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CÁC CHỮ VIẾT TẮT TRONG LUẬN ÁN 

BCTT: Bạch cầu đa nhân trung tính 

ĐTĐ: Đái tháo đường 

eNOS: Men tổng hợp Nitric Oxide của tế bào nội mô  

(Endothelial Nitric Oxide Synthethase) 

hs-CRP: Protein C phản ứng độ nhạy cao (high-sensitivity C-reactive 

Protein) 

LFEF: Điện từ trường tần số thấp (Low frequency electromagnetic field) 
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NIHSS: Thang điểm đột quỵ của Viện Sức khỏe Quốc gia Mỹ  

(National Institute of Health Stroke Scale) 

NO: Nitric Oxide 

PEMF: Điện từ trường xung (Pulsed Electromagnetic Field) 
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T/mT: Tesla/mili Tesla 

TBMMN: Tai biến mạch máu não 

THA: Tăng huyết áp 
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(Vascular endothelial growth factor) 
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ĐẶT VẤN ĐỀ 

 Tai biến mạch máu não (TBMMN) đã và đang là một vấn đề thời sự toàn 

cầu. Chỉ riêng năm 2010 đã có 33 triệu người bị TBMMN, trong đó khoảng 

17 triệu ca mắc lần đầu. Đây là nguyên nhân gây tử vong đứng hàng thứ hai 

trên thế giới, sau nguyên nhân tim mạch, chiếm 11,3% tử vong toàn cầu [1]. 

Nhồi máu não (NMN) là nguyên nhân của 70-85% các trường hợp tai biến 

mạch máu não và là nguyên nhân hàng đầu gây đa tàn tật ở người trưởng 

thành, với số khiếm khuyết thần kinh trung bình ở mỗi bệnh nhân là 6,5±2,95 

[2]. Cùng với liệu pháp tiêu sợi huyết và can thiệp mạch nhiều bệnh nhân có 

cơ hội phục hồi tốt và giảm tỷ lệ tàn tật nhưng chỉ có khoảng 10% bệnh nhân 

đáp ứng được tiêu chuẩn điều trị với thuốc tiêu huyết khối; can thiệp mạch 

cần được tiến hành ở các bệnh viện hoặc trung tâm kỹ thuật cao, nên nhiều 

bệnh nhân không có cơ hội điều trị. Với tiến bộ trong chẩn đoán, xử trí, tỷ lệ 

tử vong do nhồi máu não đã giảm đáng kể trong vòng 2 thập kỷ qua, tuy nhiên 

hậu quả của nhồi máu não để lại vẫn còn rất nặng nề với 50% bệnh nhân sống 

sót sau tai biến mạch máu não bị tàn tật [1].  

 Hai cơ chế bệnh học cơ bản tham gia vào tổn thương nhu mô não sau 

thiếu máu là đáp ứng viêm và phản ứng ô-xy hóa quá mức [3],[4]. Quan điểm 

về quá trình tổn thương và phục hồi sau tai biến mạch não với vai trò của đơn 

vị thần kinh - mạch máu đã mở ra nhiều hướng mới cho can thiệp điều trị và 

cơ hội phục hồi cho người bệnh. Theo đó, bảo vệ mạch máu, bảo vệ thần 

kinh; kích thích sinh mạch máu, sinh thần kinh và sự linh hoạt thần kinh là 

các mục tiêu cơ bản của quá trình điều trị và phục hồi [5],[6]. 

 Từ trường là tác nhân vật lý được các nhà nghiên cứu đánh giá là có tác 

dụng bảo vệ mô bị thiếu máu và kích thích tạo thuận lợi cho quá trình sửa 

chữa mô tổn thương. Các nghiên cứu thực nghiệm cho thấy, từ trường có khả 

năng cải thiện tuần hoàn tại chỗ [7],[8], bảo vệ tế bào trong điều kiện bất lợi 
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như thiếu ô-xy, viêm, phù nề và kích thích sự tái tạo tế bào [9],[10]. Suốt hơn 

hai thập kỷ qua, bên cạnh việc ứng dụng điều trị từ trường các trường hợp 

đau, xương chậm liền [11-14], phương pháp này còn được sử dụng điều trị có 

hiệu quả vết loét mạn tính hậu quả của đái tháo đường [15], phòng chống 

đông tắc mạch sau phẫu thuật [13],[16] nhưng vẫn có ít các nghiên cứu ứng 

dụng từ trường trong điều trị thiếu máu cục bộ mô, đặc biệt là thiếu máu cục 

bộ não. Với mong muốn đánh giá hiệu quả của từ trường đối với sự phục hồi 

chức năng thần kinh ở bệnh nhân tai biến nhồi máu não bán cầu nên chúng tôi 

tiến hành nghiên cứu này với hai mục tiêu: 

 1. Đánh giá sự thay đổi tuần hoàn não dưới tác dụng của từ trường nhân 

tạo ở bệnh nhân nhồi máu não bán cầu. 

 2. Đánh giá hiệu quả phục hồi chức năng thần kinh ở bệnh nhân nhồi máu 

não bán cầu sau điều trị bằng từ trường nhân tạo. 
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Chƣơng 1  

TỔNG QUAN TÀI LIỆU 

1.1. Tai biến nhồi máu não 

1.1.1. Định nghĩa [17] 

 Theo Tổ chức Y tế thế giới, tai biến mạch máu não là sự xảy ra đột ngột 

các thiếu sót chức năng thần kinh, thường khu trú hơn là lan tỏa, tồn tại trên 

24 giờ hoặc dẫn đến tử vong, loại trừ nguyên nhân sang chấn sọ não. 

 Nhồi máu não là tai biến mạch máu não nguyên nhân do sự cung cấp máu 

không đầy đủ tới một phần của não. Có thể do giảm lưu lượng máu não, huyết 

khối hoặc tắc mạch liên quan tới bệnh mạch máu, tim hoặc thành phần của 

máu. 

1.1.2. Đặc điểm sinh lý tuần hoàn não [17],[18]  

1.1.2.1. Mức tiêu thụ ô-xy và glucose của não 

 Não tiêu thụ oxy trung bình là 3,3-3,8ml/100g não/phút và glucose trung 

bình là 5,6mg/100g não/phút. Lượng oxy cũng như glucose não tiêu thụ 

chiếm 18% tổng nhu cầu của toàn bộ cơ thể. Não không có khả năng dự trữ 

glycogen do đó rất cần máu tuần hoàn liên tục và ổn định để duy trì sự cung 

cấp glucose. Năng lượng sử dụng của não tỷ lệ chặt chẽ với mức tiêu thụ 

glucose, oxy và lưu lượng máu não. 

1.1.2.2. Lƣu lƣợng tuần hoàn não 

 Lưu lượng máu não khoảng 700-750ml/phút, tương đương 14-15% lưu 

lượng máu của tim bơm cho toàn cơ thể. Ở người lớn lưu lượng tuần hoàn não 

trung bình là 50-55ml/100g não/phút. Trong đó lưu lượng tuần hoàn não cho 

chất xám là 79,7±10,7ml/100g não/phút, cao hơn rất nhiều so với chất trắng là 

20,5±2,5ml/100g não/phút. Trẻ em có lưu lượng tuần hoàn khu vực lớn hơn 

người lớn và trên 60 tuổi lưu lượng tuần hoàn não giảm xuống nhanh chóng. 

Tốc độ máu tuần hoàn qua não cũng rất nhanh, khoảng 3 giây; qua màng não 
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khoảng 9 giây. Tốc độ tuần hoàn này phụ thuộc vào áp suất ở động mạch 

cảnh. 

 Lưu lượng tuần hoàn phụ thuộc gián tiếp vào độ nhớt máu, đường kính 

mạch máu. Ở các tiểu động mạch trong nhu mô não, lưu lượng tuần hoàn thay 

đổi chủ yếu theo sự thay đổi của đường kính mạch máu. Mối quan hệ được 

xác định bằng công thức Poiseuille như sau:  

Q = 




8

4rP
  Trong đó: Q là lưu lượng tuần hoàn; ΔP là chênh lệch áp suất 

giữa hai đầu ống; r bán kính đường ống; ℓ là chiều dài đường ống và η là độ 

nhớt dung dịch.  

1.1.2.3. Điều hòa lƣu lƣợng máu não 

 Tuần hoàn não rất đặc biệt bởi chúng diễn ra trong hộp sọ không giãn nở 

được, cùng đặc điểm riêng về nhu cầu chuyển hóa năng lượng, đặc điểm cấu 

trúc giải phẫu mạch máu não mà lưu lượng máu não rất ổn định cho dù huyết 

áp động mạch có thể dao động miễn là huyết áp trung bình trong khoảng từ 

60-150mmHg. Có nhiều cơ chế tham gia để đảm bảo sự ổn định của lưu 

lượng tuần hoàn não. 

 Cơ chế tự điều hòa (hiệu ứng Bayliss): Áp suất cao trong mạch máu là 

yếu tố gây giảm áp suất trở về bình thường. Cơ chế là một phản xạ thần kinh 

điều hòa vận mạch não, xuất phát từ các cơ quan cảm thụ áp suất nằm trên 

thành động mạch. Khi huyết áp trung bình tăng cao trên 150mmHg hoặc thấp 

dưới 60mmHg hoặc khi thành mạch bị xơ cứng thì mất hiệu ứng Bayliss. Khi 

tim co bóp mạnh đẩy nhiều máu lên não, các mạch nhỏ tự co lại hạn chế máu 

lên não. Khi tim đập yếu, máu lên não ít, các mạch nhỏ tự giãn ra để chứa 

nhiều máu hơn. Như vậy, cơ chế này ổn định lưu lượng tuần hoàn não bằng 

cách thay đổi đường kính lòng mạch. 
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 Các yếu tố chuyển hóa, dịch thể: Các mạch máu não rất nhạy cảm với sự 

thay đổi hóa học trong máu, đặc biệt là nồng độ khí carbonic (CO2) và ô-xy 

trong máu động mạch, trực tiếp là nồng độ ion H
+
. Khi áp suất CO2 tăng sẽ 

gây tăng lưu lượng tuần hoàn não do giãn mạch máu não. Khi áp suất CO2 

giảm gây co mạch làm giảm lưu lượng tuần hoàn máu não. Phân áp ô-xy giảm 

gây giãn mạch do mô thiếu ô-xy giải phóng chất trung gian gây giãn mạch 

(adenosin, H
+
, bradykinin…) và tế bào nội mô thiếu năng lượng để duy trì 

trương lực thành mạch gây giãn mạch thụ động. 

 Hệ thần kinh thực vật: Hệ thần kinh thực vật có tác dụng không nhiều đối 

với tuần hoàn não. Kích thích giao cảm gây co các mạch não lớn nhưng 

không gây co các mạch não nhỏ. Kích thích phó giao cảm gây giãn mạch nhẹ. 

 Cơ chế tự điều hòa đóng vai trò quan trọng, chủ yếu trong điều hòa lưu 

lượng máu não. Cơ chế này thường bị suy giảm ở người có xơ vữa động 

mạch, tăng huyết áp (THA). Do vậy, ở những người có THA, xơ vữa động 

mạch nguy cơ gặp biến cố TBMMN cao gấp từ bẩy đến mười lần khi có hiện 

tượng tăng huyết áp đột ngột xảy ra. Trong điều kiện bệnh lý như tai biến 

mạch máu não, chấn thương sọ não người ta thấy hệ thống tự điều hòa của 

não bị mất khả năng hoạt động do đó việc cung cấp máu cho não phụ thuộc 

một cách thụ động vào huyết áp động mạch. Nếu huyết áp thấp sẽ gây hoại tử 

vùng xung quanh ổ tổn thương (vùng “nửa tối”) và nếu cao quá ngưỡng sẽ 

gây phù não, chảy máu trong vùng “nửa tối” [17]. Vì thế, kiểm soát huyết áp 

duy trì ở mức cao hợp lý là vấn đề rất quan trọng đối với sự sống còn của tế 

bào vùng “nửa tối”, góp phần cải thiện tuần hoàn não khu vực tổn thương. 

1.1.3. Cơ chế tổn thƣơng tế bào trong tai biến nhồi máu não [3],[17],[19-

27] 

 Hai phần ba căn nguyên gây nhồi máu não là do huyết khối, một phần ba 

do tắc mạch. Huyết khối do tổn thương thành mạch tại chỗ, các thành phần 
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hữu hình của máu kết tập vào gây hẹp lòng mạch rồi tắc mạch. Tắc mạch do 

cục tắc đi từ một mạch ở xa não (tim, mạch máu lớn vùng cổ) bong ra đi theo 

dòng máu lên não, đến chỗ lòng mạch nhỏ hơn dừng lại và gây tắc mạch. Các 

rối loạn huyết động tại chỗ gây ra do hẹp hoặc tắc động mạch làm giảm áp lực 

tưới máu não, dẫn đến tổn thương nhu mô não trong NMN ở các mức độ khác 

nhau tùy thuộc vào lưu lượng tuần hoàn khu vực, thời gian bị thiếu máu.  

 Vùng trung tâm ổ nhồi máu có lưu lượng tuần hoàn dưới 

15ml/100g/phút, không đủ để tế bào sống và vùng xung quanh ổ nhồi máu 

(vùng bóng, vùng nửa tối) có lưu lượng máu khoảng 25ml/100/phút, đủ để tế 

bào sống. Thuật ngữ vùng “nửa tối” để chỉ một trạng thái đặc biệt của vùng 

thiếu máu não, trong đó các tế bào thần kinh mất các hoạt động dẫn truyền 

nhưng về mặt sinh lý vẫn nguyên vẹn và sự chênh lệch ion màng vẫn được 

bảo tồn, điều trị hợp lý sẽ có khả năng hồi phục, vì vậy còn gọi là vùng điều 

trị. Thời gian tồn tại vùng “nửa tối” gọi là cửa sổ điều trị, thường là 3-72 giờ, 

quá thời gian đó các tế bào sẽ trở thành hoại tử. Vì vậy, điều trị càng sớm 

càng tốt trong tổn thương NMN, “thời gian là não” [17]. 

 Có thể thấy hai hậu quả cơ bản trong tổn thương não tối cấp và cấp tính 

là phù độc tế bào do mất cân bằng ion màng và phù não vận mạch do tổn 

thương hàng rào máu não. Ngay khi mất cung cấp máu cho vùng não bộ sẽ 

khởi phát “thác” thiếu máu và gây ra các tổn thương não trong vòng vài giây 

đến vài phút. Một loạt các sự kiện sinh hóa xảy ra dẫn đến sự tan rã của màng 

tế bào và chết tế bào thần kinh ở trung tâm ổ nhồi máu (Sơ đồ 1.1). Các nhà 

nghiên cứu cho rằng, tăng can-xi nội bào là một trong những yếu tố quan 

trọng trong cơ chế tổn thương tế bào thần kinh. Tăng can-xi nội bào không chỉ 

làm tăng tính thấm của màng với ion Ca
2+

 mà còn gây kích thích quá mức tế 

bào sản sinh ra các gốc tự do, kích thích các men phụ thuộc can-xi như 

calpain, endonuclease, ATPase, phospholipase, hậu quả gây độc tế bào, tiêu tế 
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bào và tế bào chết kiểu hoại tử. Màng tế bào bị phá hủy bởi các men tiêu bào, 

càng làm tăng tính thấm của màng đối với các ion và các chất hóa học trung 

gian gây hại tế bào. Ty thể bị tổn thương giải phóng ra các gốc ô-xy tự do, các 

yếu tố gây chết tế bào theo chương trình (như cytochrom-C) vào trong tế bào 

và tế bào tự chết dần. Các sản phẩm của quá trình này được giải phóng vào 

môi trường xung quanh và làm tổn thương thêm các tế bào thần kinh lân cận 

[17]. 

 

Sơ đồ 1.1. Rối loạn sinh hóa trong ổ nhồi máu  

(LLTHN: lưu lượng tuần hoàn não; NM: nhồi máu; TB: tế bào) 

 Bên cạnh các tổn thương cấp tính, người ta thấy có hai cơ chế quan trọng 

tham gia vào tổn thương thêm nhu mô não sau thiếu máu, đó là đáp ứng viêm 

và đáp ứng ô-xy hóa quá mức (Sơ đồ 1.2) [3]. Các nghiên cứu cho thấy trong 
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NMN cấp rất nhiều các gốc tự do ROS (reactive oxygen species) được tạo ra 

và có sự tăng các chất chỉ điểm sinh học của quá trình viêm như interleukin-6, 

hs-CRP, TNF-α, sự xâm nhập của các tế bào viêm vào nhu mô não vùng thiếu 

máu... [19],[20]. Đồng thời người ta cũng thấy mối quan hệ giữa sự tập trung 

nồng độ các sản phẩm này trong máu với mức độ tổn thương cũng như tiên 

lượng xấu cho sự phục hồi thần kinh [21],[22]. Cho nên, các quá trình này 

được cho là một trung gian quan trọng gây tổn thương nhu mô trong thiếu 

máu não cấp. 

 Đáp ứng viêm quá mức có thể có tác động xấu như làm tổn thương thiếu 

máu trầm trọng hơn do các sản phẩm trung gian hóa học gây co mạch như 

leucotrien và prostaglandin; sự ức chế phân hủy fibrin, sự lắng đọng fibrin 

quanh mạch máu bị tổn thương, kết hợp với sự kết tập tiểu cầu, bạch cầu 

trong các vi mạch và gây huyết khối. Trong hệ thần kinh trung ương, các vi tế 

bào đệm đóng vai trò chủ chốt như thẩm quyền miễn dịch và vai trò của 

những tế bào thực bào tại chỗ. Vi tế bào đệm bị hoạt hóa bởi thiếu máu có thể 

chuyển dạng thành đại thực bào và giải phóng ra nhiều chất trong đó có 

những chất có vai trò bảo vệ thần kinh (chất dinh dưỡng thần kinh, yếu tố 

tăng trưởng giống insulin I (IGF-I), có những chất gây độc tế bào (các 

cytokine tiền viêm như TNF-α, IL-β, IL-6 và các phân tử độc tế bào khác như 

NO, ROS). Các tế bào sao cũng như vi tế bào đệm có khả năng tiết ra các yếu 

tố tiền viêm như cytokine, chemokine và NO. Các cytokine này làm tăng sự 

bộc lộ các phần tử kết dính tế bào (CAMs). Trong vòng 4 đến 6 giờ sau khởi 

phát thiếu máu, các bạch cầu từ tuần hoàn máu sẽ kết dính vào thành mạch và 

di chuyển vào mô não, và phóng thích thêm các chất trung gian tiền viêm, gây 

tổn thương não thứ phát ở vùng “nửa tối”. Bạch cầu đa nhân trung tính là loại 

bạch cầu bám dính và xuyên mạch xâm nhập vào mô não sớm nhất [3],[19]. 

Bạch cầu máu ngoại vi, homocystein và hs-CRP cao hơn có tiên lượng phục 
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hồi kém sau một năm TBMMN trong đó hs-CRP là yếu tố có giá trị tiên 

lượng độc lập (OR=1,06; 95%CI: 1,027-1,093; p = 0,0003), giá trị tiên lượng 

mạnh hơn khi kết hợp ≥ 2 trong 3 yếu tố này [23]. Adam Denes và cộng sự 

cho thấy đáp ứng viêm hệ thống là yếu tố làm tăng tình trạng tổn thương mô 

não, tổn thương hàng rào máu não và phù não. Đây là một trong những nhân 

tố chính gây giảm tiên lượng phục hồi và độc lập với kích thước ổ nhồi máu 

[24]. Có sự liên quan giữa tăng nồng độ các marker gây viêm trong máu ngoại 

vi (protein C phản ứng, fibrinogen, số lượng bạch cầu) với tình trạng 

TBMMN nặng, tiên lượng phục hồi kém và tử vong [22, 25-27]. 

 Như thế, quá trình viêm không chỉ có khả năng gây tổn thương nhu mô 

não mà còn có vai trò quan trọng trong quá trình sửa chữa mô tổn thương 

trong suốt thời gian phục hồi sau thiếu máu não. Do đó, cân bằng các yếu tố 

tham gia quá trình viêm không chỉ giúp kiểm soát tổn thương mà còn có lợi 

cho quá trình phục hồi sau này. 

  Tóm lại, tế bào thần kinh có thể chết theo hai cơ chế là chết theo kiểu 

hoại tử (necrosis) do phù tế bào, bị phá hủy trực tiếp dưới tác động của men 

tiêu protein và gốc tự do; chết theo chương trình (apotosis) do sự tăng giải 

phóng cytochrome C- yếu tố quan trọng hoạt hóa quá trình apotosis. Chết kiểu 

hoại tử chủ yếu xảy ra ở vùng trung tâm ổ nhồi máu còn chết theo chương 

trình gặp chủ yếu ở vùng bị giảm tưới máu và đáp ứng ô-xy hóa quá mức 

đóng góp quan trọng vào cả tổn thương chết tế bào kiểu hoại tử và chết theo 

chương trình apotosis. Các liệu pháp điều trị hỗ trợ có thể tập trung vào việc 

cải thiện tuần hoàn, tăng khả năng chịu đựng của tế bào bao gồm tế bào thần 

kinh và mạch máu trong điều kiện thiếu máu, giảm tác động của gốc tự do và 

kiểm soát đáp ứng viêm để gia tăng cơ hội sống sót cho tế bào vùng “nửa tối”, 

gia tăng cơ hội phục hồi cho người bệnh. 
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Sơ đồ 1.2. Các yếu tố tham gia vào tổn thương não sau thiếu máu  

(E. Shaheen, 2009 [3]) 

1.1.4. Quan điểm về điều trị và phục hồi thần kinh sau nhồi máu não 

[3],[4],[6],[28],[29] 

 Các nghiên cứu gần đây về quá trình phục hồi chức năng thần kinh ở 

những bệnh nhân tổn thương thần kinh trung ương nói chung cũng như 

TBMMN nói riêng đã có rất nhiều phát hiện mới. Nếu như trước đây người ta 

cho rằng tế bào thần kinh không có khả năng phân chia, không có khả năng 

sinh mới nên những tổn thương như trong NMN sẽ không có tế bào mới thay 

thế, điều này đã gây một cản trở rất lớn cho điều trị sau TBMMN. Ngày nay, 

với sự phát triển của khoa học thần kinh người ta thấy rằng tế bào thần kinh 

vẫn được sinh mới và có sự mọc chồi synap thần kinh. Phát hiện này đã củng 

cố cho những ý tưởng điều trị mới trong bệnh thoái hóa thần kinh trung ương 
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và TBMMN, chủ động tăng nhanh số lượng tế bào thần kinh để hồi phục 

thương tổn [28].  

 Người ta ước tính mỗi bệnh nhân bị NMN do tổn thương mạch máu não 

lớn sẽ mất 120 triệu tế bào thần kinh mỗi giờ, tương đương với số lượng tế 

bào thần kinh chết theo tuổi trong 3,6 năm. Tuy nhiên, phần lớn bệnh nhân 

đều có hồi phục ở mức độ nhất định, có thể là kết quả của quá trình tái tổ chức 

thần kinh và tính linh hoạt của não bộ. Nghĩa là não bộ có khả năng thay đổi 

cấu trúc và chức năng trong quá trình phát triển, học tập và bệnh học. Trên 

thực nghiệm, trong vòng vài phút sau thiếu máu, người ta đã quan sát thấy sự 

thay đổi nhanh chóng về số lượng và độ dài của các sợi gai của tế bào thần 

kinh ở vùng “nửa tối”. Những tổn thương ban đầu sau đấy được thay bằng sự 

tái thiết lập các khớp nối thần kinh đuôi gai vài tháng sau khởi phát TBMMN 

[3]. Như vậy, tính linh hoạt của não bộ liên quan chủ yếu đến sự mọc chồi các 

synap thần kinh và do đó nó chịu sự tác động của không chỉ yếu tố dinh 

dưỡng thần kinh mà cả yếu tố môi trường hay vai trò của quá trình tập phục 

hồi chức năng.  

 - Khái niệm đơn vị thần kinh - mạch máu (neurovascular unit: NVU) và 

vai trò trong duy trì hoạt động chức năng của não bộ [4],[29]: Đơn vị thần 

kinh - mạch máu là một cấu trúc bao bồm tế bào thần kinh chính thức (nơron), 

tế bào sao, các tế bào quanh mạch, tế bào nội mạch và cấu trúc màng đáy 

(Hình 1.1). NVU đóng vai trò như một “người bảo vệ” cân bằng nội môi của 

não. Các thành phần trong đơn vị này tương tác chặt chẽ với nhau để duy trì 

sự ổn định vi môi trường não bộ, điều hòa lưu lượng máu, điều hòa sự trao 

đổi chất qua hàng rào máu não, đóng góp vào phòng vệ miễn dịch, hỗ trợ dinh 

dưỡng cho não bộ. Có thể coi đây như một đơn vị chức năng, duy trì hoạt 

động chức năng của não. Do đó, tất cả các thành phần của đơn vị thần kinh - 

mạch máu cần được quan tâm trong quá trình điều trị, không thể tách rời từng 
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thành phần. Khái niệm đơn vị thần kinh - mạch máu được đưa ra đã giúp cho 

người ta phần nào giải đáp được những thất bại trong điều trị một số tổn 

thương bệnh lý thần kinh trung ương bao gồm cả TBMMN khi chỉ tập trung 

vào tế bào thần kinh và dẫn truyền thần kinh. NVU đã giúp các nhà khoa học 

thần kinh trong nghiên cứu bệnh học sự chết của tế bào thần kinh sau 

TBMMN, thoái hóa thần kinh và chấn thương sọ não. Các tín hiệu liên bào 

giữa tế bào thần kinh, tế bào thần kinh đệm và tế bào mạch máu không chỉ 

điều chỉnh tổn thương cấp tính mà còn tham gia vào quá trình phục hồi như 

quá trình sửa chữa và tái tổ chức của toàn bộ đơn vị NVU.  

 

Hình 1.1. Đơn vị thần kinh-mạch máu (Nguồn: frontiersin.org) 

- Quá trình phục hồi: Khi TBMMN não xảy ra, các phản ứng phối hợp ở đơn 

vị thần kinh - mạch máu sẽ điều hòa các vấn đề cấp tính cũng như mạn tính ở 

nhu mô não. Trong pha cấp của tổn thương thần kinh sẽ có đáp ứng bảo vệ 

tức thì nhằm làm giảm mức độ tổn thương não như chống gốc tự do, kháng 

viêm, ổn định chức năng chuyển hóa, giảm kích thích tổ chức, ức chế các quá 

trình chết theo chương trình của tế bào... Đáp ứng ở giai đoạn muộn là quá 
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trình sửa chữa tổn thương não, bao gồm các quá trình dinh dưỡng thần kinh, 

linh hoạt thần kinh (sinh mạch máu, tái cấu trúc thần kinh hay sự mọc chồi 

các synap) và sinh thần kinh (khả năng sinh ra các tế bào thần kinh mới). Vì 

thế, quan điểm điều trị hiện nay là tác động vào đơn vị thần kinh - mạch máu 

bao gồm bảo vệ thần kinh và bảo vệ mạch máu; kích thích sinh thần kinh, 

sinh mạch máu chứ không chỉ chỉ tác động vào tế bào thần kinh và dẫn truyền 

thần kinh như trước đây [6]. 

1.2. Điều trị bằng từ trƣờng 

1.2.1. Vai trò và ứng dụng của từ trƣờng [30-32]  

 Từ trường là môi trường vật chất đặc biệt sinh ra quanh các điện tích 

chuyển động hoặc do sự biến thiên của điện trường hoặc có nguồn gốc từ các 

mô-men lưỡng cực từ như nam châm.  

  Từ trường có hai nguồn chính là nguồn gốc tự nhiên và nguồn gốc nhân 

tạo. Nguồn gốc tự nhiên chính là các viên đá nam châm, chúng tồn tại dưới 

dạng Ferit sắt Fe3O4, còn gọi là magnetit. Nguồn gốc nhân tạo, người ta có thể 

sản xuất ra các loại nam châm nhân tạo bao gồm các viên nam châm vĩnh cửu 

và nam châm điện. Nam châm vĩnh cửu được sản xuất từ vật liệu từ cứng có 

lực kháng từ lớn, gồm Ferit Bari (BaFe12O19), hợp kim nhôm AlNiCo, nam 

châm đất hiếm… Các nam châm điện được sản xuất dựa trên hiện tượng cảm 

ứng điện từ. Khi cho dòng điện đi qua một dây dẫn, nó sẽ tạo ra một từ trường 

cảm ứng xung quanh dây dẫn và ngược lại. Nam châm điện gồm một lõi sắt 

bằng thép có hàm lượng carbon thấp và cuộn dây từ hóa. Khi cho dòng điện 

chạy qua cuộn dây, từ trường sẽ xuất hiện trong lõi sắt. Các nam châm điện 

như vậy gọi là đầu phát từ. 

 Về vai trò của từ trường đối với sự sống, các nhà nghiên cứu đã đưa ra 

một nhận xét chung: thiếu từ trường thì sự sống không thể tồn tại trên trái đất. 

Con người sinh ra và phát triển trong môi trường từ (từ trường trái đất), có thể 
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gọi là hiện tượng “từ chủng”. Từ trường thâm nhập vào mọi tế bào và tác 

động tới sự hấp thu, biến đổi vật chất sống, đảm bảo sự phát triển khỏe mạnh 

của các vật thể sống trên trái đất [30],[31],[32]. Không chỉ vậy, trong đời sống 

hàng ngày của con người từ trường ngày càng trở thành nhân tố không thể 

thiếu với khả năng ứng dụng rất rộng rãi, là vật liệu không thể thiếu trong các 

thiết bị điện tử, giao thông (tàu siêu tốc chạy trên đệm từ); trong sản xuất 

công nghiệp, công nghệ giải trí, lưu giữ thông tin đến lĩnh vực quân sự và y 

học. Trong y học, từ trường được ứng dụng trên các lĩnh vực chẩn đoán và 

điều trị. Trong chẩn đoán trước hết phải kể đến vai trò của cộng hưởng từ hạt 

nhân (MRI) với độ nhạy và độ chính xác cao. Khả năng ứng dụng thứ hai của 

từ trường là ghi lại sự thay đổi từ trường trong quá trình hoạt động của các cơ 

quan như từ tâm đồ, từ não đồ, từ cơ đồ. Trong điều trị, hai kỹ thuật ứng dụng 

từ trường được Hội Dược phẩm và Thực phẩm Mỹ (FDA) thông qua là điều 

trị kích thích liền xương năm 1979 và kích thích từ trường xuyên sọ (TMF) 

điều trị trầm cảm nhẹ và vừa năm 2008. 

 Ở Việt Nam, mặc dù điều trị bằng từ trường được biết đến khá sớm 

nhưng vẫn còn được coi là vấn đề mới mẻ. Từ năm 1975, ở Miền Nam đã 

xuất hiện vòng từ hạ huyết áp và viên nam châm nhân tạo Magnet của Nhật 

Bản. Năm 1980, Bệnh viện Gia Lâm (Hà Nội) nhận được máy điều trị từ 

trường Magnetizer đầu tiên của hãng Kawasaki (Nhật Bản) với thông số từ 

trường xoay chiều 50Hz, cảm ứng từ 800 gauss (80mT), hai đầu phát phẳng. 

Năm 1980, ở Việt Nam ra đời đề tài “Nghiên cứu, chế tạo và ứng dụng từ 

trường trong y học”, thuộc chương trình 66.03.03 của Bộ Quốc phòng, do 

Bệnh viện 108 chủ trì. Chương trình có sự tham gia cộng tác của rất nhiều cơ 

sở nghiên cứu trong và ngoài quân đội, như Trường đại học Tổng hợp Hà 

Nội, Viện công nghệ Tổng cục kỹ thuật Quân đội, Viện khoa học và công 

nghệ Việt Nam, Nhà máy thiết bị bưu điện. Đề tài được nghiệm thu năm 
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1988. Năm 1993, Bộ Y tế phối hợp với Bộ Quốc phòng tổ chức Hội thảo quốc 

gia lần thứ nhất về từ trường trong y học, đã mở ra triển vọng ứng dụng từ 

trường hiệu quả hơn trong các lĩnh vực y học. Kể từ đó, kỹ thuật điều trị bằng 

từ trường đã có cơ sở để phát triển sâu rộng trong các cơ sở y tế, vật lý trị liệu 

trong nước. 

1.2.2. Cơ sở khoa học điều trị bằng từ trƣờng [18],[31-35] 

 Cơ thể con người là một vật thể phát từ. Người ta đã đo được từ trường 

của cơ thể tuy nó vô cùng nhỏ bé và khó nhận thấy. Từ trường chung của cơ 

thể bằng khoảng 10
-6

 từ trường trái đất (0,6-0,7nT), từ trường của não bộ 

khoảng 10
-13

mT (10
-7

nT) [31],[32]. Đây được gọi là từ trường nội sinh. 

Nguồn gốc của từ trường nội sinh là kết quả hoạt động điện của các mô sinh 

học. Từ trường nội sinh thay đổi theo trạng thái bệnh lý của mô và được coi là 

nguồn thông tin quan trọng đối với hoạt động sống của cơ thể. Bên cạnh đó, 

các nhà nghiên cứu về từ trường cho thấy, trong cơ thể có nhiều mô đích có 

khả năng chịu sự tác động của từ trường như các ion tự do, các phân tử 

protein (protein màng, kênh ion xuyên màng....), nước và các phân tử sinh học 

có cấu trúc dạng lưỡng cực điện... Vì vậy, nếu dùng một từ trường ngoài tác 

động vào cơ thể sẽ làm thay đổi từ trường tự thân của tổ chức dẫn tới điều 

chỉnh hoạt động chức năng của tổ chức cơ thể.
 

 Điều trị bằng từ trường là hình thức sử dụng từ trường không đổi hoăc 

biến thiên tác động lên cơ thể với mục đích điều trị. Tác nhân từ có thể được 

sinh ra từ nam châm (từ trường không đổi) hoặc từ dòng điện (nam châm 

điện) có thể thay đổi về tần số và độ lớn của từ. Tế bào dường như không 

phân biệt được nguồn gốc của từ trường mà chỉ có thông tin của trường [33], 

do đó từ trường sinh ra từ nam châm vĩnh cửu hay nam châm điện đều có tác 

dụng trên mô sinh học. Ngày nay, phương tiện điều trị từ trường chủ yếu được 
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sản xuất theo nguyên lý nam châm điện do sự linh hoạt trong chế độ liều điều 

trị (cả về độ lớn của từ trường và tần số). 

 Trong môi trường dịch ngoại bào có rất nhiều các nguyên tử, ion, gốc tự 

do, các nguyên tử và ion này được cấu tạo từ rất nhiều các nguyên tố như 

carbon, hydro, nitơ, phốt pho, đồng, chì, kẽm, natri, clo… Các ion, gốc tự do 

có điện tử không tạo cặp lớp ngoài cùng đều có mô men từ spin riêng, và do 

đó là một đích chịu tác động trực tiếp của từ trường ngoài. Các ion tự do này 

còn chịu tác động gián tiếp của từ trường thông qua tác động lên cấu trúc 

màng tế bào (protein xuyên màng), từ trường làm thay đổi tính thấm của 

màng đối với một số loại ion nhất định như ion Ca
2+

, ion Na
+
, K

+
 làm cho các 

ion này đi lại qua màng dễ dàng hơn [34]. 

 Trong cơ thể sống có khá nhiều các dạng phân cực khác nhau như những 

phân tử protein có kích thước lớn ở trạng thái trung hòa về điện, nhưng hai 

đầu đối diện lại có ưu thế của các điện tích khác nhau như nhóm R-COO
-
 hay 

R-NH3
+
 gây ra, đó là một lưỡng cực. Nước chiếm 60-70% trọng lượng cơ thể, 

75% trọng lượng não bộ. Phân tử nước có chứa hai liên kết OH, mỗi liên kết 

OH là một mô-men lưỡng cực và mô-men lưỡng cực này tồn tại ngay cả khi 

không có bất cứ tác động nào. Nếu không có điện trường ngoài, các lưỡng cực 

này sắp xếp hỗn loạn, nhưng khi có trường ngoài, lập tức mô-men lưỡng cực 

sẽ định hướng theo điện trường, từ trường, do đó về nguyên lý sẽ ảnh hưởng 

tới hoạt tính sinh học tế bào [35]. 

 Tế bào là đơn vị cơ bản của mô sống. Tất cả các tế bào đều có một điện 

thế màng được tạo ra do sự dịch chuyển của các dòng ion qua màng tế bào 

(điện thế phụ thuộc ion) và phát sinh hiện tượng điện sinh học [18]. Bình 

thường, mô khỏe mạnh ở trạng thái cân bằng hoạt động điện và chức năng 

nên có khả năng bù trừ tốt do đó hầu như không quan sát được sự thay đổi 

đáng kể nào của mô dưới tác động của từ trường. Ngược lại, ở mô tổn thương 
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từ trường có tác động hiệu quả hơn. Trong bất kỳ mô tổn thương nào đều tồn 

tại một dòng điện được gọi là “dòng tổn thương”. Dòng này có cường độ và 

điện thế rất nhỏ (dưới 1mA, nên được gọi là vi dòng). Dòng “tổn thương” có 

vai trò quan trọng trong kích thích quá trình lành thương nội sinh. Dòng tổn 

thương sinh ra các tín hiệu điện từ trường nội sinh và kích thích sự di chuyển 

của các tế bào tới chỗ tổn thương, do đó hồi phục hoạt động điện và chức 

năng bình thường của mô. Các tác nhân vật lý như điện trường, từ trường đều 

có thể ảnh hưởng đến dòng điện này theo các nguyên lý vật lý thông thường, 

do đó có thể tăng cường hoặc giảm quá trình lành thương nội sinh. Bản chất 

của quá trình này là sự thay đổi mật độ ion giữa hai bên màng tế bào, dẫn đến 

sự mất cân bằng ion hai bên màng và phát sinh quá trình bệnh lý. Tác nhân từ 

có thể tác động trực tiếp đến các ion tự do này, gây ra sự sắp xếp trở lại vị trí 

ban đầu, phục hồi lại điện thế màng của tế bào, của mô, do đó kích thích 

nhanh quá trình lành thương. 

 Vì những lý do trên mà đứng về phương diện vật lý, khi sử dụng từ 

trường ngoài tác động lên cơ thể có thể gây ra những thay đổi về mặt lý hóa 

từ đó có thể gây ra các đáp ứng sinh học.  

1.2.3. Cơ chế tƣơng tác từ trƣờng và mô sinh học [32],[35-38] 

Tương tác từ trường và mô sống phụ thuộc rất nhiều vào độ lớn của từ 

trường như hiệu ứng thủy động (chỉ xảy ra với từ trường có độ lớn trên 10T); 

hiệu ứng định hướng dưới tác động của từ trường 1-10T; hiệu ứng tinh thể 

lỏng (0,1-1T); hiệu ứng từ spin, hiệu ứng lượng tử xảy ra dưới tác động của từ 

trường dưới 100mT [32],[35].  

Nhiều nghiên cứu đã xác định tác dụng của điện từ trường lên các con 

đường dẫn truyền tín hiệu. Người ta nhất trí rằng màng tế bào là đích đầu tiên 

của tương tác từ trường. Màng tế bào đóng vai trò hàng đầu trong việc thể 

hiện tác động của của các yếu tố ngoại sinh và nội sinh lên hệ điều hòa hoạt 
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động tế bào. Màng tế bào được xem như một cấu trúc tinh thể lỏng, phía 

ngoài là lớp lipid kép có các glycoprotein từ các hạt trong màng hướng ra 

ngoài tạo nên một lớp bề mặt đa anion (điện âm). Các hạt trong màng liên hệ 

bên trong qua mạng lưới các vi sợi dưới màng, mà một trong số chúng rất 

nhạy cảm với ion Ca
2+

. Các kích thích ban đầu như từ trường tần số thấp, 

cường độ yếu ở bề mặt màng, hệ receptor sẽ sinh ra các biến dạng của liên kết 

Ca
2+

 với glycoprotein dọc màng. Sự biến dạng này dẫn đến sự thay đổi dòng 

can-xi qua màng và nhờ đó tác động được truyền qua màng vào tế bào hoặc 

trở thành tín hiệu liên tế bào. Nếu tín hiệu liên bào này có đặc trưng phù hợp 

với các tín hiệu hóa học và điện từ sẽ có tác dụng dương tính đến các cấu trúc 

trên tế bào. Bằng các cơ chế cộng hưởng hay các hiệu ứng lượng tử khi tác 

động đến receptor màng, các tín hiệu điện từ đã được truyền qua màng nội 

bào, ở đó thông qua hệ truyền tin thứ hai (AMP vòng, adelylate cyclase, 

protein kinase), hệ men, chúng sẽ tác động lên các quá trình chuyển hóa tế 

bào [35]. 

 Như vậy, từ trường có khả năng ảnh hưởng đến con đường dẫn truyền tín 

hiệu qua việc điều hòa sự gắn ion, vận chuyển ion và ion Ca
2+

 được xác định 

là chìa khóa trong tương tác với từ trường [36-38]. Cơ chế sinh lý học tương 

tác của từ trường yếu và hệ thống sinh học cũng như các cơ chế dẫn truyền 

sinh học đã được nghiên cứu nhiều trong cộng đồng điện từ sinh học. Nhiều 

giả thuyết đã được đề suất như cộng hưởng cyclotron (ion cyclotron 

resonance), cộng hưởng ion (ion parametric resonance), gốc tự do, protein sốc 

nhiệt (heat shock protein)... Người ta thấy rằng tác dụng không nhiệt của điện 

từ trường có thể tác động trực tiếp đến sự gắn và vận chuyển ion, vì thế có thể 

làm thay đổi một loạt các quá trình sinh học có liên quan đến tăng trưởng và 

sửa chữa. Tương tác giữa màng tế bào và điện từ trường có thể điều chỉnh tỷ 

lệ gắn ion vào vị trí receptor. Một số loại tương tác điện hóa có thể xảy ra 
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ngay trên bề mặt tế bào, như tương tác tĩnh điện không đặc hiệu của phân tử 

nước và sự hydrat hóa các ion tại màng lipid kép cũng như điện thế phụ thuộc 

ion. Ngoài ra, người ta cho rằng, mô-men từ spin đóng vai trò quan trọng 

trong tương tác giữa từ trường yếu và mô sinh học [35]. Với các phản ứng hóa 

sinh trải qua giai đoạn có sự tham gia của các hạt thuận từ (các gốc tự do, các 

phân tử bội ba (triplet), các ion thuận từ, kim loại), từ trường có thể tác động 

thông qua hiệu ứng từ spin. Các gốc tự do luôn có ít nhất một điện tử không 

tạo cặp nên có moment từ riêng. Từ trường có thể làm thay đổi tốc độ chuyển 

rời giữa các trạng thái spin của các hạt thuận từ, do đó làm thay đổi động học 

của các phản ứng hóa sinh. 

 Có thể nói, cơ chế tương tác giữa từ trường và mô sinh học vẫn chưa 

được hiểu rõ. Đây là một vấn đề phức tạp và vẫn đang được các nhà khoa học 

tiếp tục nghiên cứu.  

1.2.4. Tác dụng của từ trƣờng đối với bệnh lý thiếu máu não cục bộ 

[8],[39-47],[49],[50]  

 Não không có khả năng dự trữ ô-xy và glucose nhưng lại có nhu cầu cao 

về các thành phần này nên ngay khi động mạch não bị tắc sẽ khởi phát một 

loạt các quá trình sinh hóa gây tổn thương tế bào thần kinh do thiếu hụt nguồn 

năng lượng ATP (Sơ đồ 1.1). Tại khu vực tổn thương có tình trạng giảm lưu 

lượng tuần hoàn; phù độc tế bào và phù não do vận mạch; tăng các sản phẩm 

quá trình viêm; tăng các sản phẩm gốc ô-xy tự do và toan hóa mô. Nên điều 

trị tái thông được là tốt nhất. Tuy nhiên, một vấn đề gặp phải là tổn thương 

sau tái tưới máu do sự tăng ồ ạt các gốc tự do làm tổn thương tế bào đồng thời 

lại kích thích quá trình viêm và ô-xy hóa, tạo thành một vòng xoắn bệnh lý. 

Bên cạnh đó, trong quá trình phục hồi và sửa chữa tổn thương, có rất nhiều cơ 

chế tham gia với vai trò của đơn vị thần kinh - mạch máu, sinh thần kinh và 

tính mềm dẻo thần kinh. Vì thế, mục đích của các can thiệp điều trị là cải 
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thiện tuần hoàn, bảo vệ tế bào, kích thích quá trình sinh thần kinh và sửa chữa 

tổn thương.   

 Các điều trị bảo vệ tế bào hiện nay có một cản trở là phụ thuộc nhiều vào 

tuần hoàn tại chỗ, do đó hiệu quả bị suy giảm do thiếu tuần hoàn máu tại khu 

vực tổn thương. Ngoài ra, để đạt được nồng độ điều trị tại mô đích phải dùng 

liều cao gấp trăm lần. Ngược lại, từ trường có thể tác động đến vùng thiếu 

máu từ bên ngoài, không phụ thuộc vào tuần hoàn máu. Vì thế, từ trường là 

một áp dụng điều trị đặc biệt hữu ích. Vì đặc tính này mà các nghiên cứu đều 

thấy từ trường có thể làm giảm thể tích ổ nhồi máu đặc biệt ở vùng trung tâm 

nơi mà tuần hoàn giảm nặng nề nhất, tế bào gần như không có khả năng sống 

sót.  

 Dưới đây là các cơ chế mà từ trường có thể gây các tác động tốt trên bệnh 

lý NMN nói riêng, thiếu máu cục bộ mô nói chung. 

 - Cải thiện tuần hoàn [8],[39-45]: Tác dụng của từ trường lên tuần hoàn 

và mạch máu đã được nhiều nghiên cứu đề cập. Một trong những đích tác 

động của từ trường là hệ thống vi tuần hoàn (hệ thống tiểu động mạch, mao 

mạch, tĩnh mạch). Hệ thống này đảm nhiệm chức năng nuôi dưỡng mô, cơ 

quan cơ thể. Hai chức năng quan trọng của hệ vi tuần hoàn là điều hòa lưu 

lượng máu phù hợp với nhu cầu chuyển hóa của mô và ổn định áp lực, lưu 

lượng máu bằng các cơ chế điều hòa tại chỗ. Do cấu trúc và chức năng của hệ 

thống này đảm nhiệm mà cơ chế điều hòa lưu lượng máu ở đây chủ yếu là 

điều chỉnh đường kính lòng mạch. Người ta cho rằng từ trường tác động lên 

vi tuần hoàn và vi mạch máu, hỗ trợ giúp hệ thống duy trì cân bằng động học 

máu qua đáp ứng hai pha của mạch máu với từ trường, tăng hay giảm tùy 

thuộc vào trạng thái ban đầu của thành mạch [8],[39-41]. Tác dụng của từ 

trường thông qua điều hòa kênh L-type Ca
2+

 cơ trơn thành mạch [40], gây co 

cơ trơn tăng trương lực mạch, đồng thời kích thích tế bào nội mạch sản xuất 
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nitric oxide có tác dụng gây giãn mạch và hạn chế hiện tượng co thắt bất 

thường của mạch máu. Cùng với tác động làm giảm độ nhớt của máu [42]; 

gây hiệu ứng sắt từ lên phân tử Hemoglobin đặc biệt những khu vực máu 

chảy chậm và nồng độ ô-xy cao (tiểu động mạch), từ trường góp phần làm 

tăng tốc độ dòng máu lên não và tăng hiệu quả trao đổi ô-xy cũng như các 

chất chuyển hóa khác tại chỗ. Hệ quả là cải thiện tuần hoàn, dinh dưỡng tại 

chỗ.  

 Bên cạnh đó người ta còn thấy tác dụng kích thích hình thành mạch máu 

mới của từ trường. Martino và cộng sự [43] thấy dưới tác động của từ trường 

yếu, số lượng tế bào nội mạch tăng 40% so với chứng (p<0,05), đồng thời 

tăng số lượng tế bào nội mạch bộc lộ men tổng hợp NO (eNOS) 78% so với 

chứng 54%. Tuy nhiên, nghiên cứu không ghi nhận sự tăng bộc lộ gen VEGF 

(yếu tố tăng trưởng nội mô mạch máu). Vì vậy từ trường không làm tăng 

nguy cơ phát sinh u do sự tăng quá mức bộc lộ gen VEGF. Điện từ trường 

xung kích thích sinh tổng hợp ADN và hình thành cấu trúc tương tự mao 

mạch, quá trình này kéo dài vài ngày so với vài tháng ở nhóm chứng. Tác 

dụng này rất có lợi cho quá trình hồi phục sau thiếu máu cục bộ mô. 

 Bệnh nhân TBMMN giai đoạn cấp hầu hết đều có tình trạng tăng huyết 

áp bao gồm cả tăng huyết áp phản ứng và tăng huyết áp bệnh. Trong giai đoạn 

cấp, lưu lượng tuần hoàn não phụ thuộc thụ động vào huyết áp động mạch. Vì 

vậy, việc kiểm soát huyết áp, điều hòa sự ổn định huyết áp có ý nghĩa rất quan 

trọng trong giảm phù não, đảm bảo nuôi dưỡng tế bào não khu vực “nửa tối”, 

giảm nguy cơ TBMMN tái phát. Về tác dụng của từ trường trên huyết áp, 

người ta thấy tác dụng kiểm soát các cơn tăng huyết áp trên đối tượng có tình 

trạng tăng huyết áp, đồng thời ngăn chặn sự giảm huyết áp nếu đối tượng có 

tình trạng hạ huyết áp trước đó. Hideyuki Okano thấy sự kiểm soát các cơn 

tăng huyết áp của từ trường có liên quan đến sự tập trung nồng độ 
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Angiotensin II và Aldosterone. Nồng độ Angiotensine II và Aldosterone giảm 

có ý nghĩa dưới tác động của từ trường so với chứng [44]. Ngược lại, Okano 

và cộng sự cũng tiến hành nghiên cứu trên chuột bị gây hạ huyết áp bằng 

thuốc cho thấy từ trường ức chế sự giảm huyết áp ở nhóm này [45].  

 Như vậy, từ trường có khả năng cải thiện mức độ nuôi dưỡng và phòng 

vệ ở các tổ chức, các vùng bị thương tổn, tạo điều kiện cho sự hồi phục. 

 - Quá trình viêm và phù nề [42],[46-50]: Từ trường có khả năng kiểm 

soát quá trình viêm, làm giảm mức độ nặng của đáp ứng viêm. C.E. Morris và 

T.C. Skalak [40] thấy hiệu quả ức chế quá trình phù nề rõ ràng ở nhóm can 

thiệp từ trường so với chứng. Có nhiều cơ chế tham gia vào quá trình này. 

Một mặt từ trường giúp phục hồi trương lực mạch thông qua việc tác động 

trực tiếp lên cơ trơn thành mạch đã làm giảm hiện tượng thoát mạch và giảm 

phù nề. Mặt khác, người ta còn thấy khả năng ức chế quá trình viêm của từ 

trường thông qua việc ức chế sản xuất các hóa chất trung gian gây viêm 

(interferon-γ, interleukin-6, gốc tự do) đồng thời kích thích các chất trung 

gian có tác dụng chống viêm (interleukin-10) [46],[47], tăng khả năng đáp 

ứng miễn dịch của đại thực bào với các tác nhân gây viêm ngoại lai [48]. Đáp 

ứng viêm xảy ra ngay sau thiếu máu một đến hai giờ và theo suốt các giai 

đoạn của quá trình tổn thương nhu mô não. Hiện tượng co thắt mạch, huyết 

khối vi mạch là hậu quả của các sản phẩm viêm trung gian và sự kết tập tiểu 

cầu vi mạch làm tình trạng thiếu máu trầm trọng hơn. Từ trường kích thích 

sản xuất NO nội sinh [49],[50] có tác dụng gây giãn mạch làm giảm tình trạng 

co thắt mạch; làm giảm độ nhớt máu [42]; giảm sự kết dính bạch cầu, tiểu 

cầu, hồng cầu nên giảm sự hình thành các vi huyết khối. Vì vậy, từ trường có 

thể làm gia tăng cơ hội sống sót của các tế bào vùng “nửa tối” qua cơ chế 

kiểm soát quá trình viêm.   
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 - Tác dụng lên bảo vệ tế bào [9],[10],[20],[27],[28],[49-54]:  

 Hai cơ chế quan trọng trong tổn thương tế bào sau nhồi máu não là chết 

do hoại tử và chết theo chương trình. Tăng can-xi nội bào hậu quả của sự rối 

loạn chức năng các bơm ion màng là một trong những cơ chế quan trọng gây 

phá hủy tế bào cấp tính. Tình trạng thiếu oxy và dinh dưỡng đã kích hoạt quá 

trình viêm và quá trình ô-xy hóa tại chỗ dẫn đến sự tăng sản xuất các gốc oxy 

tự do phản ứng ROS nhưng lại giảm sản xuất nitric oxide (NO), làm mất cân 

bằng NO/ONOO
-
, hậu quả gây sự co thắt bất thường của mạch máu và tổn 

thương tế bào trực tiếp bởi các gốc oxy tự do như superoxide (O2
-
). Không chỉ 

vậy, sau khi được điều trị tái tưới máu, các tế bào có nguy cơ cao bị tổn 

thương do sự tăng đột ngột của các gốc tự do hoạt hóa ROS. Sự tăng các gốc 

ô-xy tự do gây tổn thương trực tiếp tế bào và gián tiếp qua cơ chế viêm, hoạt 

hóa quá trình chết tế bào theo chương trình. Trên thực nghiệm, từ trường có 

khả năng ức chế các quá trình này thông qua việc điều hòa dòng ion can-xi 

nội bào qua việc giảm dòng can-xi ngoại bào vào nội bào, ức chế sự giải 

phóng can-xi từ các kho dự trữ nội bào nên hạn chế sự tăng can-xi nội bào, do 

đó hạn chế được sự phá hủy của tế bào đồng thời giảm sự chết theo chương 

trình của tế bào [20],[27],[28]. Ngoài ra từ trường còn tham gia đảm bảo sự 

toàn vẹn và duy trì chức năng hàng rào máu não qua cơ chế điều hòa trương 

lực mạch nên làm giảm tình trạng phù não do vận mạch.  

 Bên cạnh đó, từ trường còn tác động gián tiếp thông qua tăng cường các 

cơ chế bảo vệ tế bào nội sinh như tăng sản xuất protein sốc nhiệt (heat shock 

protein- hsp), nitric oxide, opioid, tăng cường tác nhân chống oxy hóa và điều 

hoà lưu lượng máu tại chỗ [51]. Ngoài ra, từ trường còn kích thích quá trình 

tăng sinh mạch, cải thiện tuần hoàn bàng hệ, cải thiện sự nuôi dưỡng mô, đặc 

biệt trong thiếu máu bán cấp và mạn tính. Các nghiên cứu đã chứng minh từ 

trường có thể phòng và sửa chữa tổn thương do thiếu máu. Grant và cộng sự 
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với mô hình thiếu máu não trên thỏ thấy rằng từ trường xung 75Hz, 2,8mT, 

trong 6 giờ  làm giảm phù nề vỏ não 65% (p<0,001) trên cộng hưởng từ, chủ 

yếu ở vùng thiếu máu nặng nhất. Trên mô học cho thấy giảm tổn thương tế 

bào thần kinh do thiếu máu 69% vùng vỏ não (p<0,01) và 43% ở thể vân 

(p<0,05) và cũng ở khu vực thiếu máu nặng nhất [10]. Tương tự như nghiên 

cứu của Grant và cộng sự, Albertini và cộng sự [9] trong mô hình thiếu máu 

cơ tim vĩnh viễn ở chuột thấy sử dụng từ trường 3mT, 75Hz làm giảm lượng 

tế bào cơ tim bị tổn thương vĩnh viễn hay giảm kích thước ổ hoại tử. Tác dụng 

này cũng quan sát thấy rõ rệt ở khu vực thiếu máu nặng. Tuy nhiên tác dụng 

này chỉ quan sát thấy trong thời kỳ ngắn, không có sự khác biệt có ý nghĩa về 

kích thước ổ nhồi máu giữa nhóm chứng và can thiệp sau tiếp xúc 6 ngày. 

Mặc dù vậy, tác giả thấy có sự xâm nhập mạch máu vào vùng hoại tử 24,3% ở 

nhóm tiếp xúc với từ trường so với nhóm chứng 11,3%. Tế bào cơ tim bị chết 

là điều chắc chắn xảy ra khi bị gây tắc mạch vĩnh viễn. Như vậy, từ trường có 

thể làm chậm sự chết tế bào do thiếu máu và cải thiện tuần hoàn bàng hệ để 

giảm diện tích thiếu máu vùng “nửa tối”, nhưng dĩ nhiên không thể bảo tồn 

mô trong 6 ngày không có tưới máu, mặc dù có biểu hiện của sự tăng sinh 

mạch ở khu vực này.  

 Hsp là một nhóm các protein được biết đến với chức năng bảo vệ các 

protein khác và tế bào không bị tổn thương do nhiều cơ chế khác nhau như 

nóng, lạnh, căng thẳng, thiếu máu… vì thế chúng còn được gọi “stress 

protein”. Một số nghiên cứu thấy rằng từ trường làm tăng protein hsp70 cũng 

như sự bộc lộ của gen này (HSP70). George và cộng sự thấy sự tăng bộc lộ 

gen HSP70 ở tế bào cơ tim thiếu máu và tăng protein hsp70 trong máu, đồng 

thời thấy sự cải thiện có ý nghĩa chức năng co bóp cơ tim sau khi tiếp xúc với 

từ trường 60Hz, 8µT trong 30 phút [52]. King-Chuen Chow và Win Lin Tung 

cho thấy có sự tăng sản phẩm hsp70 theo đó kích thích khả năng sửa chữa 
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ADN, nhưng không có sự biến đổi gen nào xảy ra dưới tác dụng từ trường 

50Hz, 0,1-1,2mT [53]. Đây là một trong những cơ chế làm sáng tỏ thêm tác 

dụng bảo vệ với việc làm tăng khả năng chịu đựng của tế bào trong điều kiện 

thiếu máu và sửa chữa tế bào của từ trường, điều này trái ngược với những 

nghi ngờ trước đây về khả năng gây đột biến gen, gây ung thư ở người của tác 

nhân này. 

 Sai Ma, Zhengxung Zhang và Fu Yi [49] thấy điện từ trường tần số thấp 

(LFMFs) có khả năng bảo vệ tế bào cơ tim khỏi tổn thương sau điều trị tái 

tưới máu trong nhồi máu cơ tim thông qua việc điều hòa sản xuất các gốc oxy 

tự do phản ứng ROS và cân bằng NO/ONOO
-
. Tiếp xúc với từ trường xung 

tần số thấp (4,5mT/15Hz) trong 3 giờ trước và sau khi điều trị tái tưới máu đã 

ức chế quá trình chết theo chương trình và cải thiện khả năng sống của tế bào 

một cách có ý nghĩa. LFMFs có thể ức chế ROS (bao gồm cả O2
-
 và ONOO

-
), 

giảm hoạt động của men NADPH oxidase. Thêm vào đó LFMFs làm tăng sản 

phẩm NO, giảm ONOO
-
 do đó đảm bảo cân bằng NO/ONOO

-
 trong tế bào cơ 

tim. Dưới tác động của LFMFs, NADPH giảm hoạt tính so với nhóm chứng 

có ý nghĩa về mặt thống kê ở cả hai thời điểm can thiệp (trước và sau điều trị 

tái tưới máu). Trong một nghiên cứu khác của Ocal Sirmatel và cộng sự [50] 

với cảm ứng từ cao gấp nghìn lần (1,5T) cho thấy có sự tăng nồng độ NO 

trong huyết thanh người sau khi tiếp xúc với từ trường hằng định trong 30 

phút. Ở nhóm có tiếp xúc với từ trường, nồng độ nitrite huyết thanh là 

29,75±6,29 cao hơn so với trước khi tiếp xúc (25,18±5,73; p < 0,05); nhóm 

giả từ trường: 23,13±2,51 trước và 23,26±22,25 sau tiếp xúc giả từ trường.  

 Bên cạnh đó tác dụng chống oxy hóa của từ trường còn thể hiện thông 

qua việc làm tăng hoạt tính của men superoxide dismutase (SOD), do đó làm 

giảm các gốc tự do có độc tính cao (superoxide) trong mô [54]. Kết quả làm 

hạn chế sự phá hủy tế bào trực tiếp bởi các gốc tự do (Sơ đồ 1.3). 
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 Có thể thấy từ trường là một tác nhân vật lý có tác dụng khá tổng hợp và 

không đặc hiệu. Từ trường chủ yếu làm tăng khả năng chống đỡ của cơ thể 

với các tác nhân bất lợi thông qua việc gia tăng các cơ chế bảo vệ tự nhiên, 

đồng thời làm giảm các tác nhân có hại, qua đó làm giảm mức độ trầm trọng 

của tổn thương. Cùng với ưu thế tác động không phụ thuộc tuần hoàn, từ 

trường có thể được lựa chọn trong hỗ trợ điều trị cho nhiều loại bệnh lý khác 

nhau đặc biệt bệnh lý thiếu máu cục bộ mô nói chung, nhồi máu não nói 

riêng, làm gia tăng cơ hội phục hồi và giảm tỷ lệ các di chứng. 

 

Sơ đồ 1. 3. Mô hình tác động của từ trường trong chuỗi ô-xy hóa 

1.2.5. Liều điều trị của từ trƣờng  

1.2.5.1. Liều điều trị 

 Liều điều trị từ trường là sự kết hợp của các yếu tố như cường độ từ 

trường, chế độ điều trị (xung/không đổi) và thời gian tiếp xúc. Vì sự đa dạng 

của các thông số và sự nhạy cảm của mô sinh học với các thông số nên việc 

lựa chọn liều điều trị vẫn gặp nhiều khó khăn và cần được nghiên cứu. Bên 

cạnh đó, mặc dù từ trường có khả năng đi qua mô sinh học một cách dễ dàng 

(vì độ từ thẩm của mô sinh học tương đương của chân không) nhưng cường 
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độ từ trường lại suy giảm theo khoảng cách (tỷ lệ nghịch với bình phương 

khoảng cách) nên độ sâu của mô đích cũng là một yếu tố quan trọng đóng góp 

vào liều điều trị.  

 - Cƣờng độ từ trƣờng [7],[13],[34],[40],[55],[57]: Cho đến thời điểm 

này, các nhà nghiên cứu từ trường có được là khái niệm ngưỡng đáp ứng sinh 

học đối với từ trường yếu. Người ta cho rằng đáp ứng sinh học không tăng 

tuyến tính với cường độ từ trường và đưa ra khái niệm „cửa sổ sinh học‟: 50-

100µT (5-10 Gauss), 15-20mT (150-200 Gauss) và 45-50mT (450-500 

Gauss) [36], đáp ứng sinh học phụ thuộc nhiều vào thông số 2 cửa sổ cuối. C. 

E. Morris và T.C. Skalak đưa ra cửa sổ cường độ ngưỡng sinh lý của từ 

trường không đổi là 10mT đến dưới 400mT [40]; 400mT là giới hạn trên của 

hiệu ứng ức chế quá trình phù nề do viêm; 70mT cho hiệu quả giảm phù nề 

tốt hơn 10mT. Trong nghiên cứu của Xu và cộng sự [7], ngưỡng thay đổi 

động học máu đối với cả từ trường không đổi (SMF) và từ trường xung 

(PEMF, 50Hz) là 1mT. Các nhà khoa học cũng tiến hành với những liều cao 

hơn, cỡ Tesla (1,5-1,7T), cho thấy khả năng kiểm soát thể tích tế bào thông 

qua việc điều hòa quá trình vận chuyển ion qua kênh protein xuyên màng 

[34],[55]. Có thể thấy các nhà nghiên cứu từ trường mới đề cập đến ngưỡng 

đáp ứng sinh học đối với từ trường yếu, chưa xác định được cường độ từ 

trường mà ở đó mức đáp ứng là tốt nhất.  

 Áp dụng lâm sàng điều trị từ trường trên vùng não bộ, Nguyễn Trọng 

Lưu [56], Nguyễn Mạnh Hùng [57], sử dụng liều điều trị từ trường xoay chiều 

45-100mT, 50Hz, cho những trường hợp thiểu năng tuần hoàn não mạn tính 

cho kết quả cải thiện khá tốt về lâm sàng và tuần hoàn não. Ki-kut và cộng sự 

sử dụng từ trường không đổi cường độ 500-1000G (50-100mT) điều trị chấn 

thương sọ não cấp cho thấy tuần hoàn não đựơc cải thiện và giảm phù não 

[13]. 
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 - Thời gian điều trị [9],[10],[15],[40],[42],[58],[59]: Về thời gian điều 

trị, tùy đặc điểm mô sinh học và cường độ từ trường mà có những đáp ứng 

khác nhau. Đối với các dung dịch hay dung môi, hiệu quả tương tác từ trường 

quan sát thấy khá sớm. Tác dụng giảm một cách rõ ràng độ nhớt của vitamin, 

aminoacid, carbonhydrate và giảm nhẹ độ nhớt của protein xuất hiện sau 5 

phút tiếp xúc với từ trường không đổi 17,5mT, sau đó các thành phần trong 

dung dịch có xu hướng ổn định trở lại nhưng độ nhớt luôn thấp hơn ban đầu 

[42]. C.E. Morris và T.C. Skalak [40]  đưa ra gợi ý thời gian điều trị nên bằng 

50% thời gian bệnh tiến triển tối đa. Trong thí nghiệm của mình, hai tác giả 

này thấy hiện tượng phù nề đạt tối đa 30 phút khi gây viêm bằng histamine, 

theo đó sau 15 phút điều trị hiệu quả giảm phù nề đạt 40-65%, sau 30 phút là 

20-25% (p<0,05). Phù nề khi gây viêm bằng carrageenan đạt đỉnh sau 4 giờ, 

sau tiếp xúc từ trường 2 giờ hiện tượng phù nề giảm có ý nghĩa (33-37%) 

trong khi đó không quan sát thấy sự thay đổi có ý nghĩa sau 15-30 phút tiếp 

xúc. Zengyong Li và cộng sự [58] thấy sự tăng tưới máu da lên 19% sau 20 

phút tiếp xúc từ trường (p<0,01), sự tăng này duy trì trong suốt 40 phút tiếp 

xúc (p<0,05), sau đó giảm dần nhưng vẫn duy trì sự tăng sau khi đã dừng tiếp 

xúc đến 100 phút (p>0,05). Sau tiếp xúc với từ trường yếu 5 giờ liên tục đã 

giảm hiện tượng phù vỏ não 65%  trên cộng hưởng từ (p<0,001), giảm tổn 

thương thần kinh do thiếu máu vùng vỏ não 69% (p<0,01) và vùng thể vân 

43% (p<0,05) trên mô bệnh học [10]. Sau 18 giờ tiếp xúc liên tục với từ 

trường yếu đã giảm diện tích hoại tử mô cơ tim có ý nghĩa so với chứng [9]. 

Reba Goodman quan sát thấy số lượng ARN toàn phần tăng bốn lần sau 15 

phút điều trị với từ trường yếu, mười ba lần sau 45 phút, sau 60 phút có xu 

hướng giảm xuống [59]. Khi tiếp xúc lâu dài với từ trường, các nghiên cứu 

quan sát thấy tác dụng tái tạo và sửa chữa mô của tác nhân này. Sau sáu ngày 

tiếp xúc liên tục với từ trường, A. Albertini quan sát thấy sự xâm nhập mạch 
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máu mới trong mô cơ tim bị gây thiếu máu vĩnh viễn cao hơn nhóm chứng 

(11,5% so với 6,4%) [9]. Hay kích thích tăng sinh nguyên bào sợi và sản 

phẩm collagen cũng như việc hình thành mạng lưới mạch máu mới, nên hiệu 

quả trong điều trị kích thích lành thương những vết loét tĩnh mạch mạn tính 

[15]. 

 Thời gian điều trị phụ thuộc rất nhiều vào độ lớn của từ trường. Đa số 

đều thấy, với từ trường yếu, thời gian tiếp xúc thường kéo dài hơn so với từ 

trường có độ lớn trung bình và cao.  

 - Tần số từ trƣờng [30],[33],[34],[37],[55],[60-63]: Về tần số sử dụng 

trong điều trị, các nhà khoa học thấy rằng từ trường xung tần số thấp cho hiệu 

ứng kích thích sinh học tốt hơn so với từ trường liên tục. Trong mô hình lý 

sinh về tác động của điện trường cũng như từ trường dao động bên ngoài lên 

tế bào, Panagopoulos và cộng sự [60] đã chứng minh điều này. Hai bên màng 

tế bào đều có rất nhiều các ion tự do như K
+
, Na

+
, Cl

-
, Ca

2+
… và chúng có 

chức năng kiểm soát thể tích của tế bào, đóng vai trò quan trọng trong quá 

trình dẫn truyền các tín hiệu kích thích và tạo nên điện trường giữa hai bên 

màng tế bào. Sự di chuyển ion qua màng tế bào là do sự chênh lệch điện thế 

giữa trong và ngoài màng (bên trong có xu hướng âm hơn, bên ngoài có xu 

hướng dương hơn); bình thường ở trạng thái cân bằng thì sự di chuyển này 

gần như bằng không. Từ trường dao động bên ngoài gây ra lực tác động đến 

các ion ở cả hai bên màng và có thể đi qua màng nhờ protein xuyên màng. 

Lực ngoại lai này khiến mỗi ion đều dao động cưỡng bức theo tần số trường 

tác động. Khi biên độ của các dao động cưỡng bức này vượt qua một giá trị 

nhất định sẽ phát ra một tín hiệu giả tác động đến các kênh ion vốn nhạy cảm 

về điện, dẫn đến phá vỡ cân bằng điện - hóa màng tế bào, do đó ảnh hưởng 

đến chức năng của toàn bộ tế bào. Từ khi người ta thấy biên độ của dao động 

cưỡng bức tỷ lệ nghịch với tần số của trường thì từ trường tần số thấp xem ra 
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có hiệu quả tác động sinh học nhiều hơn. Ikehara và cộng sự thấy rằng, từ 

trường xung xoay chiều ức chế sự tăng ion Ca
2+

 nội bào, và ức chế một phần 

sự hấp thu ion K
+
 qua kênh K

+
 phụ thuộc Ca

2+
 do đó ức chế hiện tượng phù tế 

bào trong môi trường có nồng độ ion K
+
 cao [34]. Cũng trong một nghiên cứu 

khác với từ trường xoay chiều cảm ứng từ lớn (1,51T), Ikehara và cộng sự 

quan sát thấy từ trường xoay chiều ức chế sự tăng ion Ca
2+

 nội bào (và giảm 

nồng độ Ca
2+

 nội bào về mức trạng thái nghỉ) do ức chế giải phóng Ca
2+

 từ 

các túi dự trữ trong tế bào. Ngược lại, dòng Ca
2+

 vào ra qua màng không có 

sự thay đổi đáng kể [55]. Trong khi đó, Belton và cộng sự cho thấy, từ trường 

hằng định 100mT không ảnh hưởng đến nồng độ đỉnh trung bình của ion Ca
2+

 

nội bào [37]. Theo Bassett, tần số điện từ trường tác động nên tương xứng với 

tần số sinh ra trong mô (trường nội sinh) để có thể đạt được hiệu quả điều trị. 

Theo ông, cấu trúc mô xương hay bất kỳ mô nào khác khi biến dạng đều trở 

thành phần tử mang điện, như là một hệ quả của hiệu ứng áp điện, phân cực 

và đặc tính điện động học. Biên độ và tần số của điện thế được tạo ra tương 

ứng với tốc độ và độ lớn của sự biến dạng. Ví dụ với mô xương, khi xương 

chịu tải, điện thế tạo ra trong khoảng 10µV và 1mW/cm với tần số ưu thế 

trong khoảng 1Hz đến 100Hz hoặc lớn hơn [33]. Mặt khác, người ta thấy ở 

động vật có vú, từ trường xoay chiều 50Hz cho đáp ứng sinh học ở mức tế 

bào tốt hơn có ý nghĩa so với từ trường không đổi [30],[61],[62].  

 Bên cạnh đó, từ trường xung xoay chiều có thể tạo ra dòng điện dẫn 

(dòng cảm ứng) trong mô với cường độ rất nhỏ và kích thích quá trình phục 

hồi. Trong khi đó, hiệu ứng này không xảy ra khi điều trị với từ trường không 

đổi. 

 Vì những lý do trên mà người ta có xu hướng sử từ trường xung trong 

điều trị vì nó phù hợp với các đáp ứng sinh học hơn so với từ trường không 
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đổi. Tần số từ trường thường được lựa chọn trong dải tần số thấp dưới 

1000Hz, đặc biệt tần số cực thấp dưới 300Hz [63].  

1.2.5.2. Liều độc hại và tác dụng không mong muốn của từ trƣờng 

- Về liều giới hạn [64],[65]: 

 Dòng điện cảm ứng được cho là một cơ chế vật lý giải thích cho sự tác 

động của từ trường biến đổi có thể gây ra những thay đổi ở hệ thống sinh học. 

Mô sinh học chứa nước, các ion tự do có khả năng dẫn điện, vì thế sự thay đổi 

độ lớn của từ trường ở một tốc độ nhất định có thể sản sinh ra dòng điện cảm 

ứng đủ lớn gây ảnh hưởng đến các mô sinh học nhạy cảm. Dòng điện cảm 

ứng xuất hiện trong khoảng thời gian xảy ra sự thay đổi của từ trường (tăng và 

giảm theo thời gian) hay dB/dt. Sự chênh lệch về độ lớn của từ trường càng 

lớn thì dòng cảm ứng được tạo ra cũng càng lớn. Vì vậy, đây sẽ là một trong 

những yếu tố quan trọng để giới hạn liều an toàn. Theo định luật dòng dẫn của 

Faraday, có thể tính ra độ lớn của mật độ dòng cảm ứng trong mô sinh học 

dưới tác động của từ trường biến đổi (alternating magnetic field) theo công 

thức: J (mA/m
2
) = π.r.f.σ.B0 (B0- độ lớn của từ trường; f- tần số của từ trường; 

r- bán kính vòng dẫn; σ- tính dẫn điện của mô) [64]. Theo Hội đồng bảo vệ 

bức xạ quốc gia ở Anh Quốc khuyến cáo về ngưỡng an toàn khi tiếp xúc với 

từ trường, mật độ dòng vùng đầu và thân cho phép khi tiếp xúc lâu dài với 

điện từ trường tần số từ 10Hz-1kHz là dưới 10mA/m
2
 [65].  

- Tác dụng có hại [13],[66],[67]: 

 Về tác dụng có hại của từ trường, người ta lo lắng rằng từ trường có thể 

gây đột biến gen, gây ung thư. Nhưng nghiên cứu lại cho kết quả ngược lại, từ 

trường không gây ra đột biến gen, không gây tăng sự bộc lộ gen VEGF - gây 

phát sinh u thậm chí có thể làm chậm sự tiến triển của u. Mặt khác người ta 

còn ứng dụng từ trường cường độ trung bình 100mT để điều trị đau trong ung 

thư, hiệu quả tương đương một lần dùng thuốc giảm đau mặc dù có hiệu quả 
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chủ yếu với những trường hợp đau nhẹ và trung bình [66]. Thăm dò liều độc 

hại của từ trường, trong nghiên cứu thực nghiệm (Trần Công Duyệt, Dương 

Xuân Đạm, Hà Nhưỡng) cho chuột nhắt trắng tiếp xúc với từ trường nam 

châm mạnh 120mT liên tục 24/24 giờ trong 45 ngày, kết quả chuột sống 

100%, xét nghiệm giải phẫu bệnh tổ chức gan, não, mạch máu thấy mạch máu 

giãn to hơn một ít và chảy máu rải rác, một vài điểm xơ hóa chưa ảnh hưởng 

đến lưu thông máu [13]. Chakeres và cộng sự [67] cho thấy tiếp xúc với từ 

trường hằng định 8-9,4 Tesla không gây ảnh hưởng tới nhịp tim, huyết áp, 

nhiệt độ, nhịp thở, không ảnh hưởng tới trí nhớ ngắn hạn, khả năng nghe nói, 

khả năng làm việc. Tuy nhiên có thể có một số cảm giác lạ như vị kim loại ở 

miệng, chóng mặt, rung giật nhãn cầu, đốm sáng khi cho đầu di chuyển trong 

môi trường từ, nôn chỉ gặp 1/135 trường hợp, các triệu chứng này mất đi khi 

ra khỏi môi trường từ. Có thể thấy khoảng cách an toàn của từ trường là rất 

lớn, nên có thể coi đây là một liệu pháp điều trị an toàn. 

1.3. Một số nghiên cứu về từ trƣờng trong bệnh lý thiếu máu cục bộ mô 

1.3.1. Tình hình nghiên cứu trên thế giới [8-10],[15],[16],[39],[41],[43], 

[49],[52],[68],[69] 

 Các xu hướng nghiên cứu về tác động của từ trường lên hệ thống sinh 

học bao gồm tác động lên xương, quá trình viêm và phù nề mô mềm - được 

Cục quản lý Dược phẩm và Thực phẩm Mỹ (FDA) công nhận. Song song với 

quá trình này người ta đã phát hiện ra nhiều tác dụng khác của từ trường đối 

với mạch máu và chức năng tế bào. Các nghiên cứu thực nghiệm cho thấy tác 

dụng điều hòa trương lực mạch máu của từ trường [8],[39],[41] theo chiều 

hướng có lợi cho quá trình phục hồi; tác dụng bảo vệ tế bào trong tình trạng 

thiếu oxy [9],[10],[49],[68]; tác dụng kích thích tân tạo vi mạch [8],[43]. Vì 

thế, các nhà điều trị từ trường đã sử dụng tác nhân từ cho các bệnh lý thiếu 

máu cục bộ mô, rối loạn vi tuần hoàn và các vết thương chậm liền.   
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- Cải thiện lƣu lƣợng tuần hoàn máu [8],[69] 

 Xu và cộng sự (2013) [8] đánh giá sự ảnh hưởng của từ trường không đổi 

lên tốc độ dòng chảy động mạch cơ chày trước trên chuột. Tốc độ đỉnh của 

dòng chảy được đo dưới kính hiển vi huỳnh quang, có camera ghi lại và hiển 

thị trên màn hình. Thí nghiệm tiến hành trên 3 nhóm chuột: nhóm bình 

thường; nhóm bị thắt động mạch cơ chày trước; nhóm thắt và cấy ghép thiết 

bị phát từ trường không đổi 160mT vào đốt sống thắt lưng 5 trong 7 tuần. Đo 

vận động của thành mạch ở các thời điểm 3, 5 và 7 tuần. Kết quả cho thấy sự 

tăng có ý nghĩa biên độ co bóp động mạch ở vùng thiếu máu. 

 Gmitrov và cộng sự (2002) [69] phát hiện thấy sự thay đổi lưu lượng tuần 

hoàn dưới da tai thỏ. Lưu lượng máu được đo bằng thiết bị đo thể tích quang 

điện. Thiết bị này cho phép đo được những thay đổi hệ vi tuần hoàn dưới da 

dựa vào sự thay đổi hấp thụ ánh sáng của hemoglobin trước, trong và sau tiếp 

xúc. Tiếp xúc với SMF 0,25T tại chỗ trong 40 phút làm tăng 20-40% sự lưu 

thông vi tuần hoàn. Lưu lượng máu tăng có ý nghĩa sau 10 phút tiếp xúc và 

trong suốt 20 phút sau tiếp xúc khi so sánh với nhóm chứng. 

- Kích thích lành vết thƣơng [15],[16] 

 M. Ieran và cộng sự (1990) [15] nghiên cứu tác dụng của điện từ trường 

xung lên những vết loét da tĩnh mạch ở người. Nghiên cứu mù đôi, trên những 

bệnh nhân bị loét da ít nhất ba tháng. Nhóm điều trị từ trường 2,8 mT, 75Hz, 

độ rộng xung 1,3 mili giây, điều trị 3-4 giờ/ngày, liên tục trong chín mươi 

ngày, nhóm chứng được điều trị giả từ trường. Kết quả: tỷ lệ lành vết thương 

cao có ý nghĩa ở nhóm can thiệp (66,6%) so với chứng (31,5%), p<0,02 tại 

thời điểm 90 ngày và 88,8% so với 42,1% trong vòng 1 năm (p<0,005); tỷ lệ 

loét tái phát nhóm can thiệp 25% thấp hơn so với nhóm chứng (50%) trong 

vòng 1 năm.  
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 Paulo S.O. Reis và cộng sự [16] sử dụng từ trường xung hình sin 60Hz, 

7,2mT (từ trường bề mặt đầu phát là 47,9±1,5mT) trong 30 phút, điều trị hàng 

ngày trong 21 ngày trên vết thương da chuột sau phẫu thuật (bị tiêm Nicotin 

làm tăng nguy cơ co thắt mạch và làm chậm quá trình lành thương). Sau 10 

lần điều trị, diện tích ổ hoại tử nhóm can thiệp nhỏ hơn có ý nghĩa so với 

chứng (5,13±4 so với 9,44±2,83 cm
2
, p<0,015); 1,90±1,86 so với 4,44±2,64 

cm
2
 với p<0,02; giảm sự hình thành huyết khối (36,4% so với 63,6%); giảm 

sự hình thành ổ vi áp xe (54,5% so với 81,8%). 

- Nhồi máu cơ tim [9],[49],[52] 

  A. Albertini và cộng sự (1999) [9] nghiên cứu tác dụng bảo vệ của điện 

từ trường xung tần số và năng lượng thấp trong thiếu máu cơ tim cấp gây ra 

bởi sự thắt động mạch vành trái nhánh xuống vĩnh viễn trong 6 ngày trên thực 

nghiệm ở chuột cho thấy giảm diện tích ổ hoại tử và kích thích sự tăng sinh 

mạch ở vùng thiếu máu. Tác giả sử dụng từ trường xung 75Hz, 3mT tiếp xúc 

18 giờ sau tái tưới máu và 24 giờ/ngày ở nhóm gây tắc mạch vĩnh viễn. Đánh 

giá tổn thương trên hai lát cắt, lát A cắt gần gốc, lát B ngoại vi. Sau 18 giờ 

tiếp xúc, diện tích ổ hoại tử trên cả hai lát cắt đều nhỏ hơn có ý nghĩa so với 

chứng: lát cắt A là 36,6% so với 41,3%, p<0,04; lát cắt B là 45,4% so với 

52,1%, p<0,01; diện tích tăng sinh mạch 11,5% so với 6,4% nhóm chứng 

(p<0,05). Tiếp xúc lâu dài 24 giờ/ngày trong 6 ngày cho thấy không có sự 

khác biệt về diện tích ổ hoại tử (do bị gây tắc mạch vĩnh viễn) nhưng có sự 

khác biệt trong tỷ lệ diện tích xâm nhập mạch trong vùng bị hoại tử chủ yếu ở 

lát cắt B tương ứng khu vực thiếu máu nặng nhất 11,3% so với 24,3% nhóm 

chứng (p<0,05). Nghiên cứu cho thấy khả năng bảo vệ tế bào cơ tim ở khu 

vực thiếu máu đặc biệt là vùng thiếu máu nặng của từ trường, gia tăng khả 

năng sống sót của tế bào trong thời gian chờ tái tưới máu. 



35 

 

  

 Sai Ma và cộng sự (2013) nghiên cứu tác dụng bảo vệ tế bào cơ tim của 

điện từ trường xung tần số thấp trong điều kiện thiếu oxy [49]. Từ trường 1,5-

6mT, xung sin, tần số 15-20Hz điều trị trong 1, 3 và 5 giờ. Kết quả cho thấy 

điện từ trường xung tần số thấp gây ức chế tế bào và giảm chết tế bào ở các 

mức độ khác nhau, đặc biệt là ở chế độ 4,5mT/15Hz trong 3 giờ; giảm sự chết 

tế bào cơ tim theo chương trình. Cơ chế thông qua tác dụng làm giảm hoạt 

tính men NADPH oxidase, tăng sản phẩm NO qua tăng sự phosphoryl hóa 

eNOS. NO ở nhóm tế bào cơ tim tiếp xúc trước và sau tái tưới máu với 

LFMFs đều cao hơn có ý nghĩa ở cả hai thời điểm so với nhóm chứng 

(4,52±1,9µmol/l và 4,58±1,6 µmol/l so với 3,15±1,05). Đối với peroxynitrit 

(ONOO
-
) giảm có ý nghĩa dưới tác dụng của LFMLs so với nhóm chứng 

(21,67±5,45 µmol/l và 20,85±5,77 µmol/l so với 27,42±5,74 µmol/l). LFMFs 

ức chế sự sản xuất O2
-
 một cách có ý nghĩa ở nhóm tiếp xúc trong 3 giờ với 

LFMFs trước và sau điều trị tái tưới máu: 0,326±0,055µmol/l; 0,324±0,056µ 

so với chứng 0,401±0,116µmol/l; NADPH giảm hoạt tính so với nhóm chứng 

có ý nghĩa về mặt thống kê ở cả hai thời điểm can thiệp (trước và sau điều trị 

tái tưới máu): 64,35±4,68 RLU và 66,29±7,27 RLU so với 80,33±7,43 RLU. 

 I. George và cộng sự (2008) [52] nghiên cứu sự cải thiện chức năng cơ 

tim bằng điện từ trường xung tần số thấp 60Hz, 8µT trong 30 phút, can thiệp 

sau khi gây thiếu máu cơ tim cấp. Kết quả cho thấy sự tăng protein hsp70 và 

sự sao chép gen HSP70 ARN trong máu ngoại vi và trong mô cơ tim, và duy 

trì trong suốt 120 phút sau tiếp xúc (p<0,05). Mức tăng đạt đỉnh sau 30 phút 

tiếp xúc. Chức năng co bóp cơ tim được phục hồi, cung lượng tim nhóm can 

thiệp tăng 71% so với 43% ở nhóm chứng. 

- Thiếu máu não [10],[68] 

 Grant và cộng sự (1993) [10] tiến hành thực nghiệm trên 12 con thỏ bị 

làm tắc động mạch não trước, động mạch não giữa trái trong vòng hai giờ, 
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tiếp đó cho tái tưới máu trong bốn giờ. 6 con trong số này được điều trị bằng 

điện từ trường xung 2,8 mT, 75 Hz, điều trị ngay sau tắc mười phút cho đến 

khi kết thúc tái tưới máu (350 phút). Đánh giá trên cộng hưởng từ (MRI), mô 

học và ghi điện thế gợi thần kinh (SEPs- Somatosensory Evoked Potentials). 

Cuối giờ thứ sáu, 12 con thỏ được chụp cộng hưởng từ hạt nhân và làm xét 

nghiệm mô bệnh học. Kết quả, điện từ trường xung làm giảm sự lan rộng của 

phù vỏ não trên cộng hưởng từ 13,5±3,2% so với 38,9±4,4% ở nhóm chứng 

với p < 0,001. Sự khác biệt này thấy chủ yếu ở đoạn xa nhất (thiếu máu nặng), 

còn ở các lát cắt gần sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê với p = 0,07. 

Trên tiêu bản nhuộm mô học cho thấy sự giảm diện tích chết thần kinh do 

thiếu máu vùng vỏ não có ý nghĩa ở lát cắt xa nhất (thiếu máu nặng nhất) ở 

nhóm tiếp xúc từ trường so với chứng (11,7±3,2% so với 38,0±6,2%, p < 

0,01). Tỷ lệ diện tích mô thần kinh hoại tử vùng thể vân cũng giảm có ý nghĩa 

ở nhóm tiếp xúc từ trường so với nhóm chứng (35,9±9,6% so với 63,3±6,4%, 

p < 0,05). Biên độ điện thế gợi thần kinh nhóm điều trị từ trường phục hồi 

trung bình 54,9±22,8% so với 27,7±11,8% ở nhóm chứng, tuy nhiên sự khác 

biệt không có ý nghĩa thống kê với  p>0,05. Nghiên cứu cho thấy khả năng 

giảm phù nề nhu mô não cũng như khả năng bảo vệ mô thần kinh khu vực 

thiếu máu nặng. 

 Liu và cộng sự (2006) [68] nghiên cứu tác dụng của từ trường xoay chiều 

lên thể tích ổ nhồi máu, phù não và chuyển hóa của các gốc tự do trên chuột 

sau thiếu máu não 2 giờ và tái tưới máu 24 giờ. Từ trường với cảm ứng từ 

0,09T, tần số 42Hz (2500 vòng/phút), tác động tại chỗ (đầu chuột) trong 15 

phút vào các thời điểm ngay sau tái tưới máu, sau tái tưới máu 6 giờ, 12 giờ 

và 18 giờ. Kết quả, thành phần nước trong não thấp hơn ở nhóm tiếp xúc từ 

trường so với chứng ở mọi thời điểm trừ thời điểm ngay sau tái tưới máu. Phù 

não giảm có ý nghĩa ở cả 4 thời điểm (2,48±0,22%; 2,32±0,19%; 
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2,23±0,36%; 2,91±0,44%, p < 0,05) nhưng không có sự khác biệt có ý nghĩa 

giữa các thời điểm với nhau. Thể tích ổ nhồi máu ở nhóm điều trị thấp hơn có 

ý nghĩa so với nhóm chứng (128,21±15,05mm
3
; 171,22±40,50mm

3
, p<0,05). 

Thành phần SOD trong mô não tăng (54,54±3,85; 69,52±5,88 kNU/g, p<0,05) 

trong khi đó MAD (malondialdehyde) giảm (0,85±0,06, 1,03±0,09 μmol/g, 

p＜0,05). Nghiên cứu này cho thấy từ trường xung có thể cải thiện khả năng 

chống oxy hóa của mô não trong thiếu máu não cấp hay trong tổn thương tái 

tưới máu, giảm thể tích ổ nhồi máu và giảm mức độ phù não. 

1.3.2. Tình hình nghiên cứu ở Việt Nam [13],[56],[70],[71] 

 Ở Việt Nam, xu hướng nghiên cứu từ trường trước đây tập trung chủ yếu 

bệnh lý xương khớp và viêm, phù nề sau chấn thương hay can thiệp ngoại 

khoa và phòng tắc nghẽn mạch máu sau phẫu thuật vi phẫu [13]. Ngày nay 

cùng với xu hướng chung của các nhà nghiên cứu trên thế giới, hướng điều trị 

đã được mở rộng sang bệnh lý hệ tuần hoàn và tổn thương thiếu máu cục bộ 

mô. Tuy nhiên, các nghiên cứu vẫn rất lẻ tẻ. Do thiếu các nghiên cứu cơ bản, 

khó khăn về thiết bị điều trị và sự hạn chế của các nghiên cứu ứng dụng của 

từ trường công suất thấp trong điều trị y học nên từ trường đã không được 

quan tâm nhiều trong các cơ sở y tế hoặc có thiết bị điều trị nhưng khai thác 

sử dụng chưa hiệu quả. 

 Dương Xuân Đạm, Nguyễn Thế Trang [70] nghiên cứu thực nghiệm ảnh 

hưởng từ trường lên vết thương dập nát phần mềm và gãy xương: Chó bị bẻ 

gẫy hai xương đùi sau, kèm tổn thương phần mềm. Một bên cố định bình 

thường, một bên cố định bằng thanh nam châm nhân tạo 60mT. Sau một tuần 

bên thí nghiệm hết sưng tấy, bên đối chứng sưng tấy và có mủ. Ngày thứ 

mười lăm chó đi lại được bằng ba chân, chân đối chứng vẫn bị lê. Sau 30 

ngày chó hồi phục đi lại bằng bốn chân. Kiểm tra vùng gẫy bên thí nghiệm, 

can xương chắc dùng tay bẻ không gẫy, bên đối chứng chỗ gẫy không chắc bị 
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bẻ gẫy, trên giải phẫu bệnh thấy can còn kém và có cả tổ chức xơ sợi. Nghiên 

cứu cho thấy tác dụng của từ trường trong kiểm soát quá trình phù nề, viêm 

sau chấn thương và kích thích can xương.  

 Dương Xuân Đạm và cộng sự [70] nghiên cứu tác động của từ trường lên 

nước, sử dụng máy điện từ trường và nam châm vĩnh cửu. Bước đầu thấy một 

số thay đổi: giảm độ nhớt, tăng hòa tan muối khoáng, tưới hạt giống gieo 

trồng nảy mầm sớm và xanh tốt hơn, ngâm hoa tươi lâu hơn, cấy khuẩn kích 

thích phát triển nhanh hơn so với nước chưa từ hóa. 

 Trong một nhánh nghiên cứu cấp Nhà nước của tác giả Mai Hồng Bàng 

[66], từ trường được ứng dụng để điều trị giảm đau trong ung thư có hiệu quả. 

Điều trị giảm đau cho 430 bệnh nhân bị ung thư gan bằng từ trường xoay 

chiều 50Hz, 100mT đặt tại chỗ trong 30-40 phút. Tác dụng giảm đau xuất 

hiện sau khi điều trị 22,1±5,41 (phút), tác dụng giảm đau kéo dài trong 

3,58±1,01 (giờ), tương đương với một lần dùng thuốc giảm đau. Hiệu quả đạt 

được chủ yếu trên bệnh nhân đau nhẹ và vừa. 

 Nguyễn Trọng Lưu và cộng sự (2006) [56] điều trị thiểu năng tuần hoàn 

não cho 43 bệnh nhân bằng từ trường xoay chiều 50Hz, 40mT đặt hai bên thái 

dương hoặc hai bên cột sống cổ mỗi lần 20 phút trong 10-15 ngày. Kết quả 

95,35% bệnh nhân giảm trên 50% triệu chứng sau đợt điều trị. Trên xét 

nghiệm lưu huyết não đồ cho thấy từ trường làm giảm rõ rệt tình trạng tăng 

trương lực thành mạch (α/T giảm từ 26,46±4,88% xuống 20,42±5,93%, p < 

0,01); sự xuất hiện sóng phụ cao hơn có ý nghĩa sau điều trị so với trước điều 

trị (93,75% so với 59,38%, p < 0,05); tăng lưu lượng tuần hoàn não: thể tích 

máu tuần hoàn qua bán cầu tăng có ý nghĩa từ 161,79±37,73 ml/phút lên 

234,72±80,54 ml/phút (p = 0,001). 

 Nói chung, các nghiên cứu trước đây về từ trường chủ yếu chống viêm, 

kích thích liền xương, phòng chống đông tắc mạch sau phẫu thuật, thiểu năng 
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tuần hoàn não.... chưa có nghiên cứu nào tiến hành trên bệnh nhân nhồi máu 

não. Mặc dù từ trường cũng đã được sử dụng với mục đích cải thiện tuần hoàn 

não cho bệnh nhân nhồi máu não nhưng chủ yếu ở giai đoạn bán cấp và mạn 

tính. Năm 2008-2009, chúng tôi tiến hành nghiên cứu về tác dụng của từ 

trường xung đối với bệnh nhân nhồi máu não cấp tính, trong vòng 1-7 ngày 

đầu sau khởi phát. Chúng tôi sử dụng từ trường xung 50Hz, 80mT tác động 

tại chỗ (hai bên thái dương) trên 38 bệnh nhân nhồi máu não bán cầu [71]. 

Liệu trình điều trị trung bình 10 lần, 20 phút/lần. Kết quả, mức độ khiếm 

khuyết thần kinh giảm có ý nghĩa ở nhóm can thiệp so với chứng với điểm 

Orgogozo tăng trung bình 20±11,52 so với 8,58±6,38 (p < 0,001). Tiên lượng 

phục hồi thần kinh trong 3 tuần đầu có khả quan hơn với tỷ lệ phục hồi khá và 

tốt là 64,10% ở nhóm can thiệp, cao hơn so với chứng 51,28%. Tuy nhiên sự 

khác biệt chưa có ý nghĩa về mặt thống kê, p = 0,27. Nghiên cứu chủ yếu 

đánh giá về mặt lâm sàng, cỡ mẫu nhỏ, thời gian theo dõi ngắn (2-3 tuần đầu) 

nên kết quả còn có nhiều hạn chế. Ngoài ra, kỹ thuật điều trị cũng là một hạn 

chế của nghiên cứu. Dạng cực từ sử dụng là dạng phẳng nên khó đảm bảo 

được sự tiếp xúc có hiệu quả giữa từ trường và vùng cần điều trị (sọ não). Nên 

nếu có nhiều dạng cực từ khác nhau phù hợp với hình dáng vùng điều trị và 

mục đích điều trị thì hiệu quả có thể cao hơn. Với giả thuyết từ trường có tác 

dụng cải thiện tuần hoàn não, chống phù não, bảo vệ tế bào và kích thích sự 

hình thành mạch máu tân tạo dẫn đến sự cải thiện về chức năng thần kinh, 

nhưng nghiên cứu chưa chứng minh được các tác động này của từ trường mà 

mới đơn thuần đánh giá về mặt lâm sàng nên tính khách quan và khoa học 

chưa cao. Nghiên cứu cần bổ sung đánh giá cận lâm sàng để chứng minh 

được sự cải thiện tuần hoàn não như thế nào bằng ghi lưu huyết não hoặc cắt 

lớp vi tính sọ não/cộng hưởng từ tưới máu não, đánh giá chức năng tế bào 

bằng cộng hưởng từ chức năng hoặc SPECT... Vì thế, trong nghiên cứu tới, 
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song song với việc đánh giá các tiến bộ lâm sàng của người bệnh, chúng tôi 

đánh giá hiệu quả cải thiện tuần hoàn não của từ trường ở đối tượng bệnh 

nhân này. Và nếu chứng minh được khả năng sống sót hoặc hoạt động chức 

năng của tế bào thần kinh bằng cộng hưởng từ chức năng hoặc chụp cắt lớp vi 

tính bằng bức xạ đơn photon (SPECT) sẽ có giá trị hơn nhiều. Tuy nhiên, các 

xét nghiệm này rất tốn kém và đây cũng là một hạn chế trong nghiên cứu của 

chúng tôi. 

 Như vậy, từ các nghiên cứu thực nghiệm đến các nghiên cứu lâm sàng 

cho thấy từ trường là một phương pháp điều trị có cơ sở khoa học. Các cơ chế 

đã được chứng minh bao gồm: cơ chế tác động thông qua việc điều hòa dòng 

ion canxi nội bào giảm sự phá hủy tế bào trong giai đoạn thiếu máu cấp tính; 

tăng cường các cơ chế bảo vệ tế bào nội sinh như tăng sản xuất protein sốc 

nhiệt (heat shock protein- hsp), nitric oxide, opioid; tăng cường tác nhân 

chống oxy hóa và điều hoà lưu lượng máu tại chỗ. Vì vậy, với khả năng tác 

động cải thiện tuần hoàn, bảo vệ tế bào trong các điều kiện bất lợi như thiếu 

máu, kích thích sự hình thành mạch máu tân tạo, từ trường là một phương 

pháp có thể chỉ định trong điều trị hỗ trợ nhồi máu não nói riêng, thiếu máu 

cục bộ mô nói chung.  
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Chƣơng 2  

ĐỐI TƢỢNG VÀ PHƢƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

2.1. Đối tƣợng nghiên cứu  

 Bệnh nhân bị nhồi máu não vùng bán cầu đại não, được điều trị tại Trung 

tâm Đột qụy não bệnh viện Trung ương Quân đội 108 trong khoảng thời gian 

từ tháng 12/2013 đến tháng 6/2016. 

2.1.1. Tiêu chuẩn lựa chọn 

 - Bị nhồi máu não lần đầu hoặc lần hai nhưng không để lại di chứng theo 

Rankin dưới 2 (Rankin = 0, 1) (Bảng 1 - Phụ lục 1). 

 - Triệu chứng thần kinh khu trú kéo dài trên 24 giờ. 

 - Tuổi từ 18 trở lên. 

 - Điểm NIHSS ≤ 20. 

 - Nhập viện trong vòng 1-5 ngày đầu sau khởi phát. 

 - Có hình ảnh tổn thương dạng nhồi máu trên phim chụp cắt lớp vi tính 

hoặc cộng hưởng từ sọ não. 

 - Hợp tác điều trị. 

2.1.2. Tiêu chuẩn loại trừ 

 - Nhồi máu não chuyển dạng chảy máu. 

 - Điểm NIHSS trên 20. 

  - Mang máy tạo nhịp. 

 - Rối loạn nhịp tim. 

  - Có tình trạng nhiễm trùng như sốt, viêm phổi, viêm bàng quang... 

 - Tự sử dụng thuốc không rõ nguồn gốc  trước khi nhập viện. 

 - Không hợp tác điều trị. 

 - Không tuân thủ liệu trình điều trị; bỏ dở điều trị. 

 - Có kim loại trong vùng điều trị. 
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 - Nhạy cảm với từ trường. 

 - Động kinh. 

 - Rối loạn đông máu. 

2.1.3. Cỡ mẫu 

  Trong nghiên cứu chúng tôi tiến hành năm 2008-2009, kết quả điểm 

Orgogozo (Bảng 4- Phụ lục 1) trung bình sau điều trị ở hai nhóm như sau:  

 - Nhóm điều trị Nội khoa kết hợp Từ trường: 71,02 ± 22,13 (điểm) 

 - Nhóm điều trị Nội khoa đơn thuần: 60,11 ± 28,02 (điểm) 

Hệ số ảnh hưởng (Side Effect): ES = 
02,28

11,6002,71 
 = 0,39 

Số bệnh nhân tối thiểu cho mỗi nhóm tính theo công thức kiểm định sự khác 

nhau của hai giá trị trung bình [72]:  

 n1 = n2 = (Zα + Zβ)
2
 /ES

2
  

 Chọn α = 0,05; β = 0,2 thì (Zα + Zβ)
2
 = 7,85 

 n1 = n2 = 239,0

85,7
 = 51,61 ~ 52 (bệnh nhân) 

 Như vậy, cỡ mẫu tối thiểu cho mỗi nhóm là 52 bệnh nhân. 

2.1.4. Phƣơng pháp chọn mẫu 

 Chúng tôi chọn có chủ đích những bệnh nhân bị nhồi máu bán cầu đại 

não. Trong số bệnh nhân được chẩn đoán xác định nhồi máu não chúng tôi 

đưa vào nhóm nghiên cứu những bệnh nhân đáp ứng đủ các tiêu chuẩn lựa 

chọn. 
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 Phân chia bệnh nhân vào từng nhóm nghiên cứu một cách ngẫu nhiên 

bằng hình thức bắt thăm. Ghép cặp đối tượng nghiên cứu ở hai nhóm về các 

tiêu chí như tuổi, mức độ tổn thương, thời gian bị bệnh. 

 Trực tiếp khám lâm sàng, ghi chép thông tin vào phiếu nghiên cứu; trực 

tiếp cùng thực hiện đo lưu huyết não và trực tiếp điều trị từ trường. 

2.2. Phƣơng pháp nghiên cứu 

2.2.1. Thiết kế nghiên cứu 

 Nghiên cứu mô tả, tiến cứu, can thiệp có đối chứng. 

 - Nghiên cứu mô tả cắt ngang: đặc điểm lâm sàng của đối tượng nghiên 

cứu; đặc điểm bản ghi REG ở đối tượng NMN cấp; một số yếu tố liên quan 

đến khiếm khuyết thần kinh. 

 - Nghiên cứu tiến cứu, can thiệp có đối chứng, kết hợp so sánh trước-sau: 

 + Đánh giá hiệu quả điều trị kết hợp của từ trường lên tuần hoàn não và 

phục hồi chức năng thần kinh sau điều trị can thiệp.  

  + Xác định một số yếu tố ảnh hưởng đến kết quả điều trị. 

2.2.2. Sơ đồ nghiên cứu 
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Bệnh nhân tai 

biến NMN 

Bệnh nhân đáp 

ứng tiêu chuẩn 

lựa chọn 

NHÓM 1 

n=61 

NHÓM 2 

n=61 

KẾT QUẢ KẾT QUẢ 

Can thiệp 

- Phác đồ 

NMN cấp 

- Điều trị Từ 

trường. 

- Tập PHCN 

Chứng 

- Phác đồ 

NMN cấp 

- Tập PHCN 

- Đặc điểm chung: 

Tuổi, giới, tiền sử 

THA, ĐTĐ. 

- Thần kinh: 

NIHSS, sức cơ 

- XN máu: hs-

CRP, lipid máu, 

đường máu; BCTT 

- CĐHA: vị trí, 

mức độ tổn thương 

- Lưu huyết não: 

chỉ số và hình dạng 

sóng. 

So sánh 

- Phục hồi thần kinh: NIHSS; 

sức cơ. 

- Lưu huyết não: chỉ số và 

hình thái sóng REG. 

- Các yếu tố ảnh hưởng đến 

tiên lượng phục hồi: hs-CRP, 

BCTT; THA; ĐTĐ... 

Khám lâm sàng 

CT/MRI sọ não 

Ngẫu nhiên 

Yếu tố ảnh hưởng kết 

quả điều trị: 

- Thời điểm can thiệp từ 

trường. 

- Cường độ từ trường. 

- Thời gian điều trị.  

- Tác dụng phụ của từ 

trường 

 

N = 122 
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2.2.3. Biến số và chỉ số nghiên cứu  

- Thông tin chung: 

 + Tuổi, giới. 

 + Một số yếu tố nguy cơ: tăng huyết áp, đái tháo đường. 

  + Thời điểm can thiệp từ trường; cường độ từ trường (cảm ứng từ); số 

lần điều trị; tác dụng phụ của từ trường. 

- Tổn thƣơng thần kinh: 

 + Bán cầu tổn thương và vị trí tổn thương. 

 + Kích thước tổn thương trên CT/MRI [73],[74]:  

   Ổ nhỏ:  dưới 3cm 

   Ổ vừa:  3-5cm  

   Diện rộng:  Nhồi máu trên 50% khu vực phân bố động mạch não giữa 

hoặc kết hợp nhồi máu não khu vực động mạch não giữa với động mạch não 

trước hoặc động mạch não sau. 

 + Tình trạng suy giảm chức năng thần kinh: Sử dụng thang điểm NIHSS 

(Bảng 3 - Phụ lục 1); Sức cơ theo thang điểm MRC (Bảng 2 - Phụ lục 1) 

- Sự thay đổi tuần hoàn não: sự thay đổi các thông số trên lưu huyết não đồ 

(REG)  

 + Hình thái sóng REG: đặc điểm dốc lên (nhanh/chậm), đặc điểm đỉnh 

sóng (nhọn/tù) và sự xuất hiện của sóng phụ (Có, rõ/Có, mờ/Không có). 

 + Các chỉ số lưu huyết não: Biên độ sóng REG, chỉ số độ dốc, thời gian 

đỉnh, chỉ số α/T, lưu lượng máu tuần hoàn qua não. 

- Xét nghiệm máu: 

 + Công thức máu: Số lượng bạch cầu và tỷ lệ bạch cầu trung tính. 

 + Sinh hóa máu: Cholesterol toàn phần, triglyceride, glucose và hs-CRP. 

- Chỉ số giúp đánh giá các yếu tố ảnh hƣởng đến kết quả can thiệp 
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 + Sự liên quan giữa đặc điểm sóng REG, sự phục hồi chức năng thần 

kinh với cường độ từ trường; thời gian điều trị và thời điểm can thiệp từ 

trường. 

 + Sự liên quan giữa phục hồi chức năng thần kinh với mức độ nặng của 

tổn thương thần kinh khi nhập viện; sự cải thiện tuần hoàn não; các yếu tố 

nguy cơ của NMN như rối loạn chuyển hóa lipid máu, tăng đường máu, tăng 

hs-CRP, tăng BCTT; tiền sử THA, ĐTĐ type 2. 

2.2.4. Phƣơng tiện nghiên cứu 

 - Phiếu nghiên cứu (Phụ lục 2).  

 - Thang điểm đánh giá: NIHSS; MRC (Phụ lục 1) 

 - Máy ghi REG  

 - Labo xét nghiệm máu tại Bệnh viện TWQĐ 108.  

 - Thanh kim loại thử từ trường. 

 - Máy tạo từ trường nhân tạo DK-800. 

2.3. Đánh giá 

2.3.1. Đánh giá tình trạng suy giảm chức năng thần kinh 

 - Đánh giá mức độ khiếm khuyết thần kinh theo Thang điểm đột quỵ của 

Viện Sức khỏe Quốc gia Mỹ (National Institute of Health Stroke Scale - 

NIHSS) [75]: NIHSS là một thang điểm đột quỵ bao gồm 15 mục khám thần 

kinh để lượng giá ảnh hưởng của nhồi máu não cấp lên mức độ nhận thức, 

ngôn ngữ, sự thờ ơ/lãng quên, khuyết thị trường, quy tụ hai mắt vào một vật, 

sức cơ (chi trên/dưới; bên phải/trái), thất điều, loạn vận ngôn và mất cảm giác. 

Tổng điểm là 42. 

 + Rất nặng:  21-42 điểm 

 + Nặng:  16-20 điểm 

 + Trung bình:  7-15 điểm    

 + Nhẹ:   1-6 điểm 
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 Phục hồi tốt khi NIHSS sau điều trị đạt 0-6 điểm; trung bình 7-15 điểm; 

kém > 15 điểm. 

 - Đánh giá sự cải thiện vận động theo thang điểm đánh giá sức cơ MRC: 

Chi trên đánh giá cử động duỗi khuỷu; chi dưới đánh giá cử động gấp gối. 

Sáu bậc thử cơ tương ứng với 6 điểm từ 0 đến 5. 

 + Bậc 0 (0 điểm): Liệt hoàn toàn, khi kích không có dấu vết co cơ. 

 + Bậc 1 (1 điểm): Co cơ tối thiểu, chỉ có thể sờ thấy co gân của cơ đó 

hoặc cơ co nhẹ nhưng không thực hiện được động tác. 

 + Bậc 2 (2 điểm): Co cơ hết tầm vận động với điều kiện loại bỏ trọng lực. 

 + Bậc 3 (3 điểm): Co cơ hết tầm vận động và thắng được trọng lực chi 

thể. 

 + Bậc 4 (4 điểm): Co cơ thực hiện hết tầm vận động, thắng được trọng 

lực chi thể, thắng được sức cản trở vừa phải bên ngoài. 

 + Bậc 5 (5 điểm): Sức cơ bình thường. 

 - Thời điểm đánh giá: Sức cơ được đánh giá hàng ngày. Khiếm khuyết 

thần kinh theo thang điểm NIHSS được đánh giá tại hai thời điểm, trước điều 

trị (NIHSS0) và sau điều trị (khi ra viện - NIHSS1; trung bình 2-3 tuần đầu sau 

khởi phát). 

2.3.2. Xét nghiệm máu 

 - Xét nghiệm công thức máu: xác định tỷ lệ phần trăm bạch cầu đa nhân 

trung tính (BCTT). 

 Thời điểm xét nghiệm: khi bệnh nhân nhập viện. 

 Xét nghiệm được thực hiện tại Khoa Huyết học, Bệnh viện Trung ương 

Quân đội 108. 

 - Xét nghiệm sinh hóa máu: 

 + Glucose máu tăng: xét nghiệm đường máu bất kỳ trên 7mmol/l. 

 + Cholesterol toàn phần tăng: > 5,2 mmol/l. 
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 + Triglycerid tăng: > 2,3 mmol/l. 

 + hs-CRP tăng: > 3 mg/l. 

 Thời điểm xét nghiệm: Glucose máu, cholesterol và triglyceride được 

định lượng khi bệnh nhân nhập viện; hs-CRP được định lượng trước điều trị 

(hs-CRP0). 

 Xét nghiệm được tiến hành tại Khoa Sinh hóa, Bệnh viện Trung ương 

Quân đội 108. 

2.3.3. Đo lƣu huyết não [76],[77]  

- Mục đích: Đánh giá huyết động của não và thay đổi trạng thái chức năng của 

mạch máu não. 

 + Huyết động: lưu lượng tuần hoàn qua bán cầu; tốc độ và cường độ 

dòng máu lên não. 

 + Trạng thái chức năng mạch máu não: tình trạng trương lực mạch. 

- Cơ sở của phương pháp đo: 

 Tất cả các tổ chức của cơ thể khi có một dòng điện chạy qua đều có sự 

cản trở với dòng điện. Trong thời điểm ghi thì điện trở thay đổi chỉ phụ thuộc 

vào sự thay đổi của lượng máu tuần hoàn qua nó. Vì vậy, theo dõi sự thay đổi 

điện trở của cơ quan tổ chức giúp ta đánh giá được trạng thái tuần hoàn của cơ 

quan tổ chức đó.  

 Có thể coi sọ não là một mẫu điện tích, trong đó da, cơ và xương sọ ở 

dưới mỗi điện cực ghi được biểu diễn bằng tế bào điện tích. Như vậy thay đổi 

điện trở ghi được thể hiện cả sự tuần hoàn của máu qua da đầu, tổ chức dưới 

da và xương sọ, nhưng lưu lượng tuần hoàn này không đáng kể so với sự tuần 

hoàn qua não. Do đó, đường ghi thay đổi điện trở chủ yếu biểu hiện sự thay 

đổi lưu lượng tuần hoàn qua não, khi máu qua não nhiều thì điện trở của não 

giảm đi, cường độ dòng điện tăng lên và ngược lại. 
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- Nguyên lý phương pháp đo lưu huyết não: 

 Ghi lại đại lượng điện trở biến đổi của mạch máu não khi cho dòng điện 

xoay chiều tần số cao 30KHz, cường độ yếu (1mA) chạy qua. Dựa vào đường 

ghi lưu huyết não để đánh giá huyết động của não và những biến đổi chức 

năng của tuần hoàn não. 

2.3.3.1. Kỹ thuật đo lƣu huyết não 

- Phương pháp và thiết bị đo: 

 + Thiết bị đo: Máy Rheoscreen Compact của Đức, sản xuất năm 2009; sử 

dụng phần mềm lưu huyết 5.0.4. 

 + Phương pháp đo: Sử dụng phương pháp 4 điện cực (REG II), gồm một 

đôi điện cực chuyên dùng để đưa dòng điện xoay chiều vào não, những điện 

cực còn lại dùng để thu những biến đổi điện trở ở các vùng não khác nhau rồi 

đưa vào máy lưu huyết. 

 + Đạo trình ghi: đạo trình Trán - Chũm để ghi biến đổi điện trở của bán 

cầu đại não. 

- Cách đặt điện cực (Hình 2.2): Sử dụng điện cực kim loại tròn, đường kính 

2,5cm, bề mặt điện cực được vệ sinh sạch đảm bảo sự dẫn điện tốt. 

 + Hai điện cực trung tính được đặt tại điểm giữa trên đầu trong hai cung 

lông mày và dưới ụ chẩm 1,5-2cm. 

 + Điện cực đưa dòng điện vào được đặt hai bên thái dương. 

 + Điện cực khảo sát (đạo trình Trán - Chũm): Điện cực trán đặt ở điểm 

giữa bờ trên cung lông mày. 

 + Cố định điện cực bằng đai cao su, bản rộng 2cm. 
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Hình 2.2. Sơ đồ đặt điện cực đo REG 

- Chuẩn bị bệnh nhân: 

 + Người bệnh được giải thích về mục đích của kỹ thuật và thông tin cơ 

bản khi tiến hành kỹ thuật và đồng ý tham gia. 

 + Chuẩn bị điều kiện tại chỗ trước khi tiến hành đo, đảm bảo tình trạng 

da đầu thuận lợi cho sự dẫn điện qua da. Vệ sinh da đầu sạch bằng cồn, bề 

mặt điện cực được bôi một lớp gel dẫn điện để giảm điện trở và tăng khả năng 

dẫn điện. 

 + Tư thế người bệnh: Người bệnh được đo ở tư thế ngồi, trong phòng yên 

tĩnh và yêu cầu nhắm mắt, cơ thể thư giãn trong quá trình đo. 

- Tiến hành ghi: Mỗi lần ghi trung bình 8-10 sóng (≥ 5 sóng), tốc độ trung 

bình 1 giây trên một khoảng chia. 

- Nơi thực hiện kỹ thuật: Khoa Chẩn đoán chức năng - Bệnh viện TWQĐ 108. 

- Thời điểm đo: Kỹ thuật được tiến hành đo vào buổi chiều (15h30). Lưu 

huyết não được đo hai lần, trước điều trị và sau điều trị 1 tuần. 

- Người thực hiện kỹ thuật: 01 kỹ thuật viên có kinh nghiệm Khoa Chẩn đoán 

chức năng và người nghiên cứu. 
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- Đọc kết quả: Kết quả được đọc trên máy. Bác sĩ chuyên khoa thẩm định kết 

quả. Nghiên cứu viên đo lại bằng tay. 

2.3.3.2. Ƣu và nhƣợc điểm của phƣơng pháp 

- Ưu điểm của phương pháp:  

 + Lưu huyết não đồ là một phương tiện thăm dò tuần hoàn não không 

xâm nhập, không gây nguy hại cho bệnh nhân. 

 + Phương pháp có giá trị trong việc đánh giá trạng thái mạch máu não, 

lưu lượng tuần hoàn não vì nó phản ánh trung thành tình trạng mạch máu não 

cũng như lưu lượng máu nuôi dưỡng não. 

 + Có thể ghi trong thời gian dài theo yêu cầu nghiên cứu. 

 + Có thể ghi nhiều lần để theo dõi tiến triển của bệnh hoặc tác dụng của 

thuốc hoặc phương pháp can thiệp. 

- Nhược điểm của phương pháp:  

 + Không phải lúc nào các thông số lưu huyết (như biên độ của đường 

cong) cũng phản ánh đầy đủ về lưu lượng tuần hoàn não, vì nó phụ thuộc vào 

một số yếu tố như nhịp tim, huyết áp, áp lực nội sọ, độ nhớt của máu... 

 + Trong quá trình đo: người bệnh có thể bị ảnh hưởng bởi môi trường 

xung quanh như tiếng ồn, lưu lượng người vào ra. 

 + Sai số giữa hai lần đo có thể lớn nếu vị trí điện cực đặt không như 

nhau, băng cố định không đủ chặt; người bệnh nằm nhiều, ít vận động. 

2.3.3.3 Kiểm soát các yếu tố ảnh hưởng đến kết quả đo lưu huyết não 

 - Phương pháp 4 điện cực khắc phục được được ảnh hưởng của điện trở 

tiếp xúc với da đầu. 

 - Sự tiếp xúc da - điện cực: Bề mặt điện cực sạch. Vệ sinh da đầu sạch; 

sau bôi gel 3-5 phút mới tiến hành đo. 

 - Giảm thiểu sự chênh lệch trở kháng cơ bản giữa hai bên bán cầu và giữa 

hai lần đo. 
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 - Vị trí đặt điện cực đo lần hai cố gắng trùng với vị trí điện cực trong lần 

đo đầu theo các mốc đã xác định. 

 - Không gian khi tiến hành đo: đảm bảo trong điều kiện yên tĩnh, thoải 

mái, thân thiện giữa người đo và người bệnh. 

 - Sàng lọc đối tượng đưa vào đo: loại những trường hợp có rối loạn nhịp 

tim, không tiến hành đo khi huyết áp dao động tại thời điểm đo; người bệnh 

mệt mỏi hoặc khó tập trung hoặc có rối loạn ngôn ngữ nhận thức không thể 

phối hợp với nhân viên y tế trong quá trình đo. 

 - Tiến hành test kiểm tra sự ổn định của kết quả vừa ghi được: thực hiện 

lại phép đo 3 lần, kết quả dao động ít giữa các lần đo thì có thể tin cậy được. 

 - Đảm bảo chế độ vận động tương đối như nhau giữa các đối tượng 

nghiên cứu. 

2.3.3.5. Đánh giá bản ghi lưu huyết não  

 Đánh giá bản ghi sóng REG dựa trên việc phân tích hai chỉ tiêu chính là: 

hình thái sóng lưu huyết và các chỉ số sóng lưu huyết.   

- Hình thái sóng REG (Hình 2.3, 2.4):  

 Cho phép đánh giá trạng thái chức năng chung của mạch máu não lớn 

qua đặc điểm dốc lên, đặc điểm của đỉnh sóng và hệ thống tiểu động mạch 

não qua đặc điểm sóng phụ. 

 Đánh giá hình thái sóng lưu huyết bao gồm: nhánh lên, đỉnh sóng và sóng 

phụ. 

 Bình thường đường cong đi lên dốc, biên độ sóng cao, đỉnh sóng nhọn, 

sóng phụ rõ, phần xuống của đường cong hơi võng xuống (Hình 2.3).  

  + Nhánh lên của đường cong: tương ứng với thời gian máu qua các 

động mạch não trong pha dồn máu nhanh, phản ánh khả năng giãn ra của 

mạch máu dưới tác động của khối lượng máu chảy đến trong một thời gian 

nhất định. Vì vậy, dốc lên nhanh hay chậm phản ánh khối lượng cũng như tốc 
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độ dòng máu lên não và sự đàn hồi của mạch máu não lớn. Dốc lên nhanh nếu 

thời gian nhánh lên dưới 200ms. 

 + Đỉnh sóng REG: tương ứng với điểm biến đổi rõ nhất về tính dẫn điện 

ở vùng não đang nghiên cứu. Nếu sự biến đổi điện trở xảy ra nhanh, đỉnh 

sóng có dạng nhọn và ngược lại, sự biến đổi điện trở xảy ra chậm đỉnh sóng 

có dạng phẳng. Phản ánh tốc độ, cường độ dòng máu lên não và sự đàn hồi 

mạch máu não lớn. 

 + Sóng phụ: Bao gồm vị trí, số lượng và sự biểu hiện sóng phụ (có 

rõ/mờ, không có). Vị trí sóng phụ thường ở 1/3 giữa phần xuống của đường 

cong lưu huyết, số lượng một hoặc hai sóng phụ. Đặc điểm sóng phụ phản 

ánh tình trạng thành mạch của các tiểu động mạch, mao mạch và tĩnh mạch 

não. Khi trương lực mạch máu tăng, sóng phụ mờ, nằm ở vị trí cao sát đỉnh 

hay mất. Khi trương lực mạch máu giảm (mạch giãn), sóng phụ xuất hiện rõ 

nét và nằm ở vị trí thấp gần đường đẳng điện. 

- Các chỉ số sóng REG:  

 Cho phép đánh giá động học máu qua não (cường độ và tốc độ dòng máu 

lên não, lưu lượng máu não) và tình trạng trương lực mạch máu của toàn bộ 

hệ thống mạch máu não qua chỉ số α/T. 

 + Biên độ sóng REG: tính từ chân sóng đến điểm cực đại của sóng được 

tính ra Ohm. Đánh giá cường độ máu lên não.  

 Biên độ được tính dựa vào tỷ lệ của chiều cao sóng lưu huyết so với 

chiều cao của tín hiệu chuẩn, do đó đơn vị của biên độ REG trong phép đo 

này là p.m. Bình thường trên 0,7 p.m. 

 + Chỉ số độ dốc: là tỷ số giữa độ dốc lớn nhất của nhánh lên với trở 

kháng nền. Đơn vị: p.m/s (phần nghìn/s). Bình thường trên 0,9 p.m/s. 
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Hình 2.3. Đường ghi lưu huyết não (N. X. Thản, 2001 [77]) 

(A: biên độ đường cong sóng lưu huyết; b: thời gian alpha; T: thời gian toàn 

bộ đường cong; góc alpha: độ dốc nhánh lên) 

   

Hình 2.4. Hình ảnh sóng phụ rõ, đỉnh nhọn (trái); mờ, đỉnh tù (giữa); không 

có sóng phụ (phải).  

  + Thời gian đỉnh (Thời gian alpha): Thời gian tính từ điểm xuất phát 

đầu tiên đến điểm cực đại của sóng REG tính ra giây, phản ánh thời gian giãn 

mạch cực đại của mạch máu não. Thời gian alpha giúp đánh giá tốc độ đầy 

máu động mạch và độ đàn hồi mạch máu não. Bình thường, dưới 200ms. 

 + Độ rộng đỉnh: Khoảng thời gian giữa hai điểm nằm hai bên đỉnh của 

đường cong ở vị trí 95% biên độ cực đại, phản ánh khả năng đàn hồi của 

mạch máu và tốc độ, cường độ máu lên não. Bình thường, dưới 80ms. 
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 + Chỉ số đàn hồi (α/T): Tỷ lệ phần trăm giữa thời gian nhánh lên so với 

thời gian toàn bộ đường cong sóng lưu huyết. Bình thường dưới 20%. 

 + Lưu lượng máu lưu thông qua não (Alternating Blood Flow - ABF): 

phần trăm ml máu trên 100ml tổ chức trong một phút (%/min). Bình thường 

trên 22%/phút. 

 ABF = (Biên độ/Thời gian đỉnh) × Chu kỳ tim × (60×100/Trở kháng nền) 

 + Lưu lượng tuần hoàn não: số ml máu trong một phút cho mỗi bán cầu 

đại não.  

Theo công thức của Khajiev [77]: 

V = 
X

HAtb





36,113,3

60
 (ml/phút) 

 V: Lưu lượng tuần hoàn não 

 X (%) = (Thời gian alpha/Thời gian toàn bộ đường cong) × 100 

 HAtb (mmHg) = 
3

2
HATTr + 

3

1
HATT  

- Đánh giá chung: một bản ghi REG được coi là tốt khi lưu lượng tuần hoàn 

sau điều trị (V1) tăng so với trước điều trị (V0).  

2.4. Điều trị can thiệp 

2.4.1. Điều trị can thiệp bằng từ trƣờng 

 - Điều trị can thiệp: Phương pháp dùng từ trường ngoài tác động lên 

vùng não bộ thông qua máy tạo từ trường xung Model DK-800 (Hình 2.5). 
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Hình 2.5. Tác động của từ trường lên não bộ 

 - Thiết bị điều trị (Hình 2.6): Máy tạo từ trường DK-800 do Viện Vật lý 

ứng dụng và Thiết bị khoa học, Viện Hàn lâm Khoa học và Công nghệ Quốc 

gia sản xuất năm 2013. Với các thông số kỹ thuật như sau: 

 + Dạng từ trường: xoay chiều, xung 50Hz. 

 + Cấu tạo đầu phát: dạng phẳng hình chữ E 

 + Cường độ từ trường: 40mT và 80mT 

 + Nguồn nuôi: 220V/50Hz. 

 

Hình 2.6. Thiết bị điều trị từ trường DK-800 

 - Kiểm tra cường độ từ trường đầu phát: Trong quá trình điều trị, sử dụng 

một thanh sắt mỏng để kiểm tra đầu phát có phát từ trường hay không. Đồng 

thời định kỳ nhà sản xuất kiểm tra cường độ từ trường đầu phát. 
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  - Liều điều trị: Từ trường xoay chiều, xung 50Hz, cảm ứng từ 40mT và 

80mT. Cơ sở chọn liều: 

 + “Cửa sổ” liều điều trị khá lớn từ dưới 10mT đến 400mT trên thực 

nghiệm; dải tần số của mô sinh học từ 1-100Hz (trình bày mục 1.2.5). 

 + Một số nghiên cứu lâm sàng trong nước cho thấy hiệu quả cải thiện 

tuần hoàn ở dải cường độ 40-100mT. 

 + Trang thiết bị hiện có là máy DK-800 với 2 mức cường độ 40/80mT. 

 - Liệu trình điều trị: Điều trị 20 phút/lần/ngày, hàng ngày cho đến khi 

bệnh nhân ra viện. 

 - Kỹ thuật điều trị: Đặt cực từ tương ứng với vùng não tổn thương gợi ý 

trên chẩn đoán hình ảnh. Trong nghiên cứu này chúng tôi sử dụng kỹ thuật đặt 

đối diện hai bên thái dương (Hình 2.7). Đây là khu vực tương đối bằng phẳng, 

bản xương mỏng nhất tạo thuận lợi cho sự tiếp xúc giữa từ trường với tổn 

thương. Yêu cầu của kỹ thuật: đảm bảo đầu phát từ luôn luôn được tiếp xúc 

vào da vùng điều trị. 

 

Hình 2.7. Điều trị với máy từ trường DK-800  

 - Thời điểm can thiệp: Can thiệp từ trường sớm, ngay khi bệnh nhân ổn 

định tại giường bệnh và hoàn thành một số xét nghiệm cần thiết. Thời điểm 

can thiệp trong trong vòng 1-5 ngày đầu sau khởi phát bệnh. 
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2.4.2. Điều trị nội khoa [17],[74] 

 Cả hai nhóm đều được điều trị Nội khoa cơ bản như nhau bao gồm:  

 - Điều trị tổng hợp:  

  + Điều chỉnh huyết áp: Amlor 5mg, 1 viên/ngày hoặc coveram 5/5 uống 

1 viên/ngày.  

  + Chống phù não: Manitol 20% liều 1g/kg truyền tĩnh mạch nhanh. 

  + Kiểm soát đường máu: Insulin tiêm dưới da; Glucophage 850mg, 2 

viên/ngày và/hoặc Diamicron MR 60mg, 2 viên/ngày. 

  + Rối loạn lipid máu: Atrovastatin 10mg, 1 viên/ngày. 

 - Chống kết tập tiểu cầu: Aspirin 300mg/ngày. 

 - Thuốc bảo vệ thần kinh: Cerebrolysin 20ml/ngày trong 7 ngày; Gliatilin 

2g/ngày trong 20 ngày hoặc Pilixitam 4g/ngày trong 20 ngày. 

2.4.3. Phục hồi chức năng [78],[79] 

- Vận động trị liệu: Bài tập theo tầm vận động khớp 

 + Tập vận động thụ động với sức cơ bậc 0-1/5. 

 + Tập vận động chủ động có trợ giúp với sức cơ bậc 2-3/5. 

 + Tập vận động chủ động hoàn toàn với sức cơ bậc 3-4/5. 

 + Tập kháng trở với sức cơ từ bậc 4/5 trở lên. 

 + Bài tập vận động chức năng như tập thăng bằng tĩnh (ngồi, đứng), 

thăng bằng động (nằm-ngồi, ngồi-đứng, đi), tập chức năng chi trên. 

- Ngôn ngữ trị liệu: bài tập vận động môi, má, lưỡi, tập thở, tập thổi. 

- Liệu trình: tập hàng ngày, 20-30 phút/ngày với người nghiên cứu và kỹ thuật 

viên phục hồi chức năng được lựa chọn và tập huấn kỹ. 

 Vì đây là can thiệp vào giai đoạn rất sớm của NMN, ngay từ giai đoạn tối 

cấp và cấp tính (từ vài giờ cho đến tối đa 5 ngày đầu sau khởi phát bệnh), nên 

cường độ các bài tập phục hồi chức năng ở mức từ nhẹ đến trung bình theo 

khả năng đáp ứng của người bệnh. 
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2.5. Quy trình thu thập số liệu 

 - Bƣớc 1: Lựa chọn bệnh nhân vào nhóm nghiên cứu. Từ danh sách bệnh 

nhân TBMMN nhập viện điều trị, chúng tôi chọn chủ đích những bệnh nhân 

bị NMN bán cầu đại não. Trực tiếp khám lâm sàng và đưa vào nghiên cứu 

những bệnh nhân đáp ứng đủ các tiêu chí lựa chọn.  

 Hoàn thành các xét nghiệm máu. 

 Trực tiếp cùng tham gia vào quá trình thực hiện phép đo lưu huyết não. 

 - Bƣớc 2: Phân chia bệnh nhân vào nhóm can thiệp và nhóm chứng. Bắt 

thăm nhóm để biết bệnh nhân thuộc nhóm nào, sau đó ghép cặp (tuổi, mức độ 

khiếm khuyết thần kinh và thời gian bị bệnh) để lấy mẫu cho nhóm còn lại. 

 + Nhóm chứng: Điều trị nội khoa theo phác đồ NMN cấp - Tập phục hồi 

chức năng. 

 + Nhóm can thiệp: Điều trị nội khoa theo phác đồ NMN cấp - Điều trị từ 

trường - Tập phục hồi chức năng. 

 - Bƣớc 3: Đánh giá kết quả sau liệu trình điều trị. Dựa vào các chỉ tiêu 

sau: 

 + Sự phục hồi chức năng thần kinh: So sánh các chỉ số thần kinh giữa hai 

nhóm tại thời điểm kết thúc liệu trình; sự chênh lệch của các chỉ số thần kinh 

giữa hai nhóm sau - trước điều trị; sự chênh lệch về tỷ lệ kết quả phục hồi 

thần kinh giữa các nhóm đối tượng có nguy cơ tại thời điểm kết thúc liệu 

trình. 

 + Sự thay đổi tuần hoàn não: Sự chênh lệch về các chỉ số REG sau - 

trước điều trị; sự chênh lệch giữa các tỷ lệ của hình thái sóng REG giữa hai 

nhóm. 

 - Bƣớc 4: Theo dõi đánh giá. Tất cả các bệnh nhân của hai nhóm đều 

được theo dõi hàng ngày, đánh giá tại các thời điểm trước can thiệp và sau 

can thiệp (khi ra viện, trung bình 2-3 tuần đầu sau khởi phát). 
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 Các thông tin được ghi chép đầy đủ vào phiếu nghiên cứu. 

2.6. Phân tích số liệu 

 Chúng tôi nhập và xử lý số liệu bằng phần mềm SPSS 16.0. Sử dụng test 

t-student (phân bố chuẩn)/Mann Whitney test (phân bố không chuẩn) để so 

sánh các giá trị trung bình của hai nhóm nghiên cứu; test t ghép cặp để so 

sánh sự khác biệt giữa các chỉ số trước sau điều trị ở mỗi nhóm; kiểm định χ
2
 

(giá trị mong đợi ≥ 5)/Fisher chính xác (giá trị mong đợi < 5, với tổng số ô 

dưới 5 chiếm dưới 20%) để so sánh sự khác biệt giữa các tỷ lệ ở hai nhóm 

nghiên cứu.  

 Phân tích phương sai một nhân tố (one-way anova) để phân tích ảnh 

hưởng của kích thước tổn thương lên giá trị biến NIHSS sau điều trị. 

 Phân tích OR kiểm định mối liên hệ giữa các yếu tố nguy cơ và mức độ 

phục hồi thần kinh. 

 Phân tích tương quan cặp với hệ số tương quan pearson để đo mức độ 

tuyến tính giữa hai biến định lượng; hệ số tương quan riêng phần để mô tả 

quan hệ tuyến tính giữa hai biến có xét đến ảnh hưởng của một hay nhiều biến 

khác (biến điều khiển). 

 Phân tích hồi quy đa biến để xây dựng phương trình dự đoán, ước lượng 

giá trị của một biến theo giá trị của một hay nhiều biến khác. Điều kiện để 

đưa vào phân tích hồi quy là biến độc lập phải có tương quan với biến phụ 

thuộc. Do đó cần tiến hành phân tích hệ số tương quan pearson trước khi tiến 

hành phân tích hồi quy và cần quan tâm tới hiện tượng đa cộng tuyến. Nếu 

giữa hai biến khảo sát có tương quan chặt, khi đó hệ số phóng đại phương sai 

(VIF) phải nhỏ hơn 10 để đảm bảo không có hiện tượng đa cộng tuyến khi 

tiến hành phân tích hồi quy. 

 Chọn mức có ý nghĩa với α= 0,05. 
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2.7. Thời gian và địa điểm nghiên cứu 

 - Thời gian nghiên cứu: Nghiên cứu được tiến hành trong khoảng thời 

gian từ tháng 12/2013 đến tháng 6/2016, tập trung vào các tháng 12, 01, 02, 

04, 05, 06, 07, 08 trong năm. 

 - Địa điểm nghiên cứu: Nghiên cứu được tiến hành tại Trung tâm Đột 

quỵ não và Khoa Vật lý trị liệu - Phục hồi chức năng, Bệnh viện TWQĐ 108. 

Bệnh viện TWQĐ 108 là bệnh viện hạng đặc biệt Quốc gia, đồng thời là Viện 

Nghiên cứu khoa học Y Dược lâm sàng. Trung tâm Đột quỵ được thành lập từ 

năm 2002, có chức năng cấp cứu, điều trị đột quỵ; tư vấn điều trị dự phòng 

đột quỵ, nghiên cứu khoa học và đạo tạo chuyên ngành đột quỵ, cập nhật điều 

trị đột quỵ trong cả nước với khu vực và với các trung tâm đột quỵ trên thế 

giới. Phối hợp chặt chẽ với các chuyên khoa như chẩn đoán hình ảnh, can 

thiệp mạch, phẫu thuật thần kinh, phục hồi chức năng trong việc tìm nguyên 

nhân, điều trị và xử trí các biến chứng thần kinh. Vì vậy, đảm bảo được sự tin 

cậy trong chẩn đoán và xử trí NMN cấp. Trung tâm Đột quỵ não được biên 

chế 50 giường bệnh, có nhiệm vụ thu dung trung bình 1200-1300 bệnh 

nhân/năm, là một điều kiện thuận lợi cho việc hoàn thành số liệu nghiên cứu. 

2.8. Sai số và các biện pháp khống chế sai số 

 - Sai số ngẫu nhiên: do cỡ mẫu không đủ lớn, khắc phục bằng đảm bảo 

cỡ mẫu đủ lớn. 

 - Sai lệch chọn, sai lệch thông tin: liên quan đến đối tượng nghiên cứu 

không đồng nhất (tuổi, mức độ tổn thương thần kinh; điều trị khác nhau...), 

khắc phục:  

 + Ghép cặp đối tượng nghiên cứu theo các tiêu chí tuổi, mức độ nặng của 

khiếm khuyết thần kinh và thời gian bị bệnh. 

 + Trực tiếp thực hiện, giám sát việc thu thập thông tin và đánh giá bệnh 

nhân hàng ngày. 
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 + Kiểm soát các yếu tố nhiễu trong quá trình ghi/đo REG. 

 + Tuân thủ quy trình lựa chọn và điều trị: Cả hai nhóm đều được điều trị 

như nhau theo phác đồ NMN cấp của Bệnh viện TWQĐ 108. 

 + Phân tích tầng. 

2.9. Đạo đức trong nghiên cứu 

 - Nghiên cứu được sự chấp thuận của Hội đồng y đức Bệnh viện TWQĐ 

108 và được sự chấp thuận của người bệnh. 

 - Từ trị liệu được thế giới áp dụng từ những năm 60, ở Việt Nam từ 

những năm 80 của thế kỷ 20, được Bộ Y tế cho phép lưu hành các sản phẩm 

từ trong toàn ngành y tế từ tháng 11 năm 1991. 

 - Việc lựa chọn bệnh nhân vào nhóm nghiên cứu hoàn toàn ngẫu nhiên. 

Bệnh nhân ở cả hai nhóm nghiên cứu đều được đảm bảo đầy đủ chế độ điều 

trị Nội khoa theo phác đồ nhồi máu não cấp và tập luyện phục hồi chức năng 

nên đảm bảo được về mặt y học cũng như quyền lợi của người bệnh. 

 - Các nghiên cứu trước cho thấy từ trường điều trị trên vùng đầu mặt với 

liều 40-100mT, tần số 50Hz là an toàn với người bệnh. 

 - Các thông tin thu thập chỉ phục vụ cho mục đích điều trị cho người 

bệnh, không phục vụ cho mục đích cá nhân nào khác. 

 

 



63 

 

  

Chƣơng 3  

KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

3.1. Đặc điểm lâm sàng của đối tƣợng nghiên cứu 

Bảng 3. 1. Sự phân bố tuổi và giới của đối tượng nghiên cứu. 

Đặc điểm 
Nhóm can thiệp Nhóm chứng 

p 
n % n % 

Giới 
Nam  43 70,49 51 83,61 

0,13 
Nữ  18 29,51 10 16,39 

 

Tuổi (Năm; x±SD) 

66,16±10,64 65,69±10,27 0,78 

65,93±10,42  

 

 

Biểu đồ 3. 1. Sự phân bố giới tính 

 Tỷ lệ nam giới chiếm 77%, cao hơn có ý nghĩa so với tỷ lệ nữ giới (23%), 

p<0,001. Tỷ lệ mắc bệnh nam/nữ xấp xỉ 3/1. 

 Không có sự khác biệt về phân bố giới tính (p=0,13) cũng như độ tuổi 

(p=0,78) giữa hai nhóm. Tuổi trung bình bị NMN là 65,93±10,42.  
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Biểu đồ 3. 2. Sự phân bố theo tuổi của đối tượng nghiên cứu 

 Tỷ lệ bệnh nhân trên 60 tuổi chiếm đa số (66,40%); 51-60 chiếm 25,41%; 

thấp nhất là nhóm tuổi dưới 40 (0,82%), p<0,001. 

Bảng 3. 2. Tiền sử tăng huyết áp và đái tháo đường của đối tượng nghiên cứu. 

Tiền sử 
Tăng huyết áp 

p 
Đái tháo đƣờng 

p 
Có Không Có Không 

Nhóm can thiệp (n) 44 17 

0,53 

13 48 

0,4 Nhóm chứng (n) 47 14 17 44 

Tổng 91 31 30 92 

 Trong số 122 đối tượng nghiên cứu thì 91/122 (74,6%) có tiền sử tăng 

huyết áp trong đó 1/91 (1,6%) không điều trị; 30/122 (24,6%) có tiền sử đái 
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tháo đường típ 2. Không có sự khác biệt về sự phân bố yếu tố tiền sử tăng 

huyết áp và đái tháo đường ở hai nhóm. 

Bảng 3. 3. Tình trạng khiếm khuyết chức năng thần kinh khi nhập viện của 

đối tượng nghiên cứu. 

Khiếm khuyết  

thần kinh 

Nhóm can thiệp 

(n=61) 

Nhóm chứng 

(n=61) 
p 

NIHSS0 (điểm) 8,98±3,76 8,16±4,53 0,8 

Sức cơ tay (bậc) 1,6±1,54 2,02±1,50 0,5 

Sức cơ chân (bậc) 2,02±1,18 2,47±1,21 0,33 

 Điểm NIHSS trung bình lúc vào viện (NIHSS0) là 8,57 ± 3,83, tương ứng 

mức độ khiếm khuyết thần kinh ở mức trung bình; sức cơ tay trung bình là 

1,81±1,53 và sức cơ chân là 2,24±1,21 bậc. 

 Không có sự khác biệt giữa hai nhóm về mức độ khiếm khuyết thần kinh 

khi nhập viện, p > 0,05. 

Bảng 3.4. Bán cầu tổn thương và vị trí tổn thương. 

 Bán cầu tổn thƣơng  

(n=122) 

Động mạch tổn thƣơng  

(n=122) 

Phải Trái Não trước Não giữa Não sau 

Nhóm can thiệp 30 31 2 54 5 

Nhóm chứng 27 34 5 49 7 

Tổng (%) 57 (46,7) 65 (53,3) 7 (5,7) 103 (84,4) 12 (9,8) 

p 0,59 0,21 

 Xác suất gặp tổn thương bán cầu phải và bán cầu trái là như nhau (46,7% 

và 53,3%; p=0,47). Sự phân bố bán cầu tổn thương ở hai nhóm không có sự 

khác biệt, p=0,59. 

 Tổn thương khu vực cấp máu động mạch não giữa chiếm tỷ lệ cao nhất 

(84,4%), trong đó 88/103 (85,44%) tổn thương khu vực nhân xám trung ương 

và bao trong, vùng vỏ não chiếm 15/103 (14,56%), p<0,001. Sự phân bố theo 
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khu vực cấp máu của động mạch não không có sự khác biệt giữa hai nhóm, 

p=0,21. 

Bảng 3. 5. Mức độ tổn thương của nhu mô não trên chẩn đoán hình ảnh. 

Mức độ tổn thương Ổ nhỏ Ổ vừa Diện rộng p 

Nhóm can thiệp (n=61) 45 2 4 

0,10 Nhóm chứng (n=61) 43 7 1 

Tổng (%) 88 (86,3) 9 (8,8) 5 (4,9) 

 102/122 bệnh nhân có thể xác định kích thước tổn thương tương đối rõ trên 

chẩn đoán hình ảnh, trong đó phần lớn bệnh nhân có mức độ tổn thương nhu 

mô não nhỏ (86,3%). Tổn thương não diện rộng chiếm tỷ lệ 4,9%; vừa là 

8,8%, p<0,001.  

 Không có sự khác biệt về sự phân bố mức độ tổn thương giữa hai nhóm. 

Bảng 3. 6. Đặc điểm nồng độ hs-CRP0, glucose, cholesterol, triglycerid và tỷ 

lệ BCTT máu ngoại vi của đối tượng nghiên cứu 

 Nhóm can thiệp 

(x ± SD) 

Nhóm chứng 

(x ± SD) 
p 

Trung bình 

(x ± SD) 

BC trung tính (%) 64,38±10,30 66,68±8,41 0,20 65,23 ± 9,57 

hs-CRP0 (mg/l) 6,38±11,08 5,83±8,09 0,77 6,57±9,97 

Cholesterol (mmol/l) 5,16±0,97 5,35±1,52 0,41 5,25±1,26 

Triglycerid (mmol/l) 2,24±1,74 2,90±4,91 0,32 2,56±3,66 

Glucose (mmol/l) 6,86±2,52 7,92±4,10 0,1 7,36 ± 3,41 

NIHSS0 8,57±3,83 

 Không có sự khác biệt về các chỉ số xét nghiệm máu ở hai nhóm tại thời 

điểm nghiên cứu với p > 0,05. 

 Cholesterol máu trung bình là 5,25±1,26 mmol/l, triglycerid trung bình là 

2,56±3,66 mmol/l, không thực sự tăng khi chọn điểm cắt là 5,2 với 
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cholesterol (p=0,67) và 2,3 với triglycerid (p=0,06). Đường máu lúc nhập 

viện trung bình là 7,36 ± 3,41 mmol/l, mức độ tăng trung bình.  

 Điểm NIHSS0 trung bình của đối tượng nghiên cứu là 8,57.  Tỷ lệ bạch cầu 

đa nhân trung tính trung bình là 65,23 ± 9,57 (%); có mối tương quan thuận 

chặt với khiếm khuyết thần kinh khi nhập viện, r = 0,92 (p<0,001). Với hệ số 

hồi quy β = 0,13 (p<0,001), phương trình thể hiện mối quan hệ giữa tỷ lệ bạch 

cầu đa nhân trung tính và NIHSS lúc vào viện được viết như sau:  

NIHSS0 = 0,13 × Tỷ lệ bạch cầu đa nhân trung tính 

 Nồng độ hs-CRP0 trung bình là 6,57±9,97 (mg/l), ngày 3,93±1,44 sau khởi 

phát NMN. Với nồng độ hs-CRP trên 0,5mg/l (5mg/dl) cho thấy có mối tương 

quan thuận yếu giữa hs-CRP0 và NIHSS0, với r = 0,2; p=0,036.  

 

Biểu đồ 3.3. Đường biểu diễn mối quan hệ tuyến tính giữa tỷ lệ bạch cầu 

trung tính  với điểm NIHSS trước điều trị. 
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 Đồ thị cho thấy có mối tương quan tuyến tính chặt giữa tỷ lệ bạch cầu đa 

nhân trung tính với điểm NIHSS trước điều trị, hệ số tương quan R = 0,925; 

R
2
 = 0,856. 

Bảng 3.7. Thời điểm can thiệp từ trường 

 Số lượng Tỷ lệ % p Trung bình  

Trƣớc 72 giờ 43 70,49 

0,001 
3,2±1,28 

(ngày) 
Sau 72 giờ 18 29,51 

Tổng  61 100 

 70,49% bệnh nhân được can thiệp từ trường trước 72 giờ; 29,51% bệnh 

nhân được can thiệp sau 72 giờ. Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê. 

 Thời điểm can thiệp từ trường trung bình là 3,2±1,28 ngày đầu sau khởi 

phát NMN.  

3.2. Sự cải thiện tuần hoàn não dƣới tác động của từ trƣờng 

3.2.1. Đặc điểm lƣu huyết não ở bệnh nhân NMN cấp 

Bảng 3. 8. Đặc điểm các chỉ số lưu huyết giữa hai bán cầu trong tổn thương 

nhồi máu não cấp. 

Chỉ số REG 

(n = 122) 
Bán cầu lành 

Bán cầu  

tổn thƣơng 
p 

Biên độ (p.m) 1,04 ± 0,43 1,09 ± 0,42 0,08 

Thời gian đỉnh (ms) 170,92 ± 44,81 172,08 ± 44,16 0,70 

Chỉ số độ dốc (p.m/s) 12,4 ± 6,11 13,00 ± 6,50 0,17 

α/T (%) 22,78 ± 5,57 23,04 ± 5,35 0,53 

ABF (%/phút) 29,90 ± 15,41 31,97 ± 18,45 0,05 

V (ml/phút) 231,03 ± 92,17 225,00 ± 81,39 0,39 
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 Có xu hướng giảm tưới máu bên bán cầu tổn thương so với bán cầu lành 

(225ml/phút so với 231,03ml/phút). Tuy nhiên, sự khác biệt không có ý nghĩa 

thống kê, p>0,05. 

Bảng 3.9. Liên quan giữa huyết áp trung bình và diện tích tổn thương. 

Tổn thƣơng Nhỏ (n=88) Vừa (n=9) Rộng (n=5) 

HAtb (mmHg) 99,21 ± 12,67 87,04 ± 8,89 101,33 ± 11,69 

p 0,019 

 Trong tổn thương não diện rộng và nhỏ huyết áp trung bình (HAtb) có xu 

hướng cao tăng cao hơn so với tổn thương mức độ vừa. Sự khác biệt có ý 

nghĩa thống kê.  

Bảng 3.10. Đặc điểm diện tích tổn thương và tiền sử THA, ĐTĐ. 

Tổn thương  

(n = 102) 

Tăng huyết áp Đái tháo đƣờng 

Có Không Có Không 

Nhỏ (n=88) 70 18 25 63 

Vừa (n=9) 5 4 2 7 

Rộng (n=5) 4 1 0 5 

p 0,04 0,12 

 Trong tổn thương ổ nhỏ, tần suất gặp bệnh nhân có tiền sử THA và ĐTĐ 

chiếm tỷ lệ cao, lần lượt là: 70/88 (79,55%); 25/88 (28,41%). 4/5 (80%) 

trường hợp tổn thương diện rộng có tiền sử THA. 



70 

 

  

Bảng 3. 11. Đặc điểm lưu huyết não giữa hai bán cầu trên đối tượng có tiền 

sử THA. 

Chỉ số REG 
Tăng huyết áp (n=91) 

p 
Bán cầu lành Bán cầu tổn thương 

Biên độ REG (p.m) 1,03 ± 0,45 1,09 ± 0,43 0,14 

Thời gian đỉnh (ms) 161,64 ± 44,10 164,26 ± 43,64 0,49 

Chỉ số độ dốc (p.m/s) 12,83 ± 6,66 13,52 ± 7,03 0,20 

α/T (%) 22,23 ± 5,96 22,50 ± 5,41 0,6 

ABF (%/phút) 30,76 ± 16,52 33,14 ± 20,15 0,08 

V (ml/phút) 246,09 ± 99,32 236,96 ± 84,37 0,32 

 Trên đối tượng có tiền sử THA, tưới máu não có xu hướng giảm bên bán 

cầu tổn thương so với bán cầu lành với lưu lượng máu qua bán cầu thấp hơn 

so với bán cầu lành (236,96 ml/phút so với 246,09ml/phút, p=0,32).  

Bảng 3.12. Đặc điểm lưu huyết não giữa hai bán cầu trên đối tượng có tiền sử 

ĐTĐ. 

Chỉ số REG 
Đái tháo đƣờng type 2 (n=30) 

p 
Bán cầu lành Bán cầu tổn thương 

Biên độ REG (p.m) 1,05 ± 0,37 1,05 ± 0,37 0,79 

Thời gian đỉnh (ms) 163,67 ± 45,54 160,67 ± 40,44 0,42 

Chỉ số độ dốc (p.m/s) 12,55 ± 5,46 13,06 ± 5,24 0,56 

α/T (%) 23,53 ± 5,01 23,08 ± 4,93 0,39 

ABF (%/phút) 28,32 ± 11,27 29,35 ± 12,17 0,58 

V (ml/phút) 218,61 ± 68,26 222,17 ± 64,25 0,64 

 Nhóm bệnh nhân có tiền sử ĐTĐ: không có sự chênh lệch về chỉ số REG 

giữa hai bên bán cầu. 
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Bảng 3.13. Đặc điểm sóng phụ hai bên bán cầu. 

Bán cầu 

(n = 122) 

Đặc điểm sóng phụ 

p 
Có, rõ Có, mờ Không có 

Bán cầu lành (n) 
16 

(13,11%) 

53 

(43,44%) 

53 

(43,44%) 
0,089 

Bán cầu tổn thương (n) 
10   

(8,12%) 

64 

(52,46%) 

48 

(39,34%) 

 Bên bán cầu lành, đặc điểm sóng phụ có xu hướng trong tình trạng tốt hơn 

so với bán cầu tổn thương. Tuy nhiên không có sự chênh lệch có ý nghĩa về 

đặc điểm sóng phụ giữa hai bên bán cầu, p>0,05. 

Bảng 3. 14. Đặc điểm hình dạng sóng giữa hai bán cầu. 

Hình dạng sóng 

(n = 122) 

Bán cầu lành Bán cầu tổn thƣơng 
p 

n % n % 

Dốc 

lên 

Nhanh 103 84,43 104 85,25 
0,8 

Chậm 19 15,57 18 14,75 

Đỉnh 

sóng 

Nhọn 72 59,02 67 54,92 
0,62 

Tù 50 40,98 55 45,08 

 Không có sự khác biệt về dốc lên và hình dạng đỉnh sóng giữa hai bán cầu. 

3.2.2. Sự cải thiện các chỉ số lƣu huyết não sau điều trị ở hai nhóm 

Bảng 3. 15. Đặc điểm các chỉ số REG trước điều trị ở hai nhóm. 

Chỉ số REG 
Nhóm can thiệp 

(n=61) 

Nhóm chứng 

(n=61) 
p 

Biên độ (p.m) 1,13 ± 0,46 1,05 ± 0,38 0,28 

Thời gian đỉnh (ms) 174,08 ± 46,32 170,08 ± 42,19 0,62 

Chỉ số độ dốc (p.m/s) 13,3 ± 6,79 12,67 ± 6,24 0,6 

α/T (%) 23,70 ± 4,69 22,37 ± 5,91 0,17 

ABF (%/phút) 32,88 ± 20,40 31,06 ± 16,40 0,58 

V (ml/phút) 210,62 ± 64,06 239,38 ± 94,00 0,051 



72 

 

  

 Không có sự khác biệt về các chỉ số REG giữa hai nhóm trước điều trị. 

Bảng 3. 16. Đặc điểm sóng phụ ở hai nhóm trước điều trị. 

Sóng phụ 
Nhóm can thiệp 

(n = 61) 

Nhóm chứng 

(n = 61) 

Có, rõ (n) 4 6 

Có, mờ (n) 31 33 

Không có (n) 26 22 

p 0,67 

 Không có sự khác biệt về đặc điểm sóng phụ ở hai nhóm trước điều trị. 

Bảng 3.17. Đặc điểm dốc lên và đỉnh sóng ở hai nhóm trước điều trị. 

Nhóm 
Dốc lên Đỉnh sóng 

Nhanh Chậm Nhọn Tù 

Can thiệp (n=61) 42 19 35 26 

Chứng (n=61) 41 20 26 29 

p 0,84 0,58 

 Không có sự khác biệt giữa hai nhóm về đặc điểm dốc lên và đỉnh sóng 

REG trước điều trị, p > 0,05. 
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Bảng 3. 18. Sự cải thiện các chỉ số lưu huyết ở hai nhóm sau điều trị. 

Chỉ số REG 
Nhóm can thiệp 

(n = 61) 

Nhóm chứng 

(n = 61) 

Biên độ sóng 

REG (p.m) 

Trước 1,13±0,45 1,05±0,38 

Sau 1,06±0,40 1,02±0,43 

p 0,105 0,42 

Thời gian đỉnh 

(ms) 

Trước 174,08±46,32 170,08±42,19 

Sau 153,70±52,93 158,26±43,11 

p <0,001 0,056 

Chỉ số độ dốc 

(p.m/giây) 

Trước 13,20±6,79 12,67±6,24 

Sau 13,49±6,54 12,51±5,46 

p 0,776 0,79 

α/T (%) 

Trước 23,70±4,69 22,38±5,91 

Sau 20,38±5,10 20,91±5,06 

p <0,001 0,046 

ABF (%/phút) 

Trước 32,89±20,40 31,06±16,4 

Sau 33,73±16,47 30,13±14,07 

p 0,645 0,54 

V (ml/phút) 

Trước 210,62±64,06 239,38±94,00 

Sau 253,36±106,37 244,76±113,57 

p <0,001 0,69 

 Nhóm can thiệp: Thời gian đỉnh, chỉ số α/T giảm có ý nghĩa; lưu lượng 

tuần hoàn tăng 20,29% sau điều trị so với trước điều trị (từ 210,62ml/p lên 

253,36ml/p, p<0,001). 
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 Nhóm chứng: Chỉ số α/T giảm có ý nghĩa sau điều trị so với trước điều trị. 

Lưu lượng tuần hoàn tăng 2,25% sau so với trước điều trị (từ 239,38ml/p lên 

244,76ml/p, p=0,69). 

Bảng 3. 19. Sự xuất hiện sóng phụ ở hai nhóm sau điều trị. 

Sóng phụ 
Nhóm can thiệp 

(n = 61) 

Nhóm chứng 

(n = 61) 

Có, rõ 
n 26 11 

% 42,6 18,0 

Có, mờ 
n 24 35 

% 39,3 57,4 

Không có 
n 11 15 

% 18,0 24,6 

p 0,013 

 Tỷ lệ sóng phụ xuất hiện rõ ở nhóm can thiệp là 42,6% cao hơn có ý nghĩa 

so với nhóm chứng (18,0%), p=0,013.  

Bảng 3. 20. Đặc điểm dốc lên và đỉnh sóng ở hai nhóm sau điều trị. 

Hình thái sóng REG Nhóm can thiệp Nhóm chứng 

Đỉnh sóng 

Nhọn 52 (85,2%) 40 (65,6%) 

Tù 9 (14,8%) 21 (34,4%) 

p 0,034 

Dốc lên 

Nhanh 53 (86,9%) 51 (83,6%) 

Chậm 8 (13,1%) 10 (16,4%) 

p 0,61 

 Ở cả hai nhóm, sóng REG có dạng đỉnh dạng nhọn và dốc lên nhanh chiếm 

ưu thế sau điều trị, lần lượt là 65%-85% và 83%-87%.  

 Đỉnh sóng dạng nhọn chiếm tỷ lệ cao hơn có ý nghĩa ở nhóm can thiệp so 

với nhóm chứng: 85,2% so với 65,6%; p = 0,034. 
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 Không có sự khác biệt có ý nghĩa giữa hai nhóm về đặc điểm dốc lên của 

sóng REG, p = 0,61. 

Bảng 3. 21. Độ lớn của từ trường và sự cải thiện các chỉ số REG. 

Độ lớn của từ trƣờng 40mT (n=29) 80mT (n=32) 

Biên độ sóng 

REG (p.m) 

Trước 1,16±0,45 1,11±0,47 

Sau 1,13±0,40 1,00±0,38 

p 0,546 0,126 

Thời gian đỉnh 

(ms) 

Trước 173,76±47,55 174,38±45,93 

Sau 152,38±50,37 154,81±55,94 

p 0,003 0,008 

Chỉ số độ dốc 

(p.m/giây) 

Trước 14,23±8,26 12,45±5,11 

Sau 14,58±7,41 12,45±5,57 

p 0,75 0,95 

α/T (%) 

Trước 23,96±4,73 23,47±4,73 

Sau 20,80±4,99 19,99±5,24 

p <0,001 <0,001 

ABF (%/phút) 

Trước 34,67±25,77 31,27±14,14 

Sau 34,87±18,27 32,69±14,87 

p 0,95 0,53 

V (ml/phút) 

Trước 207,98±59,28 213,01±68,97 

Sau 245,74±102,32 260,26±111,09 

p 0,014 0,003 

 Thời gian đỉnh, chỉ số α/T đều giảm có ý nghĩa; thể tích máu lưu thông qua 

bán cầu tăng có ý nghĩa sau điều trị so với trước điều trị ở cả hai mức 40mT 

và 80mT. Lưu lượng máu qua bán cầu xu hướng tăng cao hơn ở nhóm 80mT 

so với 40mT (47,25ml/phút so với 37,76ml/phút, p=0,65). 
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 Không có sự khác biệt về các chỉ số lưu huyết não giữa hai nhóm cường độ 

từ trường. 

Bảng 3. 22. Sự xuất hiện sóng phụ và độ lớn của từ trường 

Độ lớn của từ trƣờng 
40mT 

(n = 29) 

80mT 

(n = 32) 

Có, rõ 
n 10 16 

% 34,5 50,0 

Có, mờ 
n 15 9 

% 51,7 28,1 

Không có 
n 4 7 

% 13,8 21,9 

p 0,17 

 Tỷ lệ có sóng phụ từ 78,1-86,2% sau điều trị. Sóng phụ xuất hiện rõ ở 

nhóm cảm ứng từ 80mT là 50% xu hướng cao hơn so với nhóm 40mT 

(31,3%). Tuy nhiên sự khác biệt chưa có ý nghĩa thống kê, p = 0,17. 

Bảng 3. 23. Đặc điểm dốc lên, đỉnh sóng REG và độ lớn của từ trường. 

Độ lớn của từ trƣờng 40mT 80mT 

Đỉnh sóng 

Nhọn 26 (89,7%) 26 (81,2%) 

Tù 3 (10,3%) 6 (18,8%) 

p 0,355 

Dốc lên 

Nhanh 26 (89,7%) 27 (84,4%) 

Chậm 3 (10,3%) 5 (15,6%) 

p 0,54 

 Dốc lên nhanh chiếm tỷ lệ chủ yếu 84-89% và đỉnh sóng dạng nhọn chiếm 

81-89% ở cả hai nhóm có cảm ứng từ 40mT và 80mT. Không có sự khác biệt 

có ý nghĩa giữa hai nhóm, p > 0,05. 
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Bảng 3. 24. Tương quan giữa số lần điều trị với α/T và thể tích máu qua bán 

cầu ở nhóm can thiệp. 

 α/T (%) V (ml/p)  

Trung bình ± Độ lệch 20,38 ± 5,10 253,36 ± 106,37 

Số lần điều trị (lần) 9,8 ± 3,11 

Hệ số tương quan -0,27 (p = 0,017) 0,33 (p = 0,005) 

Hằng số hồi quy α 24,76 (p < 0,001) 143,99 (p = 0,002) 

Hệ số hồi quy β -0,447 (p = 0,034) 11,16 (p = 0,01) 

Biểu đồ 3. 4. Đường biểu diễn mối tương quan tuyến tính giữa chỉ số α/T và 

số lần điều trị từ trường.  
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Biểu đồ 3. 5. Đường biểu diễn quan hệ tuyến tính giữa V (ml/p) và số lần 

điều trị từ trường. 

 Có mối tương quan thuận, trung bình giữa số lần điều trị và thể tích máu 

tuần hoàn qua bán cầu với hệ số tương quan pearson r = 0,33; p = 0,005. 

Phương trình hồi quy tuyến tính thể hiện mối quan hệ giữa V (ml/p) và số lần 

điều trị từ trường được viết như sau:  

 V(ml/p) = 143,99 + 11,16 × Số lần điều trị. 

 Có mối tương quan nghịch, yếu giữa số lần điều trị và chỉ số α/T, hệ số 

tương quan pearson r = -0,27; p = 0,017. Phương trình hồi quy tuyến tính giữa 

hai biến được biểu diễn như sau:  

 α/T = 24,76 - 0,447 × Số lần điều trị.  
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Bảng 3. 25. Sự cải thiện các chỉ số REG trước - sau điều trị và thời điểm can 

thiệp từ trường. 

Thời điểm can thiệp Trƣớc 72 giờ (n=43) Sau 72 giờ (n=18) 

Biên độ sóng 

REG (p.m) 

Trước  1,16±0,49 1,07±0,36 

Sau 1,07±0,43 1,05±0,30 

p 0,095 0,736 

Thời gian đỉnh 

(ms) 

Trước 173,74±50,71 174,89±34,88 

Sau 148,00±52,56 167,33±52,78 

p <0,001 0,338 

Chỉ số độ dốc 

(p.m/giây) 

Trước 13,54±7,55 12,73±4,63 

Sau 13,61±7,17 13,20±4,86 

p 0,926 0,727 

α/T (%) 

Trước 24,05±4,68 22,88±4,76 

Sau 20,05±5,02 21,17±5,33 

p <0,001 0,034 

ABF (%/phút) 

Trước 33,73±23,17 30,86±11,69 

Sau 34,20±17,70 32,59±13,46 

p 0,84 0,534 

V (ml/phút) 

Trước 205,69±58,84 222,40±75,63 

Sau 257,77±110,03 243,81±99,29 

p <0,001 0,265 

 Nhóm được can thiệp từ trường trước 72 giờ có sự cải thiện các chỉ số 

REG sau điều trị tốt hơn so với trước điều trị: Thời gian đỉnh giảm, α/T giảm 

và lưu lượng tuần hoàn (ml/p) tăng 25,32%; p < 0,001. 

 Nhóm can thiệp từ trường sau 72 giờ có sự cải thiện các chỉ số REG sau so 

với trước điều trị không rõ rệt, chỉ có chỉ số α/T giảm có ý nghĩa; lưu lượng 

tuần hoàn có tăng 9,63% nhưng không có ý nghĩa với p=0,265. 
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Bảng 3. 26. Đặc điểm hình dạng sóng trước - sau điều trị và thời điểm can 

thiệp từ trường. 

Hình thái sóng REG 
Trƣớc 72 giờ (n=43) Sau 72 giờ (n=18) 

Trước  Sau  Trước  Sau  

Sóng phụ 

Có (n) 24 36 11 14 

Không (n) 19 7 7 4 

p 0,002 0,25 

Dốc lên 

Nhanh (n) 29 38 13 15 

Chậm (n) 14 5 5 3 

p 0,012 0,62 

Đỉnh sóng 

Nhọn (n) 24 35 11 17 

Tù (n) 19 8 7 1 

p 0,013 0,031 

 Nhóm được can thiệp từ trường trong vòng 72 giờ đầu có sự cải thiện rõ 

sau điều trị so với trước điều trị trên cả 3 chỉ số: đặc điểm sóng phụ, dốc lên 

và đỉnh sóng với p<0,05. Nhóm can thiệp sau 72 giờ mức độ cải thiện chưa rõ 

rệt. 

Bảng 3.27. Sự cải thiện REG trên đối tượng có tiền sử THA 

THA Nhóm can thiệp Nhóm chứng p 

Không 

(n=31) 

REG tốt lên (n= 22) 12 (54,45%) 10 (45,5%) 
0,64 

REG không cải thiện (n=9) 5 (55,6%) 4 (44,4%) 

Có 

(n=91) 

REG tốt lên (n= 51) 32 (62,7%) 19 (37,3%) 

0,002 REG không cải thiện (n=40) 12 (30,0%) 28 (70,0%) 

OR  3,93 (95%CI[1,63-9,50]) 

 Nhóm đối tượng có tiền sử THA, REG cải thiện tốt hơn ở nhóm can thiệp 

so với nhóm chứng, với OR = 3,93; p=0,002. 
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Bảng 3.28. Sự cải thiện REG trên đối tượng có tiền sử ĐTĐ 

Đái tháo đƣờng Nhóm can thiệp Nhóm chứng p 

Không 

(n=92) 

REG tốt lên (n= 54) 34 (70,8%) 20 (45,5%) 
0,014 

REG không cải thiện (n=38) 14 (29,2%) 24 (54,5%) 

Có 

(n=30) 

REG tốt lên (n= 19) 10 (76,9%) 9 (52,9%) 

0,17 REG không cải thiện (n=11) 3 (23,1%) 8 (47,1%) 

p 0,05 0,81 

 Trên nhóm đối tượng có tiền sử ĐTĐ, ở nhóm can thiệp, tỷ lệ có sự cải 

thiện tốt sóng REG là 76,9% cao hơn tỷ lệ không có cải thiện sóng REG 

23,1%, nhưng chưa có ý nghĩa nhiều về thống kê với p=0,05. 

 Không có sự khác biệt có ý nghĩa về sự cải thiện REG giữa hai nhóm trên 

đối tượng có tiền sử ĐTĐ, p=0,17.  

3.3. Sự phục hồi thần kinh sau điều trị ở hai nhóm 

 Thời điểm lượng giá NIHSS sau điều trị (NIHSS1): 13,93±3,97 (ngày) sau 

khởi phát NMN. 

Bảng 3. 29. Sự phục hồi thần kinh ở hai nhóm sau điều trị. 

Chỉ số thần kinh 
Nhóm can thiệp 

(n=61) 

Nhóm chứng 

(n=61) 
p 

NIHSS (điểm) 4,92±3,70 6,41±4,37 0,04 

Sức cơ tay (bậc) 3,08±1,35 2,72±1,52 0,17 

Sức cơ chân (bậc) 3,43±1,01 3,07±1,21 0,07 

 Điểm NIHSS trung bình sau điều trị thấp hơn có ý nghĩa ở nhóm can thiệp 

so với nhóm chứng (4,92 điểm so với 6,37 điểm, p=0,04). Sức cơ tay và sức 

cơ chân có xu hướng cao hơn ở nhóm có can thiệp từ trường, tuy nhiên chưa 

có ý nghĩa thống kê, p>0,05. 
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Bảng 3. 30. Mức độ cải thiện các chỉ số thần kinh ở hai nhóm sau điều trị. 

 Nhóm can thiệp Nhóm chứng p 

NIHSS giảm (điểm) 4,06 ± 2,06 1,75 ± 1,52 

< 0,001 Sức cơ tay tăng (bậc) 1,48 ± 0,99 0,69 ± 0,74 

Sức cơ chân tăng (bậc) 1,41 ± 0,69 0,60 ± 0,56 

 Sau liệu trình điều trị, mức độ cải thiện của các chỉ số thần kinh ở nhóm 

can thiệp tốt hơn có ý nghĩa so với nhóm chứng với điểm NIHSS giảm trung 

bình 4,06 điểm; sức cơ tay tăng trung bình 1,48 bậc; sức cơ chân tăng trung 

bình 1,41 bậc so với 1,75; 0,69 và 0,6; p < 0,001. 

 

Biểu đồ 3. 6. Tiến triển sức cơ tay ở hai nhóm. 

 Sự hồi phục  sức cơ tay nhóm can thiệp tiến bộ lên từng ngày, tuy nhiên 

chưa có sự khác biệt rõ rệt so với nhóm chứng. 
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Biểu đồ 3. 7. Tiến triển sức cơ chân ở hai nhóm. 

 Sự tiến triển sức cơ chân nhóm can thiệp có chiều hướng phục hồi tốt hơn 

so với nhóm chứng. Tuy nhiên sự khác biệt chưa có ý nghĩa thống kê, p = 

0,07. 

Bảng 3. 31. Sự cải thiện các chỉ số thần kinh và độ lớn của từ trường. 

Độ lớn của từ trƣờng 40mT (n=29) 80mT (n=32) p 

NIHSS giảm (điểm) 4,00 ± 2,05 4,12 ± 2,11 0,81 

Sức cơ tay tăng (bậc) 1,58 ± 0,89 1,39 ± 1,09 0,46 

Sức cơ chân tăng (bậc) 1,37 ± 0,92 1,45 ± 0,75 0,66 

 Mức độ cải thiện của các chỉ số thần kinh ở nhóm 80mT có xu hướng 

nhỉnh hơn so với nhóm 40mT, nhưng sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê. 
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Bảng 3. 32. Số lần điều trị từ trường và sự phục hồi thần kinh. 

 Trung bình ± Độ lệch p 

Số lần điều trị (lần) 9,8 ± 3,11  

NIHSS1 (điểm) 4,92 ± 3,7  

R 0,37 
0,005 

Hệ số hồi quy beta β (1/Số lần điều trị) -8,575 

Hằng số hồi quy α  2,351 <0,001 

 

 

Biểu đồ 3.8. Đồ thị biểu diễn mối quan hệ giữa NIHSS1 và số lần điều trị từ 

trường. 
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 Giữa số lần điều trị từ trường và NIHSS thời điểm ra viện (NIHSS1) có 

quan hệ tương quan trung bình yếu với hệ số tương quan R = 0,37 (p=0,005). 

Phương trình hồi quy thể hiện quan hệ giữa hai biến được viết như sau với 

điều kiện NIHSS1 khác không:  

Ln(NIHSS1) = 2,351 - 8,575/Số lần điều trị 

Bảng 3. 33. Kích thước tổn thương và sự phục hồi thần kinh. 

Kích thước tổn thương 
NIHSS (điểm) 

Nhóm can thiệp Nhóm chứng 

Nhỏ  4,49 ± 3,53 6,47 ± 3,72 

Vừa  3,50 ± 3,53 8,29 ± 6,77 

Rộng  11,00 ± 2,16 15,00 ± 2,58 

p 0,002 

 Với mọi kích thước tổn thương, điểm NIHSS thấp hơn có ý nghĩa ở nhóm 

can thiệp so với nhóm chứng. Sự khác biệt chủ yếu ở nhóm nhỏ và vừa so với 

diện rộng.   

Bảng 3. 34. Sự phục hồi thần kinh và khu vực tổn thương. 

Phục hồi thần kinh Nhóm can thiệp Nhóm chứng 

ĐM não giữa 

(n=103) 

Tốt (n) 36 26 

Trung bình - Kém (n) 18 23 

p 0,014 0,67 

p (giữa hai nhóm) 0,08 

ĐM não trước 

và não sau  

(n=19) 

Tốt (n) 6 6 

Trung bình - Kém (n) 1 6 

p 0,06 1 

p (giữa hai nhóm) 0,16 
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 Trong nhóm tổn thương khu vực được cấp máu bởi động mạch não giữa, tỷ 

lệ phục hồi thần kinh tốt chiếm tỷ lệ cao hơn có ý nghĩa so với tỷ lệ phục hồi 

kém và trung bình ở nhóm can thiệp (66,67% so với 33,33%; p=0,014); trong 

khi đó ở nhóm chứng không có sự khác biệt về hai tỷ lệ này (53,06% và 

46,9%, p=0,67). Tuy nhiên, khi so sánh giữa hai nhóm, sự khác biệt chưa có ý 

nghĩa thống kê, p=0,08. 

Bảng 3. 35. Kết quả phục hồi thần kinh trên đối tượng có tiền sử THA. 

Tiền sử THA Nhóm can thiệp Nhóm chứng p 

Không 

(n=31) 

Phục hồi tốt (n= 19) 11 (64,7%) 8 (61,3%) 
0,47 

Phục hồi TB-Kém (n=12) 6 (35,3%) 6 (38,7%) 

Có 

(n=91) 

Phục hồi tốt (n= 55) 31 (70,5%) 24 (51,1%) 

0,04 Phục hồi TB-Kém (n=36) 13 (29,5%) 23 (48,9%) 

OR  2,28 (95%CI[1,1-5,42]) 

(TB: trung bình) 

 Ở đối tượng có tiền sử THA, khả năng phục hồi tốt ở nhóm can thiệp cao 

hơn 2,28 lần nhóm chứng. Tỷ lệ phục hồi tốt chiếm tỷ lệ cao hơn, tỷ lệ phục 

hồi kém và trung bình thấp hơn ở nhóm can thiệp so với nhóm chứng, lần lượt 

là 70,5% so với 51,1% và 29,5% so với 48,9%, p < 0,05.  

Bảng 3.36. Kết quả phục hồi thần kinh trên đối tượng có tiền sử ĐTĐ típ 2. 

Tiền sử ĐTĐ Nhóm can thiệp Nhóm chứng p 

Không 

(n=92) 

Phục hồi tốt (n= 8) 34 (70,8%) 24 (54,5%) 
0,11 

Phục hồi TB-Kém (n=34) 14 (29,2%) 20 (45,5%) 

Có 

(n=30) 

Phục hồi tốt (n= 16) 8 (61,5%) 8 (47,1%) 
0,43 

Phục hồi TB-Kém (n=14) 5 (38,5%) 9 (52,9%) 

(TB: trung bình) 
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 Trên nhóm bệnh nhân có tiền sử ĐTĐ típ 2, nhóm can thiệp có tỷ lệ phục 

hồi tốt cao hơn so với nhóm chứng (61,5% so với 47,1%), đồng thời tỷ lệ 

phục hồi kém và trung bình thấp hơn (38,5% so với 52,9%). Tuy nhiên, sự 

khác biệt chưa có ý nghĩa thống kê.  

Bảng 3.37. Kết quả phục hồi thần kinh trên đối tượng tăng cholesterol máu. 

Tăng cholesterol máu (>5,2mmol/l) Nhóm can thiệp Nhóm chứng p 

Không 

(n=66) 

Phục hồi tốt (n= 41) 22 (64,7%) 19 (59,4%) 
0,65 

Phục hồi TB-Kém (n=25) 12 (35,3%) 13 (40,6%) 

Có 

(n=54) 

Phục hồi tốt (n= 32) 20 (74,1%) 12 (44,4%) 

0,027 Phục hồi TB-Kém (n=22) 7 (25,9%) 15 (55,6%) 

OR 3,57 (95%CI[1,13-11,25]) 

(TB: trung bình) 

 54/120 (45%) bệnh nhân có tăng cholesterol máu trên 5,2mmol/l. Trong 

nhóm tăng cholesterol, tỷ lệ phục hồi tốt là 74,1% ở nhóm can thiệp, cao hơn 

so với nhóm chứng (44,4%); tỷ lệ phục hồi kém và trung bình cũng thấp hơn 

ở nhóm can thiệp so với nhóm chứng (25,9% so với 55,6%); cơ hội phục hồi 

tốt ở nhóm can thiệp cao hơn 3,57 lần so với nhóm chứng. Sự khác biệt có ý 

nghĩa thống kê, p < 0,05. 

Bảng 3.38. Kết quả phục hồi thần kinh trên đối tượng tăng triglycerid máu. 

Tăng triglycerid máu (>2,3mmol/l) Nhóm can thiệp Nhóm chứng p 

Không 

(n=78) 

Phục hồi tốt (n= 48) 28 (70,0%) 20 (52,6%) 
0,115 

Phục hồi TB-Kém (n=30) 12 (30,0%) 18 (47,4%) 

Có 

(n=42) 

Phục hồi tốt (n= 24) 14 (66,7%) 10 (47,6%) 
0,212 

Phục hồi TB-Kém (n=18) 7 (33,3%) 11 (52,4%) 

(TB: trung bình) 
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 42/120 (35,0%) bệnh nhân có tăng triglycerid máu. Tỷ lệ phục hồi tốt ở 

nhóm can thiệp là 66,7% có xu hướng cao hơn so với nhóm chứng (47,6%) 

trên nhóm đối tượng có tăng triglyceride. Tuy nhiên sự khác biệt không có ý 

nghĩa thống kê. 

Bảng 3.39. Kết quả phục hồi thần kinh và glucose máu lúc nhập viện. 

Tăng glucose máu (> 5,5mmol/l) Nhóm can thiệp Nhóm chứng p 

Không 

(n=42) 

Phục hồi tốt (n= 27) 12 (66,7%) 15 (62,5%) 
0,78 

Phục hồi TB-Kém (n=15) 6 (33,3%) 9 (37,5%) 

Có 

(n=79) 

Phục hồi tốt (n= 46) 30 (69,8%) 14 (44,4%) 
0,023 

Phục hồi TB-Kém (n=33) 13 (30,2%) 20 (55,6%) 

OR 2,88 (95%CI[1,14-7,27]) 

(TB: trung bình) 

 79/121 (65,29%) có nồng độ glucose máu trên 5,5mmol/l khi nhập viện. 

Tiên lượng phục hồi tốt của nhóm bệnh nhân này cao hơn 2,88 lần ở nhóm 

can thiệp so với nhóm chứng, p=0,023. 

Bảng 3.40. Liên quan giữa hs-CRP0 và kết quả phục hồi thần kinh 

Tăng hs-CRP0 (>2mg/l) Nhóm can thiệp Nhóm chứng p 

Không 

(n=45) 

Phục hồi tốt (n= 30) 17 (68,0%) 13 (65,0%) 
0,5 

Phục hồi TB-Kém (n=15) 8 (32,0%) 7 (35,0%) 

Có 

(n=66) 

Phục hồi tốt (n= 38) 23 (69,7%) 15 (45,5%) 

0,04 Phục hồi TB-Kém (n=28) 10 (30,3%) 18 (54,5%) 

OR 2,76 (95%CI[1,01-7,58]) 

(TB: trung bình) 

 Hs-CRP0 được định lượng tại thời điểm 3,93±1,44 ngày sau khởi phát 

NMN. Hs-CRP0 trên 2mg/l liên quan với tiên lượng phục hồi thần kinh kém 

(r=0,25). Trên đối tượng có tăng hs-CRP, nhóm can thiệp có khả năng đạt kết 
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quả phục hồi thần kinh tốt cao gấp 2,76 lần so với nhóm chứng, với tỷ lệ phục 

hồi tốt cao hơn, tỷ lệ phục hồi kém và trung bình thấp hơn có ý nghĩa thống 

kê, lần lượt là: 69,7% so với 45,5%; 30,3% so với 54,5%; p=0,04.  

Bảng 3.41. Kết quả phục hồi thần kinh và tỷ lệ bạch cầu trung tính 

Tăng BCTT (>64%) Nhóm can thiệp Nhóm chứng p 

Không 

(n=54) 

Phục hồi tốt (n= 37) 20 (66,7%) 17 (70,8%) 
0,74 

Phục hồi TB-Kém (n=17) 10 (33,3%) 7 (29,2%) 

Có 

(n=66) 

Phục hồi tốt (n= 36) 21 (70,0%) 15 (41,7%) 

0,021 Phục hồi TB-Kém (n=30) 9 (30,0%) 21 (58,3%) 

OR 3,27 (95%CI[1,73-9,1]) 

(TB: trung bình) 

 66/120 (55%) bệnh nhân có tỷ lệ BCTT trên 64%. Trên nhóm bệnh nhân 

có tăng BCTT, tiên lượng phục hồi thần kinh ở nhóm can thiệp tốt hơn, có 

khả năng phục hồi thần kinh tốt cao gấp 3,27 lần so với nhóm chứng. Tỷ lệ 

phục hồi tốt ở nhóm can thiệp cao hơn so với nhóm chứng (70,0% so với 

41,7%), tỷ lệ phục hồi kém và trung bình cũng thấp hơn có ý nghĩa (30,0% so 

với 58,3%), p=0,001. 

Bảng 3.42. Sự phục hồi thần kinh ở đối tượng có chỉ số α/T giảm sau liệu 

trình điều trị. 

Chỉ số thần kinh 
Nhóm can thiệp 

(n = 53) 

Nhóm chứng 

(n = 36) 

p 

NIHSS (điểm) 4,81 ± 3,68 7,39 ± 4,78 0,005 

Sức cơ tay (bậc) 3,08 ± 1,37 2,28 ± 1,71 0,022 

Sức cơ chân (bậc) 3,4 ± 1,05 2,88 ± 1,24 0,035 
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 86,88% (53/61) bệnh nhân của nhóm can thiệp và 59,02%(36/61) của 

nhóm chứng có α/T giảm sau điều trị. Trong số này, chỉ số thần kinh cải thiện 

tốt hơn ở nhóm can thiệp so với nhóm chứng: điểm NIHSS trung bình thấp 

hơn (4,81 so với 7,39); sức cơ tay và sức cơ chân trung bình cao hơn lần lượt 

là 3,08 bậc so với 2,28 bậc và 3,4 bậc so với 2,88 bậc, p < 0,05. 

Bảng 3.43. Sự cải thiện lưu lượng máu và kết quả phục hồi thần kinh. 

Lƣu lƣợng máu (ml/p) Nhóm can thiệp Nhóm chứng p 

V1≤V0 

(n=49) 

Phục hồi tốt (n= 30) 11 (64,7%) 19 (59,4%) 
0,71 

Phục hồi TB-Kém (n=19) 6 (35,3%) 13 (40,6%) 

V1>V0 

(n=73) 

Phục hồi tốt (n=44) 31 (70,5%) 13 (44,8%) 

0,029 Phục hồi TB-Kém (n=29) 13 (29,5%) 16 (55,2%) 

OR 2,94 (95% CI [1,11-7,80]) 

(V0: Lưu lượng máu trước điều trị; V1: Lưu lượng máu sau điều trị; TB: trung 

bình) 

 72,13% (44/61) trường hợp của nhóm can thiệp và 47,54% (29/61) của 

nhóm chứng tăng lưu lượng tuần hoàn não sau điều trị. Nhóm bệnh nhân 

không có sự cải thiện lưu lượng máu qua bán cầu, không có sự khác biệt về 

kết quả phục hồi thần kinh ở hai nhóm. Trên nhóm bệnh nhân có sự cải thiện 

tốt lưu lượng tuần hoàn, nhóm can thiệp có cơ hội phục hồi thần kinh cao hơn 

2,94 lần so với nhóm chứng (95% CI [1,11-7,8]). 

Bảng 3.44. Liên quan giữa phục hồi thần kinh và mức độ nặng trước điều trị. 

NIHSS (N=122) Hệ số tương quan Hệ số chặn α Hệ số hồi quy β 

NIHSS0 8,57 ± 3,83 

0,86 -2,20 0,92 
NIHSS1 5,66 ± 4,10 

p < 0,001 
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 Có mối tương quan thuận, rất chặt chẽ giữa điểm NIHSS trước điều trị và 

NIHSS sau điều trị với hệ số tương quan bằng 0,86. 

 Phương trình hồi quy tuyến tính giữa hai biến được viết như sau:  

NIHSS1 = -2,20 + 0,92 × (NIHSS0). 

 Phân tích hồi quy đa biến về vai trò của can thiệp từ trường (Nhóm) và 

mức độ nặng của tổn thương thần kinh khi nhập viện (NIHSS0) với kết quả 

phục hồi thần kinh (NIHSS1), chúng tôi có kết quả sau: Hệ số tương quan R = 

0,899 (p < 0,001); R
2
 = 0,808; hệ số chặn α = -1,341(p = 0,002); hệ số hồi quy 

βNIHSS0 = 0,949 (p < 0,001); hệ số hồi quy βNhóm = -2,27 (p < 0,001). 

Phương trình xây dựng được có dạng như sau:  

NIHSS1 = -1,341 + 0,949 × (NIHSS0) - 2,27 × (Nhóm) 

Theo phương trình này, nếu được can thiệp kết hợp với từ trường, điểm 

NIHSS sau điều trị có khả năng giảm 2,27 điểm so với không can thiệp từ 

trường. NIHSS1 sau điều trị chịu sự ảnh hưởng của yếu tố nhóm nhiều hơn so 

với yếu tố NIHSS0 ban đầu. 

Bảng 3.45. Liên quan giữa thời điểm can thiệp từ trường và sự phục hồi thần 

kinh. 

Thời điểm can thiệp Phục hồi tốt 
Phục hồi 

trung bình và kém 
p 

Trước 72 giờ 31 (72,1%) 12 (27,9%) 0,004 

Sau 72 giờ 11 (61,1%) 7 (38,9%) 0,35 

 Bệnh nhân được can thiệp trong vòng 72 giờ đầu có tiên lượng phục hồi tốt 

hơn với 72,1% phục hồi tốt; 27,9% phục hồi kém và trung bình, p=0,004. 

Nhóm bệnh nhân được can thiệp sau 72 giờ, tỷ lệ phục hồi tốt là 61,1% cao 

hơn so với tỷ lệ phục hồi kém 38,9%, tuy nhiên sự khác biệt chưa có ý nghĩa 

thống kê , p=0,35. 
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Bảng 3.46. Mối liên quan giữa phục hồi thần kinh và từ trường. 

Tiếp xúc Từ trƣờng Phục hồi tốt 
Phục hồi 

trung bình và kém 
p 

Có (n=61) 42 (68,9%) 19 (31,1%) 

0,047 Không (n=61) 32 (52,5%) 29 (47,5%) 

OR 2,0 (95% CI [0,96-4,2]) 

 Nhóm được điều trị kết hợp với từ trường có tỷ lệ phục hồi tốt cao hơn so 

với phục hồi trung bình và kém (68,9% so với 31,1%; p=0,003); nhóm không 

tiếp xúc với từ trường không có sự khác biệt giữa hai tỷ lệ này với p=0,7. 

Nhóm tiếp xúc với từ trường có khả năng phục hồi tốt cao gấp 2 lần so với 

nhóm không điều trị từ trường, OR=2, 95%CI[0,96-4,2]; p=0,047.  

Bảng 3.47. Tác dụng phụ của từ trường 

Tác dụng phụ Số lƣợng Tỷ lệ % 

Có 0 0 

Không 61 100 

 Nhận xét: Trong thời gian điều trị 100% bệnh nhân phản ánh không có 

biểu hiện bất thường hay khó chịu trong quá trình điều trị. 
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Chƣơng 4  

BÀN LUẬN 

4.1. Đặc điểm của đối tƣợng nghiên cứu 

 Theo thống kê một số vùng ở Việt Nam (Bắc, Trung, Nam) 

[80],[81],[82],[83],[84] cho thấy tuổi bị NMN chủ yếu trên 60. Các yếu tố 

nguy cơ thường gặp là THA chiếm 60-80%, ĐTĐ chiếm 14-20%, rối loạn 

lipid máu 17-34%, uống rượu 23-44%, hút thuốc lá 28-40%, bệnh lý tim 

mạch 14-28%. Tỷ lệ mắc bệnh nam/nữ xấp xỉ 2/1. Nguy cơ bị bệnh nặng hoặc 

tử vong tăng cao có ý nghĩa ở nhóm đối tượng có nguy cơ. Tiên lượng nặng ở 

bệnh nhân có tăng huyết áp cao gấp 3,2 lần, đái tháo đường là 2,2 lần, 

TBMMN thoáng qua (TIA) là 5,2 lần và bệnh lý tim là 2,6 lần [85]. 

 Đặc điểm về tuổi, giới và một số yếu tố nguy cơ của NMN trong nghiên 

cứu của chúng tôi tương tự kết quả các nghiên cứu trong nước. Tuổi trung 

bình bị NMN là 65,93±10,42 (năm), trong đó tuổi mắc bệnh của nam giới là 

65,8±9,95 (năm) có xu hướng trẻ hơn tuổi của nữ giới 66,36±12,04 (năm). 

Nam giới có xu hướng mắc bệnh cao hơn nữ giới, tỷ lệ nam/nữ là 3/1. Độ tuổi 

trên 60 chiếm đa số với tỷ lệ 66,40%; độ tuổi 50-60 chiếm 25,41%; độ tuổi 

dưới 50 chỉ chiếm 8,2%. Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p < 0,001 (bảng 

3.1, biểu đồ 3.1, biểu đồ 3.2). Tiền sử ĐTĐ chiếm 24,6%; THA chiếm 74,6%; 

tăng cholesterol máu chiếm 45%; tăng triglyceride chiếm 35,0% (bảng 3.2; 

3.37; 3.38). 

 Người ta thấy rằng, tuổi là một yếu tố nguy cơ cao của TBMMN, tần suất 

bị bệnh gia tăng theo tuổi. Người trên 60 tuổi có nguy cơ mắc TBMMN cao 

gấp 16 lần người dưới 60 tuổi [1]. Vì tuổi cao thường liên quan nhiều đến xơ 

vữa động mạch, và thường kèm theo nhiều yếu tố nguy cơ khác, nên làm gia 

tăng tần suất bị TBMMN so với độ tuổi trẻ hơn. 



94 

 

  

 Nam giới có nguy cơ bị TBMMN cao hơn nữ giới, có thể cao hơn 25% 

và ở độ tuổi trẻ hơn [1]. Người ta cũng chưa lý giải được nguyên nhân dẫn 

đến sự chênh lệch này, nhưng có thể thấy nam giới có nhiều yếu tố nguy cơ 

hơn như lạm dụng rượu, hút thuốc lá, căng thẳng, sinh hoạt kém điều độ... 

 74,6% bệnh nhân có tiền sử THA, trong đó chỉ có một tỷ lệ nhỏ 1,6% 

người bệnh không được điều trị (bảng 3.2). Người ta cho rằng, THA là một 

yếu tố nguy cơ quan trọng của TBMMN có thể điều chỉnh được do yếu tố có 

mối liên quan chặt chẽ với bệnh và khả năng can thiệp khả thi. Theo Tổ chức 

Y tế thế giới, kiểm soát huyết áp dưới mức tối ưu sẽ gây ra 62% bệnh mạch 

não và 49% bệnh thiếu máu cục bộ cơ tim và tăng huyết áp là yếu tố nguy cơ 

gây tử vong hàng đầu trên thế giới. Nguy cơ bị bệnh tăng theo mức độ nặng 

của THA. Tăng huyết áp nặng làm tăng nguy cơ TBMMN lên 7 lần, tăng 

huyết áp ranh giới làm tăng nguy cơ TBMMN lên 1,5 lần. Nguy cơ TBMMN 

tăng 2 lần cho mỗi 7,5mmHg huyết áp tâm thu tăng. Điều trị bằng thuốc huyết 

áp làm giảm 38% nguy cơ TBMMN [86]. Vì vậy, kiểm soát huyết áp tốt là 

một trong những mục tiêu quan trọng của quá trình phòng bệnh. Chỉ 1,6% 

bệnh nhân được phát hiện THA nhưng không điều trị trong nghiên cứu này là 

một dấu hiệu đáng mừng về dịch vụ y tế trong chăm sóc sức khỏe người dân 

cũng như nhận thức của người dân về tầm quan trọng của THA với sức khỏe 

được cải thiện đáng kể. 

 Đường máu trung bình khi nhập viện của đối tượng nghiên cứu là 7,36 

mmol/l (bảng 3.6). Tỷ lệ có tiền sử ĐTĐ chung của nhóm nghiên cứu là 

24,6%. Các thống kê, nghiên cứu cho thấy ĐTĐ đóng góp vào 20% nguy cơ 

TBMMN, làm tăng nguy cơ TBMMN lên 1,5-3 lần [1],[75]. Ngoài ra, ĐTĐ 

được biết không chỉ là yếu tố nguy cơ mà còn là yếu tố tiên lượng xấu cho sự 

phục hồi [87]. Do tăng đường huyết kéo dài sẽ làm tăng tình trạng hình thành 

mảng vữa xơ mạch máu, làm giảm tuần hoàn máu và dẫn đến nguy cơ 
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TBMMN, đồng thời làm nặng nề thêm tình trạng rối loạn chuyển hóa tại chỗ 

nên có thể làm trầm trọng thêm tổn thương ban đầu hay làm gia tăng thể tích 

tổn thương [88]. 

 45% bệnh nhân có tình trạng tăng cholesterol và 35% có tăng triglyceride 

máu (bảng 3.37, bảng 3.38). So với các nghiên cứu trong nước, tần suất mắc 

yếu tố nguy cơ này cũng tương đương. Nhìn chung, tần suất gặp tăng 

cholesterol máu là 25-40%, và làm tăng nguy cơ TBMMN lên 1,8-2,6 lần 

[75]. Tăng lipid máu làm tăng tình trạng xơ vữa động mạch và làm nặng nề 

hơn tình trạng THA. Người ta thấy, trong NMN thì nguyên nhân xơ vữa động 

mạch chiếm 60-70%, trong đó 40-80% kèm THA.  

 Do đó, bên cạnh các yếu tố nguy cơ không thay đổi được (tuổi, giới) thì 

việc kiểm soát tốt các yếu tố nguy cơ có thể thay đổi được như rối loạn lipid 

máu, đường máu, tăng huyết áp đóng vai quan trọng trong dự phòng 

TBMMN. 

 Về mức độ khiếm khuyết thần kinh: Phần lớn đối tượng nghiên cứu có 

tổn thương thần kinh ở mức độ trung bình, với điểm NIHSS là 8,57±3,83; sức 

cơ tay trung bình 1,81 bậc và sức cơ chân trung bình là 2,24 bậc (bảng 3.3). 

 Vị trí tổn thƣơng và mức độ tổn thƣơng nhu mô não 

 Tần suất gặp tổn thương ở bán cầu phải và bán cầu trái là như nhau 

(46,7% và 53,3%, p = 0,47); với 84,4% tổn thương thuộc khu vực phân bố 

máu của động mạch não giữa và tổn thương khu vực này thường gặp là các 

tổn thương dưới vỏ, bao gồm nhân xám trung ương và bao trong chiếm 

85,44% (bảng 3.4). Tổn thương chủ yếu mức độ vừa và nhỏ (86,3% ổ nhỏ; 

8,8% ổ vừa), tổn thương diện rộng chiếm 4,9% (bảng 3.5). 
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 Về thời điểm can thiệp từ trƣờng, phần lớn người bệnh được can thiệp 

trong vòng 72 giờ đầu (70,49%), can thiệp sau 72 giờ chiếm 29,51%, với p = 

0,001.  

 Vì tiêu chí lựa chọn đối tượng nghiên cứu là khác nhau giữa nghiên cứu 

của chúng tôi so với các nghiên cứu khác, nên việc so sánh các chỉ số như 

mức độ nặng, khu vực tổn thương, mức độ tổn thương là không khoa học. Vì 

vậy, chúng tôi chỉ trình bày đặc điểm cơ bản của đối tượng được lựa chọn để 

tiến hành nghiên cứu. 

 Đối tượng nghiên cứu giữa hai nhóm tương đối tương đồng về các đặc 

điểm lâm sàng cũng như cận lâm sàng: tuổi trung bình nhóm can thiệp 

66,16±10,64 (năm) tương đương nhóm chứng 65,69±10,27 (năm) với p=0,78; 

tỷ lệ nam/nữ là 43/18 so với 51/10, p=0,13 (bảng 3.1); tiền sử THA là 44/61 

so với 47/61, p=0,53; tiền sử ĐTĐ típ 2 là 13/61 so với 17/61, p=0,4 (bảng 

3.2); khiếm khuyết thần kinh theo NIHSS là 8,98±3,76 so với 8,16±4,53 với 

p=0,8 (bảng 3.3). Về đặc điểm cận lâm sàng, hai nhóm không có sự khác biệt 

về các chỉ số lưu huyết não (bảng 3.15, bảng 3.16 và bảng 3.17) và các chỉ số 

sinh hóa (đường máu, cholesterol, triglyceride, hs-CRP0), chỉ số bạch cầu 

trung tính (bảng 3.6) cũng như mức độ tổn thương nhu mô não trên chẩn đoán 

hình ảnh (bảng 3.5). Về phân bố vùng tổn thương, do giải phẫu chức năng của 

não bộ mà mỗi bán cầu sẽ đảm nhiệm những chức năng nhất định, do đó đối 

tượng nghiên cứu được lựa chọn và phân bố tương đối đồng đều ở hai nhóm 

về bán cầu tổn thương: tỷ lệ bán cầu phải/bán cầu trái là 30/31 nhóm can thiệp 

và 27/34 nhóm chứng, p=0,59 (bảng 3.4). Do kỹ thuật điều trị từ trường (cực 

phát từ đặt hai bên thái dương) nên chúng tôi chủ yếu tập trung vào đối tượng 

bị tổn thương vùng thái dương, trán thái dương và thái dương chẩm tương 

đương với vùng cấp máu của động mạch não giữa (84,4%), một phần động 
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mạch não trước (5,7%) và não sau (9,8%). Không có sự khác biệt về phân bố 

theo động mạch tổn thương giữa hai nhóm (bảng 3.4) 

4.2. Sự cải thiện tuần hoàn não dƣới tác động của từ trƣờng 

4.2.1. Đặc điểm lƣu huyết não ở bệnh nhân NMN cấp 

 Chúng tôi thấy có xu hướng tăng nhẹ biên độ sóng REG, thời gian đầy 

máu động mạch (thời gian alpha) kéo dài hơn, chỉ số độ dốc, trươngng lực 

mạch và lưu lượng máu lưu thông qua bán cầu (ABF) bên bán cầu tổn thương 

so với bán cầu lành. Nhưng nhìn chung vẫn là tình trạng giảm tưới máu bên 

bán cầu tổn thương (225ml/phút so với 231,03ml/phút). Tuy nhiên sự khác 

biệt không có ý nghĩa thống kê, p>0,05 (bảng 3.8, 3.11).  

 Trên đối tượng có tiền sử THA và ĐTĐ, các chỉ số sóng REG cũng 

không có sự thay đổi đặc biệt nào giữa bán cầu tổn thương và bán cầu lành 

(bảng 3.11, 3.12). 

  TBMMN là một kích thích có hại và tương đối mạnh, đột ngột, do đó 

một cách tự nhiên cơ thể sẽ có phản ứng chống lại sự tác động bất lợi đó. Sự 

tăng biên độ sóng REG, chỉ số độ dốc và lưu lượng máu lưu thông qua bán 

cầu như là một cơ chế phản ứng bảo vệ mô não bị tổn thương. Vì phần lớn đối 

tượng nghiên cứu có tổn thương nhu mô não dạng ổ vừa và nhỏ (95,1%), chủ 

yếu lại nằm ở vị trí nhân xám và bao trong (bảng 3.4, 3.5) nên ảnh hưởng có 

thể khu trú cục bộ, cơ thể vẫn có khả năng bù trừ, mức độ biểu hiện trên bản 

ghi REG có thể chưa rõ ràng. Còn với tổn thương lớn, đáp ứng không chỉ xảy 

ra tại chỗ mà còn là một đáp ứng toàn thể, do đó sẽ có sự ảnh hưởng rõ rệt cả 

bên bệnh và bên lành, nhưng khả năng đáp ứng của bên tổn thương bị suy 

giảm do rối loạn cơ chế tự điều hòa tuần hoàn não tại chỗ, thậm chí có thể mất 

trong tổn thương nặng. Mặt khác, THA mạn tính là một trong những nguyên 

nhân làm xơ cứng thành mạch, tăng sinh lớp cơ trơn thành mạch, làm giảm 



98 

 

  

khả năng co giãn của thành mạch trước các kích thích, đặc biệt là hệ thống 

tiểu động mạch. Bảng 3.9 cho thấy tình trạng huyết áp cao có ý nghĩa trong 

tuần đầu ở nhóm có tổn thương ổ nhỏ và diện rộng. Sự tăng này có liên quan 

đến tiền sử THA của đối tượng nghiên cứu. Có đến 79,55% trường hợp có 

tiền sử THA ở nhóm có tổn thương ổ nhỏ; 80% ở nhóm có tổn thương diện 

rộng (bảng 3.9; 3.10). Nên tình trạng THA mạn tính có thể là lý do dẫn đến sự 

giảm thể tích máu lưu thông bán cầu nhưng chưa rõ rệt. Theo Đào Phong Tần 

[89] và Nguyễn Xuân Thản [77], ở những bệnh nhân THA nhưng chưa có xơ 

vữa động mạch thì đường cong lưu huyết tăng biên độ, thời gian đi lên của 

đường cong vẫn trong phạm vi bình thường, chỉ số độ dốc tăng nhẹ, tốc độ 

tuần hoàn và lưu lượng tuần hoàn qua não thay đổi không đáng kể. Kết quả 

nghiên cứu của chúng tôi cũng phù hợp với nhận định của các tác giả này. 

Thời gian đỉnh vẫn trong phạm vi giới hạn cho phép (dưới 200ms), trung bình 

là 171,5ms; chỉ số độ dốc tăng nhẹ cho thấy có sự tăng áp lực thì tâm thu 

(bảng 3.8), chỉ số trương lực mạch α/T tăng nhưng vẫn trong giới hạn bình 

thường cao (22-23%).  

 Về đặc điểm hình thái sóng lưu huyết, không có sự khác biệt có ý nghĩa 

giữa hai bên bán cầu. Vẫn có sự tương đồng chặt của đặc điểm sóng phụ 

(bảng 3.13), đỉnh sóng và dốc lên của sóng REG (bảng 3.14) giữa bán cầu 

lành và bán cầu tổn thương. Sóng REG đa số có dốc lên nhanh (84-85%), 

đỉnh sóng dạng nhọn (55-59%) cho thấy có sự tăng tưới máu mô, như một cơ 

chế bảo vệ làm giảm sự tổn thương mô cấp tính. 

 Về liên quan giữa tuổi và REG, trong nghiên cứu này chúng tôi không 

thấy có mối tương quan giữa tuổi và đặc điểm lưu huyết não (không trình bày 

trong phần kết quả). Bình thường, lưu huyết não rất khác nhau giữa người trẻ 

và già [77],[76]. Tuy nhiên, trong nghiên cứu này, đối tượng nghiên cứu tập 
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trung ở độ tuổi trên 60 nên sự ảnh hưởng của tuổi lên bản ghi lưu huyết não là 

không đáng kể. 

4.2.2. Sự cải thiện tuần hoàn não dƣới tác động của từ trƣờng 

 Sau liệu trình điều trị, kết quả cho thấy tuần hoàn máu não đều có sự cải 

thiện đáng kể ở hai nhóm, đặc biệt ở nhóm được điều trị kết hợp với từ trường 

(nhóm can thiệp): tình trạng chức năng thành mạch được cải thiện và lưu 

lượng tuần hoàn não tăng rõ rệt. Sự thay đổi này biểu hiện ở sự cải thiện về 

hình thái và các chỉ số của sóng lưu huyết.  

 Sự cải thiện về hình thái của sóng lƣu huyết  

 Bảng 3.19 và bảng 3.20 cho thấy sự cải thiện hình thái sóng lưu huyết ở 

nhóm can thiệp tốt hơn có ý nghĩa so với nhóm chứng: tỷ lệ sóng phụ xuất 

hiện rõ cao hơn (42,6% so với 18%; p=0,013), đỉnh sóng dạng nhọn chiếm ưu 

thế (85,2% so với 65,6%; p=0,034). Sự thay đổi hình thái sóng REG cho thấy 

có sự tăng cường độ dòng máu lên não và trương lực mạch máu tiểu động 

mạch não được cải thiện. Sóng phụ là một chỉ số quan trọng phản ánh tình 

trạng trương lực mạch máu của hệ thống tiểu động mạch - hệ thống đảm 

nhiệm chức năng nuôi dưỡng mô. Vì thế, sự xuất hiện rõ của sóng phụ cho 

thấy tình trạng nuôi dưỡng nhu mô não đã được cải thiện dưới tác động của từ 

trường. 

 Chỉ số lƣu huyết 

 Sự thay đổi của các chỉ số sóng lưu huyết cho thấy có sự cải thiện tốt tình 

trạng trương lực mạch của toàn bộ hệ thống mạch máu não (α/T), đồng thời 

có sự tăng lưu lượng tuần hoàn não bán cầu rõ rệt và có ý nghĩa ở nhóm can 

thiệp so với nhóm chứng (bảng 3.18): thời gian đỉnh giảm từ 174ms xuống 

153,7ms với p<0,001; chỉ số α/T giảm từ 23,7% xuống 20,38%, p<0,001; lưu 

lượng tuần hoàn tăng từ 210,62ml/p lên 253,36ml/p (tăng 20,29%), p<0,001. 
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Trong khi đó ở nhóm chứng cho thấy có sự cải thiện sau so với trước điều trị 

nhưng chưa rõ ràng: thời gian đỉnh giảm từ 170,08ms xuống 158,26ms, 

p=0,056; α/T giảm từ 22,38% xuống 20,91%, p=0,046; lưu lượng tuần hoàn 

tăng từ 239,38ml/p lên 244,76ml/p, p=0,69. 

 Kết quả của chúng tôi tương tự kết quả của một số tác giả trong nước về 

hiệu quả của từ trường trong cải thiện tuần hoàn não. Nguyễn Trọng Lưu và 

cộng sự (2006) [56] thấy từ trường 40mT, 50Hz làm giảm có ý nghĩa trương 

lực mạch máu trên bệnh nhân bị thiểu năng tuần hoàn não (α/T giảm từ 

26,46±4,88% xuống 20,42±5,93%, p < 0,01), sự xuất hiện sóng phụ cao hơn 

có ý nghĩa sau điều trị so với trước điều trị (93,75% so với 59,38%, p < 0,05). 

Lưu lượng tuần hoàn qua não tăng từ 161,79±37,73 ml/phút lên 234,72±80,54 

ml/phút (p = 0,001). Sở dĩ tỷ lệ sóng phụ trong nghiên cứu rất cao do tác giả 

chỉ quan tâm tới sự hiện diện của sóng phụ có hay không; còn nghiên cứu của 

chúng tôi tập trung vào tỷ lệ sóng phụ xuất hiện rõ, nên tỷ lệ thấp hơn rất 

nhiều.  

 Nguyễn Mạnh Hùng và cộng sự [57] cũng cho thấy, dưới tác dụng của từ 

trường 50Hz, 100mT, lưu lượng tuần hoàn não tăng, trương lực mạch giảm, 

thời gian đỉnh giảm có ý nghĩa sau điều trị so với trước điều trị. 

 Các nghiên cứu thực nghiệm trên động vật cũng cho thấy tác dụng tăng 

tốc độ dòng chảy động mạch của từ trường. Xu và cộng sự [7] thấy tốc độ 

dòng chảy động mạch cơ bị thiếu máu tăng từ 15-45% tùy chế độ điều trị từ 

trường. Gmitrov và cộng sự cũng thấy lưu lượng tuần hoàn dưới da tăng 20-

40% dưới tác dụng của từ trường [69]. 

 Các nghiên cứu đều cho thấy khả năng cải thiện tốt trương lực mạch máu 

của từ trường về gần với trạng thái cân bằng ở rất nhiều dạng tổn thương khác 

nhau như sau chấn thương, viêm cấp, phẫu thuật, thiểu năng tuần hoàn, thiếu 
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máu cục bộ... Trong viêm cấp, chấn thương cấp, sau phẫu thuật, sau thiếu 

máu đều có tình trạng rối loạn vận mạch, thoát dịch gian bào và gây phù nề, 

chèn ép mô xung quanh. Từ trường trong trường hợp này giúp phục hồi 

trương lực mạch, ngăn chặn sự giảm quá mức trương lực mạch, do đó cải 

thiện tình trạng phù nề. Moris và Skalak [39],[40] thấy từ trường hạn chế sự 

giãn mạch trên cả tĩnh mạch và tiểu động mạch có ý nghĩa sau can thiệp phẫu 

thuật so với giả từ trường; co cơ trơn thành mạch làm tăng trương lực mạch, 

giảm thoát dịch và giảm phù nề trong viêm cấp. Moris và Skalak [40] cho 

rằng từ trường tác động trực tiếp lên tế bào cơ trơn thành mạch thông qua điều 

hòa kênh L-type Ca2+ cơ trơn thành mạch, gây co cơ và tăng trương lực 

mạch. Bên cạnh đó, từ trường có khả năng kích thích tế bào nội mạch sản xuất 

NO nội sinh [43], nên có tác dụng làm giảm trương lực mạch, giảm hiện 

tượng co thắt mạch. Vì vậy, các nhà nghiên cứu về từ trường đều thấy tác 

động của từ trường đối với trương lực mạch là hai pha, tăng hay giảm tùy 

thuộc trạng thái ban đầu của thành mạch, góp phần đưa trương lực mạch trở 

về gần với trạng thái cân bằng, nên cải thiện tuần hoàn, dinh dưỡng tại chỗ.   

 Như vậy, một trong những cơ chế của từ trường trong hiệu quả làm tăng 

tuần hoàn não là tác dụng làm giảm trương lực mạch máu, giảm sức cản ngoại 

vi, tạo điều kiện thuận lợi cho máu lưu thông trong lòng mạch. Kết quả của 

chúng tôi và một số tác giả khác đều cho thấy chỉ số cải thiện rõ rệt và hiệu 

quả nhất là trương lực mạch máu thể hiện qua sự giảm thời gian đầy máu, 

giảm chỉ số trương lực mạch và sự xuất hiện rõ của sóng phụ. Những thay đổi 

này là phù hợp với tình trạng áp lực tưới máu não bị giảm do tắc mạch, do đó 

đã góp phần cải thiện lưu lượng tuần hoàn tại chỗ, tạo thuận lợi cho sự phục 

hồi. 
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4.2.3. Các yếu tố ảnh hƣởng đến hiệu quả tác động của từ trƣờng lên 

tuần hoàn não 

 Độ lớn của từ trƣờng và sự cải thiện các chỉ số REG 

 Trong nghiên cứu này chúng tôi sử dụng hai mức cảm ứng từ khác nhau 

là 40mT và 80mT một cách ngẫu nhiên, kết quả thu được cho thấy có sự cải 

thiện rõ rệt các chỉ số lưu huyết sau so với trước điều trị dưới tác động của cả 

hai mức cảm ứng từ này: thời gian đầy máu giảm trung bình từ 173,76ms 

xuống 152,38ms, p=0,003; chỉ số α/T giảm có ý nghĩa từ 23,96% xuống 

20,8%, p<0,001; lưu lượng tuần hoàn tăng từ 207,98ml/p lên 245,74ml/p, 

p=0,014 ở nhóm từ trường 40mT. Tương tự như vậy, sự cải thiện ở nhóm từ 

trường 80mT lần lượt là: 174,38ms xuống 154,81ms, p=0,008; từ 23,47% 

xuống 19,99%, p<0,001 và từ 213,01ml/phút lên 260,26ml/phút, p=0,003. Có 

thể thấy lưu lượng tuần hoàn qua bán cầu có xu hướng cao hơn ở nhóm 80mT 

với mức độ tăng là 47,25ml/phút (22,18%) so với 37,76ml/phút (18,15%) của 

nhóm 40mT. Tuy nhiên sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê, p=0,65 (bảng 

3.21). 

 Đối với hình thái sóng lưu huyết, ở cả hai nhóm cường độ từ trường đều 

cho thấy có sự cải thiện tốt về tưới máu não với đỉnh sóng dạng nhọn (81-

89%), dốc lên nhanh (84-89%) và tỷ lệ sóng phụ là 78-86%. Mặc dù tỷ lệ 

sóng phụ xuất hiện rõ ở nhóm cảm ứng từ 80mT là 50%, có cao hơn so với 

nhóm 40mT (34,5%) nhưng sự khác biệt chưa có ý nghĩa thống kê, p=0,17 

(bảng 3.22; 3.23).  

 Kết quả trên cho thấy, từ trường 40mT và 80mT đều có tác dụng trong 

cải thiện tuần hoàn não và từ trường 80mT có vẻ có ưu thế hơn trong việc cải 

thiện tuần hoàn não. Chúng tôi cho rằng, do đặc điểm vị trí của não bộ nằm 

khá sâu, mặc dù từ trường có thể đi vào mô một cách dễ dàng mà không bị 
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suy giảm năng lượng nhưng ngược lại chúng lại bị suy giảm rất nhanh theo 

khoảng cách. Do đó, từ trường có cường độ lớn hơn sẽ có khả năng thâm 

nhập vào những tổ chức ở sâu hơn. Nên trong điều trị, cần cân nhắc đến mức 

độ nông sâu của tổn thương mà sử dụng mức cường độ cho phù hợp. Mặc dù 

vậy, kết quả này vẫn chưa cho thấy có sự khác biệt rõ rệt về hiệu quả ở các 

mức cường độ từ trường khác nhau đã được sử dụng trong nghiên cứu. 

 Việc xác định liều trong điều trị từ trường đến nay vẫn còn là một khó 

khăn. Liều điều trị bao gồm rất nhiều yếu tố như độ lớn của từ trường, chế độ 

điều trị (xung hay liên tục), thời gian tiếp xúc, khoảng cách tiếp xúc... Vì sự 

đa dạng và phức tạp của các thông số điều trị cũng như mức độ cảm ứng của 

mô với từ trường khác nhau nên các nhà nghiên cứu từ trường vẫn chưa xác 

định được liều điều trị tối ưu. Thay vào đó, cái được đề cập đến nhiều là 

ngưỡng đáp ứng sinh học. “Cửa sổ sinh học” có thể nói là khá rộng từ 5µT 

đến 400mT [36],[40]. Các nhà nghiên cứu từ trường Nhật Bản hiện nay đang 

nghiên cứu tác dụng của từ trường cỡ tesla 1-1,7T (xung và hằng định) lên sự 

vận chuyển ion qua các kênh ion màng tế bào cho thấy tác dụng tốt lên kiểm 

soát thể tích tế bào [34]. Trước đây, khi mới nghiên cứu về từ trường, do vấn 

đề an toàn còn chưa rõ nên các nhà nghiên cứu bắt đầu với cường độ rất thấp 

(gần với từ trường trái đất), và do khó khăn về vật liệu từ mà chủ yếu là các 

nghiên cứu về từ trường không đổi. Ngày nay, khi vấn đề an toàn từ trường đã 

được nghiên cứu nhiều cùng với các tiến bộ to lớn trong lĩnh vực vật liệu từ, 

các nhà nghiên cứu có xu hướng sử dụng từ trường lớn hơn với các chế độ 

can thiệp đa dạng hơn. Tuy nhiên có một thực tế, đáp ứng sinh học không 

tăng tuyến tính với cường độ từ trường, người ta cho rằng có một điểm bão 

hòa [34],[40].  

 Cho đến nay, ở Việt Nam cường độ từ trường sử dụng điều trị cho vùng 

não bộ đã lên tới 100mT [57], cho cải thiện nhất định về lâm sàng cũng như 
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tuần hoàn não và chức năng tế bào não. Hay những nghiên cứu ở mức thấp 

hơn trên tuần hoàn não (40-80mT) cho cải thiện khá về cả lâm sàng và lưu 

huyết não [56], hoặc cho cải thiện bước đầu về lâm sàng [71].  

 Có thể thấy rằng, liều điều trị từ trường vẫn cần phải được tiếp tục nghiên 

cứu. 

 Thời gian điều trị và sự cải thiện các chỉ số REG 

 Thời gian điều trị trung bình là 9,8±3,11 lần (20 phút/lần) tương đương 

196±62,2 phút, chúng tôi thấy có mối tương quan thuận, trung bình giữa thời 

gian điều trị và sự cải thiện lưu lượng tuần hoàn não với r=0,33 (p=0,005); 

tương quan nghịch yếu với chỉ số trương lực mạch α/T với r=-0,27 (p=0,017) 

(bảng 3.24; biểu đồ 3.4, 3.5). Do hạn chế về thời gian nằm viện (trung bình là 

13,93±3,97 ngày) nên liệu trình điều trị chủ yếu tập trung từ 6-12 lần nên 

chúng tôi chưa thấy được mối tương quan chặt chẽ hơn giữa hai đại lượng 

này. 

 Nếu dựa theo phương trình xây dựng được về mối quan hệ giữa α/T và số 

lần điều trị (α/T = 24,76 - 0,447 × Số lần điều trị), cùng với chỉ số α/T cho 

phép từ 15-22% [76], thì số lần điều trị sẽ nằm trong khoảng 6-22 lần, tương 

đương 120 phút đến 440 phút. Thời gian điều trị càng ngắn thì hiệu quả càng 

thấp.  

 Trong nghiên cứu của N.T. Lưu số lần điều trị là 10 (tương đương 200 

phút), nghiên cứu của N.M. Hùng số lần điều trị là 15 (tương đương 300 phút) 

trong điều trị thiểu năng tuần hoàn não đều cho kết quả cải thiện tốt trên 50% 

triệu chứng lâm sàng và cải thiện tốt về lưu huyết não khi so sánh sau-trước 

điều trị. Thời gian điều trị phụ thuộc nhiều vào cường độ từ trường. Với từ 

trường có cường độ rất thấp cỡ micro tesla thì thời gian điều trị sẽ kéo dài có 

thể vài giờ một ngày tùy vị trí điều trị. Với mức cường độ từ trường 50-
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100mT, thời gian điều trị khuyến cáo là 15-20 phút, đặc biệt khi điều trị trên 

vùng đầu. Chúng tôi thấy, khi tiến hành điều trị với cường độ cao (>80mT), 

khu vực đầu mặt, kéo dài ≥ 30 phút liên tục, người bệnh bắt đầu có cảm giác 

không thoải mái, cảm giác sự tăng nhiệt tại bề mặt cực từ, một số có biểu hiện 

đau nặng đầu vùng điều trị. Từ khuyến cáo và thực tế lâm sàng chúng tôi 

quyết định chọn thời gian điều trị trung bình là 20 phút/lần, điều trị hàng ngày 

cho đến khi bệnh nhân xuất viện.  

 Theo các nghiên cứu thực nghiệm, thời gian tiếp xúc với từ trường để có 

được đáp ứng sinh học rất đa dạng tùy thuộc bản chất của mô sinh học. Tác 

dụng làm giảm độ nhớt của dung dịch xảy ra khá sớm, chỉ sau 5 phút tiếp xúc 

với từ trường không đổi 17,5mT [42]. Sau 20 phút tiếp xúc tại chỗ với từ 

trường không đổi 30mT, Zengyong Li và cộng sự [58] thấy sự tăng tưới máu 

dưới da lên 19% (p<0,01), sự tăng này duy trì trong suốt 40 phút tiếp xúc 

(p<0,05), sau đó giảm dần nhưng vẫn duy trì sự tăng sau khi đã dừng tiếp xúc 

đến 100 phút (p>0,05). Nghiên cứu của Gmitrov [69] và cộng sự thấy sau 10 

phút tiếp xúc tại chỗ với từ trường không đổi 25mT làm tăng 20-40% lưu 

lượng tuần hoàn dưới da, sự tăng duy trì suốt 20 phút sau tiếp xúc. Từ trường 

không đổi 1-10mT và từ trường 50Hz, 1mT làm tăng tốc độ dòng chảy động 

mạch cơ từ 20-45% sau 10 phút tiếp xúc toàn thân với từ trường [7]. Các 

nghiên cứu thực nghiệm trên chủ yếu đánh giá về tốc độ dòng chảy. Trên một 

nghiên cứu thực nghiệm của Morris và Skalak [39] đánh giá sự tác động của 

từ trường lên trương lực mạch qua đo đường kính lòng mạch, cho thấy phải 

sau 4 ngày tiếp xúc liên tục với từ trường 25-85mT/cm mới cho thấy sự khác 

nhau có ý nghĩa về đường kính tĩnh mạch, và sau 7 ngày với đường kính tiểu 

động mạch so với nhóm chứng.  

 Trong nghiên cứu của chúng tôi, để đạt được trương lực mạch 15% (tính 

giả định theo phương trình α/T và số lần điều trị) thì số lần điều trị cần là 22, 
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tương đương 22 ngày điều trị (20 phút/ngày). Tuy nhiên, kết quả còn phụ 

thuộc vào tình trạng thực ban đầu của thành mạch máu não. Và vì sự tương 

quan này chưa phải chặt chẽ nên đây có thể coi là gợi ý bước đầu. 

 Thời điểm can thiệp từ trƣờng và sự cải thiện REG 

 Với 70,49% bệnh nhân được điều trị bằng từ trường trong vòng 72 giờ 

đầu sau khởi phát (bảng 3.7) cho thấy sự cố gắng rất lớn của chúng tôi trong 

việc áp dụng một phương thức điều trị vật lý, thường được cho là không thích 

hợp cho bệnh lý cấp tính, cho bệnh nhân NMN ở giai đoạn cấp. Trước đây từ 

trường vẫn được áp dụng như một phương pháp điều trị thường quy cho 

những bệnh nhân có rối loạn tuần hoàn dạng thiếu máu như NMN, nhưng thời 

điểm áp dụng thường muộn, trung bình 1-2 tuần sau khởi phát bệnh. Dựa vào 

những thay đổi bệnh học sau thiếu máu não cấp (tiến triển của phù não, rối 

loạn sinh hóa trong ổ nhồi máu) và những tác dụng của từ trường nên chúng 

tôi mong muốn áp dụng phương pháp điều trị này càng sớm càng tốt nhằm hỗ 

trợ khả năng sống sót của các tế bào vùng „nửa tối‟. Vì thời gian sống sót của 

các tế bào khu vực này chỉ kéo dài trong vòng 3-72 giờ, nên điều trị sớm càng 

được đặt ra cấp bách. Với các khả năng kiểm soát đáp ứng viêm, chống ô-xy 

hóa, giảm phù nề (cả phù tế bào và phù vận mạch) và cải thiện tuần hoàn tại 

chỗ mà các nhà nghiên cứu từ trường kỳ vọng rằng phương pháp có thể hỗ trợ 

trong điều trị các tổn thương thiếu máu nói chung và NMN nói riêng, nhằm 

giảm mức độ lan rộng của tổn thương, gia tăng cơ hội phục hồi về sau. 

 Chúng tôi thấy những trường hợp được can thiệp sớm trong vòng 72 giờ 

đầu cho kết quả cải thiện các chỉ số lưu huyết não tốt rõ rệt sau điều trị so với 

trước điều trị (bảng 3.25): thời gian đỉnh giảm từ 173,74ms xuống 148ms, 

p<0,001; chỉ số α/T giảm từ 24,05% xuống 20,05%, p<0,001; và lưu lượng 

tuần hoàn tăng từ 205,69ml/p lên 257,77ml/p (tăng 25,32%), p<0,001. Ngược 

lại, trên những đối tượng được can thiệp muộn hơn, sau 72 giờ, cho thấy sự 
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cải thiện không đáng kể về các chỉ số lưu huyết não sau điều trị so với trước 

điều trị trừ chỉ số α/T (giảm từ 22,88% xuống 21,17%, p=0,034). Tuy nhiên, 

tại thời điểm kết thúc liệu trình điều trị, giữa hai nhóm không có sự khác biệt 

về các chỉ số sóng REG. Tương tự như các chỉ số sóng REG, hình thái sóng 

REG cũng có những cải thiện tốt lên rõ rệt sau điều trị so với trước điều trị ở 

nhóm được can thiệp từ trường sớm trong vòng 72 giờ đầu trên cả 3 đặc điểm 

(sự có mặt của sóng phụ, dốc lên nhanh và đỉnh sóng dạng nhọn chiếm ưu thế 

sau điều trị). Trong khi đó, sự cải thiện các đặc điểm hình thái của sóng REG 

chưa rõ rệt ở nhóm can thiệp muộn hơn, ngoại trừ đặc điểm đỉnh sóng 

(p=0,031) (bảng 3.26). 

 Kết quả cho thấy, các yếu tố tham gia vào duy trì điều kiện hoạt động của 

tuần hoàn máu não đều cải thiện tốt dưới tác động của từ trường, nhưng sự cải 

thiện rõ rệt hơn ở nhóm được can thiệp sớm. Kết quả này cũng phù hợp với 

đặc điểm tác động của từ trường. Các nghiên cứu cho thấy, từ trường tác động 

có hiệu quả hơn trên tình trạng mất cân bằng, và hiệu quả ít rõ rệt hoặc nhiều 

khi không nhận thấy trên những trạng thái bình thường hoặc cân bằng. Chúng 

tôi thấy ở người bệnh can thiệp muộn có sự bình ổn hơn về các thông số động 

học tuần hoàn não (thể hiện ở chỉ số trương lực mạch thấp hơn, thời gian đỉnh 

ngắn hơn và lưu lượng tuần hoàn cao hơn so với nhóm trước 72 giờ), nên từ 

trường sẽ có tác động ít hiệu quả hơn hoặc ít rõ rệt hơn so với nhóm cấp tính. 

Mặt khác, do số lượng bệnh nhân được can thiệp sau 72 giờ chiếm tỷ lệ thấp, 

nên kết quả này cũng mới chỉ là bước đầu.  

 Những thay đổi tích cực trên sóng REG dưới tác động của từ trường cho 

thấy khả năng hỗ trợ kiểm soát các rối loạn tuần hoàn đặc biệt ở giai đoạn cấp 

(trước 72 giờ) sẽ góp phần làm giảm tình trạng phù não, điều hòa áp lực tưới 

máu và cải thiện sự nuôi dưỡng mô. Những tác động này rõ ràng có lợi cho 

bệnh nhân NMN có tiền sử THA, ĐTĐ. Bằng việc điều hòa trương lực thành 
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mạch, giảm độ nhớt của máu từ trường đã giúp làm giảm sức cản ngoại vi, tạo 

thuận lợi cho máu lưu thông. Ngoài ra, từ trường có khả năng kiểm soát các 

cơn tăng huyết áp, đặc biệt với các “sang chấn” cấp như NMN qua tác dụng 

làm giảm nồng độ angiotensin II và aldosterone trong máu [44]. Bảng 3.27 và 

3.28 cho thấy, trên những đối tượng có nguy cơ như THA, ĐTĐ, nhóm can 

thiệp cho kết quả cải thiện lưu lượng tuần hoàn não tốt hơn so với nhóm 

chứng. Khả năng tuần hoàn não sẽ được cải thiện tốt hơn 3,93 lần trên đối 

tượng có tiền sử THA (95%CI[1,63-9,50], p=0,002) khi được điều trị kết hợp 

với từ trường. Với đối tượng có tiền sử ĐTĐ, nhóm can thiệp có tỷ lệ lưu 

lượng tuần hoàn máu não cải thiện tốt cao hơn có ý nghĩa so với tỷ lệ không 

có sự cải thiện lưu lượng tuần hoàn sau điều trị, p=0,05. 

4.2.4.  Một số bàn luận về phép đo lƣu huyết não  

 Từ kết quả các bản ghi lưu huyết não trên chúng tôi có nhận xét như sau: 

Chỉ số biên độ và ABF rất nhạy, dễ dàng thay đổi nhưng không ổn định. Các 

chỉ số có tính ổn định cao và chiều hướng thay đổi phù hợp hơn với tiến trình 

điều trị là thời gian đỉnh, chỉ số trương lực mạch α/T, và lưu lượng tuần hoàn 

V (ml/p) tính theo công thức của Khajiev. 

 Nhiều tác giả có nhận xét rằng, rất khó định nghĩa được thế nào là một 

bản ghi lưu huyết không bình thường nếu chỉ dựa trên sự thay đổi của các chỉ 

số lưu huyết như biên độ, chỉ số độ dốc, dòng máu dẫn (ABF)... vì chúng thay 

đổi không đặc hiệu và không phải lúc nào cũng thay đổi phù hợp với bệnh lý 

mạch máu não. Tuy nhiên vẫn có những thông số có giá trị trong theo dõi tiến 

triển của bệnh hoặc theo dõi sự thay đổi lưu lượng tuần hoàn não. Theo Perez-

Borja và Mayer [90], hai thay đổi có giá trị nhất là sự chênh lệch hai bên bán 

cầu trên 25% (5-50%) và mất sự đồng bộ đỉnh sóng hai bên bán cầu. Thời 

gian đỉnh và độ dốc cũng được đánh giá là hai thông số quan trọng để theo dõi 

lưu lượng tuần hoàn não (CBF) vì hai thông số này có tương quan chặt chẽ 
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với CBF với r=0,9 (Jacquy và cộng sự [91]). Bên cạnh đó, chỉ số trương lực 

mạch được đánh giá là có giá trị tin cậy nhất để đánh giá trạng thái chung của 

tuần hoàn não [77]. Ở lứa tuổi trẻ chỉ số này khoảng 10-15%, ở lứa tuổi trung 

niên là 18-22%. Trong nghiên cứu này chúng tôi thấy đặc điểm sóng phụ, thời 

gian đỉnh, chỉ số trương lực mạch và lưu lượng tuần hoàn não là những thông 

số có giá trị, chúng thay đổi tương đối đồng nhất, theo chiều hướng phù hợp 

với quá trình điều trị. 

 Ngày nay có rất nhiều ý kiến tranh cãi về vấn đề sử dụng hay không sử 

dụng các kết quả của bản ghi lưu huyết não. Có ý kiến không đồng thuận, coi 

đây là xét nghiệm ít giá trị, vì khó kiểm soát các yếu tố nhiễu trong quá trình 

ghi đo. Bên cạnh đó vẫn có quan điểm sử dụng xét nghiệm ghi lưu huyết não 

nhằm mục đích theo dõi tiến triển của điều trị vì nó vẫn có những giá trị nhất 

định lại an toàn và dễ thực hiện. Phải thẳng thắn thừa nhận rằng, giá trị chẩn 

đoán xác định tổn thương của bản ghi REG là thấp vì sự thay đổi không đặc 

hiệu của các thông số và dễ bị nhiễu nếu thực hiện kỹ thuật không cẩn thận. 

Người ta cho rằng, do độ dẫn điện của não, xương sọ và đa đầu là rất khác 

nhau và vì xương sọ có trở kháng lớn nên người ta sợ rằng dòng điện đưa vào 

sẽ không thể đi qua xương sọ vào đến não mà sẽ đi ra phía da đầu, do đó REG 

sẽ phản ánh sự tưới máu của da đầu hơn là sự tưới máu não. Tuy nhiên Perez 

trong nghiên cứu của mình đã chứng minh, chỉ có 22% tín hiệu sóng REG I 

(phương pháp hai điện cực) có nguồn gốc từ tuần hoàn da đầu và hình thái 

sóng từ nguồn gốc này hoàn toàn khác với sóng REG I có nguồn gốc nội sọ. 

Do đó ông cho rằng không nên sử dụng REG I để theo dõi tuần hoàn có 

nguồn gốc ngoài sọ (chứ không phải nguồn gốc từ trong sọ) [92]. Ngoài ra, 

trên 3 mô hình khác Perez và cộng sự xây dựng (REG I, REG II và mô hình 

kết hợp REGI, REGII) cho thấy với việc áp dụng kỹ thuật REG II (phương 

pháp 4 điện cực) đã hoàn toàn khắc phục được trở ngại của tuần hoàn da đầu. 
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Với mọi kích thước điện cực, REGII đo được trở kháng gây ra bởi tuần hoàn 

trong sọ và độc lập với lưu lượng máu da đầu [93]. Như vậy, vấn đề còn lại 

của kỹ thuật này là chú ý tới các yếu tố nhiễu có thể ảnh hưởng đến bản ghi 

lưu huyết như rối loạn nhịp tim, huyết áp và sự hợp tác của người bệnh. Do 

đó, trên thực tế vẫn có thể sử dụng phương pháp này để theo dõi hiệu quả của 

một phương pháp điều trị. 

 Ở nghiên cứu này, trước cũng như trong khi thực hiện kỹ thuật đo lưu 

huyết não người bệnh được đảm bảo an toàn tuyệt đối, được giải thích rõ ràng 

và người bệnh đồng ý hợp tác, đồng thời không phải gắng sức tham gia vào 

bất kỳ một hoạt động nào. Chúng tôi luôn đảm bảo sự phối hợp chặt chẽ giữa 

bác sĩ điều trị và điều dưỡng viên để đảm bảo an toàn và quyền lợi của người 

bệnh trong quá trình điều trị. Chúng tôi tiến hành kiểm tra các thông số sống 

(huyết áp, mạch) và toàn trạng người bệnh, nếu ổn định chúng tôi mới tiến 

hành vận chuyển và thực hiện kỹ thuật. Toàn bộ phần dịch chuyển bệnh nhân 

đều được người nghiên cứu tổ chức đảm nhiệm, người bệnh không bị gây bất 

kỳ một áp lực nào. Khi thực hiện kỹ thuật chúng tôi luôn đảm bảo có hai 

người, một kỹ thuật viên chẩn đoán chức năng có kinh nghiệm đảm nhiệm 

chính về kỹ thuật và người nghiên cứu đảm nhận việc xác định các vị trí cực 

cũng như giám sát về chỉ số trở kháng cơ bản ở các lần đo cũng như tinh thần 

và sự phối hợp của người bệnh. Kết quả đo được kiểm tra lại 3 lần. Song song 

với các chỉ số REG được đọc trên máy, chúng tôi tiến hành đo lại bằng tay để 

kiểm chứng kết quả. So với các kỹ thuật khác như siêu âm Doppler xuyên sọ 

có thể là một đánh giá tốt khi xác định tình trạng hẹp/tắc động mạch lớn và 

vừa cũng như trở kháng thành mạch nhưng kỹ thuật lại phụ thuộc rất nhiều 

vào kinh nghiệm người thực hiện và thời gian tiến hành kỹ thuật thường kéo 

dài, do đó khó đảm bảo tính khách quan. Điện não đồ có thể giúp đánh giá sự 

phục hồi hoạt động chức năng của tế bào não nhưng không giúp đánh giá tình 
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trạng trương lực mạch cũng như những thay đổi về huyết động học máu não. 

Chụp xạ hình tưới máu não là một kỹ thuật cao, hiện đại, rất có giá trị trong 

đánh giá tuần hoàn hoàn não khu vực, song chi phí tốn kém và không giúp 

đánh giá được tình trạng trương lực mạch máu. Bên cạnh đó, các nghiên cứu 

về từ trường cho thấy hiệu quả của phương pháp trên tốc độ dòng chảy và 

trương lực mạch máu. Và đây cũng là một trong những mục tiêu mà nghiên 

cứu của chúng tôi hướng tới. Do đó, khi thực hiện nghiên cứu này chúng tôi 

đã lựa chọn lưu huyết não là một công cụ không chỉ giúp đánh giá sự cải thiện 

động học máu não mà còn giúp đánh giá tình trạng trương lực mạch máu, lại 

có chi phí hợp lý. Đồng thời với việc kiểm soát các yếu tố nhiễu trước - trong 

quá trình thực hiện kỹ thuật, chúng tôi cho rằng việc sử dụng lưu huyết não để 

theo dõi kết quả ở nghiên cứu này là có thể chấp nhận được. 

4.3. Sự phục hồi chức năng thần kinh dƣới tác động của từ trƣờng 

4.3.1. Sự cải thiện chức năng thần kinh 

 Sau liệu trình điều trị cả hai nhóm đều có sự cải thiện tốt về các chỉ số 

thần kinh. Tuy nhiên, chúng tôi thấy có sự cải thiện tốt hơn các chỉ số thần 

kinh ở nhóm can thiệp so với nhóm chứng. Điểm NIHSS thấp hơn có ý nghĩa 

(4,92±3,7 so với 6,41±4,37; p=0,04), sức cơ tay và sức cơ chân cao hơn 

nhưng sự khác biệt chưa có ý nghĩa thống kê, lần lượt là: 3,08±1,35 bậc so 

với 2,72±1,52 bậc, p=0,17 và 3,43±1,01 so với 3,07±1,21 bậc, p=0,07 (bảng 

3.29). Với điểm NIHSS giảm trung bình là 4,06 điểm, sức cơ tay tăng trung 

bình 1,48 bậc và sức cơ chân tăng trung bình 1,41 bậc ở nhóm can thiệp so 

với 1,75 điểm, 0,69 bậc và 0,6 bậc ở nhóm chứng, p<0,001 (bảng 3.30).  

 Sự tiến triển sức cơ tay, sức cơ chân tốt dần lên từng ngày ở nhóm can 

thiệp so với nhóm chứng. Sự tiến bộ nhỉnh hơn từ ngày thứ 4 trở đi. Tuy 

nhiên sự khác biệt chưa có ý nghĩa thống kê (biểu đồ 3.6 và 3.7). 
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 Kết quả cho thấy sự phục hồi thần kinh khả quan hơn ở nhóm can thiệp 

so với nhóm chứng. Chúng tôi thấy hoàn toàn có cơ sở khoa học để có thể 

luận giải kết quả trên. Các nhà nghiên cứu thấy rằng từ trường có khả năng 

bảo vệ và sửa chữa tế bào trong tổn thương thiếu máu ở cả pha cấp, bán cấp 

và mạn tính. Tác dụng bảo vệ tức thì của từ trường đối với mô bị thiếu máu là 

khả năng điều hòa dòng ion canxi từ ngoại bào đổ vào nội bào, ức chế sự giải 

phóng canxi từ các kho dự trữ nội bào, do đó hạn chế được sự phá hủy của tế 

bào đồng thời giảm sự chết theo chương trình của tế bào [34],[38],[55]. Bên 

cạnh đó từ trường có khả năng tăng cường các cơ chế bảo vệ tế bào nội sinh 

như sản xuất protein sốc nhiệt (heat shock protein-hsp) [52], nitric oxide, 

opioid, tăng cường tác nhân chống oxy hóa [49],[68] và điều hoà lưu lượng 

máu tại chỗ, làm giảm phù não, tăng khả năng sống sót của tế bào khu vực 

thiếu máu [10]. Không chỉ vậy, từ trường còn có khả năng kích thích quá trình 

tăng sinh mạch, cải thiện tuần hoàn bàng hệ, góp phần làm giảm kích thước 

khu vực thiếu máu, đặc biệt trong thiếu máu bán cấp và mạn tính [9], góp 

phần gia tăng cơ hội phục hồi sau thiếu máu.  

 Vì nhiều lý do mà rất khó có thể tìm được một nghiên cứu đánh giá tác 

động của từ trường trên nhóm bệnh lý nặng và cấp tính như TBMMN. Năm 

2008-2009, chúng tôi cũng tiến hành đánh giá tác dụng cải thiện về lâm sàng 

sau điều trị với từ trường ở bệnh nhân NMN cấp và bán cấp. Kết quả cho thấy 

có sự cải thiện các chỉ số thần kinh theo chiều hướng tốt lên nhưng chưa có ý 

nghĩa thống kê [71]. Chính điều này là động lực thúc đẩy chúng tôi tiếp tục 

nghiên cứu với cỡ mẫu lớn hơn, liều sử dụng đa dạng hơn, cách đánh giá chi 

tiết hơn bao gồm cả lâm sàng và cận lâm sàng. 

 Trên mô hình thực nghiệm (gây thiếu máu não trong 2 giờ, sau đó tái tưới 

máu, can thiệp từ trường trong giai đoạn tái tưới máu), các nhà nghiên cứu đã 

cho thấy khả năng làm giảm phù não, giảm sự chết tế bào trong điều kiện 
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thiếu máu và kích thích sự phục hồi hoạt động của tế bào của từ trường. Grant 

và cộng sự [10] thấy từ trường 2,8mT, 75Hz, tiếp xúc toàn thân sau tắc mạch 

não 10 phút trong 350 phút làm giảm sự lan rộng của phù vỏ não trên cộng 

hưởng từ và giảm diện tích chết tế bào thần kinh trên mô bệnh học có ý nghĩa, 

đồng thời phục hồi biên độ điện thế gợi thần kinh cao hơn so với nhóm chứng 

(p>0,05). Liu và cộng sự [68] với từ trường 90mT, 42Hz, tác động tại chỗ 

(đầu chuột) trong 15 phút làm giảm phù não, giảm thể tích ổ nhồi máu có ý 

nghĩa so với nhóm chứng. Đồng thời trên mô hình gây thiếu máu vĩnh viễn, 

Albertini và cộng sự [9] cho thấy từ trường xung 75Hz, 3mT tiếp xúc trong 18 

giờ và 24 giờ đều cho thấy hiệu quả làm giảm thể tích ổ hoại tử so với chứng, 

đồng thời cũng đã có sự tăng sinh mạch nhiều hơn so với chứng (mặc dù chưa 

có ý nghĩa thống kê). Đặc biệt trên nhóm được tiếp xúc liên tục trong 24 

giờ/ngày, trong 6  ngày liên tiếp cho thấy diện tích tăng sinh mạch khu vực 

thiếu máu lớn hơn có ý nghĩa so với nhóm chứng. Các nghiên cứu khác với từ 

trường xoay chiều, tần số từ 15-60Hz cũng cho thấy khả năng làm giảm sự 

chết tế bào ở các mức độ khác nhau và cải thiện chức năng tế bào [49],[52]. 

 Giảm phù não và cải thiện tuần hoàn là những yếu tố quan trọng làm 

giảm tổn thương não cấp tính trong những giờ đầu của NMN. Phần bàn luận 

chúng tôi trình bày trong phần 4.2 cho thấy từ trường có khả năng cải thiện 

tuần hoàn trong NMN cấp và bảng 3.43 cho thấy kết quả phục hồi thần kinh 

tốt hơn có ý nghĩa ở nhóm có cải thiện tốt tuần hoàn não. Kết quả nghiên cứu 

trình bày ở bảng 3.29 và 3.30 cho thấy sự phục hồi hoạt động chức năng của 

tế bào thần kinh thể hiện qua sự cải thiện các chỉ số thần kinh tốt hơn dưới tác 

động của từ trường với điểm NIHSS trung bình sau điều trị thấp hơn có ý 

nghĩa so với chứng.  

 Tế bào não, đặc biệt ở vùng „nửa tối‟, vẫn có thể bị tổn thương thêm do 

nhiều cơ chế thậm chí trong cả những trường hợp được can thiệp tái tưới máu, 
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nên làm giảm cơ hội phục hồi sau thiếu máu. Các nghiên cứu cho thấy có hai 

cơ chế chính tham gia vào tổn thương thêm nhu mô não sau thiếu máu là đáp 

ứng viêm và đáp ứng ô-xy hóa quá mức [3],[4]. Trong nghiên cứu này chúng 

tôi thấy tác động có lợi của từ trường đối với những trường hợp có tăng bạch 

cầu trung tính, tăng hs-CRP và những yếu tố nguy cơ có thể làm gia tăng sự 

hoạt động của hai cơ chế trên như THA, ĐTĐ, rối loạn chuyển hóa lipid máu. 

Chúng tôi xin được bàn luận lần lượt dưới đây. 

 Tỷ lệ bạch cầu đa nhân trung tính và nồng độ protein phản ứng C siêu 

nhạy (hs-CRP) trong máu ngoại vi là hai trong nhiều chỉ điểm sinh học của 

quá trình viêm. Sự tăng các chất chỉ điểm này là một yếu tố bất lợi cho sự 

phục hồi thần kinh. 

  Bảng 3.6, biểu đồ 3.3 cho thấy sự liên quan giữa các yếu tố của quá trình 

viêm với mức độ nặng của tổn thương thần kinh. Tỷ lệ bạch cầu đa nhân trung 

tính có mối tương quan thuận, chặt với mức độ khiếm khuyết thần kinh khi 

nhập viện (NIHSS0) với hệ số tương quan là 0,92 (p<0,001). Phương trình thể 

hiện mối quan hệ giữa NIHSS0 và BCTT: NIHSS0 = 0,13 × (Tỷ lệ % BCTT). 

Nồng độ hs-CRP trong vòng 3,93±1,44 ngày đầu sau khởi phát NMN tăng có 

ý nghĩa trong máu ngoại vi, với nồng độ trung bình là 6,57±9,97 (mg/l). 

Chúng tôi thấy với nồng độ trên 0,5mg/l, có mối tương quan thuận yếu giữa 

hs-CRP0 với khiếm khuyết thần kinh theo thang điểm NIHSS khi nhập viện 

(NIHSS0), r=0,2; p=0,036. Kết quả này chỉ ra rằng, người bệnh có nồng độ 

hs-CRP và tỷ lệ phần trăm BCTT máu ngoại vi cao sẽ có khả năng khiếm 

khuyết thần kinh nặng hơn so với người có hs-CRP và BCTT không tăng. 

 Nhiều nghiên cứu cho thấy sự tăng hs-CRP khi nhập viện trong vòng 72 

giờ tương quan có ý nghĩa với suy giảm về chức năng thần kinh cũng như tiên 

lượng phục hồi kém về sau. Nghiên cứu của A. Bharosay và cộng sự cho thấy 

hs-CRP trong vòng 72 giờ tăng tiên lượng sự suy giảm chức năng thần kinh 
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xấu đi trong tuần đầu: hs-CRP nhóm không có sự suy giảm chức năng thần 

kinh là 2,35±1,52 mg/dl với NIHSS là 11,83±7,37 điểm; trong khi đó ở nhóm 

có sự suy giảm chức năng thần kinh có điểm NIHSS là 21,65±1,62 và hs-CRP 

là 6,1±0,64 mg/dl [22]. Theo tác giả Hồ Thượng Dũng và Hà Thị Kim Chi, 

nồng độ hs-CRP ngày 2 và 3 có tương quan thuận trung bình với sự suy giảm 

khả năng (theo mRS) khi ra viện (r=0,45 và 0,44; p<0,001), tương quan thuận 

yếu giữa hs-CRP ngày 1 với mRS khi ra viện (r=0,23; p=0,02) [26].  

 Bảng 3.40 cho thấy nồng độ hs-CRP0 trong vòng 3-4 ngày đầu sau NMN 

tăng trên 2mg/l; tỷ lệ phần trăm BCTT trên 64 (bảng 3.41) là các yếu tố tiên 

lượng bất lợi cho sự phục hồi thần kinh ở nhóm chứng so với nhóm can thiệp. 

Trên đối tượng có tăng BCTT, điều trị kết hợp từ trường cho tiên lượng phục 

hồi khả quan hơn so với nhóm chứng: tỷ lệ phục hồi tốt cao hơn (70,0% so 

với 41,7%) và tỷ lệ phục hồi không như mong đợi (trung bình và kém) cũng 

thấp hơn có ý nghĩa (30,0% so với 58,3%), p=0,001. Khả năng phục hồi tốt ở 

nhóm điều trị kết hợp với từ trường cao hơn nhóm chứng 3,27lần (95%CI 

[1,73-9,1]). Ở nhóm có tăng hs-CRP0, tỷ lệ phục hồi kém và trung bình ở 

nhóm điều trị kết hợp từ trường thấp hơn có ý nghĩa so với nhóm chứng 

(30,3% so với 54,5%, p=0,04) và khả năng đạt kết quả phục hồi tốt cao hơn 

2,76 lần so với nhóm chứng, 95%CI[1,01-7,58].  

 Gong và cộng sự thấy, người bệnh có bạch cầu máu ngoại vi, 

homocystein và hs-CRP cao sẽ có tiên lượng phục hồi kém sau 1 năm 

TBMMN, trong đó hs-CRP là yếu tố có giá trị tiên lượng độc lập (OR=1,06; 

95%CI: 1,027-1,093; p = 0,0003), giá trị tiên lượng mạnh hơn khi kết hợp ≥ 2 

trong 3 yếu tố này [23]. Adam Denes và cộng sự cho thấy đáp ứng viêm hệ 

thống là yếu tố làm tăng tình trạng tổn thương mô não, tổn thương hàng rào 

máu não và phù não. Đây là một trong những nhân tố chính gây giảm tiên 

lượng phục hồi và độc lập với kích thước ổ nhồi máu [24]. Có sự liên quan 
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giữa tăng nồng độ các marker gây viêm trong máu ngoại vi (protein C phản 

ứng, fibrinogen, số lượng bạch cầu) với tình trạng bệnh nặng, tiên lượng phục 

hồi kém và tử vong [25],[27]. 

 Như vậy, có thể thấy chiều hướng kết quả nghiên cứu của chúng tôi về 

vai trò của hs-CRP và bạch cầu trong NMN cũng tương tự một số tác giả 

trong nước cũng như ngoài nước.  

  Kết quả này cho thấy tác động có lợi của từ trường trên nhóm đối tượng 

có tăng số lượng BCTT, tăng hs-CRP. Người ta thấy rằng, sự tập trung nhiều 

bạch cầu, đặc biệt bạch cầu trung tính vào khu vực tổn thương làm tăng nguy 

cơ tổn thương nhu mô não bởi các sản phẩm cytokin của bạch cầu đáp ứng 

với tình trạng thiếu máu, các gốc tự do ROS. Các sản phẩm này có thể gây 

chết tế bào trực tiếp qua cơ chế độc tế bào hoặc gián tiếp qua cơ chế apotosis. 

Ngoài ra, bạch cầu còn tăng bộc lộ các phần tử kết dính, làm tăng sự kết dính 

của bạch cầu với thành mạch, nên gia tăng nguy cơ huyết khối vi mạch, làm 

nặng thêm tình trạng thiếu máu cục bộ mô [19],[3],[94]. Hs-CRP ngoài vai trò 

là chất chỉ điểm sinh học của quá trình viêm, người ta còn thấy vai trò của nó 

trong kích thích quá trình hình thành xơ vữa động mạch [95]. F. Bian và cộng 

sự [96] thấy hs-CRP có thể kích thích quá trình xơ vữa động mạch bằng việc 

làm tăng LDL transcytosis thông qua tế bào nội mô, và hoạt động của CRP có 

liên quan với các gốc ô-xy tự do. Thông thường, CRP sẽ về giá trị bình 

thường sau 5-7 ngày nếu không còn yếu tố kích thích. Nên tăng CRP và tăng 

kéo dài là yếu tố rất bất lợi cho quá trình phục hồi. Các nghiên cứu về từ 

trường lên kiểm soát quá trình viêm cho thấy, từ trường có thể làm giảm mức 

độ nặng của đáp ứng viêm thông qua nhiều cơ chế. Điều hòa trương lực mạch 

máu làm giảm hiện tượng thoát dịch, giảm phù nề chèn ép [40]; lập lại cân 

bằng ion màng, giảm tính thấm của màng tế bào đối với một số ion như K
+
, 

Na
+
 [34] do đó làm tăng tính ổn định của màng tế bào; tác động lên một số 
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sản phẩm cytokine của tế bào như giảm yếu tố tiền viêm interferon-γ và tăng 

yếu tố có tác dụng chống viêm như interleukin-10 [46]; giảm các gốc tự do - 

sản phẩm của quá trình viêm và oxy hóa [49] nên làm giảm mức độ nặng của 

quá trình viêm, giảm thiểu sự tổn thương mô và tạo điều kiện cho sự phục hồi. 

Do đó nguy cơ tổn thương tế bào thần kinh ở nhóm chứng sẽ cao hơn và dẫn 

đến kết quả phục hồi sẽ thấp hơn so với nhóm được can thiệp từ trường.  

 Khi đánh giá kết quả phục hồi thần kinh trên đối tượng có các yếu tố 

nguy cơ như THA, ĐTĐ, tăng cholesterol toàn phần chúng tôi cũng ghi nhận 

được chiều hướng kết quả tương tự với kết quả phục hồi khá hơn ở nhóm can 

thiệp khi so sánh với nhóm chứng. Các yếu tố nguy cơ làm tăng sản xuất các 

gốc ô-xy tự do ROS và kích thích quá trình viêm hệ thống cũng như tại mạch 

máu não, dẫn đến gia tăng tình trạng co thắt mạch, tăng kết dính các thành 

phần hữu hình của máu vào thành mạch, làm giảm lưu lượng tuần hoàn vi 

mạch và rối loạn cơ chế tự điều hòa lưu lượng tuần hoàn não. Điều này làm 

não dễ bị tổn thương thiếu máu và cản trở sự phát triển của tuần hoàn bàng hệ 

từ các khu vực không bị thiếu máu lân cận. 

 Với yếu tố nguy cơ THA, bảng 3.35 cho thấy tiên lượng phục hồi thần 

kinh tốt ở nhóm điều trị kết hợp từ trường cao hơn 2,28 lần so với nhóm 

chứng (95%CI[1,1-5,42], p=0,04). Ở người có tiền sử THA, thành mạch 

thường bị xơ cứng và giảm khả năng đáp ứng với các biến cố nên có nguy cơ 

phù não hoặc chuyển dạng chảy máu, đưa đến tiên lượng phục hồi thần kinh 

kém nếu huyết áp không được kiểm soát tốt thậm chí với ổ nhồi máu nhỏ. 

Toyoda và cộng sự [97] sau khi hiệu chỉnh yếu tố tuổi, giới, đường máu, kích 

thước nhồi máu trên 15mm và NIHSS lúc vào viện, giá trị huyết áp tâm thu 

cao ở thời điểm 12, 18, 24 và 36 giờ đầu liên quan có ý nghĩa với sự suy giảm 

thần kinh đối với NMN. Với tỷ lệ phục hồi kém và trung bình ở nhóm điều trị 

kết hợp từ trường là 29,5% thấp hơn có ý nghĩa so với nhóm chứng (48,9%; 
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p=0,04), cho thấy từ trường có khả năng tác động có lợi ở mức độ nào đấy 

trên đối tượng có yếu tố nguy cơ THA, góp phần làm giảm tỷ lệ di chứng thần 

kinh. Người ta thấy rằng, ngoài yếu tố cải thiện chức năng thành mạch máu, 

từ trường còn có thể giúp kiểm soát huyết áp qua cơ chế thần kinh thể dịch 

như giảm nồng độ Angiotensin II và Aldosterone [44]. Tác dụng hạ áp của từ 

trường được đánh giá là an toàn, dường như tùy thuộc vào nhu cầu tại chỗ, 

đặc biệt không gây tụt huyết áp mà ngược lại người ta thấy từ trường ức chế 

sự giảm huyết áp trên đối tượng bị gây hạ áp bằng thuốc [45].  

 Với yếu tố nguy cơ ĐTĐ và tăng đƣờng máu: Mặc dù còn nhiều tranh 

cãi về vai trò của tăng đường máu với tiên lượng tử vong cũng như tiên lượng 

phục hồi trong tổn thương NMN nhưng rõ ràng rằng, tăng đường máu kéo dài 

là một yếu tố bất lợi cho sự phục hồi thần kinh do khả năng làm nặng nề hơn 

tổn thương ban đầu, hậu quả của sự thay đổi chuyển hóa tại chỗ [98],[88]. 

Piironen và cộng sự [99] trong báo cáo phân tích gộp thấy mức glucose dưới 

7mmol/l có liên quan đến 80% sự sống sót của vùng „nửa tối‟, trên 8mmol/l 

có liên quan đến dưới 50% sự sống sót của vùng „nửa tối‟. Đồng thời, trên 

nhóm đối tượng được điều trị với rtPA trước 3 giờ có đường máu trên 

9,9mmol/l tác giả thấy có sự tiến triển gia tăng kích thước ổ nhồi máu trên 

cộng hưởng từ. 

 Trong nghiên cứu này chúng tôi thấy nồng độ glucose máu lúc nhập viện 

trên 5,5mmol/l là yếu tố tiên lượng bất lợi cho sự phục hồi thần kinh. Ở nhóm 

đối tượng này, điều trị kết hợp với từ trường cho khả năng kết quả phục hồi 

thần kinh tốt hơn 2,88 lần so với nhóm chứng, 95%CI[1,14-7,27] (bảng 3.39). 

Tỷ lệ phục hồi thần kinh không như mong đợi (trung bình và kém) ở nhóm 

điều trị kết hợp từ trường là 30,2% thấp hơn có ý nghĩa so với nhóm chứng 

(55,6%), p=0,023. Vai trò của tăng đường máu với tổn thương thần kinh trong 

NMN cấp cho đến nay vẫn còn nhiều tranh cãi. Các nghiên cứu gần đây chỉ ra 
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rằng, tăng đường máu dai dẳng mới là yếu tố tiên lượng bất lợi cho tử vong và 

sự phục hồi chứ không phải đường máu khi nhập viện [88]. Vì tăng đường 

máu trong NMN cấp là một vấn đề khá phức tạp, do nhiều nguyên nhân, có 

thể là kết quả của phản ứng không đặc hiệu với stress cấp tính, tăng hoạt động 

của hệ giao cảm, thay đổi chuyển hóa mô tổn thương, bộc lộ ĐTĐ tiềm tàng, 

hoạt hóa hệ thống trục tuyến yên - đồi thị - thượng thận làm tăng 

catecholamin và cortisol. Tăng đường máu kéo dài là yếu tố tiên lượng độc 

lập cho tử vong và kết quả phục hồi kém ở bệnh nhân không ĐTĐ khi sử 

dụng các điểm cắt khác nhau như trên 7,2mmol/l, trên 7,8mmol/l và trên 

8,6mmol/l [99]. Tăng đường máu kéo dài làm gia tăng tình trạng xơ vữa động 

mạch, tổn thương vi mạch và là yếu tố thuận lợi cho biến chứng nhiễm trùng, 

mặt khác đường máu cao làm tăng toan hóa tổn thương, thúc đẩy quá trình 

viêm, tăng tạo các sản phẩm gốc ô-xy tự do, nên làm tăng kích thước ổ tổn 

thương, giảm khả năng sống sót của các tế bào vùng „nửa tối‟. Vì vậy, tăng 

đường máu, đặc biệt tăng đường máu kéo dài làm giảm khả năng phục hồi của 

người bệnh. Các phương thức điều trị có tác dụng làm giảm đáp ứng của quá 

trình viêm cũng như giảm các sản phẩm gốc tự do sẽ có khả năng giúp gia 

tăng cơ hội sống sót tế bào quanh ổ nhồi máu, góp phần giảm tỷ lệ di chứng 

nặng sau NMN. Kết quả nghiên cứu này đã cho thấy tác động hỗ trợ của từ 

trường trong việc giảm tỷ lệ di chứng sau NMN, cơ chế có thể thông qua việc 

gia tăng sự bảo vệ tế bào khu vực „nửa tối‟.  

 Với yếu tố nguy cơ tăng lipid máu: Chúng tôi thấy kết quả phục hồi 

thần kinh ở hai nhóm nghiên cứu khác nhau có ý nghĩa trên những đối tượng 

có tăng cholesterol toàn phần. Nhóm can thiệp có tỷ lệ phục hồi tốt cao hơn 

có ý nghĩa so với nhóm chứng (74,1% so với 44,49%), đồng thời tỷ lệ phục 

hồi kém và trung bình cũng thấp hơn có ý nghĩa (25,9% so với 55,6%), p = 

0,027 (bảng 3.37). Khả năng phục hồi tốt ở nhóm can thiệp cao hơn 3,57 lần 
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so với nhóm chứng (95%CI[1,13-11,25]). Với nhóm có tăng triglyceride máu, 

mặc dù tỷ lệ phục hồi thần kinh tốt ở nhóm can thiệp có xu hướng cao hơn so 

với nhóm chứng (66,67% so với 47,6%) nhưng sự khác biệt chưa có ý nghĩa 

thống kê, p=0,21 (bảng 3.38). 

 Vai trò của của các thành phần lipid máu với NMN vẫn còn nhiều tranh 

cãi và có ý kiến cho rằng tăng lipid máu không liên quan đến phục hồi thần 

kinh. Trong khi đó, lại có ý kiến cho rằng tăng cholesterol là yếu tố nguy cơ 

yếu với NMN đặc biệt với nhồi máu não ổ khuyết [100],[101]. Tuy nhiên, có 

một điều rõ ràng rằng tăng cholesterol máu thúc đẩy quá trình xơ vữa động 

mạch qua cơ chế kích thích quá trình viêm mạch mạn tính. Do đó, tăng lipid 

máu, đặc biệt khi kết hợp với tình trạng tăng đường máu, sẽ đóng góp vào tổn 

thương thêm nhu mô não trong NMN cấp, làm giảm tiên lượng phục hồi. 

Lucas Restrepo và cộng sự [102] thấy mức cholesterol toàn phần cao là yếu tố 

dự đoán độc lập cho kết quả phục hồi sau 3 tháng sau NMN. Cứ tăng mỗi 

50mg/dl cholesterol toàn phần sẽ gây ra 64% giảm kết quả chức năng tốt ở 

thời điểm 3 tháng (OR = 0,36; 95%CI[0,45-0,88], p=0,0253). Tiền sử tăng 

lipid máu làm giảm sự cải thiện thần kinh (p=0,046) và có liên quan đến điểm 

NIHSS ngày 7 hoặc khi xuất viện cao hơn. 

 Từ kết quả và phân tích trên chúng tôi cho rằng từ trường có thể có hiệu 

quả bảo vệ tế bào, gia tăng khả năng chịu đựng của tế bào trong điều kiện bất 

lợi như thiếu máu, viêm trong giai đoạn NMN cấp và bán cấp, trong vòng 2-3 

tuần đầu sau khởi phát bệnh. Nhóm can thiệp cho tỷ lệ phục hồi tốt cao hơn 

có ý nghĩa so với nhóm chứng (68,9% so với 52,5%, p=0,047), và nhóm được 

điều trị kết hợp với từ trường có khả năng phục hồi tốt cao gấp 2 lần so với 

nhóm chứng, 95%CI[0,96-4,2] (bảng 3.46).  
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4.3.2. Các yếu tố ảnh hƣởng đến hiệu quả phục hồi thần kinh của từ 

trƣờng 

 Mức độ tổn thƣơng 

 Bảng 3.33 cho thấy sự phục hồi thần kinh khác nhau với các mức độ tổn 

thương khác nhau. Với mọi kích thước tổn thương, nhóm can thiệp cho thấy 

chỉ số thần kinh cải thiện tốt hơn so với nhóm chứng. Sự phục hồi tốt nhất ở 

nhóm có tổn thương nhỏ và vừa (NIHSS trung bình là 3,5 đến 4,49 điểm) và 

kém nhất là diện rộng với NIHSS là 11 điểm. Sự khác biệt chủ yếu giữa tổn 

thương nhỏ/vừa và diện rộng. Rõ ràng rằng, tiên lượng phục hồi thần kinh 

phụ thuộc rất nhiều vào mức độ tổn thương ban đầu. Tổn thương càng lớn, 

khiếm khuyết thần kinh càng nặng, nguy cơ phù não càng cao và do đó tiên 

lượng phục hồi sẽ kém hơn những tổn thương ổ nhỏ. 

 Bảng 3.44 cho thấy mối tương quan thuận, chặt giữa NIHSS nhập viện 

(NIHSS0) và NIHSS ra viện (NIHSS1), r=0,86 (p<0,001). Chúng tôi xây dựng 

phương trình dự đoán khả năng phục hồi dựa trên NIHSS khi nhập viện: 

NIHSS1 = -2,2 + 0,92 × NIHSS0 chung cho cả hai nhóm. Phân tích hồi quy đa 

biến để đánh giá mức độ ảnh hưởng của yếu tố can thiệp thêm là từ trường đối 

với NIHSS1, chúng tôi thấy với cùng một mức tổn thương ban đầu (NIHSS0) 

nếu được can thiệp với từ trường thì khả năng NIHSS sau điều trị sẽ giảm 

thêm 2,27 điểm so với không can thiệp từ trường. Phương trình thể hiện mối 

quan hệ này được viết như sau: NIHSS1 = -1,341 + 0,949 × (NIHSS0) - 2,27 

× (Nhóm) 

 Về ảnh hƣởng của vị trí tổn thƣơng, do đối tượng nghiên cứu chủ yếu 

có tổn thương thuộc khu vực cấp máu của động mạch não giữa (84%, bảng 

3.4) nên chúng tôi không có đủ cơ sở để đánh giá tác động của từ trường trên 

nhóm tổn thương khu vực còn lại. Một mặt vì thiết bị điều trị không đa dạng 
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về hình thái cực phát từ mà chỉ có một dạng phẳng duy nhất. Mặt khác do yêu 

cầu về điều trị nên có những tổn thương của khu vực tuần hoàn sau (thân não, 

tiểu não) rất khó tiến hành kỹ thuật, nên những bệnh nhân bị tổn thương khu 

vực này chúng tôi đã phải đưa ra khỏi nghiên cứu. Xét về phương diện vật lý, 

tổn thương nằm ở vị trí càng gần với từ trường sẽ cho kết quả phục hồi thần 

kinh tốt hơn. Vì đầu phát từ được đặt áp sát hai bên thái dương, gần nhất với 

khu vực phân bố của động mạch não giữa, nên với những tổn thương thuộc 

khu vực này nhóm can thiệp cho kết quả phục hồi tốt hơn với tỷ lệ phục hồi 

tốt là 66,67%; kém và trung bình là 33,33% (p=0,014); tỷ lệ này ở nhóm 

chứng là 53,06% và 46,9% (p=0,67) (bảng 3.34). Kết quả này phù hợp với 

cách đặt cực từ điều trị trên vùng đầu (hai bên thái dương), do đó những tổn 

thương thuộc khu vực này sẽ nhận được sự tác động cả trực tiếp và gián tiếp 

của từ trường. Còn những vùng tổn thương thuộc chi phối của động mạch não 

sau, một phần động mạch não trước chỉ nhận được tác động gián tiếp của từ 

trường. 

 Sự phục hồi thần kinh và độ lớn của từ trƣờng 

 Bảng 3.31 cho thấy sự cải thiện các chỉ số thần kinh tuy có xu hướng 

nhỉnh hơn ở đối tượng chịu tác động của từ trường 80mT so với 40mT, nhưng 

sự khác biệt không có ý nghĩa. Kết quả này cũng tương tự như các nghiên cứu 

khác về ảnh hưởng của yếu tố cường độ từ trường lên kết quả điều trị, mới 

dừng ở ngưỡng có đáp ứng sinh học, còn liều tối ưu vẫn chưa được xác định. 

 Số lần điều trị 

 Chúng tôi thấy giữa NIHSS sau điều trị có quan hệ tương quan thuận, 

trung bình với thời gian tiếp xúc với từ trường qua phương trình LN(NIHSS1) 

= 2,351 - 8,575/Số lần điều trị (điều kiện: NIHSS1 ≠ 0); với hệ số tương quan 

là 0,37 (p=0,005) (bảng 3.32; biểu đồ 3.8). Số lần điều trị càng ít thì kết quả 
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phục hồi càng thấp. Tuy nhiên, như phần trên chúng tôi đã đề cập, do thời 

gian nằm viện hạn chế nên thời gian can thiệp từ trường cũng bị ảnh hưởng, 

tập trung chủ yếu 6-12 lần điều trị (20 phút/lần) nên đây có thể là một trở ngại 

trong việc xây dựng mối tương quan giữa phục hồi thần kinh (NIHSS) và thời 

gian điều trị.  

 Thời điểm can thiệp từ trƣờng 

 Bệnh nhân được can thiệp sớm trong vòng 72 giờ đầu sau khởi phát 

NMN có kết quả phục hồi tốt hơn với 72,1% phục hồi thần kinh tốt; 27,9% 

phục hồi thần kinh kém và trung bình, p=0,004. Trái lại, nhóm được can thiệp 

sau 72 giờ, tiên lượng phục hồi cũng khá nhưng chưa có sự khác biệt rõ rệt, tỷ 

lệ phục hồi tốt là 61,1%; kém và trung bình là 38,9%, p=0,35 (bảng 3.45).  

 Theo tiến triển của ổ nhồi máu sau thiếu máu não thì can thiệp càng sớm 

càng tốt trong vòng 3-72 giờ đầu sau khởi phát bệnh, gia tăng cơ hội sống sót 

cho các tế bào vùng “nửa tối”. Vì vậy, can thiệp từ trường sớm có thể giúp 

kiểm soát các rối loạn sinh hóa vùng “nửa tối”, kiểm soát phù não và bảo vệ 

tế bào. Bên cạnh đó, việc can thiệp từ trường sớm trước 72 giờ đầu giúp sự 

cải thiện tuần hoàn não tốt hơn (bảng 3.25, bàn luận trong mục 4.2.3), do đó 

đây cũng có thể là một yếu tố tham gia góp phần tạo thuận lợi cho sự phục hồi 

thần kinh. 

 Sự cải thiện lƣu lƣợng tuần hoàn não 

 Bảng 3.42 và 3.43 cho thấy những trường hợp có cải thiệt tốt về tuần 

hoàn não sau điều trị sẽ có kết cục thần kinh tốt hơn ở nhóm can thiệp so với 

nhóm chứng: điểm NIHSS trung bình là 4,81 thấp hơn so với 7,39 điểm; sức 

cơ tay 3,08 bậc cao hơn so với 2,28 bậc; sức cơ chân 3,4 bậc cao hơn so với 

2,88 bậc, p<0,05. Ở nhóm can thiệp, khả năng có kết cục thần kinh tốt cao 

hơn 2,94 lần so với nhóm chứng, 95%CI[1,11-7,8], p=0,029 (bảng 3.43). 
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 Kết quả này cho thấy, sự cải thiện tốt tuần hoàn não là một trong những 

cơ chế tác động của từ trường trong phục hồi thần kinh sau NMN.  

4.3.3. Tác dụng phụ của từ trƣờng 

 Chúng tôi nhận thấy với các thông số lựa chọn điều trị là từ trường xoay 

chiều 50Hz, cảm ứng từ 40mT và 80mT là tương đối an toàn. Trong quá trình 

điều trị chúng tôi không quan sát thấy các tác dụng bất lợi của từ trường đối 

với người bệnh như rối loạn tâm lý, cảm xúc... Phần lớn bệnh nhân đều thấy 

dễ chịu trong và sau điều trị.  

 Vì mô sinh học giàu nước và các ion tự do. Và vì từ trường biến đổi 

(dB/dt) có đặc tính sinh ra dòng cảm ứng trong mô chịu tác động, nên khi áp 

dụng điều trị cần chú ý tới thông số dòng cảm ứng phát sinh trong mô. Vì đây 

sẽ là một trong những yếu tố quan trọng để giới hạn liều an toàn. Theo định 

luật dòng dẫn của Faraday, chúng tôi ước lượng độ lớn của mật độ dòng sinh 

ra trong mô dưới tác động của từ trường xoay chiều 80mT, 50Hz như sau:   

Trở kháng của mô não là 2,2 Ωm với chất xám; 6,8 Ωm với chất trắng; trung 

bình là 5,8 Ωm [103]. Độ dẫn điện trung bình của mô não là σ = 1/5,8. Từ 

trường xoay chiều sử dụng: f = 50Hz, B0 = 80mT. Giả sử r = 4cm. Theo công 

thức J (mA/m
2
) = π.r.f.σ.B0 thì độ lớn của dòng cảm ứng tại mô não là 

2,51mA/m
2
. So với khuyến cáo của Hội đồng bảo vệ bức xạ quốc gia ở Anh 

Quốc (UK) và Hiệp hội thuốc và thực phẩm của Mỹ về ngưỡng an toàn khi 

tiếp xúc với từ trường biến đổi năm 2003 thì cường độ này hoàn toàn nằm 

trong ngưỡng an toàn cho phép, dưới 10mA/m
2
 [65]. 
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KẾT LUẬN 

 Ứng dụng từ trường xoay chiều 50Hz, cảm ứng từ 40-80mT điều trị kết 

hợp trên bệnh nhân nhồi máu não vào ngày thứ 3,2±1,28 sau khởi phát, liệu 

trình điều trị trung bình 9,8±3,11 lần (20 phút/lần), có tác dụng:  

1. Cải thiện tuần hoàn não 

 - Tuần hoàn não được cải thiện tốt cả về trạng thái chức năng của mạch 

máu và lưu lượng tuần hoàn não trên lưu huyết não đồ:  

 + Tăng tốc độ dòng chảy: Thời gian đầy máu động mạch giảm (từ 

174,58ms xuống 153,7ms, p<0,001), đỉnh sóng nhọn chiếm ưu thế (85,2% so 

với 65,6% nhóm chứng, p=0,034). 

 + Tăng lưu lượng tuần hoàn máu qua bán cầu, từ 210,62ml/phút lên 

253,36ml/phút (tăng 20,29%), p=0,005. 

 + Cải thiện tình trạng chức năng thành mạch: chỉ số trương lực mạch α/T 

giảm từ 23,7% xuống 20,38% (p<0,001); sóng phụ xuất hiện rõ chiếm ưu thế 

(42,6% so với 18% nhóm chứng; p=0,013).   

 - Các yếu tố ảnh hưởng đến sự cải thiện tuần hoàn não của từ trường: 

 + Độ lớn của từ trường: tình trạng thành mạch có xu hướng cải thiện tốt 

hơn dưới tác động của từ trường 80mT so với 40mT (tỷ lệ có sóng phụ rõ 

50% so với 34,5%), tuy nhiên sự khác biệt chưa có ý nghĩa, p=0,17. 

 + Thời gian điều trị: Có mối tương quan thuận trung bình giữa số lần điều 

trị và lưu lượng tuần hoàn não, r=0,33; p=0,005; phương trình: Vml/p = 143,99 

+ 11,16 × Số lần điều trị. 

 + Thời điểm can thiệp từ trường: Can thiệp sớm trước 72 giờ cho sự cải 

thiện tuần hoàn não tốt hơn với lưu lượng tuần hoàn tăng 25,32% (p<0,001) 

so với 9,63% (p=0,26) của nhóm can thiệp sau 72 giờ.   

2. Cải thiện chức năng thần kinh  

 - Tạo thuận lợi cho quá trình phục hồi chức năng thần kinh:  
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 + Sự cải thiện tốt của các chỉ số thần kinh: Điểm NIHSS giảm trung bình 

4,06±2,06 (điểm), sức cơ tăng trung bình 1,48±0,99 bậc với sức cơ tay và 

1,41±0,69 bậc với sức cơ chân so với nhóm chứng là: 1,75±1,52 (điểm), 

0,69±0,74 (bậc), 0,6±0,56 (bậc), p<0,001. 

 + Cải thiện tuần hoàn não là một cơ chế tác động của từ trường giúp tạo 

thuận lợi cho sự phục hồi chức năng thần kinh: 72,13% nhóm can thiệp có cải 

thiện tốt lưu lượng tuần hoàn não so với 47,54% ở nhóm chứng. Trong số 

này, nhóm can thiệp có cơ hội phục hồi thần kinh cao hơn 2,94 lần so với 

nhóm chứng (95% CI [1,11-7,8], p=0,029). 

 + Từ trường giúp gia tăng cơ hội phục hồi cho các đối tượng có yếu tố 

nguy cơ như THA, tăng đường máu, tăng cholesterol máu, tăng BCTT, tăng 

hs-CRP. Cơ hội phục hồi thần kinh tốt ở nhóm can thiệp cao gấp 2 lần so với 

chứng (OR = 2; 95%CI[0,96-4,2], p=0,047). 

  - Các yếu tố ảnh hưởng lên sự cải thiện chức năng thần kinh: 

  + Số lần điều trị: NIHSS sau điều trị có tương quan thuận, trung bình với 

thời gian tiếp xúc với từ trường, hệ số tương quan r=0,37; p<0,001; phương 

trình: Ln(NIHSS1) = 2,351 - 8,575/Số lần điều trị. 

 + Độ lớn của từ trường: sự cải thiện chức năng thần kinh có xu hướng khả 

quan hơn ở nhóm từ trường 80mT so với 40mT, tuy nhiên chưa có ý nghĩa 

thống kê. 

 + Thời điểm can thiệp: Can thiệp từ trường sớm trong vòng 72 giờ đầu cho 

kết quả phục hồi khả quan hơn so với nhóm sau 72 giờ: tỷ lệ phục hồi tốt là 

72,1%; 27,9% phục hồi kém và trung bình (p=0,004). 

 + Mức độ tổn thương thần kinh ban đầu: NIHSS1 tương quan thuận, chặt 

với NIHSS0, r=0,899 (p<0,001); phương trình: NIHSS1 = -1,341 + 0,949 × 

(NIHSS0) - 2,27 × (Nhóm). Nếu được điều trị kết hợp với từ trường thì 

NIHSS1 có khả năng giảm thêm 2,27 điểm so với không điều trị kết hợp từ 

trường. 
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KIẾN NGHỊ 

 

 Từ kết quả nghiên cứu trên, chúng tôi xin đưa ra kiến nghị sau: 

Có thể áp dụng từ trường xoay chiều 50Hz, cảm ứng từ 40mT - 80mT trong 

điều trị hỗ trợ cho bệnh nhân nhồi máu não cấp: 

 - Thời gian điều trị trung bình là 9,8±3,11 lần (20 phút/lần), tương đương 

196±62 phút, điều trị hàng ngày. 

 - Thời điểm can thiệp trung bình vào ngày thứ 3,2±1,28 sau nhồi máu não 

(1-5 ngày đầu sau khởi phát). 
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PHỤ LỤC 1 

 CÁC THANG ĐIỂM ĐÁNH GIÁ 

Bảng 1. Độ mất khả năng theo thang điểm Rankin cải tiến (Modified Rankin 

Scale - mRS) 

Độ Mô tả 

0 Bình thường, hoàn toàn không còn triệu chứng. 

1 
Tình trạng tàn tật không đáng kể mặc dù còn triệu chứng, có khả 

năng thực hiện tất cả các công việc và sinh hoạt hàng ngày. 

2 

Tình trạng tàn tật nhẹ, không có khả năng thực hiện tất cả các 

công việc trước đây nhưng có khả năng tự chăm sóc cá nhân mà 

không cần sự trợ giúp. 

3 
Tình trạng tàn tật trung bình, cần vài sự trợ giúp nhưng có khả 

năng đi bộ mà không cần trợ giúp. 

4 
Tình trạng tàn tật nặng, không thể tự đi lại, không có khả năng 

đáp ứng nhu cầu cơ thể mà không có sự trợ giúp. 

5 
Tình trạng tàn phế, nằm liệt giường, đại tiểu tiện không tự chủ, 

luôn cần tới sự chăm sóc của nhân viên y tế. 

6 Tử vong 

Bảng 2. Bảng đánh giá sức cơ theo Hội đồng Nghiên cứu Y học Anh ( 

Medical Research Council of Great Britain - MRC) 

Bậc Mô tả 

0 Liệt hoàn toàn. 

1 Co cơ tối thiểu, chỉ sờ hoặc nhìn thấy co gân 

2 Co cơ hết tầm vận động với điều kiện loại bỏ trọng lực. 

3 Co cơ hết tầm vận động và thắng được trọng lực chi thể. 

4 Co cơ hết tầm hoạt động, thắng trọng lực thể và sức cản vừa phải. 

5 Sức cơ hoàn toàn bình thường. 

 



Bảng 3. Thang điểm đột quỵ của Viện sức khỏe Quốc gia Mỹ (National 

Institute of Health Stroke Scale - NIHSS)  

 Tiêu đề Đáp ứng Điểm 

1A Mức ý thức 

Tỉnh táo 

Ngủ gà 

U ám 

Hôn mê/Không đáp ứng 

0 

1 

2 

3 

1B 
Câu hỏi định hướng 

(2) 

Trả lời chính xác cả hai câu hỏi 

Trả lời chính xác một câu hỏi 

Không trả lời chính xác câu nào 

0 

1 

2 

1C 
Đáp ứng với lệnh 

(2) 

Thực hiện chính xác cả hai lệnh 

Thực hiện chính xác một lệnh 

Không thực hiện được lệnh nào 

0 

1 

2 

2 
Quy tụ cả hai mắt 

vào một vật (Gaze) 

Chuyển động ngang bình thường 

Liệt quy tụ không hoàn toàn 

Liệt quy tụ hoàn toàn 

0 

1 

2 

3 Thị trường 

Không có rối loạn thị trường 

Bán manh một phần 

Bán manh hoàn toàn 

Bán manh hai bên 

0 

1 

2 

3 

4 Cử động mặt 

Bình thường 

Liệt mặt kín đáo 

Liệt mặt một phần 

Liệt toàn bộ mặt một bên 

0 

1 

2 

3 

5 

Chức năng vận 

động tay 

a-trái, b-phải 

Không tay nào bị thõng xuống 

Một tay bị thõng xuống trước 10 giây 

Một tay bị rơi xuống trước 10 giây 

Không có nỗ lực chống lại trọng lực 

Không có cử động chi 

0 

1 

2 

3 

4 

6 

Chức năng vận 

động chân 

a-trái, b-phải 

Không chân nào bị thõng xuống 

Một chân bị thõng xuống trước 5 giây 

Một chân bị rơi xuống trước 5 giây 

0 

1 

2 



Không có nỗ lực chống lại trọng lực 

Không có cử động của chi 

3 

4 

7 Thất điều chi 

Không có thất điều 

Thất điều ở một chi 

Thất điều ở cả hai chi 

0 

1 

2 

8 Cảm giác 

Không mất cảm giác 

Mất cảm giác nhẹ 

Mất cảm giác nặng 

0 

1 

2 

9 Ngôn ngữ 

Bình thường 

Thất ngôn nhẹ 

Thất ngôn nặng 

Câm hoặc thất ngôn hoàn toàn 

0 

1 

2 

3 

10 Phát âm 

Bình thường 

Nói khó nhẹ 

Nói khó nặng 

0 

1 

2 

11 

Trình trạng phân 

tán hoặc mất tập 

trung 

Không có 

Nhẹ (mất một trong hai khả năng) 

Nặng (mất cả hai khả năng) 

0 

1 

2 

Tổng (điểm)  42 

 



Bảng 4. Thang điểm Orgogozo 

Khám Biểu hiện chi tiết Điểm 

Độ tỉnh táo 

Bình thường, thức tỉnh tự phát   

Ngủ gà, thức tỉnh tự phát  

Sững sờ, chỉ phản ứng khi đau  

Hôn mê, không phản ứng 

15 

10 

5 

0 

Giao tiếp bằng lời nói 

Bình thường, không hạn chế  

Khó khăn, nhưng vẫn đủ thông tin   

Không thể nói, lặng thinh  

10 

5 

0 

Cử động mặt 
Cân đối hay mất cân xứng rất nhẹ  

Bại, liệt rõ 

5 

0 

Quay lệch đầu và mắt 

Không có bất thường  

Liệt, xu hướng quay sang một bên  

Lệch thường xuyên sang một bên 

10 

5 

0 

Nâng cánh tay lên cao 

Có thể nâng bình thường  

Không quá đường ngang vai  

Cố gắng nâng một cách yếu ớt 

10 

5 

0 

Trương lực cơ  

cánh tay 

Trương lực bình thường  

Mềm nhẽo hoặc co cứng 

5 

0 

Cử động  

ngón tay/ngón cái 

Bình thường, cử động khéo léo được  

Những cử động khéo léo bị hạn chế  

Cầm nắm được  

Không thể cầm nắm 

15 

10 

5 

0 

Nâng cẳng chân  

lên cao 

Bình thường  

Có thể chống lại lực cản  

Có thể chống lại trọng lực  

Cố gắng nâng một cách yếu ớt 

15 

10 

5 

0 

Trương lực cơ  

cẳng chân 

Bình thường (dù là phản xạ nhậy)  

Mềm nhẽo hoặc co cứng 

5 

0 

Gấp mu bàn chân  

lên trên 

Có thể chống lại lực cản  

Có thể chống lại trọng lực  

Nâng rất yếu hoặc bàn chân rũ xuống 

10 

5 

0 

TỔNG ĐIỂM:   /100 ĐIỂM 
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PHỤ LỤC 2 

PHIẾU ĐÁNH GIÁ TÁC DỤNG CỦA TỪ TRƯỜNG XOAY CHIỀU 50Hz  

TRÊN BỆNH NHÂN TAI BIẾN NHỒI MÁU NÃO  

 

Mã/Số bệnh án: ………………………… Phiếu điều trị Vật lý: ……………… 

Họ và tên: ………………………………….. Năm sinh: ……. Giới:  Nam □  /  Nữ  □ 

Địa chỉ: …………………………………………………… Điện thoại: …..... 

Nghề nghiệp: ………………………………. Trí óc  □      Tay chân  □ 

Lý do vào viện: …………………………………………………………………………….. 

Ngày bị bệnh (giờ bị): …………………...... Ngày vào viện (giờ): ……............ 

……………………………………………... Ngày ra viện: …………………… 

Tay thuận:         Phải  □     /     Trái  □  

Chẩn đoán: ……………………………………………………………………………………. 

Phương pháp điều trị:     NK □     / NK+ TT □ Ngày bắt đầu điều trị: …………… 

Tiền sử bản thân: Tăng HA: Không □  Có  □  Điều trị: Có □  Không □ 

 Tăng Lipid máu: Không □  Có  □  Không biết □ 

 Đái tháo đường: Không □  Có  □  Typ 1 □ Typ 2 □ 

 Béo phì: Không □  Có  □   

 Hút thuốc: Không □  Có  □  Điếu/ngày: ……… 

Năm hút: ………... 

 Uống rượu: Không □  Có  □  ml/ngày: ………... 

Năm uống rượu: ........ 

 TIAs: Không □  Có  □  Ngày phát hiện: ..... 

 Khác (ghi rõ) …………………………………………......... 

Tiền sử gia đình:  THA:     Có □     Không  □ 

 ĐTĐ:     Có □     Không  □ 

 Đột quỵ:  Có □     Không  □ 

1. Kết quả CT scan sọ não: Ngày chụp: …………………………………………… 

/Cộng hưởng từ Bán cầu não bị tổn thương: Phải □  /  Trái □ 

 Kích thước: ………….  Vị trí: ………………. 

Kết quả CT scan /MRI sọ não lần 2 (nếu có): ……………………………………........... 

…………………………………………………………………………………………… 
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2. Xét nghiệm máu: 
Chỉ số Trước đt Sau đt Chỉ số Trước đt Sau đt 

CRP (mg/l)   Tiểu cầu (10
3
/ml)   

Fibrinogen(g/l)   Glucose   

Hồng cầu (   Acid uric   

Hemoglobin (g/l)   Cholesterol tp   

Hematocrit   Triglycerid   

Bạch cầu   HDL-Chol   

BC trung tính   LDL-Chol   

3. Lưu huyết não 

Các thông số 

Trước điều trị Sau điều trị 

Bán cầu phải Bán cầu trái Bán cầu phải Bán cầu trái 

F – M M - O F – M M – O F – M M - O F – M M - O 

Độ rộng đỉnh (<80ms)         

Thời gian đỉnh (<200ms)         

Chỉ số độ dốc (>9p.m/s)         

Biên độ (>0.7p.m)         

ABF (>22%/p)         
 

F-M: Trán-Chũm; M-O: Chũm-Chẩm; ABF: lưu lượng tuần hoàn qua bán cầu. 

 

Hình thái sóng lưu huyết 

Hình thái sóng lưu huyết 

Trước điều trị Sau điều trị 

Bán cầu phải Bán cầu trái Bán cầu phải Bán cầu trái 

F – M M - O F – M M – O F – M M - O F – M M - O 

Sóng phụ 

Có, rõ         

Có, mờ         

Không có         

Dốc lên 
Nhanh         

Chậm         

Đỉnh sóng 

Nhon         

Tù         

Cao nguyên         
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4. Tình trạng khiếm khuyết thần kinh (NIHSS) 

Tiêu đề Đáp ứng Điểm Trước đt 

Sau điều trị 

5 lần 10 lần 

 

1A Mức ý thức 

Tỉnh táo 

Ngủ gà 

U ám 

Hôn mê/Không đáp ứng 

0 

1 

2 

3 

 

 

 

 

  

1B 
Câu hỏi định 

hướng (2) 

Trả lời chính xác cả hai câu hỏi 

Trả lời chính xác một câu hỏi 

Không trả lời chính xác câu nào 

0 

1 

2 

   

1C 
Đáp ứng với 

lệnh (2) 

Thực hiện chính xác cả hai lệnh 

Thực hiện chính xác một lệnh 

Không thực hiện được lệnh nào 

0 

1 

2 

   

2 

Quy tụ cả hai 

mắt vào một 

vật (Gaze) 

Chuyển động ngang bình thường 

Liệt quy tụ không hoàn toàn 

Liệt quy tụ hoàn toàn 

0 

1 

2 

   

3 Thị trường 

Không có rối loạn thị trường 

Bán manh một phần 

Bán manh hoàn toàn 

Bán manh hai bên 

0 

1 

2 

3 

   

4 Cử động mặt 

Bình thường 

Liệt mặt kín đáo 

Liệt mặt một phần 

Liệt toàn bộ mặt một bên 

0 

1 

2 

3 

   

5 

Chức năng vận 

động tay 

a-trái, b-phải 

Không tay nào bị thõng xuống 

Một tay bị thõng xuống trước 10 giây 

Một tay bị rơi xuống trước 10 giây 

Không có nỗ lực chống lại trọng lực 

Không có cử động chi 

0 

1 

2 

3 

4 

   

6 

Chức năng vận 

động chân 

a-trái, b-phải 

Không chân nào bị thõng xuống 

Một chân bị thõng xuống trước 5 giây 

Một chân bị rơi xuống trước 5 giây 

Không có nỗ lực chống lại trọng lực 

Không có cử động của chi 

0 

1 

2 

3 

4 

   

7 Thất điều chi 

Không có thất điều 

Thất điều ở một chi 

Thất điều ở cả hai chi 

0 

1 

2 

   

8 Cảm giác 

Không mất cảm giác 

Mất cảm giác nhẹ 

Mất cảm giác nặng 

0 

1 

2 

   

9 Ngôn ngữ 

Bình thường 

Thất ngôn nhẹ 

Thất ngôn nặng 

Câm hoặc thất ngôn hoàn toàn 

0 

1 

2 

3 

   

10 Phát âm 

Bình thường 

Nói khó nhẹ 

Nói khó nặng 

0 

1 

2 

   

11 

Trình trạng 

phân tán hoặc 

mất tập trung 

Không có 

Nhẹ (mất một trong hai khả năng) 

Nặng (mất cả hai khả năng) 

0 

1 

2 

   

Tổng   42    
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5. Độ mất khả năng theo thang điểm Rankin cải tiến (mR) 

Độ Mô tả Trước đt Sau đt 

0 Bình thường, hoàn toàn không còn triệu chứng.   

1 
Tình trạng tàn tật không đáng kể mặc dù còn triệu chứng, có khả năng 

thực hiện tất cả các công việc và sinh hoạt hàng ngày. 

  

2 

Tình trạng tàn tật nhẹ, không có khả năng thực hiện tất cả các công việc 

trước đây nhưng có khả năng tự chăm sóc cá nhân mà không cần sự trợ 

giúp. 

  

3 
Tình trạng tàn tật trung bình, cần vài sự trợ giúp nhưng có khả năng đi bộ 

mà không cần trợ giúp. 

  

4 
Tình trạng tàn tật nặng, không thể tự đi lại, không có khả năng đáp ứng 

nhu cầu cơ thể mà không có sự trợ giúp. 

  

5 
Tình trạng tàn phế, nằm liệt giường, đại tiểu tiện không tự chủ, luôn cần 

tới sự chăm sóc của nhân viên y tế. 

  

6 Tử vong   

6. Bảng theo dõi Sức cơ ở các lần điều trị 

Sức 

cơ 

Sức cơ tay Sức cơ chân 

L1 L2 L3 L4 L5 L6 L7 L8 L9 L10 L1 L2 L3 L4 L5 L6 L7 L8 L9 L10 

0                     

1                     

2                     

3                     

4                     

5                     

(L- lần điều trị) 

7. Bảng theo dõi mạch, huyết áp ở các lần điều trị 

Lần điều trị 
Mạch (lần/phút) Huyết áp (TT/T.trương-mmHg) Ghi chú 

Trước điều trị Sau điều trị Trước điều trị Sau điều trị  

1      

2      

3      

4      

5      

6      

7      

8      

9      

10      
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8. Điều trị Nội khoa và can thiệp khác: 

…………………………………………………………………….................................................... 

……………………………………………………………………………………………………… 

……………………………………………………………………………………………………… 

……………………………………………………………………………………………………… 

……………………………………………………………………………………………………… 

……………………………………………………………………………………………………… 

……………………………………………………………………………………………………… 

……………………………………………………………………………………………………… 

……………………………………………………………………………………………………… 

……………………………………………………………………………………………………… 

……………………………………………………………………………………………………… 

9. Tác dụng phụ của điều trị từ trường: 

- Thời điểm xuất hiện: ………………………………………………………….. 

- Mô tả triệu chứng: …………………………………………………………….. 

……………………………………………………………………………........... 

……………………………………………………………………………........... 

…………………………………………………………………………………… 

…………………………………………………………………………………… 

- Diễn biến của triệu chứng: ……………………………………………………. 

…........................................................................................................................... 

…………………………………………………………………………………… 

  




