnh viện Nhi trung ương chúng tôi chưa làm được xét nghiệm 

này mặc dù hiện tại y văn thế giới đã nói đến nhiều [100]. 

Lứa tuổi trong nghiên cứu của chúng tôi không liên quan đến yếu tố 

tiên lượng nặng ở bệnh nhân viêm não cấp HSV điều này tương tự với nghiên 

cứu của tác giả Hsieh nhưng khác với một số nghiên cứu khác. Tác giả Ward 

nghiên cứu viêm não cấp HSV ở trẻ em nhận thấy tuổi dưới 1 là yếu tố tiên 

lượng nặng tương tự tác giả Raschilas nghiên cứu viêm não cấp HSV ở người 

lớn nhận thấy tuổi > 30 là yếu tố nặng [94], [142]. 

Co giật là một triệu chứng hay gặp ở bệnh nhân viêm não cấp do HSV, 

triệu chứng này không liên quan đến yếu tố tiên lượng nặng trong nghiên cứu 

của chúng tôi nhưng nếu bệnh nhân có co giật > 5 lần/ngày lại là yếu tố tiên 

lượng nặng gấp 3,93 lần so với bệnh nhân co giật < 5 lần/ngày và bệnh nhân 

không co giật. Mặt khác khi phân tích hồi qui logistic đa biến trong nghiên 

cứu của chúng tôi nhận thấy co giật > 5 lần/ngày là yếu tố tiên lượng nặng 

độc lập ở bệnh nhân viêm não cấp HSV. Tác giả Hsieh cũng nhận xét các 

bệnh nhân có co giật tại thời điểm vào viện có tiên lượng nặng, tuy nhiên tác 

giả Whitley lại không thấy mối liên quan giữa co giật và tiên lượng nặng ở 

bệnh nhân viêm não cấp HSV nhưng lại có ý nghĩa tiên lượng tình trạng di 

chứng nặng của bệnh nhân sau 3 tháng điều trị. Theo tác giả Misra bệnh nhân 

viêm não cấp HSV kèm theo co giật liên tục có tỉ lệ tử vong cao hơn nhóm co 

giật ít [58], [142], [151]. 

Nghiên cứu của chúng tôi cũng nhận thấy bệnh nhân có tăng hay giảm 

trương lực cơ là yếu tố tiên lượng nặng. Yếu tố này ít được nhắc đến trong y 
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văn có thể do bệnh nhân có tăng hoặc giảm trương lực cơ đồng nghĩa với tổn 

thương não nặng đặc biệt thân não và chất trắng vì vậy các tác giả khác không 

phân tích riêng yếu tố này.  

Ngoài ra bất thường trên phim chụp MRI có liên quan đến tiên lượng 

nặng trong nghiên cứu của chúng tôi cũng tương đồng với các nghiên cứu 

khác. Ngoài ra các nghiên cứu khác cũng nhận thấy các yếu tố không liên 

quan đến tiên lượng nặng như bệnh nhân có giảm natri máu, bệnh nhân có 

biến đổi DNT [94], [142]. 

4.3.3.3. Yếu tố tiên lượng bệnh nhân viêm não cấp do phế cầu 

 Các yếu tố không liên quan đến tiên lượng nặng ở bệnh nhân viêm não 

cấp do phế cầu trong nghiên cứu của chúng tôi bao gồm tuổi, giới, các triệu 

chứng lâm sàng không liên quan đến tiên lượng nặng là co giật,  liệt chi, thời 

gian nhập viện muộn > 3 ngày, các triệu chứng cận lâm sàng: giảm natri máu, 

CRP máu tăng cao > 100mg/l, tế bào dịch não tủy > 500 tế bào / mm3 và có 

bất thường trên phim CT hoặc MRI. Các yếu tố liên quan đến tiên lượng nặng 

trong nghiên cứu của chúng tôi bao gồm: bệnh nhân phải thở máy, Glasgow 

vào viện ≤ 8 điểm, tăng/giảm trương lực cơ, tiểu cầu máu <150.000 và protein 

dịch não tủy > 5g/l. Tuy nhiên khi phân tích hồi qui logistic đa biến chúng tôi 

không tìm thấy yếu tố độc lập liên quan đến tiên lượng nặng. Nghiên cứu của 

tác giả Chao trên 37 trẻ bị viêm màng não do phế cầu nhận thấy yếu tố tiên 

lượng nặng bao gồm: tình trạng rối loạn tri giác, hạ huyết áp, thở máy và giảm 

natri máu khi vào viện, tế bào DNT < 20 tế bào/mm3, nồng độ glucose DNT 

và máu thấp là những yếu tố tiên lượng nặng, đồng thời tác giả cũng nhận 

thấy bệnh nhân co giật và có dấu hiệu thần kinh khư trú làm tăng nguy cơ di 

chứng ở bệnh nhân viêm màng não do phế cầu [124]. Tác giả Wasier nghiên 

cứu trên 49 trẻ viêm màng não do phế cầu điều trị tại khoa hồi sức cấp cứu 

nhận thấy các yếu tố liên quan đến tiên lượng nặng qua phân tích đơn biến là: 
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điểm PRISM II cao, điểm số Glasgow vào viện ≤ 8, bệnh nhân phải thở máy, 

số lượng tiểu cầu cao, số lượng bạch cầu tron máu thấp, nồng độ glucose 

trong DNT thấp. Tuy nhiên tác giả Wasier phân tích đa biến thì chỉ có ba yếu 

tố độc lập liên quan đến tỷ lệ tử vong : điểm PRISM II cao (OR: 1,13  khoảng 

tin cậy 95%, 1,06-1,20; p = .0002), số lượng tiểu cầu > 200 x 10 / L (OR: 

0,25; khoảng tin cậy 95%, 0,08-0,81; p = 0,10) và số lượng bạch cầu trên 5 x 

10 / L (OR: 0,31; khoảng tin cậy 95%, 0,11-0,87; p =0,026) [152]. Tác giả 

Thabet cũng có kết quả nghiên cứu tương tự trên với các yếu tố tiên lượng 

nặng qua phân tích đơn biến bao gồm: điểm PRISM II cao, bệnh nhân hôn 

mê, thở máy, co giật, có dấu hiệu sốc và yếu tố độc lập liên quan đến phân 

tích đa biến là điểm PRISM II cao và bệnh nhân phải thở máy [153].  

Một nghiên cứu khác của tác giả Lowera cho thấy yếu tố tiên lượng nặng ở 

bệnh nhân viêm màng não phế cầu bao gồm: trẻ dưới 12 tháng tuổi, bệnh 

nhân có co giật, nồng độ glucose trong DNT thấp, nồng độ protein trong DNT 

cao, số lượng bạch cầu trong máu thấp và nồng độ hemoglobin trong máu 

thấp [154].  

4.3.3.4. Yếu tố tiên lượng bệnh nhân viêm não cấp KRNN 

Các yếu tố không liên quan đến tiên lượng nặng ở bệnh nhân viêm não 

cấp KRNN trong nghiên cứu của chúng tôi bao gồm tuổi, giới, các triệu 

chứng lâm sàng là co giật, liệt chi, thời gian nhập viện, các triệu chứng cận 

lâm sàng: giảm natri máu, DNT có biến đổi và có bất thường trên phim MRI. 

Các yếu tố liên quan đến tiên lượng nặng trong nghiên cứu của chúng tôi bao 

gồm: bệnh nhân phải thở máy, Glasgow vào viện ≤ 8 điểm, Glasgow giảm sau 

24 giờ nhập viện, co giật ≥ 5 lần/ngày, tăng/giảm trương lực cơ, bệnh nhân có 

bất thường trên phim chụp CT. Tuy nhiên khi phân tích hồi qui logistic đa 

biến chúng tôi không tìm thấy yếu tố độc lập liên quan đến tiên lượng nặng. 
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Trong nhóm này chúng tôi cũng không tìm được mối liên quan giữa 

tuổi, giới cũng như thời gian khởi phát với yếu tố tiên lượng. Các nghiên cứu 

trên thế giới phần lớn đều không tìm thấy mối liên quan giữa tuổi, giới và yếu 

tố tiên lượng như nghiên cứu của tác giả Bhutto và cộng sự trên 147 trẻ bị 

viêm não cấp và tác giả Klern nghiên cứu trên 106 trẻ bị viêm não cấp [76], 

[155]. Tuy nhiên tác giả Rautonen nhận thấy bệnh nhân dưới 1 tuổi bị viêm 

não cấp có nguy cơ tử vong gấp 5 lần so với trẻ lớn, tác giả Kennedy cũng 

nhận thấy trẻ nhỏ là một trong những yếu tố tiên lượng nặng [77], [78]. 

Mặc dù có sự khác nhau về số điểm Glasgow liên quan đến yếu tố tiên 

lượng nặng nhưng các nghiên cứu phần lớn đều thống nhất điểm glasgow thấp 

và bệnh nhân phải thở máy là yếu tố tiên lượng nặng như trong nghiên cứu 

của chúng tôi. Nghiên cứu của tác giả Bhutto thấy điểm Glasgow <5  hoặc 

bệnh nhân có điểm Glasgow giảm nhanh sau khi nhập viện là yếu tố tiên 

lượng nặng. Tác giả Saumyen lại thấy Glasgow < 8 điểm là yếu tố tiên lượng 

nặng ở bệnh nhân viêm não cấp [63], [76]. Các nghiên cứu về viêm não cấp ở 

người lớn cũng cho kết quả tương tự: điểm glasgow ≤ 8 và thở máy là yếu tố 

tiên lượng nặng ở bệnh nhân viêm não cấp [156]. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi bệnh nhân có triệu chứng co giật 

không liên quan đến tiên lượng nặng nhưng bệnh nhân co giật > 5 lần/ngày 

làm tăng nguy nặng gấp 2,99 lần so với bệnh nhân co giật < 5 lần/ngày và  

không co giật trong nhóm viêm não cấp KRNN. Theo tác giả Rautonen co 

giật không có mối liên quan đến tiên lượng nặng, nhưng theo tác giả Misra 

nghiên cứu trên bệnh nhân viêm não cấp cả người lớn và trẻ em nhận định co 

giật làm tăng nguy cơ tử  vong [77], [151]. Tác giả Lan nhận thấy có co giật 

trong vòng 24-48 giờ và có trạng thái động kinh là dấu hiệu cảnh báo phù não 

cấp tính đây là triệu chứng quan trọng cho sự phát viêm não cấp tối cấp và là 

yếu tố tiên lượng nặng ở bệnh nhân viêm não cấp [80]. 
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Bệnh nhân có nồng độ natri vào viện <130mmol/l không có liên quan 

đến tiên lượng nặng trong nghiên cứu của chúng tôi. Tác giả Misra nhận thấy 

nhóm bệnh nhân viêm não cấp có giảm natri máu thời gian điều trị trung bình 

của nhóm hạ natri máu dài hơn nhóm không hạ natri máu tuy nhiên lại không 

tìm được mối liên quan với yếu tố tiên lượng xấu, tác giả Bhutto cũng không 

thấy mối liên quan giữa tiên lượng bệnh nhân nặng và hạ natri máu. Tuy 

nhiên tác giả Trương Thị Mai Hồng nhận thấy tỷ lệ tử vong và di chứng ở 

nhóm có hạ natri máu cao hơn nhóm không có rối loạn (20,9% so với 5,1%), 

tác giả Patwari thấy tỷ lệ tử vong chung của bệnh nhân viêm não cấp màng 

não là 28,7% nhưng nếu kếp hợp với hội chứng SIADH thì tỷ lệ tử vong tăng 

lên 54,4% [76], [151], [157], [158]  

Trong nghiên cứu của chúng tôi không tìm thấy mối liên quan giữa biến 

đổi tế bào và protein dịch não tủy với tỉ lệ tử vong ở nhóm viêm não cấp 

KRNN. Các nghiên cứu trước đây đã đề cập đến mối liên quan giữa xét nghiệm 

dịch não và kết quả điều trị tuy nhiên đa phần các báo cáo đều nhận xét không 

có mối liên quan giữa DNT và tỉ lệ tử vong. Tuy nhiên gần đây theo tác giả 

Singh nghiên cứu yếu tố tiên lượng viêm não cấp ở người lớn nhận thấy tăng 

bạch cầu đa nhân trong DNT là yếu tố tiên lượng xấu [156]. 

Bệnh nhân có hình ảnh bất thường trên phim CT có nguy cơ tử vong 

gấp 3,42 lần so với bệnh nhân không có tổn thương trên phim chụp CT. Tuy 

nhiên bệnh nhân có bất thường trên phim chụp MRI không thấy có mối liên 

quan đến tiên lượng tử vong. Các nghiên cứu đều nhận thấy hình ảnh bất 

thường trên phim CT và MRI đa phần không có liên quan đến tiên lượng tử 

vong của bệnh nhân viêm não cấp nhưng liên quan đến tình trạng di chứng 

của bệnh nhân viêm não cấp, tuy nhiên một số nghiên cứu có nhắc đến tổn 

thương nặng trên MRI sọ não có liên quan đến yếu tố tiên lượng nặng đặc biệt 

là tổn thương hoại tử và hình ảnh phù não trên phim CT hoặc MRI. Tác giả 
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Wong nghiên cứu trên 12 trẻ viêm não cấp có tổn thương hoại tử trên phim 

MRI nhận thấy kết quả của viêm não cấp hoại tử nói chung là xấu khoảng 

65% số bệnh nhân chết hoặc có di chứng trầm trọng về thần kinh và tâm thần, 

những bệnh nhân có tiên lượng tốt thường gặp thể nhẹ của viêm não cấp hoại 

tử. Nghiên cứu của tác giả Thakur nhận xét những bệnh nhân có hình ảnh phù 

não trên phim chụp sọ não có nguy cơ tử vong cao gấp 18,06 lần bệnh nhân 

không có hình ảnh này [134], [140]. 
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KẾT LUẬN 

Qua nghiên cứu 861 bệnh nhi viêm não cấp chúng tôi rút ra những kết 

luận sau: 

1. Căn nguyên vi sinh gây viêm não cấp 

- Tỉ lệ xác định chắc chắn căn nguyên gây viêm não cấp đã đạt tới 57,6%, tỉ 

lệ căn nguyên có thể gây viêm não là 6,7% và tỉ lệ không xác định được 

nguyên nhân là 35,7%.  

- Căn nguyên gây viêm não cấp là virus chiếm 77,5% trong đó VNNB 

chiếm 72,7%, HSV chiếm 17,9%.  

- Căn nguyên vi khuẩn gây viêm não chiếm 18,9% trong đó 54,3% là phế 

cầu và 29,5%. 

- Hầu hết bệnh nhân xác định được căn nguyên gây viêm não cấp từ 

DNT 55,4%, chỉ có 7,1% trường hợp xác định căn nguyên từ các bệnh 

phẩm ngoài DNT.  

2. Đặc điểm dịch tễ lâm sàng viêm não cấp ở trẻ em theo một số nguyên 

nhân thường gặp 

2.1. Đặc điểm dịch tễ theo căn nguyên 

- VNNB chủ yếu gặp vào mùa hè còn các căn nguyên khác gây viêm não 

cấp như HSV, phế cầu… tản phát quanh năm. 

- Tỉ lệ giới tính nam nhiều hơn nữ. Riêng viêm não cấp do HSV không 

có sự khác biệt về giới. 

- Viêm não cấp do phế cầu có lứa tuổi trung vị nhỏ nhất: 0,7 năm và 

VNNB có lứa tuổi trung vị lớn nhất: 5,7 năm. 

2.2.  Triệu chứng lâm sàng và cận lâm sàng viêm não cấp theo căn nguyên 

- Triệu chứng co giật cục bộ gặp nhiều nhất ở nhóm viêm não cấp HSV 

và co giật toàn thân gặp nhiều nhất ở nhóm VNNB.  

- Rối loạn trương lực cơ gặp nhiều nhất ở nhóm bệnh nhân viêm não 

cấp phế cầu và HSV. 
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- Liệt nửa người và liệt dây thần kinh số 7 gặp nhiều ở nhóm VNNB 

và HSV. 

- DNT biến đổi gặp cao nhất ở nhóm viêm não cấp do phế cầu (98,2%) 

và thấp nhất ở nhóm KRNN (56,2%).   

- Hình ảnh trên phim CT: hình ảnh phù não gặp nhiều nhất ở bệnh nhân 

viêm não cấp HSV và VNNB, tổn thương thùy thái dương gặp nhiều 

nhất ở bệnh nhân viêm não cấp HSV. 

- Hình ảnh trên phim MRI: tổn thương đồi thị gặp nhiều nhất ở nhóm 

VNNB, tổn thương thùy thái dương, thùy đỉnh, thùy trán hay gặp ở 

bệnh nhân viêm não cấp HSV.  

3. Một số yếu tố tiên lượng bệnh viêm não cấp ở trẻ em theo căn nguyên 

- Viêm não cấp là bệnh tiên lượng nặng với tỉ lệ tử vong 10,5%, di chứng 

nặng 25,9%, di chứng nhẹ 19,9% và chỉ có 43,8 % bệnh nhân khỏi 

không di chứng. 

- Nguyên nhân gây bệnh là một trong các yếu tố tiên lượng quan trọng 

trong đó viêm não cấp KRNN và phế cầu có tỉ lệ tử vong cao nhất: 15,6% 

và 14%. Viêm não cấp do HSV có tỉ lệ di chứng cao nhất 46,8%. 

- Yếu tố tiên lượng nặng ở bệnh nhân VNNB khi phân tích hồi qui 

logistic đơn biến: thở máy, điểm glasgow vào viện ≤ 8, Glasgow giảm 

sau 24 giờ nhập viện, bệnh nhân có rối loạn trương lực cơ và có hình 

ảnh bất thường trên phim MRI. Không tìm được yếu tố độc lập khi 

phân tích đa biến. 

- Yếu tố tiên lượng nặng ở bệnh nhân viêm não cấp HSV khi phân tích 

hồi qui logistic đơn biến: thở máy, Glasgow vào viện ≤ 8 điểm, co giật 

> 5 lần/ngày, rối loạn trương lực cơ. Chỉ có co giật > 5 lần/ngày là yếu 

tố độc lập tiên lượng nặng khi phân tích hồi qui đa biến logistic. 

- Yếu tố tiên lượng nặng ở bệnh nhân viêm não cấp do phế cầu khi phân 
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tích hồi qui logistic đơn biến: thở máy, Glasgow vào viện ≤ 8 điểm, rối 

loạn trương lực cơ, tiểu cầu < 150, protein DNT >5g/l. Không tìm được 

yếu tố độc lập khi phân tích đa biến. 

- Yếu tố tiên lượng nặng ở bệnh nhân viêm não cấp KRNN khi phân tích 

hồi qui logistic đơn biến: thở máy, Glasgow vào viện ≤ 8 điểm. 

Glasgow giảm sau 24 giờ, co giật > 5 lần/ngày, rối loạn trương lực cơ 

và có hình ảnh bất thường trên phim CT. Không tìm được yếu tố độc 

lập khi phân tích đa biến. 
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KIẾN NGHỊ 

- Nâng cao chất lượng phòng xét nghiệm đặc biệt là các xét nghiệm sinh 

học phân tử để làm tăng tỉ lệ xác định căn nguyên ở bệnh nhân viêm não 

cấp cho các bệnh viện tuyến tỉnh.  

- Tăng cường giám sát để bảo đảm tỷ lệ tiêm phòng vacxin VNNB đạt 

chuẩn theo mục tiêu và nên đưa vacxin tiêm phòng phế cầu vào chương 

trình tiêm chủng mở rộng. 

- Định hướng sớm căn nguyên theo các đặc điểm dịch tễ học lâm sàng để 

đưa ra quyết định xét nghiệm và điều trị hợp lý, hiệu quả và an toàn nhất 

cho bệnh nhân. 
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MẪU BỆNH ÁN NGHIÊN CỨU  

 Mã số bệnh án: ………………… 

          Mã số nghiên cứu: …….…………. 

I. HÀNH CHÍNH 

1. Họ và tên: …………………………………………..……………………… 

2. Ngày sinh:...............................Tuổi (tháng): ……………Giới: …………. 

3. Địa chỉ: …………………………...…………… ĐT ……………………… 

4. Ngày vào viện: ……  /  ……  /  ……                    

5. Ngày  ra viện:  ……  /  ……  /  ……      

6. Số ngày ĐT: ………………………………………………………………         

7. Lý do vào viện: …………………………………………...……………… 

8. Vào ngày thứ ……. Của bệnh 

9. Bệnh sử: 

1.Sốt: Có     Không  KB      Nhiệt độ cao nhất:…     

Tính chất sốt:  Sốt nóng  Sốt rét �     

2.Nôn:  Có     Không  KB      Ngày………của bệnh 

3.Lơ mơ:  Có     Không  KB      Ngày………của bệnh 

4.Đau đầu Có     Không  KB      Ngày………của bệnh 

5.Chóng mặt Có     Không  KB      Ngày………của bệnh 

6.Kích động Có     Không  KB      Ngày………của bệnh 

7.RLPN Có     Không  KB      Ngày………của bệnh 

8.RLVD Có     Không  KB      Ngày………của bệnh 

9.Co giật Có     Không   Ngày………của bệnh 

Nếu co giật:      

Toàn thân  Bộ phận    Cả hai     Không biết    

Số lần co giật/24h:…………….  



 

 

10.Liệt chi Có  Không     KB      Ngày………của bệnh 

11.Liệt TK sọ Có  Không     KB     Ngày………của bệnh 

Triệu chứng khác: ………………………………………………………….. 

10. Tiền sử bản thân 

- Tiền sử bệnh:……………………………………………………………... 

……………………………………………………………………………… 

- Tiền sử dùng thuốc…………….………………………………………… 

- Tiền sử tiêm vacxin: ……………………………………………………. 

- Tiêm VNNB: ……………………………………………………………. 

11. Tiền sử gia đình: 

………………………………………………………………………………

………………………………………………………………………………

……………………………………………………………………………… 

II. LÂM SÀNG 

2.1. Triệu chứng lâm sàng khi nhập viện: 

1.Dấu hiệu sinh tồn: P:………..kg Mạch……..l/ph HA:………mmHg 

 Nhiệt độ ………….0C   

Đáp ứng với hạ sốt Có    Không   

2. Hệ hô hấp 

NKQ Có    Không    

Thở oxy Có    Không   Nhịp thở…….l/ph 

Rút lõm LN Có    Không    

Cánh mũi PP Có    Không    

Ran phổi Có    Không   Loại ran……. 

Triệu chứng khác:…………………………….. 



 

 

3. Hệ tiêu hóa 

Bụng mềm Có    Không    

Cầu bang quang Có    Không    

Dịch dạ dầy bẩn Có    Không    

Gan: ………………………………. Lách:……………………………… 

Triệu chứng khác:…………………  

4. Phát ban Có    Không    Loại ban:……. 

5. Viêm tuyến nước bọt Có        Không    

2.2. Triệu chứng thần kinh 

1.Dùng thuốc an thần Có    Không    

2.Điểm Glasgow vào viện:……. 3.Điểm Glasgow sau 24h:…………… 

4.Hội chứng màng não Có    Không   

5.Co giật Có    Không   

Vị trí co giật:…………………….. Số lần/ngày:………………………. 

6.Liệt chi Có    Không   

Vị trí liệt Một bên    Hai bên   Khác:………… 

7.Liệt TK sọ Có    Không    Dây số:…………. 

8.Trương lực cơ Tăng  Giảm  Bình thường  

Vị trị bất thường trương lực cơ:……………………………………. 

9.PXGX Tăng  Giảm  Bình thường  

Vị trị bất thường PXGX:………………………………………………. 

10.Babinski Có    Không   Vị trí:………….. 

11.Rối loạn TKTV Có    Không    

12.Hội chứng tiểu não Có    Không   

13.Rung giật nhãn cầu Có    Không   

14.Triệu chứng khác:…………………………………………………… 

 



 

 

III. Triệu chứng cận lâm sàng 

3.1. Công thức máu: 

BC:……. Neu:…… Lym:………. Mono:………. Eo:… 

Hemoglobin:………… Hct:………………… Tiểu cầu:……………. 

3.2. Sinh hóa:  

Natri:      ……………… 

Kali:        ……………… 

Clo:          ……………… 

CalciTP     ……………… 

Calci ion:  …………….. 

Magie:      ……………… 

CRP:        ……………… 

Protid:        ……………… 

Albumin:    ……………… 

Ure:           ……………… 

Cre:            ……………… 

GOT:         ……………… 

GPT:          ……………… 

Glucose:     ……………… 

 

3.3. Elisa HIV:……………………………….. 

3.4. Xét nghiệm tìm căn nguyên ngoài DNT: 

3.4.1. Nuôi cấy vi khuẩn 

1. Cấy máu  Có   Không  Ngày …..   sau vào viện 

               Kết quả:………………………………………… 

2. Cấy phân  Có   Không  Ngày …..   sau vào viện 

               Kết quả:………………………………………… 

3. Cấy DTH  Có  Không  Ngày …..   sau vào viện 

                Kết quả:………………………………………… 

4. Cấy NKQ  Có  Không  Ngày …..   sau vào viện 

                Kết quả:………………………………………… 

3.4.2. Xét nghiệm khác 

- Elisa máu:……………………………………………………………… 

- PCR máu:………………………………………………………………. 



 

 

- PCR khác:……………………………………………………………… 
…………………………………………………………………………………. 
3.4.3. Dịch não tủy: 

Màu sắc:…………………………. Áp lực:………………………….. 

Protein:…………………………… Glucose:……………………….. 

Tế bào:…………………………… 

Neu:…………. Lym:……………. Mono:…………. Eo:……………. 

Nuôi cấy: ……………………………………………. 

PCR HSV  Có       Không  Kết quả:……….. 

PCR EV  Có       Không  Kết quả:……….. 

PCR HI  Có      Không  Kết quả:……….. 

PCR PC  Có      Không  Kết quả:……….. 

PCR CMV  Có      Không  Kết quả:……….. 

PCR EBV  Có      Không  Kết quả:……….. 

PCR HHV6  Có      Không  Kết quả:……….. 

PCR Lao  Có      Không  Kết quả:……….. 

PCR Mycoplasma  Có      Không  Kết quả:……….. 

PCR thủy đậu  Có      Không  Kết quả:……….. 

PCR Sởi  Có      Không  Kết quả:……….. 

PCR khác  Có      Không  Kết quả:……….. 

Elisa VNNB  Có       Không  Kết quả:……….. 

 

3.5. Chup tim phổi:                Có               Không    

Ngày thứ mấy của bệnh:……………………………………………….. 

Kết quả:…………………………………………………………………. 

3.6. Siêu âm bụng:                  Có            Không   

Ngày thứ mấy của bệnh:……………………………………………….. 

Kết quả:…………………………………………………………………. 



 

 

3.7. Chụp CT:   Có            Không     

Ngày thứ mấy của bệnh:……………………………………………….. 

Kết quả:…………………………………………………………………. 

Mô tả tổn thương:……………………………………………………….. 

…………………………………………………………………………. 

…………………………………………………………………………. 

…………………………………………………………………………. 

3.8. Chụp MRI:   Có           Không   

Ngày thứ mấy của bệnh:……………………………………………….. 

Kết quả:…………………………………………………………………. 

Mô tả tổn thương:…………………………………………………….. 

…………………………………………………………………………. 

…………………………………………………………………………. 

…………………………………………………………………………. 

IV. Diễn biến điều trị:  

1. Rối loạn điện giải:   Có    Không       

Nồng độ Na Loại rối 

loạn 

Nước tiểu Ngày KĐầu Ngày KThúc 

     

     

     

2. Thở oxy :   Có      Không      

Từ ngày:…………đến ngày: ………………… 

3. Thở máy:       Có     Không      

Từ ngày:…………đến ngày: …………………… 

  



 

 

4. Biến chứng:…………………………………………………………… 

…………………………………………………………………………

………………………………………………………………………… 

 

V.Đánh giá tình trạng khi ra viện: 

Vẫn còn triệu chứng thần kinh      Hồi phục tốt            

Tử vong/Nặng xin về    

Tình trạng di chứng:  

1. Có khuyết tật nhưng có thể làm việc độc lập.   

2. Có ý thức nhưng hoàn toàn phụ thuộc vào người khác .  

3. Có đáp ứng tối thiểu.   
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