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ĐẶT VẤN ĐỀ 

Năm 1990 tổ chức y tế thế giới (WHO) đã đưa ra định nghĩa về tai biến 
mạch não (TBMN) như sau: “Tai biến mạch máu não là sự xẩy ra đột ngột với 
các thiếu sót chức năng thần kinh thường khu trú hơn là lan tỏa, tồn tại trên 24 
giờ hoặc gây tử vong trong vòng 24h. Các thăm khám loại trừ nguyên nhân do 
chấn thương”.[1] 

Tai biến mạch máu não (TBMMN) bao gồm thiếu máu não (thiếu máu 
não bao gồm vùng nhồi máu thực sự và vùng nguy cơ nhồi máu) và chảy máu 
não, trong đó có khoảng 85% là tai biến thiếu máu. Đây là bệnh lý hết sức 
thường gặp đặc biệt là các nước phát triển và là một trong những nguyên nhân 
gây tử vong hàng đầu trên thế giới, nếu qua khỏi thì thường để lại di chứng 
nặng nề và là gánh nặng cho gia đình và cho xã hội. Trên toàn thế giới, năm 
1990, bệnh lý mạch máu não gây tử vong 4,3 triệu người. Ở Mỹ, tần suất tai 
biến mạch não hiện nay là khoảng trên 795.000/năm. Qua nhiều năm nỗ lực 
với tiến bộ chẩn đoán và điều trị đã hạ thứ tự tử vong từ thứ 3 xuống thứ 4 
(sau bệnh tim mạch ung thư và bệnh phổi mạn tính) [2]. Theo ước tính, cứ 
khoảng 40 giây có một người Mỹ bị tai biến mạch não và cứ khoảng 4 phút có 
một người tử vong vì bệnh lý này, chi phí trực tiếp và gián tiếp cho bệnh lý 
này năm 2009 là 38,6 tỷ đôla [2]. Tần suất bệnh lý này tăng dần theo tuổi và 
có xu hướng ngày càng tăng. Việt nam là một nước đang phát triển và tuổi thọ 
ngày càng tăng kèm theo sự gia tăng các bệnh lý tim mạch, huyết áp và tiểu 
đường cũng sẽ không nằm ngoài quy luật trên.  

Trong những năm gần đây, nhờ các tiến bộ trong điều trị thiếu máu 
não, đặc biệt là điều trị theo cơ chế bệnh sinh để giải quyết nguyên nhân như 
tiêu sợi huyết bằng đường tĩnh mạch, đường động mạch hay lấy huyết khối 
bằng dụng cụ cơ học đã mang lại những cải thiện đáng kể về sự hồi phục lâm 
sàng. Vấn đề đặt ra là nhu mô não rất nhạy cảm với sự thiếu oxy, chỉ cần 
trong một thời gian ngắn không cung cấp đủ oxy các tế bào thần kinh sẽ mất 
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chức năng, vì vậy việc điều trị ngay trong những giờ đầu là một trong những 
nhân tố quyết định thành công. Muốn điều trị được sớm không chỉ là nhiệm 
vụ của các nhà thần kinh học mà là sự phối kết hợp của các chuyên khoa như 
hồi sức cấp cứu, chẩn đoán hình ảnh, bên cạnh đó còn phải kết hợp thông tin 
truyền thông để nâng cao nhận thức người dân để họ có thể tới ngay các cơ sở 
y tế chuyên khoa càng sớm càng tốt. Đối với chuyên ngành chẩn đoán hình 
ảnh, một trong những yêu cầu đặt ra là phải có một phương pháp chẩn đoán 
sớm, nhanh và chính xác vùng nhồi máu, vị trí mạch não bị tắc và đánh giá 
tính sống còn của nhu mô não để có phương pháp điều trị thích hợp. Cộng 
hưởng từ, trong đó các xung khuyếch tán, cộng hưởng từ tưới máu và cộng 
hưởng từ mạch não đáp ứng được các yêu cầu bức thiết trên. 

Trên thế giới có rất nhiều báo cáo và các công trình nghiên cứu trong 
chẩn đoán cũng như trong tiên lượng thiếu máu não bằng cộng hưởng từ cho 
thấy đây là phương pháp có giá trị cao và có khả năng phân biệt vùng tổn 
thương nhồi máu thực sự (vùng lõi hay vùng tổn thương không hồi phục) và 
vùng nguy cơ (có khả năng hồi phục hay vùng tranh tối, tranh sáng- 
penumbra) giúp ích nhiều trong chẩn đoán cũng như trong tiên lượng nhồi 
máu não, để có kế hoạch điều trị thích hợp. Cộng hưởng từ còn giúp cho việc 
nới rộng cửa sổ điều trị trong một số trường hợp từ 3h lên tới 6h giúp cho tỷ 
lệ bệnh nhân được điều trị đặc hiệu tăng lên đáng kể. Tuy nhiên ở Việt Nam 
chưa có công trình nghiên cứu sâu nào trong lĩnh vực này vì vậy chúng tôi 
tiến hành đề tài: 
“Nghiên cứu đặc điểm hình ảnh và giá trị của cộng hưởng từ 1,5 Tesla  
trong chẩn đoán và tiên lượng nhồi máu não giai đoạn cấp tính” với 02 
mục tiêu:   

1. Mô tả đặc điểm hình ảnh cộng hưởng từ nhồi máu não giai đoạn cấp tính.   
 2. Đánh giá vai trò cộng hưởng từ trong chẩn đoán và tiên lượng nhồi 
máu não cấp. 
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CHƯƠNG 1 

TỔNG QUAN TÀI LIỆU 

1. Sơ lược đặc điểm giải phẫu động mạch não    

Nhu mô não được nuôi dưỡng bởi hai nguồn động mạch là hệ động 

mạch cảnh và động mạch sống nền, hệ động mạch cảnh được gọi là tuần hoàn 

trước, hệ sống nền là tuần hoàn sau [3]. Mỗi bên có một động mạch cảnh trong 

và một động mạch đốt sống. Giữa các động mạch nuôi não có sự nối thông với 

nhau qua đa giác Willis, vòng nối giữa các nhánh động mạch cảnh trong và cảnh 

ngoài, ngoài ra có vòng nối quanh vỏ não nối thông giữa các nhánh nông của các 

động mạch não trước, não giữa và não sau. Bình thường các động mạch não cấp 

máu cho một vùng nhất định nhu mô não, trường hợp bị tắc nghẽn một động 

mạch nào đó, các vòng nối sẽ phát huy tác dụng (hình 1.1). 

 

Hình 1.1: Hình chụp mạch DSA của 

BN bị tắc động mạch não giữa trái 

đoạn M1 (mũi tên đen), có các nhánh 

tuần hoàn bàng hệ từ ĐM não trước 

(các mũi tên trắng). Nguồn [4] 
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Hai hệ động mạch này cho các nhánh tận, các nhánh tận này chia ra 

nhiều nhánh nhỏ bao gồm các nhánh nông và sâu. Các nhánh nông cấp máu 

cho khu vực vỏ não và dưới vỏ, các nhánh sâu cấp máu cho các nhân xám 

trung ương như đồi thị, thể vân, nhân đuôi, nhân đỏ, bao trong. Các nhánh 

nông và sâu độc lập với nhau, không có mạch nối bàng hệ. Giữa các nhánh 

sâu không có vòng nối với nhau và chịu áp lực cao hơn nên dễ chảy máu do 

tăng huyết áp. Các nhánh nông chia nhánh nhiều nên chịu áp lực thấp vì vậy 

hay bị nhồi máu não khi huyết áp hạ đặc biệt là các vùng chuyển tiếp. Khác 

với các nhánh sâu, các nhánh nông có hệ thống vòng nối với nhau ở các vùng 

chuyển tiếp, do vậy khi tắc mạch nhánh sâu thường hoại tử sớm và không hồi 

phục, tắc nhánh nông có thể còn vùng nguy cơ ở ngoại biên đó là cơ sở để 

điều trị tái thông sớm sẽ mang lại hiệu quả cứu sống những vùng này.  

2. Định nghĩa và phân loại nhồi máu não 

2.1. Định nghĩa: Nhồi máu não [5] là các tế bào não bị chết do thiếu máu xác 

định dựa vào: 

- Giải phẫu bệnh, hình ảnh học, hoặc bằng chứng khác về tổn thương não cục 

bộ thuộc vùng cấp máu của một động mạch xác định 

- Bằng chứng lâm sàng thiếu máu não cục bộ dựa trên các triệu chứng tồn tại 

>24h hoặc tử vong, loại trừ các nguyên nhân khác 

(Chú ý: Nhồi máu hệ thần kinh trung ương bao gồm cả nhồi máu não và nhồi 

máu chảy máu typ I và II) 

2.2. Phân chia giai đoạn nhồi máu não:  

Nhồi máu não cục bộ được phân chia thành các giai đoạn sau [6]  

Giai đoạn tối cấp: trước 6 giờ sau đột quỵ. 

Giai đoạn cấp: từ 6 giờ đến 24 giờ sau đột quỵ. 

Giai đoạn bán cấp 24h- 1 tuần 

Giai đoạn bán cấp muộn: từ 1 tuần- 2 tháng 
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Giai đoạn mạn tính: sau 2 tháng 

2.3. Nguyên nhân nhồi máu não 
Theo phân loại TOAST (Trial of ORG 10172 in Acute Stroke 

Treatment) [7], nhồi máu não được chia làm 5 nhóm: Nhồi máu não do tổn 
thương xơ vữa mạch lớn, nhồi máu não do bệnh tim gây huyết khối, nhồi máu 
não do tổn thương mạch nhỏ (nhồi máu ổ khuyết), nhồi máu não do nguyên 
nhân hiếm gặp và nhồi máu não do nguyên nhân chưa xác định. 
3. Sơ lược về sinh lý bệnh thiếu máu não. 

Không giống như các mô khác trong cơ thể, mô não rất nhạy cảm với 
thiếu oxy do không có dự trữ năng lượng. Trường hợp tắc nghẽn hoàn toàn 
mạch não, năng lượng có thể duy trì sự sống tế bào trong 2-3 phút. Phần trung 
tâm tổn thương là phần được cấp máu ít nhất (thiếu máu nặng nhất) do vậy 
hoại tử sớm nhất, đây được gọi là vùng lõi nhồi máu, phần ngoại biên có thể 
được cấp máu bù do có tuần hoàn bàng hệ với các nhánh động mạch não khác 
và các nhánh màng não (hình 1.1). Do vậy vùng nhu mô não thiếu máu có hai 
phần, phần trung tâm là phần nhồi máu não không hồi phục, phần ngoại biên 
bao quanh phần lõi nhồi máu gọi là vùng nguy cơ (hình 1.2). Sự chuyển từ 
thiếu máu não tới nhồi máu thực sự không hồi phục tùy thuộc các yếu tố sau: 
mức độ thiếu máu, thời gian thiếu máu, tái thông mạch… 

Đối với các nhồi máu ổ khuyết, nhồi máu nhánh sâu động mạch, do đặc 
điểm giải phẫu là các động mạch tận, không có tuần hoàn bàng hệ do đó nhồi 
máu là không hồi phục.  
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Hình 1.2. Hình minh họa: Tắc động 

mạch não giữa trái gây thiếu máu 

não. Có hai vùng: vùng lõi trung 

tâm (core) là vùng mô não hoại tử 

được bao quanh bởi vùng tranh tối 

tranh sáng (penumbra). Nguồn: [8] 

  

 

Khi một động mạch não bị tắc nghẽn xẩy ra tình trạng thiếu máu, cơ 

chế điều hòa tự động của cơ thể được kích hoạt dẫn đến giãn mạch và máu sẽ 

từ nơi áp lực cao tới nơi áp lực thấp hơn để tăng lượng máu tới vùng tổn 

thương. Đồng thời cũng có hiện tượng kích hoạt cơ chế tiêu huyết khối, theo 

đó có khoảng 20% tự tái thông trong vòng 24h. Theo Joung- Ho [9] có 

khoảng 24,1% tái thông tự nhiên sau 24h.  

4. Các phương pháp chẩn đoán hình ảnh thiếu máu não 

4.1. Cắt lớp vi tính 

4.1.1. Cắt lớp vi tính không tiêm thuốc đối quang quang:    

Phương pháp này được áp dụng rộng rãi do máy CLVT phổ biến, kỹ 

thuật đơn giản, thực hiện nhanh chóng, không cần dùng thuốc đối quang. 

Chụp CLVT không tiêm thuốc đối quang cho phép loại trừ chảy máu não, có 

thể cho phép chẩn đoán thiếu máu não sớm [10], [11]. Ưu điểm của CLVT 

không tiêm thuốc đối quang là có thể thực hiện nhanh chóng và loại trừ chảy 

máu. Tuy nhiên cũng có một số nhược điểm như không cho biết chính xác 

vùng thiếu máu, không đo được thể tích vùng thiếu máu đặc biệt là giai đoạn 

sớm, không đánh giá được tình trạng mạch máu, không đánh giá được tính 

sống còn của nhu mô não và đây là phương pháp sử dụng tia X. 
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Đối với thiếu máu não CLVT có độ nhạy khoảng 40- 60% trong giai 

đoạn từ 3-6h [12]. 

4.1.1.1 Các dấu hiệu chẩn đoán. 

Hai dấu hiệu cơ bản để chẩn đoán thiếu máu não sớm trên chụp CLVT là tăng 

tỷ trọng tự nhiên trong mạch máu và giảm tỷ trọng nhu mô não.  

- Tăng tỷ trọng tự nhiên động mạch: Do huyết khối mới trong lòng mạch. Ý 

nghĩa của dấu hiệu này là chỉ điểm có tắc động mạch nhưng không có nghĩa là 

nhồi máu trong vùng cấp máu động mạch đó (hình 1.3). Thường quan sát thấy 

ở động mạch não giữa tuy nhiên độ nhạy không cao, tăng tỷ trọng tự nhiên 

động mạch não giữa chỉ thấy trong 30% trường hợp [13], khoảng 24% trường 

hợp đối với động mạch cảnh trong [14]. Đoạn xa động mạch cũng có thể thấy 

dấu hiệu này, biểu hiện là chấm tăng tỷ trọng [15]. Đối với máy đa dãy đầu 

dò, có thể tái tạo lát mỏng làm tăng độ nhạy chẩn đoán huyết khối trong lòng 

mạch [16]. 

Phân biệt: Tăng tỷ trọng tự nhiên do tăng Hematocrit máu, tăng tỷ trọng động 

mạch tương đối ở bệnh nhân teo não (thường hai bên), hoặc vôi hóa thành 

động mạch (mở rộng cửa sổ có thể dễ dàng phân biệt). Trường hợp hiếm, tắc 

mạch do mỡ thì tỷ trọng động mạch giảm so với bên đối diện [8] 

 

Hình 1.3: Tăng tỷ trọng tự nhiên động 

mạch não giữa trái (mũi tên). Nguồn 

[8] 
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- Giảm tỷ  trọng nhu mô não: Khi nhu mô não tăng 1% nước thì tỷ trọng 

giảm 2,5HU [12], sau 4h nhồi máu nhu mô não tăng 3% nước. Người ta thấy 

rằng khi thấy được giảm tỷ trọng trên CLVT đồng nghĩa với nhu mô não đã 

hoại tử không hồi phục. Các biểu hiện sớm của giảm tỷ trọng nhu mô não bao 

gồm: 

+ Giảm tỷ trọng nhân bèo: Thường thấy sau 2h bị nhồi máu do phù nề nhiễm 

độc tế bào [17]. Do nhân bèo được cấp máu bởi động mạch thị vân của động 

mạch não giữa do vậy không có vòng nối. Khi bị tắc động mạch não giữa thì 

nhân bèo là tổn thương không hồi phục đầu tiên. 

 

Hình 1.4: Nhồi máu não cấp ở bệnh 

nhân nam 37 tuổi, giảm tỷ trọng và xóa 

bờ nhân bèo trái (mũi tên). Nguồn [12] 

+ Dấu hiệu Ruy-băng thùy đảo (Insular ribbon sign): Giảm tỷ trọng và xóa 

các rãnh của thùy đảo. Điều này giải thích do vị trí thùy đảo nằm xa các vị trí 

chuyển tiếp giữa não trước- não giữa hay não giữa- não sau do vậy khi tắc 

động mạch não giữa thì vùng này có ít tuần hoàn bàng hệ hơn cả và biểu hiện 

hoại tử sớm hơn so với các vùng khác. 
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Hình 1.5: Nhồi máu não tối cấp. Bệnh 

nhân nam 73 tuổi, đột qụy 2,5h. Hình ảnh 

giảm tỷ trọng và xóa ruyban thùy đảo phải 

(mũi tên đen), giảm tỷ trọng và xóa bờ 

phần sau nhân bèo phải. Nguồn [8] 

+ Mất phân biệt chất xám và chất trắng: Khi nhu mô não bị thiếu máu gây nên 

phù nề làm giảm tỷ trọng và tổn thương sớm hơn ở chất xám do nhu cầu oxy 

ở đó lớn hơn gây nên xóa ranh giới chất xám- chất trắng. Dấu hiệu này 

thường không quan sát thấy trong vòng 3h từ khi có triệu chứng.  

+ Xóa các rãnh cuộn não: Khi bị nhồi máu dẫn tới phù nề gây xóa các rãnh 

cuộn não. 

 

Hình 1.6: Nhồi máu não cấp thái duơng 

trái, xóa các rãnh cuộn não thùy đảo và 

thái dương trái, mất phân biệt chất xám 

và chất trắng vùng tổn thương (mũi tên). 

Nguồn [8] 

- Theo nghiên cứu tổng hợp từ 16 nghiên cứu [18], độ nhạy của các dấu hiệu 

sớm của nhồi máu não là 66%, giao động từ 20-87%, độ đặc hiệu 87% (56-
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100%). Khi có các dấu hiệu của nhồi máu sớm tăng nguy cơ hồi phục lâm 

sàng kém, đối với các Bs điện quang không chuyên sâu, sai tới 20% [13].  

- Do sự thay đổi tỷ trọng rất ít ở giai đoạn nhồi máu sớm, do đó để quan sát rõ 

hơn vùng nhồi máu, tăng khả năng phát hiện tổn thương, người ta thu hẹp cửa 

sổ. Với cửa sổ chuẩn, W 80 HU, L 20 HU, có độ nhạy khoảng 50%, nếu thu 

hẹp cửa sổ W 8HU, L 32HU, độ nhạy tăng lên đến 71% [12] 

 

Hình 1.7: 

Nhồi máu 

nhân bèo 

phải, trên 

cửa số thông 

thường (a) 

và cửa sổ 

thu hẹp (b). 

Nguồn  [8] 

4.1.1.2 Đánh giá diện nhồi máu  

Diện nhồi máu rộng là một trong những dấu hiệu chỉ điểm tiên lượng 

lâm sàng kém, đa số các nghiên cứu đều lấy mốc 1/3 động mạch não giữa là 

chống chỉ định của điều trị TSH tĩnh mạch do tiên lượng hồi phục kém và 

tiềm ẩn nguy cơ chảy máu [19], [20], [21], [22], [23]. Xác định diện nhồi máu 

rộng >1/3 động mạch não giữa có thể dựa vào thể tích, tuy nhiên khó khăn do 

hình ảnh CLVT giai đoạn sớm thường không có giới hạn rõ.   

- Thang điểm ASPECTS (Alberta Stroke Program Early CT Score), đưa ra 

năm 2000. Theo đó diện cấp máu động mạch não giữa được chia làm 10 

vùng: Nhân bèo, nhân đuôi, bao trong, thùy đảo, các vùng vỏ não M1,M2,M3 

tương ứng với các nhánh trước, giữa và sau của động mạch não giữa, các 
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vùng M4,M5,M6 tương ứng các nhánh trên nhưng ở tầng cao hơn (hình 1.8). 

Theo thang điểm này, bình thường, không có nhồi máu não được tính 10 

điểm. Mỗi vùng bị tổn thương sẽ bị trừ đi 1 điểm. Khi tổn thương >3 vùng 

(ASPECTS <7), tương ứng diện tổn thương >1/3 động mạch não giữa. Thang 

điểm này có tỷ lệ nghịch với thang điểm NIHSS. Theo tác giả Gonzalez [24], 

chảy máu có triệu chứng cao hơn ở nhóm bệnh nhân có ASPECTS <7 điểm 

so với ASPECTS ≥7 điểm khi điều trị TSH tĩnh mạch. 

Hình 1.8: Phân chia các vùng theo thang điểm ASPECTS: I: thùy đảo, IC: 

bao trong, L: nhân bèo, C: nhân đuôi. Các vùng vỏ não từ M1- M6. Nguồn 

[12] 

- Đối với hệ tuần hoàn sau, cũng có thể áp dụng thang điểm pc-ASPECTS 

(posterior circulation- ASPECTS). Tuy nhiên việc áp dụng khó khăn hơn do 

hình ảnh nhồi máu cấp hệ tuần hoàn sau khó quan sát thấy trên CLVT do 

nhiễu,  người ta có thể áp dụng với hình ảnh sau tiêm thuốc (CTA-SI) [25]. 

Thang điểm pc- ASPECTS cũng có giá trị trong tiên lượng nhồi máu não. 



12 
 

Theo [26], nghiên cứu trên 130 bệnh nhân nhồi máu não tuần hoàn sau bằng 

chụp CLVT có tiêm thuốc, có 71% tiên lượng tốt (mRs ≤ 2), 18% không tự  

sinh hoạt độc lập và 14% tử vong. Các bệnh nhân có pc- ASPECTS  ≥ 8, có 

tiên lượng tốt hơn so với nhóm có pc-ASPECTS <8 điểm. 

4.1.2. CLVT có tiêm thuốc đối quang 

4.1.2.1. Chụp cắt lớp vi tính tưới máu  

CLVT tưới máu não nhằm đánh giá vị tuần hoàn não, tìm kiếm vùng 

nguy cơ nhồi máu dựa trên các bản đồ tưới máu [27], [28] 

Nguyên lý: Phương pháp này tiêm nhanh (khoảng 4-6ml/s) một lượng 

thuốc đối quang khoảng 40ml và ghi hình liên tục trong vòng khoảng 40s qua 

một vùng nhu mô não. Đây là phương pháp ghi hình động theo thời gian. Sự 

thay đổi động học tỷ lệ với nồng độ thuốc đối quang tới. Sự khác biệt về động 

học các vùng khác nhau cho thấy sự khác biệt về tưới máu. Tất cả được ghi 

hình và có thể biểu diễn thành đường cong tỷ trọng hay đậm độ thuốc. Các 

thông số CBF, CBV, MTT (CBF= CBV/MTT) được mã hóa thành các bản đồ 

màu sắc qua đó ta có thể so sánh tưới máu các vùng khác nhau. Độ chính xác 

của PW chẩn đoán nhồi máu não cấp từ 75,7-86% [8]  

Hình ảnh nhồi máu não trên CLVT tưới máu (perfusion CT): Vùng 

mô não bị nhồi máu (vùng lõi - core) có CBV <2ml/phút/100gr não và CBF 

<30% so với bên đối diện [29]. Vùng mô não có nguy cơ nhồi máu (vùng 

tranh tối tranh sáng - penumbra) có CBV >2ml/phút/100gr não và  MTT > 

145% so với bên đối diện.  
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 A  B 

C D 

Hình 1.9: Bệnh nhân nam 46 tuổi, đột qụy giờ 2. A: CLVT không tiêm thuốc, 
nhồi máu cấp nhân xám phải. Các bản đồ màu trên PW. B: CBF, C: CBV; D: 
MTT. Nguồn [13]  

So với cộng hưởng từ tưới máu (MRP), chụp cắt lớp vi tính tưới máu 
(CTP) sẵn có hơn, giá rẻ hơn, dễ thực hiện hơn với bệnh nhân kích thích, áp 
dụng được đối với bệnh nhân có chống chỉ định cộng hưởng từ, cho các thông 
số mang tính định lượng. Tuy nhiên cắt lớp vi tính tưới máu não cũng có một 
số nhược điểm: Xử lý phúc tạp hơn, tiêm thuốc đối quang, nhiễm tia X. 
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Trường khảo sát của cắt lớp vi tính tưới máu hẹp không bao quát hết nhu mô 
não nên khả năng âm tính giả cao hơn. Tuy nhiên, đối với các thế hệ máy mới 
từ 128 lớp cắt trở lên có thể thực hiện chụp tưới máu não với trường cắt bao 
phủ toàn bộ não và có thể tái tạo hình ảnh mạch não cho phép đánh giá mạch 
tắc [30]. Đối với máy cắt lớp vi tính 64 lớp cắt Siemens Sensation của Bệnh 
viện Bạch Mai trường cắt tối đa là 28mm. 
4.1.2.2  Chụp cắt lớp vi tính mạch máu (Angioscanner): 

Với các thế hệ máy CLVT hiện đại đa dãy đầu dò có thể cho phép nghiên 
cứu hệ thống mạch máu và cho phép đánh giá mạch máu có bị tắc hay không. Đây 
cũng là phương pháp phải tiêm thuốc đối quang và thường được thực hiện trong 
một lần thăm khám với CLVT tưới máu tuy nhiên khó thực hiện đồng thời hai kỹ 
thuật này mà phải tiêm thuốc đối quang hai lần. Với kỹ thuật dựng ảnh 3D, hình 
ảnh MIP (maximum intensity projections) và VRT (volume rendering technique), 
cho phép nghiên cứu tốt hơn hệ mạch não. Hiện nay CLVT mạch não có giá trị 
chẩn đoán cao hơn CHT mạch não. CLVT mạch não còn có thể cho phép đánh 
giá hẹp mạch trong và ngoài sọ, cũng có giá trị trong tiên lượng tái phát nhồi máu 
não ở bệnh nhân tai biến thiếu máu thoáng qua hoặc nhồi máu nhẹ [31]. 

Hình 1.10: Minh họa tắc động mạch não giữa phải trên chụp CLVT (mũi tên). 

Nguồn [32] 
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4.2. Cộng hưởng từ trong nhồi máu não cấp tính 

4.2.1. Các chuỗi xung thường quy T1W, T2W 

Giai đoạn tối cấp (<6h), các chuỗi xung thường quy như T1W và T2W 

thường không được áp dụng do mang lại ít thông tin, độ nhạy rất thấp. Trên 

T1W thường không quan sát thấy tổn thương. Trên T2W, có thể quan sát thấy 

động mạch tắc, mất tín hiệu dòng chảy bình thường (trống tín hiệu), hình ảnh 

này có thể quan sát rõ hơn trên FLAIR vì chuỗi xung này xóa tín hiệu của 

dịch não tủy. Trên FLAIR, mạch tắc biểu hiện tăng tín hiệu. Đối với tổn 

thương nhu mô não, trong giai đoạn tối cấp, độ nhạy của các chuỗi xung 

thường quy thấp, đối với T2W là 18% và FLAIR là 29% [33]. Các tổn thương 

nhồi máu khi quan sát thấy trên các chuỗi xung thường quy là tổn thương 

không hồi phục. 

4.2.2. Chuỗi xung FLAIR 

Đây là chuỗi xung T2, xóa dịch não tủy. Chuỗi xung FLAIR có ý nghĩa 

phát hiện các tổn thương khác như chảy máu (cả nhu mô cũng như trong 

khoang màng não), viêm não, xơ hóa mảng (MS)... giúp phân biệt chẩn đoán. 

Trên FLAIR, dịch não tủy bị xóa tín hiệu nên có màu đen, như vậy nếu có 

chảy máu màng não, tăng tín hiệu, sẽ dễ dàng nhận ra. Đối với nhồi máu não tối 

cấp (<6h), tín hiệu vùng nhồi máu trên FLAIR đa số bình thường hoặc tăng tín 

hiệu rất nhẹ, đây cũng là một dấu hiệu chỉ điểm trong những trường hợp đột qụy 

không rõ thời gian khởi phát, có thể giúp đánh giá giai đoạn. Đối với các bệnh 

nhân không rõ khởi phát mà tăng tín hiệu trên DW trong khi đó tín hiệu trên 

FLAIR bình thường hoặc kín đáo (“mismatch DW-FLAIR”) thường là đột quỵ 

trước 6h [34].  

Độ nhạy của chuỗi xung này trong phát hiện nhồi máu não không cao 

[35], khoảng 29% trong vòng 6h và khoảng 90% trong vòng 24h [33]. Một 

nghiên cứu khác trên 177 bệnh nhân cho thấy, tỷ lệ âm tính trong vòng 4,5h 
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đầu là 46% [36]. Khi vùng nhồi máu quan sát thấy tăng tín hiệu trên T2W và 

FLAIR đồng nghĩa với nhu mô não đã hoại tử, không còn khả năng hồi phục. 

Chuỗi xung FLAIR còn cho phép phát hiện huyết khối trong lòng 

mạch, biểu hiện tăng tín hiệu trong lòng mạch tắc [37]. Theo một nghiên cứu, 

65% quan sát thấy tăng tín hiệu trong lòng mạch tắc trên FLAIR [38]. 

4.2.3. Chuỗi xung T2* 

Chuỗi xung T2* phối hợp với xung FLAIR cho phép loại trừ chảy máu 

não. Hình ảnh nhồi máu tối cấp thường không quan sát thấy trên chuỗi xung 

này. Có thể quan sát thấy hình ảnh huyết khối trong lòng mạch tắc, giảm tín 

hiệu dạng dải trong lòng mạch (hình 1.11). Theo một nghiên cứu trên 30 bệnh 

nhân có tắc động mạch não giữa thì có tới 82% quan sát thấy giảm tín hiệu 

trên T2* trong lòng mạch, cao hơn CLVT (54%) [39]. Đây cũng là một yếu tố 

tiên lượng tái thông sớm khi điều trị bằng tiêu sợi huyết đường tĩnh mạch. 

Theo nghiên cứu [40], trong số 48 bệnh nhân có tắc M1 động mạch não giữa, 

trong số này có 13 bệnh nhân có hình ảnh giảm tín hiệu động mạch não giữa 

trên T2*, 35 bệnh nhân không có hình ảnh này, tỷ lệ tái thông sau 30 phút ở 

nhóm có dấu hiệu giảm tín hiệu trên T2* là 0/13, trong khi đó tái thông đối 

với nhóm còn lại là 20/35 (57,1%), sự khác biệt này có ý nghĩa thống kê 

(p=0,0002).  
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A B 

Hình 1.11: Tăng tỷ trọng tự nhiên động mạch não giữa trái trên CLVT (A), giảm tín 

hiệu mạnh trên T2* (B) do huyết khối động mạch não giữa trái (nguồn [39]) 

4.2.4. Khả năng phát hiện nhồi máu não trên DW 

Cộng hưởng từ là phương pháp có độ nhạy rất cao, cao hơn hẳn CLVT 

trong chẩn đoán xác định nhồi máu não [41], [42], [43]. Với chuỗi xung 

khuyếch tán (Diffusion) và bản đồ ADC cho phép phát hiện được >90% trong 

1h đầu, nói chung có thể phát hiện được vùng nhồi máu ngay từ những phút 

đầu tiên, CHT có thể cho phép phát hiện tổn thương sau 11phút [44] và có thể 

chắc chắn sau 30 phút [44-45]. Chỉ âm tính giả khi tổn thương quá nhỏ và 

thường ở hố sau. Người ta còn gọi xung khuyếch tán là xung “nhồi máu” vì 

khả năng phát hiện vùng nhồi máu cao và thể hiện một cách rõ ràng mà không 

cần phải là bác sỹ chuyên khoa mới có thể đọc được.  

Nguyên lý của chuỗi xung khuyếch tán (DW): Đánh giá sự khuyếch tán 

của các phân tử nước trong khoảng gian bào. Trong điều kiện bình thường 

nước phân bố trong và ngoài tế bào cân bằng nhau và sự khuyếch tán của các 

phân tử nước dễ dàng trong khoảng gian bào. Khi tế bào não bị thiếu oxy làm 

bơm Na/K ngừng hoạt động dẫn tới tái phân bố nước, nước ngoài tế bào đi 
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vào trong tế bào gây nên phù nề nhiễm độc tế bào và giảm các khoảng gian 

bào gây hạn chế khuyếch tán. 

Tín hiệu vùng nhồi máu thay đổi theo thời gian, đối với nhồi máu não 

cấp tính sẽ tăng tín hiệu trên Diffusion và giảm tín hiệu trên bản đồ ADC. 

Vùng nhồi máu cấp tính là vùng khuyếch tán hạn chế (tăng tín hiệu) 

trên DW, tăng mạnh nhất sau 2 ngày và giảm dần tới đồng tín hiệu sau 2 

tháng. Còn trên ADC, vùng nhồi máu giảm tín hiệu và giảm mạnh nhất sau 

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

vào tín hiệu trên các chuỗi xung này có thể sơ bộ xác định được giai đoạn 

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

máu cao hơn. 

DW có độ nhạy và độ đặc hiệu cao, độ nhạy khoảng 88-100%, độ đặc 

hiệu 86-100%, có thể âm tính giả, thường là những tổn thương nhỏ thân não, 

dương tính giả khi những tổn thương tăng tín hiệu trên T2W, sẽ tăng giả trên 

DW (T2 shine through), nên phải đánh giá trên bản đồ ADC (nhồi máu cấp giảm 

tín hiệu trên ADC). Hình tăng tín hiệu trên DW có thể gặp trong các trường hợp 

khác như viêm não Herpes, áp xe, động kinh, giảm đường máu... [33]. 

Diện tích vùng nhồi máu được đo trên chuỗi xung khuyếch tán, do phần 

thay đổi tín hiệu rõ ràng nên việc đo thể tích được thực hiện dễ dàng và chính xác.  

Theo nhiều nghiên cứu thì khi quan sát thấy trên xung khuyếch tán 

đồng nghĩa nhu mô não đã hoại tử, không có khả năng hồi phục [29], [41], 

[42], [46].   

Theo Albert J và cộng sự [46], tiên lượng lâm sàng cũng phụ thuộc vào 

thể tích vùng nhồi máu, có sự khác biệt về tiên lượng giữa nhóm BN có thể 

tích nhồi máu <70 và > 70cm3, theo tác giả này thì với những bệnh nhân có 

thể tích nhồi máu >70cm3 thường do tắc các mạch lớn như động mạch cảnh 

trong, đoạn M1 của động mạch não giữa, dù có được điều trị tái thông sớm thì 
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tiên lượng lâm sàng vẫn nặng nề, còn đối với nhóm có thể tích dưới 70cm3 

nếu được điều trị tái thông sớm, tiên lượng tốt là 64% (Rankin ≤ 2 sau 3 

tháng). Theo Palmela W [47], thể tích nhồi máu >100cm3 (tương đương 

khoảng 1/3 vùng cấp máu của động mạch não giữa, đây cũng là mốc khuyến 

cáo cho việc lựa chọn bệnh nhân điều trị tiêu sợi huyết. Theo đó các BN có 

vùng nhồi máu rộng >100cm3 là chống chỉ định của tiêu sợi huyết. Một 

nghiên cứu khác [48], nếu thể tích lõi nhồi máu <16cm3 thường có tiên lượng 

lâm sàng tốt trong khi đó nhóm có thể tích trước điều trị >36cm3 thường có 

tiên lượng kém hơn. Biến chứng chảy máu trong nhồi máu cao hơn ở nhóm 

nhồi máu não diện rộng [46], [47]. Tiên lượng tốt hơn ở những bệnh nhân có 

vùng nhồi máu thực sự (vùng lõi) nhỏ và vùng bất tương xứng Pw/ Dw rộng 

[46], [49]. 

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

điểm giống trên CLVT [22] [50]. Trên hình ảnh CHT DW, việc quan sát thấy 

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

Đối với tuần hoàn não sau, người ta có thể áp dụng thang điểm pc- 

ASPECTS (posterior circulation ASPECTS), chia tuần hoàn não sau ra 8 

vùng sau: cầu não, trung não, đồi thị hai bên, diện cấp máu của động mạch 

não sau hai bên và tiểu não hai bên. Bình thường, nếu không có tổn thương, 

tổng điểm là 10, nếu bị các vùng cầu não hoặc trung não bị trừ 2 điểm cho 

mỗi vùng và trừ một điểm cho mỗi một vùng còn lại nếu bị tổn thương [51], 

[26], [25]. Việc tính toán thang điểm pc-ASPECTS dễ dàng hơn rất nhiều trên 

CHT DW so với CLVT. Tổn thương tuần hoàn sau có tiên lượng kém hơn do 

có các vùng chức năng quan trọng, do có nhiều đường dẫn truyền cảm giác và 

vận động, trung tâm hô hấp, tuần hoàn (thân não). Cũng giống như vùng trên 
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lều, việc đánh giá thang điểm này dựa trên vùng chức năng nhiều hơn là về 

thể tích [51].  

4.2.5. Cộng hưởng từ đối với tắc mạch não 

CHT mạch não có thể nghiên cứu tắc, hẹp và tuần hoàn bàng hệ sau 

tắc. Có kỹ thuật không thuốc và có thuốc đối quang.  

Để ghi hình động mạch nội sọ, kỹ thuật chủ yếu là TOF 3D. Nguyên lý 

của xung TOF (time of flight) là thực hiện các chuỗi xung Gradient Echo với 

thời gian lặp lại xung (TR) ngắn để bảo hòa các Proton cố định trong mặt 

phẳng cắt. Những Proton cố định sẽ có tín hiệu rất thấp, ngược lại dòng chảy 

sẽ có tín hiệu cao [52]. 

Với chuỗi xung mạch máu TOF, cho phép nghiên cứu mạch não mà 

không cần sử dụng thuốc đối quang từ.  

Đánh giá vị trí mạch não tắc cũng rất quan trọng trong tiên lượng điều 

trị. Người ta thấy rằng thuốc tiêu sợi huyết đường tĩnh mạch có hiệu quả 

không cao khi tắc các mạch lớn như động mạch cảnh trong, gốc động mạch 

não giữa hay hệ động mạch sống nền với tỷ lệ tái thông khoảng 10% và cũng 

có sự tương quan giữa thang điểm NIHSS với vị trí mạch tắc. Theo Hinaro T 

[53], vị trí tắc động mạch não giữa đoạn M1 càng gần gốc càng khó tái thông 

khi điều trị rtPA, theo đó, nếu chiều dài đoạn động mạch não giữa còn lại 

<5mm (tính từ gốc đm não giữa tới vị trí tắc) thì khả năng tái thông ở thời 

điểm 6h và 24h thấp hơn so với nhóm có chiều dài động mạch não giữa còn 

lại >5mm (16,7 và 25% so với 62,1 và 82,8%) với p= 0,008 và p<0,001 và tỷ 

lệ hồi phục tốt ở nhóm này cũng thấp hơn hẳn so với nhóm còn lại (mRS từ 0-

1 và từ 0-2 lần lượt là  8,3 và 16,7% so với 57,8 và 68,9%). Khi điểm NIHSS 

> 12 thường do tắc gốc các động mạch lớn [54] 
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Hình 1.12: Minh họa tắc động mạch não giữa trên xung mạch TOF (mũi tên). 

A tắc động mạch não giữa trái, B: tắc động mạch não giữa phải. Nguồn [55].  

Tùy theo từng nghiên cứu, cộng hưởng từ mạch não có độ nhạy và 

chính xác thay đổi. Xung TOF giá trị cao đối với hẹp, tắc các gốc mạch lớn, 

còn đối với hẹp các đoạn xa ít hiệu quả hơn, nhìn chung độ nhạy chẩn đoán 

tắc các gốc động mạch giao động từ 70-100%, đối với tắc động mạch cảnh 

trong, có độ nhạy và đặc hiệu 91% và 88%, còn đối với tắc động mạch cảnh 

trong, độ nhạy 95%, đặc hiệu 99%. Đối với chuỗi xung có tiêm thuốc, giá trrị 

chẩn đoán cao hơn TOF thông thường [33]. Theo một nghiên cứu, TOF có độ 

nhạy, độ đặc hiệu và độ chính xác lần lượt là 92%, 91% và 91% khi đánh giá 

mạch hẹp ≥ 50% [56]. Theo tác giả Nguyễn Quang Anh [57], CHT có độ 

chính xác 100% so với chụp mạch số hóa xóa nền khi đánh giá vị trí mạch tắc 

đối với tắc mạch lớn (cảnh trong, não giữa và động mạch thân nền). Tuy 

nhiên cộng hưởng từ mạch não hạn chế đánh giá xơ vữa, thường ước tính quá 

mức về mức độ và độ dài đoạn hẹp.  

Bất tương xứng giữa cộng hưởng từ mạch não và xung khuyếch tán 

(DW) được định nghĩa là nhồi máu trên DW <25cm3 và có tắc gốc động 

mạch hoặc DW <15cm3 mà có hẹp gốc động mạch hoặc tắc đoạn xa động 

mạch, các trường hợp này có thể có lợi khi điều trị tái thông mạch [33]. 
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Ngoài đánh giá vị trí mạch tắc, TOF còn cho phép phát hiện các phình 

mạch não >3mm.  

4.2.6. Cộng hưởng từ trong đánh giá tính sống còn của nhu mô não: kết 

hợp xung khuyếch tán và xung tưới máu. 

 Cũng giống như cắt lớp vi tính tưới máu (Perfusion CT), mục đích 

cộng hưởng từ tưới máu là nghiên cứu vi tuần hoàn não (tuần hoàn mao mạch 

não), tìm kiếm vùng nguy cơ nhồi máu (vùng thiếu máu nhưng chưa hoại tử).   

Nguyên lý: Tiêm nhanh một lượng thuốc đối quang từ vào tĩnh mạch 

sau đó thực hiện các lát cắt liên tục và lặp đi lặp lại vào vùng cần khảo sát. 

Đây là quá trình thăm khám động, ghi lại quá trình biến đổi tín hiệu liên quan 

tới động học thuốc qua các vùng nhu mô não. Khi thuốc vào tới nhu mô não, 

khác biệt về nhạy cảm từ giữa mao mạch và nhu mô não xung quanh làm cho 

chênh lệch từ trường dẫn đến sự lệch pha và giảm tín hiệu. Chuỗi xung 

thường dùng là T2*. Sự sụt giảm tín hiệu tỷ lệ với nồng độ và thời gian thuốc 

tới. Các vùng được tưới máu khác nhau sẽ có tín hiệu hình ảnh khác nhau và 

dựa vào sự khác biệt đó có thể thấy vùng bất thường tưới máu. Hình ảnh được 

ghi lại và dựa vào phần mềm tính toán PerfusionMR của máy, các hình ảnh 

được tính toán và mã hóa thể hiện bằng màu sắc.  

Đánh giá tính sống còn nhu mô não: Chuỗi xung tưới máu (PW) được 

dùng phối hợp với chuỗi xung khuyếch tán (DW). Mục đích để tìm ra vùng 

nguy cơ (vùng tranh tối tranh sáng “penumbra”), đây là vùng mà mục tiêu 

điều trị nhằm vào để cứu sống nó. Vùng nhồi máu thực sự hay vùng lõi là 

vùng tăng tín hiệu trên DW, là vùng đã hoại tử không còn khả năng hồi phục 

[58]. Vùng bất thường trên PW sẽ bao gồm vùng nhồi máu ở trung tâm và 

vùng nguy cơ nhồi máu bao xung quanh. Như vậy vùng nguy cơ là vùng bất 

tương xứng giữa PW và DW (vùng nguy cơ = PW- DW), vùng này có khả 

năng hồi phục nếu được tưới máu trở lại còn nếu không được tưới máu trở lại 
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vùng này sẽ có nguy cơ hoại tử [49], [59], [47], [60], [61], [46], [62]. Giá trị 

của phương pháp này có thể so sánh với PET CT trong đánh giá tưới máu nhu 

mô não [43], một so sánh với SPECT, cho thấy CHT tưới máu có độ phù hợp 

cao so với SPECT với hệ số tuơng quan r=0,824 [63]. 

 

Hình 1.13: Minh 

họa vùng nguy cơ 

nhồi máu. Vùng 

lõi nhồi máu nhỏ 

trên DW (màu 

đỏ), vùng giảm 

tưới máu rộng 

trên PW (màu 

xanh). Vùng bất 

tương xứng giữa 

PW và DW gọi là 

vùng nguy cơ 

nhồi máu. Nguồn 

[64] 

Người ta thấy rằng khi vùng lõi càng lớn tiên lượng lâm sàng nặng hơn 

và tỷ lệ chảy máu trong tổn thương cao hơn so với vùng có vùng lõi nhỏ và 

vùng nguy cơ rộng. Theo Kimura [65], vùng lõi nhồi máu trên DW càng rộng 

tiên lượng càng xấu, theo thang điểm ASPECTS ≤ 5 tiên lượng  kém hơn so 

với ASPECTS >5.   

Ước tính có khoảng 80% có vùng bất tương xứng (mismatch) ở những 

BN nhồi máu não giai đoạn sớm. Thông thường vùng bất tương xứng (vùng 

nguy cơ) này sẽ mất đi trong vòng 6-12h kể từ khi có bắt đầu triệu chứng. Tỷ 

lệ biến mất của vùng nguy cơ thay đổi đáng kể tùy thuộc từng cá thể và tùy 
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thuộc nhiều yếu tố đặc biệt là hệ thống tuần hoàn bàng hệ. Việc xác định có 

vùng nguy cơ là một trong những cơ sở cho điều trị tiêu huyết khối hay lấy 

huyết khối bằng dụng cụ cơ học. Đối với nhồi máu não thời gian cửa sổ để 

điều trị tiêu huyết khối đường tĩnh mạch là 3h kể từ khi khởi phát. Người ta 

đã thấy rằng với chuỗi xung tưới máu có thể cho phép nới rộng hơn thời gian 

của sổ này [34], có thể lên tới 6h [46]. Các giả thuyết này đã được chứng 

minh qua các thử nghiệm lâm sàng như DIAS (Desmoteplase in Acute 

Stroke), DIAS 2, DEDAS (Dose Escalation of Desmoteplase for Acute 

Stroke), DEFUSE (Diffusion and Perfusion Imaging Evaluation for 

Understanding Stroke Evolution), EPITHET (EchoPlanar Imaging 

Thrombolytic Evaluation trial) [61]. Một số nghiên cứu lớn khác cũng cho 

thấy tính an toàn của CHT khi lựa chọn bệnh nhân điều trị, đặc biệt nhóm 

bệnh nhân có thời gian cửa số từ 3-6h [23], [21], [20]. Tiêu chí lựa chọn bệnh 

nhân cho điều trị tiêu huyết khối là vùng nguy cơ >20% [46], [47], [66]. 

Độ nhạy của PW từ 74-84%, độ đặc hiệu của PW từ 96-100%. Theo 

Schaefer [67], độ nhạy của PW thấp hơn trên DW (94%). Âm tính giả khi tổn 

thương quá nhỏ hoặc nhồi máu có tái thông sớm, dương tính giả khi thiếu 

máu có giảm tưới máu nhưng mô não còn sống. Tắc các gốc động mạch 

thường có vùng nguy cơ hơn so với nhồi máu nhánh xa và nhồi máu ổ khuyết. 

Việc đánh giá tính sống còn của nhu mô não còn nhiều tranh cãi, do có 

4 bản đồ tưới máu TTP, MTT, CBF và CBV, việc lựa chọn thông số nào để 

tính vùng nguy cơ, thông số nào có giá trị tốt hơn trong tiên lượng tiến triển 

nhồi máu. MTT và TTP có độ nhạy cao hơn tuy nhiên sẽ có nhiều dương tính 

giả hơn nhưng có giá trị dự báo âm tính cao. Theo một số nghiên cứu vùng 

giảm tưới máu trên MTT và TTP có xu hướng lớn hơn thể tích nhồi máu cuối 

cùng [67]. Một số tác giả cho rằng CBF và CBV có khả năng tiên lượng nhu 

mô não nhồi máu [68], thể tích trên CBV có độ phù hợp cao nhất với hệ số 
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tương quan là 0,79-0,81. Tuy nhiên một số trường hợp CBF và CBV âm 

tính mà không được tái thông mạch, sự tiến triển nhồi máu vẫn diễn ra. 

Theo nghiên cứu thì thể tích nhồi máu tăng lên 24% so với DW và tăng 

22% so với CBV. 

4.2.7. Tính hiệu quả và biến chứng chảy máu khi lựa chọn bệnh nhân điều 

trị dựa trên CHT so với CLVT   

Theo nghiên cứu [23], trên 1210 bệnh nhân từ 5 trung tâm đột qụy ở 

Châu Âu, được điều trị tiêu sợi huyết qua đường tĩnh mạch, trong số đó có 

714 bệnh nhân dựa vào CLVT trước 3h, 316 bệnh nhân dựa CHT trước 3h và 

180 bệnh nhân dựa vào CHT 3-6h. Kết quả cho thấy, nhóm bệnh nhân dựa 

vào MRI có tỷ lệ chảy máu có triệu chứng thấp hơn so với dựa vào chụp 

CLVT (2,8% so với 5,3%), kể cả nhóm sau 3h cũng chỉ có 4% biến chứng 

chảy máu. Nghiên cứu khác [69], cho thấy CHT ít biến chứng chảy máu có 

triệu chứng hơn CLVT (3% đối với MRI, so với CLVT 9%, p=0,001) và hiệu 

quả hơn so với CLVT (tử vong sau 90 ngày là 12% đối với nhóm dung CHT, 

so với 21% theo CLVT, p=0,021). Đối với bệnh nhân không biết rõ thời gian 

bị đột quỵ, CHT có thể dùng ước lượng thời gian dựa trên tín hiệu trên 

FLAIR, DW [34] và đánh giá sự bất tương xứng PW-DW do vậy việc lựa 

chọn điều trị đối với nhóm bệnh nhân này cũng to ra an toàn và hiệu qủa. 

Qua nghiên cứu 430 bệnh nhân trong đó có 83 bệnh nhân (19,6%) được 

điều trị TSH, trong số 83 bệnh nhân được điều trị TSH có chảy máu triệu 

chứng là 6%, tỷ lệ hồi phục tốt là 44,6% [70]. Theo [69], nếu dựa vào MRI để 

lựa chọn bệnh nhân điều trị TSH có hiệu quả hơn và giảm tỷ lệ biến chứng 

chảy máu cũng như tử vong so với CLVT  

4.2.8. Một số yếu tố nguy cơ gây biến chứng chảy máu khi điều trị TSH 

Điều trị TSH làm tăng nguy cơ chảy máu. Các yếu tố nguy cơ về mặt 

lâm sàng bao gồm điểm NIHSS cao, đường máu cao, tuổi cao, điều trị 
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muộn, tiểu cầu thấp, tăng huyết áp, tiền sử suy tim ứ huyết, nguyên nhân 

nhồi máu từ tim.  

Nhiều nghiên cứu gần đây cho thấy một số đặc điểm hình ảnh liên quan 

đến nguy cơ chảy máu như diện nhồi máu >1/3 động mạch não giữa, vùng 

giảm tưới máu rộng >100cm3, hệ số khuyếch tán biểu kiến (ADC) trong vùng 

lõi nhồi máu thấp từ 300- 550x10-6  mm2/s. Giảm tín hiệu bất thường của các 

tĩnh mạch vỏ não trên T2*.   

Theo Magdy Selim [71], tỷ lệ chảy máu sau điều trị TSH là 58%, trong 

đó chảy máu có triệu chứng là 4/29 (13%), tỷ lệ chảy máu cao hơn ở nhóm 

bệnh nhân có ADC <550x10-6 mm2/s và thể tích nhồi máu trên DW lớn hơn 

75,6cm3. 

Theo nghiên cứu NINDS chảy máu có triệu chứng là 6,4%, đa số xẩy ra 

trong vòng 24h và ½ số bệnh nhân chảy máu này tử vong, theo European 

Cooperative Acute Stroke Study (ECASS) II và Acute Noninterventional 

Therapy in Ischemic Stroke (ATLANTIS), tỷ lệ chảy máu 7-9%.  

Giảm tín hiệu trên T2* của tĩnh mạch não (transcerebral veins) là một 

trong những chỉ điểm thiếu máu nặng và là một trong những nguy cơ chuyển 

dạng chảy máu nếu điều trị TSH tĩnh mạch [72]. Tiêu chí chẩn đoán giảm tín 

hiệu tĩnh mạch não trên xung T2* là hình ảnh giảm tín hiệu dạng dải hoặc 

chia nhánh qua vùng nhu mô não nhồi máu, song song hoặc vuông góc thành 

ngoài não thất bên. Nguyên nhân khác có hình ảnh tương tự là huyết khối 

trong lòng tiểu động mạch. Vôi hóa và hình nhiễu phải được loại trừ. Hình 

ảnh tĩnh mạch giảm tín hiệu được chia ra các mức độ: Không thấy, trung bình 

hoặc quan sát rõ. 
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Hình 1.14: Minh họa 

giảm tín hiệu trên 

T2* các tĩnh mạch 

vỏ não. Nguồn [72] 

 

 

Hình 1.15: Minh họa hình giảm tín 

hiệu rõ các tĩnh mạch não ở bệnh 

nhân tắc động mạch cảnh trong phải 

và nhồi máu trong vùng cấp máu động 

mạch não giữa phải. Nguồn [72]  

 

Quan sát thấy hệ thống tĩnh mạch vỏ não phụ thuộc vào hiệu ứng tương 

phản mức oxy máu. Do máu tĩnh mạch chiếm 70-80% tổng thể tích máu và 

có nồng độ cao deoxyhemoglobin nên tín hiệu thấp trên T2*, có thể liên 

quan dẫn lưu của máu ở vùng mô não giảm tưới máu, một phần có thể do 

dòng chảy chậm làm tăng nhạy cảm của T2* với deoxyhemoglobin trong 

lòng mạch. 

4.2.9. Cộng hưởng từ đối với chảy máu não   

Quan điểm cổ điển cho rằng cộng hưởng từ có độ nhạy và độ đặc hiệu 
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không cao trong chẩn đoán chảy máu não giai đoạn sớm đặc biệt với chảy 

máu màng não. Tuy nhiên trong nhiều nghiên cứu gần đây cho thấy rằng CHT 

có độ nhạy còn cao hơn cả CLVT trong phát hiện chảy máu não [73] kể cả là 

chảy máu màng não, lý do là do phát triển khoa học công nghệ, các máy CHT 

từ lực cao, hiện đại hơn đã ra đời, đồng thời với sự hiểu biết sâu hơn và sử 

dụng các chuỗi xung hợp lý hơn (đặc biệt là xung T2* và FLAIR). Theo [74], 

nghiên cứu trên 62 bệnh nhân chảy máu não trước 6h, CHT có độ nhạy và độ 

chính xác là 100%. Đối với chảy máu trong nhồi máu đặc biệt vi chảy máu thì 

ưu thế tuyệt đối thuộc về cộng hưởng từ, đây cũng là yếu tố nguy cơ gây chảy 

máu khi điều trị tiêu sợi huyết [75].  

Nghiên cứu cho thấy MRI có độ nhạy tương đương CLVT, T2* rất 

nhạy có thể phát hiện chảy máu với lượng rất nhỏ [76] Một nghiên cứu khác 

cho thấy T2* nhạy hơn T2W và FALIR, có thể phát hiện những vi chảy máu, 

nguy cơ trong điều trị TSH. Theo Peter D [59] , CHT có giá trị rất cao (ít nhất là 

ngang bằng) so với CLVT. Bên cạnh đó CHT còn cho phép phát hiện các ổ chảy 

máu cũ mà biểu hiện trên CLVT là giảm tỷ trọng, khó phân biệt nhồi máu hay 

chảy máu.   

Đối với chảy máu màng não, cộng hưởng từ cũng được đánh giá cao. 

Máu có tín hiệu tăng trên FlAIR, chuỗi xung này xóa tín hiệu dịch não tủy do 

vậy cho phép quan sát rõ hơn tín hiệu máu trong khoang màng não. Theo 

Mohamed M  [77], trong số 12 trường hợp có chảy máu màng não được 

khẳng định trên chọc dịch não tủy mà CLVT âm tính, có hai trường hợp phát 

hiện được trên FLAIR, cho thấy rằng mặc dù CHT không thay thế được chọc 

dịch não tủy nhưng có khả năng phát hiện tốt chảy máu khoang màng não. 

Đối với giai đoạn bán cấp, CHT có độ nhạy cao hơn CLVT [78].  

4.3. Chụp PET CT 
Phương pháp này có độ chính xác cao tuy nhiên phức tạp và không áp 

dụng cho đột qụy cấp.  
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4.4. Chụp mạch máu số hóa, xóa nền (DSA) 
Phương pháp này cho phép chẩn đoán xác định động mạch bị tắc, hẹp. 

Ngày nay phương pháp này chỉ có vai trò trong can thiệp nội mạch: Lấy huyết 

khối, dùng tiêu sợi huyết đường động mạch, đặt Stent mạch máu. 

4.5. Siêu âm Doppler 

Siêu âm Doppler động mạch cảnh và sống nền cho phép đánh giá hẹp, 

tắc, bóc tách động mạch. Siêu âm Doppler xuyên sọ cho phép đánh giá tình 

trạng các mạch não nội sọ và có thể áp dụng trong theo dõi sự tái thông.  

4.6. Các thăm dò khác 
Nhằm tìm hiểu nguyên nhân và các yếu tố nguy cơ như siêu âm tim, 

siêu âm mạch chi, chụp xquang tim phổi (xem quai động mạch chủ) thường 

không thực hiện trong giai đoạn cấp.   

5. Các phương pháp điều trị thiếu máu não cấp 

5.1. Các phương pháp điều trị nhằm tái thông lòng mạch tắc 

Theo nghiên cứu phân tích tổng hợp từ 53 nghiên cứu, có tổng số 1774 

bệnh nhân trong đó có 977 bệnh nhân được tái thông sớm trước 24h, tỷ lệ hồi 

phục lâm sàng tốt là 58,1% ở nhóm được tái thông sớm, trong khi đó tỷ lệ hồi 

phục tốt đối với nhóm không tái thông mạch sớm là 24,8% (OR 4,43, CI 3,32-

5,91). Tỷ lệ tử vong đối với nhóm tái thông là 14,4% và đối với nhóm không 

tái thông là 41,6% [9]. Điều này cho thấy rằng tái thông lòng mạch tắc là một 

trong những yếu tố quan trọng làm giảm thiểu tỷ lệ tử vong và tàn phế cho 

bệnh nhân.  

Một nghiên cứu khác cũng cho thấy tái thông làm giảm tiến triển nhồi máu và 

tăng khả năng hồi phục lâm sàng [79]. Các phương pháp điều trị tái thông 

lòng mạch tắc như tiêu huyết khối đường tĩnh mạch, đường động mạch, lấy 

huyết khối bằng dụng cụ cơ học và có thể phối hợp các phương pháp, ngoài ra 
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có một số biện pháp khác như phẫu thuật lấy bỏ nội mạc mạch máu, bypass, 

đặt giá đỡ Stent…. 

5.1.1. Tiêu sợi huyết đường tĩnh mạch  

5.1.1.1. Các thuốc điều trị tiêu sợi huyết hiện nay 

Cho tới thời điểm hiện tại (2014), mới chỉ có thuốc Alteplase (rt-PA: 

recombinant tissue plasminogen activator) được cơ quan quản lý thuốc và 

thực phẩm Hoa Kỳ (US FDA: United States Food and Drug Administration) 

công nhận và khuyến cáo dùng cho các bệnh nhân đột qụy nhồi máu não 

trước 3h.  

Gần đầy có các thuốc thế hệ mới như Tenecteplase và Desmoteplase 

cũng đang được tiến hành nghiên cứu tỏ ra an toàn và hiệu quả, mang lại 

những hứa hẹn mới trong điều trị nhồi máu não.   

5.1.1.2. Điều trị tiêu sợi huyết đường tĩnh mạch bằng Alteplase 

Nhiều thử nghiệm điều trị thiếu máu não cấp bằng Alteplase đường tĩnh 

mạch cho thấy đây là phương pháp an toàn và hiệu quả với tỷ lệ hồi phục lâm 

sàng cao, đã mang lại nhiều cơ hội cho bệnh nhân nhồi máu não [80], [81]. 

Tuy nhiên cũng có các biến chứng, đặc biệt chảy máu não có triệu chứng với 

tỷ lệ thay đổi tùy theo từng nghiên cứu (từ 1,6- 9,5%). Việc điều trị Alteplase 

đường tĩnh mạch cho bệnh nhân đột qụy nhồi máu cấp càng sớm càng tốt sau 

khi đã loại trừ chống chỉ định như quá thời gian cửa sổ điều trị, chảy máu não, 

nhồi máu lan rộng (>1/3 diện cấp máu của động mạch não giữa), rối loạn 

đông máu, các phình mạch hay dị dạng mạch não…Theo khuyến cáo hội đột 

qụy Hoa kỳ thì liều chuẩn là 0,9mg/kg cân nặng, tuy nhiên ở một số nước 

Châu Á mà tiên phong là Nhật Bản lại có xu hướng dùng liều thấp hơn 

(0,6mg/kg cân nặng) [82]. Tại Bệnh viện Bạch Mai, liều điều trị là 0,6mg/kg 

cân nặng [83]   
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5.1.1.3. Cửa sổ điều trị tiêu sợi huyết đường tĩnh mạch  

Theo các khuyến cáo trước đây của hội đột qụy và tim mạch Hoa kỳ và 

rất nhiều các thử nghiệm đã lấy cửa sổ điều trị cho bệnh nhân thiếu máu não 

cấp là <3h [84], tuy nhiên với thời gian cửa sổ này chỉ <5% bệnh nhân được 

điều trị [85], tần suất điều trị TSH ở Nhật Bản cũng khoảng 5% số bệnh nhân 

thiếu máu cấp [86]. Trên thực tế lâm sàng đa số bệnh nhân đến muộn sau 3h 

do vậy sau nhiều năm áp dụng đã có rất nhiều các công trình nghiên cứu với 

thời gian cửa sổ tăng lên đến 4,5h và có thể 6h [87], [88] thậm chí có các thử 

nghiệm lớn với thời gian cửa sổ lên đến 9h (thử nghiệm DIAS).  

Đa số các thử nghiệm đều chứng minh được tính an toàn và hiệu quả 

của điều trị tiêu sợi huyết trước 4,5h nếu lựa chọn bệnh nhân đúng, như các 

thử nghiệm ECASS I và II, III, ATLANTIS A và B. Tuy nhiên với cửa sổ 4,5-

6h các nghiên cứu chưa chứng minh được hiệu quả rõ ràng. 

Do vậy trong khuyến cáo năm 2013 từ hội đột qụy và tim mạch Hoa Kỳ 

đã bổ sung thêm vào tiêu chuẩn lựa chọn bệnh nhân, theo đó nhóm bệnh nhân 

đột qụy trong khoảng thời gian từ 3-4,5h cũng có thể được điều trị tiêu sợi 

huyết tĩnh mạch [19]. 

Sự nới rộng được cửa sổ điều trị là do có các phương tiện chẩn đoán 

hình ảnh hiện đại trong đó có CLVT mạch não, CHT mạch não, CLVT tưới 

máu và CHT tưới máu. So với CLVT, CHT đánh giá tốt hơn vùng lõi và vùng 

nguy cơ. Trên CHT vùng bất thường trên xung khuyếch tán (DW) tương ứng 

vùng lõi, vùng bất thường trên xung tưới máu (PW) tương ứng vùng nguy cơ 

[89], vùng mô não mất chức năng cấp tính [21]. Nếu còn vùng bất tương xứng 

PW/DW (mismatch), thì mô não vùng nguy cơ còn có thể được cứu sống nếu 

lòng mạch được tái thông kịp thời và do đó cải thiện lâm sàng [21].  

5.1.1.4. Một số yếu tố ảnh hưởng kết quả điều trị  

Tái thông dòng chảy: Đây là một trong những yếu tố quan trọng ảnh 



32 
 

hưởng tiến triển và tiên lượng hồi phục lâm sàng. Theo Joung- Ho Rha [9] tỷ 

lệ hồi phục lâm sàng tốt là 58,1% ở nhóm được tái thông sớm, cao hơn hẳn so 

với nhóm không được tái thông sớm (24,8%). Tỷ lệ tử vong đối với nhóm tái 

thông là 14,4% và đối với nhóm không tái thông là 41,6%. 

Vùng nguy cơ nhồi máu: Người ta cho rằng vùng nguy cơ là vùng có 

thể được cứu sống nếu dòng chảy được tái thông kịp thời. Theo nghiên cứu 

[61], những bệnh nhân có vùng nguy cơ (Penumbra) mà có tái lưu thông dòng 

chảy thì tiên lượng tốt trong 63%, còn đối với nhóm không được tái lưu thông 

thì chỉ có 32% (p=0,007), điều này cho thấy vai trò của việc tái thông dòng 

chảy. Theo [90], những bệnh nhân có vùng nguy cơ trên CHT mà được tái 

thông dòng chảy sớm có tỷ lệ hồi phục cao hơn nhóm không có tái thông 

OR= 6,2. Các bệnh nhân mà không có vùng nguy cơ thì việc tái thông hay 

không, không làm ảnh hưởng tới đáp ứng lâm sàng.  

Diện nhồi máu ban đầu: Diện nhồi máu rộng khi lớn hơn 1/3 diện cấp 

máu động mạch não giữa. Theo thử nghiệm ECASST (European cooporative 

acute stroke study trial), lấy mốc 1/3 động mạch não giữa làm tiêu chí loại trừ 

do tiềm ẩn nguy cơ chảy máu. Thang điểm ASPECTS được áp dụng rộng rãi 

đối với CLVT không tiêm thuốc và cả đối với CHT cũng có thể áp dụng để 

tính diện nhồi máu. Theo thang điểm này, vùng cấp máu động mạch não giữa 

được chia 10 vùng (nhân bèo, đầu nhân đuôi, bao trong, thùy đảo và sáu vùng 

vỏ não từ M1-M6), nếu diện nhồi máu 3 vùng trở lên có nghĩa >1/3 động 

mạch não giữa. Hoặc người ta đo thể tích vùng nhồi máu trên DW, nếu 

>100cm3 có nghĩa trên 1/3 động mạch não giữa, tuy nhiên xu hướng áp dụng 

theo thang điểm ASPECTS  do đây là cách phân chia theo vùng chức năng 

hơn là giải phẫu. 

Vị trí mạch não tắc: Theo [91], vị trí mạch tắc cũng có ý nghĩa trong 

tiên lượng lâm sàng. Điều trị tiêu sợi huyết tĩnh mạch tỏ ra hiệu qủa không 
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cao khi có tắc mạch lớn đặc biệt tắc động mạch cảnh trong và động mạch thân 

nền, tỷ lệ tái thông đối với động mạch cảnh trong khoảng 10% [88]. Theo 

Hinaro T [53], tỷ lệ tái thông cao hơn ở nhóm tắc xa, nếu đoạn còn lại của 

động mạch não giữa M1 >5mm, tỷ lệ tái thông cao hơn và có tỷ lệ hồi phục 

lâm sàng tốt hơn. Có thể do nguồn gốc huyết khối xơ vữa hay do cục máu 

đông (giàu sợi fibrin), do dòng chảy không liên tục do vậy áp lực đi vào thấp 

hơn và phân bố thuốc vào cũng thấp hơn.  

Biến chứng chảy máu: Đặc biệt chảy máu lớn có triệu chứng. Nhìn 

chung điều trị TSH làm tăng nguy cơ chảy máu. Tỷ lệ biến chứng chảy 

máu có triệu chứng cao từ 6,4% [42] cao hơn nhóm không điều trị. Theo 

[92], chỉ khoảng 6% bệnh nhân chảy máu có triệu chứng có mức độ hồi 

phục lâm sàng tốt, 61% tử vong.   

5.1.1.5. Điều trị tiêu sợi huyết ở bệnh nhân không có tắc mạch:  

Theo nghiên cứu [93] có 287 bệnh nhân trong đó có 168 bệnh nhân có 

tắc mạch (98 được điều trị bằng thuốc tiêu huyết khối, 70 không được điều trị 

bằng thuốc tiêu huyết khối) và 119 bệnh nhân không thấy tắc mạch (52 được 

điều trị bằng thuốc tiêu huyết khối và 67 không được điều trị bằng thuốc 

tiêu huyết khối). Kết quả cho thấy thuốc điều trị tiêu sợi huyết tốt đối với 

nhóm có tắc mạch, trong khi đó nhóm không có tắc mạch, không có sự 

khác biệt và cải thiện lâm sàng giữa những bệnh nhân được điều trị và 

không được điều trị tiêu sợi huyết.  

Theo Arnold M [94], trong số 28 bệnh nhân có điểm NIHSS trung bình 

7 điểm, được chụp động mạch não sớm (6h), ở bệnh nhân đột qụy ngay sau 

khi loại trừ chảy máu, không thấy hình ảnh tắc mạch trên chụp mạch não, các 

bệnh nhân này đều không điều trị tiêu sợi huyết, kết quả sau 3 tháng cho 

thấy đa số (75%) bệnh nhân có hồi phục lâm sàng tốt, 21% có mRs 3-4, 1 

bệnh nhân (4%) tử vong nhưng không do nguyên nhân nhồi máu (do nhồi 
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máu cơ tim). 

Qua một số nghiên cứu cho thấy tỷ lệ tai biến nhồi máu mà không thấy 

tắc mạch giao động khoảng từ 19-39%, có thể do cơ chế tự tiêu huyết khối 

hoặc tắc mạch nhỏ như nhồi máu ổ khuyết. Một số nghiên cứu cho thấy rTPA 

tốt đối với mọi loại nhồi máu và cải thiện lâm sàng tốt đối với nhóm không có 

tắc mạch tuy nhiên không có nhóm đối chứng (NINDS- tPA trial), vẫn còn 

tranh cãi liệu các bệnh nhân không có tắc mạch lớn điều trị thuốc tiêu huyết 

khối có mang lại lợi ích lâm sàng hay không.  

5.1.1.6. Một số biến chứng khi điều trị tiêu sợi huyết 

Chảy máu nội sọ 

Biến chứng chảy máu khá thường gặp ở bệnh nhân điều trị tiêu sợi 

huyết tĩnh mạch, tuy nhiên chỉ có các chảy máu lớn tạo khối máu tụ gây hiệu 

ứng khối mới ảnh hưởng tới tiên lượng bệnh nhân (chảy máu có triệu chứng), 

tỷ lệ chảy máu có triệu chứng chiếm khoảng 5,6%-6,4% [42], [92].   

Biến chứng chảy máu thường gặp hơn ở những bệnh nhân được điều trị 

muộn [95], bệnh nhân có điểm ASPECTS thấp. Tuổi cao đặc biệt trên 80tuổi, 

nguy cơ chảy máu có triệu chứng cao. Điểm NIHSS cao cũng là một yếu tố 

nguy cơ tăng chảy máu. Ngoài ra còn phụ thuộc vào phương pháp điều trị, 

liều lượng thuốc, các thuốc chống đông trước đó. Theo thử nghiệm ECASS II, 

bệnh nhân có dùng Aspirin trước đó, nếu điều trị TSH tĩnh mạch tỷ lệ chảy 

máu tăng gấp 3 lần so với nhóm không dùng Aspirin. Theo một số tác giả 

[83], [96] tỷ lệ chảy máu thấp hơn khi dùng liều 0,6mg/kg so với liều chuẩn 

0,9mg/kg.  

Một số biến chứng khác: Phù Quincke, chảy máu tiêu hóa, tiết niệu… 

có thể gặp nhưng hiếm  

5.1.2. Tiêu sợi huyết đường động mạch  

Phương pháp này được thực hiện dưới máy chụp mạch và đòi hỏi kinh 

nghiệm của người làm. Sử dụng loại ống thông nhỏ (microcatheter) đưa lên 
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động mạch não tới vị trí mạch não tắc sau đó bơm thuốc tiêu sợi huyết nhằm 

làm tan huyết khối. Thời gian cửa sổ điều trị là 6 giờ sau đột quỵ [97], [98], 

[99]. Dưới màn tăng sáng có thể thấy trực tiếp hình huyết khối và lượng thuốc 

dùng thấp hơn so với đường tĩnh mạch nên thường an toàn hơn tuy nhiên thủ 

thuật phức tạp hơn và mất nhiều thời gian hơn so với đường tĩnh mạch. Nhìn 

chung thì tiêu sợi huyết đường tĩnh mạch có tác dụng tốt hơn đối với thiếu 

máu mức độ nhẹ và trung bình còn đối với tiêu sợi huyết đường động mạch 

tốt hơn đối với thiếu máu nặng và có tắc mạch lớn. Theo [100], nếu lựa chọn 

bệnh nhân đúng cho tiêu sợi huyết đuờng tĩnh mạch và động mạch thì sẽ tăng 

thêm khoảng 13-15% số bệnh nhân có lợi so với tiêu sợi huyết đường tĩnh 

mạch đơn thuần.   

5.1.3. Điều trị phối hợp tiêu sợi huyết động mạch và tĩnh mạch  

Một số tác giả còn áp dụng cả hai đường động mạch và tĩnh mạch khi 

đã qua cửa sổ điều trị (3h): tiêm tPA đường tĩnh mạch liều thấp đồng thời tiến 

hành đưa ống thông vào đường động mạch để bơm tiêu sợi huyết cho thấy kết 

quả tái thông cao hơn hẳn so với nhóm chứng (p= 0,03) [97]. Đây có thể là 

cách tốt để điều trị đối với tắc các động mạch lớn như động mạch cảnh trong, 

động mạch não giữa hay động mạch thân nền vì nếu dùng thuốc đường tĩnh 

mạch đơn thuần khó đạt hiệu quả tái thông do huyết khối lớn [19].  

5.1.4. Can thiệp huyết khối bằng dụng cụ cơ học 

Phương pháp này đã mở ra những triển vọng mới cho những bệnh nhân 

thiếu máu não nặng với tắc các động mạch lớn. Lấy huyết khối bằng dụng cụ 

cơ học có thể đơn thuần hoặc phối hợp dùng thuốc tiêu sợi huyết. Lấy huyết 

khối thường được thực hiện với các mạch lớn như động mạch cảnh trong, 

động mạch não giữa M1, động mạch thân nền. Cửa sổ điều trị cũng được nới 

rộng hơn so với điều trị đường tĩnh mạch, thông thường là 8h [85], đối với 

động mạch thân nền có thể lên tới 12h do đó cơ hội điều trị cho bệnh nhân 
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cũng được tăng lên. Xu hướng điều trị lấy huyết khối tăng lên từ 0,1% năm 

2004 lên 0,6% năm 2009 [101]. Tuy nhiên kỹ thuật này yêu cầu phải có kinh 

nghiệm của người làm, thực hiện ở các trung tâm can thiệp thần kinh và biến 

chứng các kỹ thuật này có thể gây chảy máu.  

Hiện nay có 4 loại dụng cụ mà FDA thông qua. Merci (2004), 

Penumbra (2007), Stent Solitaire và Trevo (2012).  

Một số thử nghiệm lấy huyết khối qua đường động mạch  
Một số nghiên cứu cho thấy, tỷ lệ tái thông bằng Merci từ 46-48%, tỷ lệ 

hồi phục cao hơn ở nhóm được tái thông so với nhóm không tái thông (46% 

so với 10%) [102], tỷ lệ tái thông cao hơn khi phối hợp điều trị lấy huyết khối 

và tiêu sợi huyết đường động mạch. Một nghiên cứu cho thấy tỷ lệ hồi phục 

tốt ở BN điều rị bằng Merci 39,9% tương tự trong nghiên cứu dùng Pro- UK 

đường động mạch- PROACT II (39,5%), cao hơn nhóm chứng (24,5%). 

Thử nghiệm khác với Penumbra [103], 157 bệnh nhân tại 7 trung tâm 

của Mỹ và Châu Âu, với điểm NIHSS trung bình là 16, cho thấy tỷ lệ tái 

thông bán phần và hoàn toàn là 87%, chảy máu có triệu chứng là 6,4%, tỷ lệ 

hồi phục lâm sàng tốt sau 90 ngày là 41%, tử vong do tất cả các nguyên nhân 

là 20%. 

Theo [104], nghiên cứu trên 56 bệnh nhân (27 tắc động mạch não giữa 

M1 và M2, 14 tắc động mạch cảnh trong, 15 tắc động mạch thân nền), tất cả 

được điều trị bằng lấy huyết khối bằng Stent Soltaire, kết quả cho thấy tỷ lệ 

tái thông hoàn toàn là 82%, gần hoàn toàn hoặc hoàn toàn là 89,2%. 

Nghiên cứu SWIFT (Solitaire FR With the Intention for 

Thrombectomy) [105],[106], so sánh hiệu quả của Solitaire với Merci, cho 

thấy Solitaire có hiệu quả tái thông và không có biến chứng chảy máu có triệu 

chứng cao hơn (61% so với 24%), hồi phục lâm sàng tốt sau 90 ngày cao hơn 

ở nhóm dùng Solitaire (58% so với 33%).  

Nghiên cứu Trevo 2 (Thrombectomy REvacularization of large Vessel 
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Occlusions) trên 178 bệnh nhân lựa, so sánh Trevo với Merci cũng cho thấy 

tỷ lệ tái thông cao hơn ở những bệnh nhân dùng Trevo (80%), so với 60% đối 

với nhóm Merci, tỷ lệ hồi phục tốt ở nhóm Trevo là 40% cao hơn nhóm dùng 

Merci (22%), tỷ lệ tử vong không khác biệt giữa hai nhóm (p=0,18). 

Một số nghiên cứu khác cho thấy tỷ lệ tái thông cao hơn đối với nhóm 

bệnh nhân lấy huyết khối bằng Solitaire hay Trevo (82-86%) so với Merci 

(54-60%) [105], [107], tỷ lệ hồi phục lâm sàng cũng cao hơn ở nhóm bệnh 

nhân điều trị bằng Solitaire hay Trevo 65% so với 35% [107], biến chứng 

chảy máu không có sự khác biệt giữa hai nhóm (15 và 23%) [105]. 

5.1.5. Một số biện pháp khác nhằm tái thông lòng mạch: Nong mạch, đặt 

giá đỡ mạch máu, bóc lớp nội mạc, phẫu thuật nối Bypass 
Nong và đặt giá đỡ (stent) mạch máu có thể áp dụng trong giai đoạn 

cấp [50] trong một số trường hợp như bóc tách, hẹp động mạch, có thể phối 

hợp đặt Stent hoặc nong mạch sau khi lấy huyết khối ở bệnh nhân có hẹp 

động mạch. Nghiên cứu SARIS trên 20 bệnh nhân được đặt stent mạch não 

nội sọ cấp cho thấy tất cả đều có tái thông hoàn toàn hoặc bán phần, tỷ lệ hồi 

phục lâm sàng sau 3 tháng (mRs 0-3) là 60%. Xu hướng mới là sử dụng các 

loại stent có thể thu lại (retrievable stent) có thể rút stent sau khi làm tái thông 

mạch. Ưu điểm hơn stent đặt vĩnh viễn là giảm thiểu việc sử dụng thuốc 

chống đông, tỷ lệ tái thông khoảng 80-90%, tuy nhiên chưa có nhiều nghiên 

cứu đánh giá. 

Việc đặt Stent mạch não ngoài sọ cấp cũng có thể đặt ra trong một số 

trường hợp như tắc nghẽn hoặc hẹp nặng động mạch mà đó là nguyên nhân 

của đột qụy cấp và trường hợp catheter không qua được chỗ hẹp để can thiệp 

mạch não phía trên. Tỷ lệ tái thông đối với động mạch cảnh trong cao (83-

92%) [108],[109]. Một nghiên cứu [110] 25 bệnh nhân tắc động mạch cảnh 

trong có nhồi máu động mạch não giữa được đặt stent phối hợp tiêu sợi huyết 

đường động mạch so sánh với 31 bệnh nhân được điều trị nội khoa đơn thuần. 
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Tỷ lệ hồi phục tốt 56% ở nhóm bệnh nhân được đặt stent, cao hơn nhóm điều 

trị nội khoa đơn thuần (26%). 

Phẫu thuật lấy bỏ mảng xơ vữa, bắc cầu nối (bypass) động mạch. Các 

phương pháp này làm giảm nguy cơ nhồi máu tái phát tuy nhiên thường 

không thực hiện trong giai đoạn cấp. 

5.2. Điều trị nội khoa 
Việc điều trị nội khoa hỗ trợ là vô cùng quan trọng góp phần cho sự thành 

công. Bệnh nhân đến khoa Cấp cứu thường phải được nhanh chóng đánh giá 

và điều trị ngay nhằm giảm thiểu nguy cơ nhồi máu. Các điều trị hỗ trợ bao 

gồm: Thông thoáng đường thở, hỗ trợ hô hấp, điều chỉnh nhiệt độ cơ thể, điều 

chỉnh huyết áp, đường huyết... 

Vai trò các thuốc chống đông trong giai đoạn cấp và các chất bảo vệ 

thần kinh cũng chưa được chứng minh rõ ràng.   

5.3. Mở hộp sọ giảm áp 
Nhằm giảm áp lực nội sọ, chủ yếu trong trường hợp nhồi máu động 

mạch não giữa ác tính. Phẫu thuật lấy bỏ phần lớn xương vòm sọ làm giảm áp 

lực nội sọ, tránh các chèn ép, phù não, tụt kẹt não. Phẫu thuật giải áp làm 

giảm nguy cơ tụt kẹt, giảm tỷ lệ tử vong và cải thiện lâm sàng [111], [112], 

[113]. Các nghiên cứu cho thấy tỷ lệ tử vong giảm từ 79% xuống 29%. Các 

nhồi máu rộng >2/3 động mạch não giữa là những bệnh nhân có nguy cơ cao. 

Phẫu thuật nên đặt ra sớm ở những bệnh nhân nhồi máu rộng, suy giảm ý thức 

nhanh và có đè đẩy đường giữa.  

6. Tình hình nghiên cứu cộng hưởng từ thiếu máu não trên thế giới và 

trong nước 

6. 1. Tình hình nghiên cứu cộng hưởng từ thiếu máu não trên thế giới 
Trên thế giới, CHT thiếu máu não đã được nghiên cứu từ lâu.  

6.1.1.  Nghiên cứu giá trị chẩn đoán và tiên lượng 
Năm 1995, tác giả Mohr [114] đã nghiên cứu so sánh tỷ lệ phát hiện 
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thiếu máu não cấp trên 61 bệnh nhân trên CLVT và CHT, kết quả cho thấy tỷ 

lệ phát hiện của hai phương pháp này như nhau. Tuy nhiên nghiên cứu này rất 

hạn chế vì chỉ sử dụng CHT với xung T1W và T2W thông thường là các 

chuỗi xung với độ nhạy thấp nhất để phát hiện nhồi máu máu não cấ p. 

Cũng trong năm 1995, tác giả Saunders [115], đã dùng CHT đo thể tích 

vùng nhồi máu để đánh giá tiên lượng nhồi máu não, cho rằng phương pháp 

này rất hữu ích để đánh giá tiên lượng, tác giả nhận thấy rằng với thể tích 

<80cm3 thì tiên lượng tốt hơn so với nhóm có thể tích lớn hơn 80cm3. Có sự 

khác biệt về thể tích trung bình của nhóm bệnh nhân hồi phục tốt (35,7cm3) 

so với nhóm bệnh nhân hồi phục kém (88,3cm3) và nhóm bệnh nhân tử vong 

(166,5cm3). Tuy nhiên nghiên cứu này cũng có một số hạn chế như số bệnh 

nhân hạn chế (n=21), các bệnh nhân chụp tương đối muộn, trung bình 27,5h 

(5-72h), chỉ nghiên cứu giới hạn động mạch não giữa và loại trừ các nhồi máu 

ổ khuyết, một hạn chế lớn nữa là tính thể tích nhồi máu dựa trên chuỗi xung 

T2W do đó khó có thể chính xác trong giai đoạn nhồi máu tối cấp.  

Năm 2002, tác giả Röther [116], đã dùng CHT nghiên cứu 139 bệnh 

nhân nhồi máu não tối cấp (<6h), cho thấy tỷ lệ có vùng nguy cơ là 86,3% và 

có tới 90% có tắc mạch trên xung TOF. Tác giả đã dùng CHT để đánh giá và 

theo dõi bệnh nhân điều trị tiêu sợi huyết và nhóm không điều trị tiêu sợi 

huyết. Trong số 19 bệnh nhân không có vùng nguy cơ thì có tới 42% không 

thấy tắc mạch, ngược lại chỉ có 5% không tắc mạch ở bệnh nhân có vùng 

nguy cơ, đây cũng là một tín hiệu tốt khi thăm khám CHT, hai chuỗi xung này 

sẽ bổ sung cho nhau, vì không phải lúc nào chất lượng các chuỗi xung cũng 

đạt yêu cầu chẩn đoán. Qua nghiên cứu tác giả cũng nhấn mạnh về cửa sổ 

điều trị, cũng như quan điểm hiện nay là điều trị TSH đường tĩnh mạch cũng 

an toàn và hiệu qủa đối với nhóm bệnh nhân có thời gian cửa sổ từ 3- 6h nếu 

lựa chọn bệnh nhân tốt. Đối với bệnh nhân không có tắc mạch tiên lượng tốt 
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hơn nhóm có tắc mạch (68% so với 48%). Tuy nhiên nghiên cứu này cũng có 

hạn chế là không có đối chứng.  

Một nghiên cứu khác năm 2009 [117], tác giả đã dùng CHT khuyếch 

tán và tưới máu đánh giá bệnh nhân trước khi điều trị TSH đường động mạch, 

trong số 34 bệnh nhân được lựa chọn điều trị. Tác giả nhận thấy tất cả 6 bệnh 

nhân có thể tích nhồi máu trên DW lớn hơn 70cm3, tất cả đều có tiên lượng 

hồi phục kém mặc dù 50% được tái thông. Điều này chứng tỏ vai trò CHT 

trong đánh giá thể tích nhồi máu ban đầu là rất quan trọng, điều này càng có ý 

nghĩa hơn khi >90% nhồi máu trong vòng 1h có thể quan sát thấy trên CHT 

khuyếch tán, độ nhạy cao hơn rất nhiều so với CLVT. Nhóm bệnh nhân (28 

bệnh nhân) có thể tích nhồi máu ban đầu nhỏ hơn 70cm3 và có vùng nguy cơ, 

nếu được tái thông tốt thì cơ hội phục hồi cao nhất với tỷ lệ 64% mRs 0-2. 

Trong số 5 bệnh nhân có thể tích nhồi máu ban đầu nhỏ nhưng không được tái 

thông, tất cả đều có tiên lượng kém. Điều này chứng tỏ tái thông sớm là vấn 

đề hết sức quan trọng. Qua nghiên cứu một lần nữa khẳng định rằng diện nhồi 

máu ban đầu nhỏ và sự tái thông sớm là những yếu tố tiên lượng hồi phục lâm 

sàng tốt. Tuy nhiên nghiên cứu này có một số hạn chế như số bệnh nhân hạn 

chế, chỉ ưu tiên đánh giá thể tích nhồi máu mà chưa đánh giá về vị trí ổ nhồi 

máu.  

6.1.2. Nghiên cứu đánh giá vai trò của CHT khi lựa chọn bệnh nhân điều trị 
Theo nghiên cứu của Schellinger năm 2007 [23], phân tích tổng hợp 

trên 1210 bệnh nhân từ 5 trung tâm đột qụy Châu Âu, được điều trị qua đường 

tĩnh mạch, trong số đó có 714 bệnh nhân dựa vào CLVT trước 3h, 316 bệnh 

nhân dựa CHT trước 3h và 180 bệnh nhân dựa vào CHT 3-6h. Kết quả cho 

thấy, nhóm bệnh nhân dựa vào CHT có tỷ lệ chảy máu có triệu chứng thấp 

hơn (2,8% so với 5,3%), kể cả nhóm sau 3h cũng chỉ có 4% biến chứng chảy 

máu. Hạn chế của nghiên cứu này là chỉ nêu về vấn đề an toàn và hiệu quả 

chung khi sử dụng CHT hay CLVT để lựa chọn bệnh nhân điều trị tiêu sợi 



41 
 

huyết mà chưa đánh giá tiến triển của các vùng nhồi máu, chưa phân tích sâu 

về ảnh hưởng của vị trí tổn thương đến tiên lượng hồi phục lâm sàng, liên 

quan điểm NIHSS với hình ảnh cộng hưởng từ. Hạn chế nữa của nghiên cứu 

này là chưa đánh giá các yếu tố tiên lượng dựa vào hình ảnh học.   

Nghiên cứu khác năm 2006 của Köhrmann [69], với 382 bệnh nhân 

nhồi máu não thuộc tuần hoàn trước, được điều trị tiêu sợi huyết đường tĩnh 

mạch trong đó có 209 bệnh nhân được dựa vào CLVT với thời gian cửa sổ 

<3h, 173 bệnh nhân dựa vào CHT trong đó có 103 bệnh nhân có cửa sổ <3h 

và 70 bệnh nhân có thời gian của sổ sau 3h. Các bệnh nhân có điểm NIHSS 

và tuổi tương tự. Kết quả cho thấy dựa vào CHT có tỷ lệ chảy máu có triệu 

chứng là 3%, so với CLVT 9% (p=0,001), tử vong sau 90 ngày là 12%, so với 

21% theo CLVT (p=0,021). Ngay cả nhóm bệnh nhân sau 3h cũng không có 

sự khác biệt về tỷ lệ chảy máu có triệu chứng (ở nhóm dùng CHT là 6% so 

với 9% ở nhóm bệnh nhân CLVT), kết quả phục hồi sau 3 tháng tốt hơn ở 

nhóm chụp CHT (56%) so với 48% ở bệnh nhân CLVT, tuy nhiên sự khác 

biệt này không có ý nghĩa thống kê. Tuy nhiên nghiên cứu này lựa chọn nhồi 

máu tuần hoàn não trước và không đánh giá vị trí nhồi máu não cụ thể.  

CHT còn có thể áp dụng với bệnh nhân không biết rõ thời gian bị đột 

quỵ, có thể dùng ước lượng thời gian dựa trên tín hiệu trên FLAIR, DW [34], 

[118], [36] và đánh giá sự bất tương xứng PW-DW do vậy việc lựa chọn điều 

trị đối với nhóm bệnh nhân này cũng tỏ ra an toàn và hiệu qủa. Qua nghiên 

cứu 430 bệnh nhân không biết rõ thời gian đột qụy trong đó có 83 bệnh nhân 

(19,6%) được điều trị TSH, trong số 83 bệnh nhân được điều trị TSH, tỷ lệ 

chảy máu có triệu chứng là 6%, tỷ lệ hồi phục tốt là 44,6% [70]. Theo 

Kohrmann M [69], nếu dựa vào MRI để lựa chọn bệnh nhân điều trị TSH 

giảm tỷ lệ biến chứng chảy máu cũng như tử vong so với CLVT.  

6.1.3. CHT trong đánh giá mạch tắc  
Đánh giá vị trí mạch não tắc cũng rất quan trọng trong tiên lượng điều 
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trị. Người ta thấy rằng thuốc tiêu sợi huyết đường tĩnh mạch có hiệu quả 

không cao khi tắc các mạch lớn như động mạch cảnh trong, gốc động mạch 

não giữa hay hệ động mạch sống nền với tỷ lệ tái thông khoảng 10% và cũng 

có sự tương quan giữa thang điểm NIHSS với vị trí mạch tắc. Theo Hinaro T 

[53], khi nghiên cứu trên 57 bệnh nhân tắc M1 và M2 được điều trị bằng tiêu 

sợi huyết đường tĩnh mạch cho thấy vị trí tắc động mạch não giữa đoạn M1 

càng gần gốc càng khó tái thông khi điều trị tiêu sợi huyết tĩnh mạch bằng 

rtPA, theo đó, nếu chiều dài đoạn động mạch não giữa còn lại <5mm (tính từ 

gốc đm não giữa tới vị trí tắc) thì khả năng tái thông ở thời điểm 6h và 24h 

thấp hơn so với nhóm có chiều dài động mạch não giữa còn lại >5mm (16,7 

và 25% so với 62,1 và 82,8%) với p= 0,008 và p<0,001 và tỷ lệ hồi phục tốt ở 

nhóm này cũng thấp hơn hẳn so với nhóm còn lại (mRS từ 0-1 và từ 0-2 lần 

lượt là  8,3 và 16,7% so với 57,8 và 68,9%). Điều này có thể do huyết khối 

lớn hơn nên khó tái thông hơn khi dùng thuốc tiêu sợi huyết và vai trò của 

chẩn đoán hình ảnh trong đánh giá vị trí mạch tắc là rất quan trọng trong lựa 

chọn bệnh nhân điều trị. Tác giả đã nhận thấy vị trí mạch tắc ảnh tới tiên 

lượng tái thông và phục hồi lâm sàng. Tuy nhiên nghiên cứu không đề cập tới 

tổn thương nhu mô não.  

6.1.4. CHT trong đánh giá tính sống còn nhu mô não 
Năm 2011, tác giả Nagakane phân tích lại thử nghiệm EPITHET [119], 

là thử nghiệm mù đôi, có đối chứng, tiến cứu, dùng CHT khuyếch tán và tưới 

máu làm tiêu chuẩn lựa chọn bệnh nhân điều trị TSH ở bệnh nhân đột quỵ từ 

3-6h, phân tích lại kết quả theo tiêu chuẩn đánh giá vùng bất tương xứng 

PW/DW theo co-registered, sau khi đã loại trừ các bệnh nhân không còn vùng 

nguy cơ, có 80 bệnh nhân được chia 2 nhóm với thang điểm đột qụy và thời 

gian như nhau, một nhóm được điều trị TSH Alteplase tĩnh mạch (38 bệnh 

nhân) và một nhóm điều trị bằng giả dược (42 bệnh nhân), kết quả cho thấy 

nếu tái thông tốt sẽ giảm tiến triển nhồi máu.    
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6.1.5. Nghiên cứu tính hiệu quả và kinh tế  
Một nghiên cứu tại Anh năm 2012, tác giả Earnshaw và cộng sự [120] 

đã nghiên cứu sự liên quan giữa tính hiệu quả và ảnh hưởng kinh tế khi so 

sánh sử dụng CLVT không tiêm thuốc để lựa chọn bệnh nhân, CLVT không 

tiêm thuốc phối hợp CLVT tưới máu và CLVT không tiêm thuốc phối hợp 

CHT để lựa chọn bệnh nhân điều trị tiêu sợi huyết. Kết quả cho thấy, mặc dù 

CLVT tưới máu và CHT làm tăng chi phí ban đầu nhưng cho phép lựa chọn 

bệnh nhân tốt hơn qua đó giảm số bệnh nhân điều trị TSH đường tĩnh mạch 

xuống 0.9% đối với CLVT tưới máu và 1,46% đối với CHT và kết quả hồi 

phục lâm sàng tốt tăng lên 1,92% đối với CLVT tưới máu và 1,76% đối với 

CHT . Qua đó sự phối hợp với CLVT tưới máu hay CHT làm giảm chi phí và 

tăng hiệu quả điều trị. Tuy nhiên nghiên cứu này chưa so sánh CLVT và CHT 

đơn thuần. 

6.2. Tình hình nghiên cứu trong nước 
Trong nước cũng đã có nhiều công trình nghiên cứu có sử dụng đến 

hình ảnh học CHT.   

Năm 2011, tác giả Vũ Việt Hà [121] đã nghiên cứu trên 90 bệnh nhân 

nhồi máu não cấp <24h, cho thấy có sự liên quan mật thiết giữa thang điểm 

NIHSS với thể tích vùng nhồi máu trên CHT với hệ số tương quan là r=0,73, 

nhồi máu não càng lớn thì điểm NIHSS càng cao. Sự liên quan này chặt chẽ 

hơn ở tuần hoàn não trước (r=0,862) ít ở tuần hoàn não sau (r=0,458). Tác giả 

cũng nhận thấy điểm NIHSS không phản ánh chính xác tổn thương thuộc tuần 

hoàn não sau. CHT là phương pháp chẩn đoán giá trị cao, đối với nhóm BN 

có NIHSS= 0 cũng không loại trừ hoàn toàn nhồi máu não. Trong nghiên cứu 

này tác giả lấy tiêu chuẩn lựa chọn là các BN có hình ảnh CHT có nhồi máu 

não, khởi phát trước 24h và chỉ có 14 bệnh nhân nhập viện <3h (chiếm 

15,6%). Một số hạn chế của nghiên cứu là hình ảnh CHT không đủ các chuỗi 

xung nghiên cứu, đặc biệt CHT tưới máu để đánh giá tính sống còn nhu mô 
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não, không đánh giá liên quan tắc mạch và tiến triển nhồi máu.  

Năm 2012, tác giả Nguyễn Huy Ngọc [122], cũng dùng hình ảnh CHT 

để đánh giá nhồi máu não. Nghiên cứu này có 190 bệnh nhân, đây là số bệnh 

nhân tương đối lớn. Tác giả nhận thấy các ổ nhồi máu kích thước >3cm có 

nguy cơ diễn biến thành nhóm nặng, tử vong. Tuy nhiên có hạn chế lớn là chỉ 

có số lượng bệnh nhân nhỏ trước 3h (13/190 bệnh nhân), nghiên cứu trên máy 

CHT 0,3Tesla nên hạn chế lớn của các chuỗi xung khuyếch tán, đặc biệt 

không thể thực hiện xung tưới máu. 

Năm 2012, tác giả Mai Duy Tôn [83], đã dùng CLVT và CHT để đánh 

giá bệnh nhân trước điều trị và theo dõi sau điều trị nhồi máu não bằng thuốc 

tiêu huyết khối. Tác giả đã đánh giá tiến triển của nhồi máu não của trên 

CHT, tuy nhiên số bệnh nhân còn hạn chế (30/66 bệnh nhân được chụp CHT). 

Năm 2013, tác giả Nguyễn Quang Anh [57], đã dùng hình ảnh CHT 

hoặc CLVT để lựa chọn bệnh nhân điều trị lấy huyết khối bằng stent Solitaire. 

Kết quả cho thấy CHT có độ chính xác 100% so với chụp mạch số hóa xóa 

nền (DSA) khi đánh giá vị trí mạch tắc, tuy nhiên hạn chế của đề tài là số 

lượng bệnh nhân chụp CHT (n=11) và chỉ tập trung các động mạch lớn (động 

mạch cảnh trong, động mạch thân nền và động mạch não giữa đoạn M1). 
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CHƯƠNG 2 

ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

 
I.  ĐỐI TƯỢNG NGHIÊN CỨU 

1. Địa điểm và thời gian nghiên cứu:  

Nghiên cứu được tiến hành tại Bệnh viện Bạch Mai từ tháng 1 năm 

2010 đến tháng 12 năm 2013.  

2. Đối tượng nghiên cứu 

Nghiên cứu bao gồm những bệnh nhân nhồi máu não cấp đáp ứng đầy 

đủ tiêu chuẩn lựa chọn và không vi phạm các tiêu chuẩn loại trừ. 

2.1. Tiêu chuẩn chọn đối tượng nghiên cứu 

- Các bệnh nhân được chẩn đoán nhồi máu não cấp (≤ 24h) được nhập viện tại 

bệnh viện Bạch Mai hoặc nhồi máu não cấp khi đang điều trị tại bệnh viện 

Bạch mai. Chẩn đoán nhồi máu não cấp được dựa vào các triệu chứng lâm 

sàng thiếu sót về thần kinh rõ ràng, được đánh giá qua thang điểm NIHSS 

(phụ lục I) và loại trừ chảy máu não trên CHT. 

- Tuổi của bệnh nhân từ 18 tuổi trở lên. 

- Tất cả bệnh nhân đều được chụp CHT ≤ 24h từ khi có triệu chứng theo quy 

trình chụp CHT nhồi máu não cấp tại Khoa Chẩn đoán hình ảnh bệnh viện 

Bạch Mai.  

- Các bệnh nhân này được điều trị, theo dõi tại Bệnh viện Bạch Mai và được 

chụp CHT lần 2 trước khi ra viện, đối với nhóm bệnh nhân nhồi máu não tối 

cấp (≤ 6h) được chụp CHT lần 2 trong vòng 24h.   

- Có đủ thông tin hồ sơ bệnh án lưu trữ  

 2.2. Tiêu chuẩn loại trừ 

- Bệnh nhân xuất huyết não (màng não và nhu mô não). 

- Nhồi máu tĩnh mạch 
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- Bệnh nhân có chống chỉ định tuyệt đối chụp CHT (có cấy ghép các thiết bị 
điện tử như máy tạo nhịp, máy khử rung, cấy ghép máy bơm insulin tự động, 
kẹp phẫu thuật nội sọ, trong hốc mắt...).   
- BN quá nặng bắt buộc phải có các thiết bị hồi sức cạnh người 
- Không biết chính xác thời gian khởi bệnh 
- BN không được chụp đúng quy trình hoặc không đạt chất lượng chẩn đoán 
- Loại trừ các bệnh nhân có di chứng tai biến cũ (mRs ≥1) 

3. Cỡ mẫu nghiên cứu 
Đối với mục tiêu 1:  
Do chuỗi xung PW là một trong những chuỗi xung quan trọng trong 

đánh giá nhồi máu não, góp phần tìm kiếm vùng nguy cơ nhồi máu. Do vậy 
chúng tôi chọn tỷ lệ phát hiện được nhồi máu não trên PW làm tiêu chí chọn 
cỡ mẫu. 

Cỡ mẫu được tính theo công thức cho một tỷ lệ của nghiên cứu mô tả [123] 

22/1
2
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)1(

p
ppZn 

 

 
Trong đó n là cỡ mẫu cần tính. 
p là tỷ lệ phát hiện được của PW ở bệnh nhân nhồi máu não cấp. 
 : mức chính xác mong muốn (90%) nên  = 0.1. 

: Mức ý nghĩa thống kê, chọn =0,05, Z 1-/2= 1,96 

Theo Schaefer [67] độ nhạy của PW từ 74%-84%. Theo Rivers [68] khi 
nghiên cứu trên 46 bệnh nhân nhồi máu não, tỷ lệ phát hiện trên PW là 76%. 
Như vậy lấy p=0,74 để có cỡ mẫu phù hợp nhất. 

Từ đó tính được cỡ mẫu cần nghiên cứu là 135 bệnh nhân. Trong 
nghiên cứu này chúng tôi có 145 bệnh nhân (thỏa mãn điều kiện cỡ mẫu). 

Đối với mục tiêu 2: 
Do tái thông sớm lòng mạch tắc là một trong những mục tiêu hàng đầu 

trong chiến lược điều trị nhồi máu não và là một trong những yếu tố tiên 
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lượng và có ảnh hưởng lớn tới kết cục lâm sàng. Do vậy chúng tôi lấy tiêu chí 
tái thông lòng mạch làm cơ sở cho việc tính toán cỡ mẫu. Áp dụng công thức 
so sánh hai tỷ lệ [124].   

 
Trong đó: N là số bệnh nhân cho mỗi nhóm (tái thông và không tái thông), α 

là mức ý nghĩa (α = 0,05), Zα/2 =1,96. β là lực mẫu (chọn 80%), Z 1- β = 0,84. 

p1 là tỷ lệ bệnh nhân có kết cục lâm sàng tốt ở nhóm bệnh nhân được tái 

thông lòng mạch sớm, p2 là tỷ lệ bệnh nhân có kết cục lâm sàng tốt ở nhóm 

bệnh nhân không được tái thông lòng mạch sớm, p= (p1+p2)/2.  

Theo nghiên cứu của Joung-Ho Rha [9] phân tích tổng hợp từ 53 nghiên cứu 

trên thế giới bao gồm 2066 bệnh nhân nhồi máu não cấp, trong đó có 1774 

bệnh nhân có các thông tin tái thông mạch hay không tái thông mạch trước 

24h. Kết quả cho thấy rằng tỷ lệ bệnh nhân có kết cục tốt (mRs 0-2) ở nhóm 

bệnh nhân có tái thông mạch sớm là 0,581 (p1= 0,581) và nhóm bệnh nhân 

không được tái thông mạch sớm là 0,248 (p2= 0,248), p=(0,581+0,248)/2= 

0,4145. 

Thay vào công thức ta có n= 26 bệnh nhân.  

Như vậy tối thiểu nghiên cứu cần 26 bệnh nhân cho mỗi nhóm được tái thông 

và không được tái thông, vậy ít nhất phải có 52 bệnh nhân. 

Trong nghiên cứu này, chúng tôi có tổng số 145 bệnh nhân (104 có tắc mạch, 

41 không tắc mạch trên xung TOF) trong đó có 100 bệnh nhân được chụp lại 

lần 2 qua theo dõi. Trong số 100 bệnh nhân được chụp cộng hưởng từ lần 2 

theo dõi có 49 bệnh nhân có tắc mạch và được tái thông, 30 bệnh nhân tắc 

mạch và không được tái thông sớm (đủ chỉ tiêu về cỡ mẫu cho các nhóm 

nghiên cứu) và 21 bệnh nhân nhóm không tắc mạch được chụp lại lần hai để 

đối chứng (sơ đồ trang 53).  
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II. PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

1. Thiết kế nghiên cứu: Tiến cứu mô tả 

2. Phương tiện nghiên cứu:  

Máy chụp cộng hưởng từ Avanto 1,5Tesla của hãng Siemens- Đức và máy 

CHT Phillip Ingenia Hà Lan.  

Thuốc đối quang từ tiêm tĩnh mạch Dotarem (gadoterate meglumine) 

0,5mmol/ml, Guerbet  Pháp.  

Máy tiêm thuốc đối quang từ tự động Spectris Solaris, Medrad Mỹ. 

Máy chụp mạch số hóa xóa nền (DSA) Phillip Allura Hà Lan 

3. Quy trình chụp CHT nhồi máu não cấp 

3.1. Chuẩn bị bệnh nhân: Xem xét các chống chỉ định của chụp MRI, loại 

trừ các dị vật kim loại, các loại thẻ từ, điện thoại di động, thay bình oxy bằng 

bóng oxy nếu bệnh nhân phải thở oxy. 

3.2. Quy trình chụp cộng hưởng từ nhồi máu não cấp tính:  

Các chuỗi xung cộng hưởng từ được sử dụng: T2*, FLAIR, xung khuyếch tán 

(Diffusion), xung mạch TOF và xung tưới máu (Perfusion).  

Các thông số của các xung cộng hưởng từ được sử dụng 
Thông số 

 

Xung 

Thời gian 

lặp lại xung 

TR (mili 

giây) 

Thời gian 

phản hồi 

TE (mili 

giây) 

Độ dày 

lát cắt 

(mm) 

Bước 

nhảy 

(mm) 

Trường 

quan sát 

FOV (mm) 

Thời gian cắt 

FLAIR 7000 101 5 1,5 220 2phút 30 giây 

T2* 800 26 5 2 220 2phút 50 giây 

TOF 25 7 0,8 -0,16 200 3phút 38 giây 

Diffusion 3400 102 5 1,5 230 1phút 47 giây 

Perfusion 1060 27 5 1,5 220 1phút 

Tổng thời gian 11phút 45 

giây 
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+ Xung T2* và FLAIR: Theo hướng cắt ngang. Mục đích để phát hiện tín 

hiệu của máu (chảy máu não hay nhồi máu chảy máu). Tín hiệu của máu giai 

đoạn cấp tính tăng tín hiệu trên FLAIR, giảm tín hiệu trên T2*(hình 2.2). Các 

giai đoạn bán cấp và mạn tính có tín hiệu giảm rõ trên T2*. Chảy máu màng 

não biểu hiện giảm tín hiệu trên T2* trong các khoang màng não (hình 2.1). 

Chuỗi xung FLAIR còn có thể cho phép chẩn đoán mạch não tắc (Hình 2.3). 

A B 

Hình 2.1: Chảy máu màng não trên CHT. (A) Tăng tín hiệu của máu trên 

chuỗi xung FLAIR trong khe sylvius bên trái (mũi tên), tương ứng giảm tín 

hiệu mạnh trên chuỗi xung T2* (B), nguồn [125] 
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A B 
Hình 2.2: Chảy máu nhu mô não vùng nhân xám trung ương bên trái và trong 

não thất bên, tăng tín hiệu trên FLAIR (A), giảm tín hiệu trên T2* (B). Nguồn 

[126] 

 

 A  B 
Hình 2.3: Tắc động mạch não giữa trên xung mạch TOF. Hình A: Tắc đoạn 

gần (mũi tên trắng). Hình B: Tắc đoạn xa (mũi tên đen). Nguồn [127] 

 

+ CHT chuỗi xung TOF: Xác định vị trí mạch tắc (hình 2.4) 
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Hình 2.4: Minh họa tắc động 

mạch não giữa trái đoạn M1 

trên TOF (mũi tên lớn), động 

mạch não sau trái cùng bên giãn 

do tuần hoàn bàng hệ cấp máu 

bù (các mũi tên nhỏ, nguồn 

[128] 

 

 

+ CHT xung khuyếch tán: Chụp cắt ngang với các hệ số b 0, b500 và 

b1000, có phối hợp bản đồ khuyếch tán ADC.  

+ CHT tưới máu não: Xung sử dụng là T2*. Tiêm thuốc đối quang từ 

Dotarem 0,1mmol/kg cân nặng, tiêm máy tự động với tốc độ 5ml/s, có đuổi 

thuốc bằng 20ml nước muối sinh lý với tốc độ 5ml/s. Tiến hành cắt liên tục, 

thời điểm bắt đầu phát xung trước tiêm thuốc 5giây, thời gian cắt là 60 giây, 

bao phủ toàn bộ nhu mô não. Xử lý hình ảnh bằng phần mềm NeuroPerfusion 

trên máy. Các thông số tính toán bao gồm các bản đồ màu thể tích máu não 

(CBV), lưu lượng máu não (CBF), thời gian lưu chuyển thuốc trung bình 

(MTT) và thời gian nồng độ thuốc đạt đỉnh (TTP).  

Chụp CHT lần 2: Các chuỗi xung áp dụng T2*, FLAIR, DW, TOF. Các 

thông số tương tự như CHT lần 1. 
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3.3. Sơ đồ nghiên cứu 

3.3.1. Đối với mục tiêu 1:Nghiên cứu đặc điểm hình ảnh CHT nhồi máu 

não cấp  

 

 

     

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

BN được chẩn đoán 
TBMMN cấp được 
chụp CHT cấp cứu 

 
Thiếu máu não cấp 

Chảy máu não hoặc 
chảy máu màng não 

Mô tả và phân tích 
đặc điểm hình ảnh 

CHT 

 
Loại 
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3.3.2. Đối với mục tiêu 2: Đánh giá vai trò của CH trong chẩn đoán và tiên 
lượng nhồi máu não cấp 
 

     

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

BN nhập viện được 
chẩn đoán 

TBMMN cấp, được 
chụp CHT cấp cứu 

Chảy máu não 
hoặc chảy máu 

màng não 
Đột quỵ thiếu máu 

não cấp 

Loại 

Có tắc động mạch 
não Không tắc động 

mạch não 
 

Điều trị và theo 
dõi 

 
Điều trị và theo 

dõi 
 

Chụp CHT lần 
2 

 

Không được chụp 
CHT lần 2  

 

Chụp CHT lần 
2 

 

Tái thông 
mạch 

 
Không tái 

thông mạch 

Đối chiếu hình ảnh CHT lần 1 
và lần 2 

Đánh giá tiến triển nhồi máu. 
Đánh giá hồi phục lâm sàng 

sau 3 tháng 

Đánh giá hồi phục lâm 
sàng sau 3 tháng  
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4. Một số tiêu chí và cách đánh giá tổn thương thực hiện trong đề tài  

4.1. Đánh giá diện nhồi máu   

Xác định vùng nhồi máu não cấp 

Là vùng hạn chế khuyếch tán (tăng tín hịêu) trên chuỗi xung khuyếch tán 

(DW) và giảm tín hiệu trên bản đồ hệ số khuyếch tán (ADC) (hình 2.5) 

 

Hình 2.5: Nhồi 

máu nhánh sâu 

động mạch não 

giữa trái, tăng tín 

hiệu trên DW, giảm 

tín hịêu trên ADC 

(mũi tên). Nguồn 

[129] 

 

Tính thể tích nhồi máu: 

Thể tích vùng nhồi máu được tính toán là tổng diện tích vùng nhồi máu 

trên các lát cắt trên chuỗi xung DW b1000 (chỉ lấy các lát cắt thấy tổn 

thương) nhân với độ dày lát cắt (bao gồm độ dày lát cắt cộng với bước nhảy), 

đơn vị đo là cm3. 

Đánh giá diện nhồi máu theo thang điểm ASPECTS hoặc pc-ASPECTS 

(Hình 2.6 và 2.7) 

- Thang điểm đột qụy não cấp ASPECTS (Alberta- Alberta Stroke Program 

Early CT score) và thang điểm đột qụy não cấp đối với tuần hoàn sau pc- 

ASPECTS (posterior circulation- ASPECTS) là các thang điểm đánh giá nhồi 

máu não sớm trên CLVT, các thang điểm này cũng được áp dụng trên CHT 

theo cách tương tự. Thang điểm ASPECTS được tính toán khi nhồi máu thuộc 
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động mạch não giữa, thang điểm pc-ASPECTS được tính khi nhồi máu thuộc 

hệ động mạch sống nền.  

- Thang điểm ASPECTS chia động mạch não giữa ra 10 vùng (nhân bèo, đầu 

nhân đuôi, cánh tay sau bao trong, thùy đảo, và các vùng vỏ não từ M1 đến 

M6) (hình 2.6), mỗi vùng được tính là 1 điểm. Bình thường nếu không bị tổn 

thương được tính 10 điểm, mỗi một vùng tổn thương sẽ bị trừ 1 điểm. Nếu 

thang điểm ASPECTS nhỏ hơn 7 điểm tương ứng diện nhồi máu trên 1/3 

động mạch não giữa. 

- Thang điểm pc-ASPECTS cũng được tính toán dựa trên CHT chuỗi xung 

DW, chia tuần hoàn não sau ra 8 vùng: cầu não, trung não, đồi thị hai bên, 

diện cấp máu của động mạch não sau hai bên và tiểu não hai bên (hình 2.7). 

Bình thường, nếu không có tổn thương, tổng điểm là 10, nếu bị các vùng cầu 

não hoặc trung não bị trừ 2 điểm cho mỗi vùng và trừ một điểm cho mỗi một 

vùng còn lại nếu bị tổn thương [51], [26], [25].  

 
Hình 2.6: Minh họa phân chia các vùng theo thang điểm ASPECTS: I: thùy 

đảo, IC: bao trong, L: nhân bèo, C: nhân đuôi. Các vùng vỏ não từ M1- M6. 

Nguồn [130] 
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Hình 2.7: Minh họa cách tính điểm của các vùng của hệ động mạch thân nền. 

Số 1: 1 điểm, Số 2: 2 điểm. Nguồn [26] 

4.2. Đánh giá tắc mạch não trên xung mạch TOF: Tắc động mạch biểu 

hiện trên xung mạch TOF là hình mất tín hiệu dòng chảy (cắt cụt động mạch 

não), hình 2.4. Trên xung FLAIR hình tắc mạch tăng tín hiệu (hình 2.3).  

Dựa vào giải phẫu mạch não để xác định vị trí tắc. Vị trí mạch tắc được phân 

chia các vị trí như sau:  

- Tắc động mạch cảnh trong 

- Tắc động mạch não giữa các đoạn M1 đến M4 

- Tắc động mạch não trước: Đoạn A1, đoạn A2, A3 

- Tắc động mạch thân nền 

- Tắc động mạch não sau: đoạn P1, P2 và tắc sau P2 

- Các vị trí tắc mạch khác: động mạch tiểu não, động mạch đốt sống.... 

- Tắc mạch phối hợp: Tắc nhiều động mạch 

Đánh giá mạch máu tắc: Dựa trên có quan sát rõ các nhánh mạch sau tắc hay 

không: Đánh giá dựa trên thang điểm tắc mạch (TIMI) (hình 2.9) 

4.3. Tính toán vùng nguy cơ nhồi máu 
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Vùng nguy cơ nhồi máu được định nghĩa là vùng bình thường trên DW 

nhưng giảm tưới máu trên PW (bất tương xứng giữa PW và DW), bản đồ tưới 

máu được áp dụng để đo vùng nguy cơ là thời gian lưu chuyển thuốc trung 

bình-MTT (hình 2.8).  

Vùng nguy cơ được tính toán theo công thức: 

Vùng nguy cơ (Mismatch) = (V(PW)- V(DW))/V(PW) (%) 

Khi nhu mô não bình thường hoàn toàn trên DW mà giảm tưới máu trên PW 

gọi là bất tương xứng toàn bộ (total mismatch). Vùng nguy cơ có ý nghĩa khi 

lớn hơn 20%. 

 

A B 

 C 

Hình 2.8: Minh họa nhồi máu não tối 

cấp bán cầu trái do tắc động mạch não 

giữa trái (C). A: Vùng lõi nhồi máu nhỏ 

tăng tín hiệu trên DW (mũi tên). B: vùng 

nguy cơ nhồi máu rộng trên PW (mũi 

tên). Nguồn [129] 
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4.5. Đánh giá kết quả chụp MRI lần 2  

Đánh giá mức độ tái thông lòng mạch (hình 2.9): Dựa theo phân loại TIMI 

[55], có 4 mức độ tái thông: TIMI 0: không tái thông, TIMI 1: tái thông tối 

thiểu (thấy được một số mạch máu sau tắc), TIMI 2: tái thông bán phần- quan 

sát thấy đa phần các mạch máu sau tắc. TIMI 3: Tái thông hoàn toàn.  

Hình 2.9: Phân độ tái thông lòng mạch trên CHT. Nguồn [55] 

 

Đánh giá sự chuyển dạng chảy máu: Dựa trên FLAIR và T2* 

Phân loại chảy máu theo ECASS (Nghiên cứu đột qụy não cấp phối hợp 

của Châu Âu- European Cooperative Acute Stroke Study) [131] 

Chảy máu được chia làm 2 nhóm: Nhồi máu chảy máu (HI- 

hemorrhagic infarction): và khối máu tụ nhu mô (PH- parenchymal 

hemorrhage). Trong HI được chia làm 2 thể là HI1 và HI2. PH được chia là 2 

thể là PH1 và PH2. 

- HI 1: Chảy máu dạng chấm nhỏ trong vùng nhồi máu 

- HI 2: Các ổ chảy máu  nhỏ tập trung trong vùng nhồi máu không gây 

hiệu ứng khối 

- PH 1: Chảy máu tạo khối chiếm <30% diện nhồi máu và ít hiệu ứng 

khối 
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- PH2: Khối máu tụ >30% vùng nhồi máu có hiệu ứng khối đáng kể hoặc 

khối máu tụ ở bất kỳ vị trí nào ngoài vùng nhồi máu. 

Trong đó, HI 1, HI 2 và PH1 được xếp loại là chảy máu nội sọ không 

có triệu chứng, còn PH 2 được xếp loại là chảy máu nội sọ có triệu chứng. 

 HI1 HI 2 

 PH1  PH2  

Hình 2.10: Phân loại các dạng chảy máu. HI (A,B): Nhồi máu chảy máu, PH 

(C,D): Khối máu tụ trong nhu mô, có hiệu ứng khối. Nguồn [132] 

 

Đánh giá vùng nhồi máu: Tính theo thể tích và theo vùng cấp máu dựa trên 

thang điểm ASPECTS và pc-ASPECTS tương tự cách tính khi chụp cộng 

hưởng từ lần đầu. 

Đánh giá mức độ phục hồi lâm sàng:  

Theo thang điểm mRs: chia 7 mức độ từ 0 là hồi phục hoàn toàn đến 6 



60 
 

là tử vong (phụ lục). Kết cục tốt khi mRs từ 0 đến 2 điểm. Kết cục không tốt 

mRs từ 3 đến 6 điểm. 

5. Thu thập, xử lý và phân tích số liệu 

Thu thập số liệu: Theo mẫu bệnh án nghiên cứu thống nhất và thu thập 

các thông tin từ hồ sơ bệnh án.  

Xử lý số liệu: Các số liệu được thống kê và xử lý bằng các thuật toán 

thống kê thích hợp trên phần mềm SPSS 16.0  

- Tính tỷ lệ %  

- Tính giá trị trung bình  

- Kiểm định sự khác biệt thống kê, có ý nghĩa thống kê khi p< 0,05: 

Đối với so sánh các tần số và tỷ lệ dùng trắc nghiệm Chi bình phương, trắc 

nghiệm kiểm định Mann Whitney được sử dụng để so sánh các biến liên tục 

phân bố không chuẩn. 

- Phân tích hồi quy đa biến đánh giá các yếu tố giúp tiên lượng phục 

hồi lâm sàng 

Phân tích ROC (receiver operating characteristic) 

- Đường cong ROC được hình thành khi nối các điểm giao nhau giữa 

độ nhạy và độ dương tính giả (1- độ đặc hiệu) tại mỗi điểm cắt. 

- Diện tích dưới đường cong ROC (AUC): được sử dụng như một chỉ 

số đánh giá khả năng phân giữa biệt bệnh, không bệnh của một phương pháp 

chẩn đoán/ đánh giá. Giá trị này dao động từ 0,5-1[133].  

- Giá trị diện tích dưới đường cong: 

o Bằng 0,5 tương đương khả năng phân biệt của phương pháp chẩn 

đoán/ đánh giá chỉ như may rủi, không có ý nghĩa. 

o Giá trị ≥ 0,75: khả năng phân biệt chấp nhận được.  

o Giá trị bằng 1: phân biệt chính xác tất cả các trường hợp bệnh, 

không bệnh 



61 
 

Một số phân tích đánh giá 
 Một số đặc điểm chung của nhóm nghiên cứu 

+Tuổi trung bình của nhóm nghiên cứu và sự phân bố theo các nhóm tuổi. 
+Tỷ lệ % nam, nữ của đối tượng nghiên cứu 
+ Đánh giá liên quan giữa nhồi máu não với một số yếu tố nguy cơ (tỷ 

lệ % nhồi máu não theo các yếu tố nguy cơ). 
 Đối với mục tiêu 1: Nghiên cứu đặc điểm hình ảnh cộng hưởng từ nhồi 

máu não cấp tính  
+ Thời gian trung bình từ khi có triệu chứng đến khi được chụp CHT. 
+ Số tổn thương nhồi máu và phân bố theo vị trí nhồi máu não trên CHT. 
+ Thể tích trung bình nhồi máu não lúc nhập viện 
+ So sánh thể tích nhồi máu não trung bình đối với nhồi máu các động 

mạch khác nhau. 
+ Tỷ lệ tắc mạch não trên xung mạch TOF và phân bố theo vị trí tắc mạch não. 
+ Hệ số tương quan r (Spearman) để đánh giá sự liên quan giữa thể tích nhồi 

máu và thang điểm ASPECTS đối với nhồi máu thuộc động mạch não giữa  
+ Liên quan giữa tồn tại vùng nguy cơ nhồi máu với thời gian và tắc mạch . 

 Đối với mục tiêu 2: Đánh giá vai trò của CHT trong chẩn đoán và tiên 
lượng nhồi máu não cấp 

 Đánh giá vai trò của CHT trong chẩn đoán nhồi máu não cấp tính  
+ Tính độ nhạy của các chuỗi xung CHT trong chẩn đoán nhồi máu 
não: Tỷ lệ số bệnh nhân được phát hiện/tổng số bệnh nhân (với tiêu chí 
chẩn đoán nhồi máu não là có triệu chứng thần kinh rõ ràng, được đánh 
giá qua thang điểm NIHSS và loại trừ chảy máu trên CHT).  
+ Đánh giá liên quan giữa thể tích nhồi máu và khả năng phát hiện tổn 

thương trên các chuỗi xung. 
+ Tính độ nhạy của chuỗi xung TOF trong chẩn đoán mạch não tắc, sự 

phù hợp giữa chẩn đoán tắc mạch não trên TOF và chụp mạch ở các bệnh 
nhân có chụp mạch não số hóa xóa nền (DSA). 
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 Vai trò CHT trong tiên lượng nhồi máu não cấp tính  
Vai trò CHT trong tiên lượng tiến triển nhồi máu não cấp tính  

+ Đánh giá liên quan giữa thể tích nhồi máu não và thời gian từ khi 
khởi phát đến khi được chụp CHT 

+ Xác định liên quan giữa sự tồn tại vùng nguy cơ nhồi máu và tiến 
triển nhồi máu não: Chia bệnh nhân ra các nhóm có vùng nguy cơ hay không 
có vùng nguy cơ để so sánh. 

+ Đánh giá liên quan giữa tắc mạch và sự tiến triển nhồi máu não: Chia 
bệnh nhân ra các nhóm có tắc mạch (được tái thông và không được tái thông) 
và không tắc mạch để so sánh. 

Vai trò CHT trong tiên lượng phục hồi lâm sàng (dựa trên thang 
điểm tàn phế mRs) 

 Phân tích ROC tính độ nhạy, độ đặc hịêu, độ chính xác và diện tích 
dưới đường cong đánh giá:  
+ Liên quan giữa thể tích nhồi máu và mức độ hồi phục lâm sàng.  
+ Liên quan giữa thang điểm ASPECTS và mức độ hồi phục lâm sàng 

đối với bệnh nhân nhồi máu động mạch não giữa. 

 Phân tích đánh giá liên quan giữa thang điểm pc-ASPECTS và mức độ 
hồi phục lâm sàng đối với bệnh nhân nhồi máu tuần hoàn sau. 

 Đánh giá liên quan giữa tắc mạch và hồi phục lâm sàng 

 Đánh giá liên quan giữa tái thông mạch não và hồi phục lâm sàng 

 Phân tích hồi quy đa biến đánh giá yếu tố liên quan chính tới hồi phục 
lâm sàng: tuổi, thể tích nhồi máu não ban đầu, vị trí nhồi máu, điểm 
NIHSS lúc vào viện, tái thông mach sớm hay không, phương pháp 
điều trị…  

 Nhận xét một số yếu tố nguy cơ của các bệnh nhân chảy máu có triệu 
chứng và sự phục hồi lâm sàng của nhóm bệnh nhân này. 

 So sánh một số đặc điểm lâm sàng và hình ảnh của hai nhóm bệnh nhân 
tử vong và không tử vong sau 3 tháng. 
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CHƯƠNG 3 

KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

 
Từ tháng 1 năm 2010 đến tháng 12 năm 2013, chúng tôi đã tiến hành 

nghiên cứu 145 bệnh nhân nhồi máu não cấp tính tại bệnh viện Bạch Mai. Kết 

quả nghiên cứu được trình bày qua các bảng, biểu sau: 

1. Đặc điểm chung của nhóm nghiên cứu 

Bảng 3.1: Phân bố theo tuổi 

                    Tuổi (năm) <50 50- 70 >70 

Số BN (tỷ lệ %) 15 (10,3%) 89 (61,4%) 41(28,3%) 

Tuổi trung bình  63,2 ± 11,8 

  
Nhận xét: Tuổi trung bình của nhóm nghiên cứu là 63,2 ± 11,8 tuổi. 

Bệnh nhân trẻ tuổi nhất là 28 tuổi và cao nhất là 85 tuổi. Nhóm tuổi hay gặp 

nhất là 50 đến 70 tuổi, chiếm tỷ lệ 61,4%. Trong nhóm nghiên cứu có xấp xỉ 

90% bệnh nhân tuổi từ 50 trở lên. Gần 1/3 trường hợp tuổi lớn hơn 70, là 

nhóm tuổi mà theo một số báo cáo có tỷ lệ hồi phục tốt thấp hơn nhóm tuổi 

nhỏ hơn hoặc bằng 70.     
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Biểu đồ 3.1: Phân bố theo giới tính 

Nhận xét: Tỷ lệ nam cao hơn nữ, tỷ lệ nam/nữ là 1,74 

Bảng 3.2: Liên quan nhồi máu não với một số yếu tố nguy cơ 

Số BN (tỷ lệ %) 

Tiền sử 

Số bệnh nhân (n= 145) 

Tăng huyết áp 95 (65,5%) 

Đái tháo đường 32 (22,1%) 

Bệnh lý tim mạch 53 (36,6%) 

Nhồi máu não 13 (9%) 

TBMN thoáng qua 3 (2,1%) 

Rối loạn mỡ máu 15 (10,3%) 

 

Nhận xét: Tỷ lệ bệnh nhân có cao huyết áp là cao nhất, xấp xỉ 2/3 số trường 

hợp. Trên 1/3 số trường hợp có kèm bệnh tim mạch. Đái tháo đường cũng khá 

thường gặp (22,1%). Trong số bệnh nhân có một số ít trường hợp đã từng bị 

tai biến mạch não, tai biến thoáng qua.  

2. Đặc điểm hình ảnh cộng hưởng từ nhồi máu não cấp tính 

2.1. Phân bố theo thời gian từ khi khởi phát triệu chứng đến chụp CHT 

Bảng 3.3: Thời gian từ khi khởi phát bệnh tới khi được chụp CHT 

Thời gian (phút)  

Số BN (n=145) 

≤ 180 

 

181-360 >360 

Số bệnh nhân, Tỷ lệ % 95 (65,5%) 32 (21,1%) 18 (12,4%) 

Thời gian TB chung 243,5 ± 276 

 

Nhận xét: Thời gian trung bình từ khi khởi phát đến khi được chụp CHT là 

243,5 ± 276 phút. Bệnh nhân chụp CHT sớm nhất là 60 phút, muộn nhất là 

1440 phút (24h). Đa số bệnh nhân trong nhóm nghiên cứu đến trước 180p 
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(3h), chiếm xấp xỉ 2/3 trường hợp, là thời gian cửa sổ điều trị TSH tĩnh mạch. 

Có tới gần 90% số bệnh nhân được chụp cộng hưởng từ trước 6h. 

 
Biểu đồ 3.2: Phân bố theo thời gian chụp cộng hưởng từ 

2.2. Vị trí nhồi máu não cấp trên cộng hưởng từ 

Bảng 3.4: Phân bố theo vùng cấp máu động mạch não (n= 145) 

Số bệnh nhân 

Vị trí nhồi máu não 

Số bệnh nhân 

(n) 

Tỷ lệ % 

 

Não trước 6 4,1 % 

Não giữa 104 71,7 % 

 

Hệ động 

mạch cảnh Phối hợp não trước- 

giữa 

6 4,1 % 

Hệ động mạch sống nền 15 10,3 % 

Vùng chuyển tiếp 3 2,1% 

Không thấy tổn thương trên DW  11 7,6 % 
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Nhận xét: Trong số 145 bệnh nhân có 13 bệnh nhân không quan sát thấy nhồi 

máu trên chuỗi xung DW ở thời điểm CHT lúc nhập viện, trong số đó có 5 

bệnh nhân được chụp lại CHT lần 2, trong số 5 bệnh nhân này có 2 bệnh nhân 

có quan sát thấy nhồi máu nhỏ thuộc vùng cấp máu động mạch não giữa, 3 

trường hợp không thấy nhồi máu. Như vậy có 134 bệnh nhân có nhồi máu 

chắc chắn trên CHT qua theo dõi, số 11 bệnh nhân còn lại hoặc không thấy 

nhồi máu hoặc không được chụp CHT qua theo dõi nên không biết chính xác 

vị trí nhồi máu. 

Vị trí vùng nhồi máu thuộc động mạch cảnh chiếm đa số (80%), trong 

đó nhồi máu thuộc động mạch não giữa là hay gặp nhất, chiếm 71,7%.  

Bảng 3.5: Vị trí tổn thương nhồi máu não theo vùng giải phẫu 
 

 Số bệnh nhân Tỷ lệ % 

Bán cầu đại não phải 54 37,2% 

Bán cầu đại não trái 66 45,5 % 

Hai bán cầu đại não 3 2,1 % 

Dưới lều tiểu não   11 7,6 % 

Không thấy tổn thương 11 7,6 % 

Tổng số bệnh nhân 127 100 % 

 

Nhận xét: Tổn thương chủ yếu là trên lều tiểu não, chiếm 84,8% (37,2+ 

45,5+2,1) và thường gặp hơn ở bên trái.  
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2.3. Số tổn thương nhồi máu cấp quan sát thấy trên xung khuyếch tán 

(DW) trên CHT lần 1 (lúc nhập viện) 

 
Biểu đồ 3.3: Phân bố số tổn thương nhồi máu cấp trên CHT 

Nhận xét: Đa số tổn thương một ổ, chiếm 56,6% các trường hợp. Trong số 13 

bệnh nhân không quan sát thấy nhồi máu trên DW lần 1 có 5 bệnh nhân được 

chụp lại lần 2 sau 24h và trong số 5 bệnh nhân này có hai bệnh nhân được 

phát hiện có nhồi máu trên DW lần 2. 

2.4. Thể tích nhồi máu não ban đầu 

Bảng 3.6: So sánh thể tích nhồi máu não các vị trí khác nhau (n= 134) 

Vị trí nhồi máu 

 

Dưới lều 

(11 bệnh nhân)  

Trên lều 

(123 bệnh nhân) 

Nhóm chung 

(134 bệnh nhân) 

Thể tích trung bình (cm3) 2,2 ± 2,9 49,5± 69 45,6 ± 67,4 

p <0,00001 (Mann – Whiney test) 

 

Nhận xét: Trong số 145 bệnh nhân có 11 bệnh nhân không xác định được vị 

trí nhồi máu bao gồm cả tai biến thoáng qua. Thể tích nhồi máu trung bình là 

45,6 ± 67,4cm3. Thể tích nhồi máu trên lều tiểu não lớn hơn dưới lều tiểu não 



68 
 

với sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p<0,01). Thể tích nhồi máu lớn nhất là 

300cm3. 

Bảng 3.7: So sánh thể tích ban đầu của nhồi máu ĐM não giữa hoặc phối 

hợp ĐM não giữa với ĐM não trước và thể tích nhồi máu các ĐM khác 
 

Vị trí 

 

ĐM não giữa hoặc phối 

hợp (n=110) 

Vị trí khác  

(n=24) 

Thể tích trung bình (cm3) 54,4 ± 61,8 5,3 ± 6,2 

P p <0,0001  
 

Nhận xét: Trong số 145 bệnh nhân có 11 bệnh nhân không xác định được vị 

trí nhồi máu bao gồm cả tai biến thoáng qua. Trong số 134 bệnh nhân có nhồi 

máu não được xác đinh, có 110 bệnh nhân có nhồi máu thuộc động mạch não 

giữa hoặc phối hợp động mạch não giữa và động mạch não trước, 24 bệnh 

nhân nhồi máu thuộc động mạch khác. 

Có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa thể tích nhồi máu trung bình của 

động mạch não giữa và các động mạch khác. 

2.5. Liên quan giữa thể tích nhồi máu cấp và thời gian từ khi khởi phát 

đến khi chụp CHT  

Bảng 3.8: Liên quan giữa thể tích nhồi máu não trung bình và thời gian 

từ khi đột qụy đến khi chụp CHT (n=134) 

Thời gian 

 

0- 180 phút 

 (n= 87) 

181-360 phút 

(n=29) 

>360 phút  

(n=18) 

Thể tích trung bình 

(cm3) 

33,9 ± 53,4 55,2 ± 57,6 86,9 ± 114 

p p1= 0,5836, p2 = 0.00002338, p3 = 0,0139  
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Nhận xét: Thể tích trung bình càng lớn nếu bệnh nhân đến viện càng muộn. 

Nhóm chụp muộn sau 360 phút có thể tích lớn nhất. Có sự khác biệt có ý 

nghĩa thống kê giữa nhóm >360 phút và hai nhóm còn lại (p2, p3<0,05). 

Nhóm 181-360 phút có thể tích trung bình lớn hơn nhóm 0-180 phút tuy nhiên 

không có ý nghĩa thống kê (p1=0,5836). 

Trong nhóm trước 180 phút có 8 bệnh nhân không quan sát thấy nhồi 

máu não trên DW và không xác định được có nhồi máu qua theo dõi hoặc 

không thấy nhồi máu qua theo dõi. Nhóm từ 180-360 phút có 3 bệnh nhân 

không quan sát thấy nhồi máu. Trong khi đó nhóm sau 360 phút, tất cả đều 

quan sát thấy nhồi máu trên DW.  
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2.6 Liên quan giữa thang điểm ASPECTS và thể tích vùng nhồi máu ở 
BN nhồi máu động mạch não giữa 
Bảng 3.9: Liên quan giữa thể tích nhồi máu thuộc động mạch não giữa và 

thang điểm ASPECTS 

ASPECTS 

V (cm3)  0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

Tổng 
số 
BN 

0-1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 8 2 10 
 >1-10 0 0 0 0 0 0 0 3 10 18 0 31 
>10-20 0 0 0 0 0 0 1 10 5 2 0 18 
>20-30 0 0 0 0 0 2 1 2 1 1 0 7 
>30-40 0 0 0 0 0 0 1 0 0 0 0 1 
>40-50 0 0 0 0 0 2 0 3 0 0 0 5 
>50-60 0 0 0 0 0 0 0 1 0 0 0 1 
>60-70 0 0 0 0 1 2 1 1 0 0 0 5 
>70-80 0 0 0 0 1 1 0 0 0 0 0 2 
>80-90 0 0 0 0 0 0 2 0 0 0 0 2 
>90-100 0 0 0 0 3 0 0 0 0 0 0 3 
>100 1 1 3 4 4 6 0 0 0 0 0 19 
Tổng số 1 1 3 4 9 13 6 20 16 29 2 104 

Nhận xét: Tất cả các trường hợp có ASPECTS <4 điểm đều có thể tích nhồi 
máu >100cm3. Đối với nhóm có ASPECTS ≥7 đều có thể tích ≤ 70cm3. 
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R= - 0,896 

p= 0,0001 

Biểu đồ 3.4: Liên quan giữa thể tích nhồi máu và thang điểm ASPECTS 
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Nhận xét: Có sự tương quan chặt chẽ giữa thang điểm ASPECTS và thể tích nhồi 
máu (R= - 0,896, p= 0,0001). 
2.7. Vị trí mạch tắc động mạch não 

Bảng 3.10: Phân bố vị trí tắc động mạch não  

Vị trí động mạch tắc Số bệnh nhân  % 

Cảnh trong 18 17,3 % 

ĐM cảnh trong và não giữa  14 
32 

13,5 % 

M1: 35 (33,7 %) 

M2: 19 (18,2 %) 

 

Não giữa  

M3,4:  6 (5,8 %) 

60 

 

57,7 % 

Thân nền 4  3,8 % 

Não trước 4  3,8 % 

Não sau  2  1,9 % 

Đốt sống  1  1 % 

Phối hợp hệ cảnh và sống nền 1 1 % 

n 104 100% 

 

Nhận xét: Trong số 145 bệnh nhân có 104 bệnh nhân có tắc mạch (chiếm 

71,7%), 41 bệnh nhân không có tắc mạch trên TOF. Đa số các trường hợp tắc 

mạch trong nghiên cứu là tắc mạch lớn, thường gặp nhất là tắc động mạch não 

giữa (trong đó trên 50% trường hợp tắc M1, M2). Tắc động mạch cảnh trong 

cũng gặp trên 30% trường hợp và trong số này thường kèm theo tắc động 

mạch não giữa. Như vậy nếu tính tổng tất cả những bệnh nhân tắc động mạch 

lớn như động mạch cảnh trong, động mạch não giữa M1 và động mạch thân 

nền có 71 trường hợp (chiếm trên 2/3 trường hợp có tắc mạch).  
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3. Vai trò của CHT trong chẩn đoán và tiên lượng vùng nhồi máu não cấp 

3.1. Vai trò chẩn đoán nhồi máu não cấp tính 

3.1.1. Khả năng phát hiện tổn thương nhồi máu cấp trên CHT đối với các 

chuỗi xung khác nhau. 

Bảng 3.11: Tỷ lệ phát hiện nhồi máu não cấp trên các chuỗi xung CHT ở các 

bệnh nhân có triệu chứng đột qụy được đánh giá qua thang điểm NIHSS 

Thời gian 

Xung 

≤180p 

(n=95) 

181- 360p 

(n= 32) 

> 360p 

(n=18) 

Nhóm chung 

(n=145) 

(+) 8 (8,4%) 12  (37,5%) 14 (77,8%) 34 (23,4%) FLAIR 

(-) 87 (91,6%) 20 (62,5%) 4 (22,2%) 111 (76,6%) 

(+) 85 (89,5%) 29 (90,6%) 7 (100%) 132 (91%) DW 

(-) 10 (10,5%) 3 (9,4%) 0 (0%) 13 (9%) 

(+) 67 (73,6%) 26 (83,9%) 12 (66,7%) 105 (75%) 

(-) 24 (26,4%) 5 (16,1%) 6 (33,3%) 35 (25%) 

 

PW 

Không thực 

hiện được 

4 1 0 5 

 

 
Biểu đồ 3.5: So sánh tỷ lệ phát hiện nhồi máu của các chuỗi xung CHT 
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Nhận xét: Chuỗi xung DW nhạy nhất trong chẩn đoán nhồi máu não, với độ 

nhạy chung là 91%, trong đó đối với nhóm bệnh nhân trước 3h chuỗi xung 

này cũng phát hiện được xấp xỉ 90%. Chuỗi xung FLAIR có giá trị không cao 

trong phát hiện nhồi máu não (23,4%), đặc biệt giai đoạn <3h (180 phút), có 

độ nhạy <10%. Sau 3h, đặc biệt sau 6h, độ nhạy của FLAIR tăng lên rõ rệt tuy 

nhiên đối với nhồi máu não sau 6h thường đã là quá muộn, chống chỉ định điều 

trị TSH tĩnh mạch. Chuỗi xung PW, có độ nhạy khoảng 75%. Thất bại về mặt kỹ 

thuật của xung tưới máu là 5/145 (3,4%), do bệnh nhân kích thích trong quá 

trình chụp.  

3.1.2. Liên quan giữa DW, PW và tắc mạch trên TOF  

Bảng 3.12: Liên quan giữa nhồi máu trên CHT DW và tắc mạch trên 

TOF. 

TOF 

Nhồi máu/ DW 
Tắc mạch Không tắc mạch Tổng số 

 (+) 102 (98,1%) 30 (73,2%) 132 

(-) 2 (1,9%) 11 (26,8%) 13 

Số bệnh nhân 104 (100%) 41 (100%) 145 

P  <0,001 (chi bình phương) 

 

Nhận xét: Nếu có tắc mạch trên xung TOF thì tỷ lệ phát hiện nhồi máu não 

cao hơn so với nhóm bệnh nhân không có tắc mạch não, sự khác biệt có ý 

nghĩa thống kê. 
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Biểu đồ 3.6: Liên quan giữa DW và tắc mạch 

3.1.3. Liên quan giữa thể tích tổn thương nhồi máu và khả năng phát hiện 

trên các chuỗi xung FLAIR, PW  

Bảng 3.13: Liên quan giữa thể tích nhồi máu trên DW và khả năng phát 

hiện trên các chuỗi xung CHT  

FLAIR (n=145) PW (n=140) Xung  

KT  (+) (-) (+) (-) 

KT ≥ 1cm3 34 (28,1%) 87 (71,9%) 98 (84,5%) 18 (15,5%) 

KT <1cm3 0 (0%) 24 (100%) 7 (29,2%) 17 (70,8%) 

N 34 (23,4%) 111 (76,6%) 105 (75%) 35 (25%) 

 

Nhận xét: Thể tích tổn thương ảnh hưởng lớn tới khả năng phát hiện của các 

chuỗi xung PW và FLAIR. Nhìn chung độ nhạy các chuỗi xung này thấp khi 

thể tích tổn thương dưới 1cm3. 
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3.1.4. Liên quan giữa tắc mạch và vùng giảm tưới máu trên CHT  

Bảng 3.14: Liên quan giữa vùng thiếu máu trên PW và tắc mạch (n=140) 

TOF 

 

Tắc mạch Không tắc mạch Tổng số 

(+) 98 (99%) 7 (17,1%) 105 PW 

(-) 1 (1%) 34 (82,9%) 35 

Số bệnh nhân 99 41 140 

P <0,001 (Chi bình phương) 

 

 
Biểu đồ 3.7: Liên quan giữa PW và tắc mạch 

 

Trong số 145 bệnh nhân trong đó có 104 bệnh nhân có tắc mạch trong 

đó có 5 bệnh nhân không xử lý được PW. Nhận xét: Rối loạn tưới máu 

thường gặp ở bệnh nhân có tắc mạch hơn nhóm bệnh nhân không tắc mạch.  
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3.1.5 Sự tồn tại của vùng nguy cơ nhồi máu (mismatch PW/DW) 

Bảng 3.15: Liên quan giữa sự tồn tại vùng nguy cơ và thời gian khởi bệnh 

đến chụp CHT (n=140) 

Thời gian 

Mismatch 

≤ 180 phút 

(n=91) 

181-360 phút  

(n=31) 

>360 phút 

(n=18) 

Nhóm chung 

(n=140) 

(+) 60 (65,9%) 21 (67,7%) 3 (16,7%) 84 (60%) 

(-) 31 (34,1%) 10 (32,3%) 15 (83,3%) 56 (40%) 

p p1= 0,509, p2 <0,001 (Fisher exact)  
 

Tổng số 145 bệnh nhân, có 5 bệnh nhân không xử lý được hình ảnh 

PW, còn lại 140 bệnh nhân, các bệnh nhân không xử lý được hình ảnh trên 

PW này thuộc nhóm nhồi máu tối cấp. 

Có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa sự tồn tại của PW ở nhóm bệnh 

nhân đến muộn sau 360 phút so với hai nhóm còn lại (p2<0,001), không có sự 

khác biệt có ý nghĩa giữa nhóm 0-180 phút và nhóm từ 181phút-360 phút 

(p1=0,509) 

3.1.6. So sánh sự tồn tại vùng nguy cơ ở nhóm bệnh nhân có tắc mạch và 

không tắc mạch 

Bảng 3.16: Liên quan giữa tắc mạch, thời gian và sự tồn tại vùng nguy cơ  

Nhóm 0- 180 phút Nhóm 181-360 phút Nhóm >360 phút Thời gian 
 
Mismatch 

Tắc mạch 
Không 

tắc mạch 
Tắc 

mạch 
Không tắc 

mạch 
Tắc 

mạch 
Không 

tắc mạch 
(+) 60 

(90,9%) 
0 (0%) 

21 
(84%) 

0 (0%) 
3 

(33,3%) 
0 (0%) 

(-) 
6 (9,1%) 

25 
(100%) 

4 
(16%) 

6 (100%) 
6 

(66,7%) 
9 (100%) 

Tổng số 66 25 25 6 9 9 
P p1= 0,3739, p2 < 0,01 
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Nhận xét: Trong số 145 bệnh nhân có 5 bệnh nhân không xử lý được trên 

xung tưới máu, các bệnh nhân này đều nằm trong nhóm có tắc mạch. Đối với 

nhóm không tắc mạch thì không có vùng nguy cơ. Có tắc mạch thì nguy cơ 

cao hay thấp tùy thuộc vào thời gian bị bệnh. So sánh trong nhóm bệnh nhân 

có tắc mạch thấy có xu hướng vùng nguy cơ giảm dần theo thời gian, nếu so 

sánh nhóm sau 360 phút với hai nhóm còn lại có sự khác biệt có ý nghĩa 

thống kê (p <0,001, Fisher exact Test). Không thấy sự khác biệt giữa nhóm 0-

180 phút và 181-360 phút (p=0,3739).   

3.1.7. Giá trị của xung TOF so sánh với chụp mạch não số hóa xóa nền 

Trong số 14 bệnh nhân được can thiệp lấy huyết khối và đặt stent động mạch, 

tổng số lần can thiệp là 15 lần (một bệnh nhân tắc lại và lấy huyết khối lần 2 

sau 5 ngày). Các bệnh nhân này được đối chiếu vị trí mạch tắc trên chuỗi 

xung TOF và trên hình ảnh chụp mạch số hóa xóa nền. Trong số này có 10 

bệnh nhân tắc động mạch cảnh trong, 2 bệnh nhân tắc động mạch não giữa, 

một bệnh nhân tắc động mạch thân nền và một bệnh nhân hẹp nặng động 

mạch thân nền. 

Bảng 3.17: So sánh giữa xung mạch TOF và chụp mạch số hóa xóa nền ở 

các bệnh nhân được can thiệp lấy huyết khối 

Phương pháp 
Vị trí tắc 

MRI TOF (n= 15) DSA (n=15) Phù hợp 

Tắc hoàn toàn động mạch 
cảnh trong 

11 11 100% 

Tắc hoàn toàn động mạch 
não giữa 

2 2 100% 

Tắc hoàn toàn động mạch 
thân nền 

1 1 100% 

Hẹp nặng động mạch thân 
nền 

1 1 100% 
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Nhận xét: Tất cả các trường hợp có so sánh giữa TOF và DSA đều có sự phù 

hợp về vị trí tắc. 

3.1.8. So sánh khả năng phát hiện tắc động mạch của các chuỗi xung 

FLAIR và T2* so với  chuỗi xung TOF.  

Bảng 3.18: Khả năng phát hiện tắc mạch của các chuỗi xung FLAIR và 

T2* so sánh TOF (n=104) 

 Chuỗi xung Số BN (%) 

(+) 86  82,7% FLAIR 

(-) 18  17,3% 

(+) 27   26% T2* 

(-) 77  74% 

 

Nhận xét: Trong nhóm bệnh nhân có tắc mạch trên xung mạch TOF, chuỗi 

xung FLAIR phát hiện được 82,7% trường hợp, xung T2* chỉ phát hiện được 

26% trường hợp. 

Đối với tắc các mạch lớn như động mạch cảnh trong, động mạch não 

giữa đoạn M1, M2 và động mạch thân nền thì chuỗi xung FLAIR phát hiện 

được 90% trường hợp (bảng 3.19)  

Bảng 3.19: Khả năng phát hiện tắc mạch của các chuỗi xung FLAIR và 

T2* đối với tắc mạch lớn (cảnh trong, não giữa M1,M2 và động mạch 

thân nền). 

Tắc mạch lớn 
Chuỗi xung 

Số bệnh nhân tỷ lệ % 

(+) 81 90% FLAIR 

(-) 9 10% 

(+) 27   30% T2* 

(-) 63 70% 
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Bảng 3.20: Đánh giá tổn thương trên CHT DW lần 1 và lần 2 (n=100) 

DW 1 
DW2 

(+) (-) Số bệnh nhân 

(+) 94 (94%) 2 (2%) 96 
(-) 1 (1%) 3 (3%) 4 
n 95 (95%) 5 (5%) 100 

Nhận xét: Trong số 145 bệnh nhân trong nhóm nghiên cứu, có 100 bệnh nhân 
được chụp CHT theo dõi. Đa số có sự phù hợp chẩn đoán nhồi máu trên CHT 
lần 1 và lần 2 (94% + 3%= 97%). Trong số 13 trường hợp không thấy nhồi 
máu ở lần CHT lần 1 lúc nhập viện, 8 trường hợp tai biến thoáng qua, 5 bệnh 
nhân còn triệu chứng nhẹ và được chụp lại lần 2, trong số đó có 3 bệnh nhân 
không phát hiện nhồi máu và 2 bệnh nhân phát hiện nhồi máu nhỏ, đk 5mm 
(0,2cm3). Trong số các bệnh nhân có hình ảnh nhồi máu trên CHT lần 1, một 
bệnh nhân phục hồi tín hiệu hoàn toàn sau 24h. 
3.2. Vai trò CHT trong tiên lượng tiến triển của nhồi máu 

Để đánh giá vai trò CHT trong tiên lượng tiến triển vùng nhồi máu, 
chúng tôi phân chia bệnh nhân thành 3 nhóm: Nhóm có tắc mạch và được tái 
thông mạch sớm trước 24h, nhóm có tắc mạch và không được tái thông sớm 
trước 24h, nhóm thứ 3 không có tắc mạch. Chúng tôi so sánh đặc điểm hình 
ảnh của các nhóm, so sánh thể tích vùng nhồi máu qua hai lần chụp và đối 
chiếu mức độ hồi phục lâm sàng để đánh giá vai trò của CHT trong tiên lượng 
nhồi máu não. 
Bảng 3.21: Vai trò phối hợp giữa chuỗi xung TOF và DW trong đánh giá 

tiến triển nhồi máu (n=100) 
Thể tích 

Nhóm bệnh 
V trước điều trị 

(cm3) 
V sau điều trị 

(cm3) P 

Tắc mạch, tái thông 
sớm (n=49) 

41,4 ± 53,2 46,9 ± 54,0  0,918 

Tắc mạch, không tái 
thông sớm (n=30) 

42,3 ± 52,6 96,2 ± 81,6 <0,0001 

Không tắc mạch (n=21) 2,1 ± 2,7 1,7 ± 2,0 0,188 
Nhóm chung  33,4 ± 49,5 52,2 ±67,1 <0,001 
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Nhận xét: Nhóm tắc mạch và không được tái thông sớm, thể tích nhồi máu 

sau 24h tăng so với lúc vào viện với sự khác biệt có ý nghĩa thống kê. 

Đối với hai nhóm là tắc mạch, có tái thông và nhóm không tắc mạch: Thể tích 

nhồi máu sau 24h không có sự khác biệt so với lúc ban đầu. Như vậy tái thông 

mạch làm giảm tiến triển tăng lên của nhồi máu, không tắc mạch thì nhồi máu 

không tăng lên. 
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Nhóm điều trị có tái thông: Thể tích 
trước và sau điều trị có liên quan chặt 
chẽ, R=  0,9652 (p<0,05) 

Nhóm không tái thông: Mức liên 
quan trung bình, R=  0,5687 (p<0,05) 

 

 

Biểu đồ 3.8: Tương quan giữa thể tích nhồi máu trước và sau điều trị ở 

bệnh nhân được tái thông mạch và không tái thông mạch 

3.2. Vai trò phối hợp giữa chuỗi xung DW và PW trong đánh giá tiến 

triển nhồi máu 

Trong số 100 bệnh nhân được chụp lần 2 qua theo dõi, có 4 bệnh nhân 

không xử lý được hình ảnh PW, không đưa vào so sánh thể tích. Các bệnh 

nhân được chia ra các nhóm: (1) có mismatch và được tái thông sớm, (2) có 

mismatch và không được tái thông sớm, (3) không có mismatch (bảng 3.22) 
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Bảng 3.22: So sánh giữa thể tích vùng nhồi máu trung bình sau điều trị 

với thể tích trung bình trước điều trị và trên PW (n=96). 

V TB(cm3) 
Nhóm 

Trước điều 
trị 

MTT TTP CBF CBV 
Sau điều 

trị 

Nhóm 1 (n= 
40) 

30,2 ± 39,7 173,7±89,1 170± 89,5 143,3±87,3 144,3±88,8 35,7±41,2 

p 0,8203 <0,0001 <0,0001 <0,0001 <0,0001  

Nhóm 2 
(n=28)  

42,1 ± 54,5 160,6±65,3 162,7±64,2 134,5±65,5 135,7±66,2 100,7±88,9 

p 0,01344 0,115 0,09661 0,118 0,1318  

Nhóm 3 
(n=28) 

32,7± 60,9 34,4±67,7 33,3 ± 64,4 31,4 ± 60,2 32,6±63,0 34,4±63,4 

p 0,8359 0,7356 0,9358 0,7898 0,9740  
 

Ghi chú: Nhóm1: Có vùng nguy cơ và được tái thông, nhóm 2: có vùng nguy cơ và 

không tái thông, nhóm 3: không có vùng nguy cơ. MTT, TTP, CBF, CBV là hình 

ảnh các bản đồ PW. V: thể tích (cm3) 

 
Biểu đồ 3.9: So sánh giữa thể tích nhồi máu trước điều trị và sau điều trị 

ở các nhóm bệnh nhân khác nhau 
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Nhận xét: Trong số 100 bệnh nhân được chụp lại lần 2 để đối chiếu lần 1, có 4  

bệnh nhân không xử lý được trên hình ảnh tưới máu.  

So sánh cặp các thể tích nhồi máu thời điểm 24h với thể tích trước điều trị và thể 

tích thời điểm 24h với thể tích vùng thiếu máu trên các bản đồ PW cho thấy:  

- Nhóm 1: Thể tích trung bình trước và sau điều trị không có sự khác biệt (p = 

0,8203). Thể tích vùng thiếu máu trên PW lớn hơn hẳn so với thể tích nhồi 

máu trước và sau điều trị (p < 0,01).  

- Nhóm 2: Thể tích nhồi máu sau điều trị lớn hơn thể tích trước điều trị (p = 

0,01344), không khác biệt thể tích so trung bình sau điều trị so với thể tích 

trên các bản đồ tưới máu (p>0,05) 

- Nhóm 3: Không có sự khác biệt giữa các thể tích DW trước và sau điều trị 

cũng như trên các bản đồ màu PW (p>0,05). 

Nhận xét, nhồi máu không tiến triển tăng lên đáng kể nếu không có vùng 

nguy cơ nhồi máu cũng như ở nhóm bệnh nhân có vùng nguy cơ và được tái 

thông sớm. Ở nhóm bệnh nhân có vùng nguy cơ và không được tái thông sớm 

thì vùng lõi nhồi máu sẽ tăng và gần với thể tích trên các bản đồ bản đồ tưới 

máu, gần hơn với các bản đồ CBF và CBV. 

Bảng 3.23: Mức độ tăng thể tích sau điều trị so với trước điều trị ở các 

nhóm bệnh nhân khác nhau 

Thể tích tăng thêm 

Nhóm BN 
< 5cm3 5-10cm3 > 10cm3 

Tổng số 

BN 

Nhóm 1 (n=40) 22 (55%) 14 (35%) 4 (10%) 40 

Nhóm 2 (n=28) 6 (21,4%) 3 (10,7%) 19 (67,9%) 28 

Nhóm 3 (n=28) 24 (85,7%) 4 (14,3%) 0 (0%) 28 

Tổng số 52 21 23 96 
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Ghi chú: Nhóm1: Có vùng nguy cơ và được tái thông, nhóm 2: có vùng nguy cơ và 

không tái thông, nhóm 3: không có vùng nguy cơ 

Nhận xét: Nhóm tắc mạch và không được tái thông, tỷ lệ tăng nhồi máu 

>10cm3 khoảng 2/3 số trường hợp. Trong khi đó đối với nhóm tắc mạch và 

được tái thông, tỷ lệ này chỉ khoảng 10% và đối với nhóm không có vùng 

nguy cơ thì không có trường hợp nào tăng nhồi máu >10cm3.   

3.4. Vai trò CHT trong tiên lượng lâm sàng 

Liên quan giữa thể tích và mức độ phục hồi lâm sàng 

Bảng 3.24: Liên quan giữa thể tích vùng nhồi máu não khi vào viện và 

tiên lượng phục hồi lâm sàng 

mRs 3 tháng Hồi phục LS 
 
Thể tích(cm3) 0-2 3-4 5-6 

Tổng số  
BN 

0-1 25 3 0 28 

>1-10 32 5 6 43 

>10-20 14 8 1 23 

>20-30 4 4 0 8 

>30-40 0 1 0 1 

>40-50 1 4 0 5 

>50-60 0 1 0 1 

>60-70 0 4 2 6 

>70-80 0 2 0 2 

>80-90 0 2 0 2 

>90-100 0 4 0 4 

>100 3 11 6 20 

Tổng số 79 49 15 143 
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Nhận xét: Có 2 bệnh nhân không theo dõi được lâm sàng sau 3 tháng. Đa số 

tổn thương nhỏ ≤ 20cm3 hoặc không thấy tổn thương trên CHT khi nhập viện 

đều có tiên lượng tốt, đặc biệt nhóm bệnh nhân không thấy nhồi máu hoặc 

nhồi máu ≤1cm3. Đa số các trường hợp nhồi máu rộng ≥ 30cm3 đều có tiên 

lượng kém. 

Bảng 3.25: Phân tích ROC đối với thể tích nhồi máu trong tiên lượng xấu 

sau 3 tháng (mRs 3 tháng từ 3-6). 

 
Thể tích nhồi máu 

não ban đầu (cm3) 

Độ nhạy 

(Sensitivity) 

Độ đặc hiệu 

(Specificity) 

Độ chính xác 

(Correctly Classified) 

0-1 100,00% 0,00% 44,76% 

> 1-10 95,31% 26,58% 57,34% 

> 10- 20 78,13% 72,15% 74,83% 

> 20- 30 64,06% 89,87% 78,32% 

> 30- 40 57,81% 94,94% 78,32% 

> 40-50 56,25% 94,94% 77,62% 

> 50- 60 50,00% 96,20% 75,52% 

> 60-70 48,44% 96,20% 74,83% 

> 70-80 39,06% 96,20% 70,63% 

> 80-90 35,94% 96,20% 69,23% 

> 90-100 32,81% 96,20% 67,83% 

> 90- 100 26,56% 96,20% 65,03% 

> 100 0,00% 100,00% 55,24% 
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Biểu đồ 3.10: Phân tích ROC đối với thể tích nhồi máu trong tiên lượng 

xấu sau 3 tháng (mRs 3 tháng từ 3-6). 

 
Diện tích dưới đường cong 0,8234. Khoảng tin cậy của diện tích dưới đường 
cong: 0,75394 - 0,89281 
 
Nhận xét: Dựa vào phân tích ROC thì với thể tích nhồi máu ban đầu ≤ 30cm3 

có độ nhạy là 64,06%, độ đặc hiệu là 89,87% và độ chính xác là 78,32% khi 

đánh giá tiên lượng xấu sau 3 tháng. Còn nếu lấy điểm cắt thể tích nhồi máu ≤ 

20cm3 thì có độ nhạy 78,13%, độ đặc hiệu là 72,15% và độ chính xác là 

74,83%. 
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Biểu đồ 3.11: Liên quan giữa thể tích nhồi máu và tiên lượng phục hồi 

lâm sàng sau 3 tháng 

Nhận xét: Có sự khác biệt về phục hồi lâm sàng của nhóm thể tích ≤ 20cm3 

và >20cm3 (p<0,001). 

 

Liên quan giữa thang điểm ASPECTS trên CHT và tiên lượng hồi phục 

lâm sàng (chỉ các trường hợp có nhồi máu thuộc động mạch não giữa) 
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Bảng 3.26: Liên quan giữa thang điểm ASPECTS và hồi phục lâm sàng 

(n=102) 
 
 Thang điểm mRs sau 3 tháng 

  0-2 3-4 5-6 
Tổng số 

0 0 0 1 1 
1 0 0 1 1 
2 0 2 1 3 
3 0 3 1 4 
4 0 6 2 8 
5 5 7 1 13 
6 0 6 0 6 
7 7 11 2 20 
8 12 2 2 16 
9 21 4 3 28 

ASPECTS 

10 2 0 0 2 
Tổng số 47 41 14 102 
 
Nhận xét: Trong số 104 bệnh nhân nhồi máu động mạch não giữa, có 2 bệnh 
nhân không theo dõi được lâm sàng sau 3 tháng.  
Nhận xét: Không có bệnh nhân nào trong nhóm ASPECTS <5 có mức hồi 
phục lâm sàng tốt. Các trường hợp có ASPECTS từ 0-1 đều tử vong hoặc tàn 
phế rất nặng, thang điểm ASPECTS càng cao thì mức độ hồi phục lâm sàng 
càng tốt. Đối với nhóm ASPECTS ≥ 7 có tỷ lệ cao kết cục lâm sàng tốt. Nếu 
lấy mốc ASPECTS 7 điểm, có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (biểu đồ 3.13) 
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Bảng 3.27: Phân tích ROC đối với thang điểm ASPECTS trong tiên 

lượng tốt sau 3 tháng (mRs 3 tháng từ 0-2). 

 
Gá trị tiên lượng 

theo thang điểm 

ASPECTS 

Độ nhạy 

(Sensitivity) 

Độ đặc hiệu 

(Specificity) 

Độ chính xác 

(Correctly Classified) 

0 100,00% 0,00% 49,18% 

1 100,00% 1,61% 50,00% 

2 100,00% 3,23% 50,82% 

3 100,00% 8,06% 53,28% 

4 100,00% 14,52% 56,56% 

5 100,00% 29,03% 63,93% 

6 91,67% 45,16% 68,03% 

7 91,67% 56,45% 73,77% 

8 80,00% 80,65% 80,33% 

9 56,67% 87,10% 72,13% 

10 16,67% 98,39% 58,20% 

 

Nhận xét: Nếu lấy mốc ASPECTS ≥ 7, có độ nhạy 91,7%,  độ đặc hiệu 56,5% 

và độ chính xác 73,8% trong tiên lượng hồi phục tốt 
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Biểu đồ 3.12: Phân tích ROC đối với thang điểm ASPECTS trong tiên 

lượng tốt sau 3 tháng (mRs 3 tháng từ 0-2). 
 

Nhận xét: Diện tích dưới đường cong là 0,8429. Khoảng tín cậy của diện tích 

dưới đường cong là: 0,77392 – 0,91183 

 
Biểu đồ 3.13: Liên quan giữa thang điểm ASPECTS và phục hồi lâm sàng 

sau 3 tháng 
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Có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về mức độ phục hồi lâm sàng của 

nhóm ASPECTS ≥7 và ASPECTS <7 đối với nhồi máu động mạch não giữa, 

p<0,01 

Liên quan giữa thang điểm pc-ASPECTS và mức độ phục hồi lâm sàng đối 

với nhồi máu não hệ sống nền.  

Bảng 3.28: Liên quan giữa thang điểm pc-ASPECTS và hồi phục lâm 

sàng (n=15) 

 pc- ASPECTS ≥ 8 pc- ASPECTS <8 N 

mRs ≤2 8 (72,7%) 2 (50%) 10 

mRS >2  3 (27,3%) 2 (50%) 5 

N= 15 11 (100%) 4 (100%) 15 

p= 0,48 (Fisher exact) 
 

Nhận xét: Mặc dù tỷ lệ hồi phục cao ở nhóm pc-ASPECTS ≥ 8 nhưng khi so 

sánh chúng tôi không thấy sự khác biệt có ý nghĩa thống kê, có thể do số 

lượng  nhóm bệnh nhân này của chúng tôi còn hạn chế. 

 
Biểu đồ 3.14: Liên quan giữa thang điểm pc-ASPECTS và phục hồi lâm 

sàng sau 3 tháng 
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Nhận xét: Mặc dù tỷ lệ hồi phục cao ở nhóm pc-ASPECTS ≥ 8 nhưng khi so 

sánh chúng tôi không thấy sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p=0,2068), có 

thể do số lượng nhóm bệnh nhân này của chúng tôi còn hạn chế. 
 

Bảng 3.29: Liên quan giữa tắc mạch và phục hồi lâm sàng 

Hồi phục lâm sàng 

Tắc mạch 

Hồi phục tốt 

(mRs 0-2) 

Hồi phục kém 

(mRs 3-6) 

Tổng số 

BN 

Tắc mạch  41 (40,2%) 61 (59,8%) 102 (100%) 

Không tắc mạch 38 (92,7%) 3 (7,3%) 41 (100%) 

p <0,01 

Nhận xét: Có hai bệnh nhân không theo dõi được sau 3 tháng. Nhóm không 

có tắc mạch đa số có tỷ lệ hồi phục tốt, tỷ lệ hồi phục tốt cao hơn nhóm có tắc 

mạch. Trong nhóm không tắc mạch có 3 bệnh nhân hồi phục kém trong đó có 

2 bệnh nhân nhồi máu não lan rộng (≥ 200cm3), cả hai bệnh nhân này đều 

đến muộn (1200 phút và 1020 phút), không thấy tắc mạch não (có thể đã có 

tái thông tự nhiên), một bệnh nhân có nhồi máu nhỏ não giữa nhánh sâu, thể 

tích nhồi máu là 2cm3.  

Bảng 3.30: Liên quan giữa tái thông sớm và phục hồi lâm sàng ở nhóm 

bệnh nhân tắc mạch (n=78) 

mRs 3 tháng 

Tái thông 

Hồi phục tốt 

(mRs 0-2) 

Hồi phục kém 

(mRs 3-6) 

Tổng số 

BN 

Tắc mạch tái thông 30 (62,5%) 18 (27,5%) 48 (100%) 

Tắc mạch không tái thông 6 (20%) 24 (80%) 30 (100%) 

p  < 0,01 

  

Trong số 100 bệnh nhân được chụp lại lần 2 để đánh giá tái thông mạch, có 

79 bệnh nhân có tắc mạch trên phim CHT lúc nhập viện và 21 bệnh nhân 
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không có tắc mạch. Trong số 79 bệnh nhân có tắc mạch trên CHT lần 1, có 49 

bệnh nhân (62%) được tái thông (một bệnh nhân không theo dõi được sau 3 

tháng), 30 bệnh nhân không tái thông. Tỷ lệ hồi phục tốt cao hơn ở nhóm 

bệnh nhân có tắc mạch và được tái thông sớm so với nhóm tắc mạch mà 

không được tái thông (62,5% so với 20%) với p<0,01. 
 

Bảng 3.31: Liên quan giữa mức độ tái thông và sự phục hồi lâm sàng 
 

Mức độ tái 

thông 

mRs 3 tháng 

TIMI 0 TIMI 1 TIMI2 TIMI 3 

mRs 0-2 6 (20%) 2 (25%) 7 (53,8%) 22 (81,5%) 

mRs 3-6 24 (80%) 6 (75%) 6 (46,2%) 5 (18,5%) 

Tổng số 30 (100%) 8 (100%) 13 (100%) 27 (100%) 

 

Nhận xét: Mức độ tái thông cũng có ảnh hưởng tới phục hồi lâm sàng. Tỷ lệ 

phục hồi tốt tăng dần, tỷ lệ thuận với mức độ tái thông càng cao.  
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Bảng 3.32: Hồi quy đa biến logistic về tiên lượng tốt theo rankin sau 3 tháng 

mRs 3 tháng   

  

  Yếu tố  

Tỷ suất 

chênh (OR) 
P 

Khoảng tin cậy 

95% (CI) 

<=70  

Tuổi >70 

 

0,87 

 

0,86 

 

0,2 

 

3,8 

<7     

7-13 đ 0,49 0,59 0,04 5,5 
Điểm NIHSS 

lúc nhập viện 
>=14 0,17 0,15 0,02 1,87 

Có     
Tắc mạch 

Không 3,2 0,19 0,56 18,3 

Không      Tái thông 

mạch sớm Có 10,1 0,004 2,1 48,4 

0-180 phút 1    

181-

360phút 0,96 0,96 0,16 5,9 
Thời gian 

>360 phút 3,3 0,56 0,06 172 

>20 cm3 1    
V 

≤20 cm3 14,4 0,001 3,1 66,3 

Nội khoa 

đơn thuần     

TSH TM 4,7 0,21 0,42 53,6 
PP điều trị 

Lấy HK 12,5 0,1 0,61 255 

Hệ số Hệ số:  p <0,001, R2 = 41% 
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Nhận xét: Theo phân tích đa biến, trong các yếu tố ảnh hưởng tốt tới tiên 

lượng hồi phục lâm sàng thì yếu tố tái thông sớm và thể tích nhồi máu ban 

đầu là quan trọng nhất với OR tương ứng là 10,1 và 14,4, p<0,05.  

3.5. Một số đặc điểm chung và đặc điểm hình ảnh CHT nhóm bệnh nhân 

biến chứng chảy máu não có triệu chứng  

Trong nhóm nghiên cứu này có có 4 TH chảy máu có triệu chứng (2 trường 

hợp liên quan điều trị tiêu huyết khối tĩnh mạch và 2 trường hợp liên quan lấy 

huyết khối bằng dụng cụ cơ học). Tỷ lệ chảy máu có triệu chứng sớm là 

2,76%. 

Bảng 3.33: Một số đặc điểm nhóm bệnh nhân chảy máu có triệu chứng 

STT Tuổi Giới NIHSS 
Thời 

gian 

V nhồi máu 

(cm3) 
ASPECTS 

Tắc 

mạch 
PP điều trị 

1 69 nữ 14 300 138 4 
Cảnh 

trong 

Lấy huyết 

khối 

2 80 nam 14 160 70 5 M2 TSH TM 

3 69 nữ 21 240 6 7 
Cảnh 

trong 

Lấy huyết 

khối 

4 74 nữ 21 140 15 7 M1 TSH TM 

 

Nhận xét: Hai trường hợp chảy máu liên quan điều trị lấy huyết khối, cả hai 

đều tử vong. Hai trường hợp chảy máu liên quan TSH TM, một tử vong, một 

trường hợp mức mRs 3 điểm, Một trường hợp tử vong khác liên quan điều trị 

TSH nhưng không xác định được nguyên nhân do không chụp lại sau điều trị 

(bệnh nhân nặng).  

Các bệnh nhân chảy máu trong nhóm của chúng tôi, có hai bệnh nhân có 

nhồi máu rộng, thang điểm ASPECTS 4 và 5 điểm. Ba trong 4 bệnh nhân có tắc 

mạch lớn, một bệnh nhân tắc M2 nhưng là bệnh nhân lớn tuổi (80 tuổi). Cả 4 bệnh 

nhân đều có liên quan đến điều trị lấy huyết khối hay tiêu sợi huyết tĩnh mạch. 
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3.6. So sánh một số đặc điểm nhóm bệnh nhân tử vong và không tử vong 

sau 3 tháng 

Bảng 3.34: So sánh một số đặc điểm giữa nhóm bệnh nhân tử vong và 

nhóm không tử vong sau 3 tháng (n=143) 

Nhóm bệnh nhân 

Đặc điểm 

Nhóm tử vong 

(n=11) 

Nhóm không tử 

vong  (n = 132) 
p 

Tuổi trung bình 67,6 ± 10,2 62,7 ± 11,8 p = 0,21 

NIHSS 17 ± 4,9 11,4 ± 5,3 p = 0,0028 

Thời gian TB khi đột 

qụy đến chụp CHT 
317 ± 346 238,5 ± 271,9 0,15 

Thể tích nhồi máu TB 113,5 ± 118,9 35,7 ± 55,9 0,016 

TSH TM 4 64 

Lây HK 2 12 

 

PP điều trị 

Khác 5 56 

0,419 

 
Nhận xét: Trong số 143 trường hợp (hai trường hợp không theo dõi được sau 

3 tháng). Có 11 trường hợp tử vong, chiếm tỷ lệ 7,7%.  

So sánh hai nhóm bệnh nhân tử vong và không tử vong sau 3 tháng 

chúng tôi thấy rằng, điểm NIHSS ban đầu cao hơn và thể tích nhồi máu trung 

bình ban đầu lớn hơn ở nhóm bệnh nhân tử vong với sự khác biệt có ý nghĩa 

thống kê (p <0,05; ManWhitney test). Không thấy sự khác biệt có ý nghĩa 

thống kê về phương pháp điều trị, tuổi. 
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CHƯƠNG 4 

 BÀN LUẬN 
Công trình nghiên cứu này được tiến hành tại Bệnh viện Bạch Mai, 

nhằm đánh giá đặc điểm hình ảnh và vai trò của cộng hưởng từ 1.5Tesla trong 

chẩn đoán và tiên lượng nhồi máu não cấp. Dựa trên số liệu thu thập và phân 

tích từ 145 bệnh nhân chúng tôi xin đưa ra một số nhận định và bàn luận sau 

1. Đặc điểm chung của nhóm nghiên cứu  

1.1. Tuổi và giới: 

Tuổi trung bình trong nhóm nghiên cứu của chúng tôi là 63,2 ± 11,8 

tuổi (bảng 3.1), bệnh nhân trẻ tuổi nhất là 28 tuổi và cao nhất là 85 tuổi. 

Nhóm tuổi thường gặp nhất là 50-70 tuổi, chiếm tỷ lệ 61,4%, xấp xỉ 90% 

bệnh nhân từ 50 tuổi trở lên. Kết quả này cũng giống như các nghiên cứu 

trong và ngoài nước như Schellinger [23], Machi [104], Mai Duy Tôn [83], 

Trương Thanh Thủy [134]. Các tác giả đều thấy rằng tuổi trung bình của bệnh 

nhân > 60 tuổi. Theo tác giả Vũ Việt Hà [121], tỷ lệ bệnh nhân tuổi 50-60 là 

thường gặp nhất.  

Tuổi càng cao nguy cơ nhồi máu não càng cao, có thể do nhiều bệnh lý 

nguy cơ phối hợp như cao huyết áp, đái tháo đường, rối loạn mỡ máu, xơ vữa 

mạch, trong nghiên cứu này chỉ có 10,3% bệnh nhân dưới 50 tuổi. Tuổi cao 

cũng được cho là một yếu tố nguy cơ không tốt đối với sự hồi phục lâm sàng.  

Trong nghiên cứu của chúng tôi, có gần 1/3 trường hợp tuổi >70, theo tác giả 

Mai Duy Tôn [83], đây là nhóm tuổi có nguy cơ hồi phục lâm sàng kém hơn 

khi điều trị tiêu sợi huyết đường tĩnh mạch. Theo Cucchiara [92], nếu tuổi 

bệnh nhân tăng 1 tuổi thì nguy cơ chảy máu có triệu chứng tăng 1,03 lần, đặc 

biệt tuổi bệnh nhân >80 thì nguy cơ chảy máu tăng cao.  

Tỷ lệ Nam/nữ theo nghiên cứu của chúng tôi là 1,74 (biểu đồ 3.1). Kết 

quả này cũng phù hợp với các báo cáo trước đó. Theo một số tác giả cả trong 
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và ngoài nước cũng thấy rằng bệnh gặp ở nam giới nhiều hơn như tác giả Mai 

Duy Tôn [83], Trương Thanh Thủy [134], Doãn Thị Huyền [135], Nguyễn 

Hòang Ngọc [136]. Theo Kang [70], tỷ lệ nam chiếm 66,3%. 

1.2. Một số yếu tố nguy cơ: 

Chúng tôi thấy rằng, các bệnh nhân có tiền sử cao huyết áp hoặc cao 

huyết áp được phát hiện thêm trong quá trình điều trị là cao nhất, chiếm tỷ lệ 

65,5% (bảng 3.2). Tiền sử đái tháo đường cũng gặp tỷ lệ khá cao trong 

khoảng gần 1/4 trường hợp, kết quả này cũng tương tự nghiên cứu trước đó 

của Nguyễn Quang Anh [57], Trương Thanh Thủy [134]. Cao huyết áp và đái 

tháo đường là những yếu tố nguy cơ thường gặp và là những yếu tố tiên lượng 

trong điều trị TSH tĩnh mạch. Ngoài ra bệnh lý tim mạch, mà chủ yếu ở đây là 

bệnh rung nhĩ, bệnh van tim, suy tim, cũng là yếu tố thuận lợi để hình thành 

cục huyết khối, chiếm tỷ lệ >1/3 các trường hợp. 

2. Đặc điểm hình ảnh MRI nhồi máu não cấp tính 

2.1. Thời gian từ khi khởi phát bệnh tới khi được chụp CHT 

Thời gian từ khi đột quỵ đến khi được chụp CHT trung bình là 243,5 ± 

276 phút (bảng 3.3). Bệnh nhân chụp sớm nhất là 60 phút và muộn nhất là 

1440 phút (24h). Các bệnh nhân chụp sớm thường ở Hà nội hoặc các vùng lân 

cận, một số bệnh nhân đang nằm viện, hoặc đang đi khám bệnh tại bệnh viện 

Bạch Mai. Nhóm nghiên cứu của chúng tôi, chủ yếu ở nhóm bệnh nhân <180 

phút, chiếm tỷ lệ 65,5%, xấp xỉ 87% bệnh nhân trước 6h. 

Kết quả của chúng tôi khác với kết quả của một số nghiên cứu trong 

nước. Các tác giả khác nhận thấy tỷ lệ bệnh nhân đến muộn sau 3h gặp nhiều 

hơn. Tác giả Vũ Việt Hà [121], nghiên cứu 90 bệnh nhân, chỉ có 14 bệnh 

nhân (15,6%) đến trước 3h. Theo tác giả Nguyễn Văn Vưởng [137], nghiên 

cứu trên địa bàn Hải Dương, thời gian khi đến chụp CHT đối với nhóm bệnh 
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nhân <3h là 3,9%, nhóm 3-6h là 25%, tuy nhiên đề tài này thực hiện tại tuyến 

tỉnh, nơi chưa triển khai điều trị tiêu sợi huyết hay lấy huyết khối. 

Sở dĩ kết quả của chúng tôi có sự khác biệt có thể là do một số bệnh 

nhân khi đến viện đã có phim chụp CLVT hoặc cộng hưởng từ ở các đơn vị 

khác, nên không được chỉ định CHT, hoặc bệnh nhân đến quá muộn, ngoài 

giai đoạn cấp, không thuộc các đối tượng nghiên cứu. Lý do thứ hai là có thể 

trong những năm gần đây do tác động thông tin, truyền thông đã đến với các 

đồng nghiệp thậm chí bệnh nhân về cửa sổ điều trị 3h đối với tiêu sợi huyết 

đường tĩnh mạch, nên càng ngày càng có nhiều bệnh nhân đến viện sớm hơn.  

Thời gian là yếu tố cực kỳ quan trọng trong nhồi máu não. Đây cũng là 

một trong những yếu tố đầu tiên ảnh hưởng tới kết quả điều trị, bởi thời gian 

cửa sổ điều trị nhồi máu bằng thuốc tiêu sợi huyết trước đây là 3h, hiện nay là 

4,5h, tuy nhiên nếu đến càng sớm tỷ lệ thành công càng cao. Điều trị càng 

muộn càng ít hiệu quả và nguy cơ chảy máu cũng cao hơn. 

2.2. Vị trí nhồi máu não.  

Trong số 145 bệnh nhân được chụp CHT, có 132 bệnh nhân phát hiện 

được nhồi máu trên CHT lúc nhập viện, 13 bệnh nhân không thấy nhồi máu. 

Trong số 13 bệnh nhân này có 5 bệnh nhân được chụp lại sau 24h và phát 

hiện thêm hai bệnh nhân có nhồi máu, như vậy có 134 bệnh nhân biết chính 

xác vị trí nhồi máu, số còn lại là tai biến mạch não thoáng qua hoặc và bệnh 

nhân không được kiểm tra lại, nên không xác định được vị trí nhồi máu. 

Trong số 134 bệnh nhân biết chính xác vị trí nhồi máu, tổn thương trên 

lều là chủ yếu chiếm tỷ lệ >90%. Nhồi máu thuộc hệ động mạch cảnh chiếm 

đa số các trường hợp (bảng 3.4) và chủ yếu gặp trong vùng cấp máu của động 

mạch não giữa (71,7%). Kết quả này cũng tương tự các báo cáo trước đó 

[134], [137]. Năm 1995, tác giả Lê Văn Thính đã nghiên cứu đặc điểm lâm 

sàng, hình ảnh của chụp động mạch não và chụp cắt lớp vi tính ở bệnh nhân 
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thiếu máu não cục bộ hệ động mạch cảnh trong. Tác giả đã khẳng định tắc 

động mạch não giữa chiếm tỷ lệ cao nhất và triệu chứng lâm sàng nặng nề 

nhất [138] .  

Tổn thương thường gặp hơn ở bán cầu trái (45,5%) so với bán cầu phải 

(37,2 %) (bảng 3.5). Cũng giống nghiên cứu của Albert J [117], nghiên cứu 

trên 34 bệnh nhân nhồi máu tuần hoàn trước, tỷ lệ tổn thương bán cầu trái là 

62%. Tác giả Trương Thanh Thủy [134] cũng nhận thấy sự khác biệt tương 

tự. Theo chúng tôi, có thể do nguyên nhân một phần huyết khối từ tim, vì cấu 

trúc giải phẫu động mạch cảnh trái xuất phát trực tiếp từ quai động mạch chủ 

nên dễ dàng hơn cho huyết khối di chuyển lên gây tắc mạch.  

2.3. Số tổn thương nhồi máu não (biểu đồ 3.3). 

Đa số trường hợp gặp một ổ nhồi máu (56,6%), kết quả cũng tương tự 

như tác giả Nguyễn Văn Vưởng [137], tổn thương một ổ chiếm đa số.  

2.4.Thể tích tổn thương nhồi máu trên CHT khi nhập viện 

Kích thước tổn thương là một trong những yếu tố tiên lượng về sự phục 

hồi chức năng thần kinh và cũng là một trong những yếu tố ảnh hưởng tới khả 

năng phát hiện nhồi máu não trên CHT. Thông thường cộng hưởng từ có độ 

nhạy thấp hơn ở tổn thương dưới lều tiểu não và những tổn thương có kích 

thước nhỏ. Trong số các bệnh nhân có nhồi máu thực sự qua theo dõi, có hai 

bệnh nhân không phát hiện được nhồi máu ở lần CHT lúc nhập viện, các bệnh 

nhân này đều có ổ nhồi máu nhỏ (0,2cm3), như vậy với những tổn thương nhỏ 

có thể âm tính trên CHT đặc biệt là giai đoạn sớm.  

Thể tích trung bình của nhóm nghiên cứu là 45,6 ± 67,4cm3 (bảng 3.6). 

Thể tích nhỏ nhất phát hiện được trên DW là 0,2cm2, thể tích lớn nhất là 

300cm3.  

Vùng trên lều có thể tích lớn hơn so với dưới lều tiểu não với sự khác 

biệt có ý nghĩa thống kê (p<0,01). Nhồi máu thuộc động mạch não giữa hoặc 
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phối hợp động mạch não giữa với động mạch khác có thể tích nhồi máu lớn 

hơn so với các vùng động mạch khác với p<0,01 (bảng 3.7).  

Kích thước tổn thương cũng phụ thuộc vào thời gian từ khi có triệu 

chứng tới khi được chụp cộng hưởng từ (bảng 3.8). Thể tích trung bình càng 

lớn nếu bệnh nhân đến viện càng muộn. Nhóm chụp muộn sau 360 phút có 

thể tích lớn với sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p< 0,05) so với các nhóm 0-

180 phút và nhóm 181-360 phút. Điều này cho thấy sự tiến triển của nhồi máu 

não theo thời gian, vì vậy trong thực hành lâm sàng đột qụy nhồi máu não 

luôn có câu kinh điển “thời gian là não”. Và điều này cũng ủng hộ cho giả 

thuyết là có sự tồn tại vùng nguy cơ nhồi máu, có nghĩa là vùng bị thiếu máu, 

mất chức năng tạm thời của tế bào não, có thể được hồi phục nếu được tái 

tưới máu sớm, ngược lại nếu không được điều trị kip thời vùng mô não này sẽ 

hoại tử. Theo thời gian, vùng lõi nhồi máu sẽ tăng dần, đây chính là vùng tổn 

thương quan sát thấy trên DW. 

Thể tích nhồi máu trung bình trong nhóm nghiên cứu của chúng tôi là 45,6 ± 

67,4 cm3. Theo Schaefer PW [139],  nghiên cứu hồi cứu trên 45 bệnh nhân 

nhồi máu não trước 9h, thể tích nhồi máu trên CHT DW là 48,6ml (0-247 ml) 

thể tích trung bình trên MTT cộng hưởng từ là 141,5ml. Thể tích trung bình 

trên DW của chúng tôi nhỏ hơn so với của Schaefer, có thể do nghiên cứu của 

Schaefer chỉ lựa chọn bệnh nhân nhồi máu não tuần hoàn trước. Theo Parsons 

[140], nghiên cứu trên 23 bệnh nhân đột qụy trước 6h, thể tích nhồi máu trên 

DW trung bình là 31,8 ml. Thể tích nhồi máu của chúng tôi lớn hơn của 

Parsons (p=0,0076), có thể do thời gian trung bình của chúng tôi muộn hơn 

(bảng 4.1).  
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Bảng 4.1: So sánh giữa thể tích nhồi máu trung bình lúc nhập viện với 

kết quả của các tác giả khác 

TT Tác giả n Thời gian từ khi đột qụy 
Thể tích nhồi 

máu  trung bình 

1 Schaefer PW 45 ≤ 9h 48,6ml (0-247 ml) 

2 Parsons M.W 23 ≤ 6h (3,6 ± 1,3 h) 31,8 ± 42,1cm3 

3 Chúng tôi  145 ≤ 24h (243,5 ± 276 phút) 45,6 ± 67,4 cm3 

 

Thể tích vùng nhồi máu não có liên quan chặt chẽ với thang điểm 

ASPECTS (bảng 3.9) ở những bệnh nhân có nhồi máu động mạch não giữa 

với hệ số tương quan r = - 0,896, p=0,0001 (biểu đồ 3.4). Thể tích càng lớn 

thì thang điểm ASPECTS càng thấp. Kết quả của chúng tôi cũng giống như 

kết quả nghiên cứu của Margerie-Mellon [141], nghiên cứu 330 bệnh nhân 

nhồi máu động mạch não giữa, cho thấy có sự tương quan chặt chẽ (r = - 0,82, 

p<0,01) giữa thang điểm ASPECTS và thể tích nhồi máu. Tác giả nhận thấy, 

tất cả (207) bệnh nhân có ASPECTS ≥7 đều có thể tích <70ml (cao nhất là 

67ml), trong khi đó có 32/34 bệnh nhân có ASPECTS <4 có thể tích >100ml 

(thấp nhất là 93ml). Tác giả đã đưa ra kết luận rằng với ASPECTS <4 hoặc 

ASPECTS ≥7 có thể sử dụng thay thế thể tích >100ml và <70ml. Đây là 

những mốc thể tích mà người ta cho rằng có ý nghĩa lớn trong tiên lượng điều 

trị và phục hồi lâm sàng.  

Trong nghiên cứu của chúng tôi, tất cả bệnh nhân có thang điểm 

ASPECTS <4 đều có thể tích nhồi máu >100cm3. Tất cả bệnh nhân có 

ASPECTS ≥ 7 đều có thể tích ≤ 70cm3. Như vậy việc áp dụng thang điểm 

ASPECTS cũng có thể sơ bộ đánh giá thể tích vùng nhồi máu. Đánh giá thang 

điểm ASPECTS nhanh chóng và dễ áp dụng hơn việc đo thể tích và do có sự 

liên quan chặt chẽ giữa thể tích tổn thương và thang điểm ASPECTS nên có 
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thể dùng thang điểm ASPECTS thay thế cho đo thể tích đối với nhồi máu 

động mạch não giữa. 

2.5. Vị trí tắc động mạch não (bảng 3.10) 

Trong số 145 bệnh nhân có 104 bệnh nhân (71,7%) có tắc động mạch 

não trên xung mạch TOF. Trong số này có 57,7% số bệnh nhân là tắc động 

mạch não giữa (trong số các bệnh nhân tắc động mạch não giữa, quá một nửa 

số bệnh nhân tắc M1). Tắc động mạch cảnh trong hoặc phối hợp động mạch 

cảnh trong và động mạch não giữa chiếm gần 1/3 số trường hợp. Tắc động mạch 

thân nền gặp trong 4,2%. Như vậy nếu tính tắc các động mạch lớn: ĐM cảnh 

trong, thân nền và động mạch não giữa đoạn M1 chiếm tỷ lệ khá lớn 

(32+35+4/104= 68,3%). 

Vị trí tắc động mạch cực kỳ quan trọng trong chiến lược điều trị nhồi 

máu não vì các thuốc điều trị tiêu sợi huyết nhìn chung có hiệu quả cao trong 

điều trị nhồi máu não, tuy nhiên với các động mạch lớn như động mạch cảnh 

trong, động mạch thân nền, gốc động mạch não giữa đoạn M1 thì hiệu quả tái 

thông không cao. Còn đối với điều trị lấy huyết khối thì ưu tiên các động 

mạch lớn. Theo Joung-Ho Rha [9], đối với tắc động mạch cảnh trong, tỷ lệ tái 

thông khi điều trị TSH tĩnh mạch là 13,9% (5/36 trường hợp) còn đối với lấy 

huyết khối qua đường động mạch là 77,8%. 

Do vậy, nên xem xét việc điều trị lấy huyết khối động mạch đối với các 

tắc mạch lớn, tuy nhiên cũng tùy thuộc điều kiện trang thiết bị và kinh nghiệm 

của Bác sỹ điện quang can thiệp thần kinh.  

3. Vai trò của cộng hưởng từ trong chẩn đoán và tiên lượng nhồi máu não 

3.1. Vai trò CHT trong chẩn đoán nhồi máu não cấp 

Giá trị của CHT với các chuỗi xung khác nhau 

3.1.1. Chuỗi xung khuyếch tán (DW) 

Chuỗi xung DW có độ nhạy cao nhất trong chẩn đoán nhồi máu não, 
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với độ nhạy chung của nhóm nghiên cứu là 91% ở thời điểm cộng hưởng từ 

khi nhập viện, ngay cả nhóm bệnh nhân 0-180 phút, chuỗi xung DW cũng có 

độ nhạy rất cao, xấp xỉ 90%. Độ nhạy của xung DW cũng thay đổi tùy theo 

thời gian, kết quả cho thấy ở giai đoạn trước 3h và từ 3-6h là tương tự, tuy 

nhiên sau 6h có thể phát hiện 100% tổn thương (bảng 3.11). Theo Lai [142], 

khi nghiên cứu trên 38 bệnh nhân, độ nhạy của DW là 95%. Nghiên cứu của 

chúng tôi, DW có độ nhạy thấp hơn do trong nghiên cứu của Lai, CHT được 

chụp trong vòng 3 ngày từ khi đột qụy, còn chúng tôi, chụp trong khoảng thời 

gian 24h. 

Trong số 13 bệnh nhân không thấy nhồi máu não trên CHT khi nhập 

viện, các bệnh nhân này đều có mức độ nhẹ và trung bình trên lâm sàng, trong 

số này có 8 bệnh nhân là tai biến mạch não thoáng qua, được ra viện ngay sau 

đó vì hồi phục hoàn toàn về mặt lâm sàng, 5 bệnh nhân được chụp kiểm tra lại 

sau 24h. Trong số 5 bệnh nhân còn triệu chứng lâm sàng có hai bệnh nhân 

thấy nhồi máu não trên CHT lần 2 đều có KT nhồi máu rất nhỏ 0,2cm3, 3 

bệnh nhân còn lại không thấy nhồi máu não, tuy vẫn còn triệu chứng lâm sàng 

nhẹ, các bệnh nhân này cũng đều hồi phục lâm sàng tốt, không còn triệu 

chứng khi ra viện. Theo chúng tôi, có thể kích thước tổn thương quá nhỏ, 

không phát hiện được trên CHT. Nếu loại trừ 8 trường hợp tai  biến thoáng 

qua, thì tỷ lệ bệnh nhân không quan sát thấy nhồi máu là 5/(145-8)= 3,6%. 

Theo Oppenheim [143], khi nghiên cứu trên 139 bệnh nhân nhồi máu 

não được chụp CHT trong khoảng thời gian 30phút-24h, loại trừ các bệnh 

nhân tai biến thoáng qua, với máy CHT 1,5Tesla, cho thấy tỷ lệ âm tính giả 

trên DW là 5,8%. Tỷ lệ âm tính trên DW của chúng tôi thấp hơn so với 

Oppenheim, có thể do tỷ lệ bệnh nhân nhồi máu tuần hoàn sau của tác giả này 

cao hơn của chúng tôi (31/139= 22,3%), của chúng tôi (15/137=10,9%). 
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Độ nhạy của CHT DW còn tùy thuộc bệnh nhân có tắc mạch hay không 

(bảng 3.12). Trong nghiên cứu này chúng tôi thấy sự liên quan mật thiết giữa 

tắc mạch hay không trên xung mạch não và tỷ lệ phát hiện nhồi máu trên DW. 

Chỉ có 2/104 (1,9%) bệnh nhân có tắc mạch không quan sát thấy nhồi máu, tỷ 

lệ này là 11/41 (26,8%) bệnh nhân không có tắc mạch (biểu đồ 3.6), sự khác 

biệt này có ý nghĩa thống kê (p <0,01).  

Trong số 5 bệnh nhân không quan sát thấy nhồi máu trên CHT lần 2, 

phát hiện thêm trên CHT lần 2 hai bệnh nhân có nhồi máu nhỏ. 

Các nghiên cứu khác trên thế giới khẳng định chuỗi xung DW có độ 

nhạy rất cao trong phát hiện nhồi máu não sớm, cao hơn hẳn CLVT trong 

chẩn đoán xác định nhồi máu não [42], [43]. Với chuỗi xung khuyếch tán 

(Diffusion) và bản đồ ADC cho phép phát hiện được >90% trong 1h đầu, nói 

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

CHT có thể cho phép phát hiện tổn thương sau 11phút [44] và có thể chắc 

chắn sau 30 phút [44-45]. Tuy nhiên cũng có các trường hợp âm tính giả 

khi tổn thương quá nhỏ và thường ở hố sau [143]. Người ta còn gọi xung 

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

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

có thể đọc được.  

Sự hồi phục tín hiệu trên DW (bảng 3.20). Trong số 145 bệnh nhân, 

132 bệnh nhân có nhồi máu trên CHT DW lần 1 khi nhập viện có nhồi máu 

trên DW. Tổng số 100 bệnh nhân được chụp lần 2 qua theo dõi (95 bệnh nhân 

có nhồi máu và 5 bệnh nhân không thấy nhồi máu trên DW lúc nhập viện), 

trong số 95 bệnh nhân có nhồi máu này có 1 bệnh nhân không quan sát thấy 

trên CHT lần 2 (chiếm tỷ lệ 1/95=1,1%), điều này cho thấy sự phục hồi tín 

hiệu trên DW.  
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Theo nhiều nghiên cứu thì khi quan sát thấy nhồi máu trên xung 

khuyếch tán đồng nghĩa nhu mô não đã hoại tử, không có khả năng hồi phục 

[29], [41], [42], [46]. Trong những nghiên cứu gần đây cho thấy một số ít 

trường hợp hình ảnh tăng tín hiệu trên DW có thể hồi phục. Qua nghiên cứu 

157 bệnh nhân đột quỵ nhồi máu não và có bằng chứng các ổ nhồi máu tăng 

tín hiệu trên DW, qua theo dõi bằng hình ảnh cho thấy rằng tỷ lệ hồi phục 

hoàn toàn của các tổn thương này là rất hiếm (chỉ 2%) và chỉ khi các tổn 

thương rất nhỏ mới có thể hồi phục hoàn toàn [144]. Bệnh nhân của chúng tôi 

có thể tích ổ nhồi máu 3cm3, tổn thương ở vỏ não vùng giáp ranh bên trái, 

theo chúng tôi có thể nhồi máu này có thể ở giai đoạn rất sớm (60 phút) và ở 

vùng giáp ranh động mạch não trước- não giữa, không có tắc mạch. 

 

A 
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B 

Hình 4.1: Minh họa bệnh nhân nhồi máu não giờ thứ 1. Tổn thương thấy rõ 

trên DW và ADC (A), chụp kiểm tra lại sau 21h, không quan sát thấy vùng 

nhồi máu trên các chuỗi xung DW và bản đồ ADC (B).  Bệnh nhân Pham Thị 

Thu Th, nữ 61 tuổi, mã hồ sơ I63/167. 

3.1.2. Giá trị chẩn đoán của chuỗi xung FLAIR (bảng 3.11) 
Mục đích của chuỗi xung FLAIR là để chẩn đoán loại trừ chảy máu não. 

Tuy nhiên trong một số trường hợp chuỗi xung này cũng có giá trị trong chẩn 
đoán nhồi máu. Nhìn chung chuỗi xung FLAIR có giá trị không cao trong phát 
hiện nhồi máu não. Người ta cho rằng khi vùng nhồi máu quan sát thấy tăng tín 
hiệu trên FLAIR đồng nghĩa với nhu mô não đã hoại tử, không còn khả năng hồi 
phục. 

Theo nghiên cứu này độ nhạy chung của xung FLAIR là 23,4%, độ 
nhạy của xung FLAIR cũng tùy thuộc thời gian, càng muộn tỷ lệ phát hiện 
càng cao. Đối với giai đoạn tối cấp, độ nhạy của FLAIR là rất thấp, đặc biệt 
giai đoạn <3h (180 phút), có độ nhạy 8,4%. Đối với nhóm ≤ 6h, độ nhạy của 
FLAIR là (8+12/95+32) =15,7%, thấp hơn một số nghiên cứu trên thế giới, ví 
dụ như theo Anne [33] độ nhạy của chuỗi xung này khoảng 29% trong vòng 
6h và khoảng 90% trong vòng 24h. Một nghiên cứu khác trên 177 bệnh nhân 
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cho thấy, tỷ lệ âm tính trên FLAIR trong vòng 4,5h đầu là 46% [36]. Tỷ lệ 
phát hiện của chúng tôi thấp hơn, có thể do 8 bệnh nhân của chúng tôi là tai 
biến mạch não thoáng qua, 51bệnh nhân của chúng tôi có thể tích nhồi máu ≤ 
3cm3, đặc biệt 24 bệnh nhân nhồi máu <1cm3 (bảng 3.13).  

 Độ nhạy của FLAIR còn tùy thuộc kích thước tổn thương. Trong số 
các bệnh nhân được phát hiện vùng nhồi máu trên chuỗi xung FLAIR trước 
6h đều tăng nhẹ tín hiệu và đều có KT lớn trên DW. Không có bệnh nhân nào 
trong nghiên cứu có thể tích nhồi máu ban đầu <1cm3 được phát hiện trên 
xung FLAIR (bảng 3.13). 

Tác giả Emeriau [145], nghiên cứu trên CHT 3Tesla với 194 bệnh nhân 
đột qụy trước 12h, trong đó nhóm trước 4,5h là 164 và 30 bệnh nhân sau 4,5h, 
nhận thấy rằng cứ chụp muộn sau mỗi 30 phút thì giảm tỷ lệ âm tính 11% trên 
FLAIR. Tác giả Thomalla [146], khi nghiên cứu trên 76 bệnh nhân nhồi máu 
não cấp trên máy 3Tesla và 440 bệnh nhân chụp trên máy 1,5Tesla, cũng nhận 
thấy chụp càng muộn tỷ lệ tăng tín hiệu trên FLAIR càng cao, tỷ lệ tăng tín 
hiệu trên FLAIR tăng lên khoảng 22% sau mỗi 30 phút. Thể tích trên DW 
càng lớn thì tỷ lệ tăng tín hiệu trên FLAIR càng cao, tăng 10ml thể tích nhồi 
máu trên DW thì tăng tỷ lệ dương tính trên FLAIR lên 7%.  

Theo các nghiên cứu trên thế giới thì đối với nhồi máu não tối cấp 
(<6h), tín hiệu vùng nhồi máu trên FLAIR đa số bình thường hoặc tăng tín 
hiệu rất nhẹ, đây cũng là một dấu hiệu chỉ điểm trong những trường hợp đột 
qụy không rõ thời gian khởi phát, có thể giúp đánh giá giai đoạn. Đây cũng là 
một lợi thế của CHT vì khoảng 25% bệnh nhân đột qụy không rõ thời gian 
khởi phát chính xác. Đối với các bệnh nhân không rõ khởi phát mà tăng tín 
hiệu trên DW trong khi đó tín hiệu trên FLAIR bình thường hoặc kín đáo 
(“mismatch DW-FLAIR”) thường là đột quỵ trước 6h [34]. Một nghiên cứu 
[70] áp dụng CHT để lựa chọn bệnh nhân điều trị khi không biết rõ thời gian 
đột qụy. Trong số 430 bệnh nhân có 83 bệnh nhân (19,3%) được điều trị 
nhằm tái thông mạch bằng tiêu sợi huyết động mạch, tĩnh mạch hoặc phối hợp 
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cả hai phương pháp. Mặc dù điểm NIHSS trung bình của nhóm được điều trị 
cao hơn nhóm không được điều trị (14 so với 12 điểm) nhưng tỷ lệ hồi phục 
tốt ở nhóm điều trị TSH là 44,6%, cao hơn nhóm không được điều trị tiêu sợi 
huyết là 32,7%. Tỷ lệ chảy máu có triệu chứng là 6% (cũng tương tự thử 
nghiệm NINDS trước đó). Như vậy CHT cũng làm tăng hiệu quả điều trị khi 
lựa chọn bệnh nhân, kể cả khi không rõ thời gian đột qụy mà không làm tăng 
tỷ lệ chảy máu có triệu chứng. 

 
A 

 
B 

C 

Hình 4.2: Minh họa bệnh nhân đột 

quỵ nhồi máu não giờ thứ 3: Nhồi 

máu trong vùng cấp máu động mạch 

não giữa phải, quan rát rõ trên DW 

(A), ADC (B) nhưng chỉ tăng nhẹ trên 

FLAIR (C). Bệnh nhân Lê Thị N, 39 

tuổi, mã hồ sơ G81/38 
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3.1.3. Giá trị của chuỗi xung tưới máu (PW) (bảng 3.11) 

Độ nhạy của chuỗi xung này trong chẩn đoán nhồi máu não là 75%. 

Kết quả chúng tôi cũng phù hợp với một số nghiên cứu trên thế giới: Theo 

Schaefer [67], độ nhạy của PW từ 74-84%, thấp hơn trên DW (94%), độ đặc 

hiệu của PW từ 96-100%. Theo Rivers [68], khi nghiên cứu trên 46 bệnh nhân 

nhồi máu não, có 24% âm tính trên PW, độ nhạy 76%.  

Khả năng phát hiện vùng thiếu máu não trên PW cũng tùy thuộc theo 

kích thước tổn thương. Chúng tôi thấy rằng, có tới 70,8% trường hợp kt tổn 

thương trên DW <1cm3 không phát hiện được trên PW (bảng 3.13). Có thể do 

CHT tưới máu có độ phân giải không gian không cao nên khó khăn khi phát 

hiện các tổn thương nhỏ. 

Sự  hiện diện của vùng giảm tưới máu trên PW còn tùy thuộc có tắc 

mạch hay không. Theo kết quả của chúng tôi, độ nhạy của PW ở những bệnh 

nhân có tắc mạch là 99% (bảng 3.14), cao hơn hẳn nhóm không có tắc mạch 

trên xung TOF (17,1%), sự khác biệt này có ý nghĩa thống kê (p < 0,01).  

Chuỗi xung tưới máu nhằm đánh giá vi tuần hoàn não, tắc mạch sẽ dẫn 

tới giảm tưới máu vùng mô não được động mạch đó chi phối. Những vùng 

không có giảm tưới máu thông thường sẽ không có tắc mạch hoặc các tắc 

mạch nhỏ mà xung mạch TOF không phát hiện được. 

Trường hợp âm tính trên bệnh nhân tắc mạch của chúng tôi là tắc động 

mạch đốt sống một bên, không thấy giảm tưới máu trên xung khuyếch tán, 

điều này giải thích do vùng mô não được cấp máu bù qua động mạch đốt sống 

bên đối diện. 

Sự tồn tại vùng nguy cơ nhồi máu (vùng bất tương xứng PW/DW). 

Vùng bất tương xứng PW/DW được định nghĩa là vùng bình thường 

trên DW nhưng giảm tưới máu trên PW, đây được coi là vùng nguy cơ nhồi 
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máu và là mục tiêu tìm kiếm của chẩn đoán hình ảnh và cũng là mục tiêu 

trong điều trị để cứu sống mô não đang bị đe dọa nhồi máu. 

Bảng 3.15 cho thấy sự tồn tại của vùng nguy cơ trong khoảng 60% 

trường hợp. Đối với các bệnh nhân nhồi máu ≤ 360phút, có tỷ lệ vùng nguy 

cơ là (60+21)/(60+31+21+10)= 66,4%. Vùng nguy cơ giảm rõ rệt ở nhóm 

bệnh nhân sau 360 phút (6h), chỉ còn 16,7%,  thấp hơn hẳn so với hai nhóm 

bệnh nhân còn lại  (p<0,01), điều này có thể gợi ý rằng nếu nhồi máu não 

không được điều trị kịp thời có thể nhu mô não sẽ bị nhồi máu lan rộng. Do 

đặc điểm giải phẫu mạch não có các vòng nối giữa các động mạch não với 

nhau qua các mạch bàng hệ vỏ não, khi một động mạch não bị tắc nghẽn, 

vùng trung tâm tổn thương sẽ được tưới máu ít nhất và hoại tử sớm nhất (vùng 

lõi), vùng ngoại biên sẽ được cấp máu bù do đó còn ít nhiều được nuôi dưỡng 

chưa hoại tử ngay. Theo lý thuyết vùng nguy cơ sẽ được hồi phục nếu được tái 

tưới máu lại kịp thời, ngược lại vùng nguy cơ sẽ bị hoại tử, theo thời gian vùng lõi 

nhồi máu sẽ tăng dần và vùng nguy cơ giảm dần. Do vậy càng muộn tỷ lệ tồn tại 

vùng nguy cơ càng giảm. 

Khi xem xét sự liên quan giữa sự tồn tại vùng nguy cơ ở bệnh nhân có 

tắc mạch và không có tắc mạch ở thời điểm chụp CHT khác nhau (bảng 3.16), 

chúng tôi nhận thấy rằng đa số các trường hợp có tắc mạch và được chụp sớm 

đều có tồn tại vùng nguy cơ, chụp càng muộn thì tỷ lệ còn vùng nguy cơ càng 

giảm. Đối với nhóm sau 360 phút thì mặc dù tắc mạch cũng chỉ có 33,3% còn 

vùng nguy cơ, khác biệt có ý nghĩa thống kê (p<0,01) so với hai nhóm còn lại. 

Điều này gợi ý rằng tổn thương nhồi máu não trên DW càng lan rộng nếu 

càng muộn. Vùng nguy cơ có vẻ thấp hơn ở các bệnh nhân tắc mạch giữa 

nhóm 0-180 phút và 181phút-360 phút tuy nhiên không có sự khác biệt có ý 

nghĩa thống kê (p=0,3739). Đối với bệnh nhân không có tắc mạch trên TOF, 

không có bệnh nhân nào có vùng nguy cơ.  
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Ước tính có khoảng 80% có vùng nguy cơ (mismatch PW-DW) ở 

những bệnh nhân nhồi máu não giai đoạn sớm. Thông thường vùng bất tương 

xứng (vùng nguy cơ) này sẽ mất đi trong vòng 6-12h kể từ khi có bắt đầu 

triệu chứng. Tỷ lệ biến mất của vùng nguy cơ thay đổi đáng kể tùy thuộc từng 

cá thể và tùy thuộc nhiều yếu tố đặc biệt là tái thông mạch và hệ thống tuần 

hoàn bàng hệ. Việc xác định có vùng nguy cơ là một trong những cơ sở cho 

điều trị tiêu huyết khối hay lấy huyết khối bằng dụng cụ cơ học.  

Theo Rother [116], 120/139 (86,3%) bệnh nhân đột qụy cấp trước 6h 

có vùng nguy cơ và đây cũng là một trong những gợi ý lựa chọn bệnh nhân 

điều trị. Nhóm không có vùng nguy cơ nhồi máu gần như rất ít có hiệu quả 

khi điều trị TSH. Kết quả của chúng tôi, sự tồn tại vùng nguy cơ trong 6h đầu 

thấp hơn (66,4%), tuy nhiên trong nhóm nghiên cứu của Rother, tỷ lệ tắc 

mạch là 94,2% cao hơn so với nhóm nghiên cứu của chúng tôi (71,7%). 

Đối với nhồi máu não thời gian cửa sổ để điều trị tiêu huyết khối đường 

tĩnh mạch là 3h kể từ khi khởi phát. Người ta thấy rằng với chuỗi xung tưới 

máu có thể cho phép nới rộng hơn thời gian cửa sổ này [34], có thể lên tới 6h 

[46]. Các giả thuyết này đã được chứng minh qua các thử nghiệm lâm sàng 

như DIAS (Desmoteplase in Acute Stroke), DIAS 2, DEDAS (Dose 

Escalation of Desmoteplase for Acute Stroke), DEFUSE (Diffusion and 

Perfusion Imaging Evaluation for Understanding Stroke Evolution), 

EPITHET (EchoPlanar Imaging Thrombolytic Evaluation trial) [61]. Vấn đề 

này cũng được chứng minh qua một số nghiên cứu lớn khác cho thấy tính an 

toàn của CHT khi lựa chọn bệnh nhân điều trị, đặc biệt nhóm bệnh nhân có 

thời gian cửa số từ 3-6h [23], [21], [20]. Tiêu chí lựa chọn bệnh nhân cho điều 

trị tiêu huyết khối là vùng nguy cơ >20% [46], [47], [66]. 
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A 
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E 
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Hình 4.3: Minh họa bệnh nhân nhồi máu não tối cấp vùng nhân bèo phải, 

tăng tín hiệu kín đáo trên DW (A), tắc động mạch não giữa phải trên TOF 

(B), giảm tưới máu trên PW (C, D). Sau điều trị TSH thành công, động mạch 

não giữa tái thông hòan toàn (E), vùng nhồi máu não không lan rộng (F). BN 

Nguyễn Thi T, nữ 75 tuổi, I63/152. 
 

3.1.4. Giá trị của xung cộng hưởng từ mạch não 

Trong số 145 bệnh nhân có 104 bệnh nhân có tắc động mạch quan sát 

được trên xung mạch TOF, chiếm 71,7% (bảng 3.10), 41 bệnh nhân không có 

tắc mạch trên TOF. Đa số các trường hợp tắc mạch trong nghiên cứu là tắc 

mạch lớn, thường gặp nhất là tắc động mạch não giữa (trong đó trên 50% 
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trường hợp tắc M1, M2). Tắc động mạch cảnh trong cũng gặp trên 30% 

trường hợp và trong số này thường kèm theo tắc động mạch não giữa. Như 

vậy nếu tính tổng tất cả những bệnh nhân tắc động mạch lớn như động mạch 

cảnh trong, động mạch não giữa M1 và động mạch thân nền có 71 trường hợp 

(chiếm trên 2/3 trường hợp có tắc mạch).  

Trong số 104 bệnh nhân tắc hoặc hẹp nặng động mạch quan sát thấy 

trên xung mạch TOF, có 14 bệnh nhân được can thiệp lấy huyết khối (tổng số 

15 lần can thiệp qua đường động mạch- một bệnh nhân được can thiệp lần 2 

do tắc lại sau 5 ngày). Khi so sánh độ phù hợp giữa cộng hưởng từ mạch não 

và chụp mạch số hóa xóa nền, chúng tôi thấy có độ phù hợp 100% (bảng 

3.17). Tuy nhiên đây chỉ là các trường hợp tắc động mạch lớn (11 bệnh nhân 

tắc động mạch cảnh trong, 2 tắc động mạch thân nền và 2 tắc động mạch não 

giữa đoạn M1). Qua đây chúng tôi thấy độ chính xác cao của xung mạch TOF 

trong xác định vị trí tắc động mạch lớn.  

Tùy theo từng nghiên cứu, MRA có độ nhạy và chính xác thay đổi, MRA 

giá trị cao đối với hẹp, tắc các gốc mạch lớn, còn đối với hẹp các đoạn xa ít hiệu 

quả hơn, nhìn chung độ nhạy chẩn đoán tắc các gốc động mạch giao động từ 70-

100%, đối với tắc động mạch não giữa, có độ nhạy và đặc hiệu 91% và 88%, còn 

đối với tắc động mạch cảnh trong, độ nhạy 95%, đặc hiệu 99%. 

 Bên cạnh xung mạch TOF, các chuỗi xung T2* và FLAIR cũng góp 

phần trong chẩn đoán huyết khối trong lòng mạch (giảm tín hiệu trên T2*, 

tăng tín hiệu trên FLAIR). Trong số 104 bệnh nhân có tắc mạch trên xung 

TOF, có 82,7% phát hiện được trên FLAIR và 26% phát hiện được trên T2* 

(bảng 3.18). Đối với tắc các động mạch lớn như động mạch cảnh trong, động 

mạch não giữa M, M2 và động mạch thân nền, tỷ lệ phát hiện động mạch tắc 

trên các chuỗi xung này là 90% đối với xung FLAIR và 30% đối với T2* 

(bảng 3.19). Như vậy, với độ nhạy cao của xung FLAIR so với mạch TOF, 
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đặc biệt là tắc các động mạch lớn, có thể tham khảo trong chẩn đoán vị trí 

mạch não tắc trong trường hợp xung mạch TOF không đáp ứng được yêu cầu 

chẩn đoán. 

3.2. Vai trò của CHT trong tiên lượng nhồi máu não cấp (phối  hợp các 

chuỗi xung) 

3.2.1. Vai trò dự báo tiến triển nhồi máu não 

Để đánh giá vai trò của CHT trong tiên lượng tiến triển nhồi máu não 

chúng tôi phân ra các nhóm bệnh nhân: Nhóm tắc động mạch/ được tái thông 

sớm, nhóm tắc mạch/ không được tái thông sớm và nhóm không có tắc động 

mạch. Chúng tôi tiến hành so sánh thể tích vùng nhồi máu trước và sau điều trị. 

Trong số 145 bệnh nhân, có 100 bệnh nhân được chụp CHT lần 2 qua 

theo dõi (bảng 3.21), có 49 bệnh nhân tắc mạch và được tái thông, 30 bệnh 

nhân tắc mạch và không tái thông, 21 bệnh nhân không tắc mạch. Kết quả cho 

thấy nhóm tắc mạch mà được tái thông sớm, thể tích nhồi máu tăng lên không 

đáng kể, không có sự khác biệt về thể tich trung bình lúc nhập viện và thời 

điểm 24h (p=0,918). Nhóm không có tắc  mạch cũng không có sự khác biệt 

thể tích nhồi máu lúc nhập viện và tại thời điểm 24h. Đối với nhóm tắc mạch 

và không được tái thông kịp thời, vùng nhồi máu sẽ tiến triển (tăng gấp 2,3 

lần) với sự khác biệt thể tích trước và sau điều trị có ý nghĩa thống kê 

(p<0,01). Như vậy có thể nhận thấy rằng không tắc mạch thì tiến triển nhồi 

máu không tăng lên, còn nếu tắc mạch thì tiến triển nhồi máu phụ thuộc động 

mạch tắc có được tái thông hay không. Nếu không được tái thông sớm diện nhồi 

máu sẽ tăng lên, tái thông mạch làm giảm tiến triển nhồi máu. Biểu đồ 3.8 cho 

thấy có sự tương quan chặt chẽ về thể tích trước và sau điều trị của nhóm bệnh 

nhân tắc mạch và được tái thông (r=0,9652), còn đối với nhóm tắc mạch mà 

không được tái thông có mối tương quan ở mức trung bình (r = 0,5687).  
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Sự tiến triển nhồi máu não không chỉ phụ thuộc vào bệnh nhân đó có 

tắc mạch hay không mà còn phụ thuộc vào còn vùng nguy cơ hay không trên 

CHT lúc nhập viện. Bảng 3.22 cho thấy nếu bệnh nhân không còn vùng nguy 

cơ (mismatch PW/DW) thì cho dù có tắc mạch hay không, tái thông hay 

không cũng không làm tăng thêm đáng kể thể tích vùng nhồi máu sau 24h 

(p>0,05).  

Nhóm bệnh nhân có vùng nguy cơ mà được tái thông sớm, thể tích nhồi 

máu thời điểm 24h tăng nhẹ so với thể tích nhồi máu lúc nhập viện, tuy nhiên 

không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p>0,05), thể tích nhồi máu tại thời 

điểm 24h nhỏ hơn thể tích trên các bản đồ tưới máu với p<0,01.  

Đánh giá mức độ tăng lên của nhồi máu: Mức độ tăng lên của nhồi máu 

cũng khác nhau giữa các nhóm tồn tại vùng nguy cơ hay không, có được tái 

thông hay không (bảng 3. 23). Trong nhóm này có 4/40 (10%) bệnh nhân có 

tăng thể tích nhồi máu > 10cm3 trở lên, trong đó chỉ có hai bệnh nhân tăng 

thể tích>20cm3, tăng thể tích lớn nhất là 34cm3. Đa số các bệnh nhân có tăng 

thể tích đều ở mức dưới 5cm3 so với thể tích ban đầu. Có thể trong quá trình 

điều trị tác động tái thông tới huyết khối khác nhau ở từng bệnh nhân, vì chỉ 

kiểm tra lại sau 24h nên không biết chính xác thời gian tái thông. Như vây 

nếu được tái thông sớm có thể tránh được nhồi máu rộng trong đa số trường 

hợp. Trong số 28 bệnh nhân có vùng nguy cơ và không được tái thông, có hai 

bệnh nhân nhồi máu không tăng lên: Bệnh nhân thứ nhất: tắc động mạch thân 

nền và động mạch não giữa trái đoạn M1, tuy nhiên không tiến triển nhồi 

máu, theo chúng tôi là do tắc mạn tính do thành mạch nhiều xơ vữa và có 

dòng chảy sau tắc. Bệnh nhân thứ hai hẹp nặng động mạch cảnh trong không 

được tái thông và không tăng nhồi máu. Các trường hợp còn lại 

(26/28=91,3%) đều có nhồi máu tăng lên, đặc biệt có 19/28 (67,9%) bệnh 

nhân có nhồi máu tăng lên >10cm3 so với thể tích ban đầu, đặc biệt có 14/28 
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(50%) bệnh nhân có nhồi máu tăng >30cm3. Như vậy nếu có vùng nguy cơ 

mà không được điều trị kịp thời khả năng dẫn tới nhồi máu rộng là rất cao. So 

sánh nhóm không có vùng nguy cơ, chúng tôi thấy rằng đa số không tăng 

hoặc tăng nhẹ diện nhồi máu, không có bệnh nhân nào trong nhóm tăng thể 

tích nhồi máu >10cm3. Như vậy đối với bệnh nhân không có vùng nguy cơ, 

diện nhồi máu sau điều trị thường không tăng lên hoặc tăng lên không đáng 

kể. Có thể nói nếu không còn vùng nguy cơ thì khả năng tiến triển nhồi máu 

là rất nhỏ. 

 
A 

 
B 

 
C 

 
D 

 
E 

 
F 

Hình 4.4: Minh họa bệnh nhân nhồi máu não tối cấp (phút 90), nhồi máu cấp 

nhân bèo trái quan sát rõ trên DW và ADC (B,C), tắc động mạch não giữa 

trái đoạn M1 (A), được điều trị tiêu sợi huyết tái thông hoàn toàn (D), nhồi 

máu không tăng lên (E,F). BN Ngô Văn Ph, nam 28 tuổi, mã hồ sơ I05/870 
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A B 

C D 



118 
 

E 

Hình 4.5: Minh họa nhồi máu não 

cấp do tắc động mạch não giữa phải 

(A), nhồi máu nhỏ nnhân bèo phải 

trên DW (B), vùng giảm tưới máu 

rộng trên PW (C), sau điều trị TSH 

tĩnh mạch, không được tái thông (D), 

nhồi máu tăng lên (E). BN Nguyễn 

Xuân X, 72 tuổi, mã hồ sơ G81/5 

 

A B C 

D 
E F 

Hình 4.6: Minh họa bệnh nhân nhồi máu não tối cấp. A: Nhồi  máu nhỏ tăng 
tín hiệu trên DW (mũi tên), giảm tín hiệu trên ADC (B), không thấy tắc mạch 
trên TOF (C), không thấy vùng nguy cơ trên PW (D). Chụp kiểm tra lai sau 
24h, hình nhồi máu rõ hơn trên DW (E) và ADC (F), nhưng không tăng kích 
thước. Bệnh nhân Vũ Thị Th, nữ 59 tuổi, mã hồ sơ I63/95 
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Việc lựa chọn bản đồ nào để tính thể tích vùng nguy cơ là một vấn đề 
lớn. Qua nghiên cứu chúng tôi thấy rằng diện nhồi máu trên CHT lần 2 nếu 
không được tái thông mạch sẽ gần hơn với thể tích vùng bất thường trên PW, 
tuy diện nhồi máu có vẻ gần hơn với bản đồ CBF và CBV (bảng 3.22), tuy 
nhiên có 2 bệnh nhân có bản đồ CBF và CBV bình thường mà chỉ xác định 
có vùng giảm tưới máu trên MTT và TTP nhưng nhồi máu diện rộng đã 
diễn ra sau đó. Do vậy theo chúng tôi, có lẽ nên sử dụng bản đồ MTT hoặc 
TTP để đánh giá, mặc dù thể tích sau điều trị có xu hướng nhỏ hơn so với 
các bản đồ này tuy nhiên (không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê), 
nhưng nếu các bản đồ MTT, TTP âm tính có thể loại trừ gần như chắc chắn 
nhồi máu rộng. Lý do thứ 2 là các bản đồ này có hình ảnh rõ nét hơn vì vậy 
dễ dàng hơn để chẩn đoán. 

 

A B C 

D E F 
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G H K 

Hình 4.7: Minh họa bệnh nhân nhồi máu tối cấp, có nhồi máu nhỏ nhân xám phải, 
tăng nhẹ tín hịêu trên DW(A), giảm tín hịêu trên DAC (B), tắc động mạch cảnh 
trong phải (G), giảm tưới máu rộng toàn bộ động mạch não giữa phải trên bản đồ 
TTP và MTT (E,F) nhưng chỉ giảm nhẹ trên CBF (D) và không quan sát thấy trên 
CBV (C). BN được điều trị TSH tĩnh mạch thất bại. Chụp kiểm tra lại sau 24h, nhồi 
máu rộng toàn bộ động mạch não giữa phải (H), động mạch cảnh trong phải không 
tái thông (K). Bệnh nhân Vũ Cao H, nam 68 tuổi, mã hồ sơ I61/366 

Trên thế giới, việc sử dụng bản đồ đánh giá tưới máu cũng có nhiều 
tranh cãi, thông số nào có giá trị tốt hơn trong tiên lượng tiến triển nhồi máu 
cũng được bàn luận nhiều. MTT và TTP có độ nhạy cao hơn tuy nhiên sẽ có 
nhiều dương tính giả hơn nhưng có giá trị dự báo âm tính cao. Theo một số 
nghiên cứu vùng giảm tưới máu trên MTT và TTP có xu hướng lớn hơn thể 
tích nhồi máu cuối cùng. Một số tác giả cho rằng CBF và CBV có khả năng 
tiên lượng nhu mô não nhồi máu, thể tích trên CBV có độ phù hợp cao nhất 
với hệ số tương quan là 0,79-0,81.  

Người ta còn sử dụng Tmax (time to maximum) [147], tuy nhiên đây là 
một thông số phức tạp, phụ thuộc nhiều vào các yếu tố khác như CBV, TTP,...  

Thất bại về mặt kỹ thuật của xung tưới máu là 5/145=3,4%, do bệnh 
nhân kích thích trong quá trình chụp. Đây là KT nhằm nghiên cứu vi tuần 
hoàn não. KT này được thực hiện bằng cách tiêm nhanh thuốc đối quang từ và 
chụp liên tục, trường cắt bao phủ toàn bộ nhu mô não, cắt lặp đi lặp lại nhiều 
lần (khoảng 45-60 lượt). Thời gian chụp thông thường từ 45-60 giây, tuy 
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nhiên nếu bệnh nhân kích thích trong quá trình ghi hình sẽ bị nhiễu ảnh không 
xử lý được. 

3.2.2. Vai trò CHT trong  tiên lượng phục hồi lâm sàng 
Dựa vào thể tích nhồi máu: 
Chúng tôi thấy rằng, thể tích nhồi máu não ảnh hưởng lớn đến kết cục 

lâm sàng (bảng 3.24).  
Đa số các trường hợp không có tổn thương hoặc tổn thương nhỏ trên 

CHT khi nhập viện đều có tiên lượng tốt. Trong nhóm không thấy nhồi máu 
hoặc nhồi máu ≤ 1cm3, có (25/28= 89,3%) trường hợp tiên lượng tốt, tuy 
nhiên cũng có 3 trường hợp mRs 3-4 điểm sau 3 tháng (một bệnh nhân nhồi 
máu nhỏ nhưng ở thân não, hai bệnh nhân còn lại có tắc động mạch cảnh 
trong, cả hai đều được điều trị TSH tĩnh mạch, một trường hợp không tái 
thông và một trường hợp tái thông ít TIMI 1, nhồi máu tăng lên. 

Trong nhóm thể tích nhồi máu >1-10cm3, có (32/43=74,4%) có tiên 
lượng tốt, tuy nhiên có 6 trường hợp có mRs từ 5-6 điểm, tất cả đều liên 
quan thất bại khi tái thông mạch (4 tiêu sợi huyết tĩnh mạch, 1 lấy huyết 
khối thất bại và 1 trường hợp điều trị nội khoa đơn thuần). 5 trường hợp có 
mRs 3-4 điểm: 1 trường hợp liên quan thất bại điều trị lấy huyết khối. 3 
trường hợp nhồi máu nhánh sâu động mạch não giữa và một trường hợp 
nhồi máu thân não.  

Như vậy tiên lượng nhồi máu não không chỉ bị ảnh hưởng bởi thể tích 
nhồi máu ban đầu mà còn liên quan đến tái thông mạch và vị trí nhồi máu.  
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A B C 

D E F 

Hình 4.8: Bệnh nhân Phan Huy V, nam 58 tuổi, mã hồ sơ, I63/124. Đột qụy 

nhồi máu não cấp giờ thứ 4, NIHSS 5 điểm, tắc động mạch cảnh trong phải 

(C), nhồi máu nhỏ trong vùng cấp máu động mạch não giữa phải (A,B), vùng 

nguy cơ rộng  (D), điều trị lấy huyết khối động mạch tái thông không hoàn 

toàn, còn hẹp, chụp kiểm tra lại sau 24h, động mạch cảnh trong tắc hoàn toàn 

(E), nhồi máu lan rộng (F). Bệnh nhân tử vong.  
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A B C 

D E F 

Hình 4.9: Bệnh nhân Nguyễn Văn T, nam 58 tuổi, mã hồ sơ I63/62. Đột quỵ nhồi 
máu 130 phút, có ổ nhồi máu nhỏ bán cầu trái (A), tắc động mạch não giữa trái 
đoạn M1 (B), giảm tưới máu tàn bộ động mạch não giữa trái (C). Điều trị TSH tĩnh 
mạch tái thông hoàn toàn (D), nhồi máu bán cầu trái có tăng lên ít (E), không còn 
vùng nguy cơ (F). BN hồi phục gần như hoàn toàn sau 3 tháng, mRs 1 điểm 

 

Trong nhóm thể tích lớn >100cm3, đa số bệnh nhân bị tàn phế hoặc tử 
vong, có 3/20 trường hợp phục hồi tốt (mRs 0-2). Bệnh nhân 1 NIHSS lúc 
vào viện 20đ, nhồi máu rộng bán cầu trái, điểm ASPECTS =5, còn vùng nguy 
cơ nhồi máu (mismatch 50%), tắc động mạch cảnh trong trái, được lấy huyết 
khối động mạch bằng Stent Solitaire tái thông hoàn toàn sau điều trị. Bệnh 
nhân sau đó lâm sàng nặng, điều kiện khó khăn nên xin ra viện điều trị tiếp ở 
tuyến tỉnh, tuy nhiên phục hồi tốt sau 3 tháng (mRs=1). Theo chúng tôi, có thể 
nhồi máu giai đoạn rất sớm (60phút) chỉ tăng nhẹ tín hiệu trên DW, có thể 
một phần nhu mô não được phục hồi, tuy nhiên bệnh nhân này không được 
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chụp CHT lần 2 (BN nặng), nên không biết chính xác diện nhồi máu sau điều 
trị. BN thứ hai đột qụy phút 150, tắc động mạch cảnh trong có nhồi máu rộng 
110cm3, ASPECTS 5 điểm, NIHSS 14 điểm, được tái thông bằng lấy huyết 
khối động mạch. Bệnh nhân thứ 3, đột qụy phút 240, tắc não giữa M1, nhồi 
máu 110cm3 nhánh nông động mạch não giữa, NIHSS 14 điểm, tái thông 
bằng tiêu sợi huyết tĩnh mạch. Như vậy trong số 20 bệnh nhân nhồi máu rộng, 
chỉ có tỷ lệ 3/20 (15%) là có tiên lượng tốt, các trường hợp này đều liên quan 
tái thông sớm sau điều trị, hai bệnh nhân được lấy huyết khối trong cửa sổ 3h, 
một bệnh nhân mặc dù điều trị muộn hơn nhưng có thể do nhồi máu nhánh 
nông động mạch não giữa nên có tiên lượng tốt hơn, tình trạng lâm sàng ban 
đầu cũng không quá nặng (NIHSS 14đ) 

A B 
C 

D 
E F 

Hình 4.10: Minh họa bệnh nhân nhồi máu rộng nhưng phục hồi tốt sau 3 tháng. 
Bệnh nhân Tạ Thi B, nữ 48 tuổi, mã hồ sơ I63/52. Nhồi máu cấp bán cầu trái 
với thể tích lớn 120cm3 do tắc động mạch cảnh trong (E), tăng tín hiệu trên DW 
(A,B), giảm trên ADC (C), giảm tưới máu rộng trên PW (D), tái thông hoàn 
toàn sau can thiệp. Phục hồi tốt sau 3 tháng với mRs 1 điểm 
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Phân tích ROC cho thấy, với thể tích nhồi máu ban đầu ≤ 30cm3 có độ 

nhạy là 64,06%, độ đặc hiệu là 89,87% và độ chính xác là 78,32% khi đánh 

giá tiên lượng xấu sau 3 tháng. Còn nếu lấy điểm cắt thể tích nhồi máu ≤ 

20cm3 thì có độ nhạy 78.13%, độ đặc hiệu là 72.15% và độ chính xác là 

74.83% (bảng 3.25). 

Người ta thấy rằng khi vùng lõi càng lớn tiên lượng lâm sàng càng 

nặng và tỷ lệ chảy máu trong tổn thương cao hơn so với vùng có vùng lõi nhỏ 

và vùng nguy cơ rộng.   

Chúng tôi thấy sự khác biệt về tiên lượng hồi phục lâm sàng ở nhóm 

bệnh nhân có thể tích nhồi máu ≤ 20cm3 và >20cm3, p <0,001 (biểu đồ 3.11).  

Kết quả của chúng tôi cũng gần tương tự như nghiên cứu của 

Kruetzelmann [48], hồi cứu từ dữ liệu của một nghiên cứu tiến cứu mô tả, đa 

trung tâm, không có đối chứng, lựa chọn bệnh nhân đột qụy trước 6h, dữ liệu 

từ nghiên cứu gốc được đăng trên tạp chí Stroke 2006 [148]. Các bệnh nhân 

được điều trị TSH tĩnh mạch liều 0,9mg/kg cân nặng. Theo phân tích của tác 

giả thì thể tích lõi nhồi máu <16cm3 thường có tiên lượng phục hồi lâm sàng 

tốt trong khi đó nhóm có thể tích trước điều trị >36cm3 thường có tiên lượng 

kém hơn. Có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về hồi phục tốt giữa nhóm có 

thể tích nhồi máu <16cm3 và >16cm3 (59,8% so với 37%, p=0,004). 

Dựa vào thang điểm ASPECTS đối với nhồi máu động mạch não giữa  

Tiên lượng nhồi máu còn tùy thuộc vào vị trí tổn thương. Cộng hưởng 

từ có độ phân giải không gian cao nên dễ dàng nhận biết các cấu trúc giải 

phẫu. Thang điểm ASPECTS (Alberta Stroke Programme Early CT Score) 

dùng cho chẩn đoán nhồi máu não sớm trên CLVT nhưng cũng được áp dụng 

cho CHT.  

ASPECTS là thang điểm phân vùng động mạch não giữa, theo đó diện 

cấp máu động mạch này được chia 10 vùng (hình 2.6), mỗi một vùng được 
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tính là 1 điểm, mỗi vùng tổn thương sẽ trừ đi một điểm. Nếu tổn thương trên 3 

vùng (ASPECTS <7) có nghĩa là tổn thương đã quá 1/3 diện cấp máu động 

mạch não giữa. Phân chia theo thang điểm ASPECTS chủ yếu phân vùng theo 

vị trí, không dựa vào thể tích. Ưu điểm của thang điểm này là đánh giá rất 

nhanh và chính xác, phù hợp cao giữa các người đọc khác nhau. Theo các 

khuyến cáo đều trị tiêu sợi huyết thì khi ASPECTS < 7 là có chống chỉ định 

điều trị TSH TM vì nguy cơ chảy máu cao.  

Phân tích ROC cho thấy, Nếu lấy mốc ASPECTS ≥ 7, có độ nhạy 91,7%,  

độ đặc hiệu 56,5% và độ chính xác 73,8% trong tiên lượng hồi phục tốt (bảng 3.27).  

Chúng tôi nhận thấy rằng 100% bệnh nhân có ASPECTS <5 điểm đều 

có tiên lượng lâm sàng xấu. Có 63,6 % bệnh nhân có ASPECTS ≥ 7 có tiên 

lượng tốt (biểu đồ 3.13), chưa đầy 1/3 số trường hợp có ASPECTS 5-6 có 

mức độ hồi phục tốt (bảng 3.26). Có sự khác biệt (p <0,05) về mức độ hồi 

phục lâm sàng sau 3 tháng của nhóm ASPECTS <7 điểm và ASPECTS ≥7 

(biểu đồ 3.13).  

Theo Kimura [65], nghiên cứu 49 bệnh nhân nhồi máu não cấp. Tác giả 

nhận thấy thang điểm DW ASPECTS có giá trị cao trong tiên lượng hồi phục 

lâm sàng, theo tác giả thì với thang điểm ASPECTS >5 thì có 63,8% hồi phục 

tốt trong khi đó tỷ lệ hồi phục tốt đối với nhóm ASPECTS ≤ 5 là 25%. Tiên 

lượng xấu thường gặp ở nhóm có ASPECTS ≤ 5 (3/8 bệnh nhân), trong khi đó 

đối với nhóm ASPECTS >5 là 4/41. Qua phân tích đa biến, tác giả nhận thấy 

ASPECTS ≤ 5 là một trong những yếu tố kết hợp tiên lượng xấu với (OR, 

33.4; 95% CI, 2.7- 410.8; P=0.0062).  

Dựa vào thang điểm pc- ASPECTS đối với nhồi máu hệ sống nền 

Trong số 15 bệnh nhân có nhồi máu não tuần hoàn não sau, hồi phục 
tốt trong 2/3 số trường hợp, trong đó nhóm có pc-ASPECTS ≥ 8 là 8/11 
(72,7%), cao hơn nhóm pc-ASPECTS >8 (50%), tuy nhiên chúng tôi không 
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thấy sự khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa hai nhóm (bảng 3.28), có lẽ do 
nhóm bệnh nhân này của chúng tôi còn ít nên không thấy được sự khác biệt.  

Thang điểm pc-ASPECT được áp dụng cho tổn thương tuần hoàn não 
sau trên CLVT nhưng cũng áp dụng cho cộng hưởng từ. 

Theo các tác giả Puetz [26], nghiên cứu trên 130 bệnh nhân nhồi máu não 
tuần hoàn sau bằng chụp CLVT có tiêm thuốc, có 71% tiên lượng tốt (mRs ≤ 2), 
18% không tự sinh hoạt độc lập và 14% tử vong. Các bệnh nhân có pc- ASPECTS  
≥ 8, có tiên lượng tốt hơn so với nhóm có pc-ASPECTS <8 điểm. 

Dựa vào sự tắc mạch và tái thông hay không 
Bảng 3.29 và bảng 3.30 cho thấy nếu không có tắc mạch tỷ lệ hồi phục tốt cao 
hơn nhóm có tắc mạch với sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p<0,01). Trong 
nhóm không tắc mạch có 3 bệnh nhân hồi phục kém trong đó có 2 bệnh nhân 
nhồi máu não lan rộng (≥ 200cm3), cả hai bệnh nhân này đều đến muộn (1200 
phút và 1020 phút), không thấy tắc mạch não (có thể đã có tái thông tự nhiên), 
một bệnh nhân có nhồi máu nhỏ động mạch não giữa nhánh sâu, thể tích nhồi 
máu là 2cm3, theo chúng tôi có thể sự hồi phục lâm sàng thấp hơn khi nhồi 
máu nhánh sâu động mạch não giữa.  
Nhóm tắc động mạch nếu được tái thông sớm sẽ có tiên lượng hồi phục tốt là 
62,5%, cao hơn nhóm không được tái thông sớm (20%) với p<0,01 (bảng 3.30). 
Bảng 4.2: So sánh với các tác giả khác về tỷ lệ tái thông và phục hồi lâm sàng 

Hồi phục tốt 

nếu tái thông 

Hồi phục tốt nếu 

không tái thông Tác giả 

Số 

bệnh 

nhân 

Tỷ lệ tái 

thông 6h 

Tái thông 

24h 
6h 24h 6h 24h 

Mori E 

[149] 
57 51,7% 69% 66,7% 62,5% 25,9% 11,8% 

Joung-Ho 

[9] 
1774  55,1%  58,1%  24,8% 

Chúng tôi 79  62%  62,5%  20% 
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Trong nghiên cứu của chúng tôi, trong số các bệnh nhân được kiểm tra 

lại và đánh giá tái thông, có 79 bệnh nhân có tắc mạch đánh giá tái thông, 

trong số này có 49 trường hợp tái thông, tỷ lệ 62%. 

 So sánh các tác giả khác (bảng 4.2), chúng tối thấy rằng tỷ lệ tái thông 

của chúng tôi thấp hơn so với tác giả Mori E, có thể do tác giả Mori E chỉ 

chọn bệnh nhân tắc động mạch não giữa M1, M2 và tất cả đều được điều trị 

TSH tĩnh mạch. Tỷ lệ tái thông của chúng tôi cao hơn so với của Joung-Ho có 

thể do trong nghiên cứu tổng hợp của tác giả Joung-Ho có 31/53 nghiên cứu 

sử dụng thuốc ly giải huyết khối bằng Urokinase hoặc Streptokinase là những 

thuốc mà hiện nay rất ít được dùng trong điều trị tiêu sợi huyết đường tĩnh 

mạch cũng như trong tái thông bằng đường động mạch vì tái thông chậm hơn 

và dễ có biến chứng chảy máu. Trong nghiên cứu của chúng tôi thuốc dùng 

tiêu sợi huyết là Alteplase. 

Tỷ lệ hồi phục lâm sàng tốt của chúng tôi ngang bằng của Mori E 

nhưng cao hơn của Joung-Ho cũng có thể liên quan một phần tới tỷ lệ tai biến 

chảy máu có triệu chứng cao (13,7% bệnh nhân có tái thông và 12,5% bệnh 

nhân không tái thông).   

Nhóm bệnh nhân không được tái thông của chúng tôi có tỷ lệ hồi phục 

thấp hơn của Joung-Ho [9] nhưng cao hơn của Mori E, có thể do số bệnh 

nhân nhóm này của chúng tôi còn hạn chế (30 bệnh nhân).  

Sự phục hồi lâm sàng càng cao nếu mức độ tái thông càng cao. Đối với 

nhóm tái thông hoàn toàn (TIMI 3) thì tỷ lệ phục hồi tốt là 81,5% (bảng 3.31).  

Phân tích đa biến đánh giá một số yếu tố ảnh hưởng tới phục hồi lâm 

sàng tốt 

Bảng 3.32 cho thấy: Các yếu tố ảnh hưởng chính tới phục hồi lâm sàng tốt là 

thể tích nhồi máu nhỏ ≤ 20cm3 (OR, 14,4, 95% CI, 3,1-66,3) và tái thông sớm 

(OR, 10,1, 95%CI,2,1-48,4).  
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Một số yếu tố khác cũng ảnh hưởng tới sự phục hồi lâm sàng như tuổi ≤ 70 có 

xu hướng tốt hơn tuổi >70. Điểm NIHSS thấp <13 điểm đặc biệt NIHSS <7 

điểm có xu hướng tốt hơn so với điểm NIHSS ≥ 14 điểm. Điều trị tiêu sợi 

huyết, đặc biệt lấy huyết khối có xu hướng tốt hơn so với nhóm điều trị nội 

khoa đơn thuần, tuy nhiên không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê 

(p>0,05). 

4. Nhận xét các trường hợp biến chứng chảy máu nội sọ sớm (bảng 3.33) 

Trong số bệnh nhân nghiên cứu, có 4 trường hợp chảy máu có triệu 

chứng sớm (chiếm tỷ lệ 2,76%). Hai trường hợp chảy máu liên quan điều trị 

lấy huyết khối qua đường động mạch, cả hai đều tử vong. Hai trường hợp 

chảy máu liên quan TSH TM, một tử vong, một trường hợp mRs 3 điểm.  

Một TH tử vong khác liên quan điều trị TSH tĩnh mạch nhưng không 

xác định được nguyên nhân do không chụp lại sau điều trị (bệnh nhân nặng). 

Chảy máu có triệu chứng là biến chứng nặng. Do chỉ có 4 trường hợp 

nên việc so sánh để rút ra kết luận là khó khăn, chúng tôi chỉ đưa ra một số 

nhận xét về các bệnh nhân này.  

Các bệnh nhân chảy máu trong nhóm của chúng tôi, có hai bệnh nhân 

có nhồi máu rộng, thang điểm ASPECTS 4 và 5 điểm, đây là thang điểm thấp, 

nhồi máu lớn hơn 1/3 động mạch não giữa, do vậy nguy cơ chảy máu cao 

hơn, trong đó có một bệnh nhân tuổi 80 cũng là một trong những yếu tố 

không thuận lợi. Hai bệnh nhân còn lại có điểm NIHSS lúc nhập viện cao 

(đều 21 điểm), thang điểm ASPECTS đều 7 điểm.  

Ba trong 4 bệnh nhân có tắc mạch lớn, một bệnh nhân tắc M2 nhưng là bệnh 

nhân lớn tuổi (80 tuổi). Cả 4 bệnh nhân đều có liên quan đến điều trị lấy huyết 

khối hay tiêu sợi huyết tĩnh mạch. 
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A B 

C D 

Hình 4.11: Bệnh nhân Nguyễn Văn H, nam 80tuổi, Mã hồ sơ I63/77. Nhồi 

máu thái dương và thùy đảo trái thấy rõ trên DW (A,B) do tắc M2 trái (C), 

được điều trị TSH tĩnh mạch. Lâm sàng nặng lên, bệnh nhân được chụp CLVT 

thấy có  chảy máu thái dương trái, ngoài vùng nhồi máu (PH 2). Bệnh nhân 

tử vong. 

 

Tỷ lệ chảy máu có triệu chứng trong nghiên cứu của chúng tôi thấp hơn 

một số nghiên cứu khác như NINDS (7,7%), ECASS 2 (5,4%), ECASS 3 

(3,2%) [150], có thể do trong nghiên cứu của chúng tôi, sử dụng thuốc tiêu sợi 
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huyết liều thấp (0,6mg/kg cân nặng), so với liều chuẩn trong các nghiên cứu 

khác (0,9mg/kg cân nặng). 

Tỷ lệ chảy máu có triệu chứng của chúng tôi cao hơn đôi chút so với 

nghiên cứu của Thomalla [148] (2,76% so với 2,3%) đối với nhóm 174 bệnh 

nhân được điều trị TSH tĩnh mạch trước 6h. 

Theo Thomalla [95], Biến chứng chảy máu cũng thường gặp hơn ở 

những bệnh nhân được điều trị muộn, bệnh nhân có điểm ASPECTS thấp. 

Theo Cucchiara [92], nếu ASPECTS ≤ 7 (tương đương >1/3 diện cấp máu 

động mạch não giữa), tăng tỷ lệ chảy máu lên 5,63 lần so với nhóm 

ASPECTS >7. Tuổi BN tăng 1 tuổi, tăng nguy cơ chảy máu có triệu chứng 

lên 1,03 lần, đặc biệt >80 tuổi, nguy cơ chảy máu có triệu chứng cao. Điểm 

NIHSS tăng 1 điểm, tăng nguy cơ chảy máu triệu chứng lên 1,09 lần. 

5. So sánh một số đặc điểm của nhóm bệnh nhân tử vong và nhóm không 

tử vong sau 3 tháng (bảng 3.34) 

Tỷ lệ bệnh nhân tử vong sau 3 tháng là 11/143 (7,7%). Chúng tôi nhận 

thấy rằng nhóm bệnh nhân tử vong có mức độ đột qụy lúc nhập viện nặng hơn 

so với nhóm bệnh nhân không tử vong với điểm NIHSS cao hơn có ý nghĩa 

thống kê. Thể tích nhồi máu ban đầu cũng cao hơn ở nhóm bệnh nhân tử vong 

(p= 0,016) 

Không có sự khác biệt về tuổi của hai nhóm bệnh nhân cũng như phương 

pháp điều trị (p >0,05).  
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KẾT LUẬN 

Qua nghiên cứu 145 bệnh nhân nhồi máu não cấp trên cộng hưởng từ 
chúng tôi rút ra một số kết luận sau: 

1 Đặc điểm hình ảnh cộng hưởng từ nhồi máu não cấp tính:  
- Đa số nhồi máu não cấp là một ổ và trên lều, nhồi máu trong vùng cấp 

máu động mạch não giữa là thường gặp nhất (71,7%).  
- Thể tích nhồi máu não trung bình nhóm nghiên cứu là 45,6 ± 67,4 cm3. 

Thể tích nhồi máu trung bình sẽ tăng lên theo thời gian bị bệnh. Có sự liên 
quan chặt chẽ giữa thể tích và thang điểm ASPECTS trong vùng nhồi máu 
động mạch não giữa (r= - 0,896), đối với các bệnh nhân có thang điểm 
ASPECTS <4 đều có thể tích nhồi máu >100cm3 còn đối với ASPECTS ≥ 7 
đều có thể tích ≤70cm3.  

- Tắc động mạch não trên xung TOF 3D chiếm 71,7% trường hợp, trong 
đó tắc động mạch não giữa là 57,7%. Tắc động mạch lớn (động mạch cảnh 
trong, não giữa M1 và thân nền) chiếm khoảng 2/3 số trường hợp tắc mạch.  

- Vùng giảm tưới máu gặp trong 75% trường hợp. Vùng nguy cơ nhồi máu 
gặp trong 60% trường hợp, vùng nguy cơ thường gặp hơn ở nhóm bệnh nhân 
có tắc mạch và bệnh nhân chụp sớm ≤6h với sự khác biệt có ý nghĩa thống kê.  

2. Vai trò của cộng hưởng từ trong chẩn đoán và tiên lượng nhồi máu 
não cấp tính.   
2.1 Vai trò trong chẩn đoán 
- Độ nhạy của chuỗi xung DW đối với nhồi máu não cấp là 91%, đối với 

nhồi máu giai đoạn sớm <180 phút cũng có độ nhạy rất cao (89,5%). Độ nhạy 
của xung DW cao hơn nếu bệnh nhân có tắc mạch với sự khác biệt có ý nghĩa 
thống kê (p<0,05).  

- Chuỗi xung tưới máu có độ nhạy trong chẩn đoán nhồi máu não cấp là 75%.  
- Xung mạch não TOF có độ phù hợp 100% khi so sánh với chụp mạch số 

hóa xóa nền (DSA), đối với nhóm bệnh nhân tắc mạch lớn.  
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2.2 Vai trò cộng hưởng từ trong tiên lượng nhồi máu não cấp tính 

2.1.1 Vai trò trong tiên lượng tiến triển nhồi máu cấp:  
Cộng hưởng từ có vai trò lớn trong tiên lượng nhồi máu não cấp. Phối hợp 

xung khuyếch tán và tưới máu cho phép loại trừ tiến triển lan rộng của nhồi 

máu não ở các trường hợp không có vùng nguy cơ nhồi máu. Đối với nhóm có 

vùng nguy cơ, sự tiến triển vùng nhồi máu phụ thuộc động mạch não tắc có được 

tái thông sớm hay không. Nếu không được tái thông sớm, nhồi máu sẽ tăng lên, 

thể tích nhồi máu sau 24h tăng lên và gần với thể tích trên các bản đồ tưới máu. 

Nếu được tái thông sớm, diện nhồi máu sẽ tăng lên không đáng kể. 

2.2.2 Vai trò trong tiên lượng hồi phục lâm sàng 
Thể tích nhồi máu não có ý nghĩa lớn trong tiên lượng hồi phục lâm sàng. 

Thể tích nhồi máu trên DW >20cm3 thường có tiên lượng lâm sàng kém hơn 

nhóm thể tích  ≤ 20cm3 (p<0,001).  

Thang điểm ASPECTS trên cộng hưởng từ liên quan chặt chẽ với thể tích 

nhồi máu, cũng rất có giá trị trong tiên lượng mức độ phục hồi lâm sàng. 

Nhóm ASPECTS ≥7 có tiên lượng tốt hơn nhóm ASPECTS <7 (p <0,01).  

Thang điểm pc-ASPECTS cũng có vai trò tiên lượng hồi phục lâm sàng 

đối với nhóm bệnh nhân nhồi máu não tuần hoàn sau. Với thang điểm pc-

ASPECTS  

≥8 có xu hướng hồi phục tốt hơn nhóm pc-ASPECTS <8, tuy nhiên chúng 

tôi chưa thấy sự khác biệt có ý nghĩa (p>0,05). 

Bên cạnh DW và PW, chuỗi xung TOF cũng đóng vai trò rất quan trọng 

trong đánh giá tiến triển nhồi máu: Không thấy tắc động mạch thường không 

có tiến triển nhồi máu. 

Phân tích đa biến cho thấy các yếu tố ảnh hưởng chính tới phục hồi lâm 

sàng tốt là thể tích nhồi máu nhỏ ≤ 20cm3 (OR, 14,4, 95% CI, 3,1-66,3) và tái 

thông sớm (OR, 10,1, 95%CI,2,1-48,4).  
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KIẾN NGHỊ 

 

Cộng hưởng từ trong nhồi máu não với các chuỗi xung T2*, FLAIR, 

DW, TOF và PW là một kỹ thuật tốt, có giá trị cao trong chẩn đoán và tiên 

lượng nhồi máu não nên áp dụng ở các cơ sở được trang bị máy CHT từ 

1,5Tesla trở lên, đặc biệt các cơ sở có điều trị nhồi máu não cấp bằng tiêu 

huyết khối tĩnh mạch hoặc lấy huyết khối bằng dụng cụ cơ học. 

Đối với cộng hưởng từ tưới máu não, nên áp dụng các bản đồ MTT và 

TTP để đánh giá vùng nguy cơ hơn là CBF và CBV mặc dù MTT và TTP có 

xu hướng dự báo quá mức về vùng nguy cơ nhưng có độ nhạy cao, hình ảnh 

rõ nét và có thể loại trừ chắc chắn tiến triển nhồi máu lan rộng khi không có 

vùng nguy cơ (mismatch). 

Do có một tỷ lệ lớn (khoảng 25%) bệnh nhân đột qụy nhồi máu não 

không rõ thời gian khởi phát vì vậy việc nghiên cứu cộng hưởng từ ước lượng 

thời gian khởi phát đột qụy là một hướng nghiên cứu cần thiết. 
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PHỤ LỤC 1:THANG ĐIỂM ĐỘT QUỴ NÃO NIHSS 
(National Institutes of Health Stroke Scale) 

 

 Mô tả Điểm 

1a. Mức độ ý thức  

(Liệu bệnh nhõn tỉnh táo, 

ngủ gà, ..) 

Tỉnh táo, đáp ứng tốt 

Ngủ gà nhưng đáp ứng đúng khi hỏi, 

ra lệnh 

Đờ đẫn, chỉ đáp ứng đứng khi kích 

thích mạnh hoặc nhiều lần 

Hôn mê, chỉ đáp ứng do phản xạ hoặc 

bất động hoàn toàn 

0 

1 

 

2 

 

3 

1b. Đánh giá mức độ ý 

thức bằng câu hỏi 

(Hỏi bệnh nhân về tháng 

và tuổi của họ) 

Trả lời chính xác cả hai câu 

Chỉ trả lời chính xác một câu 

Trả lời không chính xác cả hai câu 

0 

1 

2 

1c. Đánh giá độ ý thức 

bằng mệnh lệnh (yêu 

cầu bệnh nhân mở 

mắt/nhắm mắt rồi 

nắm/xòe bàn tay bên 

không liệt) 

Thực hiện chính xác cả hai động tác 

Thực hiện chính xác một động tác 

Không thực hiện chính xác cả hai 

động tác 

0 

1 

2 

2.Hướng nhỡn tốt nhất 

(Best gaze) 

(Chỉ đánh giá động tác 

theo chiều ngang. Phản 

xạ đầu mắt tốt. Mở mắt-

bệnh nhân nhân theo 

ngón tay hoặc mặt) 

Bình thường 

Liệt một phần 

Liệt hoàn toàn 

0 

1 

2 



 

3.Thị trường 

(Đánh giá bởi người đối 

diện với bệnh nhân, 

hướng dẫn các kích thích 

đối với một phần tư thị 

trường trên và dưới) 

Không mất thị trường 

Bán manh một phần 

Bán manh hoàn toàn 

Bán manh hai bên 

0 

1 

2 

3 

4.Liệt mặt 

(yêu cầu bệnh nhân nhe 

răng/cười, cau mày và 

nhắm chặt mắt) 

Bình thường 

Nhẹ 

Một phần 

Hoàn toàn 

0 

1 

2 

3 

5a.Vận động tay trái 

(Giơ tay trái 90 độ nếu tư 

thế ngồi hoặc 45 độ nếu 

tư thế nằm ngửa, bàn tay 

sấp) 

Không rơi tay trong 10 giây 

Rơi tay, giữ tay 90 độ nhưng rơi trước 

10 giây 

Có cố gắng chống lại trọng lực; không 

thể nâng tay 90 độ 

Không có cố gắng chống lại trọng lực 

Không có động tác 

Cắt cụt chi, dính khớp 

0 

1 

 

2 

  

3 

4 

Không làm 

được 

5b. Vận động tay phải 

(Giơ tay trái 90 độ nếu tư 

thế ngồi hoặc 45 độ nếu 

tư thế nằm ngửa, bàn tay 

sấp) 

Không rơi tay trong 10 giây 

Rơi tay, giữ tay 90 độ nhưng rơi trước 

10 giây 

Có cố gắng chống lại trọng lực; không 

thể nâng tay 90 độ 

Không có cố gắng chống lại trọng lực 

Không vận động 

Cắt cụt chi, dớnh khớp 

0 

 

1 

2 

 

3 

4 

Không làm 

được 



 

6a.Vận động chân trái  

(Nâng chân trái 30 độ, 

luôn ở tư thế nằm ngửa) 

Không rơi chân trong 5 giây 

Rơi chân trước 5 giây, nhưng không 

đập mạnh xuống giường 

Có cố gắng chống lại trọng lực chân 

Không có cố gắng chống lại trọng lực 

chân 

Không vận động 

Cắt cụt chi, dớnh khớp 

0 

1 

 

2 

3 

 

4 

Không làm 

được 

6b.Vận động chân phải 

(Nâng chân trái 30 độ, 

luôn ở tư thế nằm ngửa) 

Không rơi chân 

Rơi chân trước 5 giây, nhưng không 

đập mạnh xuống giường 

Có vài nỗ lực với trong lượng chân 

Không có nỗ lực với trọng lượng chân 

Không có động tác 

Cắt cụt chi, dớnh khớp 

0 

1 

 

2 

3 

4 

Không làm 

được 

7 . Rối  loạn điều chi 

(Nghiệm pháp ngón tay 

chỉ mũi, dùng gót chân 

vuốt dọc cẳng chân bên 

đối diện, thực hiện cả hai 

bên) 

Không bị 

Bị một bên chi 

Bị cả hai bên chi 

Cắt cụt chi, dính khớp 

0 

1 

2 

Không làm 

được 

8.Cảm giác 

(Dùng một kim đầu tù để 

kiểm tra cảm giác mặt, 

tay, hông và chân-so sánh 

hai bên. Đánh giá nhận 

Bình thường 

Mất cảm giác một phần, còn cảm thấy 

bị chạm vào người 

Mất cảm giác nặng hoặc mất hoàn 

toàn, không cảm thấy bị chạm vào 

0 

1 

 

2 



 

biết của bệnh nhân khi 

sờ) 

người 

9. Ngôn ngữ tốt nhất 

(Yêu cầu bệnh nhân nói 

tên và mô tả 1 bức tranh, 

đọc 1 câu, bệnh nhân đặt 

nội khí quản đáp ứng 

bằng cách viết) 

Không thất ngôn, bình thường 

Thất ngôn nhẹ đến trung bình 

Thất ngôn nặng 

Không nói được, thất ngôn hoàn toàn 

0 

1 

2 

3 

10 Rối loạn hiểu lời nói 

 (Đánh giá sự rõ ràng của 

ngôn ngữ bằng hỏi yêu 

cầu bệnh nhân nhắc lại 

một danh sách các từ) 

Bình thường 

Nói khó từ nhẹ đến trung bình 

Nnói khó nặng 

Bệnh nhân đặt nội khí quản hoặc có 

cản trở khác  

0 

1 

2 

Không làm 

được 

11.Mất chú ý 

(Dùng các thông tin từ 

các nghiệm pháp trước đó 

để xác định bệnh nhân 

mất chú ý) 

Không có bất thường 

Mất chú ý một phần 

Mất chú ý hoàn toàn 

  

0 

1 

2 

 

Tổng :………..…điểm 

 

   Tổng số điểm là 42. Điểm càng cao càng nặng. 

 

 

 

 

 



 

PHỤ LUC 2 
THANG ĐIỂM TÀN TẬT RANKIN SỬA ĐỔI 

(The Modified Rankin Scale (mRS) 

 

Không có triệu chứng nào     0 

Không có khuyết tật đáng kể mặc dù có các triệu chứng, có thể 

thực hiện tất cả công việc và các hoạt động bình thường 
1 

Khuyết tật nhẹ: không thể thực hiện tất cả các hoạt động trước 

đó, nhưng có thể tự chăm sóc bản thân không cần sự hỗ trợ 
2 

Khuyết tật trung bình: cần một vài sự hỗ trợ, nhưng có thể tự đi 

lại không cần sự hỗ trợ 
3 

Khuyết tật trung bình nặng: không thể đi lại nếu không có sự hỗ 

trợ và không thể chăm sóc bản thân nếu không có sự hỗ trợ  
4 

Khuyết tật nặng: nằm tại giường, đại tiểu tiện không tự chủ và 

cần chăm sóc và quan tâm của y tá kéo dài  
5 

Tử vong 6 

   

 

 

 

 

 

 
 



 

MẪU BỆNH ÁN NGHIÊN CỨU BỆNH NHÂN NHỒI MÁU NÃO 
 

I. Hành chính 

1.Họ và tên BN:   

2.Tuổi:                              3.Giới: (1) nam, (2) nữ.     4. Nghề nghiệp:  

5.Địa chỉ:            6.ĐT:   

8.Khoa lâm sàng:                   

9.Ngày vào viện:                                              10.Ngày ra viện:  

II. Lâm sàng 

1. Lý do vào viện: 

2. Tiền sử:       

Tăng huyết áp: (1) Có   (2) Không 

Bệnh tim mạch:  (1) Có   (2) không 

Đái tháo đường:  (1) có  (2) không 

TBMN thoáng qua :  (1) có  (2) không 

TS TBMNN:  (1) có   (2) không 

Rối loạn mỡ máu:  (1) có  (2) không 

3. Khám thực thể khi vào viện:  

Khám thần kinh: 

Thang điểm NIHSS: ......điểm,  Rankin ......điểm, Glasgow....... điểm 

Khám nội khoa: 

Huyết áp:      Tim mạch:       Hô hấp:  

III. Cận lâm sàng: 

1. Xét nghiệm: 

Urê:      Creatinin:       Đường máu:   Cholesterol:     Triglyceride: 

Đông máu cơ bản:  (1) Bình thường.   (2) Rối loạn    

Các xét nghiệm khác: 

2. Chụp cộng hưởng từ (MRI) khi nhập viện: 



 

Thời gian chụp sau đột quỵ: ....... phút           Ngày chụp:                           

2.1. Tổn thương nhồi máu mới trên DW và ADC:  

(1) Không. (2) Một ổ. (2) hai ổ. (3) ba ổ. (4) trên 3 ổ.  Thể tích (V = …cm3). 

Vị trí tổn thương nhồi máu:  

(1) Phải                              (2) Trái.                    (3) hai bán cầu.  

(4) Tiểu não.                      (5) thân não  

Vùng nhồi máu thuộc: 

Hệ ĐM cảnh: (1) Não trước. (2) não giữa, (3) não trước và não giữa.  

(4) Hệ ĐM sống nền:  Đốt sống,  thân nền,   não sau  

(5) Vùng chuyển tiếp 

Nhồi máu thuộc: (1) Nhánh nông. (2) Nhánh sâu, (3) Nhánh nông và sâu 

Thang điểm ASPECTS : ...... điểm  

Thang điểm PC-ASPECTS: ........điểm 

Giá trị ADC: 

Vùng nhồi máu ............   Nhu mô não đối diện............. 

2.2 Xung T2*:  

Huyết khối động mạch: (1) Thấy rõ      (2) Không thấy 

Tín hiệu TM vỏ não: (1) Bình thường, (2) giảm nhẹ, (3) giảm rõ 

2.3 Xung FLAIR: Vùng nhồi máu: (1)Tăng tín hiệu        (2) bình thừơng 

Mạch tắc: Tăng tín hiệu (1) Có  (2) Bình thường 

Có tổn thương TBMN cũ kèm theo: (1) Có, (2) Không 

2.4 Vùng bất thường trên Perfusion:   (1) Có . (2) Không có 

           MTT: (1) Kéo dài. (2) Bình thường, V: …. (cm3) 

           TTP: (1) Kéo dài. (2) Bình thường, V: …. (cm3) 

           CBV: (1) Giảm. (2) Bình thường, V: …. (cm3) 

           CBF: (1) Giảm. (2) Bình thường, V: …. (cm3) 

Mismatch giữa Perfusion/Diffusion:  (1) Không có. (2) Có. % mismatch: 

2.5 Xung mạch TOF:  Tắc động mạch:  



 

Hệ cảnh: (1) ĐM cảnh trong. (2) ĐM não giữa M1 (Chiều dài đoạn còn lại 

M1......mm). (3) M2. (4) M3,4. (5) A1. (6) A2. (7) ICA và MCA. (8) ICA và 

ACA. (9) ICM, MCA và ACA.  (10) nhánh nhỏ 

Hệ sống nền: (11) Đốt sống. (12) Thân nền. (13) Thân nền và não sau. (14) 

PCA, (15) Nhánh nhỏ.  

(16): Tắc phối hợp cả hệ cảnh và hệ sống nền 

(17) không tắc 

Tình trạng thành mạch:  (1) Đều nhẵn. (2) xơ vữa 

Tình trạng mạch bên đối diện, đa giác Willis: (1) tốt. (2) không tốt. Tưới máu 

sau động mạch tắc: (1) Tốt,  (2) không tốt 

IV. Chẩn đoán cộng hưởng từ:  

(1) Nhồi máu theo vùng cấp máu động mạch 

(2) Nhồi máu giáp ranh 

(3) Nhồi máu ổ khuyết 

(4) TIA 

V. Phương pháp điều trị 

(1) Tiêu sợi huyết TM                              (2) TSH TM + Lấy HK Đm 

(3) Lấy HK ĐM đơn thuần                      (4) Lấy HK đm + TSH Động mạch  

(5) Phối hợp cả ba phương pháp.            (6) Khác 

Kết quả điều trị:  

Tái thông: (0):TIMI 0, (1) TIMI 1, (2) TIMI 2, (3) TIMI 3 

Biến chứng chảy máu:  

(1) Không chảy máu 

(2) HI 1   (3) HI 2 

(4) PH 1  (5) PH 2 

VI. Chụp DSA:  

Tắc mạch: 



 

Hệ cảnh: (1) ĐM cảnh trong. (2) ĐM não giữa M1 (Chiều dài đoạn còn lại 

M1......mm). (3) M2. (4) M3,4. (5) A1. (6) A2. (7) ICA và MCA. (8) ICA và 

ACA. (9) ICM, MCA và ACA.  (10) nhánh nhỏ 

Hệ sống nền: (11) Đốt sống. (12) Thân nền. (13) Thân nền và não sau. (14) 

PCA, (15) Nhánh nhỏ.  

(16): Tắc phối hợp cả hệ cảnh và hệ sống nền 

(17) không tắc 

Tình trạng thành mạch:  (1) Đều nhẵn. (2) xơ vữa 

Tình trạng mạch bên đối diện, đa giác Willis: (1) tốt. (2) không tốt. Tưới máu 

sau động mạch tắc: (1) Tốt,  (2) không tốt 

VII: Chụp cộng hưởng từ (MRI) kiểm tra theo dõi: 

Thời gian chụp sau đột quỵ: ..... giờ     Ngày chụp:                     

Nhồi máu: (1) Không. (2) Một ổ. (2) Hai ổ. (3) Ba ổ. (4) Trên 3 ổ.    

Thể tích (V = …cm3). ASPECTS...   điểm, PC- ASPECTS ...... điểm 

TOF: (0):TIMI 0, (1) TIMI 1, (2) TIMI 2, (3) TIMI 3 

Chảy máu trong tổn thương: (1) Không. (2) HI 1. (3) HI 2.  (4) PH 1 (5) PH 2 

VII. Tình trạng lâm sàng bệnh nhân lúc ra viện:  

Glassgow:…. điểm.  Rankin:….. Điểm. NIHSS: ….. điểm 

VIII. Theo dõi bệnh nhân 

Rankin 1 tháng:  ....... điểm 

Rankin 3 tháng: .........điểm 

  
 

 

 

 

 



 

DANH SÁCH BỆNH NHÂN NGHIÊN CỨU TẠI 

 BỆNH VIỆN BẠCH MAI 
STT Họ và tên Tuổi Ngày v.v Mã lưu trữ 

1 Đặng Thị B 55 19.01.2010 I63/252 

2 Lê Hữu Đ 54 09.03.2010 I63/149 

3 Nguyễn Thuợng Ngh 75 26.05.2010 I63/49 

4 Phạm Ngọc T 65 27.09.2010 I63/140 

5 Luơng Văn Đ 58 24.10.2010 I63/136 

6 Bùi Hoàng T 52 17.12.2010 I63/126 

7 Trần Nhật Đ 66 17.12.2010 I63/1863 

8 Nguyễn Xuân X 72 23.12.2010 G81/5 

9 Lê Thị N 39 18.02.2011 G81/38 

10 Trịnh Thiệu H 60 28.03.2011 G81/71 

11 Phùng T 67 24.03.2012 I63/73 

12 Vũ Đình Th 46 04.04.2012 G83/1 

13 Trần Thị D 68 05.04.2012 I63/509 

14 Nguyễn Tiến Tr 70 08.04.2012 I63/847 

15 Lê Thị Ngọc L 82 09.04.2012 I63/634 

16 Nguyễn Đăng H 56 11.04.2012 I63/109 

17 Đỗ Đắc Th 33 17.04.2012 I63/425 

18 Nguyễn T Mai L 70 21.04.2012 I63/114 

19 Phạm Thị V 69 23.04.2012 I63/588 

20 Bùi Bái Th 69 04.05.2012 I63/104 

21 ĐàoThị Nh 66 04.05.2012 I63/52 

22 Lê Thị B 56 10.05.2012 G81/125 

23 Đinh Thị C 57 10.05.2012 I63/965 

24 Nguyễn Thị Nh  38 14.05.2012 I63/674 



 

25 Phan Ngọc S 63 14.05.2012 I63/924 

26 Nguyễn Văn T  58 14.05.2012 I63/62 

27 Đỗ Văn V 53 16.05.2012 I63/652 

28 Lê Đình Đ 54 17.05.2012 I64/12 

29 Cao Chính Ng 53 18.05.2012 I63/158 

30 Nguyễn Thị Ch 67 29.05.2012 I63/736 

31 Đỗ Thị L 76 29.05.2012 I63/915 

32 Nguyễn Thị Th  85 31.05.2012 I63/1562 

33 Ngô Trọng T 61 02.06.2012 I63/142 

34 Nguyễn Thị H 50 04.06.2012 I63/872 

35 Trần Văn Tr 52 05.06.2012 I63/712 

36 Đỗ Quang Tr 53 10.06.2012 I63/1965 

37 Nguyễn Tr 84 14.06.2012 I63/183 

38 Phùng Văn Th 53 14.06.2012 I63/690 

39 Phạm Sỹ T 62 21.06.2012 I63/1966 

40 Lê Thị Ch 69 05.07.2012 I63/122 

41 Nguyễn Thị X 73 13.07.2012 I63/138 

42 Nguyễn Thị Kim Kh 58 16.07.2012 I63/1152 

43 Phạm Thị Thu Th 61 22.07.2012 I63/167 

44 Ngô Quang Tr 68 24.07.2012 I63/1908 

45 Đặng Thị V 63 30.7.2012 I63/130 

46 Phạm Thanh Th  51 30.07.2012 I33/14 

47 Nguyễn Thị T 75 31.07.2012 I63/152 

48 Hoàng Thị Th 76 08.08.2012 I63/2001 

49 Nguyễn Hữu T 74 15.08.2012 I63/120  

50 Lê Thị H 44 10.10.2012 I05/1223 

51 Trọng Thị L 74 16.10.2012 I63/258 

52 Nguyễn Thị D 69 17.10.2012 J15/70  



 

53 Vương Thị T 53 02.11.2012 I63/246 

54 Trần Thị D 80 05.11.2012 I50/228 

55 Thái Văn Kh 52 12.12.2012 I63/260 

56 Nguyễn Thị M 53 18.12.2012 I63/241 

57 Lê Thị V 60 21.12.2012 I63/79 

58 Cao đình Ph 77 23.12.2012 I63/37 

59 Phạm Khánh H 62 25.12.2012 I64/52 

60 Phạm Quang D 42 25.12.2012 I63/221 

61 Phạm Mai S 77 28.12.2012 I43/8 

62 Phạm Thị H  41 31.12.2012 I63/57 

63 Lê Thị L 60 02.01.2013 I05/31 

64 Nguyễn Văn Ph 58 07.01.2013 I63/21 

65 Tạ Thị B 48 23.01.2013 I63/52 

66 Lê Hồng B 78 19.02.2013 I63/228 

67 Vũ Quốc N 64 21.02.2013 I64/19 

68 Phạm Văn H 64 25.02.2013 I63/114 

69 Nguyễn Thị M 61 27.02.2013 I63/160 

70 Nguyễn Quý K 81 08.03.2013 I10/383 

71 Hoàng Đức X 52 13.03.2013 I63/800 

72 Nguyễn Văn Nh 56 13.03.2013 I63/24 

73 Vũ Văn K 80 16.03.13 I21/417 

74 Nguyễn Thị U 53 19.03.2013 I63/25  

75 Trần Văn K 73 20.03.2013 CCM 

76 Phan Huy V 58 25.03.2013 I63/124 

77 Trần Văn T 76 28.03.2013 I63/83 

78 Hoàng Thị L 37 01.04.2013 I63/726 

79 Lê Xuân H 70 02.04.2013 I63/74 

80 Nguyễn Quang C 65 04.04.2013 I63/131 



 

81 Hoàng Hữu V 49 08.04.2013 I63/35 

82 Vũ quang D 74 14.04.2013 I63/72  

83 Nguyễn Đình Nh  62 14.04.2013 CCM 

84 Nguyễn Viết  S 61 17.04.2013 I63/695 

85 Vũ Tất Đ 61 21.04.2013 I63/69 

86 Quyết Văn C 68 01.05.2013 I63/69 

87 Nguyễn Thị Th 77 02.05.2013 I63/116 

88 Nguyễn Thị Th 64 02.05.2013 I63/876 

89 Trần Xuân Đ 84 02.05.2013 I64/23 

90 Trần Thị H 82 03.05.2013 I61/28 

91 Lý Viết S 64 04.05.2013 I63/695 

92 Nguyễn Văn Th 60 09.05.2013 I63/143 

93 Cung Văn Q 63 09.05.2013 I63/141 

94 Trần Quốc Ph 70 15.05.2013 I63/129 

95 Trương Văn T 66 16.05.2013 I63/78 

96 Nguyễn Văn H 80 28.05.2013 I63/77 

97 Nguyễn Văn Th 33 31.05.2013 I63/1046 

98 Lê Thị V 63 20.06.2013 I63/47 

99 Nguyễn Văn Ch 72 25.06.2013 I67/27 

100 Hoàng Minh Gi 78 26.06.2013 I63/97 

101 Tạ Thị V 62 26.06.2013 I63/1636 

102 Cao Thị L 71 15.07.2013 I63/98 

103 Nguyễn Thị Th 70 17.07.2013 I63/1504 

104 Phạm văn H 62 17.07.2013 I63/96 

105 Vũ Đức Th 45 19.07.2013 I63/1617 

106 Phạm Thanh Tr 75 21.07.2013 I63/234 

107 Nguyễn Ngọc B 59 22.07.2013 I63/94 



 

108 Vũ Văn C 75 23.07.2013 I63/144 

109 Nguyễn Kim D 62 23.07.2013 I63/147 

110 Nguyễn Thị Kh 65 23.07.2013 I63/153 

111 Nguyễn Văn Ph 78 25.07.2013 I21/1614 

112 Mai Văn H 58 01.08.2013 I63/1909 

113 Trần Đức T 63 05.08.2013 I63/1748 

114 Vũ Cao H 68 15.08.2013 I61/366 

115 Trương Văn L 55 20.08.2013 I63/164 

116 Đặng Minh T 76 22.08.2013 I63/149 

117 Trần Ánh Đ 64 22.08.2013 I05/826 

118 Ngô Thanh Th 60 24-08-2013 I63/185 

119 Hà Quý S 63 27.08.2013 I63/87 

120 Nguyễn Thị N 59 13.09.2013 I05/824 

121 Nguyễn Viết H 64 17.09.2013 I63/167 

122 Hoàng Thị H 76 24.09.2013 I63/172 

123 Đỗ Hữu Tr 57 25.09.2013 I63/169 

124 Lâm Quang D 82 05.10.2013 I63/153 

125 Đinh Văn Đ 82 06.10.2013 I63/86 

126 Ngô Văn Ph 28 09.10.2013 I05/870 

127 Đàm Hoàng S 50 09.10.2013 I63/242 

128 Ngô Văn N 80 17.10.2013 I63/168 

129 Phạm Thị Ph 60 26.10.2013 CCM 

130 Nguyễn Thị C 59 23.10.2013 CCM 

131 Nguyễn THị Kh 79 24.10.2013 I48/129 

132 Hoàng Xuân H 74 29.10.2013 I63/295 

133 Nguyen Thi Kim Th 72 10.11.2013 I63/229 

134 Lê Minh T 54 11.11.2013 I63/136 

135 Vũ Thị Th 59 13.11.2013 I63/95 



 

136 Lê Doãn L 75 15.11.2013 CCM 

137 Lò Thị Ph 72 19.11.2013 I63/74 

138 Trần Đăng Kh 70 19.11.2013 I64/46 

139 Phạm Việt Tr 42 29.11.2013 I63/294 

140 Nguyễn Thị T 66 05.12.2013 I61/10 

141 Nguyễn Văn N 56 06.12.2103 I63/169 

142 Đỗ Xuân N 57 06.12.2013 I63/285 

143 Phạm Đình T 48 07.12.2013 I63/284 

144 Phạm Văn Đ 60 08.12.2013 I63/282 

145 Phùng Thị N 80 24.12.2013 I63/20 

     

   Hà Nội, ngày 23 tháng 10 năm 2014 

Xác nhận của tổ lưu trữ hồ sơ  Xác nhận của Phòng Kế họach tổng hợp 

   

   

Bác sỹ Nguyễn Duy Trinh đã 
nghiên cứu 145 bệnh án có tên 
và mã lưu trữ như trên     

Người xác nhận     

 
 

 

 

 

 

 


