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Thằn kiThhoc

('B à i m à đ ầ u

PHƯƠNG PHÁP LÂM SÀNG THAN KINH HỌC
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1. Cách tiếp cận bệnh thần lrình
2. Phương pháp xử ỉỷ các tình huấng trong thần kinh học

NỘIDUNG
Cách tiếp cận thắn kinh

Kỹ năng lâm sàng thẩn kinh 
Một SỐ cách lập luận lâm sàng trong thán kinh học 

Chăm só c người bệnh 
Ưệu pháp dùng thuốc 
Sự ưng thuận cán được giải thích 
Bệnh khỏng thể chữa dược và tử vong

CÁCH TIẾP CẬN BỆNH THAN KINH

Thần kinh học là môn học chuyên ngành của y học lâm sàng. Lâm sàng thần kinh 
học gắn bố với hai Bnh vực là khoa học và kỹ năng lâm sàng. Vai trò của khoa học trong 
y học nói chung và Vong thần kinh học nói riêng là rõ ràng và chính xác. Nhữhg kỹ năng 
lâm sàng dựa trên cơ sở khoa học lậ nền tảng cho nhiều giải pháp của nhiều vấn đề lâm 
sàng thần kinh. Những thành tựu đáng ngạc nhiên trong nhiều thập kỷ qua về phương 
pháp chẩn đoán và điều trị bệnh đã giúp cho cấc nhà thần kinh học trong các kỹ thuật 
mô tả sinh động sinh lý bệnh, từ đó cho phép tiếp cận tới những vấn đề lâm sàng đang 
được cho là “hóc búa” và “tiềm tàng” của thần kinh học.

Tuy vậy, dù kiến thức về thần kinh học đã mỡ rộng nhiều và còn tiếp tục mở rộng 
nữa, trách nhiệm của thầy thuốc chăm sóc người bệnh vẫn không hề thay đổi. Quan hệ 
giữa người bệnh và thầy thuốc không chỉ về khoa học mà còn là biểu hiện giao tiếp và 
cách tiếp cận bệnh. Có thể là điều nhàm chán khi nhân mạnh rằng, người thầy thuốc 
tiếp cận với người bệnh không phải như những “ca bệnh” hoặc những “con bệnh”, mà là 
những con người phải tìm đến thầy thuốc với những than phiền và các khiếm khuyết 
thần kinh. Phần lớn người bệnh tỏ ra lo âu và sợ hãi. Họ thường tìm cách đạt tới mục 
đích lổn là tự thuyết phục những rối loạn vừa trình bày của mình là không có bệnh hoặc 
bệnh mình có thể chữa khỏi. Trong bối cảnh như vậy người thầy thuốc cần có cách tiếp 
cận và thăm khám thích hợp.
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Môn thần kinh học nghiên cứu tổ chức chung của hệ thần kinh và nhữug trạng thái 
bệnh lý của nó. Hệ thần kinh tạo nên nền tảng của các chức năng thần kinh, trong trục 
thần kinh cố nhiều chức năng khác nhau, mỗi chức năng lại cố các trung tâm riêng (tủy 
sống, thân não, hạch nền, vỏ não và các dây thần kinh sọ, hoặc vùng chất xám và ch ít 
trắng). Hệ thống thần kinh được cấu tạo, sắp xếp hoàn thiện nhằm nhận biết môi trường 
bên ngoài xung quanh mà con người lđn lên, với mục đích cuối cùng là hành động thích 
nghi với môi trường xung quanh.

Kỹ nãng lâm sàng thần kỉnh

Bên cạnh những hiểu biết có tính nguyên tắc thần kinh học, các thầy thuốc khi 
nghiên cứu về lâm sàng thần kinh cần cố kỹ năng lâm sàng.

Hỏi tiền sử bệnh, bệnh sử được viết lại bao gồm toàn bộ các sự kiện cố ý nghĩa 
trong đời sấng người bệnh. Trong bệnh thần kinh chú ý đến thời gian xuất hiện triệu 
chúhg, những trinh tự của các biến cố  theo hướng một vấn đề thì nhữtag vấn đề nổi bật 
trên lâm sàng phải được liệt kê đầu tiên. Nhận ra các triệu chứng chủ quan hoặc khách 
quan thông qua khai thác bệnh sử hoặc lời khai của bệnh nhân.

Công việc đầu tiên là tím hiểu những triệu chúng chủ quan bệnh nhân, bằng cách 
hỏi đầy đủ thời gian khỏi bệnh, các triệu chứng xuất hiện, diễn tiến của bện h . . .  Những 
câu hỏi bệnh sử đầy đủ bao hàm nhiều thông tin và phần lớn câu hỏi có thể như một soát 
xét đầy dử các hệ thống, đồng thời tiến hành cuộc thăm khám toàn diện về thần kinh và 
tổng quát Dựa ttẽn những trả lời ban đầu, người khám kết hợp kinh nghiệm lâm sàng để 
đưa ra những giả thuyết, tiếp sau là những câu hỏi theo một trình tự liên quan đến bệnh 
để có thể đánh giá được các giả thuyết ban đầu. Có thể đưa ra một số giả thuyết (mặc dù 
còn hạn chế) chẩn đoán vào một bệnh nào đó và các triệu chứng và dấu hiệu được sử 
dụng vào việc dựng nên một bệnh hay một chẩn đoán đúng nhất hoặc phủ nhận. Theo 
cách lập luận này, các thầy thuốc nên chọn những câu hỏi có tính ưu tiên hàng đầu từ vô 
số các câu hỏi đặc hiệu trong khai thác bệnh sử hiện tại:

Ví dụ: Trong trường hợp tiếp cận bệnh đột quỵ, câu hỏi đầu tiên là vấn đề có phải là 
đột quỵ không? Dựa vào sự khởi phát đột ngột, diễn tiến nhanh không thoái lui và dấu 
thần kinh định vị (tương ứhg vùng động mạch cung cấp máu cho não đối với thiếu máu 
não cấp, hoặc dấu màng nẫo đối với xuất huyết trong sọ...) để trả lời cho câu hỏi này. 
Những câu hỏi có thể đặt ra cho trường hợp đột quỵ thiếu máu là:

- Triệu chứng khởi đầu là gì? (thông thưởng là yếu liệ t nửa người hoặc rối 
loạn ngôn n g ữ ,...)

- Bệnh cảnh xảy ra khi bệnh nhân đang làm gì? (thông thương khỉ nghỉ ngơi...)

- Hiện nay bệnh nhân còn liệt nửa người không? (thường trong thiếu máu não cấp 
các triệu chúng kéo dài trên 24 giơ).

Bài V Ph/ona f*iầp lãm sàna thần kHi hoc
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Thằn kHi HOC

Để có giả thuyết đây là trường hợp đột quv ihiếu máu não cấp, có thể đặt ra các câu 
hỏi:

- Bệnh nhân có hôn mẽ hay rối loạn ỷ thức không?

- Có đau đầu sau đột quỵ không?

- Có buồn nôn và nôn 6i không?

Trả lời “có” thường do xuất huyết trong sọ, cue trường hợp thiếu máu não cấp ít gặp 
các dấu hiệu trên.

Từ các kết quả trả lời các câu hỏi trọng lâm, thầy thuốc cần có nhiều câu hỏi 
khác bổ sung thêm, tiếp theo là chẩn đoán chinh xác đã được lựa chọn và dược thử 
nghiệm. Quá trình này là một cách tiếp cận hữu hiệu được sử dụng nhiều trong chẩn 
đoán lâm sàng.

T h ăm  k h ám  th ự c  th ể : Các dấu hiệu thực thể là nhOng dấu tích của bệnh mang 
tính khách quan và có thể kiểm tra được. Chúng tiêu biểu cho những sự kiện chắc 
chắn không thể tranh cãi. Thông qua việc khám thần kinh như: khám về thức tính hoặc 
hôn mê, khám về vận động, phản xạ, cảm giác, thần kinh sọ.... Khi nghiên cứu một 
trường hợp cụ thể thì cách phát hiện các triệu chứng cũng có những nét riêng. Chẳng 
hạn như khám bệnh nhân hôn mê, bên cạnh những khám tổng quát và về thần kinh 
chung thì tính riêng biệt trong khám hôn mê mà các chuyên gia thần kinh học thường 
chú ỷ vào năm vấn đề: (1) đánh giá độ thức tính và hôn mê, (2) đánh giá hô hấp, (3) 
khám vận nhãn, (4) khám đồng tử, (5) khám về vận động. Như đánh giá chức năng tổn 
thương cầu não thì cần chú ý đến hội chứng lâm sàng như hội chứng liệt nửa người 
giao bên (ví dụ như HC Millard-Gubler: liệt v n  ngoại biên cùng bên tổn thương, liệt 
nửa người đối bên). Các dấu hiệu thực thể hay thay đổi và xuất hiện mới. Chính vì vậy 
kết qu ỉ khám lần này thì bình thường nhưng lần sau có thể lại khác. VI thế phải khám 
ủ mỉ và thận trọng, khám đi khám lại cùng một bộ phận cũng quan trọng không kém 
để đánh giá bệnh cảnh lâm sàng.

ứ n g  dụng các  x é t ngh iệm  hỗ t r ự  tro n g  th ầ n  k ỉn h  học. Sự gia tăng rõ rệt các
con số và giá trị các kết quả xét nghiệm đẫ dẫn đến gia tăng độ tin cậy vào kiến thức thu 
được nhờ việc nghiên cứu các xét nghiệm này. Trong chuyên khoa thần kinh cố các xét 
nghiệm hỗ trợ sau:

(1) Điện cơ: là kỹ thuật chẩn đoán điện trong lẳm sàng thần kinh ngoại biên và cơ.

(2) Điện não: là kỹ thuật ghi các hoạt động diện cửa tế  bào não.

(3) Các kỹ thuật X  quang quY uốc như chụp sọ, chụp cột sống...

(4) Hình ảnh học như chụp cắt lớp điện toán (CT), chụp cộng hưởng từ (MRI).

(5) Các.kỹ thuật chụp mạch máu (CAG, VAG, DSA...).
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(6) Các kỹ thuật không xâm phạm như doppler động mạch ngoài sọ, doppler xuyên 
sọ.

Tuy vậy, điều mấu chốt cần nhớ rằng những giới hạn của những biện pháp này là ở 
chỗ chúng mang tính khách quan tương đối và rết có thể phạm sai lầm hoặc do thầy 
thuốc nhầm lẫn hoặc do nhận định sai và hoặc do dụng cụ gây ra. Điểm quan trọng là 
khi sử dụng kết quả xét nghiệm luôn luôn liên hệ dấu chứng lâm sàng và phải theo dõi 
sát người bệnh và nghiên cứu người bệnh. Một lập luận lâm sàng đúng sẽ cho chỉ định 
xét nghiệm phù hợp thỉ hiệu quả xét nghiệm tăng lẽn rất nhiều.

Chẩn đoán bệnh. Đ ể  chẩn đoán bệnh được chính xác, trước hết đòi hỏi thu thập 
các dữ liệu chính xác. Mỗi dữ liệu cần được nhận định dưới ánh sáng của diều ta được 
biết về cấu trúc và chức năng khoanh đoạn thần kinh. Những hiểu biết về giải phẫu, sinh 
lý và sinh hóa phải được tập hợp vào một cơ chế sinh lý bệnh, bệnh sinh hợp lý.

Trong bệnh học thần kinh, bước đầu tiên trong chẩn đoán là xác định vị trí thương 
tổn ỗ  đâu thông qua các triệu chứng lâm sàng. Trong bài hội chúng liệt nửa ngưởi thường 
gắn liền hội chúhg lâm sàng với vị trí tổn thương (liệt đồng đều nửa người do tổn thương 
bao trong, liệt không dồng đều do tổn thương vỏ não). Trong liệt hai chi dưới, việc chẩn 
đoán vị tri tổn thương dựa vào các khoanh cảm giác (ví dụ: mất cảm giác ngang rấn là 
vùng cảm giác của khoanh tủy D10). Như vậy, việc chẩn đoán vị trí tổn thương trong 
thần kinh có ý nghĩa rất lđn. Do chuyên khoa thần kinh có thời gian lịch sử phát triển, 
kèm vđi nó là những hội chứng thần kinh mang tên các tác giả, khi phát hiện các hội 
chứng này trên người bệnh thì đồng thời cũng nói tới vị trí tổn thương (Hội chứng 
Weber: tổn thương cuống não - phần giữa trung não, Hội chứng Foville-cầu não, hội 
chúng Brown-Sequard, tổn thương nửa tủy...).

Chẩn đoán lâm sàng, hay thường gọi là chẩn đoán xác định, chẩn đoán bệnh học, 
đòi hỏi cả hai phương diện logic phân tích và tổng hợp; vấn đề càng khó thì càng tiếp 
cận bệnh một cách logic. Một cách tiếp cận như vậy đòi hỏi thầy thuốc phải liệt kê đầy 
đủ từng vấn đề, từ các triệu chứng có được từ người bệnh và phát hiện lâm sàng và xét 
nghiệm bổ trợ, đồng thời tìm kiếm những câu trả lời cho từng phần đó. ở  phần này, để 
chẩn đoán bệnh nhân bị bệnh này hay bệnh khác, các thầy thuốc thần kinh cần phải dựa 
vào chẩn đoán vị trí tổn thương thông qua các triệu chứng lâm sàng. Kết hợp có cơ sở 
bệnh sử, tiền sử, dấu hiệu lâm sàng và các xét nghiệm bổ trợ. Cuối cùng điều mong 
muốn một nhóm triệu chứng thành một hội chứng, các dấu hiệu của một chức nâng bị 
tổn thương liên quan giữa chúng với nhau theo một cơ chế nào đó về giải phẫu, sinh lý 
bệnh hoặc hóa sinh. Nó là hiện thân của một giả thuyết cho một bộ phận thần kinh bị 
bệnh hoặc hệ thần kinh bị bệnh theo một nguyên nhân nào đó (nhiễm trùng thần kinh, u 
hộ thần kinh hay bệnh mạch máu não...)

Trong thần kinh học cũng có nhiều trường hợp chỉ chẩn đoán ở mức hội chứng. Một ' 
hội chứng thường không chỉ ra chính xác nguyên nhân của bệnh, nhưhg nó thu hẹp rất

Bài 1- Phrcma pKáp lãm sàng thần Idrh hoc
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nhiều con số các khả năng bệnh và thường gợi ý một hướng nghiên cứu lâm sàng và xét 
nghiệm bổ trợ cho Hnh vực thần kinh. Trong hội chúng liệt nửa người đối bên, nếu bệnh 
cảnh xảy ra đột ngột, khả năng bệnh nhân cố thể bị dột quỵ, nếu chỉ để chẩn đoán lâm 
sàng một thiếu máu não cấp thì cho chụp CT đầu sau ba ngày cho kết quả chính xác. 
Nhưng trong thực hành lâm sàng thần kinh, việc sử dụng các hội chứng thần kinh thường 
là những danh từ bệnh học “kinh điển”, vì nó dã dược kiểm nghiệm trên lâm sàng và 
qua thời gian sử dụng trong Qnh vực thần kinh học như hội chứng Millard - Gubler 
(1856), hội chứng Parinaud liệt nhỉn lên xuấng do tổn thương củ não sinh tư sau (1883), 
dấu Charles - Bell mô tả năm 1823, khi có hội chứng này thường do liệt thần kinh số v n  
ngoại biên...

MỘT SỐ CÁCH LẬP LUẬN LÂM SÀNG TRONG THẦN k in h  h ọ c

Quá trình lập luận lâm sàng khó có thể hiểu biết một cách dầy đủ, bdi vì nó dựa vào 
các yếu tố như kinh nghiệm, học hỏi, suy luận, quy nạp và diễn dịch. Cách đánh giá một 
bằng chứng lâm sàng cố tính thay dổi và tiến triển, và dựa vào trực giác là điều thường 
khó xác định. Trong một nỗ lực nhằm cải tiến lập luận lâm sàng, các nhà lâm sàng học 
có nhiều chủ trương phân tích định lượng nhiều yếu tế  liên quan. Trong những trương 
hợp bệnh phổ biến, người ta dã xác định cách tiếp cận, thiết k ế  các quy trinh xét nghiệm 
bổ trợ trong thần kinh. Trong tương lai, việc sử dụng máy điện toán để thiết k ế  hỗ trợ 
những lập luận nhằm cạnh hanh với một vài khía cạnh nào dó của việc đưa ra quyết 
định trong lâm sàng. Theo nguyên tắc trong một mô hình dơn giản hóa, lập luận lâm 
sàng bao gồm 5 giai đoạn:

1. Tim hiểu điều than phiền của người bệnh bằng hỏi bệnh sử và khám lâm sàng.

2. Chỉ định tiến hành các xét nghiệm chẩn đoán. Mỗi loại xét nghiệm cố tính đặc 
hiệu và chính xác riêng.

3. Kết hợp các phát hiện lâm sàng với kết quả xét nghiệm để đưa ra khả năng chẩn 
đoán.

4. Cân nhắc giữa các nguy cơ với lợi ích các phương pháp lựa chọn hành động với 
nhau.

5. Xác định phương án lựa chọn thích hợp với người bệnh và triển khai một k ế  hoạch 
điều trị.

Sau đây là các sơ dồ gợi ý hưởng chẩn đoán và điều trị một số trường hợp bệnh:
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CƠN CO GIẬT ĐẦU TIÊN

Tình trạng thẩn kình Tình trạng thẩn kinh
bình thường không bình thường

Tiến hành làm xét nghiệm

m
EEG EEG EEG 
binh bất dấu 

thường thường cục bộ

Chờ Điều trị MRI

1

Điều trị Điều tr j
EEG: Điện não dồ
MRI: Chụp cộng hưởng từ hạt nhân
Sd dồ: Hưdng chẩn đoán và điều trị cơn co giật đầu tiên người 
trưđng thinh (Current Therapy in Neurologic Disease, Mosby 
Year book, 2002, p 39)

ị  }
EEG MRI

Bài 1- PhSara pháp lãm
 sàra ĩhãr kinh hoe



BỆNH LÝ THÂi .UI HỌNG
TRIỆU C h  „  Jiiic

Khám lâm sàng ỉọaỉ Irừ 
điếc trung ương

Đo thính lực
Điện thế kích thích thính giác

ị  ~ T ~
Bình thuờng Điếc hai bên

1Dừng

Một bên

Dẫn truyền Tiếp nhận

Tìm căn nguyên TMH CT.MRI

Tìm u dây VIII
CT: Chụp cắt lđp điện tóan.
MRI: Chụp cộng hưởng từ hạt nhân.



CHẨN ĐOÁN TRƯỜNG HỢP LIỆT HAI CHI DƯỚI
• Tư liệu ỉâm sàng:
- Khiếm khuyết vận động
- Rối loạn phản xạ
- Rối loạn trương ỉực cơ
- Mất cảm giác
• Tư liệu cận lâm sàng:
- XQ cột sống, EMG
- Dịch não tủy
- CT,MRI

LIỆT HAI CHI DƯỚI (TỨ CHI)

ị
Liệt mềm

ì 1

1
Liệt cứng

ị
Ngoai biên

ỉ

Tổn thương 
tủy

ị
Trung ương 
(tủy sống)

í
DNT, EMG DNT, Ị1RI - H/c tại nơi 

tổn thương
Bệnh thần Viêm tủy - Dưới nơi
kinh ngoại Nhồi máu tủy tổn thương
biên : Ị - Cột sống

Xác định vị trí tổn thương
Hội chứng ép tủy 

DNT, MRI
Xác định nguyên nhân



- Xét nghiệm huyết học.
- Xét nghiệm vi khuẩn máu.nước tiểu. ‘
- XQphỔi.

Xét nghiệm: HIV, lao, xoắn khuẩn...

HỘI CHỦNG SỐT VÀ TRIỆU CHỨNG THẦN k in h

ị Ị  ị

HỘI CHỨNG SỐT 
(có thể không điền hình)

Hội chúng màng não Lú lẫn Dấu thần kỉnh

Chụp cất Iđp điện tóan

Lấy dịch nẫo tuy Bình thường Kết hợp 
điện nẫo

Xấc định:
Viêm màng nẫo mủ 
Viêm màng nãỡ lao 
Nấm

Ap xe não
Viêm nẫo herpes, HIV

Ký sinh trừng...
Điều trị theo nguyện nhân Thần kinh hon



CHẨN ĐOÁN TRƯỜNG HỢP đ ộ t  q u ị

• Tư liệu ỉâm sàng:
- Khởi phát đột ngột
- Diễn tiến nhanh, không thoái lui
- Khiếm khuyết thần kinh tương ứhg tổn thương não, 

đặc biệt theo phân phối mạch máu não
• Chụp CT sọ não không cẵn quang trong 24 giờ đầu để 

loại trừ xuất huyết
ĐỘT QUỊ NÃO

(dấu thần kỉnh cục bộ)

Thiếu máu não cấp Xuất huyết trong não

Vỉ trí động mạch nẳo Vị trí máu tụ

Nguyên nhân: Nguyên nhân:
- Cao huyết áp
- Túi phình mạch
- DỊ dạng động

- Nhồi máu động mạch lđn
- Nguyên nhân do tim
- Nhồi máu nhỏ
- Nhồi máu do huyết học 

và rối loạn đông máu
tĩnh mạch 

- Bệnh mạch máu 
dạng bột

Bài V Phlam
 phếp lâm

 sàna thần kHi hoc



XUẤT HUYẾT MÀNG NÃO
• Tư liệu lâm sàng:
- Đau đầu dữ dội, đột ngột
- Không thoái lui hoặc tăng lên
- Cố dấu màng nấo

CHỰP CT SỌ KHÔNG CẢN QUANG

ị I
Chẩn đoán xác định

I
Chụp mạch máu phát 
hiện túi phình mạch 
hoặc dị dạng dộng mạch

Binh tịường

Lấy dịch não tủy 
^Dich cổ máu ị

Binh thường

Binh thường 
Chụp MRI 
để phát hiện 
dị dạng kén

Co thất mạch

Giám sát iâm sàng 
và thụốc ức chế canxỉ

“Dừng”

Theo dõi liên tục bằng 
doppler xuyên sọ, nếu tiến triển 
chụp động mạch can thiệp phẫu thuật



CHẨN ĐOÁN TRƯỜNG HỢP u  NÃO
• Tư liệu lâm sàng
Bệnh mạn tính tiến triển với các triệu chúng:

Đau đầu
Nôn hoặc buồn nôn 
Giảm thị lực và phừ gai thị

GỢl ý c h ẩ n  đo á n  TẪNG á p  Lực NỘI sọ

Có dấu 
thần kinh

Chụp CT scan 
sọ không và 
cố cản quang

T

Không dấu 
thần kinh

Chẩn đoán xác định Chẩn đoán không rõ ràng 
1

• Khả năng u di cản MRỈ có tiêm gadoỉinium
Cần tìm ể di cần ị

• Ư nguyên phát Chụp mạch mau
Chụp động mạch MRA, DSA - Chẩn đoán xác định u 
Can thiệp phẫu thuật hoặc - Không do u, cần xem 
xác định vị trí sinh thiết bệnh não do nguyên

nhân khác.



CHẨN ĐOẤN TRƯỜNG HỢP HÔN MÊ
• Tư liệu lâm sàng:
- Khai Ihác bệnh sử
- Đánh giá tình trạng ỷ thức
- Rối loạn hổ hấp
- Rối loạn vận nhẫn
- Đồng tử
- Rối loạn vận động
• Tư lỉệu cận lâm sàng:
- Huyết học, đường máu, BƯN, Creatinine, độc chất, 

SGOT, SGPT, NH* kW máu
- EEG, ECG, CT

BỆNH NHẢN HÔN MÊ

ị
Có dấu thần kinh cục bộ Không cố dấu thần kinh

Tổn thương Tổn thướng Tốn thương lan toả hay
trên lều dưđi lều (thân não) rốì loạn chuyển hóa

T

CT

T

MRI

▼

Chờ kết quỉ
xét nghiệm sinh hóa 

Xác định nguyên nhân

Thăn krti hnc



C H Ă M  SÓ C N G Ư Ờ I B Ệ N H

Việc chăm sóc người bệnh bắt đầu từ lúc xuất hiện mối quan hệ giữa người bị bệnh 
và thầy thuốc (hay người chữa bệnh). Một yêu cầu quan trọng trong mối quan hệ này là 
sự tín nhiệm của bệnh nhân với thầy thuốc. Nếu niềm tin giảm thì đồng thời hiệu quả 
của diều trị có thể giảm. Trong nhiều trường hợp, có lòng tin thầy thuốc hay sự yên tâm 
là cách điều trị tốt nhất và cũng là điều cần thiết nhất trong mối quan hệ giữa bệnh nhân 
và thầy thuốc.

Một cảm nhận sớm nhất tác động đến tâm lý người bệnh là sự nhiệt tình và làm việc 
hết mình với người bệnh. Một việc làm quan họng khác của quyết định lâm sàng và 
chăm sóc người bệnh liên quan “phẩm chất cuộc sống”, tuy là đánh giá chủ quan tùy 
mỗi cá nhân người bệnh, nhuhg nó lại là giá trị nhất khi tiếp cận lâm sàng. Sự đánh giá 
như vậy đòi hỏi sự hiểu biết chi tiết, cặn kẽ về người bệnh; điều này chỉ thực hiện được 
khi thường xuyên tiếp xúc trò truyện có suy nghĩ, cân nhác, khống nống vội và lặp lại 
nhiều lần.vđi người bệnh. Trong nhiều trường hợp không loại bỏ được các triệu chứng và 
nguyên nhân của bệnh thì vấn đề cập nhật hóa phẩm chất cuộc sống sẽ trở thành mục 
tiêu hàng đầu cửa điều trị.

L iệu  p h áp  dùng  thuốc. Cứ sau mỗi năm lại thây ra đời nhiều thứ thuốc, mỗi loại 
thuốc mới đều có kỳ vọng và hứa hẹn tốt hơn cắc thuốc trước đó. Mặc dù công nghệ 
dược phẩm đã tạo ra được nhiều niềm tin và thành tựu trong việc dùng thuốc, nhung thực 
tế  không phải lúc nào cũng như mong muốn. Nhiều thứ thuốc mới chỉ có ưu điểm phụ so 
với các thuốc mà chúng ta định thay thế. Các thông tin mđi đã làm “chim ngập” các thầy 
thuốc lâm sàng, nhưng thực tế  các thầy thuốc lâm sàng cũng chỉ làm sáng tỏ chút (t về 
dược lý lâm sàng. Trái lại, đối với phần đông các thầy thuốc thì những thuốc mới chỉ làm 
cho phức tạp hơn mà thôi. Tuy nhiên, cũng cần thừa nhận, các thuốc mới có quy trinh thử 
nghiệm nghiêm ngặt xác định tính hiệu quả và an toàn. Vì thế, chúng ta cần có thái độ 
thận bọng khi tiếp cận thuốc mới.

Sự ưng thuận cần được giải thích. Trong thần kinh học, việc úng dụng các kỹ 
thuật chẩn đoán đã đạt đến mức mau lẹ nhung tốn kém về kinh tế. Tuy nhiên, đôi khi 
người bệnh cần đến những biện pháp chẩn đoán và điều trị có thể gây ra đau đớn, có thể 
xảy ra những tai biến và có thể tử vong. Trong phòng khám và bệnh viện, sau khi giải 
thích cho bệnh nhân về những lợi ích, bất lợi thì người bệnh cần làm các thủ tục và ký 
tên vào tờ giấy ưng thuận. Vai bò của thầy thuốc phải có cách giải thích dễ hiểu về cắc 
kỹ thuật tiến hành. Việc làm này sẽ làm giảm rất nhiều sự lo sợ của bệnh nhân và những 
rắc rối có thể xảy ra cho người thầy thuốc.

Bệnh không thể chữa được và tử vong. Trong Enh vực thần kinh học, việc đối 
mặt với các tình huống bệnh không thể chữa được và tử vong là gặp thường ngày. Ví dụ 
một trường hợp xuất huyết não có tiên lượng nặng hoặc một bệnh nhân sau giai đoạn 
bệnh ngưng tim ngưng thở có đời sống thực vật không cần tiếp tục hồi sức. Không có vấn

Bàl V PHrona pháp lấm sàng thần kHi học
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đề nào gây lo lắng hơn đứhg trước người bệnh trong tình huống không chữa được, nhất là 
khi người bệnh là người trẻ, chủ gia đình.... Phải nói gì vđi người bệnh và gia đình, phải 
dùng biện pháp gì nhằm duy trì cuộc sống và cái chết dược xác định như thế nào?

Mặc dù một số người có lập luận bất kể ra sao thì cho đến nay vẫn chưa có một quy 
tắc nào bắt buộc thầy thuốc phải cho người bệnh biết “tất cả mọi điều” ngay cả khi 
người đó đă trưởng thành hoặc là người chủ gia đình. Người bệnh cần được biết đến mức 
độ nào, điều này tùy thuộc vào khả năng “sức chịu đựng” của người bệnh đối phó vđi 
cái chết Sắp xảy ra. Thông thường, thời gian và cách tiếp cận có điều chỉnh là cách làm 
tốt nhất Bên cạnh đó, việc quyết định này cũng nên chú ý đến cấc tín ngưững tôn giáo 
của gia đình, tài chính và, chừhg mực nào đó, lưu ý đến nguyện vọng gia đình.

Theo ủ y  ban nghiên cứu các vấn đề đạo đức trong y học, cái chết được định nghĩa 
là:

1. Ngừng không phục hồi chức năng hô hấp và tuần hoàn.
2. Ngừng không phục hồi tất cả các hoạt động của não bộ (kể cả điện não đồ là 

đường đẳng điện).

Đôi khi, một số trường hợp ngộ độc và rối loạn chuyển hóa có thể gây ra tình trạng 
này. Do vậy, cần có các chuyên gia tham gia xác định cho chẩn đoán này, là việc tiếp 
tục chăm sóc có thể là hữu ích.

Trong Hnh vực thực hành, nhiều cơ sở y tế  chấp nhận:

1. Chết não cần dựa vào tiêu chuẩn chết não kể trên. Có một bác sĩ chuyên khoa 
khác như săn sóc tích cực, tim mạch, ngoại thần kinh xác nhận, thăm khám lâm 
sàng và điện não dồ ghi nhiều lần.

2. Thông báo cho gia đình biết khả năng não không hồi phục, không nên ra quyết 
định ngưng hồi sức ngay (ngoại trừ yêu cầu của gia đình trước).

3. Người thầy thuốc, sau khi tham vấn các bác sĩ chuyên khoa khác, có thể ngưng các 
biện pháp hỗ trợ như thở máy, máy tạo rựụp... khi đảm bảo rằng không có khả 
năng nào khác nữa để cứu chữa cho bệnh nhân.

Nhiều ỷ kiến cho rằng nhờ các phương pháp hồi sức kịp thời vđi phương tiện hiện 
đại và có các chuyên gia giỏi, việc hồi sức tim phổi thường là hữu ích dể ngăn ngừa cái 
chết đột ngột bất ngờ. Tuy vậy, trừ khi có các lý do ngược lại, còn thông thương thì 
không nên làm việc này, chỉ vì một mục đích kéo dài sự sống cho người bệnh đang ồ 
giai đoạn chốt trên một bệnh cảnh vô phương cứu chữa.
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Bài V Phiơm pháp lầm aàrka thần ktỶi hoc 

CÂU HỎI NGẮN

1. Tại sao nói lâm sàng thần kinh học đòi hỏi rõ ràng và chính xác?

2. Nội dung cơ bản về tiếp cận bệnh thần kinh?

3. Trong chăm sóc người bệnh, người thầy thuốc cần chú ý đến các tình huống y học 
nào? Ý nghĩa của việc xử lý cấc tình huống đã nêu?

TÀI LIỆU THAM KHẢO

[1] Afifi K. Adel, Ronald A Berrrrrgman, Functional Neuroanatomy international Edition, 
Copyright 1999

[2] Greenberg D.A., Aminoff M.J., Simon R.P.: Clinical neurology, 5th edition. Lange Medical 
Books/McGraw-Hill. 2002.

[3] Lewis p. Rowland: Merritt’s Neurology, 10* edition. Lippincott Williams & Wilkins, 2000.

[4] Victor M. &Ropper A.H.: Principles of Neurology, 7* edition. McGraw-Hill, 2001.
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Thần kHi hoc

(Bài 2

TEẾP CẬN CHẨN ĐOÁN 
BỆNH THẦN KINH NGOẠI BIÊN

MỤC TIÊU BÀI GIẢNG
1. Liệt kê các thành phần thuộc hệ thần kinh ngoại biên.
2. Mô tả các triệu chúng chức năng và thực thể có thể được gặp trong bệnh thần kinh 

ngoại biên.
3. Mô tả các thể ỉâm sàng của bệnh thần kinh ngoại biên: bệnh đa dây thần kinh, 

bệnh đa rễ dây thần kinh, bệnh một dây thần kinh, bệnh nhiều dây thần kinh, bệnh 
đám rối thần kinh và bệnh rễ thần kỉnh.

4. Phân tích các chi định và giá trị của thăm dò điện thần kinh cơ trong bệnh thần 
kinh ngoại biên.

5. Phân tích chỉ định của sinh thiết thần kính cơ và của các xét nghiệm cận lâm sàng 
khác trong quy trinh chẩn đoán bệnh thần kinh ngoại biên.

NỘI DUNG 
Các thể lỉm  sàng

Bộnh da dây thán kinh và bệnh da rễ dây 
thẩn kinh

Bệnh một dây thán kinh 
Bệnh nhiáu dây thần kinh 
Bệnh dám rtíi thần kinh 
Bệnh rễ thán kinh 
Bệnh neuron cảm giác / vận dộng 
Bệnh dây thán kinh ngoại biên có triệu 

chứng phân bố phức tạp 
Tinh chọn lọc về mặt chức năng

Bệnh cảnh nổi bật VỚI triệu chứng thiếu 
sót vận dộng

Bệnh cảnh với thiếu sót cảm giác nổl bật

Bệnh cảnh thuán túy cảm giâc 
Các triệu chứng thực vật 

Kiểu cách diễn tiến  
Triệu chứng Chúc năng và thực thổ

Triệu chúng vã vận dộng .
Mất phàn xạ gân cd 
Triệu chứng vé cảm giác 
Triệu chứng thực vật 
Biến dạng xướng khớp 
Biến dổi dinh dưỡng 
Phl dạl dây thẩn kinh 

Chẩn đoán bệnh thắn kinh ngoại biên 
Xác dịnh chẩn đoán 
Tim nguyên nhan

B ệnh thần k inh  ngoại biên (peripheral neuropathy) là một khái niệm rộng, bao trùm 
rất nhiều loại tổn thương khác nhau của hệ thần kinh ngoại biên với những cơ chế bệnh 
sinh rất đa dạng tùy theo từhg loại bệnh hay từng nhóm bệnh cụ thể. về phương diện 
giải phẫu học, hệ thần kinh ngoại biên bao gồm tất cả các cấu trúc thần kinh nầm ở phía 
ngoài của màng nhện thân não và tủy gai, ngoại trừ các dây thần kinh thị giác và hành 
khứu vốn được xem như là phần lộ ra bên ngoài của hệ thần kinh trung ương. Cấc cấu
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trúc của hệ ngoại biên gồm có rễ trước và rễ sau của dây thần kinh tủy, dây thần kinh 
tủy, các đám rối thần kinh (ví dụ: đám rối cổ, đám rối cánh tay, đám rối thắt lưng-cùng), 
các dây thần kinh ngoại vi (ví dụ: dây quay, dây trụ, dây giữa, dây tọa hay ngồi, dây 
mác và dây chày sau), các hạch giao cảm vả đối giao cảm, các sợi tiền hạch và hậu 
hạch của hệ giao cảm và đấi giao căm.

Quy trình chẩn đoán bệnh thần kinh ngoại biên có hai công đoạn chính bao gồm (1) 
xác định xem cố phải thật sự là bệnh thần kinh ngoại biên hay không và (2) xác định 
xem nguyên nhân của bệnh thần kinh ngoại biên là gì. Để trả lời được hai câu hỏi này, 
người ta phải, trước hết, thực hiện thật đầy đủ bước thăm khám lâm sàng bao gồm bệnh 
sử, tiền sử cá nhãn và gia đình, thăm khám thực thể tổng quát và thần kinh học. Bước kế 
tiếp là thực hiện thăm dò diện cơ kỷ bao gồm khảo sát dẫn truyền thần kinh và điện cơ 
kim. Thăm dò điện cơ ký là phương tiện hỗ trợ rất cần thiết cho việc xác định chẩn đoán 
bệnh thần kinh ngoại biên nhưhg vẫn chỉ được xem như là sự nối dài của tiếp cận chẩn 
đoán lâm sàng và không thể thay thế cho các dữ liệu có được nhờ thăm khám lâm sàng. 
Hội chứng Guillain-Barré (còn gọi là bệnh viêm đa rễ dây thần kinh mất myêlin cấp 
tính) và bệnh viêm đa rễ dãy thần kinh mất myêlin mãn tính là những ví dụ minh họa 
điển hình cho thấy mếi tương quan và giá trị của khám lâm sàng và khảo sát điện cơ: cả 
hai loại bệnh này đều có nhông đặc điểm điện cơ giống nhau (vl dụ như tiềm thời vận 
dộng ngoại vi kéo dài, giảm tốc độ dẫn truyền vận động và căm giác, có hiện tượng phát 
tán theo thời gian), đặc điểm dịch não tủy giống nhau (phân ly đạm tế  bào), nhưng lại 
khác nhau d kiểu cách diễn tiến trong thời gian. Để xác định nguyên nhân của bệnh, 
ngoài việc sử dụng những chỉ điểm của thăm khám lâm sàng, người ta còn phải sử dụng 
thêm, tùy trường hợp, nhũng biện pháp khác như xét nghiệm sinh hóa (ví dụ, đường 
huyết trong bệnh thần kinh ngoại biên của đái tháo dương), xét nghiệm miễn dịch học 
(ví dụ miễn dịch điện di huyết thanh và nước tiểu để tìm các chuỗi nhẹ lamda hay kappa 
trong bệnh thần kinh ngoại biên amyloid có liên quan với các rối loạn tương bào), xét 
nghiệm vi trùng học hay virus học (ví dụ bệnh thần kinh ngoại biên của bệnh phong hay 
AIDS), xét nghiệm di truyền học phân tử (ví dụ đối với các bệnh Charcot-Marie-Tooth 
1A, bệnh Charcot-Marie-Tooth liên quan X và bệnh thần kinh ngoại biên di truyền dễ bị 
liệt do chèn ép), và sinh thiết thần kinh cơ (ví dụ như trong bệnh thần kinh ngoại biên 
amyloid, bệnh thần kinh ngoại biên trong bệnh phong).

CÁC THỂ LÂM SÀNG CỦA BỆNH THẦN k in h  n g o ạ i b iê n

Dựa theo kiểu hình phân bố triệu chứng tổn thương của hệ thần kinh ngoại biên, có 
thể phân loại các bệnh thần kinh ngoại biên ra thành các nhóm sau đây: bệnh đa dây 
thần kinh, bệnh đa rễ thần kinh (hay đa rễ dây thần kinh), bệnh một dây thần kinh, bệnh 
nhiều dây thần kinh, bệnh đám rối thần kinh, bệnh rễ thần kinh, bệnh nơron (vận động 
hay cảm giác). Cách phân loại này có giá trị thực tiễn vì trong chỉmg mức nào đó có 
giúp ích cho việc định hướng nguyên nhân của bệnh thần kinh ngoại biên.

s>ằi 2- Tiếp cằn dnẫn đoán bèrln thần kHi ngoai kiên
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Thần krti hoc

Bệnh đa dây thần kinh và bệnh đa rễ dây thần kỉnh

Nhóm bệnh đa dây và đa rễ dây thần kinh này có tổn thương và biểu lộ lâm sàng 
đối xứhg cả hai bên. Nguyên mẫu của các bệnh đa dây thần kinh (polyneuropathy) là 
bệnh đa dây thần kinh do thiếu vitamin Bi, bệnh đa dây thần kinh tiểu đường, bệnh đa 
dây thần kinh của ngộ độc thuốc kháng lao hay thuốc kháng phân bào, và các bệnh đa 
dây thần kinh di truyền kiểu Charcot-Marie-Tooth. Nguyên mẫu của bệnh đa rễ dây 
thẩn kinh (polyradiculoneuropathy) là hội chứng Guillain-Barré và bệnh đa rễ dây thần 
kinh mất myêlin mạn tính (chronic demyelinating polyradiculoneuropathy) mà cơ chế 
bệnh sinh chủ yếu là những phản ứng rối loạn miễn dịch. Do có tổn thương cả ở rễ thần 
kinh nên phần lổn các trường hợp bệnh đa rễ dây thần kinh còn có thêm bất thường dịch 
não tủy dưới hình thức của hiện tương phân ly đạm-tế bào.

Bệnh đa dây thần lành đôĩ xứng ngọn chi

Thiếu sót vận động và cảm giác đối xứng, nổi bật về phía ngọn chi là kiểu hình 
phân bố hay gặp nhất trong bệnh đa dây thần kinh. Triệu chứng thiếu sót vận động dưới 
hình thức yếu và teo cơ xuất hiện đầu tiên ở các ngọn chi, sau đố lan dần về phía gấc 
chi. Triệu chứng thiếu sót cảm giác cũng phân bố tương tự, nặng và rõ nét nhất ở ngọn 
chi, nên được gọi một cách hình tượng là mất cảm giấc hay giảm cảm giác theo kiểu đi 
găng đi vớ. Khi bệnh đa dây thần kinh dã tiến triển lâu, vùng giảm hay mất cảm giác 
xuất hiện thêm ở vùng da cạnh dường giữa của thành bụng và từ đó sẽ lan dần sang hai 
bên. Trong các thể nặng của bệnh thần kinh cảm giác (sensory neuropathy), có thể có 
mất cảm giác toàn thân, ngoại trừ vùng da dọc dài theo đường giữa ở lung và vùng da 
ngoại vi ở trên mặt. Triệu chúng mất phản xạ gân cơ cũng có kiểu phân bố tương tự, mất 
ở gót trước khi mất d gối, xuất hiện ở hai chi dưới trước hai chi trên.

Đặc điểm phân bế  ngọn chi bị nặng hơn gốc chi cố liên quan mật thiết với chiều dài . 
của sợi thần kình, sợi càng dài càng bị sớm hơn và nặng hơn. Trong bệnh đa dây thần 
kinh sợi trục, hiện tượng “chết trở lui ” (dying back phenomenon) bắt đầu từ đầu ngoại vi 
của các sợi thần kinh, do đó, các sợi trục càng dài thì càng dễ bị tổn thương. Trong bệnh 
thần kinh ngoại biên mất myêlin, tổn thương mất myêlin tùng đoạn được phân bố rải rác 
một cách ngẫu nhiên dọc theo chiều dài của sợi thần kinh, do đố các sợi càng dài thì 
càng tâng xác suất bị tổn thương.

Bệnh đa dầy thần kinh đối xứng gốc chi
Trong một số bệnh đa dây thần kinh đối xúng, có thể thấy triệu chúng nổi bật đ gốc 

chi hơn là ở ngọn chi (vi dụ: hội chúng Guillain-Barré, bệnh porphyri cấp từng hồi, bệnh 
viêm đa rễ dây thần kinh mất myêlin mạn tính, bệnh nơron vận động gốc chi di truyền).

Mất cảm giác đối xứng gốc chi là biểu lộ lâm sàng hiếm gặp, được thấy trong bệnh 
porphyri cấp tùng hồi và bệnh Tangier.
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Bệnh đa dây thần lành với triệu chứng trội ở chi trên
Trong phần lớn các bệnh đa dây thần kinh, triệu chúng đầu tiên thường xuất hiện ô 

hai chi dưới. Một sế  ít trường hợp bệnh đa dây thần kinh dôi khi có thể có dấu hiệu thần 
kinh xuất hiện dầu tiên ở hai chi trên như ở các bệnh sau đây: hội chứng Guillain-Baưé, 
bệnh potphyri cấp từng hồi, bệnh nơron vận động di truyền, bệnh Charcot-Marie-Tooth. 
Bệnh da dây thần kinh cảm giác do thiếu vitamin Biỉ có thể cho triệu chứng đầu tiên là 
mất cảm giác ở hai bàn tay.

Bệnh một dây thần kinh
Trong nhóm bệnh này tổn thương chỉ khu trú tại một dây thần kinh ngoại biên và 

trường hợp đó được gọi là bệnh một dây thần kinh (mononeuropathy). Nguyên nhân của 
bệnh một dây thần kinh thường là chấn thương hoặc chèn ép, và biểu lộ lâm sàng là các 
triệu chứng về thiếu sót cảm giác và vận động thuộc phạm vi chi phối của dây thần kinh 
dó. Đơn cử vài ví dụ điển hình về bệnh một dây thần kinh gồm có chứng “liệt đêm thứ 
bảy” (Saturday night palsy) do dây thần kinh quay bị chèn ép trong giấc ngủ say vùi, liệt 
dây trụ do dây bị chèn ép trong ếng trụ, và liệt dây thần kinh giữa trong hội chúng ếng 
cổ tay.

Bệnh nhiều dây thần kỉnh
Bệnh nhiều dây thần kinh (mononeuropathy multiplex), còn gọi là bệnh dây 

thần kinh nhiều ổ (multifocal neuropathy), là thuật ngữ dùng để chỉ các trường hợp 
bệnh thần kinh ngoại biên trong đó có sự xuất hiện của nhiều ổ tổn thương rải rác 
trên nhiều dây thần kinh khác nhau, và mức độ nặng nhẹ của các tổn thương này 
cũng có thể khác nhau. Các tổn thương này có thể diễn tiến cấp hay, ngược lại, diễn 
tiến mạn tính trong nhiều tháng và năm. Biểu lộ lâm sàng thường không mang tính 
chẩt đối xứng, Ít ra là lúc ban đầu. về sau, các tổn thương có thể lan toả nhiều hơn 
khiến cho các triệu chứng có dạng phân bố  gần như đối xứng, gây nhầm lẫn vđi một 
trường hợp bệnh đa dây thần kinh. Các ví dụ điển hình gồm có bệnh nhiều dây thần 
kinh trong đái tháo đường, bệnh nhiều dây thần kinh trong bệnh lý viêm mạch, bệnh 
thần kinh ngoại biên của bệnh phong.

Bệnh đám rốì thần kinh
Bệnh đám rối thần kinh (plexopathy) là thuật ngữ dùng cho các trường hợp tổn 

thương của các đám rối cánh tay và thắt lưhg-cùng mà nguyên nhân có thể là chấn 
thương, chèn ép hay xâm lấn của u, chèn ép của túi phình động mạch, bệnh lý rối 
loạn miễn dịch và đối vđi một số trường hợp thì không rõ nguyên nhân. Trong tổn 
thương đám rối, thường biểu lộ lâm sàng khu trú chỉ ở một chi vđi những kiểu hình 
đa dạng dễ gây nhầm lẫn. Thăm khám kỹ trên lâm sàng các cơ thuộc phạm vi chi 
phối của đám rối phối hợp vđi khảo sát điện cơ kim sẽ giúp Ích cho nhận định chẩn 
đoán các trường hợp này.

Bài 2- Tiếp cân chẩn đoán bêr+1 thần kHi ngoai biên
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Thầnkttihoc

B ện h  r ễ  th ầ n  k ỉnh

Các nguyên nhân của bệnh rễ thần kinh (radiculopathy) thường là sự chèn ép của 
các thành phần của cột sống lên trên một hay nhiều rễ (thoái hoá cột sấng, thoát vị đĩa 
đệm, lao cột sấng, ung thư) nhưng cũng có thể là một bệnh nhiễm mà ví dụ điển bình là 
bệnh zona. Bệnh rễ dây thần kinh được nhận dạng dựa trẽn các triệu chúng cảm giác 
của bì đốt và triệu chúng yếu liệt cd đặc thù của rễ bị tổn thương.

B ện h  n eu ro n  cảm  giác

Thuật ngữ này được sử dụng cho các trường hợp trong đó chỉ có tổn thương của các 
neuron của hạch gai và biểu lộ lâm sàng, do đó, chỉ thuần túy là các rối loạn cảm giác. 
Một ví dụ điển hình là bệnh neuron cảm giác (sensory neuronopathy) cận ung thư.

B ệnh  n eu ro n  v ận  động

Bệnh nđron vận động (motor neuronopathy) là nhang trường hợp tổn thương thường 
chỉ khu trú tại ndron vận động của sừng trước tủy. Ví dụ điển hình của bệnh nơron vận 
động mắc phải là bệnh sốt bại liệt, và ví dụ điển hình của bệnh nơron vận động di truyền 
là bệnh teo cơ tủy (spinal muscular atrophy).

B ện h  dây  th ầ n  k inh  ngoại b iê n  có tr iệ u  chứng p h ân  bô' phức tạ p

Thể bệnh đai vai mác của bệnh teo cơ tủy di truyền cho bệnh cảnh liệt ngoại biên ô 
gốc chi trên và ngọn chi dưới. Hội chứng Davidenkow, một loại bệnh đa dây thần kinh 
vận động-cảm giác di truyền, cho bệnh cảnh liệt ngoại biên ồ gốc chi trên và ngọn chi 
dưới, kèm theo có mất cảm giác ngọn tứ chi. Yếu liệt ngoại biên d mặt, ở các vùng hầu 
họng và ỏ các gốc chi là bệnh cảnh của bệnh nơron hành não-tủy gai di truyền theo 
nhiễm sắc thể X.

Bệnh phong có triệu chứng mất cảm giác phân bố các ngọn chi, ở gò má, đỉnh mũi 
và vành tai.

TÍNH CHỌN LỌC VỀ MẶT CHỨC NĂNG
Đa phần các bệnh thần kinh ngoại biên trinh diễn một bệnh cảnh lâm sàng trong đố 

cố că triệu chứng thiếu sót vận dộng lẫn thiếu sót cảm giác, và đôi khi có cả triệu chứng 
rối loạn thực vật. Bên cạnh đó, một số loại bệnh thần kinh ngoại biên lại chỉ có biểu lộ 
lâm sàng nổi bật là thiếu sót vận động, hoặc thiếu sót cảm giác, hoặc thiếu sót thực v ậ t

B ệnh  cảnh  nổi b ậ t vởi t r iệ u  chứ ng th iếu  só t v ận  động được gặp ở các bệnh sau 
dây: hội chứng Guillain-Barré, bệnh viêm đa rễ dây thần kinh m ất myêlin mạn tính, 
bệnh thần kinh ngoại biên của một số các trạng thái bệnh lý như bệnh porphyrin cấp 
từng hồi, ngộ độc chì, và bệnh bạch hầu. Các bệnh Charcot-Marie-Tooth loại 1, 2 và 
loại có liên quan nhiễm sắc thể X cũng thường có triệu chúng thiếu sót vận động nổi

17



trội. Bệnh nơron vận động ngoại biên di truyền thuần túy chỉ có độc nhất là triệu chứng 
vận dộng.

Bệnh cảnh với thiếu sót cảm giác là nổi bật dược gặp trong các bệnh phong và đái 
tháo dường.

Bệnh cảnh thuần túy cảm giác được thấy trong bệnh thần kinh ngoại biên của thiếu 
vitamin Biỉ và trong bệnh thần kinh ngoại biên cảm giác di truyền.

Các carcinôm và u limphô có thể cho bệnh cảnh thần kinh ngoại biên hoặc thuần 
túy vận động, hoặc thuần túy cảm giác, nhưng hay gặp nhất là bệnh cảnh hỗn hợp, vừa 
cảm giác vừa vận động. Bệnh thần kinh ngoại biên trong suy thận có thể là thuần túy 
cảm giác, thuần túy vận động hay hỗn hợp. Hiện tượng thoái hoá các nơron cảm giác 
của hạch gai được ghi nhận trong bệnh thần kinh ngoại biên câm giác di truyền loại 1, 
bệnh thần kinh ngoại biên cảm giác của carcinôm, và bệnh thần kinh ngoại biên thất 
điều trong bệnh Sjogren.

Các triệu chứng thực vật xuất hiện sớm và nổi trội nong bệnh thần kinh ngoại biên 
amyloid. Triệu chứng thực vật cũng có thể là rối loạn quan trọng trong bệnh thần kinh 
ngoại biên của đái tháo đường. Rối loạn thực vật là biểu lộ nổi trội trong chúng roi loạn 
toàn thể chức năng thực vật cấp (acute panđysautonomia) và trong hội chứng Riley-Day 
(còn gọi là bệnh rối loạn thực vật gia đình, familial dysautonomia).

KIỂU CÁCH DIỄN TIẾN

Kiểu xuất hiện đột ngột, cấp tính, thường có triệu chứhg đau kèm theo, dược thấy 
trong các tình huấng sau đây: bệnh một dây thần kinh hay nhiều dây thần kinh mà cơ 
chế bệnh sinh là sự thiếu tưới máu cục bộ của dãy thần kinh, ví dụ như trong bệnh viêm 
nút quanh động mạch, bệnh viẽm đa khớp dạng thấp, bệnh đái tháo đường (thể liệt 
thuần túy dây sọ, thể liệt teo cờ). Kiểu cách xuất hiện cấp cũng được thấy trong các 
trường hợp dây thần kinh bị chèn ép do xuất huyết trong hay chung quanh dây thần kinh, 
do đoạn dây thần kinh bì phù lại có vị trí ở một ngăn chật hẹp về mặt giải phẫu (ví dụ: 
hội chúng chày trước - tibialis anterior syndrome), do chấn thương trực tiếp khác (vết 
thường xuyên thấu, nhiệt, thuốc chích vào dây thần kinh).

Kiểu xuất hiện cấp nhưng không đột ngột, kéo dài trong vài ngày cố thể gặp trong 
các trường hợp sau đây: ngộ độc thallium hay tri-o-cresylphosphate; hội chúhg Guillain- 
Barré và bệnh thần kinh ngoại biên Ưong bệnh bạch hầu; một số bệnh thần kinh ngoại 
biên do rối loạn chuyển hoá (ví du, bệnh porphyri cấp từng hồi, một số trương hợp đái 
tháo đường, một số trường hợp suy thận sau khi chạy thận nhân tạo).

Kiểu xuất hiện và diễn tiến bán cấp kéo  dài nhiều tuần hay tháng được gặp trong 
những trưởng hợp sau dây: bệnh thần kinh ngoại biên có liên quan đến sự tiếp xúc lâu 
dài với những tác nhân có độc tính; bệnh thần kinh ngoại biên do thiếu dinh duững; bệnh

Bài 2- Tlấp cần chẩn đoềm bérh thần kHi naoai biến .
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Thân kHi noc

thần kinh ngoại biên do rối loạn chuyển hoá; bệnh thần kinh ngoại biên cận ung thư; 
một số trường hợp bệnh viêm đa rễ dây thần kinh mất myêlin mạn tính.

Kiểu diễn tiến mạn tính, nặng dần từ từ trong nhiều năm nét đặc thù của các bệnh 

thần kinh ngoại biên di truyền. K iểu diễn tiến tái phát có thể được gặp trong đôi trường 
hợp hội chứng Guillain-Barré, bệnh viêm đa rẽ dây thần kinh mất myêlin mạn tính và 
bệnh Refsum.

TRIỆU CHỨNG CHỨC NĂNG VÀ THựC THỂ

Để tiện lợi cho thực hành lâm sàng, người ta phân loại các triệu chứng vận động, 
cảm giác và thực vật thành hai nhóm triệu chứng âm tính và triệu chứng dương tính. 
Nhóm triệu chứng âm tính có liên quan đến tổn thương gây blôc dẫn truyền hoặc tổn 
thương gây mất phân bố thần kinh. Nhóm triệu chứng dương tính liên quan đến hoạt 
dộng phóng lực bất thường của các nơron vận động dưới ở sừng trước tủy hay ở nhân dây 
thần kinh sọ, của nơron cảm giác thứ nhất ở hạch gai, hay của nơron thực vật ở các hạch. 
Triệu chứng dương tính còn có thể bắt nguồn từ cấc phóng lực bất thường của hệ thần 
kinh trung ương.

Triệu chứng âm tính về vận động

Triệu chứng âm tính về vận động trong bệnh thần kinh ngoại biên là hệ quả của sự 
gián đoạn sợi trục hoặc của một blôc dẫn truyền ưên dây thần kinh.

“Liệt đêm thứ bảy” (Saturday night palsy) do dây thần kinh quay bị chèn ép lúc 
ngủ, liệt dây thần kinh mác chung do tư thế ngồi gây chèn ép dây thần kinh tại cổ xương 
mác là những ví dụ điển hình của liệt do bloc dẫn truyền khu trú. Trong những trương 
hợp này teo cơ thường rất kín đáo và là hệ quả của tình trạng không cử động kéo dài. 
Kích thích điện dây thần kinh trên đoạn ngoại vi so với nơi chèn ép vẫn gây ra co cơ vì 
sợi trục vẫn còn toàn vẹn. Triệu chứng phục hồi chức năng vận động sẽ xuất hiện cùng 
lúc với sự tái tạo myêlin, trong vòng vài tuần sau đó.

Bệnh đa dây thần kinh bạch hầu và hội chúhg Guillain-Barré là hai ví dụ điển hình 
minh họa những trường hợp liệt do sự mất myêlin tùng đoạn trẽn các sdi thần kinh. 
Trong trương hợp này không có teo cơ, và không có hiện tượng mất phân bố thần kinh 
trên điện cơ kim (trơ phi có tổn thương sợi trục đi kèm).

Các bệnh thần kinh ngoại biên cố tổn thương sợi trục, dù khu trú hay lan toả, đều 
cho triệu chứng teo cơ do mất phân bố thần kinh. Triệu chúng teo cơ trên lẫm sàng xuất 
hiện vài tuần sau khi sợi trục bị tổn thương, và nặng dần sau dó. Sau 6 đến 9 tháng, các 
sợi cơ bị mất phân b ế  thần kinh bắt đầu bị hủy hoại vĩnh viễn, và sau 3 năm thì không 
còn sợi cơ nào tồn tại được nữa. Các sợi cơ có thể phục hồi được nếu có tái phân bố thần 
kinh trong vòng 12 tháng.
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Bài 2- Tiếp cẳn diấn đoán bÃnh thần kHi naoal biên 

Triệu chứng dương tính  về v ận  động 

R ung giật bó cơ và cơ  gỢn sóng

Rung giật bó cơ (fasciculation) là những cử động máy giật của cơ mà người ta có thể 
cảm nhận thấy và nhìn thấy được trên lâm sàng. Trên phương diện điện sinh lý học, bản 
chất của rung giật bó cơ là các phóng lực tự phát và lẻ tẻ của các đơn vị vận động. Trên 
điện cơ kim, điện thế đơn vị vận động (MUP) trong rung giật bó cơ có thể bình thường 
hoặc có thể bất thường về biên độ và hình thù. Rung giật bó cơ có thể là một hiện tượng 
lành tính, nhưng cũng có thể là biểu lộ của tình ưạng mất phân bố thần kinh. Rung giật 
bó cơ được gặp nhiều nhất trong các bệnh của tế  bào vận động sừng trước tủy, ngoài ra 
cũng được gặp trong các tổn thương sợi trục.

Triệu chứng cơ gợn sóng (myokymia) là các cử động giống như của một con giun 
xuất hiện ở cơ bị bệnh. Bản chất của cử động cơ gỢn sóng là các phóng lực tự phát có 
nhịp của các đơn vị vận động theo tần số 2 đến 20 Hz (phóng lực từhg đợt ngắn) hoặc 1 
đến 5 Hz (phóng lực liên tục). Triệu chứng cơ gỢn sóng lan toả được gặp trong hội chứng 
Guillain-Barré; triệu chứng cơ gỢn sóng cục bộ được gặp trong các tình huống như chấn 
thương khu trú dây thần kinh, hội chứng Guillain-Barré, bệnh dây thần kinh sau xạ trị, 
bệnh rễ thần kinh mạn tính, hội chứng ống cổ tay.

Vọp bề

Vọp bẻ là chứng co thắt đau cơ kim, có liên quan đến các phóng lực chủ động của 
các đơn vị vận động. Biểu lộ điện cơ kim của vọp bẻ là các chuỗi phóng lực của các đơn 
vị vận động ở tần số 200 đến 300 Hz. Vọp bẻ được gập trong các trường hợp cơ bị mất 
phân bố thần kinh chưa toàn bộ, hay được thấy ưong bệnh thần kinh ngoại biên của suy 
thận, và trong bệnh nơron hành não-tủy gai liên quan X.

Co cơ  kéo đà i thần  k in h  và hộ i chứng đơn v ị vận động hoạ t động liên tục

Co cơ kéo dài thẩn kinh (neuromyotonia) là tình trạng lâm sàng trong đó nổi bật lên 
là triệu chứng co cúng lan toả các cơ toàn thân và triệu chứng doãi cơ xảy ra chậm sau 
khi đã ngưng co cơ. Trong hội chứng đơn vị vận động hoạt động liên tạc (Continuous 
Motor Unit Activity syndrome, viết tất là CMUA) tình trạng co cúng cơ nêu trên mang 
tính chất thường trực. Triệu chúng co cứng cơ trong hội chúng CMUA lúc đầu chỉ xuất 
hiện ở các cơ ngọn chi nhưng lan toả hoá về sau, dẫn đến một tư thế bất thường của thân 
thể. Các cơ thanh quản cũng có thể bị ảnh hưởng trong hội chúng CMUA. Tình trạng co 
cứng các cơ của hội chứng CMUA mang tính chất thương trực, xuất hiện cả trong lúc 
nghỉ lẫn lúc ngủ. Đi kèm vđi triệu chứng cơ co cứhg kéo dài, cổ thể còn có những triệu 
chúng khác như mau mỏi cơ khi co cơ có chủ ý, tăng tiết mồ hôi và dị cảm.

Thăm dò điện cơ kim trong co cơ kéo dài thần kinh và hội chứng CMUA cho thấy 
sự hiện diện thương trực của những phóng lực của MUP ở tần số 300 Hz vđi biên độ
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giảm dần. Khảo sát dẫn truyền thần kinh có thề phát hiện những bất thường của một 
bệnh thần kinh ngoại biên.

Triệu chứng co cơ kéo dài thần kinh thuyên giảm và biến mất dưới ảnh hưỏng của 
các thuấc như phenytoin, Carbamazepin và tocainide, vốn là những tác nhân làm giảm 
tính dẫn của các kênh natri ỏ  màng sợi trục. Triệu chúng co cơ kéo dài thần kinh được 
gặp trong nhiều loại bệnh thần kinh ngoại biên khác nhau, cả trong bệnh sợi trục lẫn 
trong bệnh m ỉt myêlin. Triệu chứng co cơ kéo dài thần kinh đã được mô tả trong bệnh 
sau đây: bệnh Charcot-Marie-Tooth loại 2, bệnh thần kinh vận động di truyền, bệnh 
thần kinh ngoại biên m ất myêlin mạn tính tái phát, bệnh thần kinh ngoại biên cận ung 
thư và bệnh thần kinh ngoại biên sau ngộ độc chất diệt cỏ dichlorophenoxyacetic acid 
(2,4-D).

Co thắt nửa mặt
Chúng co thất nửa mặt cố thể là vô căn hoặc là thứ phát sau liệt dây thần kinh mặt 

“do cảm lạnh”, hoặc sau các tổn thương khác của dãy thần kinh này. Ngươi ta cố đưa ra 
giả thuyết bệnh sình về sự chèn ép, kích thích dây sọ số vn bởi một mạch máu trong hố 
sau trong chứng co thất nửa m ặt vô căn. Bất thương điện cơ kìm trong chứng này là 
chuỗi các MUP ở tần số 200 đến 400 Hz.

Cẳng chân đau và các ngón chân  cử  động

Hội chứng cẳng chân đau và các ngốn chân cử động (painíulỉ leg and moving toes) 
là một tình huống hiếm gặp, trong đố có sự hiện diện thương trực của các cử động uấn 
éo của các ngón chân với triệu chứng đau buốt ở cẳng chân đi kèm. Các triệu chứng này 
có thể bị ức chế chủ động nhất thời bởi bệnh nhân. Chứng này có thể được gặp trong cả 
tổn thương tủy lẫn tổn thương của thần kinh ngoại biên. Hội chứng dã được mô tả trong 
bệnh viêm phì đại khu trú của dây thần kinh ngoại biên.

H ội chứng cẳng chân bứt rứt

Hội chứng này cẳng chân bứt rứt (restless leg Syndrome) gồm có cảm giác khó chịu 
ở cẳng chân xuất hiện ở trạng thái nghỉ và lúc ngủ khiến ngươi bệnh phải liên tục đụng 
dậy hai chân. Các cử động chân cố tác dụng làm thuyên giảm nhất thời cảm giác khố 
chịu nêu trên. Hội chứng này có thể là vô căn nhưng cũng có thể dược gặp trong một số 
bệnh thần kinh ngoại biên, đặc biệt là bệnh thần kinh ngoại biên của tăng urê huyết và 
bệnh thần kinh ngoại biên amyloid gia đình.

Mất phản xạ gân ctf
Mất phản xạ gân cơ là triệu chúng gần như luôn luôn có trong bệnh thần kinh ngoại 

biên. Cần lưu ỷ rằng trong các bệnh thần kinh ngoại biên mà tổn thương sợi nhỏ là nổi 
trội và sớm nhất (small fiber neuropathy), ví dụ như bệnh thần kinh ngoại biên amyloid, 
triệu chứng mất phản xạ gân cơ xuất hiện trễ mãi về sau nên dễ gây chẩn đoán nhầm là

Thãnkiti nóc
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hystêri, khi bệnh nhân chỉ có triệu chứng giảm cảm giác nông ở ngọn chi nhưng khống bị 
mất phản xạ gân cơ.

Các cơ chế có thể gây ra únh trạng mất phản xạ gân cơ gồm có mất các sợi hướng 
tâm từ thoi thần kinh-cơ, mất phân bố thần kinh của các sợi cơ trong thoi, và tình trạng 
phân tán trong thời gian của dẫn truyền thần kinh.

Các triệu chứng âm tính về cảm giác
Tương tự như trong các triệu chứng âm tính về vận động, triệu chúhg âm tính về 

cảm giác có thể được gặp cả trong các blôc dẫn truyền lẫn trong tổn thương sợi trục. Mất 
căm giác trong bệnh thần kinh ngoại biên cố thể ảnh hưởng đến cả cảm giác nống lẫn 
cảm giác sâu, hoặc chỉ cảm giác sâu bị ảnh hưdng, hoặc chỉ cảm giác nống bị ảnh hương 
là tùy theo loại sợi thần kinh nào bị tổn thương.

Mất cảm giác trong tổn thương sợi nhỏ

Mất cảm giác đau và nhiệt nhung còn cảm giác xúc giác và cảm giác sâu là triệu 
chứng được gặp trong các bệnh thần kinh ngoại biên có sợi nhỏ bị tổn thương chọn lọc. 
Các sợi bị tổn thương này gồm có các sợi đường kính nhỏ và ít myêlin, và các sợi không 
có myêlin. Bệnh điển hình cho loại mất cảm giác này là bệnh phong, bệnh amyloid gia 
dinh và một vài loại bệnh thần kinh ngoại biên cảm giác di truyền.

Mất cảm giác trong tổn thương sợi lớn

Trong tổn thương sợi lớn cố nhiều myêlin, các loại cảm giác sau đây bị giảm hay 
mất: cảm giác vị trí ngổn và khớp, cảm giác rung và cảm giác xúc giác-áp lực. Cảm giác 
đau và cảm giác nhiệt không bị ảnh hưởng trong tổn thương các sợi đường kính lớn này. 
Các bệnh điển hỉnh cho kiểu m ất cảm giác này gồm có bệnh thất điều Friedreich (cố 
thoái hoá các nơron cảm giác d hạch gai, cố thoái hoá các sợi thần kình dương kính lớn 
có nhiều myêlin), và bệnh thần kinh ngoại biên của tăng urê huyết (mất các sợi thần 
kinh đường kính lớn có nhiều myêlin).

Các biểu lộ khác của tổn thương sợi lớn dã dược biết đến gồm cố thất diều cảm giác 
của các chi với ở chi trên là sự xuất hiện của các cử động ngón tay giống như múa vờn 
khi duỗi thẳng chi trên và nhắm mắt lại, thất điều cảm giác tư thế, và run tư thế, đặc biệt 
là run tư thế ở chi trên.

Triệu chứng cảm giác dương tính
Bên cạnh các thiếu sốt cảm giác đã mô tả ở phần triệu chúng âm tính, các bệnh 

thần kinh ngoại biên còn có thể cho triệu chứng cảm giác dương tính. Triệu chứng cảm 
giác dương tính gồm các hiện tượng cảm giác xuất hiện một cách bất thường khi khống 
có các kích thích binh thường phải có để tác động lên các thụ thể (dị cảm hay đau tự 
phát), và các hiện tượng cảm giác xuất hiện như là một đáp ứng vượt quá mức bình
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thường trước một kích thích bình thường (tăng cảm đau, cảm giác đau do kích thích 
không gây đau, loạn cảm giác).

Dị cảm tự phát

Dị cảm tự phát gồm các cảm giác bất thường như ngứa, châm kim, lạnh hay nóng và 
Ù tai. Người ta cho rằng các cơ chế sau đây có thể tạo ra di cảm: xuất hiện tự phát của 
điện thế hoạt động trên dây thần kinh, phóng lực tự phát của các ndron cảm giác ỏ tại 
hạch gai.

Đau kiều thần kinh
Các loại dau kiểu thần kinh là những triệu chúng dưdng tính về cảm giác cố thể 

được gặp trong tổn thương thần kinh ngoại biẽn cũng như tổn thương trung ương. Bài này 
đề cập đến các loại đau kiểu thần kinh gặp trong tổn thương ngoại biên.

Đau do kích thích bình thường không gây đau tạo ra

Loại đau này (allodynia) có thể do kích thích cơ học hay nhiệt học gây ra. Cơ chế 
bệnh sinh cố thể cố là hoặc sự nhạy cảm hoá các tận cùng thần kinh ngoại biên mầ hệ 
quả là sự hình thành một ngưỡng kích thích thấp hơn bình thường ở các thụ thể, hoặc sự 
lan chéo của luồng thần kinh giữa các sợi thần kinh chạy sát nhau và song song với 
nhau, và sự thay đổi trong chức năng kiểm soát đau của hệ thần kinh trung ương.

Loại đau này được gặp trong bệnh một dây thần kinh, bệnh rễ thần kinh hay bệnh 
đa dây thần kinh.

Tăng cảm đau đối với nhiệt

Tăng căm đau đấi với nhiệt (heat and cold hyperalgesia) là tỉnh huống người bệnh 
có cảm giác đau khi bị kích thích bởi một nhiệt độ mà đối với người bình thường thì chỉ 
cho cảm giác mát hay ấm. Tăng cảm đau đối với nhiệt là một triệu chúng thường hay 
gặp trong chứng đau bỏng của loạn dưỡng phản xạ giao cảm (causalgia-reílex 
sympathetic dystrophy).

Triệu chứng thực vật

Hội chứng Horner
Hội chứng này cố thể xuất hiện trong tổn thương của các rễ ngực đầu tiên hoặc 

trong tổn thương của chuỗi giao câm cổ. Rấi loạn chức năng đổng tử trong đái tháo 
dường là một biểu lộ điển hình khác của rối loạn chức năng thực vật mà các đặc điểm 
sau lâm sàng gồm cố: đồng tử giảm kích thước dù đang trong chỗ thiếu sáng, không duy 
trì co đồng tử được khi kích thích liên tục bằng ánh sáng. Các ttiệu chứng rối loạn chức 
năng đồng tử còn được thấy trong bệnh thần kinh thất điều và bệnh của dây V trong hội 
chứng khô (sicca syndrome).

Thần kHi hoe

23



Sài 2- Tiếp càn chẩn đoán bênh thần lừti naoá biên 

7W£u chứng tim mạch

Các triệu chứng tim mạch dược biết đến nhiều nhất trong bệnh thần kinh thực vật 
của đái tháo đường, chứng tụt huyết áp tư thế vđi những hậu quả nặng nề của nó cũng là 
một biểu lộ của rối loạn chức năng thực vật ỏ bệnh thần kinh ngoại biên amyloid. Đột tử 
trong bệnh đái tháo đường được quy cho tình trạng tim bị mất phân bế  giao cảm và đấi 
giao cảm, và có liên quan vđi hội chứng QT kéo dài vốn là hệ quả của sự mất thăng 
bằng phãn bố giao cảm giữa hai bên phải và trái cửa tim.

Hình 2.1. Tiếp cận chẩn đoán các bệnh thần kinh ngoại biên (theo A.K. Asbury, Harrison's 
Principles ọ f Internal Medicine /5* edition. New York, McGraw-Hill, 2001)
TKNB: thần kinh ngoại biên TK: thần kinh Cđ: chẩn đoán Tt: tổn thUOng DT: dẫn truyền
CIDP: chronic inflammatory demyelinaúng polyradiculoneuropathy (bệnh da rỗ dây thần ldnh mất myelin
mạn tính) HcGB: hội chúng Guillain-Barré

Các triệu chứng tim mạch còn được gặp trong bệnh thần kinh ngoại biên của nghiện 
rượu, bệnh porphyri, hội chứng GuiUain-Barré, chúng rối loạn cấp toàn thể của hệ thần 
kinh thực vật, bệnh thần kinh ngoại biên của ung thư, hội chứng Riley-Day, bệnh thần 
kinh ngoại biên do ngộ độc thallium, vincristine hay perhexiline.

Mất tiết mồ hôi
Mất tiết mồ hôi là hệ quả của tổn thương các sợi giao cảm hậu hạch. Mất tiết mồ 

hôi được gặp trong vùng da do dây thần kinh bị bệnh chi phối (ví dụ như trong bệnh
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phong), hoặc được phân bố đối xứng trước tiên ở hai cẳng chân như trong bệnh đa dây 
thần kinh của đái tháo đường.

Mất phản ứng đối với únh trạng hạ đường huyết
Các bệnh nhân đái tháo đường có biến chúng thần kinh thực vật thường mất khả 

năng nhận biết tình trạng hạ đường huyết. Sự mất khả năng phóng thích catecholamine 
cố thể là nguyên nhân của tình tạ n g  mất đáp ứhg này.

Rối loạn chức năng  niệu sinh  dục

Rối loạn chức năng niệu-sinh dục hay gặp trong bệnh thần kinh ngoại biên của đái 
tháo đường và trong bệnh thần kinh ngoại biên amyloid. Triệu chứng của một bọng đái 
mất trương lực là những dấu hiệu xuất hiện đầu tiên, và gồm có kéo dài khoảng thơi 
gian giữa hai lần đái, đái khó với dòng nước tiểu không liên tục, nhỏ giọt nước tiểu sót 
lại sau đái. Tiếp theo sau là giai đoạn ứ đọng nước tiểu với đái dầm khi bọng đái bị quá 
tải. Đo áp lực bọng đái cho thấy bọng đái bị mất trương lực.

Liệt dương do suy giảm phân bố thần kinh đối giao cảm là một triệu chứng khác của 
bệnh thần kinh thực vật, thường hiện diện trước khi triệu chúng liệt xuất tinh xuất hiện. 
Xuất tinh ngược dòng là một triệu chứng đặc biệt khác của bệnh nhân đái tháo đường.

R ôĩ loạn chức năng  ống  tiêu hoá

Liệt dạ dày, tiêu chảy về đêm và phình dãn đại tràng là những rối loạn của ống tiêu 
hoá được gặp trong bệnh thần kinh thực vật của đái tháo đương.

Biến dạng xương khớp
Khi các bệnh thần kinh ngoại biên mạn tính xuất hiện và phát triển trong giai đoạn 

cơ thể còn đang tăng trưởng, chúng sẽ dẫn đến các biến dạng của tay, chân và cột sống. 
Các bệnh thần kinh mạn tính, dù xuất hiện d bất kỳ lứa tuổi nào, đều cố thể cho các biến 
dạng hình móng vuốt, hay hình mốc, của các ngón tay và ngón chân. Ngược lại, sự hiện 
diện của một biến dạng của bàn chân (pes cavus) hoặc của một biến dạng của cột sống 
lại luôn luôn chỉ điểm lằng bệnh thần kinh ngoại biên mạn tính đó đã khởi phát từ lúc 
bệnh nhân còn là trẻ nhỏ.

Các biến dạng cố thể được gặp ở bàn chân là biến dạng hình chân ngựa với cung 
bàn chân cong cao và các ngốn chân hình móc, hoặc hiếm gặp hơn là biến dạng hình 
bàn chân phẳng dẹt. Gù vẹo cột sếng là một biến dạng khác của hệ xương khớp hay 
được gặp nhiều.

Biến đổi dinh dương
Biến dổi dinh dương là hệ quả của sự mất phân bố thần kinh, và cố biểu lộ lẳm sàng 

khá da dạng như teo cơ, teo và mất các chồi vị giác, biến dổi của da (mỏng, mất sắc tế), 
của móng và của mô dưới da, loét đầu ngón tay ngón chân.
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Biến đổi dinh diỉSng hay được gặp nhất trong bệnh thần kinh ngoại biên của đái 
tháo đường, ngoài ra cũng hay được thấy ở bệnh phong, bệnh thần kinh ngoại biên cảm 
giác di truyền, bệnh Chaicot-Marie-Tooth, và bệnh thần kinh ngoại biên amyloid.

Dây thân kinh phì đại

Dây thần kinh phì đại và có thể sờ thấy được là một dấu hiệu giúp ích cho chẩn 
đoán trong một sế  bệnh thần kinh ngoại biên.

Dây thần kinh phì đại là dấu hiệu hay gặp và dễ thấy nhất trong các thể của bệnh 
phong như phong củ, phong u và phong borderline. Dấu hiệu này dễ được nhỉn thấy ở 
các dây thần kinh tai lớn, dây trên đòn, đoạn trên khuỷu của dây trụ, đoạn ngang cổ tay 
của dây quay, đoạn đi ngang cổ xương mác của dây mác chung, và đoạn d lưhg cổ chân 
của dây mác nông.

Phì đại dây thần kinh còn được gặp trong các bệnh Charcot-Marie-Tooth type 1, 2 
và bệnh Refsum, vến là các bệnh thần kinh ngoại biên di truyền. Trong các bệnh mất 
myêlin mạn tính này, các tế  bào Schwann tăng sinh nhiều theo kiểu đồng tâm khiến cho 
dây thần kinh bị phl đại; đặc điểm mô bệnh học của triệu chứng phỉ đại dây thần kinh ỏ 
đây là cấu trúc “củ hành tây” (onion-bulb) do các lớp myêlin đồng tâm tạo thành. Triệu 
chứng phì đại dây thần kinh cũng được ghi nhận trong một số bệnh mắc phải như bệnh 
viêm đa rễ dây thần kinh mạn tính tiến triển hay tái phát, và bệnh viêm dây thần kinh 
phì đại khu trú. Phì đại dây thần kinh cũng là triệu chúng có thể được thấy trong bệnh 
thần kinh ngoại biên amyloid và bệnh u thần kinh sợi.

CHẨN ĐOÁN BỆNH THAN KINH NGOẠI BIÊN

Xác định chẩn đoán bệnh thần kỉnh ngoại biên
Khảo sát dẫn truyền thần kinh là phương tiện chẩn đoán điện rất có ích cho việc xác 

định chẩn đoán bệnh thần kinh ngoại biên. Trong các bịnh thần kinh ngoại biên mất 
myilin, tốc độ dẫn truyền của dây thần kinh giảm nhiều, trái ngược với các bệnh thẩn 
kinh ngoại biên sợi trạc trong đố vận tếc dẫn truyền là gần như binh thường hay giảm 
rất í t  Khảo sát dẫn truyền thần kinh phối hợp với khảo sát điện cơ kim còn giúp Ích cho 
việc chẩn đoán xem có hiện tượng mất phân bố thần kinh hay không? Sự mất phân bố 
thần kinh nghĩa là tình hạng trong đó có tổn thương của nơron vận động dưới của sừng 
trước tủy hay của nhân dây thần kinh sọ, và biểu lộ ra bằng các diện thế tự phát như 
điện thế rung sợi cơ và sống nhọn dương trên diện cơ kim. Hai phương pháp thăm dò 
này còn giúp cho sự phân biệt một bệnh thần kinh ngoại biên với một bệnh cơ. Trong 
bệnh cơ, khảo sát dẫn truyền thần kinh cho kết quả binh thương nhưng điện cơ kim thì có 
các bất thường đặc hiệu như các MUP nhỏ và đa pha, có hiện tượng kết tập sớm khi co 
cơ gắng sức. Bảng 2.1 trình bày các thể loại chính của bệnh thần kinh ngoại biên mất 
myêlin và bệnh thần kinh ngoại biên sợi trục.

Bàl 2- Tiếp cân chẩn đoán bêrtì thần tírh  naoá biên
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Bảng 2.1. Các thể loại chính của bệnh đa dây thần kinh (theo A.K. Asbury, Harrison's 
Principles o f Internal Medicine l i * * edition. New York, McGraw-Hill, 2001)

Thể loại bệnh đa dỉy thín kinh Kiểu diỉn tiín Nguyên nhan

Tổn thuong myôlin 

cĩp tinh 

Bán cấp tinh

Man tinh

Từ vài ngày dín vài tuẩn Hc Giillaln-Barré (da stf các trutmg hợp)

TỈI vài hắn dến vài tháng Bịnh viêm da r i dỉy thán kinh mỉt
myẽlin mạn tinh (hay gặp nhít)

Từ nhiều tháng dến nhiểu 
nỉm

Bệnh di tmyỂn; bệnh viSm - tự miỉn; 
bệnh paraprotein; bệnh chiyển hòa; 
nhiỉm dộc chít

Tổn thuong sợi trục 

Cấp ttnh

Bin cíp tính 

Mạn tinh

TU vàl ngày dín vài tuín

Từ vài tuần dín vài tháng

Bệnh porphyri

Nhiễm dộc nịng (arsenic; khi dộc) 

Hc Gứllain-barré thể sợi trục 

Bệnh chuyển hóa vă nhiễm dộc

TU vài tháng đến nhiêu < 5 tuổi: thubng lì  nhiỉm dộc hay bệnh 
năm chuyển hóá; > 5 tuổi: bệnh di truyỂn, dái

tháo dưỉtng, bỉnh paraprotein.

Sinh thiết thần, kinh-cđ chỉ được chl định chọn lọc trong một số trường hợp đặc biệt 
như bệnh thần kinh ngoại biên của bệnh viêm mạch, bệnh thần kinh ngoại biên của 
bệnh collagen, bệnh phong, bệnh thần kinh ngoại biên phì đại và các bệnh thần kinh 
ngoại biên của bệnh tồn đọng do rối loạn chuyển hoá. Bảng 2,2 giới thiệu vai trò của 
sinh thiết thần kinh-cơ trong chẩn đoán các bệnh thần kinh ngoại biên.

Bảng 2.2. Vai trò của sinh thiết thần kinh - cơ

Có giá trị chẩn đoán

• Viêm mạch hoại tử

• Bệnh TKNB trong chứng thoái hóa dạng tinh bột (amyloid)

• Bệnh phong

• Bệnh TKNB sarcoid

• u bao Schwann

• Thâm nhiễm do tế  bào ác tinh

•  Bệnh Déjerine - Sottas

• Lọan dưỡng chất trắng dị sắc
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Bài 2- Tiếp cân chấn đoán bêrh thần krti naoai biân

Cổ thể  hỗ trự cho chẩn đoán

•  Bệnh viêm TKNB mất myêlin

•  Bệnh Charcot - Marie - Tooth

•  Các bệnh TKNB di truyền khác

•  Bệnh TKNB cận ung thư

•  Bệnh TKNB trong bệnh protêin đơn dòng

•  Các bệnh viêm TKNB khác

Tìm nguyên nhân của bệnh thần kỉnh ngoại biên
Công đoạn âm  nguyên nhân của bệnh thần kinh ngoại biên cố vị trí quan trọng v) 

việc xác định được nguyên nhân là yếu tố  quyết định thái độ xử trí: đối với bệnh di 
truyền thì phải tiến hành tham vấn di truyền phối hợp vđi các phương pháp vật lý trị 
liệu; đối với bệnh mắc phải thì loại bỏ yếu tố  nguyên nhân đã gây ra bệnh, nếu điều này 
có thể thực hiện được.

Để tìm nguyên nhân của một bệnh thần kinh ngoại biên cần phối hợp các mặt khác 
nhau của quy trinh chẩn đoán như bệnh sử (tuổi xuất hiện, kiểu cách xuất hiện, kiểu 
cách diễn tiến), tiền sử cá nhân và gia đình, thể lâm sàng và điện cơ (bệnh một dây hay 
nhiều dây thần kinh / bệnh đa dây thần kinh, tổn thương myêlin hay tổn thương sợi trục).

Với một tiếp cận chẩn đoán đầy đủ và kỹ lưỡng như trên, người ta có thể chẩn đoán 
được nguyên nhân của phần lớn các trường hợp bệnh thần kinh ngoại hiên (97.4%, 
Aimard và csv; 76%, Dyck và csv; 88%, Vallat). Tuy vậy, vẫn còn những trường hợp mà 
nguyên nhân của bệnh thần kinh ngoại biên hoàn toàn là bí ẩn, mặc dù mọi thăm dò cận 
lâm sàng hiện đại và tinh vi đã được triển khai thực hiện. Hình 2.1 trình bày sơ đồ 
algorythm của cách tiếp cận chẩn đoán các bệnh thần kinh ngoại biên.

Trong các bệnh lý thần kinh ngoại biên, hội chứng Guillaìn-Barré là bệnh lý thường 
gặp nhất trên lâm sàng; do đó, trong giđi hạn của bài viết, chúng tôi sẽ trình bày rõ thêm 
một số đặc điểm của hội chứng này.

HỘI CHỨNG GLTLLAIN - BARRÉ

Trong vài năm gần đây người ta có thành lập một chương riêng về các bệnh mất 
myelin của hệ thần kinh ngoại biên trong các sách giáo khoa về thần kinh học, mặc dù 
rằng bệnh cảnh lâm sàng gợi ý của một bệnh thần kinh ngoại biên mất myelin cấp có lẽ 
đã được Waldrop mô tả lần đầu vào năm 1834, kế  đó là Landry với 10 trương hợp mô tả 
lâm sàng của minh vào năm 1859. Khái niệm về bệnh thần kinh ngoại biên mất myelin 
được hình thành rõ nhất vđí thông báo của Guillain, Barré và Strohl vào năm 1916 về 
hai trường hợp binh sĩ có bệnh cảnh liệt cấp với các đặc điểm gồm có mất phản xạ gân
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cơ, phân ly đạm - tế  bào của dịch não tủy (dissociation albunùnocytologique), và diễn 
tiến tự thoái lui. Với mô tả đầu tiên này, đơn thể bệnh đầu tiên về bệnh thần kinh ngoại 
biên mất myelin mắc phải đã ra đời dưới tên gọi là hội chúng Guillain-Barré. Các mốc 
lịch sử về sau liên quan đến nhóm các bệnh này gồm có sự mô tả các đặc điểm lâm sàng 
- bệnh học của 50 trường hợp cho thấy hội chứng Guillain-Barré và hội chứng Landry 
thật ra chì là một (Haymaker và Kemohan, 1949), sự tạo ra mô hình viêm thần kinh tự 
miễn thực nghiệm (Waksman và Adams, 1955), sự phát hiện nhữhg tương đồng về đặc 
điểm phẫu bệnh học giữa hội chứng Guillain-Baưé và bệnh viêm dây thần kinh tự miễn 
thực nghiệm, cụ thể là sự phát hiện thấy có sự tẩm nhuận tế  bào lympho và hiện tượng 
mất myelin từng đoạn ở các rễ tủy và các dây thần kinh ngoại biên (Asbury, Amason và 
Adams, 1969), sự hình thành các tiêu chuẩn chẩn đoán điện của bệnh thần kinh ngoại 
biên mất myelin kể từ năm 1964 trở về sau này, sự mô tả những tníòng hợp bệnh thần 
kinh ngoại biên mất myelin nhạy cảm với corticosteroid vào năm 1958 bởi Austin, và sự 
hình thành khái niệm về một đơn thể bệnh mới là bệnh viêm đa rẽ dây thần kinh mất 
myelin mạn tính (Chronic Inflammatory Demyelinating Polyradiculopathy, CIDP).

Có hai thể bệnh đa rễ dây thần kinh mất myelin mắc phải thường được gặp trong 
thực hành y khoa hàng ngày gồm có thể bệnh cấp tính là hội chúng Guillain-Barré, và 
thể bệnh mạn tính là bệnh viêm đa rễ dây thần kinh mất myelin mạn tính. Cả hai loại 
bệnh đều có thể được chẩn đoán và đều cố thể được điều trị một cách có hiệu quả trong 
điều kiện của phần lớn các cơ sở y tế  của đất nước chúng ta. Cả hai loại bệnh này có 
một số đặc điểm nổi bật gồm có những bất thường bệnh học viêm tại các rễ thần kinh 
tủy sống và hình ảnh tổn thương mất myelin của các dây thần kinh (ngoại trừ thể tổn 
thương sợi trục của hội chúhg GuiUain-Barré), bất thường phân ly đạm tế  bào của dịch 
não tủy, bất thường về dẫn truyền thần kinh trong khảo sát điện cơ kỷ và các rối loạn về 
chức năng thần kinh tự trị vốn có thể cũng xuất hiện kèm theo. Sự khác biệt giữa hai thể 
viêm đa rễ dây thần kinh nổi bật d kiểu cách diễn tiến không quá trung bình là bốn tuần, 
dối với hội chúng Guillain-Barré , và kéo dài mạn tính quá 2 tháng hoặc tái đi tái lại đối 
với bệnh viêm đa rễ dây thần kinh mất myelin mạn tính.

Phần bài này đề cập đến hội chứng Guillain - Barré vốn là nguyên nhân hay gặp 
nhất của liệt cấp trong thực hành y khoa thường ngày với một tỷ lệ mắc mới hàng năm 
bằng 1,8 /100  000 dân (số liệu của các nước phương Tây).

BIỂU LỘ LẨM SÀNG
Bệnh cảnh lâm sàng điển hình của hội chứng Guillain - Barré là một liệt cấp diễn 

tiến nhanh thường là của tứ chi, với hai chân bị liệt nặng nhiều hơn, và với mất phản xạ 
gân cơ kèm theo. Triệu chúng liệt các dây sọ cũng có thể được gặp, hay thấy nhất là liệt 
dây mặt ngoại biên hai bên. Triệu chứng liệt đáng sợ nhất là liệt các cơ hô hấp vốn có 
thể được gặp ở một phần ba các trường hợp bệnh nhân và đòi hỏi phải được can thiệp 
bằng hô hấp viện trợ. Bệnh cảnh liệt khu trú ở các dây sọ là hiếm gặp. Bí đái hiếm gặp 
trong hội chứng Guillain - Baưé, nếu cố, thì thường chí nhất thời trong vài ngày.
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Rối loạn cảm giác có thể là biểu lộ lâm sàng kèm theo với liệt, nhưng thường kém 
rầm rộ, vả chủ yếu là dưới dạng dị cảm các ngọn chi hoặc giảm cảm giác sâu có phân bố 
kiểu đi găng đi vớ. Đau có nguồn gốc thần kinh phân bố trong các cơ, tại cột sống, và có 
thể cả loạn cảm đau hay tăng cảm đau tại các ngọn chi là những biểu lộ khác trong bệnh 
cảnh lâm sàng.

Các triệu chứng rối loạn chức năng thần kinh tự trị thường hay hiện diện trong 
những trường hợp nặng và biểu lộ ra dưới dạng tăng huyết áp hay tụt huyết áp, loạn nhíp 
tim hay ngUhg tim. Cùng với suy hô hấp, các rối loạn thần kinh tự trị này là nguyên nhân 
quan trọng của tử vong trong hội chứng Guillain - Baưé, do đó cần được theo dõi sát và 
điều trị kịp thời. Việc chẩn đoán hội chứng Guillain - Barré đã được thống nhất ưên các 
tiêu chuẩn mà Asbury và Comblath đã đưa ra trong năm 1990 (bảng 1). cần  chú ý là khi 
các triệu chứng thần kinh khởi phát, bệnh nhân bị hội chứng Guillain -  Baưé thường 
không có biểu lộ sốt. Sự có mặt của ùiệu chứng sốt trong bệnh cảnh khởi phát là một chỉ 
điểm về một loại bệnh khác hơn là hội chứng Guillain -  Baưé.

Khi triệu chứng thần kinh đã khởi phát, hội chứng Guillain - Baưé sẽ diễn tiến qua 
ba giai đoạn gồm có: (1) giai đoạn triệu chứng lan rộng kéo dài từ 1 đến 4 tuần; (2) giai 
đoạn binh nguyên kéo dài từ 1 đến 2 tuần trong đó hiệu chứng không ưở nặng thêm; (3) 
giai đoạn thoái lui triệu chứng.

Bảng 1. Tiêu chuẩn chẩn đoán hội chứng Guillain - Baưé 

Tiêu chuẩn bắt buộc 

Liệt nặng dần của tứ chi 

Mất phản xạ gân cơ

Tiêu chuẩn lâm sàng hỗ trợ  chẩn đoán

Diễn tiến nặng dần trong vòng vài ngày đến không quá 4 tuần

Các triệu chúng khá đấi xứng

Triệụ chứng cảm giác, nếu có, chỉ ở mức độ nhẹ

Triệu chứng liệt dây thần kinh sọ (liệt dây thần kinh mặt ngoại biên hai bên)

Các triệu chứng thần kinh bắt đầu thoái lui 2 đến 4 tuần sau khi bệnh đã ngưng tiến triển 

Có triệu chúng rếi loạn chức năng thần kinh tự trị 

Không có sốt lúc khởi phát bệnh cảnh thần kinh 

Đặc điểm cận lâm sàng hỗ trợ  chẩn đoán

Tăng protein dịch não tủy vđi số luỢng tế  bào bình thường hoặc tăng dưđi 10 tế bào/ịiL 

Điện cơ ký cho thấy có giảm tốc độ dẫn truyền thần kinh và có sự hiện diện của blốc*
* hội chúng Guillain - Barré thể sợi trục có đặc điểm điện cơ ký riêng biệt gồm có tốc 
độ dẫn truyền thần kinh không giảm hoặc giâm rất ít, có dấu hiệu điện của mất phân bố 
thần kinh.

Bài 2- Tiếp cằn chẩn đoán bênh thần ldrfi tvreai biên
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Do phần lớn các trường hợp hội chứng Guillain - Barré thể cổ điển có biểu lộ điện 
cơ và đặc điểm bệnh học chúng tỏ có hiện tượng viêm hủy myelin ở nhiều đoạn khác 
nhau ngươi ta còn gọi tên thể cổ điển này là bệnh viêm đa rễ dây thần kinh mất myelin 
cấp tính - acute inflammatory demyelinating polyradiculoneuropathy (A1DP).

Từ khi thể điển hình của hội chứng Guillain - Barré được nhận dạng vào năm 1916 
cho đến nay, một số biến thể khác của hội chúng Guillain - Barré đã được nhận biết 
thêm và gồm có (1) hội chứng Miller Fisher, (2) bệnh dây thần kinh vận động sợi trục 
cấp -  acute motor axonal neuropathy, (3) bệnh dây thần kinh vận động cảm giác sợi trục 
cấp -  acute motor sensory neuropathy, (4) thể bệnh có rối loạn cấp toàn bộ chức năng 
thần kinh tự trị - acute pandysautonomia và (5) hội chúng Guillain -Barré cảm giác.

Hội chứng Miller - Fisher đã được mô tả lần đầu tiên trong thập niên 50 của thế kỷ 
XX và bao gồm tam chúhg liệt vận nhãn toàn bộ - mất toàn bộ phản xạ gân cơ - thất 
điều. Về sau này người ta đã nhận dạng thêm được những trường hợp hội chứng Miller 
Fisher gối lên nhau với thể Guillain - Barré có liệt ở các vừng khác, nghĩa là ngoài tam 
chứng vừa nêu các bệnh nhân còn biểu lộ thêm các triệu chứng liệt các dây sọ khác và / 
hoặc triệu chứng liệt chân tay vốn không có trong mô tả đầu tiên về hội chúng Miller 
Fisher. Mẫu số chung của thể Miller Fisher cổ điển và các thể có thêm triệu chúng liệt ở 
các vùng khác là sự hiện diện của kháng thể IgG kháng lại ganglioside GQlb (IgG anti - 
GQlb). Bệnh dây thần kinh vận động sợi trục cấp (AMAN) và bệnh dây thần kinh vận 
động cảm giác sợi trục cấp (AMSAN) phân biệt với thể bệnh mất myelin cấp ở các điểm 
sau đây: (1) có đặc điểm điện cơ của tổn thương sợi trục vận động trong thể AMAN, và 
dặc điểm điện cơ của tổn thương sợi trục vận động và cảm giác trong thể AMSAN; (2) 
thể AMSAN thường có tiên lượng kém về mặt phục hồi và có thể để lại nhiều di chứng 
nặng nề cho người bệnh. Các trương hợp được nghi là hội chúng Guillain - Barré chỉ 
biểu lộ đơn độc về rối loạn thần kinh tự trị hoặc về cảm giác cũng đã được thông báo 
nhưng sự công nhận các thể này vẫn còn đang ttanh luận. Thể tự trị của hội chứng này 
có đầy đủ các biểu lộ của suy giảm các chức năng giao cảm và đối giao cảm đồng thời 
có sự hiện diện trong huyết thanh của các kháng thể kháng thụ thể hạch.

CÁC Sự c ố  c ó  LIÊN QUAN VỚI HỘI CHỨNG GUILLAIN - BARRÉ
Một nghiên cứu tổng hợp nhiều trường hợp Guillain - Barré cho thấy trong vòng 1 - 

4 tuần trước khi bệnh cảnh thần kình xuất hiện, hai phần ba các bệnh nhân đã có biểu lộ 
của một hội chứng nhiễm trùng đường hô h ỉp  trên hay nhiễm trùng đương tiêu hóa, hoặc 
dă chịu một cuộc phẫu thuật hay đã được chủng ngừa. Các thuốc chủng ngừa được ghi 
nhận có liên quan gồm có thuốc chủng cúm, phong đòn gánh, bạch hầu, dại và thuốc 
uống ngừa sốt bại liệ t Một số tác nhân khác như heroin, ganglioside, streptokinase và 
ong đết cũng đã được ghi nhận cố liên quan với hội chứng Guillain - Barré. Một số 
trường hợp hội chứng Guillain - Barré được ghi nhận xuất hiện ở những bệnh nhân bị suy 
giảm miễn dịch nặng sau ghép nội tạng đặc hoặc ghép tủy xương, và ở những bệnh nhân 
bị bệnh Hodgkin.

I K/\s
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Một số tác nhân gây nhiễm có thể có liên quan với hội chứng Guillain - Barré đã 
được ghi nhận và gồm có cytomegalovirus, virus Epstein-Barr, virus varicella zoster, 
virus viêm gan A và B, HTV, vi khuẩn Mycoplasma pneumoniae, vi khuẩn Hemophilus 
influenzae, Borrelia burdogferi và vi khuẩn Campylobacter jejuni. Trong các tác nhân 
gây nhiễm vừa mới nêu, Campylobacter jejuni là loại trực khuẩn có liên quan nhiều nhất 
và cũng là nguyên nhân thường gặp của viêm ruột vi trùng trên toàn thế giđi. Nghiên 
cứu tại Trung Quốc được công bố năm 1995 cho thấy 42% trường hợp AIDP và 76% 
trường hợp AMAN có bị nhiễm loại vi khuẩn này.

THĂM DÒ CẬN LÂM SÀNG
Khảo sát dịch não tủy và thăm dò điện cơ ký là những phương pháp thăm dò cận 

lâm sàng quan trọng nhất trong chẩn đoán hội chứng Guillain - Barré. Hiện tượng phân 
ly đạm tế  bào của dịch não tủy được ghi nhận trong 90% các bệnh nhân Guillain - Baưé. 
Đặc điểm của bất thường dịch não tủy ở đây bao gồm protein của dịch não tủy tăng cao 
(46-300 mg/dL) nhưng số lượng tế  bào của dịch nẫo tủy bình thường hoặc tăng ít dưới 10 
tế bào/pL với công thức limpho chiếm ưu thế. Nếu số lượng tế  bào tăng vừa phải ở 
khoảng 50 tế  bào/ịiL, cần nghĩ đến khả năng hội chứng Guillain - Baưé liên quan với 
nhiễm HIV, nhiễm Borrelia burdogferi.

Các bất thường điện cơ ký của một bệnh thần kinh ngoại biên mất myelin nhiều ổ là 
bằng cớ thuyết phục để chẩn đoán hội chứng Guilỉain - Baưé. Các bất thường có thể 
được gặp trong hội chứng này bao gồm kéo dài tiềm thời vận động ngoại vi, kéo dài 
tiềm thời sống F hay phản xạ H, blốc bán phần, giảm tốc độ dẫn truyền, và hiện tượng 
phát tán trong thời gian của phức hợp điện thế hoạt động của cơ. Trong trường hợp tổn 
thương sợi trục, các bất thường điện cơ kỹ cố thể được gặp gồm cố giảm biên độ phức 
hợp điện thế hoạt động của cơ, giảm biên độ của điện thế hoạt động cảm giác và sự xuất 
hiện của các diện thế tự phát trong khảo sát điện cơ kim.

Chụp hình cộng hưởng từ cột sống thắt lung có thể cho thấy các rễ thắt lưng cùng 
tăng bắt thuốc cản từ gadolinium. Các xét nghiệm miễn dịch học để tầm soát một số 
kháng thể thường hiện diện trong hội chứng Guillain - Barré như anti-GMi, anti-GDia, 
anti-GQib hiện cũng đang được áp dụng tại các trung tâm lớn về thần kinh ngoại biên 
của thế giđi nhưng ít giá trị ứng dụng thực hành.

CHẨN ĐOÁN PHÂN BIỆT
Hội chứng Guillain - Barrề cần được phân biệt với những bệnh khác của hệ thần 

kinh cơ vốn cũng có thể làm cho bệnh cảnh liệt cấp tính (bảng 2).

ĐẶC ĐIỂM BỆNH HỌC
Thâm nhiễm tế bào viêm đơn nhân quanh các mạch máu của endoneurium và sự 

hiện diện của nhiều ổ mất myelin là những hình ảnh mô bệnh học kinh, điển của hội

Bàl 2- Tiếp cằn tìrẫn đoấn bếnh thần Urti naoa' biên
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chứhg Guillain - Bairé thể mất myelin. Hình ảnh thoái hóa Waller nặng lan tỏa của các 
rễ và các dây thần kinh vận động và cảm giấc được gặp trong các trường hợp AMSAN.

Cơ CHẾ SINH BỆNH
Nhiều bằng cớ hiện có đã chứng tỏ hội chúng Guillain - Baưé là một bệnh tự miễn 

trong đó có vai trò của cả tế  bào lympho T lẫn của kháng thể. Phản ứng qua trung gian 
tế  bào chống lại thành phần của myelin đã được ghi nhận trong mô hình thực nghiệm 
gây viêm dây thần kinh. Có thể gây ra bệnh viêm dây thần kinh thực nghiệm bằng cách 
tiêm myelin của sợi thần kinh ngoại biên hoặc tiêm myelin basic protein P2 đặc hiệu 
của thần kinh ngoại biên. Cơ chế miễn dịch qua trung gian thể dịch cũng được nhiều 
bằng cớ chứng minh: đã phát hiện sự hiện diện của immunoglobulin và bổ thể hên các 
sợi myelin của bệnh nhân; cố mối liên quan mật thiết giữa các kháng thể anti- 
ganglioside với hội chứng Miller Fisher và AMS AN; huyết thanh của bệnh nhân mắc 
hội chứng Miller Fisher hay AMSAN có chứa kháng thể chẹn sự dẫn truyền thần kinh cơ 
trên chuột thực nghiệm; truyền immunoglobulin hay thay huyết tương có tác dụng cải 
thiện tinh trạng lâm sàng của bệnh nhân Guillain - Barré.

Bảng 2. Một số chẩn đoán phân biệt của hội chứng Guillain - Baưé 

B ệnh  th ầ n  k inh  ngoại b iên  

Cơn porphiri cấp

Bệnh thần kinh ngoại biên  của bệnh  nhân hồi sức

Bệnh bạch hầu

L iệt do ăn  cá độc

Bệnh Lyme

V iêm  m àng não  rễ  tủy

B ệnh  sinap  th ầ n  k inh  cơ

Nhược cơ trầm  trọng

Hội chứng Lam bert - Eaton

Ngộ độc toxin botulinic

B ệnh  ctf

V iêm  đa cơ

B ệnh cơ của bệnh nhân săn sốc đặc b iệt 

L iệt do hạ kali m áu 

H oại tử cơ
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Bàl 2- Tiếp cằn chẩn đoắn bếrti thần kHi naoal biên

Bệnh thần kinh trung ương

Hội chứng “khóa trong” của huyết khối động m ạch thần nền

Sốt bại liệ t

V iêm  tủy cắt ngang

Dại

ĐIỀU TRỊ
Do diễn tiến bệnh không thể tiên lượng được trước một cách chính xác, tử vong có 

thể xảy đến do liệt hô hấp, rối loạn thần kinh tự trị và thuyên tắc phổi do huyết khối tình 
mạch, mọi trường hợp HcGB đều phải được nhập viện để theo dõi. Việc diều trị hội 
chúng Guillain - Barré bao gồm hai phần: (1) xử tri các triệu chúng, phòng ngừa biến 
chúng của liệt, và nâng đỡ tổng trạng; (2) điều trị đặc hiệu. Trong phần điều trị triệu 
chúng, quan trọng nhất là phòng ngừa và điều trị tình trạng suy hô hấp (đặt nội khí quản 
khi dung tích sống tụt xuống còn 15 ml/kg) và điều trị các rối loạn huyết áp và nhịp tim 
do rối loạn thần kinh tự trị gây ra. về điều trị đặc hiệu, thay huyết tương và truyền tình 
mạch immunoglobulin (IgTTM) đã được chấp nhận như là nhũng phương thức điều trị có 
hiệu quả, giúp thu ngắn giai đoạn liệt lan rộng, thúc đẩy sớm giai đoạn phục hồi và làm 
bớt di chứng về sau, với điều kiện là được áp dụng sớm trong giai đoạn chớm phát bệnh.

Thay huyết tương được chỉ định cho nhũhg trường hợp có mức độ liệt trung bình đến 
liệt nặng (chỉ đỉ được với sự giúp đỡ của người khác), tuy nhiên chỉ nên được áp dụng ở 
những trung tâm kỹ thuật cao có nhiều kinh nghiệm về phương pháp điều trị này. Phác 
đồ điều trị được khuyến cáo bao gồm 5 lần thay huyết tương cách ngày, mỗi lần thay 40- 
50mL/kg, dung dịch thay thế là dung dịch muối hoặc albumin. Các tai biến của phương 
pháp này gồm có máu tụ tại nơi đặt kim, tràn khí màng phổi, nhiễm trùng huyết. Nếu 
được thực hiện trong hai tuần đầu của bệnh, truyền tình mạch immunoglobulin theo liều 
0,4g/kg/ngày trong 5 ngày liên tục cũng có tác dụng điều trị như phương pháp thay huyết 
tương. Các tác dụng phụ quan trọng của phương pháp điều trị này bao gồm sốc phản vệ 
ở ngươi thiếu IgA, viêm màng não vô trùng, suy tim và suy thận nhất thời.

Phương pháp điều trị bằng prednisone, methylprednisolone và ACTH được chứng 
minh là không có hiệu quả.

TIÊN LƯỢNG
Ở những trung tâm chuyên khoa cao, 2 đến 5% bệnh nhân Guillaìn - Barré bị tử 

vong do các biến chúng của bệnh. Khoảng 70% bệnh nhân Guillain - Barré hồi phục 
hoàn toàn sau một năm.

Các yếu tố tiên lượng xâu trong hội chứng Guillain- Barré đã được nhận biết và 
gồm có: (1) tuổi già, (2) bệnh cảnh diễn tiến nhanh, (3) thở máy, (4) giảm biên độ của
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phức hợp điện thế hoạt động của cơ lúc kích thích đầu ngoại vi của dây thần kinh, và (5)
có tiêu chảy trước đó do Campylobacter jejuni.

CÂU HỎI NGẮN
1. Mô tả các đặc điểm chính về lâm sàng của bệnh thần kinh ngoại biên.

2. Mô tả các đặc điểm lâm sàng của các thể loại bệnh thần kinh ngoại biên.

3. Phân tích cấc đặc điểm về diễn tiến và về nguyên nhân của cấc bệnh đa dây thần 
kinh sợi trục và bệnh đa dây thần kinh mất myêlin.

4. Mô tả được bệnh học, bệnh sinh, biểu hiện lâm sàng, cận lâm sàng, tiêu chuẩn chẩn 
đoán, chẩn đoán phân biệt, điều trị và tiên lượng của hội chứng Guillain -  Barré.
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Bài 3- BêiỶi ca

<Bài3

BỆNH Cơ

MỤC TIÊU BÀI GIẢNG

1. Bệnh sính, hình ảnh lâm sâng, cận lâm sàng, và phương hướng điều ũị một số 
bệnh cơ thường gặp nhất.

2. Lâm sàng, cận lâm sàng, chẩn đoán và điều trị bệnh nhược cơ.

NỘI DUNG
Nhắc lại giải phẫu -  sinh lý cd vân.
Chẩn đoán điện và các xét nghiệm cận lâm sàng khác.
Bệnh cơ di truyển.
Bệnh viêm da cơ và viêm cơ -  da.
Bệnh nhược cơ.
Bệnh liệt chu kỳ.

G IẢ I PH Ẫ U  SINH LÝ  C ơ  VÂN

Các tế  bào cơ còn được gọi là sợi cơ (muscle fibers), nhiều sợi cơ tập hợp thành bó 
cơ (muscle fascicle), và các bó cơ tập hợp thành một cơ bắp (muscle). Cơ vân chứa 2 loại 
sợi cơ: sợi trong thoi (intrafusal) và sợi ngoài thoi (extrafusal). Các sợi trong thoi đóng vai 
ưò liên hệ ngược (feedback) trong cơ chế điều khiển hoạt động của các sợi ngoài thoi. 
Thành phần chính của cơ vân là các sợi ngoài thoi, dài từ đầu tận bên này tới đầu tận bên 
kia của một bắp cơ, có đường kính khoảng 40-100 p. Mỗi sợi cơ là một tế bào đa nhân, 
bao quanh bởi màng sợi cơ (sarcolemma). ở  bên trong sợi cơ là các sợi tơ cơ (myofibril). 
Mỗi sợi tơ cơ chứa 2 loại tơ cơ (myofilament). Tơ cơ là phân tử protein trùng hợp c3 lớn, 
có tơ cơ myosin và tơ cơ actin. Tơ cơ actin nhỏ hơn đan xen với các tơ cơ myosin lớn hơn, 
làm cho các sợi tơ cơ (myofibril) có các vạch (dải) sáng và tối xen kẽ nhau rất đặc trưng. 
Ta có dải I và đĩa z. Khu vực nằm giữa hai đĩa z của 1 sợi tơ cơ gọi là sarcomere (đơn vị 
cơ). Khoảng tối nằm giữa sarcomere là dải A, nó gồm 2 vùng tối, cách nhau bởi một dải 
hẹp sáng mầu hơn gọi là vùng H.

Mỗi neuron vận động ở sừhg trước tủy sống cho 1 sợi trục, sợi trục theo dây thần 
kinh tới các cơ, mỗi sợi tách ra nhiều nhánh, mỗi nhánh tới một sợi cơ, tiếp xúc với sợi cơ 
thông qua synapse. Khi xung thần kinh tới màng trước synap, các túi chứa Acetylcholine 
bị vỡ vào khe synap. Acetylcholine đi qua khe synap, tới các thụ cảm thể à màng sau 
synap và gây khử cực. Sóng khử cực từ màng sau synap lan tỏa ra suốt dọc sợi cơ, gây co 
cơ. Người ta gộp các sđi cơ do 1 sợi trục chi phối thành 1 đơn vị vận động: 1 đơn vị vận 
động = 1 neuron vận động cùng axon của nó + các sợi cơ do nó chi phối.

Màng tế  bào cơ không phẳng lỳ, mà tự nó cuộn gấp lại. Những chỗ màng ăn sâu vào 
trong nguyên sinh chất tạo nên các đường ống, được gọi là các tiểu quản T. Các tiểu quản
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này chứa dịch ngoại bào, do vậy dịch ngoại bào luồn lách sâu vào trong lòng tế  bào cơ. 
Khi điện thế hoạt động lan truyền vào trong các tiểu quản T, nó sẽ giúp giải phóng Ca++ 
ra khỏi lưới nội nguyên sinh. Ca** gây co các sợi tơ cơ. Sau đó, cái bơm Ca** sẽ nhanh 
chóng hoạt động và đưa Ca++ vào trỏ lại bên trong lưới nội nguyên sinh của tế  bào cơ, kết 
thúc co sợi tơ cơ và chuẩn bị cho co sợi tơ cơ lần sau.

bổ cd (muscle fascicle)

Hình 3.1. Cấu trúc của cơ vân (theo Fawcett DW 1986).

PHƯƠNG PHÁP CHẨN ĐOÁN ĐIỆN (electrodiagnosis)

Bao gồm cấc xét nghiệm sau: 1) điện cơ đồ (electromyography - EMG); 2) đo dẫn 
truyền thần kinh (nerve conduction studies), bao gồm đo dẫn truyền vận động và cảm 
giác, sóng F, phản xạ H, 3) phép ghi cấc điện thế gợi - evoked potentials - EPs. Ngoài ia, 
còn có một số kỹ thuật khác như: kích thích lặp lại liên tiếp (repetitive stimulation), phản 
xạ nhắm mắt (blink reflex), tetany test.. Dưới đây chỉ nêu 2 xét nghiệm thông thường 
nhất của chẩn đoán điện là đo tốc độ dẫn huyền vận động và điện cơ đồ.

Đo tốc độ dẫn  tru y ề n  vộn động: Kích thích một dây thần kinh vận dộng bằng một 
xung điện, dây thần kinh sẽ bị khử cực tại điểm kích thích, tạo thành một xung thần kinh.
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Bầ 3- Bêrti cơ

Xung này di chuyển dọc theo dây thần kinh vận động, gây co cớ. Điện cực ghi đặt trên 
bắp cơ ghi được 1 lãn sống do co cơ sinh ra. Thời gian từ khi kích thích dây thần kinh đến 
khởi điểm của co cơ gọi là thời gian tiềm vận động (motor latency). Thời gian tiềm này 
bao gỗm 3 thành phần: 1) Thời gian dẫn truyền dọc theo dây thần kinh; 2) Thơi gian dẫn 
truyền qua synap; và 3) Thời gian lan tỏa khử cực dọc theo sợi cơ. Nếu muốn tính được 
tốc độ dẫn truyền của riêng dây thần kinh vận động, phải klch thích tại 2 điểm khác nhau. 
Hiệu số 2 thơi gian tiềm chính là thời gian xung kích thích đi giữa 2 điểm kích thích điện, 
đặt là L Đo khoảng cách giữa 2 điểm, gọi là d, tính bằng mm. Tốc độ là: V = dJt tính bằng 
m/s. Đó chính là tốc độ dẫn truyền vận động (Motor Conduction Velocity - MCV).

Hình 3.2: Đo dẫn truyền thần 
kinh vận động dây thần kinh 
giữa. SI và 52 là vị trí kích thích 
điện. Tương ứng có sóng co cơ 
RI và R2. Thời gian tiềm là 
khoảng thời gian từ lúc có kích 
thích tới lức có đáp ứng co cơ, ta 
có tương ứng là L I và L2. Hiệu 
số  t -  L2-L1 (tính bằng ms) là 
khoảng thời gian xung điện đi từ 

-tị, khuỳu (điềm 52) tới cổ tay (điểm 
Sl).

ứng dụng: so với tiêu chuẩn bình thương, nếu một ngươi cố MCV chậm hơn, thì nghi 
ngơ dây thần kinh bị tổn thương bao Myelin. Trong các bệnh cơ, thường không có rối 
loạn về dẫn truyền của dây thần kinh.

Đ iện cơ: (Electromyography, EMG) dùng điện cực có Hnh dáng giống một kim chích để 
ghi các hoạt động diện của cơ vân. Các bước làm điện cơ như sau:

1. Bệnh nhân thư giãn cơ, đâm điện cực vào cơ, khảo sát các hoạt dộng điện do kim 
đâm gây ra.

2. Để kim nằm im trong bắp cơ đang thư giăn hoàn toàn (không co cơ), tìm các hoạt 
động điện tự phát của cơ đó nếu có.

3. Cho bệnh nhân co cơ một cách nhẹ nhàng để các đơn vị vận động phát xung rời 
rạc, khảo sát hình ảnh của tùhg điện thế của đơn vị vận động.

4. Yêu cầu bệnh nhân co cơ mạnh dần lên, các điện thế của các đơn vị vận động 
cũng dần xuất hiện nhiều hơn, gọi là hiện tượng kết tập. Rồi khi co cơ tối đa, thì các 
đơn vị này hòa lẫn vào nhau, gọi là hình ảnh giao thoa.

ứng dụng: nếu ở một cơ có tăng hoạt động điện do đầm kim và có hoạt động điện tự 
phát, thì nghi cơ đó bị mất phân bố thần kinh, căn nguyên do đứt dây thần kinh, hoặc
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bệnh dây thần kinh thể tổn thương sợi trục (axonal neuropathy). Điện thế của đơn vị vận 
động: trong bệnh cơ thì thấp bé và hẹp lại, trong yếu cơ do căn nguyên thần kinh thì cao 
lớn và rộng ra.

CÁC XÉT NGHIỆM KHÁC

X ét nghiệm  m áu: định lượng enzyme huyết thánh có giá trị quan trọng. Creatine 
kinase (CK) là enzyme thường dùng cho chẩn đoán nhất. CK huyết thanh tăng cao 
thường trong bệnh tim hoặc bệnh cơ. CK đặc biệt cao trong bệnh loạn dưỡng cơ 
Duchenne, viêm da cơ hoặc viêm cơ da. Trong các bệnh này, cũng tăng các enzyme 
huyết thanh khác như SGOT, SGPT, và lactate dehydrogenase (LDH). Tuy nhiên, các 
enzyme huyết thanh không phải đặc hiệu cho bệnh nào. CK có thể tăng trong các bệnh 
của neuron vận động như Werdnig-Hoffmann, Kugelberg-Welander, hay xơ cột bên teo 
cơ. Trong bệnh cơ, các isoenzyme CK vốn đặc hiệu cho bệnh cơ tim cũng có thể tăng.

Sinh th iế t cơ: giúp phân biệt bệnh lý cơ (myopathic) với bệnh lý của dây thần kinh 
ngoại vi (neurogenic). Trong các bệnh cơ, sinh thiết cơ có thể phân biệt hình ảnh viêm 
với loạn dưỡng cơ, và các rối loạn cấu trúc khác (kiểu bệnh cơ do ty lạp thể).

TRIỆU CHỨNG HỌC BỆNH c ơ

Y ếu cơ: là triệu chứng nổi bật nhất, và thường gặp nhất, làm cho bệnh nhân phải di 
khám bệnh. Có thể phân chia mức độ yếu cơ theo thang điểm của Hội đồng nghiên cứu y 
khoa (Medical Research Council -  MRC) của Anh Quốc, chia sức cơ thành 6 độ:

0. Liệt hoàn toàn,
1. Co cơ tối thiểu (không gây được cử động),
2. Có cử động chủ động, với diều kiện loại trờ tác dụng của trọng lực (ví dụ co 

khuỷu tay khi cả cánh tay và cẳng tay cùng trên một mặt phẳng ngang),
3. Co cơ chống được trọng lực một cách yếu ớt, không chống được sức cản.
4. Co cơ chống được cả trọng lực lẫn sức cản,
5. Sức cơ bình thường

Khi khám, nên lưu ý định khu của yếu cơ.

H iện tượng tăn g  trươ ng  lực cơ: (myotonic phenomenon) sau nghỉ kéo dài thì co cơ 
khó khăn, và' khi đã co cơ thì thư giãn khó khăn và chậm. Co cơ lặp đi lặp lại thì hiện 
tượng này giảm dần và mất. Tăng trương lực cơ nghịch đảo (paradoxical myotonia) thì 
ngược lại: hiện tượng tăng trương lực cơ rõ lên sau khi cử động lặp đi lặp lại.

T eo cơ: cơ giảm về thể tích.

Đ au cơ: chỉ có một số ít bệnh cơ có đau cơ. Nếu đau là một triệu chứng nổi trội, thì nên 
xem lại chẩn đoán bệnh cơ.

N ên nhớ  thường trong bệnh cơ không có rối loạn cảm giác, và rối loạn phản xạ cũng 
không phải là đặc truhg của bệnh cơ.
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Bệnh cơ: (myopathy) bao gồm những bệnh do rối loạn chức năng của cơ, trên lâm sàng 
và các xét nghiệm không có bằng chứng bệnh lý thần kinh ngoại vi. Triệu chứng của 
bệnh cơ hầu như luôn luôn là yếu sức cơ, nhưng cũng có bệnh cơ có các triệu chứng khác. 
Ví dụ mất khả năng thư giãn cơ (bệnh tăng trương lực cơ), vọp bẻ hoặc co cứhg (bệnh 
McArdle).

Loạn dương cơ (dystrophy) là bệnh cơ, theo Rowland L.p. có 5 đặc trưng sau:

• Có tính di truyền,

• Tất cả các triệu chứng đềụ là do yếu cơ gây nên, không có biểu hiện của mất phân 
bố thần kinh, không rối loạn cảm giác,

• Yếu cơ tăng tiến không ngừng,

• Các triệu chứng chủ yếu khu trú ỡ các cơ vân xương, đôi khi cơ tim và cơ ươn cũng 
có thể bị,

• Tổ chức học chỉ có biểu hiện bệnh lý của tế  bào cơ (thoái hoá và tái sinh tế  bào cơ), 
không có hiện tượng tích lũy các sản phẩm chuyển hóa bất thường

Phân nhóm: Bệnh cơ có thể được phân chia sơ bộ thành các nhóm sau:

• Bệnh loạn dưỡng cơ (muscular đysưophies), còn gọi là bệnh loạn dưỡng cơ mần 
tiến hay tăng tiến (progressive muscular dysưophies)

• Bệnh liệt chu kỳ (periodic paralysis) hay liệt chu kỳ gia đình (famillial periodic 
paralysis). Còn gọi là bệnh cơ do chuyển hóa (metabolic myopathies)

• Bệnh có tăng trương lực cơ (myotonic disorders)

• Bệnh cơ do viêm (inflammatory myopathies)

•  Các bệnh cơ bẩm sinh (congenital pyopathies)

• Một số bệnh cơ khác: bệnh cơ do rối loạn nội tiết, do thuốc, do rượu...

Trong bài bệnh cơ này, chỉ trình bày những bệnh cơ hay gặp nhất, đại diện cho 4 
nhóm cơ đầu tiên. Riêng bệnh nhược cơ được trình bày ưong bài, là bệnh thuộc nhóm các 
bệnh lỷ của synap thần kình -  cơ, không thuộc về các bệnh cơ.

BỆNH Cơ DI TRUYỀN
Có nhiều bệnh cơ có tính di truyền. Các bệnh này được nhận biết bằng lâm sàng, 

chẩn đoán điện và xét nghiệm huyết thanh, nhưhg chẩn đoán xác định và phân loại bệnh 
chủ yếu dựa vào chẩn đoán gen. Dưới đây chỉ trình bày những bệnh thường gặp nhất.

Bệnh loạn dường cơ Duchenne: hầu như chỉ có ở nam giới. Bệnh do biến dị của gen 
dystrophin nằm ở cánh tay ngắn của nhiễm sắc thể X, vị trí Xp2. Dysưophin là một 
protein nằm ở mặt trong màng tế  bào cơ vân (sarcolemma) và hoạt động như là một yếu 
tố ổn định chức năng màng, thiếu dystrophin gây biến đổi thoái hóa cả hệ cơ xương lẫn 
cơ tim.

Bài 5- BÃrri c/1
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Hình 33 . Dấu hiệu 
Gowers: khi ngồi muốn 
đúng dậy, bệnh nhân phải 
tự “leo lên trên thân 
minh” - co gấp đùi lại, 
chống hai tay lên gối để 
đẩy thân mình lên cao, 
rồi lại chống hai tay lên 
đùi để đưa thân ninh lên 
cao thêm nữa.

Tỳ lệ mắc bệnh là 1/3300 trẻ trai mới sinh, khoảng 1/3 số trường hợp là biến dị mới. 
Hiếm hoi có thể gặp bệnh ỏ bé gái, do chỉ có 1 nhiễm sắc thể X (hội chứng Turner - XO), 
hoặc nhiễm sắc thể X còn lại của cặp XX bị bất hoạt.

Đặc tnúig là suy thoái cơ không ngừng và cân xứng hai bên, không bao giờ thuyên 
giảm. Yếu sức cơ và cuối cùng là liệt mềm và xơ hóa của cơ. Cố hiện tượng giả phì đại 
cơ: tổ chức mỡ và mô liên kết thay thế cho tổ chức cơ làm cho cơ vẫn giữ được cấu hình 
bề ngoài và còn có vẻ phỉ đại, hay thấy ở bắp chân. Không rối loạn cảm giác, không rối 
loạn cơ tròn, phản xạ da không bị ảnh hường. Có thể chậm phát triển trí tuệ nhẹ. Khởi 
bệnh thường vào năm 3 tuổi, chậm nhất cũng thấy rõ trước 6 tuổi. Trẻ dễ té ngã, dần dần 
cố dáng đi lạch bạch như con vịt, cột sống thất lưng quá ưũn. Cố dấu hiệu Gowers (xem 
hình). Giai đoạn cuối bệnh nhân tàn phế phải ngồi xe lăn, dần dần suy tim và hô hấp, dễ 
bị viêm phổi. Thường chết trước 20 tuổi, hiếm khi sống quá 25 tuổi.

Chẩn đoán bệnh dựa vào: lâm sàng, điện cơ (hình ảnh bệnh cơ), xét nghiệm enzyme 
(CK tăng cao). Trước đây sinh thiết cơ là phương pháp chẩn đoán quyết định. Hiện nay trên 
thế giới dùng phương pháp chẩn đoán gen để chẩn đoán sớm, và chẩn đoán quyết định.

Không có cách điều trị căn bản. Prednisone liều 0,75 mg/kg cân nặng/ngày có thể 
cải thiện lâm sàng và làm chậm tốc độ phát triển của bệnh thêm 3 năm, nhưng thuốc có 
nhiều tác dụng phụ. Deflazcort là thuốc tương tự prednisone nhưng ít tác dụng phụ hơn, 
liều 0,9 mg/kg/ngày, hiệu quả tương tự. Creatine monohydrate (5g x2 lần/ngày) cũng có 
thể dùng được, trừ khi suy thận. Hy vọng vào phương pháp điều tri bằng gen (gen 
therapy).

Bệnh loạn dưỡng cơ vòng đai gốc chi: (Limb - girdle muscular dystrophy) là nhóm 
gồm nhiều bệnh không đồng nhất, xuất hiện rải rấc ngẫu nhiên, nhung đôi khi có di 
truyền lặn hoặc trội theo nhiễm sắc thể thường (autosoma), ở các vị trí nhiễm sắc thể 
khác nhau tùy từng bệnh. Bệnh ảnh hưởng chủ yếu tới các cơ thân mình và cơ vòng đai 
gốc chi (cơ vùng vai và cánh tay ở chi trên, cơ vùng mông và đùi ở chi dưới).

Đa số cha mẹ của bệnh nhân đều khỏe mạnh nhưng trong dòng họ hay có 2-3 người 
bị bệnh. Khởi phát thông thường ở tuổi 20-30, có khi ở tuổi nhỏ hơn (niên thiếu), nhưng
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rất hiếm khi ở 2-3 tuổi. Có cả ở nam lẫn nữ, không phld.ii bắp chỉn. Ngưói 1 ')r bệnhkhi i 
phát muộn có thể hoặc chỉ yếu cơ các cơ thuộc bả vai và cánh tay, hoặc chỉ yếu các cơ cơ 
mông và đùi, hoặc yếu cả hai vùng (vai và chậu), nhưng mặt không bị. Nếu bệnh bắt đầu 
từ các cơ vùng v a i , thì gọi là thể teo cơ tuổi thanh - thiếu niên của Erb (Erb juvenile 
atrophic type); Nếu bắt đầu từ các cơ thuộc vùng chậu, thì gọi là thể Leyden - Mobius. 
Khởi phát càng muộn thì tiến triển bệnh càng lành tính hơn. Thưdng không có biến chứng 
tim và trí tuệ bình thường.

Không có điều trị đặc hiệu, corticosteroids không có hiệu quả. Có thể bổ sung 
creatine.

B ệnh  tăn g  trư ơ ng  lực cơ bẩm  sinh: (Myotonia congenita; Bệnh Thomsen) tăng 
trương lực cơ là hiện tượng chậm thư giãn cơ sau khi co cơ chủ ý. Nguyên nhân bệnh do 
biến dị ở nhiễm sắc thể 7q35, gây bất thường của màng sợi cơ với khả năng truyền dẫn 
C ĩ trong hệ thống ống ngang của tế  bào cơ bị giảm nặng.

Khởi phát bệnh tuổi nhỏ hoặc sau dậy thì, lúc đang trưỏng thành thì triệu chứng có 
tăng thêm, khi hết lớn thì triệu chứng ổn định. Biểu hiện bằng rối loạn khả năng giẵn cơ 
sau co cơ. Lặp đi lặp lại các cử động thì co cúng cơ dần dần mất đi. Điển hình: khống thể 
buông lỏng tay ngay sau khi bắt tay. Đi lại khó khăn, những bước đi ban đầu bị cứng và 
dễ té ngã. Khi đang ngồi (được một lúc) muốn đứng dậy thì phải nhúc nhắc nhiều. Khi gõ 
vào thân cơ thì co cả bó cơ hay toàn bộ cơ. Tăng trương lực cơ nhuhg không có yếu mỏi 
cơ. Tăng trương lực cơ tăng lên khi bị lạnh và nghỉ ngơi.

Điện cơ có phóng điện tăng trương lực cơ (myotonic discharges). Các phóng điện 
này xuất hiện khi kích thích cơ học hay khi dâm kim hoặc co cơ, nghe như tiếng máy bay 
ném bom bổ nhào.

Không có điều trị cân bản. Điều trị chứng tăng trương lực cơ bằng quinine 0,3 - 0,6 
g/ngày; procainamid 250-500 mg X 4 lần/ngày; mexiletine 100-300 mg X 3 lần/ngày; 
hoặc phenytoin 100 mg X 3 lần/ngày.

B ỆN H  V IÊ M  Đ A  c ơ  VÀ V IÊ M  c ơ  - DA: (Polymyositis & Dermatomyositis)

Là bệnh cơ do viêm, tiến triển từ từ đều đặn, xảy ra ở người lớn, có liên quan vđi đáp 
ứng tự miễn dịch. Đây là bệnh tự miễn và khác với viêm cơ do vi khuẩn (bacterial 
myositis) hay viêm cơ do virus (vừal myositis). Bệnh viêm đa cơ và bệnh viêm cơ - da cố 
cùng bản chất, chỉ khác nhau về lâm sàng. Nếu lâm sàng biểu hiện viêm chỉ khu trú ỡ hệ 
cơ vân xương, thì gọi là bệnh viêm đa cơ, nếu cả hệ da cũng bị thì gọi là bệnh viêm cơ - 
da.

Lâm sàng
Bệnh viẽm đa cơ có thể thấy ở mọi lứa tuổi và mọi giới, nhưhg hiếm khi khởi phát ở 

trẻ em, thường sau 20 tuổi mới bị. Nữ giới có vẻ bị nhiều hơn. Bệnh khởi phát âm thầm
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và tiến triển trong vòng vài tuần hay vài tháng. Triệu chúng ban đầu là yếu (thường 
không đau) các cơ mông đùi và cơ vùng vai. Bệnh nhân thấy dần dần khó khăn khi đang 
ngồi đứng lên, leo thang gác, chải tóc... Hệ cơ ở cổ gáy bị yếu làm đầu rũ xuống. Hệ cơ 
thực quản và họng - thanh quản bị yếu gây khó nuất và khó phát âm. Các cơ ổ mắt 
thường khống bị (trừ khi có phối hợp bệnh nhược cơ). Hệ cơ mặt, cơ nhai và cơ lưỡi hiếm 
khi bị. Có một số (khoảng 25%) không bị yếu cơ ngoại vi (bàn tay và cẳng tay, bàn chân 
và cẳng chân). Các cơ hô hấp bị nhẹ, hiếm khi cố khó thd. Chỉ cố khoảng 15% bệnh nhãn 
thấy đau cơ. Nếu cố đau cơ, nên nghi ngờ viêm da cơ cố kèm viêm đa khớp dạng thấp, 
viêm gân (tendonitis) hay các bệnh tổ chức liên kết khác. Nếu bệnh tiến triển lâu mà 
không kịp điều trị, thì sẽ có teo cơ. Cuối cùng sẽ có co cứng cơ do xơ hốa.

Bệnh viêm cơ -  da có ở cả trẻ em và người lớn, nữ bị là đa số. Biểu hiện yếu cơ 
giống như trong bệnh viêm đa cơ, nhưng có kèm theo biểu hiện da. Thương biểu hiện da 
có trước yếu cơ, nhưng cũng cố khi song hành. Điển hỉnh là biến đổi da mầu dỏ hay mầu 
hoa cà ở cánh mũi, gồ má, trán và quanh móng tay. Cũng có thể là ban đỏ lan tỏa, viêm 
da dạng eczema, ban sần ,... Có thể ngứa da. Hay cố phù mi mắt và phù môi. Trẻ em hay 
bị tổn thương da ở vùng khuỷu và đầu gối. Khoảng 1/3 số trường hợp có hiện tượng 
Raynaud. Một số sẽ có xơ cứng bì (scleroderma) nhẹ.

C ận  l&m sàng

Trong đa số trương hợp, nồng độ CK, myoglobin và aldolase huyết thanh tăng cao. 
Đôi khi CK bình thường, và khoảng 20% có myoglobin và aldolase binh thương. Tốc độ 
lắng hồng cầu có thể bình thương hoặc tăng. Xét nghiệm yếu tố  dạng thấp hoặc kháng 
thể kháng nhân có thể dương tính (1/2 số trường hợp). Trong giai đoạn hoại tử cơ cấp tính, 
bệnh nhân có thể đái ra Myoglobin. Có thể cố rối loạn tim, gồm loạn nhịp, block nhánh, 
suy tim sung huyết, viêm màng ngoài tim...

Hình 3.4: Yếu cơ vùng 
mồng và đùi: khi ngồi, 
muốn đứng lên, bệnh 
nhân phải dùng 2 tay 
chống thành ghế, và hơi 
cúi ngươi. Đây là hình 
ảnh hay thấy ở bệnh 
nhãn viêm đa cơ, nhưng 
cũng thấy có ở các bệnh 
cơ khác.
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Bài 5- BềrỶi cơ

Chẩn đoán điện có hình ảnh bệnh cơ: dẫn truyền của dây thần kinh bình thường. 
Điện thế của đơn vị vận động thì đa pha nhung chiều rộng (thời khoảng) hẹp lại, chiều 
cao (biên độ) giảm.

Đ iều  tr ị:  Corticosteroids là lựa chọn hàng đầu, liều prednisone 1 mg/kg cân nặng/ngày. 
Khi bệnh thuyên giảm thl giảm dần cho tới liều duy trì 10-20 mg/ngày. Nên dùng liên tục 
2-3 năm, thậm chí lâu hơn nữa. Có thể dùng thêm thuốc ức chế miễn dịch như 
azathioprine hay methoưexate. Cũng có thể thay huyết tương hoặc truyền globulin miễn 
dịch. Điều trị vật lý trị liệu chống co cứng gân cơ, và tập thể dục tích cực sẽ nhanh hồi 
phục hơn. Đang nghiên cứu tác dụng của mycophenolate mofetil, tacrolimus, sirolimus... 
dối với viêm đa cơ và viêm cơ -  da.

BỆNH NHƯỢC Cơ: (myasthenia gravis)

Lưu ý bệnh nhược cơ không phải là bệnh cơ, mà là bệnh của synap thần kinh -  cơ. 
Bệnh có đặc trưng là yếũ sức cơ vân xương, yếu cơ tăng lên khi vận động, phục hồi khi 
nghỉ ngơi và thuyên giảm rõ rệt khi dùng thuốc kháng cholinesterase. Bệnh do tự miễn, 
do tự kháng thể trực tiếp chống lại thụ cảm thể acetylcholine ồ màng sau synap của 
synap thần kinh -  cơ. 10-15% trường hợp có u tân sinh của tuyến ức, 65% có tăng sản các 
nang lympho ở tùy tuyến ức. Kháng thể kháng protein của thụ cảm thể ACh thấy có ở 
khoảng 85% bệnh nhân nhược cơ toàn thân và 60% bệnh nhân nhược cơ ổ mắt. Các 
kháng thể này phong tỏa không cho các phân tử ACh gắn vào với thụ cảm thể và làm 
giảm số lượng thụ cảm thể ACh.

Tẩn suất bệnh khoảng 1/10 000 dân, nữ nhiều hơn nam (tỷ lệ 2/1). Trẻ em dưới 10 
tuổi chiếm tỷ lệ khoảng 10% tổng số bệnh nhân.

L âm  sàng: Khởi phát ở bất kỳ tuổi nào, thường phụ nữ ở độ tuổi 20-30 và nam giới ở độ 
tuổi 60-70. Khỡi đầu thường âm thầm, đôi khi bộc lộ sau một sưess hay bệnh nhiễm trùng 
(thường là nhiễm trùng hô hấp).

Yếu cơ không phù hợp với bất kỳ định khu thần kinh nào. Thường biểu hiện đầu tiên 
ở các cơ ổ mắt, với sụp mi hoặc nhìn đôi. Cũng có khi biểu hiện đầu tiên ở cơ nhai, nuốt 
và nói. Hiếm khi biểu hiện đầu tiên ở cơ tứ chi. Nhung khi bệnh đã phát tnển, tất cả các 
cơ đều có thể bị yếu, bao gồm cả các cơ hô hấp như cơ hoành, cơ liên sườn, cơ thành 
bụng. Trong các cơ ở tứ chi, thì các cơ gốc chi (vai - nách và chậu - đùi) thường bị nặng 
hơn các cơ ở ngoại vi (bàn tay - cẳng tay và bàn chân - cẳng chân). Trong một ngày, 
thường yếu cơ nhẹ vào buổi sáng và nặng lên vào buổi chiều tối.

Phản xạ gân xương đa số bình thường. Cơ tim và các cơ ươn không bị ảnh hưởng. 
Phản xạ đồng tử với ánh sáng và điều tiết bình thường.

Diễn tiến của bệnh nhược cơ rất khác nhau. Có ngươi yếu cơ tiến triển và lan rộng ra 
rất nhanh, có người thì chì yếu khu trú một nhóm cơ kéo dài hàng nhiều tháng. Có thể có 
đợt thuyên giảm tự phát ở khoảng 25% số bệnh nhân, nhưng thường chỉ trong giai đoạn 
đầu của bệnh và hiếm khi lâu quá 2 năm. Khi nặng, bệnh nhân có thể tử vong do biến 
chứng hô hấp. Osserman phân loại tiến triển lâm sàng của bệnh thành các kiểu như sau:
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•  Nhóm I: Nhược cđ ổ mắt - ocular myasthenia, bệnh mới khu trú ở cơ vùng mắt (sụp 
mi hoặc nhìn đôi).

•  Nhóm HA: Nhược cơ toàn thân nhẹ, tiến triển chậm chạp, không cố cơn nhược cơ 
(myasthenic crisis), cố đáp ứhg với thuốc.

•  Nhóm nB: Nhược cơ toàn thân mức độ trung bình, ảnh hưdng nặng tới hệ cơ xương 
và hệ cơ thuộc hành não, nhung không có cơn nhược cơ, có đáp ứng với thuốc 
nhưng không đầy đủ.

•  Nhóm m : Nhược cơ bùng nổ cấp tính, các triệu chứng nặng phát triển nhanh chống 
với cơn suy hô hấp, đáp úhg với. thuốc kém; Tỷ lệ u tuyến ức (thymoma) cao; Tỷ lệ 
tử vong cao nếu không được cấp cứu suy hô hấp.

•  Nhóm IV: Nhược cơ nặng giai đoạn cuối. Hình ảnh giếng hệt như in, nhưng tiến 
triển từ ỉ  sang n  mất hơn 2 năm.

Thương thời gian chuyển tiếp từ một giai đoạn này sang một giai đoạn khác là 
khoảng 18 tháng. Nhược cơ trẻ em thương có tiên lượng xa khá tốt: khoảng 30% trẻ 
không cắt tuyến ức và 40% trẻ được cắt tuyến ức sẽ khỏi hoàn toàn.

Khoảng 10-15% trẻ sơ sinh của những bà mẹ nhược cơ cũng có triệu chúng nhược 
cơ, gọi là nhược cơ sơ sinh (neonatal myasthenia gravis). Các triệu chúng nhược cơ chi 
tạm thơi, chỉ kéo dài trung bình 18 ngày rồi hết, không có tái phát Người ta phát hiện 
thấy kháng thể kháng AChR đi qua nhau thai dể vào cơ thể của trẻ.

Hiện nay, để thuận tiện cho nghiên cứu và theo dõi diễn tiến của bệnh, bảng phân 
loại Osserman cải tiến dang được nhiều tác giả đề nghị sử dụng.

Phân loại độ nặng  nhược cơ  theo Osserman cải tiến

Thần kHi hoc

Đ ộ M ức độ nặng

1 Chl ảnh hưòng dến mắt

II Yếu cơ toàn thân nhọ. Có thể có ảnh hưởng mắt hoặc háu họng.

III Yếu cơ toàn thẳn trung binh. Có thể có ảnh hưỏng mắt hoặc hẩu họng. 
Có thể ảnh hương các cơ hơ hấp

IV Yếu cơ toàn thân nặng. Có thể ảnh hương mắt hoặc hâu họng. Có ảnh 
hương các cơ hơ hãp

V Phải đặt nội Khí quản, cẩn hoặc khống cần giúp thơ

Cận l&m sàng 

Các test chẩn đoán

Edrophonium (Tensilon) test: Tổng liều 10 mg (1 ml) Tensilon tĩnh mạch. Khởi đầu 
chích lmg (O.lml). Nếu bệnh nhân dung nạp thuốc tốt và không thấy cải thiện sức cơ sau
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Bầ 5- Bèrb cơ

45 giây, chích tiếp 3-6 mg. Sau 45 giây, nếu vẫn không có đáp ứhg, có thể dùng nốt lượng 
còn lại trong vòng 1 phút. Đa số bệnh nhân có đáp ứhg với 5 mg Tensilon, và tác dụng 
kéo dài 4-5 phút. Đáp ứhg là hết nhìn đôi hoặc hết sụp mi. Thuốc có thể gây rung thất và 
ngừng tím, phải thực hiện test hong bệnh viện, nơi có điều kiện cấp cứu nếu cần.

Neostigmine test: chích 1,5 mg neostigmine bắp thịt. Các biểu hiện nhược cơ thuyên 
giâm sau 10-15, tác dụng tối đa thường sau 20 phút. Tác dụng kéo dài 2-3 giờ. Nếu test 
âm tính, cũng không loại trừ hẳn được bệnh nhược cơ, nhưng là một bằng chứng mạnh để 
nghi ngờ chẩn đoán.

H ình  ảnh  học và xé t nghiệm :

Cần CT lồng ngực để tìm phì đại hoặc khối u tuyến ức, làm các xét nghiệm kiểm tra 
chức năng tuyến giáp.

Xét nghiệm tìm kháng thể kháng thụ cảm thể acetylcholin (AChR antibody) trong 
huyết thanh. Xét nghiệm dương tính trong 60% trường hợp nhược cơ khu trú ổ mắt, và 85- 
90% trường hợp nhược cơ toàn thân.

Nhổ theo dõi chức năng hô hấp cho tất cả những bệnh nhân nhược cơ toàn thân nặng, 
hoặc bất cứ khi nào nghi có suy hô hấp. Khi dung tích sống dưới 10-15 mL/kg cân năng, 
thì phải đặt nội khí quản.

Chẩn đoán điện: Chuỗi kích thích lặp lại liên tiếp (repetitive stimulation), còn gọi là 
Jolly test, thực hiện lần lứợt ưên khối cơ ô mô cái, sau đó là cơ thang hoặc delta, cuối 
cùng là cơ vòng mi. Thực hiện một chuỗi 10 kích thích với tần số 3Hz, đo biên độ (chiều 
cao) của sóng co cơ, so sánh co cơ thứ 4-5 với co cơ đầu tiên của chuỗi 10 lần co cơ. Khi 
có suy giảm khoảng 5-10% thì nghi ngờ bệnh nhược cơ. Nếu suy giảm trên 10%, và được 
thấy ở ít nhất 2 cơ, thì coi như chắc chắn bị nhược cơ. Phương pháp nhậy cảm nhất để 
chẩn đoán bệnh nhược cơ là phương pháp điện cơ sợi đơn độc (single fiber EMG).

Điều trị: Nhược cơ ổ mắt đơn thuần (nhóm I) khỏi đầu điều trị bằng thuốc kháng 
cholinesterase, nếu đáp ứng điều trị kém thì thêm corticostreoids hoặc azathioprine. 
Nhược cơ toàn thân (nhóm n và ni) thường dùng cả kháng cholinesterase với 
corticosteroids hoặc azathioprine.

Thuốc kháng  cholinesterase: neostigmine (Prostigmin) uống 7,5 - 15 mg, 4-6 giơ 1 
lần. Pyridostigmine (Mestinon) uống 15-60 mg, 4-6 giờ 1 lẫn, tối đa 120 mg/lần và 3 giờ 
1 lần. Nếu yếu cơ toàn thân nặng kèm khó thở ở người đang dùng thuốc liều cao, phải 
phân biệt cơn cholinergic (cholinergic crisis) do thuốc, với cơn nhược cơ (myasthenic 
crisis). Ta dùng tensilon test: nếu yếu cơ có cải thiện rõ, chúng tỏ thuốc chưa dủ liều; 
ngược lại nếu yếu cơ tăng lên hoặc không thay đổi, thì nguy cơ cơn cholinergic.

Cắt bỗ tuyến ức: nên phẫu thuật cắt bỏ tuyến ức cho tất cả những bệnh nhân nhược cơ 
toàn thân có kèm u hoặc tăng sản tuyến ức. Nên thực hiện trong vòng 1-2 năm sau khởi 
phát bệnh, giúp bệnh thuyên giảm nhiều ở 35% và thuyên giảm có ý nghĩa ỡ 50% tổng số
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Thân idrfi hoc

trường hợp. Thường phẫu thuật không biểu hiện hiệu quả ngay, mà phải sau vài tháng. 
Biểu hiện hiệu quả tối đa khoảng 3 năm sau khi phẫu thuật. Ở ưẻ em, do tầm quan trọng 
của tuyến ức đối với sự phát triển của hệ thống miễn dịch, nên chờ tới tuổi dậy thì (nếu 
được). Không nên cắt bỏ tuyến ức cho bệnh nhược cơ khu trú ổ mắt.

Corticosteroids: nên dùng corticosteroids cho nhược cơ toàn thân mức độ trung bình 
hoặc nặng. Khởi đầu prednisone 10-15 mg/ngày, tăng dần liều cho tới khoảng 40-50 
mg/ngày. Nếu khởi đầu liều cao quá, hoặc tăng liều nhanh quá, thì nhược cơ có thể nặng 
lên. Thường hiệu quả điều trị đạt được sau vài tuần, sau đó nên giảm dần liều lượng rồi 
chuyển sang cho uống cách nhật (ngày uống, ngày nghỉ). Nhớ bổ sung kali, calci, và cho 
thuốc dự phòng loét dạ dày. Phải rất cân nhắc khi định dùng corticosteroid trên bệnh 
nhân trẻ em.

Các thuốc ức c h ế  m iễn dịch: Thường dùng trong trường hợp bệnh nặng. Nên dùng phối 
hợp với corticosteroids, hoặc dùng đơn độc khi bệnh nhân không dung nạp với 
corticosteroids. Azathioprine (Imuran), viên 50 mg, khỡi đầu 1 viên/ngày. Nếu dung nạp 
tốt thì tăng dần liều, cho tới 2-4 viên/ngày (2-3 mg/kg cân nặng/ngày). Đáp ứng với thuốc 
có thể rất chậm, có thể sau vài tháng hoặc 1 năm. Nhớ theo dõi chức năng gan và số 
lượng bạch cầu. Mycophenolate mofetil có tác dụng gần giống azathioprine, nhưng tác 
dụng chủ yếu lên các tế bào lympho. Thuốc có vẻ có tấc dụng nhanh hơn azathioprine, ít 
có tác dụng phụ lên gan và công thức máu. Liều thông thường 0,5-lg/ngày.

Thay huyết tương: Chĩ định trong bệnh nhược cơ nặng, đề kháng với các cách điều trị 
đã nêu trên, hoặc đang trong cơn nhược cơ (myasthenic crisis). COng nên thay huyết 
tương trước và sau mổ cắt bỏ tuyến ức.

Globuiin m iễn dịch: liều lượng 0,4g/kg cân nặng/ngày X 5 ngày. Tác dụng lâm sàiỉg 
tương tự thay huyết tương.

Điều trị cơn nhược cơ: cơn nhược cơ (myasthenic crisis) là tình trạng nhược cơ tăng tiến 
nhanh chóng gây liệt tứ chi kèm suy hô hấp. Yếu tố thúc đẩy là nhiễm trùng hô hấp, 
thuốc an thần và các thuốc có khả năng phong bế  synap thần kình - cơ. Bệnh nhân cần 
được săn sóc đặc biệt với thở máy. Tạm ngdhg dùng thuốc kháng cholinesterase và nên 
thay huyết tương. Có thể dùng Globulin miễn dịch truyền tĩnh mạch. Thường sau vài 
ngày đến 1 tuần có thể bỏ máy thở. Trước khi định bỏ máy thở, cần dùng trở lại thuốc 
kháng cholinesterase kèm corticosteroids.

Những thuốc không được dùng trong bệnh nhược cơ:

M ột sô kháng  sinh: các polymyxin, nhóm aminoglycoside (streptomycine, 
gentamycine, tobramycin, kanamycine và amikacin), tetracycline, lincomycine và 
clindamycin. Tránh dùng nhóm quinolone (norfloxacin, ofloxacin, pefloxacin...).

Các thuốc có tính  giãn cơ: các benzodiazepin, thuốc giãn cơ trong gây mê.
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Botulinum  toxin: (Botox, Dysport)

Các thuốc có th ể  làm  bệnh nặng  thêm : phenytoin, procainamide, quinine, quinidine, 
lithium, thuốc ức chế bêta (propranolol). Các muối magne cũng cần dùng thận trọng, 
nhất là trên phụ nữ có thai có nguy cơ tiền sản giật.

B ỆN H  L IỆ T  C H U  K Ỳ : (periodic paralysis)

Thực ra là một nhổm bệnh, có tính chất di truyền, biểu hiện lâm sàng bằng các đợt 
yếu bại, bệnh có liên quan tới nồng độ kali trong máu, chia ra 3 loại: tăng kali, hạ kali và 
kali máu bình thường.

L iệ t chu kỳ h ạ  kali m áu : là bệnh liệt chu kỳ hay gặp nhất, biểu hiện bằng nhữhg cơn 
liệt mềm có kèm hạ kali máu. Di truyền trội theo nhiễm sắc thể thường (autosoma), tỷ lệ 
nam/nữ là 3-4/1. Gen bệnh nằm ở nhiễm sắc thể Iq31-q32, gây rối loạn kênh vận chuyển 
Calcium, nhưhg còn chưa rõ liên quan của cơ chế này với nhữhg cơn hạ kali máu. Đa số 
khởi phát trước 16 tuổi, có khi trước 10 tuổi. Yếu tố khởi phát cơn liệt: ăn nhiều bột hoặc 
đường, vận động thể lực nhiều gây mệt mỏi, các yếu tố cảm xúc hoặc lạnh. Bệnh nhân 
ngủ dậy với cảm giác yếu bại chằn tay, cơn thường kéo dài vài phút tới vài giờ.

Thông thường chì có các cơ tứ chi và thân mình bị yếu liệt, đoạn gốc chi bị nặng hơn 
đoạn ngọn chi. Các cơ mặt, vận nhãn, cơ họng hầu, cơ hoành, các cơ tròn rất ít khi bị ảnh 
hưởng. Trong cơn phản xạ gân xương và phản xạ da đều giảm hoặc mất. Cảm giác binh 
thường. Thường vài tuần bị một cơn, càng lớn tuổi thì các cơn càng thưa dần. Rất hiếm 
khi chết do liệt hô hấp hay rối loạn dẫn truyền trong tim.

Trong cơn liệt nồng độ kali huyết thanh bị giảm, có thể tới 1,8 meq/1, nhưng không 
phải chỉ riêng hạ kali gây ra liệt, mà hạ kali chỉ là một hiện tượng thứ phát do có những 
cơ chế khác gây cơn liệt chu kỳ. Dẫn truyền thần kinh bỉnh thương. Điện cơ làm trong liệt 
hoàn toàn thấy mất hoạt động do đâm kim, không có điện thế của các đơn vị vận động, 
hoặc có nhưng giảm kết tập rỗ rệt. Ngoài cơn liệt, đa số các bệnh nhân không thấy bất 
thường điện cơ.

Điều trị dự phòng bằng chế độ ăn uống những thứ có chứa nhiều kali và ít muối Na; 
Chế độ ân chứa ít bột đường. Tránh ăn một lúc quá nhiều và phơi mình ra trời lạnh. Có 
thể dự phòng bằng KC1 (5-10 g/ngày), hoặc acetazolamide. Điều trị cắt cơn bằng uống 
KC1 liều 0,25 mEq/kg cân nặng. Sau 1-2 giờ nếu không có hiệu quả thì truyền tĩnh mạch 
0,05-0,1 mEq/kg cân nặng, tránh dùng dịch truyền có glucose hay NaCl.

Liệt chu kỳ tâng kali máu: di truyền trội theo nhiễm sắc thể thân, xếp vào nhóm các 
bệnh cơ do rối loạn kênh chuyển natri (sodium channel diseases). Bệnh di truyền trội 
theo nhiễm sắc thể thương, bất thương gen thấy d nhiễm sắc thể 17q.

Khởi phát d tuổi sơ sinh hoặc nhi đồng. Các cơn thương xuất hiện sau khi bệnh nhâi 
vận động thể lực, dang ngồi nghỉ ngơi được một lúc. Đầu tiẽn liệt d bàn chăn, rồi lan dầ
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lên toàn thân. Các cd thuộc dây sọ não ít khi bị, các cơ hô hấp không bị ảnh hưởng. Phản 
xạ gân xương giảm hoặc mất trong cơn. Cơn kéo dài 15-60 phút, hiếm khi kéo dài vài 
ngày, phục hồi có thể nhanh hơn nếu bệnh nhân cố tập luyện nhẹ thêm. Tuy vậy, khi hết 
cơn vẫn còn có thể yếu cơ thêm 1-2 ngày nữa. Đến tuổi dậy thì các cơn cổ thể biến m ất

Kali máu thương tăng ưên 5-6 mmol/1, natri máu hạ. ECG: sóng T cao. Dẫn truyền 
thần kinh bình thường, điện cơ cố thể có hiện tượng tăng trương lực cơ.

Điều trị: khi cơn kéo dài và nặng, chích ữnh mạch 1-2 g calcium gluconate. Nếu sau 
vài phút không kết quả thì truyền glucose (cố thể kèm insulin). Điều trị duy trì bằng 
hydrochlorothiazide 0,5g/ngày nhằm duy trì nồng độ kali máu dưới 5 meq/1.

Liệt chu kỳ kali m áu bình thương: là bệnh rất hiếm, lâm sàng giếng cơn liệt chu kỳ 
tăng kali máu, nhũhg nồng độ kali máu là bình thương, dù trong cơn liệt nặng nhất Bản 
chất di truyền của bệnh cũng giống như liệt chu kỳ tăng kali máu.

CÂU HỎI NGẮN
1. Mô tả phương pháp đo tốc độ dẫn truyền vận động, ảnh hưồng của bệnh cơ ưên 

tốc dộ dẫn truyền của dây thần kinh.

2. Mô tả phương pháp ghi điện cơ.

3. Bệnh loạn dương cơ Duchenne: bệnh sinh và biểu hiện lâm sàng.

4. Bệnh viêm đa cơ: biểu hiện lâm sàng và điều trị.

5. Bệnh nhược cơ: biểu hiện lâm sàng, phân loại và các xét nghiệm chẩn đoán.

6. Bệnh nhược cơ: điều trị.

7. Bệnh liệt chu kỳ hạ kali máu: biểu hiện lâm  sàng và điều trị.
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í  'Bai 4

BỆNH TỦY SỐNG

MỤC TIÊU BÀI GIẢNG
1. Sơ lược về cấu trúc giải phẫu của tủy sống: hình thể ngoài, câu trúc bên trong và 

mạch máu tủy.
2. Chức năng dẫn truyền và phản xạ của tủy sống.
3. Các hội chứng thường gặp trong bệnh tủy sống.
4. Đặc điểm lâm sàng, chẩn đoán và điều trị các bệnh lý thường gặp của tủy sống.

NỘI DUNG

Glàl phẫu sinh lý tủy sống
Hlnh thể bỀn ngoải của tủy sống 
Cấu trúc bẽn trong của tủy síng 

Chắt xàm 
Chất trắng 

Mạch máu tùy 
Chức năng tùy sống 

Các đường dẫn truyển trong chất trẳng 
Phin xạ 

Sinh lỷ bệnh 
Các thiếu sót vặn động 
Các thay đổi cảm giác 
Các thay ó6i thán kinh thực vật

Các hộl chứng thường gặp trong bệnh tủy 
sống

Các bệnh tủy sống
Chẫn thương tủy 
Bệnh tủy mất myelln 
Viêm tủy
Bệnh mạch máu tùy 
Bệnh tùy do biến dương 
Thoái hoá cột sống cổ 
Di tật bẩm sinh 
u tùy và chèn ép tủy 

Xơ cứng cột bôn teo cơ

GIẢI PHẪU CHỨC NĂNG TỦY SỐNG 

Hình thể bên ngoài của tủy sông
Tủy sống là mô thần kinh hình trụ, nằm trong ống sống, kéo dài từ lỗ chẩm đến bờ 

hên đốt sống L2, có chiều dài 42 -  45cm. Tủy được bao bọc bỏi màng tủy gồm 3 lđp 
màng nuôi, màng nhện và màng cúhg, và một khoang dưới nhện nằm giữa màng nuôi 
và màng nhện.

Tủy sống có 2 đoạn phình : phình cổ  từ C5-T1 cho đám rối cánh tay chi phối cơ chi 
trên, và phình thát lưng L1-L4 cho đám rối thắt lưng chi phối cơ chi dưới. Dưới đoạn 
phình thắt lưng, tủy sống thu nhỏ lại tạo thành chóp cùng (conus medullaris) và tận cùng 
là dây tận (filum terminale) bám vào xương cụt. Tủy sống cũng được giữ bằng các dây 
chằng răng nằm ở giữa sừng trước và sừng sau. Chùm đuôi ngựa là tập hợp các rễ thắt 
lưng và cùng bao quanh dây tận (Hình 4.1). {Ghì chú về thuật ngữ: c là chữ viết tắt của 
cervical, T: thoracic\ L: lumbar, và S: sacrat).
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Hình 4.1. Hình thể ngoài tủy sống và dây 
TK sống

Tủy sống có 31 khoanh tủy và được chia làm 8 khoanh tủy cổ, 12 khoanh tủy ngực, 
5 khoanh tủy bụng, 5 khoanh tủy cùng, và 1 khoanh tủy cụt. Mỗi khoanh tủy cho re trước 
và rễ sau; rễ sau có một chỗ phình lớn hình bầu dục chứa tế  bào cảm giác. Rễ trước và 
sau họp lại thành rễ thần kinh sống (có 31 cặp rễ thần kinh sống). Thần kinh sống đi ra 
khỏi ống sống qua các lỗ liên hợp tạo thành dây thần kinh sông; các dây ở trên đi ra theo 
hướng ngang, càng xuống dưới các dây đi càng dốc hơn. Rễ C1 đi ra giữa đốt đội (atlas) 
và xương chẩm, rễ C8 đi ra giữa C7-T1, các rễ khác di ra ở lỗ liên hợp nằm dưới đốt 
sống của số tương ứng (Hình 4.1). Không có rễ cảm giác C l.
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Theo chiều dọc, tủy sống được chia thành 2 nửa đối xứng bằng rãnh giữa trước sáu 
và rãnh giữa sau nông. Ở mỗi bên tủy sống, các rễ sau đi vào tủy ở rãnh sau bên, rễ 
trước đi ra bằng rãnh trước bên (Hình 4.2).

C âu  trú c  b ên  tro n g  tủy  sông

A. Sừng châ't xám

Chất xám có hình cánh bướm hay chữ H, được bao quanh bởi chất trắng, chủ yếu 
chứa thân tế  bào thần kinh và tế  bào thần kinh đệm. Hai nửa chất xám đối xứng và kết 
hợp với nhau tại đường giữa, tại đây có ống ưung tâm và mép xám trước và sau (Hỉnh 
4.2). Chất xám tủy được chia làm ba phần:

Sừng tntớc: nằm phía trước ống trung tâm, chứa tế bào vận động đa cực cho ra các sợi 
trục tạo thành rễ trước đi đến cơ. T ế bào được tổ chức thành 2 nhóm, nhóm nằm trong 
chi phối cơ thân và gốc chi, nhóm nằm ngoài chi phối cơ ngọn chi.

Sừng sau: có hình dáng mảnh, kéo dài đến rãnh sau bên, chứa chùm tế  bào liên quan 
đến chức năng cảm giác.

P hần trung gian: là phần chất xám nằm giữa sừng trước và sừng sau, chứa nhân lung 
của cột Clarke và một số lớn các tế  bào thần kinh trung gian. Từ C8-L2, phần trung gian 
có hình chêm nhô ra phía ngoài, chứa thân tế bào của thần kinh giao cảm, sợi trục tạo 
thành thần kinh tiền hạch rời khỏi tủy qua rẽ trước.

B. C ộ t ch ấ t trắ n g

ở  mỗi bên tủy sống, chất trắng có 3 cột trước, cột bên và cột sau, bao quanh chất 
xám (Hình 4.2). Cột trước nằm giữa rãnh giữa trước và rãnh trước bên. Cột bên nằm giữa 
rãnh trước bên và sau bên. Cột sau nằm giữa rãnh giữa sau và rãnh sau bên, chia làm 2 
bó nhỏ là bó thon (fasciculus gracillis) nằm ở ưong và bó chêm (fasciculus cuneatus) 
nằm ngoài.

Chất trắng tủy bao gồm các sợi có myelin và không có myelin. Các sợi có myelin 
dẫn truyền nhanh tạo nên các đường đi lên và đi xuống. Các tế  bào thần kinh đệm nằm 
giữa các sợi. Các bó sợi có cùng một chức năng tạo thành bó dẫn truyền (tract). Các sợi 
không myelin dẫn truyền chậm, nằm ở bờ chất trắng, chức năng chưa rõ.

M ạch  m áu  tủy

Đ ộng m ạch

Tủy sống được tưới máu bởi động mạch tủy trước và hai động mạch tủy sau bên. 
Hai hệ thốne này bàng hệ với nhau bằng các động mạch vành (Hình 4.4).
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Hình 43 . Mạch máu tủy sống

Động mạch tủy trước (Hình 4.3) được tạo ra từ hai nhánh của động mạch thân sống 
tại lỗ chẩm, chạy dọc xuống theo chiểu dài tủy sống (gần rãnh dọc giữa). Dưới tủy cổ C4 
C5, nó nhận thêm máu của các động mạch quay xuất phát từ động mạch cổ lên (vùng 
cổ), động mạch gian sườn (vùng ngực), và động mạch thắt luhg cùng (vùng thắt lưng 
cùng). Trong các động mạch quay này, có một động mạch rất lớn, gọi là động mạch 
Adamkiewicz, cấp máu cho phần lớn tủy thắt lưng và thường nằm bên trái. Động mạch 
tủy trước tưới máu cho 2/3 trước tủy (gồm sừng trước, cột trước và cột bên).

Động mạch tủy sau bên nằm gần rãnh sau bên, nó cũng xuất phát từ động mạch 
thân sống. Động mạch tủy sau bên cấp máu cho cột sau và sừng sau.
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T ĩnh  m ạch

Tĩnh mạch dẫn lưu của tủy sống nhận máu từ đám rối mao mạch, chạy theo các 
động mạch tủy sông, đi qua các lỗ gian đốt và đổ máu về các tĩnh mạch ỡ ngực, bụng và 
hố chậu. Tuy nhiên, đám rối tĩnh mạch tủy sống-thân sống ở vùng cổ cũng có thể đi lên 
đổ máu vào các xoang tĩnh mạch trong sọ.

CHỨ C NĂNG TỦY SỐNG

C ác đường dẫn  tru y ề n  quan  trọ n g  tro n g  ch ấ t trắ n g

A. C ác đường đi xuống

1. Bó vỗ gai (corticospinal tract) (Hình 4.5)

Hình 4.5. Sơ đồ bó vỏ gai trong tủy sống

Là một bó lớn các sợi trục, đa số có bao myelin, xuất phát từ diện vận động trước 
trung tâm (diện 4), diện tiền vận động (diện 6) ở vỏ não. Hai diện này đóng góp 80%
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vào con đường này, ngoài ra còn một số sợi bắt nguồn từ hồi sau trung tâm (diện 3a, 3b, 
1,2) và thùy đính lân cận (diện 5).

Đa số các sợi của bó vỏ gai có kích thước nhỏ dưới 6pm, nhưng một số ít có kích 
thước rất lớn xuất phát từ tế  bào tháp khổng lồ (tế bào Betz) ở diện số 4. Các sợi hội tụ ở 
vùng vành tia (corona radiata) đi đến bao trong, sau đó xuống đến trung não tạo thành 
cuống não (crus cerebri), đến hành não tạo thành tháp hành (medullary pyramid), và tại 
phần thấp của hành não chia ra bó vỏ gai bên (bắt chéo) chiếm 90% và bó vỏ gai trước 
(không bắt chéo) chiếm 10% (Hình 4.6).

• Bó vỏ gai bên bắt chéo  đi xuống dọc theo chiều dài của tủy, nằm ở cột bên, tuần 
tự cho các sợi đến sừng trước, giảm dần kích thước khi di xuống dưới. Nó được tổ 
chức hoá với các sợi đến các cơ ở tay nằm trong, và các sợi đến các cơ ở bụng và 
chân nằm ngoài (Hình 4.8).

Chức năng: liên quan đến vận động hữu ý, tinh tế  và khéo léo.

• Bó vỏ gai trước không  bắt chéo  tại hành não, đi xuống nằm ở cột trước, sau đó 
bắt chéo tại khoanh tủy và tận cùng ỡ sừng trước đối bên.

2. Bó tiền đ ình gai (vestibulospinal tracts): gồm có 2 bó

- Bó tiền đình gai bên: xuất phát từ nhân tiền đình bên, đi xuống nằm ở cột bên, 
không bắt chéo, tận cùng ở tế  bào vận động a  chi phối cho cơ duỗi, duy trì tư thế dửng.

- Bó tiền đình gai trong: xuất phát từ nhân tiền đinh trong, di xuống tủy cổ, nằm d 
cột trước và tận cùng ở sừng trước tủy cổ. Chức năng kích thích tế  bào vận động cơ duỗi,
kiểm soát tư thế đầu.

Hệ thống tiền dinh gai thúc đẩy các vận động nhanh chóng phản ứng với sự thay đổi 
tư thế đột ngột (ví dụ, khi bị té) và kiểm soát các cơ duy tri tư thế.

3. Đường thần kinh thực vật đi xuống

Đi xuống từ hạ đồi và thân não vào tủy sống, nằm ở cột bên và trước, đến phần 
trung gian bên, tiếp xúc với tế  bào tiền hạch giao cảm ở đoạn tủy ngực và thắt lưhg, và 
phó giao cảm ở đoạn tủy cùng. Chức năng điều hoà các hoạt dộng tự động như huyết áp, 
mạch, nhịp hô hấp, tiết mồ hôi, ...

B. Các đường đi lên

Đường dẫn truyền cảm giác ỏ bó cột sau và bó gai đồi thị gồm các thành phần:
- Thân tế bào nằm ỡ hạch rễ sau, sợi trục theo rễ sau vào tủy.
- Thân tế  bào kế tiếp xuất phát ỗ các vị trí khác nhau, sau đó bắt chéo để đi đến đồi 

thị
- Từ đồi thị di đến vỏ não.

1. Bó cột sau  (dorsal column tracts) (bó Goll-Burdach)(Hình 4.6)

Thẩn kirii hor.
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Hình 4.6. Bố cột sau trong tủy sống

Thân tế bào nằm ở hạch rễ sau cho sợi trục đi theo rễ sau đến cột sau, các sợi này 
có bao myelin đày. Cột sau chia thành bó thon (bó Goll) nằm trong và bó chêm (bó 
Burdach) nằm ngoài. Bó thon chứa các dẫn truyền từ nửa thấp của cơ thể, các sợi xuất 
phát từ vùng thấp nhất thì nằm phía ưong nhất Bó chêm chứa các dẫn truyền từ nửa trên 
của cơ thể, với các sợi từ vùng thấp hơn (phần ngực) thì nằm phía trong các sợi từ vùng 
cao hơn (phần cổ). Do đó, cột sau mỗi bên chứa các sợi đến từ các vùng từ dưới lên trên 
của nửa bên cơ thể theo một thứ tự từ trong ra ngoài (Hình 4.8). Hai bó thon và chêm đi 
lên trên và tận cùng ở nhân thon và nhân chêm (Nhân Goll-Burdach) ô phần thấp của 
hành não. Từ đây tế  bào thứ 2 đi vòng ra trước rồi bắt chéo thành bó liềm trong (medial 
lemniscus) đi dọc thần não đến đồi thị nhân bụng sau bên.

Chức năng dẫn truyền cảm giác sờ tinh vi, phân biệt 2 điểm, rung âm thoa, cảm giác 
tư thế và chuyển động.
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2. B ó gai đồi th ị  (spinothalamic tracts) (Hình 4.7): có 2 thành phần

Hình 4.7. Sơ đồ bó gai đồi thị trong tủy sống

- Bó gai đồi thị trước: tế  bào có thân nằm ở hạch lễ  sau đi đến sừhg sau. T ế  bào kế  
tiếp nằm ỏ sừng sau đi lên một vài khoanh tủy rồi bắt chéo ở mép xám trước đến cột 
trước bên, sau đố theo cột này đi lên thân não. Tại cầu não và trung não, bó này kết hợp 
với bó liềm trong, sau đó tận cùng à nhân bụng sau bên đồi thị.

Chức năng dẫn truyền cảm giác sờ thô sơ từ da.

- Bó gai đồi thị bên: tế  bào có thân nằm ở hạch rễ sau đi đến sừng sau. T ế  bào kế  
tiếp cho sợi trục không có myelin hoặc myelin lấ t mỏng đi lên một vài khoanh tủy rồi 
bắt chéo ở mép xám trước đi đến cột bên, sau đó tận cùng ở nhân bụng sau bên đồi thị.

Chức năng dẫn truyền cảm giác đau, nhiệt từ da.

Các sợi trong bó gai đồi thị cũng phân bố như bố cột sau nhưhg theo thứ tự ngược 
lại, dẫn truyền từ phần thấp (vừng cùng) thì nằm phía ngoài nhất và dẫn truyền tư phần 
cao (vùng cổ) thì nằm trong nhất (Hlnh 4.8).
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Hình 4.8. Tổ chức hoá các bó trong tủy sống

Phản xạ
Tủy sống duy trì các cung phản xạ.

Phản xạ là những cơ chế đáp ứng với những kích thích một cách bán ý thức, ở  
người, phàn xạ là cơ chế tự vệ căn bản. Phàn xạ rất quan trọng trong chẩn đoán và khu 
trú tổn thương trong thần kinh.

A. Cung phản xạ đơn giản (Hlnh 4.9)
Bao gồm bộ phận tiếp nhận (receptor) như cơ quan giác quan, cơ quan nhận cảm 

giác Ồ da, hoặc thoi cơ ,...; tế  bào thần kinh hướng tăm (afferent neuron) chuyển các xung 
động thần kinh từ ngoại biên về trung ương; tế  bào thần kinh trung gian (intemeuron) 
chuyển tiếp xung động cho sợi thần kinh ly tâm; tế  bào thần kinh ly tâm (efferent 
neuron) chuyển giao các xung động theo dây thần kinh đến cơ quan đáp ứng; và co quan 
đáp ứng (effector) như cơ, hoặc tuyến.

Chú ý, khi cung phản xạ dơn giản bị gián đoạn ở bất cứ điểm nào cũng đều gây mất 
phản xạ.

B. Các loại phản xạ
- Phản xạ nông (da và màng niêm): phản xạ da bụng, da lòng bàn chân, phản xạ 

hậu m ôn,...

- Phản xạ căng: phản xạ gân cơ.

- Phản xạ nội tạng: phản xạ bàng quang, trực tràng,...

- Phản xạ bệnh lý
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CUNG PHÀN XẠ ĐƠN GIÀN CUNG PHÀN XẠ CẢNG

Hình 4.9. Cung phản xạ đơn giản (receptor d thoi cơ -  sợi Ib hướng tâm -  tế bào trung gian -  
tế bảo vận dộng ly tâm -  cơ đáp ứng) và cung phản xạ căng (sợi la từ thoi cơ -  tế bào thán 
kinh vận dộng a  dển cơ)

c. C ác phản xạ  tủy
- Phản xạ gập : dây là cơ chế sinh lý, chi bị rút lại khi bị kích thích đau.

- Phản xạ duỗi chéo: khi kích thích đau, một bên chi xảy ra phản xạ gập, còn chi 
bên đối diện xảy ra hiện tượng duỗi. Hiện tượng này được gọi là phản xạ duỗi chéo giúp 
kéo cơ thể ra khỏi tác nhân gây kích thích đau.

- Phản xạ căng (stretch reflex, myotatic reflex): đây là phản xạ một tiếp hợp, gồm 2 
tế bào, một nằm ở hạch gai, một nằm ở stag  trước. Bộ phận tiếp nhận kích thích nằm 
trong thoi cơ, bị kích thích khi cơ bị căng đột ngột, từ đó sẽ tạo ra xung động dần truyền 
theo sợi la, đi đến tế bào vận động a  gây co cơ bị căng. Phản xạ này là căn bản cho 
phàn xạ gân cơ (Hình 4.9).

Hoạt động của tế  bào vận động a  trong phản xạ gân cơ được các thành phần khác 
tham gia kiểm soát để tránh sự hoạt động quá mức (overactivity). Các thành phần đó là 
tế bào Renshaw, cơ quan Golgi và tế  bào vận động số 1 từ bó vỏ gai bên.

SIN H  LÝ B ỆN H

Tủy sống chứa các đường dẫn truyền vận động, cảm giác và thần kinh thực vật. Do 
đó, tổn thương tủy sống sẽ gây ra các thiếu hụt tương tag .
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Các thiếu hụt vận động
Tùy thuộc vào vị trí và mức độ lan rộng của sang thương tại tủy sống mà các thiếu 

hụt vận động sẽ khác nhau. Liệt mềm kiểu trung ương và sẽ chuyển sang liệt cứng ở các 
cơ dưới mức tổn thương (bó cột bên bị ảnh hưởng). Nếu sừhg trước và rễ thần kinh bị ảnh 
hưởng, các cơ được chi phối tương ứhg sẽ bị teo và liệt mềm kiểu ngoại biên (Bảng 4.1).

Bảng 4.1. Thiếu hụt vận động kiểu ngoại biên theo một số vị trí tổn thương.

Vị trí tổn thương Thiếu hụt vận động ngoại biên

Tủy cổ C4 trở lên Ảnh hưởng hô hấp do liệt cd hoành

TủyCSCổ Yếu liệt cơ trên gai, dưới gai, delta, nhị đầu, cánh tay quay + mất phản 
xạ gân cơ nhị đầu và cánh tay quay

Tủy C7 Yếu liệt cơ tam đầu, cơ duỗi cổ lay và ngón tay + mất phản xạ gân cơ 
tam đầu

Tùy C8 TI Yếu liệt và teo cơ gấp cổ tay và gấp các ngón

Các tủy ngực Teo cơ liên sườn và ảnh hưỏng phản xạ da bụng

Tủy L2 L3 L4 Yếu liệt cơ gấp và khép đùi, cơ duỗi cẳng chân + mất phản xạ gân gối

Tủy L5 SI Yếu liệt cơ duỗi đùi, gập gối, gập và duỗi bàn chân + mất phản xạ gân 
gót.

Tủy S2 S3 S4 Liệt bàng quang và trực tràng, liệt dương + mít phản xạ hậu môn và
hành hang

Các thay đổi cảm giác
Thay đổi cảm giác do tổn thương tủy sống thường phân bô" theo khoanh tủy và tùy 

thuộc vào vị trí tổn thương trong mặt cắt ngang mà có những biểu hiện khác nhau:

Tổn thương cột sau: giảm hay mất cảm giác rung âm thoa, cảm giác tư thế, cảm 
giác căng cân cơ. Triệu chứng xuất hiện cùng bên tổn thương.

Tổn thương bó gai đồi thị bên: giảm hay mất cảm giác đau, nhiệt. Triệu chứng 
xuất hiện đối bên ở vùng da dưới mức tổn thương vài khoanh tủy.

Tổn thương r ễ  sau: giảm hay mất tất cả các loại cảm giác ở vùng da do rễ đó chi 
phối (Hình 15.3).

Tổn thương mép xám trước: thường gặp trong rỗng ống tủy, giảm hay mất cảm 
giác đau và nhiệt hai bên kiểu treo, còn cảm giác sờ và cảm giác sâu.

Các thay đổi thần kinh thực vật
Các thay đổi thần kinh thực vật tùy thuộc vào vị trí sang thương. Sang thương tủy cổ 

và ngực 1 có thể gây hội chứng Homer. Sang thương cắt ngang tủy có thể gây rối loạn
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tiết mồ hôi, giãn mạch, tăng thân nhiệt Gián đoạn đường thần kinh thực vật đi xucmg 
gây ra rối loạn chức năng của bàng quang, trực tràng và sinh dục (bí tiêu tiểu và liệt 
dương).

MỘT SỐ HỘI CHỨNG CỦA TổN THƯƠNG TỦY

1. HC sừng trước: tổn thương sừhg trước gây liệt ngoại biên, mất phản xạ gân cơ, 
mất trương lực cơ, rối loạn dinh dưỡng trầm trọng, các phản xạ điện của cơ bị giảm 
hoặc mất, không bao giờ có rối loạn cảm giác. Ví dụ, viêm sừng trước tủy 
(poliomyelitis).

2. HC sừng trước và bó tháp: gặp trong xơ cứng cột bên teo cơ, dấu hiệu kết hợp 
của tổn thương tế  bào vận động trung ương và ngoại biên.

3. HC cắt ngang nửa tủy (HC Brovvn-Sequard):

- Liệt cùng bên tổn thương

- Mất cảm giác sâu cùng bên tổn thương

- Mất cảm giác nông đối bên tổn thương

4. H C  cắt ngang tủy: gặp trong các bệnh lý tổn thương cấp tinh như viêm tủy cắt 
ngang, chấn thương tủy, xuất huyết tủy (xem thêm trong bài 17).

5. H C  chèn ép tủy: (xem bài 17)

CÁC BỆNH TỦY SỐNG 

BỆNH TỦY DO CHẤN THƯƠNG 

Các biểu hiện lâm sàng

A . Cắt ngang tủy toàn bộ
Cắt ngang hoàn toàn gây liệt và mất cảm giác vĩnh viễn ngay lập tức dưđi mức sang 

thương. Trên lâm sàng biểu hiện bằng hội chứng cắt ngang tủy với 2 giai đoạn: choáng 
tủy và tự động tủy.

1 . Trong giai đoạn cấp, có sự liệt mềm với mất các phản xạ gân cơ và các phản xạ 
khác, kèm theo là mất cảm giác và bí tiểu và đại tiện. Đây là giai đoạn choáng tủy.

2 . Sau vài tuần, khi chức năng phản xạ phục hồi, biểu hiện lâm sàng là liệt cứng 2 
chi dưới hoặc tứ chi với các phản xạ gân cơ tăng và đáp ứng gan bàn chân duỗi; tuy 
nhiên, liệt mềm teo cơ (kiểu ngoại biên) có thể ảnh hưởng các cơ bị chi phối bởi các 
đoạn tủy sống tại mức sang thương, nơi mà tế  bào sừng trước tủy bị tổn thương. Lúc này, 
bàng quang và trực tràng phục hồi chức năng phản xạ ở một mức độ nào đó, do vậy nước 
tiểu và phân được thải từng đợt.
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Sự CO thắt kiểu gập hoặc duỗi hai chân có thể trở nên rất khó chịu và thậm chí được 
tạo ra chỉ bởi kích thích da rất nhẹ. Cuối cùng, bệnh nhân giữ một tư thế với chân gập 
hoặc duỗi, kiểu gập rất thương gặp trong các sang thương tủy cổ hoặc sang thương tủy 
hoàn toàn.

B . Chấn thương tủy không hoàn toàn
Với mức độ chấn thương nhẹ hơn, khiếm khuyết thần kinh nhẹ và không hoàn toàn 

nhuhg bệnh nhân có thể yếu nhẹ hai chân hoặc tứ chi hoặc rối loạn cảm giác đoạn xa. 
Chức năng cơ vòng cũng có thể bị suy giảm, đặc biệt tiểu gấp và tiêu tiểu không kiểm 
soát thường gặp. Các sang chấn gây ngửa cổ mạnh có thể đưa đến thiếu máu tủy cục bộ 
làm yếu hai tay và rối loạn cảm giác, nhtlhg không ảnh hưởng hai chân.

Điều trị
Đầu tiên là bất động cho đến khi tính chất và mức độ tổn thương dược xấc định. Nếu 

có chèn ép tủy, phẫu thuật giải ép khẩn cấp là cần thiết. Đối với cột sống không vững, 
có thể cần phải cố định bằng phẫu thuật, và trật đốt sống cố thể cần kéo cột sống.

Corticosteroids (ví dụ methylprednisolon 30 mg/kg tiêm TM, tiếp theo là truyền tính 
mạch 5mg/kg/gid trong 24 giờ) có thể cải thiện chức năng vận động và cảm giác trong 
vòng 6 tháng nếu điều trị được bất đầu trong 8 giờ sau chấn thương tủy sống, c ơ  chế tác 
dụng chưa rõ nhưng nó cố thể liên quan tới sự ức chế quá trình peroxide hoá lipid và cải 
thiện dòng máu đến tủy sống bị tổn thương.

Có thể điều trị các cơn co thắt kiểu gập hoặc duỗi gây đau bằng các thuếc giãn cơ 
(Baclofen, Diazepam). Baclofen nên cho uống 5 mg X 2 lần ngày, tăng dần đến 30 mgx 
4 lần/ngày; Diazepam uống 2 mgx 2 lần/ngày, có thể lên đến 20 mg X  31ần/ngày.

Phải quan tâm tích cực tới việc chăm sóc da chống loét, tránh tì đè liên tục lên bất 
kỳ vùng da nào.

Đối với rối loạn tiêu tiểu, phụ thuộc vào độ nặng cùa tổn thương, đặt sonde có thể 
cần thiết. Sau đố, tiểu gấp và tiểu lắt nhắt do bàng quang co thắt có thể đáp úng vđi các 
thuốc ly giải phó giao cảm như oxybutinin 5mg X 31ần/ngày. Thuốc bơm hậu môn và 
thuốc nhuận trường (Forlax) sẽ giúp duy trì cử động ruột điều hòa và có thể ngăn chặn 
hoặc kiểm soát di cầu không tự chủ.

BỆNH TỦY THOÁI HOÁ MYELIN

Xơ cứng rải rác

Dịch tễ học
Xơ cứng rải rác là một trong những bệnh thần kinh thường gặp ô các nước Âu - Mỹ, 

gần đây tì lộ bệnh này cũng tăng ở các vùng địa lý khác. Bệnh được xác định trên lâm
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sàng bởi tổn thương nhiều nơi khác nhau của hệ TKTW tại những thời điểm khác nhau, 
đồng thời các bệnh lý khác gây rối loạn chức năng trung ương nhiều ể  được loại trừ. Nói 
chung, niệu chứng đầu tiên thường bắt đầu trước 55 tuổi, với tần số mới mắc cao nhất là 
ở giữa 20 -  40 tu ổ i, phụ nữ mắc bệnh gần gấp 2 nam. Ngày nay, bệnh được cho là do 
nguyên nhân tự miễn.

Bệnh học
Bệnh đặc trung bởi sự phát triển của các vùng thoái hoá myelin rải rác tùng ổ, 

thường quanh não thất, cũng có thể có tổn thương sợi trục. Các sang thương này gặp ở 
chất trắng của não và tủy và trong thần kinh thị (II).

Các biểu hiện lâm sàng

A . Các triệu chứng khởi phát
Than phiền khởi dầu thường gặp là yếu khu trú, tê, hoặc không vững ở một chi; mất 

hoặc mờ đột ngột thị lực ở một-mắt (viêm thần kinh thị), nhìn đôi, rối loạn thăng bằng, 
hoặc một rối loạn chức năng bàng quang (tiểu gấp hoặc tiểu khó). Các triệu chứng như 
vậy thương thoáng qua, biến mất sau vài ngày hoặc vài tuần, hoặc để lại các khiếm 
khuyết có thể dược phát hiện khi khám thần kinh cẩn thận.

B. Diễn tiến kế tiếp
Bệnh diễn ra theo nhiều đợt, có thể cách nhau vài tháng hoặc vài năm sau đợt dầu 

với các triệu chứng cũ tái phát và tiến triển hoặc các triệu chứng mới phát triển. Các đợt 
tái phát cố thể được gây ra bởi nhiễm trùng hoặc sau khi sinh ồ phụ nữ. Theo thời gian 
và sau một số đợt tái phát và thường thuyên giảm không hoàn toàn, bệnh nhân có thể 
ngày càng tàn phế do yếu, cứng, rối loạn cảm giác, thất điều chi, giảm thị lực, tiểu 
không kiểm soát.

Thăm khám trong các trường hợp bệnh diễn tiến thường cho thấy teo gai thị, rung 
giật nhãn cầu, rối loạn vận ngôn, và các yếu liệt vận động kiểu trung ương, rối loạn cảm 
giác hoặc tiểu não ở vài vùng hoặc toàn bộ chi. Chú ý rằng việc chẩn đoán không dựa 
vào bất kỳ triệu chứng đơn độc nào mà chỉ dựa vào toàn bộ bệnh cảnh lâm sàng mà nó 
chỉ ra là tổn thương nhiều nơi khác nhau của hệ thần kinh trung ương tại những thời điểm 
khác nhau.

Chẩn đoán
Chẩn đoán bệnh xơ cứng rải rác là chẩn đoán cuối cùng sau khi đã loại trử các 

nguyên nhân khác. Chẩn đoán bệnh xơ cứng rải rác cần bằng chứng của ít nhất 2 vùng 
chất trắng trung ương khác nhau bị ảnh hưởng tại những thời điểm khác nhau. Có thể 
chẩn đoán xác định trên lâm sàng ở những bệnh nhân với diẽn tiến tái phút -  thuyên 
giảm và có triệu chiỉhg của ít nhất 2 sang thương liên quan đến 2 vùng chất trắng trung
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ương khác nhau. Xơ cứng rải rác có khả năng được chẩn đoán khi bệnh nhân có bằng 
chứng của bệnh lý chất trắng đa ổ nhưng chỉ có một đợt lâm sàng, hoặc có tiền sử ít nhất 
2 đợt bệnh lâm sàng nhưng các triệu chứng chì của 1 sang thương.

Cận lâm sàng
Các phương tiện này giúp hỗ trợ chẩn đoán lâm sàng và loại trừ các bệnh lý khác 

nhung bản thân chúng không đưa ra 1 chẩn đoán xác định cho bệnh xơ cứng rải rác.

- Dịch não tủy thường bất thường với tăng nhẹ tế  bào lympho hoặc tăng nhẹ 
protein, đặc biệt nếu lấy sớm sau đợt tái phát cấp. Điện di protein dịch não tủy cho thây 
có hiện diện của các chuỗi đơn lẻ trong vùng IgG (các chuỗi đơn dòng) trong 90% bệnh 
nhân. Các kháng nguyên nào chịu ưách nhiệm cho các kháng thể này thỉ chưa biết được.

- Nếu bằng chứng lâm sàng của một sang thương tồn tại chĩ một vị trí trong hệ thần 
kinh trung ương, thì không thể đưa ra chẩn đoán xơ cứng rải rác một cách hợp lý trừ phi 
các vùng khác bị tổn thương dưới lâm sàng, như được phát hiện bởi các đáp ứng điện não 
được gợi ra bởi một hoặc nhiều cách sau: điện thế gợi thị giác, điện thế gợi thính giác 
thân nẫo, hoặc điện thế gợi cảm giác thân thể.

- MRI cũng phát hiện sang thương dưới lâm sàng và ưở nên khá cần thiết trong việc 
xác định chẩn đoán bệnh này. MRI giúp phát hiện các sang thương dạng xơ cứng rầi rác 
ở não và tủy sống.

Điều trị
Corticosteroids được dùng để thúc đẩy sự phục hồi từ các đợt tái phát cấp. Việc chỉ 

định steroid kéo dài không ngăn ngừa được tái phát và không nên sử dụng vì nhiều tác 
dụng phụ. Phác đồ thường được sử dụng nhất là methylprednisolon TM lg  / ngày cho 3 
-5  ngày. Sau đó prednison uống giảm liều (lm g / kg / ngày x7 ngày, rồi giảm nhanh 
ưong 1 -  2 tuần).

ở  bệnh nhân bệnh có nhiều đợt thuyên giảm -  tái phát, điều trị bằng interferon p - 
la  tiêm bắp mỗi mần 1 lần hoặc interferon p - lb tiêm dưđi da cách ngày xen kẽ làm 
giảm tỷ lệ tái phát.

Duy trì sức khoẻ chung và điều trị triệu chứng là rất cần thiết trong việc điều trị toàn 
diện bệnh xơ cứng rải rác. Thể dục và vật lý trị liệu là quan họng, nhưng phải tránh 
gắng sức quá mức. Điều trị co cứng kiểu tháp bằng nhóm thuốc giãn cơ trung ương.

Viêm não tủy lan tỏa cấp
Bệnh xuất hiện với các triệu chứng thần kinh tiến triển trong vòng vài ngày hoặc 

một vài tuần sau nhiễm virus, đặc biệt sởi và thủy đậu. v ề  bệnh học, các vùng thoái hoá 
myelin quanh mạch máu rải rác .khắp não và tủy sống, với một phản ứng viêm phối hợp.

Các triệu chứng khỡi đầu thường bao gồm đau đầu, sốt, và lú lẫn; co giật cũng có 
thể gặp; và thăm khám ghi nhận các triệu chứng của kích thích màng não. Liệt mềm và
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rối loạn cảm giác chi dưới, đáp ứng gan bàn chân duỗi, và bí tiểu là biểu hiện thường 
gặp của tổn thương tủy. Các triệu chứng thần kinh khác có thể chì ra tổn thương thần 
kinh thị, bán cầu đại não, thân não hoặc tiểu não.

Xét nghiệm DNT có thể thấy số lượng tế bào đơn nhân tăng, vđi nồng độ protein và 
glucose bình thường.

Corticosteroids thường được chỉ định nhưng ít hiệu quả. Điều trị bằng truyền tĩnh 
mạch globulin miễn dịch hoặc thay huyết tương thì hữu ích trong một số nhỏ trường hợp. 
Ghi nhận tí lệ tử vong là 5 -  30%, những người sống xót thường có di chứng nặng nề.

BỆNH TỦY DO NHIỄM TRÙNG HOẶC DO VIÊM
Có nhiều nguyên nhân như áp xe ngoài màng cứng do vi trùng, giang mai thần kinh, 

viêm màng não lao, rối loạn tủy sống trên bệnh nhân AIDS, viêm tủy do siêu v i,...

Áp xe ngoài màng cứng
Áp xe ngoài màng cứng có thể xảy ra như hậu quả của nhiễm trùng da, nhiễm trùng 

huyết, viêm tủy xương cột sống, lạm dụng thuốc tĩnh mạch, chấn thương hoặc phẫu thuật 
vùng lưng, hoặc chọc dò tủy sống. Yếu tố thúc đẩy bao gồm hội chứng suy giảm miễn 
dịch mắc phải (AIDS) và ức chế miễn dịch do thầy thuốc. Vi trùng gây bệnh thường gặp 
nhất là S.aureus, streptococci, trực khuẩn Gr(-), và vi khuẩn kỵ khí. sốt, đau lưng và 
nhạy đau, đau theo rễ thần kinh tủy, đau đầu và mệt mỏi là các triệu chứng sớm, tiếp dó 
là liệt hai chi dưới tiến triển nhanh, rối loạn cảm giác hai chi dưới và bí trung đại tiệ n .

Áp xe ngoài màng cứng là một cấp cứu thần kinh đòi hỏi chẩn đoán và điều trị ngay 
lập tức. Chụp MRI với cản từ gadolinium là xét nghiệm hình ảnh lựa chọn để xác định 
độ lớn áp xe. Trên myelography có thể thấy tắc nghẽn lưu thông dịch não tủy. Các xét 
nghiệm sinh hoá cho thấy tăng bạch cầu máu ngoại vi và tốc độ lắng của hồng cầu tăng. 
Không nên chọc tủy tại nơi nghi ngờ áp xe bởi vì nó có thể làm lan tràn nhiễm trùng từ 
ngoài màng cứng vào khoang dưđi nhện. Điển hình, trong DNT bạch cầu tăng nhẹ với 
protein tăng và glucose binh thường.

Điều trị bao gồm phiu thuật và kháng sinh. Trong trường hợp không có chèn ép tủy, 
điều trị kháng sinh đường tĩnh mạch đơn thuần có thể cho kết quả tốt. Nafcillin hoặc 
vancomycin được chỉ định để bao vây nhiễm Staphylococcus hoặc Streptococcus. Phối hợp 
thêm hoặc thay đổi các thuốc khác dựa vào kết quà nhuộm gram bệnh phẩm lấy được. 
Liều kháng sinh như sử dụng trong điều trị viêm màng não mủ. Kháng sính thường tiếp tục 
3 - 4  tuần, nhưng trong trường hợp có viêm tủy xương cột sống, cần điều trị lâu hơn.

C Á C  B Ệ N H  TỦY DO CĂ N  N G U Y ÊN  M Ạ C H  M Á U

Nhồi máu tủy
Bệnh tủy này nói chung chỉ gặp ỏ vùng động mạch tủy sống trước. Các nguyên 

nhân gồm chấn thương, phình động mạch chủ bóc tách, chụp hình động mạch chủ, viêm
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nút đa động mạch và các cơn hạ huyết áp. Vì động mạch tủy sống trước được cung cấp 
máu rất tốt ở vùng cổ nên nhồi máũ tủy hầu nhưchl xảy ra ở các phần thấp hơn.

Biểu hiện lâm sàng điển hình là khởi phát cấp tính vđi liệt mềm mất phản xạ hai chi 
dưới và sau vài ngày đến vài tuần sẽ chuyển thành liệt cúhg vđi phản xạ gân cơ nhạy và 
đáp útig gan bàn chân duỗi (ra khỏi choáng tủy). Hơn nữa, cố giảm cảm giác kiểu phân 
ly: mất cảm giác đau và nhiệt nhưng còn cảm giác vị thế khớp và rung âm thoa do cột 
sau dược cấp máu bởi các động mạch gai sau. Ch! điều trị triệu chứng.

Xuất huyết trong tủy
Xuất huyết trong tủy thì hiếm, bị gây ra bởi chấn thương, dị dạng mạch máu, xuất 

huyết trung u nội tủy hoặc điều trị kháng đông. Là một hội chứng tủy nặng tiến triển cấp 
tính và thường kết hợp vđi máu trong DNT. Tiên lượng tùy thuộc vào mức độ xuất huyết 
và tốc độ xuất huyết.

Xuất huyết ngoài màng cứng hoặc dưới màng cứng
Xuất huyết ngoài màng cứhg hoặc dưới màng cứng tủy có thể xảy ra liên quan 

đến chấn thương hoặc u hoặc là một biến chứng của thuốc kháng đông, điều trị aspirin, 
giảm tiểu cầu, bệnh rấi loạn dông máu, hoặc chọc dò tủy sống. Bệnh hiếm khi xảy ra 
tự phát. Khả năng xuất huyết sau chọc dò tủy sống - thường là ngoài màng cứng - tăng 
khi bất thường đống máu hiện diện. Do đố, đếm tiều cầu, thời gian prothrombin (PT), 
và thời gian thromboplastin từng phần (aPTT) nên làm trước khi tiến hành chọn dò, và 
nếu điều trị kháng đông thì nên trì hoẫn ít nhất 1 giờ sau chọc. Những bệnh nhân có 
tiểu cầu dưđi 20.000/mm3 hoặc tiểu cầu giảm nhanh (khoẵng 50.000/mm3) nên được 
truyền tiểu cầu trưđc khi chọc dò tủy sống. Xuất huyết ngoài màng cứng tủy thường 
biểu hiện bằng đau lưng, đau cố thể lan theo một hoặc nhiều rễ thần kinh, hiếm khi 
không đau. Yếu hai chi dưới hoặc tứ chi, rối loạn cảm giác hai chi dưới, và rối loạn 
tiêu tiểu có thể tiến triển nhanh, c ầ n  phải chụp CTScan, MRI hay myeiography và 
phẫu thuật hút khối máu tụ khẩn.

Dị dạng động - tĩnh mạch (AVM)

Có thể gây ra xuất huyết dưới nhện hoặc bệnh lý tủy. Phần lớn các sang thương này 
ảnh hưdng đến phần thấp của tủy. Triệu chứng bao gồm rối loạn vận động và cảm giác 
hai chân và rối loạn cơ vòng. Đau ltlhg hoặc đau chân thường nổi bật. Thăm khám có thể 
ghi nhận các biểu hiện tổn thương các bố dài hoặc tổn thương các rễ vận động và cảm 
giác. Ở những bệnh nhãn sang thương tủy cổ, triệu chứng cũng xuất hiện d tay. Đối khi 
một âm thổi có thể nghe qua cột sống và có thể thâ'y bướu máu ngoài da. Chẩn đoán 
được gợi ý bởi dấu hiệu trên MRI và dấu hiệu ngoằn ngoèo như giun bò trên chụp tủy 
sống cản quang do các mạch máu phình ra chiếm chỗ, và bệnh được xác định bằng chụp 
động mạch tủy chọn lọc. MRI tủy đôi khi bình thường dù có sự hiện diện của AVM và, 
do đố, khống dựa vào MRI để loại trừ chẩn đoán này.
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Phần lớn các sang thương AVM nằm ồ phía ngoài và sau tủy; chúng có thể được 
điều trị bằng thuyên tắc hoặc thắt mạch máu nuôi và cắt bỏ búi động-tĩnh mạch. Nếu 
không được điều trị, bệnh nhân có khả năng tàn phế do liệt.

CÁC RỐI LOẠN DO BIÊN DƯỠNG
Thoái hoá tủy kết hợp bán cấp là một hậu quả của thiếu vitamin B 12. Bệnh được đặc 

trung bởi khiếm khuyết vận động kiểu trung ương sau một thời gian rối loạn cảm giác 
sâu do tổn thương cột sau. Ngoài bệnh tủy, bệnh nhân còn cố thể bị teo thần kinh thị, 
thay đổi tâm thần, hoặc bệnh thần kinh ngoại biên.

THOÁI HOẮ CỘT SỐNG c ổ

Thoái hoá cột sấng cổ được đặc trưng bởi một hoặc toàn bộ các triệu chứng sau: đau 
và cứng cổ; dau tay và có thể kèm theo thiếu hụt vận động hay cảm giác ở tay; và thiếu 
hụt vận dộng d chân kiểu trung ương. Bệnh do thoái hoá đĩa đệm vùng cổ mạn tính, với 
thoát vị nhân đệm, vôi hoá thứ phát và tạo gai xương. Bệnh cố thể làm tổn thương một 
hoặc nhiều rễ thần kinh ở một hoặc hai bên và gây ra bệnh lý tủy do chèn ép, thiếu máu, 
hoặc chấn thương tủy nhẹ lặp đi lặp lại.

Biểu hiện lâm sàng

Các bệnh nhân thường khôi phát bệnh vđi triệu chứng đau cổ và giới hạn vận động 
đầu, hoặc với đau đầu vùng chẩm. Trong vài trường hợp, đau rễ và các rối loạn cảm giác 
khác xuất hiện ở tay, và có thể yếu tay hoặc chân. Thăm khám thường thấy giđi hạn 
nghiêng cổ sang bên và xoay cổ. Có thể có yếu theo khoanh (segmental) hoặc mất cảm 
giác theo vùng da(dermatome) ở một hoặc hai tay, cùng vđi giảm phẵn xạ gân cơ do tổn 
thương rễ. Thoái hoá cột sống cổ đặc biệt có khuynh hướng ảnh hưởng rễ C5 và C6, do 
vậy thường yếu cơ được chi phối bởi 2 khoanh này (ví dụ: cơ delta, cơ trên gai, dưđi gai, 
nhị đầu, và cánh tay quay), đau hoặc mất cảm giác vùng vai và bờ ngoài cánh tay và 
cẳng tay, giảm phản xạ gân cơ nhị đầu và cánh tay quay. Nếu có bệnh tủy phối hợp, 
thiếu hụt vận dộng kiểu trung ương ở một hoặc hai chân, đồng thời thay đổi trương lực 
và phản xạ. Cũng có thể có khiếm khuyết cảm giác do tổn thương bó cột sau và bó gai 
đồi thị.

Cận lâm sàng

X-quang thường quy cho thấy tạo gai xương, hẹp đĩa đệm và hẹp lỗ liên sống. MRI, 
CTScan, hoặc thậm chí myelography có thể cần thiết để xác định chẩn đoán và loại trừ 
các bệnh tủy thực thể khác. Lấy DNT lúc làm myelography thường binh thường, nhưng 
protein có thể tăng, đặc biệt nếu có tắc nghẽn khoang dưới nhện. Các kỹ thuật diện sinh 
lý, đặc biệt điện cơ kim, thì hữu ích để xác định bệnh lý rễ và xác định xem bất thường 
giái phẫu thoái hốa của cột sống cổ có phừ hợp với mọi dấu hiệu lâm sàng không.
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Điều trị
Mang nẹp cổ để giới hạn vận động cổ có thể giảm đau. Nếu có khiếm khuyết thần 

kinh đáng kể, cần điều trị phẫu thuật để ngăn bệnh tiến triển nặng hơn; cũng cần đến 
phẫu thuật nếu đau rễ nặng, dai dẳng và không đáp ứng với các phương pháp nội khoa.

DỊ TẬT BẨM SINH
Có thể gặp phối hợp các triệu chứng tổn thương bó vỏ gai và tiểu não ở các chi của 

các bệnh nhân bất thường xương bẩm sinh như platybasia (sự dẹt của nền sọ) hoặc 
basilar invagination (sự lồi lên của bờ lỗ chẩm).

Rỗng ống tủy (syringomelia), là bệnh có thể bẩm sinh hoặc mắc phải, có thể dẫn 
đến liệt vận động kiểu ngoại biên và mất cảm giác kiểu treo ở tay, và triệu chứhg liệt 
vận động kiểu trung ương ở chân. Bất thường này thường phối hợp với dị dạng Amóld- 
Chiari.

CÁC KHỐI u VÀ CHÈN ÉP TỦY
Nguyên nhân thường gặp của chèn ép tủy là lồi đĩa đệm, chấn thương và u; ở các 

nước đang phát triển, bệnh lao cột sống cũng là nguyên nhân thường gặp. Các nguyên 
nhân hiếm nhưng quan trọng gồm áp xe và máu tụ ngoài màng cứng.

u  tủy được chia làm hai nhóm: nội tủy (10%) và ngoài tùy (90%). u  nội tủy thường 
gặp nhất là u tế  bào màng ống nội tủy (ependymomas), còn lại là các loại u tế  bào thần 
kinh đệm (gliomas). Trong các u ngoài tủy tiên phát, u sợi thần kinh và u màng tủy là 
tương đối thường gặp và lành tính; chúng có thể trong và ngoải màng cứng. Các ung thư 
di căn loại carcinoma (đặc biệt từ phế quản, vú, hoặc tiền liệt tuyến), các lắng đọng của 
lymphoma hay leukemia, và myeloma thì thương ngoài màng cứng.

Biểu hiện lâm sàng
Bất kể loại u nào cũng có thể dẫn đến rối loạn chức năng tủy và khiếm khuyết thần 

kinh do chèn ép trực tiếp, thiếu máu thứ phát sau tắc nghẽn động hoặc Qnh mạch; hoặc 
do xâm lấn (trương hợp các sang thương trong tủy).

Triệu chứng ctf năng
Có thể phát triển âm thầm và tiến triển dần; hoặc diễn tiến nhanh, thường là chèn 

ép tủy do carcinoma di căn.

Đau là triệu chứng nổi bật và thường là triệu chứng đầu tiên d những bệnh nhân 
sang thương ngoài màng cứng. Đau có thể theo rẽ, định vị ỏ luhg hoặc lan tỏa trong một 
chi và đặc biệt nặng lên khi ho hoặc duỗi căng.

Triệu chứng vận dộng (nặng, yếu, cứng, hoặc teo khu trú một hoặc nhiều chi) có thể 
xuất hiện, hoặc có thể dị cảm hoặc tê, đặc biệt ở hai chân. Khi có rối loạn cơ vòng thì 
thường tàn phế nặng.
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Triệu chứng thực thể
Thăm khám đôi khi phát hiện điểm đau trên cột sống. Ảnh hưởng rễ trước dẫn tới 

thiếu hụt vận động kiểu ngoại biên tương ứng, và ảnh hưỏng rễ sau dẫn đến rối loạn cảm 
giác theo vùng da tương ứng với sang thương. Ảnh hưởng các bó dài bong tủy có thể gây 
ra thiếu hụt vận động và cảm giác kiểu trung ương bên dưới tổn thương. Sự phân bố các 
triệu chứng thay đổi theo mức sang thương và có thể tạo ra dạng hội chứng Brown- 
Sequard hay hội chứng trung tâm tủy.

Cận lâm sàng
DNT thường ánh vàng, protein tăng cao, bạch cầu bình thường hoặc tăng, glurose 

bình thường hoặc giảm; Queckenstedt’s test (test QS) lúc chọc dò tủy sống có thể cho 
thấy tắc nghẽn một phần hoặc hoàn toàn ống sống. X quang cột sống có thể bình thường 
hoặc bất thường, và myelography, CTScan, hoặc MRI thì cần thiết để thấy chi tiết sang 
thương và định vị nó chính xác.

Điều trị
Điều trị phụ thuộc vào đặc tính của sang thương. Các di căn ngoài màng cứng phải 

dược điều trị giải ép cấp cứu. Tùy thuộc vào đặc tính của u ngụyên phát, chúng được 
kiểm soát tốt bởi giảm đau, corticosteroids, xạ trị, và hormon trị liệu; cắt bản sống giải 
ép thường không cần thiết. Các sang thương trong màng cứng (nhuhg ngoài tủy) tốt nhất 
là lấy bỏ nếu có thể. Các u ửong tủy điều trị bằng giải áp và cắt bỏ bằng phẫu thuật khi 
có thể và bằng xạ trị.

CÁC BỆNH TẾ BÀO SỪNG TRƯỚC
Các bệnh ảnh hưởng ưu thế lên tế  bào sừng trước được đặc trưng về lâm sàng bởi 

teo và yếu các cơ liên quan mà không lãm rối loạn cảm giác. Điện cơ cho thấy các thay 
đổi dặc trưng do mất chi phối thần kinh từng phần mạn tính với điện thế tự phất bất 
thường lúc nghỉ và giảm số lượng đơn vị vận động dưới hoạt động hữu ý; các triệu chúhg 
tái phân bố thần kinh cũng có thể hiện diện. Tốc độ dẫn truyền thần kinh thường binh 
thường nhưng có thể giảm nhẹ, và các khảo sát dẫn truyền cảm giác bình thường. Sinh 
thiết cơ cho thây thay đổi cơ học của mất chi phối thần kinh. Creatin kinase (CK) huyết 
thanh có thể tăng, nhưng không bao giờ tăng cao như trong vài bệnh loạn dưỡng cơ.

X ơ cứng cột bên teo  cơ (X C C B T C )

Tổn thương hỗn hợp cả neuron vận động trên và dưới (tế bào vận động số 1 và 2) 
các chi. Cũng có thể ảnh hưởng neuron vận động trên hoặc dưới của hành não.

Biểu hiện lâm sàng
Trong khoảng 20% bệnh nhân XCCBTC có triệu chứng khởi đầu liên quan yếu cơ 

hành não với đặc điểm là khó nuốt, khó nhai, khó ho, khó thở và khó nói. Trong liệt
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hành não tiến triển, khám thấy khẩu cái xệ, giảm phản xạ nốn, ứ  đọng nước bọt ở vùng 
hầu, ho yếu, rung giật và teo bó cơ lưỡi.

Khởi bệnh bằng yếu cơ chi trên gặp ở khoảng 40% bệnh nhân, ảnh hưởng cơ chi 
dưới cOng vđi một tỷ lệ tương tự . Các đặc tnttig của ảnh hưởng chi là rung giật thớ cơ, 
teo cơ, phản xạ gân cơ tăng và có tính đối xứng hai bên. Không có rối loạn cảm giác và 
cơ vòng.

Điều trị

Không có điều trị đặc hiệu cho bệnh tự phát này. Riluzole (lOOmg mỗi ngày) có thể 
giảm tỉ lệ tử vong và làm chậm diễn tiến của XCCBTC, có thể do thuốc này phong bế  
dẫn truyền hệ glutamatergic trong hệ thần kinh trung ương. Tác dụng phụ gổm m ệt mỏi, 
choáng váng, rối loạn tiêu hốa, chức năng hô hấp giẫm và tăng men gan.

Điểu trị chứng có thể gồm các thuốc kháng cholinergic (ví dụ: glycopyrrolate, 
trihexyphenidy, amitriptylin, transdermal hyoscine, atropin) nếu ứ nước bọt gây khó 
chịu. Nẹp hoặc khung tập đi cổ thể cải thiện vận động và vật lý trị liệu có thể phòng 
ngừa co rú t

Chế độ ăn bán lỏng hoặc nuôi ăn qua sonde dạ dày cố thể cần cho những trường 
hợp khố nuốt nặng. Mở dạ dày ra da bằng nội soi đuợc chỉ định khi khố nuốt kèm sụt 
cân nặng dần do năng lượng cung cấp không đủ, thiếu nưữc hoặc sặc thức ăn. Để an toàn 
nhất, nên chú ý mở dạ dày ra da khi dung tích sống bệnh nhân hơn 50% giá trị dự đoán. 
Thở oxy hoặc thông khí can thiệp có thể cần khi giảm thống khí tiến triển.

Tiên lượng

Bệnh neuron vận động tiến triển liên tục và thường có tiên lượng tử vong trong vòng 
3-5 năm, hầu hết thường do nhiễm trùng hố hấp. Nói chung, những bệnh nhân tổn 
thương hành não cố tiên lượng xấu hơn nhũng bệnh nhân chỉ ảnh hưỏng lên chi.

CÂU HỎI NGẮN

1. Mô tả hình thể bên ngoài và cấu trúc bên tong  của tủy sống. Vẽ thiết diện cắt 
ngang tủy sống.

2. Trình bày phân bố tưới máu của ĐM tủy trưđc và ĐM tủy sau. Tại sao nhồi máu 
tủy thường gây hiện tượng phân ly cảm giác?

3. Mô tả thành phần, đường đi và chức năng của các bó vỏ gai, bó cột sau và bó gai 
đồi thị. Vẽ sơ đồ mô tả dẫn truyền vận động và cảm giác của các bó này.

4. Trình bày các thành phần tham gia cung phản xạ đơn giản và cung phản xạ căng.

5. Trình bày các thay đổi cảm giác do tổn thương ở cột sau, cột bên, rễ sau và mép 
xám trưđc.
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6. Mô tả đặc điểm của HC sững trước, HC sừng trước và bố tháp, HC cắt ngang tủy, 
HC Brown-Sequard và HC chèn ép tủy.

7. Trình bày các đặc điểm dịch tễ học, lâm sàng và cận lâm sàng của bệnh xd cứng 
rải rác.

8. Trình bày nguyên nhân, yếu tố  thúc đẩy, đặc điểm lâm sàng và điều trị áp xe 
ngoài màng cứng.

9. Trình bày nguyên nhân và mô tả biểu hiện lâm sàng của nhồi máu tủy.

10. Trình bày biểu hiện lâm sàng, cận lâm sàng và điều trị thoái hóa cột sống cổ.

11. Trình bày các nguyên nhân thường gặp, biểu hiện lâm sàng, cận lâm sàng và điều 
trị chèn ép tủy.
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H ài 5

Bằl 5- Thần não

THÂN NÃO

MỤC TIÊU  BÀI GIẲNG

1. Giải phẫu chức năng thân não
2. M ấi liên hệ giữa giải phẫu lâm  sàng hội chứng bắt chéo
3. Một số hội chứng lâm sàng thường gập

NỘI DUNG

Giải phẫu thân não 
Chăt trắng 
Chất xám

Các đường dẫn truyển thân não 
Các dường đi xuống 
Các dường di lên

Tổn thương thân não 
Tổn thương thân não 
Các hội chứng bắt cháo

GIẢI PHẪU THÂN NÃO
Thành phần thân não gồm cố: hành não, cầu não, cuống não vđi củ não sinh tư. 

Ba tổ chức hành não, cầu não, cuống não có cấu trúc giống tủy sống; thực chất phần 
lớn thành phần của nố là bộ máy khoanh đoạn đối vđi đầu cũng như tủy sống là bộ 
máy khoanh đoạn đối vđi thân và chi. Thực ra, ngay từ hành não, đã có sự thay đổi 
lđn trong trình tự bộ máy khoanh đoạn và các đường dẫn truyền. Nếu như các nhân 
vận dộng dây XI là sự tiếp tục lên phía trên của sừng trước tủy sống thì nhân các 
dây thần kinh sọ còn lại “bị cắ t” thành những nhóm tế  bào riêng biệt chứ không 
phải là một cột chất xám liên tiếp như đã thấy d tủy sống.

Chất trắng thfin não
Một sế  đường dẫn truyền d tủy sấng kết thúc ở thân não, một số  khác đi qua 

thân não để lên bán cầu đại não.

Các đường dẫn truyền bắt đầu từ các tổ chức nhân của thân não hoặc kết thúc 
ngay d thân não, hoặc tiến vào các phần khác của hệ thần kinh.

Quá trình phát triển chuyển từ tủy sếng thành hành não, ống nội tủy ở trung tâm 
chuyển dần rộng lên phía lưng và phát triển thành não thất rv. Ranh giới giữa tủy 
sấng vđi hành não nằm ngang mức bắt chéo bố tháp và tách các rễ tủy cổ dầu tiên. 
M ặt sau hành não tương ứng với nửa dưđi sàn não thất IV, đố là tam giác của hốc 
hỉnh thoi. Giới hạn bẽn của tam giác là cuống tiểu n ỉo  dưới.
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Phần tiếp nối phía trên hành não là cầu não. Phía lưng cầu não là phần sàn não 
thất IV, gọi là tam giác trên của hốc hình thoi.

Các cuống não vđi củ não sinh tư là phần cao nhất của thân não. Các cuống não 
nằm ở đáy; chúng từ cầu não đi ra, và lần vào sâu trong bán cầu đại não theo hướng 
hoi chẽ ra, tạo thành d đáy một lòng chảo tam giác. Đằng sau, phía trên cuống não, 
cao hon cống Sylvius, là noi não thất IV hẹp dần lại.

Chất xám thân não
Chất xám, hay là các nhân của thân não. Chủ yếu là những tổ chức nhân các 

dây thần kinh sọ não, mà đa số  nằm ở tầng giữa (tegmentum) của thân não.

Ở  h à n h  não:

- Nhân vận động dây XII -  nhân vận động lưỡi, nằm ở đáy hốc hình thoi.

- Nhân cảm giác dây V, nhân này kéo dài suốt hành não và đầu mút của nó đi 
vào một phần ba sau của cầu não.

- Các nhân động và cảm giác của dây IX , X và XI.

- Thể trám (olivae inferiores) có liên quan với hệ thống ngoài tháp và tiểu não.

- Nhân các cột sau -  nhân Goll và Burdach. Đó là một đám tế  bào thuộc các 
neuron thứ hai của xúc giác và cảm giác co -  khớp.

- Chất lưới hay câu tạo lưđi là.m ột tập họp các tế  bào thần kinh cấu trúc khá 
thuần nhất. Từ lâu người ta đã biết, cái gọi là các trung tâm hô hấp và vận

• mạch của thân não nằm trong phạm vi chất lưđi.

Cẩu não:

- Nhân vận động dây v n  -  n.facialis -  nằm ở phía trước hon là nhân dây VI nằm 
ở trên;

- Nhân cảm giác dây vni: nhân thính giác, nhân tiền đình;

- Nhân vận động dây VI;

- Nhân vận động dây V;

- Chất lưđi từ hành não lên.

C uống não  và củ não  s in h  tư  ở  đáy côhg  sylvius có:

- Nhân dây III.

- Nhân dây IV nằm về phía trước, ở mức các củ não sau.

- Các nhân cầu mà tế  bào cho các sợi cuống tiểu não giữa hai nhánh cầu, bắt chéo 
nhau ở cầu não.
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- Liềm đen (substantia nigra), thuộc về hệ thần kinh ngoại tháp.

- Nhân đỏ -  nuclei rubri -  có liên quan vđi hệ ngoài tháp và hệ tiểu não.

- Các tập tụ tế  bào ở vùng củ não sinh tư trước và sau là các trung tâm phản xạ 
thị giác và thính giác.

- Các nhân ở vùng mái của củ não sinh.

- Các nhân của bó dọc sau.

- TỔ chức lưđi cầu não lên.

Thể nhũ

HỐ Il6n 
cuống não

Cuống não

Cuống tiểu 
não giữa

Cẩu nâo .

Nhãn trám  

Tháp hành tủy

Giao tháp hành tủy

Thđn kinh vận nhãn chung

Thần kinh tam thoa

Thần kinh vận nhãn 
ngoài

Thẩn kinh mặt 
Thđn kinh Ac tal 
tiền đình

Thẩn kinh th iệ t hđu

Thẩn kinh mơ hó

Thẩn kinh hạ th lột

Rễ trong sọ của 
thẩn kinh XI 
Rẻ tủy sống của 
th ín  kinh XI

Hình 5.1. Thân não và thần kinh sọ nhìn từ phía sau
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Thần Idnh hoc

Hình 5.2. Thân não nhìn nghiêng và các nhân thần kinh sọ thân não.
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CẤC ĐƯỜNG DẪN TRUYỀN Ở THÂN NÃO

ở  chất trắng của thân não, có rất nhiều đường dẫn truyền gồm cả các đường đi
xuống và các đường đi lên.

Các đường đi xuống:

1. Bó tháp đi qua thân não không ngắt quãng. Tđi hành não nằm ở nền dưđi dạng 
bó tháp, ở  ranh giđi giữa hành não và tủy sống, một phần bắt chéo sang bên 
kia thành bó tháp chéo và phần còn lại thành bó tháp thẳng xuống tủy sống

2. Bó gối hay bó vỏ nhân đi cạnh và ỗ phía trong bó tháp. Càng đi xuống, bó này 
càng nhỏ dần do chúng tách ra các sợi đi tđi tế  bào các nhân vận động dây 
thần kinh sọ não đối bên như: nhân V vận động , dây thần kinh VII, IX, X, XII. 
Khi tđi gần nhân vận động, các dây thần kinh sọ não, các sợi đều bắt chéo.

3. Bó đỏ gai, bắt đầu từ nhân đỏ, ngay sau khi ra khỏi nhân đó, các sợi liền bắt 
chéo bên dưới nhân (bắt chéo Forel), sau đó đi qua thân não và xuống tủy sống 
nằm ở cột bên, cạnh bó tháp chéo.

4. Bó vỏ cầu, liên hệ vỏ não vđi tiểu não, đi từ vỏ não qua vành tia và bao trong: 
ở cuấng não nó nằm ồ nền, hai bên bố tháp, bắt chéo ngang, ở nền cầu não 
họp thành cuống tiểu não giữa và kết thúc ở vỏ tiểu não.

5. Bố dọc giữa sau, bắt đầu từ các tế  bào nhân cầu não, cho sợi tới các nhân dãy thần 
kinh vận nhãn và được bổ sung các sợi từ nhân Deiters; gần đường giữa và đi 
xuống cột trước tủy sống, kết thúc ở sừhg trước tủy. Các mối liên hệ do bó này kết 
hợp vận động nhãn cầu và đầu.

6. Bố mái - gai, được tạo thành bởi những sợi tế  bào các nhân nằm ở mái củ não 
sinh tư. Vai trò phối hợp vận động thị giác, thính giác vđi hệ cơ cổ.

7. Bó tiền đinh gai - tractus vestibulospinal bắt nguồn từ nhân Deiters và xuếng 
tủy sống nằm ở cột trước - bên tủy.

8. Bổ lưới tủy sống cũng đi tới sừng trưđc tủy sống.

9. Bó từ hệ thống ngoài tháp tđi liềm đen - substantia nigra, tđi nhân đỏ,...

Các đường đi lên

1. Bó gai đồi thị, các neuron thứ hai của cảm giác đau và nhiệt độ, một phần cảm
giác sờ, đi từ tủy sống lên hành não và không ngắt quãng, đi qua cầu và cuống 
não tđi đồi thị. '

2. Bó hành não - đồi thị (liềm trong) tiếp theo các sợi của bó cột sau (những 
neuron thứ nhất của cảm giác cơ - khớp) ỡ các nhân cột sau như nhân Goll và 
Burdach. Từ đây, các sợi của neuron thứ hai chuyển sang bên đối diện ở mức 
ngang thể trám và tạo thành liềm trong ở gần đường giữa của thân não. Sau đó

Bài 5- Thân não
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đường dẫn truyền về cảm  giác nửa người bên đối diện này đi qua tầng giữa 
cầu và cuếng não rồi dừng lại d đồi thị.

3. Bố Reil bên (lemniscus lateralis), hay bó thính giác của thân não, đi từ nhân 
thính giác ở hành não lên trung tâm thính giác tiên phát dưới vỏ.

4. Bó gai tiểu não, gồm hai bố: bó Flechsig và bó Gowers.

Trên đ&y là những nhốm nhân và những đường dẫn truyền chính ỏ hành, cầu và 
cuống não, giúp cho việc nghiên cứu các hội chứng lâm sàng liên quan đến các hội 
chứng tổn thương thân não

CÁC HỘI CHỨNG TỔN THƯƠNG THÂN NÃO 

Các tổn thương thân não

1. Các ổ tổn thương d thân não cố thể khu trú ở một bên và gây tổn thương nhân 
dây thần kinh sọ não. Tổn thương nhân vận động hoặc các sợi từ nhân đi ra sẽ 
gây liệ t kiểu ngoại vi các dây thần kinh tương ứng, đồng thời thương có tổn 
thương kết hợp các bố vận động hoặc cảm giác đi gần đấy. Tất nhiên, chúng sẽ 
tạo hình ảnh lâm sàng hội chứng giao bên hay hội chứng bất chéo; tổn thương 
dây thần kinh sọ ở bên tổn thương và liệt kiểu trung ương hoặc rấi loạn cảm 
giác kiểu đường dẫn truyền ở bên đối diện.

2. Tổn thương tiểu não và các cuống tiểu não dẫn tđi triệu chứng m ất phối hợp 
vận dộng (ataxia) ở bên tổn thương. Trừ trường hợp tổn thương cuống tiểu não 
trên (trưđc) sau khi đã bất chéo và tổn thương các nhân đỏ: ứong các trường 
hợp này, những triệu chứng tiểu não sẽ thấy ở bên đối diện.

3. ổ  tổn thương ờ hai bên của hành não, nếu bệnh nhân khồng tử vong, sẽ gây 
liệt hành não với các rối loạn chủ yếu vùng hầu họng, c ầ n  phân biệt vđi hội 
chứng liệt giả hành do quá trình bệnh lỹ hai bên bán cầu não gây fa.

4. Ổ tổn thương d cầu não, trong sấ  những triệu chứng khác, thương kèm theo liệt 
sự nhìn về bên tổn thương, đôi khi có quay kết hợp nhãn cầu về bên đối diện, 
rung giật nhãn cầu khi nhìn sang bên. Tổn thương một vùng củ não sinh tư có 
thể kèm theo liệt nhìn lên trên và xuống dưới, rung giật nhãn cầu dọc.

Các hội chứng bắt chéo
Tổn thương bố tháp và bố vỏ nhân tại thân não thì sẽ cố hội chứng chéo, hội 

chứng này do tổn thương bó tháp và các nhân dây thần kinh sọ. Tổn thương bó tháp 
sẽ gây liệt nửa người đối bên tổn thương, tổn thương các nhân thần kinh sọ sẽ gây 
liệt dây thần kinh sọ cùng bên tổn thương. Các hội chứng chéo giúp cho chẩn đoán 
vị trí tổn thương chính xác nhờ các tổn thương thần kinh sọ đi kèm.

Thần kHi hoc
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Do đặc tính giải phẫu, tổn thương bó tháp ở trên cuống não bệnh nhân sẽ bị liệt 
nửa người và liệt nửa mặt đưđi đối bên tổn thương; các nhân thần kinh sọ vận động 
khác chỉ liệt nhẹ và lành sau vài tuần.

1. Hội chứng Jackson thấy khi tổn thương một nửa phần dưới của hành não và có 
biểu hiện liệt dây thần kinh hạ thiệt kiểu ngoại vi ỗ bên tổn thương, kết hợp 
vđi liệt nhẹ nửa người kiểu trung ương ở bên đối diện.

2. Hội chứng Schmidt: Tổn thương ngoại vi dây thần kinh x n ,  IX, X và XI, kết 
hợp với liệt nhẹ nửa người bên đôi diện kiểu trung ương. Có thể có kết hợp liệt 
nửa người vđi mất cảm giác nửa người bên đối diện (ngoài tổn thương bó tháp, 
còn tổn thương các bó cảm giác) hoặc có thể chỉ m ất cảm giác nửa người, mà 
không có rối loạn vận động tháp (nền hành não còn nguyên vẹn). Thây rối 
loạn cảm giác ở mặt, tương ứng vđi bên tổn thương (nhân cảm giác V) hoặc 
mất cảm giác họng và màn hầu (nhân cảm giác IX, X) vđi liệt nửa người hoặc 
mâ't cảm giác nửa người bên đổì diện. Cuối cùng, ồ bên tổn thương có thể có 
thêm mất phối hợp vận động (ataxia) tiểu não.

3. Hội chứng Wallenberg (khi bị tắc ở động mạch tiểu não sau dưới). Ở bên tổn 
thương -  liệt màn hầu và dây thanh âm (tổn thương nhân hoài nghi), tam chứng 
Homer -  Claude Bernard (tổn thương các sợi giao cảm), rối loạn tiền đình -  tiểu 
não (rung giật nhãn cầu, mất phối động). Ở bên đối diện tổn thương, mất cảm 

giác đau hoặc nhiệt độ ở thân và chi (tổn thương bó gai đồi thị) hay có rối loạn 
phân ly cảm giác mặt (tổn thương rễ đi xuống của dây thần kinh V).

4. Hội chứng Foville, liệt dây thần kinh VI (vận nhãn ngoài) bên tổn thương hoặc 
liệt sự nhìn về bên ổ tổn thương.

5. Hội chứng Millard -  Gubler, liệt dây thần kinh v n  ngoại cùng bên tổn thương. 
Cả hai hội chứng này (5 và 6) còn có thể thêm mất cảm giác nửa người bên 
đối diện vđi Ổ tổn thương do kết hợp tổn thương các bó cảm giác.

6. Hội chứng Weber: ổ tổn thương nằm ở nền cuống não, gây tổn thương bó tháp 
và các sợi thần kinh số III ở đây đi ra, tổn thương nhân dây thần kinh vận nhãn 
chung ở bên ổ bệnh, liệt mặt, lưỡi và chi kiểu trung ương ở bên đối diện.

7. Hội chứng Benedickt: ổ 'tổ n  thương cũng ở mức như hội chứng Weber, nhưng 
nằm ra phía lưng cuống não, bớ tháp được bảo toàn hoặc tổn thương rất nhẹ. Thấy 
liệt dây thần kinh III ở bên tổn thương, run nửa người (khi vận động chú ý); đôi 
khi thấy tăng động ngoài tháp nửa người ở chi bên đối diện (hội chứng 
Claude), ở  đây cũng có thể có cả rối loạn cảm giác ở nửa người bên đối diện 
với ổ tổn thương do quá tìn h  bệnh lý ở các đường dẫn truyền cảm giác.
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Thân kHi hoc

CÂU HỎI NGẮN

1. Phân biệt danh giới cầu não, hành não, thân não.

2. Sự khác biệt giữa chất trăng và chất xám?

3. Ý nghĩa giải phẫu trong tổn thương thân não?

4. Thế nảo là hội chứng bắt chéo?

5. Một số hội chứng bắt chéo thường gặp?

TÀI LIỆU  THAM KHẢO
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2000.

[4] Victor M. & Ropper A.H.: Principles of Neurology, edition. McGraw-Hill, 2001.
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Bài 6 - TVián klnh so

(B à i 6

T H Ầ N  K IN H  SỌ

MỤC TIÊU BÀI GIẢNG
1. Giải phẫu học 12 dây thần kinh sọ
2. Chức năng cơ bản của 12 dây thần kinh sọ
3. Cách phát hiện các triệu chứng lâm sàng 12 dây thần kinh sọ

NỘIDUNG
Thần kinh khứu giác: giải phẫu sinh lý, khám lâm sàng và cảc rối loạn
Thẩn kinh thị giấc: giải phẫu sinh lý, khám lâm sàng và các rối loạn
Các dây thần kinh vận nhãn III, IV và VI: giải phẫu sinh lý, khám lâm sàng và các rốl loạn
Thần kinh tam thoa: giải phẫu sinh lý, khám lâm sàng và các rối loạn
Thần kinh mặt: giải phẫu sinh lý, khám lâm sàng và các rối loạn
Thẩn kinh VIII (ốc tal và tlển đinh): giải phău sinh lý, khám lảm sàng và các rốl loạn
Thần kinh IX và X: giải phẫu sinh lý, khám lâm sàng và các rổi loạn
Thẩn kinh XI: giải phẫu sinh lý, khám lâm sàng và các rối loạn
Thần kinh hạ thiệt: giải phẫu sinh lý, khám lảm sàng và các rổi loạn

THẦN KINH KHỨU GIÁC

Giải phẫu và sinh lý
Dây thần kinh khứu giấc gồm các phần sau: các sợi thần kinh khứu giác thật sự, 

hành khứu, giải khứu, ba thành rễ thuộc hệ thần kinh trung ương.

Các tể  bào khứu giấc là các neuron lưỡng cực nằm trong lớp biểu bl của niêm mạc 
mũi, sợi trục ngoại biên có các tiêm mao nằm ở phần trên niêm mạc hốc mũi, vì ở trên 
cao trong hốc mũi nên khi hít nhẹ các chất có mùi không thể lên tới đây, do đó phải hít 
mạnh mới cố thể ngửi thấy mùi.

Các sợi trục trung ương họp thành tùng bó khoảng 20 sợi mỗi bên, đây chính là các 
thần kinh khứu giác thật sự. Các sợi này đi xuyên qua mảnh sàng của xương cân và tận 
cùng ở hành khứu, nơi xuyên qua màng cứng của các sợi thần kinh có thể là cửa ngõ để 
vi trùng xâm nhập hệ thần kinh trung ương (Hình 6.2).

Tại hành khứu các sợi trục này sẽ tiếp hợp vđi các tế  bào mitrale. Hành khứu 
hlnh bầu dục dài khoảng 8mm, rộng 4mm. Hai hành khứu nằm song song nhau ở hai bên 
mảnh sàng.

Tế bào thứ hai là t ế  bào mừrate, mỗi tế  bào tiếp hợp với khoảng 1000 tế  bào khứu 
giác, sợi trục tế  bào mitrale có bao myelin và tạo thành giải khứu và ba rễ.

Các rễ khứu : Gồm 3 rễ
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- Rễ trắng ngoài, còn gọi là rễ hải mã, đi tới hồi hải mã của thùy thái dương (T5).

- Rễ trắng trong, hay rễ thể chai, đi tới đầu thể chai.

- Rễ giữa tận cùng ở mặt trong bán cầu ở hồi dưới thể chai (subcallosal gyms) và 
phần dưới của cingulate gyms, rễ ngoài tận cùng ở uncus (T5), phần amygdaloid; 
hai phần này ở hai bên liên hệ nhau qua thể chai.

Thần kfrh hoc

C hức năng thần  k in h  khứu g iác.

Thần kinh khứu giác cố chức năng nhận biết mừi, tẩn thương sẽ bị mất mừi 
(anosmie). Nếu bị mất mùi một bên thì người bệnh khó nhận thấy. Sự nhạy bén về mùi 
thay đổi trong ngày, nhạy nhiều khi ăn và giảm khi no, đây là một yếu tố  điều hòa sự 
thèm ăn.

Khám lâm sàng
Dùng các chất bay hơi có mùi nhưng không kích thích mạnh, tất nhất là: cà phê, 

kem đánh răng, thuấc lá, benzaldehyde; tránh dùng các chất kích thích mạnh như: dầu, 
ammoniac vì sẽ ảnh hưdng tới dây Vi.

Trước khi khám phải bảo đảm là mũi bệnh nhân thông, không bị nghẹt hay viêm, 
lần lượt khám tùng bên, sự cảm nhận mùi có giá trị hơn là xác định mùi.

Mất mùi thường là biểu hiện của tổn thương dây I chứ ít khi là tổn thương của vỏ
não.

Các rôí loạn của thần kỉnh khứu giác
- Thần kinh I ít khi bị tổn thương riêng rẽ mà thường bị phối hợp với các cấu trúc 

lân cận, có một số trường hợp mất mùi do bẩm sinh.
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- Chấn thương sọ não làm gãy mảnh sàng xương cân hoặc xuất huyết nền sọ có 
thể chèn ép  thần kinh I gây mất mùi vĩnh viễn.

- Nhiễm trùng màng não vùng nền sọ, áp xe thùy trán trước, viêm xương trán hoặc 
xương cân là nguyên nhân gây mất mùi; ngộ độc do các độc chất: chỉ, calcium 
cũng làm mất mùi.

- Não úng thủy kéo dài là một nguyên nhân gây m ỉt mùi.

- Mất mùi cố thể là triệu chúng lão hóa của ngươi lớn tuổi.

- Sự kích thích quá mức cũng làm mất mùi tạm thơi hay vĩnh viễn: thuốc lá, 
amphetamine, cocaine.

- Tổn thương niêm mạc mOi do các bệnh mẫn tính có thể làm giảm tiết chất nhầy, 
mà đây là môi trường hòa tan các phân tử mùi trong không khí nên bệnh nhân 
cũng có thể mất mùi tuy không có tổn thương thần kinh I.

- Tổn thương dây V cũng làm mất mùi do niêm mạc mũi bị thoái hóa.

- Các bệnh nhiễm trùng: giang mai, viêm gan, cúm cõng có thể gây mất mùi.

- Dây I cũng cố thể bị chèn ép do các dị dạng mạch máu ở động mạch não trước

- Mất mùi do hystérie hoặc giả vơ có thể phát hiện được bằng cách cho ngửỉ các 
mùi kích thích mạnh (dầu, ammoniac); bệnh nhân mất mùi thực sự sẽ còn ngửi 
thấy cảm giác cay trong khi hystérie thì không ngửi thấy gì.

- Mất mừi là triệu chúng sớm của vài loại u não: u màng não ở cánh xương bướm, 
u rãnh hành khứu (gây hội chứng Foster-Kennedy).

- Hyperosmie: Tăng mùi thương gặp ở hystérie, loại tâm thần, chu kỳ kinh nguyệt, 
thai kỳ, tiền triệu cơn migraine

- Parosmie, cacosmie thương gặp d bệnh tâm thần, chấn thương sọ não.

- Ảo các khứu giác thương do tổn thương thực thể như các ảo khứu trong tiền triệu 
của cơn động kinh thái dương.

THẦN KINH THỊ GIÁC

Giải phẫu sinh lý

Cơ quan cảm thụ (tế bào thứ nhất) của thần kinh thị giác là các tế  bào hình nón và 
gậy ở võng mạc. T ế  bào gậy số lượng nhiều và ã  rải rác khắp võng mạc, đáp ứng với 
ánh sáng yếu phụ trách thị trương ngoại biên, sự di chuyển của các đồ vật và nhìn ban 
đêm khi ánh sáng yếu. T ế bào nón ít hơn, ở khắp võng mạc nhưng nhiều nhất ở điểm 
vàng và ch! hoạt động ban ngày, phụ trách về màu sắc và Mnh ảnh tinh vi. Tại gai thị thì 
không có các tế  bào cảm thụ ánh sáng.
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Lớp tế bào thứ hai là lớp tế  bào lưỡng cực, liên hệ với tế  bào gậy và tận cùng ở lớp 
tế bào hạch, các sợi trục của tế bào hạch đi tới gai thị và tạo thành thần kinh thị giác. 
Như vậy, thần kinh thị giác thực thụ nằm trong võng mạc, còn cái gọi là thần kinh thị 
giác chính là thành phần của hệ thần kinh trung ương.

Mủ một mắt

Bán manh 
thái dương

Bán manh 
dóng danh

Góc manh 
dđng danh

Mù vồ 
não

Hình 6.2. Sơ đồ đường dẫn truyền thị giác và thị trường tương ứng

Thần kinh thị giác dài 5cm, trong đó gồm 3,5cm trong hấc mắt và l,5cm ngoài hốc 
mất bao gồm các sợi không có bao myelin, tuy nhiên khi ra khỏi nhãn cầu thì cố bao 
myelin. Hai thần kinh thị hai bên giao nhau tại giao thoa thị giác. Tại giao thị cố sự bắt 
chéo, các sợi phụ trách thị trương thái dương (gồm khoảng 2/3 số sợi) bát chéo qua bên 
đối diện, sau dó tạo thành dải thị và đa số sợi tận cùng tại thể gối ngoài, tại đây có một 
neurone tạo thành tia thị và đi tđi vùng chẩm (17).

Các sợi phụ trách phản xạ ánh sáng cùng di chung đương với sợi dẫn truyền ánh 
sáng nhưng không tận cùng ở thể gối ngoài mà đi tới nhân trước mái, sau đố tiếp hợp với 
nhân thần kinh I I I .

Vùng tiếp nhận cảm giác thị giấc nằm ở thùy chẩm. Vùng 17 là vùng cảm giấc thị 
giác; vùng 18,19 là vùng tâm linh thị giác. Các sợi thần kinh xuất phát từ điểm vàng có 
vùng phóng chiếu rất rộng nên ít khi vùng này bị mất thị lực trong tổn thương thùy chẩm.

T hăm  k h ám  lăm  sàng  và các  rd ỉ loạn

Khám các chức năng thần kinh thị giác gồm có khám thị lực, thị trường, phân biệt 
màu sắc và soi đáy mắt.
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Khám tổng quát tùng mắt một, quan sát kích thước đồng tử, các vòng bất thường như 
vòng tuổi già, vòng Kayser-Fleisher.

Thị lực: Khám bằng bảng Snellen thu nhỏ hoặc khám bằng tờ báo để trước mắt khoảng 
35cm. Nếu bệnh nhân không thấy IÕ thì sử dụng kiếng lỗ, nếu mang kiếng lỗ mà nhìn lõ 
hơn thì là tật khúc xạ, nếu không rõ hơn thì là bệnh thần kình thị giác. Thông thường, thị 
lực ở trẻ sơ sinh và trẻ nhỏ khoảng 20/400, sau đó tăng dần và binh thường vào lúc 5 
tuổi, tới 12 tuổi thị lực tốt nhất, sau đố sẽ giảm dần.

Khám màu sắc: Dùng các băng màu để khám, nếu không phân biệt được màu xanh 
và màu đỏ là mù màu (Achromatopsia). Đây là một loại bệnh di truyền, gặp ở 3-4% 
người nam và 0,3% nữ.

Hiị trường: cần  sự hợp tác của bệnh nhân. Cố thể khám bầng phương pháp so sánh 
với thị trường thầy thuấc hoặc khám bằng cách đánh giá các gốc nhìn ỏ nhiều hướng. 
Trong trường hợp muốn kết quả chính xác thì phải dùng máy khám thị trường. Trong 
trường hợp trẻ con hay hystérie, có thể khám một cách gián tiếp bằng cách dưa một vật 
từ ngoài vào thị trường, nếu bắt đầu thấy bệnh nhân sẽ liếc về phía đồ vật.

Các thay đổi thị trường.

- Thu hẹp đồng tâm: do teo gai thị, bệnh thoái hóa võng mạc, mệt mỏi, mất tập 
trung.

- Thu hẹp hình ống: hystérie, mệt mỏi, mất tập trung

- Bán manh: Bán manh hai thái dương, do tổn thương giao thoa thị giác, gặp trong 
u tuyến yên hoặc u sọ hầu. Bán manh đồng đanh: mất nửa thị trường cùng bên 
phải hoặc trái, do tổn thương dải thị hay tia thị. Trong trường hợp này, có thể 
phân biệt bằng phản ứng bán manh Wemike: dùng đèn rọi từ phía bán manh tới, 
nếu cốn phản xạ ánh sáng thì tổn thương ở tía thị, nếu mất thì tổn thương ở dải 
thị; tuy nhiên phản ứng này không hoàn toàn chính xấc do sự khuếch tán ánh 
sáng trong môi trường trong suốt của mắt. Bán manh đồng danh thường gặp ở các 
u nẫo vùng thái dương, đính, chẩm, tai biến mạch máu não vùng chi phối động 
mạch não giữa hay não sau.

- Altitudinal và horizontal hemianopsia: Vùng mất thi trường nằm trên hoặc dưới, 
gặp trong tổn thương vỗng mạc do các bệnh về mắt.

- Scotoma: ám điểm, là vùng mất thị trường có kích thước nhỏ, khố phát hiện khi 
khám cố các loại ám điểm sau:

0 Ám điểm sinh lý, nằm khoảng 15 độ về phía thái dương, là vị trí của đầu thần 
kinh thị (gai thị).

° Central, paracetral, annular scotoma: ám điểm nằm ngay thị trường trung ương 
do bệnh lý võng mạc.

84



Thần kHi hoc

0 Cunéate scotoma: ám điểm hình chêm, do tổn thương võng mạc.

° Centrocecal scotoma: ám điểm bao cả điểm vàng và điểm mù.

0 Ring scotoma: ám điểm hình vòng bao quanh thị trường trung ương, do thoái 
hóa võng mạc.

Soi đáy  m ắt: dùng đèn soi đáy mắt (ophtalmoscope), khi soi sẽ cho hình ảnh phóng đại 
khoảng 14 lần; quan sát hệ thống mạch mấu, gai thị, điểm vàng.

Mạch máu: Các mạch máu quan sát được có kích thước khoảng 75 - 100 Jim, tĩnh 
mạch màu đỏ sậm và có thể có hiện tượng đập theo nhịp tim tại gốc, động mạch màu 
đỏ tươi di song song tĩnh mạch, bình thường tỷ lệ động mạch/tĩnh mạch là 2/3, tỷ lệ 
này thay đổi khi cố sự dẫn nở tĩnh mạch hay co thắt động mạch (tăng áp lực nội sọ hay 
cao huyết áp).

Gai thị: Màu hồng vàng, cố dạng bầu dục, bờ gai rõ hoặc hơi mờ nhẹ phía mũi, 
chung quanh cố thể cố một viền đen do lớp hắc võng mạc bên dưới lộ ra, viền đen này 
có thể rất rõ ỏ người cận thị. Khi khám thường gai thị được làm trung tâm để mô tả các 
tổn thương và khoảng cách trong đáy mắt được tính bằng đường kính gai thị. Trên thực 
tế, gai thị có thể có hình ảnh to hơn bình thường trong trường hợp bệnh nhân cận thị và 
nhỏ hơn binh thường khi viễn thị.

Teo gai thị nguyên phát: Gai thị trắng bệnh và bờ rất rõ, mạch máu nghèo nàn (gai 
thị màu sứ), gặp trong viêm thị thần kinh hậu nhân cầu hay các tổn thương do chèn ép 
trực tiếp vào thần kinh thị.

Teo gai thứ phát: Bờ gai mờ, nham nhở, gai thị trắng, mạch máu nghèo nàn, do tăng 
áp lực nội sọ.

Phù gai thị: Gai thị và các mạch máu trong gai mờ trong khi võng mạc và mạch máu 
ỏ võng mạc vẫn rồ binh thường. Nếu chúng ta chỉnh kiếng về phía độ + thì sẽ thấy lõ gai 
thị, độ kiếng cần chinh để nhỉn rõ gai thị được gọi là độ phù gai thị, cứ mỗi lần chỉnh 3 
dioptries thì gai thị phù lên lmm. Hiện tượng phù gai gặp trong tăng áp lực nội sọ, xuất 
huyết màng não, thuyên tắc tính mạch não, suy hố hấp mãn, Hội chúng Guillain Bañé. 
Trong trường hợp viêm gai thị thl gai thị cũng mờ có khi kèm xuất huyết, rất khó phân 
biệt với tăng áp lực nội sọ.

C ác nguyên  n h ã n  gây tổ n  thương  th ầ n  k inh  thị

Chèn ép thần kinh thị là nguyên nhân thương gặp nhất Các nguyên nhân cố thể cố 
là chèn ép do phỉnh mạch của động mạch thông trước, u màng não vừng cánh nhỏ xương 
bướm, u cạnh xoang hang hay gliome thần kinh thị ỏ trẻ nhỏ. Các trương hợp chèn ép 
này đều gây teo gai thị nguyên phát và dễ lầm lẫn vđi viêm thần kinh thị hậu nhãn cầu.

Viêm thẩn tính thị: thương do xơ cứng rải rác, khỏi phát một bên với tình trạng giảm 
thị lực đột ngột trong vài ngày, sau đố hồi phục vđi di chứng ám điểm trung tâm. Bệnh
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tái phát từng đợt và thường lan sang hai bên. Vièm màng não, viêm não, giang mai cũng 
có thể là nguyên nhân gây viêm thần kinh thị.

Ngộ độc: thường khởi phát hai bên cùng lúc và hay phối hợp các tổn thương khác 
của hệ thần kinh trung ương. SMON (subacute myelo-optic neuropathy) có thể gây ra 
do nhóm hydroxyquinoléine, viêm thần kinh thị do ngộ độc rược, thuốc lá, thiếu 
vitamine B 12.

Viêm thần kinh thị do thiếu mâu: mù đột ngột, thường do bệnh Horton, xơ mơ động 
mạch, trụy tim mạch nặng.

Viêm thần kinh thị gia đinh: Bệnh Leber, xảy ra trên trẻ trai, thường bị hai bên và 
người mẹ là người mang gene bệnh lý.

Các tổn thương vùng giao thị
Biểu hiện lâm sàng là bán manh hai thái dương, nguyên nhân thường gặp là u tuyến 

yên và u sọ hầu

Bán manh hai thị trường mũi rất hiếm gặp và thường do chèn ép giao thị từ hai bên 
do mạch máu.

Tổn thương sau giao thị
Các tổn thương vùng thùy thái dương, thùy chẩm hoặc thùy đỉnh đều gây bán manh 

đồng danh hay góc manh phía đối diện. Nguyên nhân thường gặp là tai biến mạch máu 
não, u não.

CÁC DÂY THẦN KINH YẬN NHÃN m ,  IV, VI

Giải phẫu và sinh lý

Thần kinh vận nhân chung (TK m ) (Hình 6.3)
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Nhân thần kinh m  ỡ cuống não, gần chất xám quanh kênh não, phía trước kênh 
Sylvius và ngang củ trung não trên. Có hai nhóm nhân, nhóm nhân chẩn và nhóm nhân 
lẻ, nhóm lẻ chỉ có một nhân ở giữa, tuy thật sự là hai nhân hai bên nhưhg nằm sát nhau 
thành một.

Nhóm nhân chẵn điều khiển các cơ thẳng trên, thảng trong, thẳng dưới, chéo dưới 
và nâng mi. Dây thần kinh in  nhận sợi chi phối từ nhân cùng bên và đối bẽn (nhất là cơ 
thẳng trên và nâng mi).

Nhân lẻ ở giữa là nhân Perlia, được gọi là trung tâm quy tụ nhãn cầu. Phía sau lầ 
nhân Edinger - VVestphal phụ trách co đồng tử và điều tiết. Các sợi xuất phát từ nhân đi 
ra phía trước ngang nhân đỏ, chất đen và di ra mặt trưđc cuống não ở phần trên cầu não, 
giữa động mạch não sau và tiểu não trên, tới mấu giường sau thì đi vào thành trên ngoài 
của xoang tĩnh mạch hang. Tiếp theo, thần kinh m  đi vào hốc mắt qua khe hốc mắt hên 
và chia thành hai nhánh hên và dưới. Nhánh hên chi phối cơ nâng mi. Khi mất nhìn ra 
ngoài tlủ cơ thẳng hên đưa nhãn cầu lên trên, cơ thẳng dưới đưa nhãn nhãn cầu xuấng 
dưới. Cơ chéo dưới nâng mắt lên hên khi nhẫn cầu dưa vào hong.

T h ần  k ỉnh IV  (T h ần  k ỉnh  rò n g  rọc) (Hình 6.4)

Là thần kinh bé nhất hong các thần kinh sọ, nhân ở phía hước kênh sylvius ở phần 
dưới cuống não. Nhân thần kinh IV cho các sợi chạy ra sau và bắt chéo qua bên dối 
diện, ra khỏi thân não ở mặt sau, di vòng ra phía trước, xuyên màng cứng d khoảng 
ngang mấu giường sau, đi hong thành ngoài xoang tĩnh mạch hang và vào mắt qua khe 
hấc mất hên chi phấi cơ chéo hên là làm nhãn cầu nhìn xuống dưđi khi mắt nhìn vào 
hong. Do đặc tính về giải phẫu như trên nên nếu tổn thương nhân IV thì cơ chéo lđn bên 
đối diện bị liệt, tổn thương dây thần kinh VI thì liệt cơ chéo lổn cùng bên.

Thắn kinh IV

Nhân củ trung n io  dưđl

Chất xám trung ương

Chất đen

Hình 6.4. Sơ đổ nhân thần kinh IV
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SỢI thín kinh VII

• Bò dọc gio«

— Nhân thắn kinh VI

Soi từ bó vò nhtn

«

. Sợi tỉr nhân VI

Hình 6.5. Sơ đồ nhân thần kinh VI

Thần kinh VI (thần kinh vận nhãn ngoài) (Hỉnh 6.5)

Nhân thần kinh VI ở phía trước não thất IV, ô phần lưng cầu não thấp, nhân VI ở 
phía sau nhân v n ,  thần kinh VI ra khỏi cầu não ở kế  thần kinh v n  tại nơi tiếp giáp giữa 
cầu và hành não.

Chức năng nhìn
Cử động nhìn là cử động phức tạp phối hợp vận động đồng bộ hai mắt, trong các cử 

động loại này thì chức năng nhìn ngang được mô tả rồ nhất (Hình 6.6).

Trung tâm phụ trách chức năng nhìn ngang nằm ở vỏ não tại vùng 6,8 ở thùy trán và 
18, 19 ở thùy chẩm, thùy trán có chức năng nhìn nhanh, bao quát thị trường, vùng chẩm 
có chức năng theo dõi các vật di chuyển trong thị trường, các sợi vận động của hai vùng 
này đi theo bó vỏ nhân đi qua bao trong, cuống não, tới cầu não thì bắt chéo qua bên đối 
diện và tận cùng tại chất dưới cạnh đường giữa cầu não (formation réticulaứe 
paramédiale pontique).

Từ đây có tế  bào thứ hai đi tới nhân VI, nhân này sẽ vận động cơ thẳng ngoài cùng 
bên và đồng thời từ nhân VI sẽ có liên hệ với nhân m  đối bên qua trung gian bó dọc 
giữa để điều khiển cơ thẳng trong phía bên kia, nhờ vậy hai mắt nhìn cùng về một bên.

Chức năng nhìn dọc cũng có một hệ thống tương tự điều khiển các cơ quan trung 
gian chất dưới cạnh đường giữa cuống não, như vậy hệ thống chất lưới cạnh đường giữa 
chính là trung tâm của chức năng nhìn (tương đương với trung tâm Foville đã được giả 
thiết từ lâu).
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Hình 6.6. Sơ đồ đường vận động chức năng nhìn ngang

Khám chức năng vận nhãn

Thường phải khám chung cả ba dây, trước hết quan sát kích thước đồng tử và 
hình dạng tròn đều hay méo mó. Kích thước đồng tử trung bình khoảng 3mm, nếu 
lớn hđn 5mm là giãn đồng tử, nếu nhỏ hon 2mm là co đổng tử (trong điều kiện 
phòng ánh sáng mờ).

Đồng tử có thể giãn do lo lắng, sợ hãi, cường giáp, đau hoặc tổn thương thần kinh 
m , ngộ độc một số thuốc (atropine)

Đồng tử co nhỏ gặp ở người già, xơ mỡ động mạch, giang mai, tiểu đường, ngộ độc 
morphine hoặc tổn thương cầu não.

Hiện tượng hippus pupillaire là đồng tử co thắt khi dùng đèn tìm phản xạ ánh sáng 
gặp trong một số người bình thường, hystérie, xơ cứng rải rác.

Đồng tử không đều (anisocorie): có thể là bình thường, liệt m  hoặc hội chứng 
Homer.

Phản xạ ánh sáng (Hình 6.7): khám trực tiếp và đồng cảm để đánh giá tổn thương n  
hay ffl
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Nhdn tr itóc  mál Mép tráng  sau  

Hình 6.7. Sơ đồ cung phản xạ ánh sáng

Đồng tử Argyll-Robertson: m ít phản xạ ánh sáng nhưng còn co đồng tử khi nhìn gần 
(phản xạ điều tiết) gặp trong giang mai thần kinh, xơ cúng rải rác, viêm não, tiểu đường, 
rỗng hành tủy, tổn thương phần sau não thất m , tổn thương tuyến quả tùng.

Hội chúng Adie: gặp ở phụ nữ trẻ, mất phẫn xạ ánh sáng, mất hoặc giảm phản xạ 
gân gối, hội chứng này không rỗ nguyên nhân.

Các phản xạ (Phản xạ)
Phản xạ mi gai (ciliospinal): giãn đồng tử một bên khi kích thích đau vừng cổ, Phản

xạ này mất khi tổn thương giao cảm cổ.

Phản xạ cơ vòng mi (Orbicularis reflex): Co đồng tử khi nhắm mạnh mắt hay nhìn 
lên trên.

Phản xạ tai-đồng tử (Cochleopupillary reflex): Co đồng tử khi nghe tiếng động 
mạnh.
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Phản xạ tiền đình-đồng tử (Vestibulopupillaiy reflex): Kích thích tiền đình gây giãn 
đồng tử.

Test Lancaster: dùng dể phát hiện cơ bị liệt trong trường hợp liệt nhẹ một cơ vận 
nhãn. Trước hết, phải phát hiện hướng song thị, đây là hướng mà hình ảnh song thị rõ 
nhất, hướng này ỉà hướng của cơ bị liệt. Sau đố, dùng một kiếng đỏ đặt vào một mắt và 
bảo bệnh nhân xác định hình nào d phía ngoài nhất, mắt cho hình nằm ngoài chinh là 
mắt bệnh.

Các triệu chứng tẩn thương 

Tẩn thương trên nhân
Các tổn thương trên nhân sẽ ảnh hưởng tới cả các dây vận nhãn cả hai bên; trong 

trường hợp này, chúng ta gọi là liệt chức năng nhìn.

Tổn thương tại vỏ não thùy trán hoặc chẩm:

Bệnh nhân không nhìn về bên đối diện được. Nếu là vùng 8 thì cử động mắt cố ý sẽ 
bị ảnh hưdng, nếu bị tổn thương thùy chẩm thì cử động theo dõi sẽ bị ảnh hưởng. Cử 
động theo dõi này khám bằng cách dùng trếng Barley có các vạch màu sẫm xoay trước 
mắt bệnh nhân, nếu xoay về phía đối bên tổn thương thì sẽ mất nystagmus.

Triệu chứng tổn thương thùy trán cũng gọi là hội chúhg Foville.

Tổn thương bó vỏ nhân từ bao trong tới phẩn trên cầu não:

Bệnh nhân không nhìn về phía đối diện tổn thương được.

Tổn thương ở phần trên cẩu sau khi bắt chéo:

Bệnh nhân không nhìn về bên tổn thương được nhung cử động phản xạ như mắt búp 
bê vẫn còn, đây là hội chứng Foville cầu não trên.

Tổn thương phần dưới cầu não:

Bệnh nhân không nhìn về phía tổn thương được và mất cả phản xạ mắt búp bê, đây 
là hội chứng Foville cầu thấp.

Tổn thương tại nhân
- Tổn thương tại nhân m :

Nhằn m  tương đối dài nên tổn thương có thể làm liệt m  không hoàn toàn và thường 
kèm theo hội chứng liệt nửa người (Hội chứng Millard Gubler). Trường hợp này có thể 
tổn thương nhân IV làm ảnh hưởng tới mắt dối bên, nhưng rất khố phát hiện.

- Tổn thương tại nhân VI:

Gây hội chúng Foville cầu thấp vì nhân VI có sợi chi phối m  đối bên qua bó dọc 
giữa.

Thằn kinh hoc
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Tổn thương dưới nhân

Các thần kinh vận nhãn có thể bị tổn thương sau khi ra khỏi thân não.

Thần kinh ni: Bị chèn ép bởi túi phình động mạch thông sau, tụt thùy thái dương; 
thần kinh rv  do chèn ép trong xoang tĩnh mạch hang (thường bị chung vđi in , VI và V I); 
riêng thần kinh VI cố đường di trong khoang dưới nhện dài nhất nên rất dễ tổn thương 
(hội chúng tăng áp lực nội sọ, ỉao màng não).

Sau khi ra khỏi sọ, các thần kinh vận nhãn thường bị tổn thương do chèn ép hoặc 
viên nhiễm (Hội chứng đĩnh hốc m ắ t: III, IV, VI, V I, n , Hội chứhg khe bướm : m , IV, 
VI. VI); nếu tổn thương trong hốc mắt thì hay bị riêng từhg dây hoặc một phần dây m .

THẦN KINH TAM THOA

Giải phẫu và sinh lý 

Phần vận động
- Nhân vận động nằm ở cầu nẫo. Rễ vận động xuất phát từ mặt ngoài cầu não, ở 

phía trước và phía trong của rễ cảm giác, nó đi xuyên qua hạch Gasser và ra khỏi sọ ở lỗ 
bầu dục, chi phối cơ nhai và các cơ nhai phụ. Trung tâm vận động của cơ nhai nằm ở 
phần thấp hồi trán lên và chi phối cả hai bên.

- Thần kinh V phụ trách chức năng nhai: các cơ nhai, cơ cánh trong và ngoài.

Cơ nhai nâng xương hàm dưới lên trên và hơi ra trước, cơ thái dương nâng xương 
hàm dưđi lên trên và đưa ra sau.

Nếu hai cơ cánh cùng hoạt động thì hàm dưới đưa ra trước và xuống dưđi, nếu một 
bên co thì đưa hàm qua bên đối diện.

Cơ cánh trong hai bên nâng xương hàm dưới lên và đưa ra trước.

- Thần kinh V còn điều khiển cơ quai lưỡi và thân trước cơ hai thăn. Cơ quai lưỡi 
nâng xương quai lên trên sau và kéo lưỡi xuống. Thân trước cơ hai thân nâng và dẩy 
xương quai ra trước. Dây V còn phụ trách cơ căng màng nhĩ và cơ màng khẩu cái, hai cơ 
này ít tác dụng.

Phần cảm giác
Các tế  bào lưỡng cực nằm ở hạch Gasser (hạch bán nguyệt) tiếp nhận cảm giác tìr 

ngoại biên vào các nhân sau đây :

Nhân cảm giác chính (ở  cầu não) tiếp nhận cảm giác tinh vi, từ đây cố neurone 
thứ hai đi lên đổi thị cả hai bên, tận cùng tại nhân bụng bên đồi thị (giống như cảm 
giác thân thể).
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Nhân của rễ xuống (hoặc phần tủy của dây V) ở phần dưới nhân cảm giác chính, kéo 
dài từ cầu não tới tủy cổ C3-C4, tiếp nhận cảm giác đau, nhiệt, xúc giấc. Tại nhân này có 
neurone thứ hai cho sợi theo bó tam thoa-đồi thị và tận cùng ở nhân bụng bên đồi thị.

Rễ trung não : Đi cùng các rễ vận dộng tiếp nhận cảm giác sâu cờ nhai phụ trách 
phản xạ cơ cằm.

H ạch G asser: nằm trong màng cứng d đỉnh xương đá, phía trong động mạch cảnh trong 
và gồm ba nhánh.

- Nhánh mắt: nhỏ nhất, phụ trách cảm giác vừng trán, mi trên, mũi, niêm mạc 
trước hên  mũi, xoang trán, xoang bướm, nhãn cầu, mãng cứng vùng trán và 
chẩm.

- Nhánh hàm trên : Đi ở thành ngoài xoang tĩnh mạch hang và ra khỏi sọ d lỗ tròn 
lớn, di vào hố bướm khẩu cái và vào hốc mắt qua khe hốc mắt dưới và đi ra vùng 
mặt qua lỗ dưới hốc mắt. Trước khi ra khỏi sọ, nó cho nhánh màng não giữa chi 
phối cảm giác màng cứng vùng hố giữa.

Thần kinh hàm hên là nhánh cảm giác đơn thuần, phụ trách cảm giác da vừng má, 
mi dưới, cánh mũi, môi trên, niệm mạc vòm khẩu cái, phần sau dưới hốc mũi, răng và 
lợi hên, màng cứng vùng thái dương dính

- Nhánh hàm dưới phụ trách cảm giác da vùng thái dương, hàm, cằm, niêm mạc 
2/3 trước lưỡi, môi dưới, các răng hàm dưới.
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K hám  lâm  sàng  

C hức năng  vận  dộng.

Chức năng các cơ nhai: Nếu tổn thương các cơ nhai sẽ yếu và liệt một bên làm hàm 
lệch về bên liệt và không dưa qua bên lành được; nếu bị hai bên, hàm dưới sẽ rớt xuống.

Khám bằng cách sơ nắn cơ nhai, khi bệnh nhân há miệng thì hàm lệch về bên liệt, 
hoặc có thể cho bệnh nhân cắn vào abaisse-langue rồi so sánh vết cắn từng bên, khi cơ 
nhai teo ứủ nửa mặt có thể lõm xuống. Thường tổn thương teo cơ nhai là tổn thương dưới 
nhân, các trường hợp tổn thương trên nhân không gây teo cơ và chủ yếu rất nhẹ. Các cơ 
phụ khác cùa dây V không khám được. Nếu liệt V, vòm họng có thể xệ một bên do liệt 
cơ căng màng khẩu.

Phản xạ: cho bệnh nhân há miệng dùng búa phản xạ gõ vào cằm thì cơ nhai co nhẹ, 
ở người bình thường thì phản xạ rất yếu, nếu tăng nhiều là dấu hiệu tổn thương trên nhân 
thần kinh V gặp trong hội chứng giả hành.

C hức năng  cảm  giác

Khám cảm giác vùng mặt, niêm mạc, khám các loại cảm giác đau, nóng, lạnh, rung 
âm thoa, cảm giác giác mạc, niêm mạc miệng, má lợi, chú ý là vùng góc hàm thuộc thần 
kinh tai lđn (C2).

K hám  các  p h ản  xạ

- Phản xạ cằm : dùng ngón tay trỏ đè vào hàm dưđi rồi gõ, cơ nhai sẽ co, phản xạ 
này vào và ra của dây V, trung tâm ở gian não. Phản xạ rất yếu ở người bình thường, 
tăng khi tổn thương trên nhân hai bên.

Phàn xạ gò má: gõ trên gò má làm co cơ nhai một bên, cằm lệch sang một bên.

Phản xạ cúi đầu: bệnh nhân ngồi đầu hơi đưa ra trước, gõ vào môi trên đầu giật ra 
sau, chỉ cố khi tổn thương trên nhãn hai bên.

Phản xạ giác mạc trực tiếp và đồng cảm.

Phản xạ hắt hai khi kích thích niêm mạc mũi: đường vào V ra vn , IX và mạng thần 
kinh cổ.

Phản xạ mũi của Bechtere: kích thích niêm mạc mũi làm nhăn mặt một bên.

C ác rô ì loạn

P h ả n  ứ ng  kích  th ích : xảy ra khi tổn thương trên nhằn, tổn thương ngoại tháp, gây rung 
giật cơ nhai, cơ nhai có thể bị co thắt khi ngộ độc stychnine, tetanus.
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Hiện tưựng yếu cơ: do chi phối từ hai bán cầu nên tổn thương trên nhân liệt rất nhẹ, 
nếu tổn thương hai bên thì liệt nặng (giả hành), tăng phản xạ cơ cằm nhuhg không có teo 
cơ và giật bó cơ, tổn thương nhân và dưới nhân sẽ làm teo cơ nặng và có rung giật bố cơ.

Rốì loạn cảm giác
Nếu tổn thương nhân thì tùy thuộc vào nơi tổn thương:

- Tổn thương nhân cảm giác chính mất cảm giác xúc giác.

- Tổn thương nhân xuống và rễ xuống: mất cảm giác đau nóng lạnh, còn cảm giác 
xúc giác. Nếu tổn thương sau khi dây V ra khỏi cầu não thì bị mất toàn bộ cảm giác cả 
ba nhánh hoặc chỉ một nhánh tùy theo bị trước hay sau hạch Gasser.

Trong các tổn thương kích thích thì nếu kích thích một điểm trên vùng da chi phếi 
của thần kinh V có thể gây đau toàn bộ một nhánh (vùng cò súng).

Rữì loạn dinh dưỡng
Tổn thương V gây loét giác mạc (neuroparalytic keratitis), mũi có thể mất mùi do 

teo niêm mạc mũi, răng rụng hoặc viêm xương hàm.

Chẩn đoán tổn thương
Trên nhân: thường do mạch máu, bệnh lý thoái hóa, biểu hiện liệt cơ nhai là chính.

Tại nhân: tổn thương cầu não, viêm, thoái hốa, mạch máu, tổn thương vận động lẫn 
cảm giác, liệt, teo cơ nhai, mất phản xạ cằm.

Nếu tổn thương nhân rễ xuống thì cố thể bị teo Segment gặp trong xơ cứng rải rác, 
rỗng hành tủy, polio, mạch máu (cảm giác trong trường hợp này mất từ quanh miệng ra 
phía ngoài)

Tổn thương dưới nhân: u góc cầu ( thường bị V3 ), túi phình của đa giác Willis, hội 
chứng Cạnh hạch Gasser: liệt V toàn bộ + hội chứng Homer.

THẦN KINH MẶT

Giải phẫu sinh lý
Thần kinh v n  có chức năng vận động cơ vùng mặt, phụ trách tiết nước mắt và nước 

bọt, cảm giác vị giác, v ề  phương diện giải phẫu, thần kinh v n  vận động tách rời với 
phần cảm giấc và giao cảm (được gọi là v n ’ hay thần kinh Wrisberg).

Phần vận động: Nhân vận động của thần kinh v n  nằm ở chất lưđi cầu não phía 
trong của rễ xuống của dây V, phía trong của rễ xuống của dây V, phía trước và ngoài 
của nhân VI và phía sau nhân olive trên, c ỏ  hai nhóm nhân vận động : nhân lưng chi 
phối các cơ trán, cơ da mặt trên, nửa trên cơ vòng mi; nhũn bụng chi phối các cơ phần
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dưới mặt, cd plastyma(cd bám da vùng cổ). Rễ vận động xuất phát từ mặt lưng của các 
nhân, đi về phía sàn não thất IV và bao quanh nhân VI (gối thứ nhất) sau đó hướng ra 
trước và ra ngoài ỏ mặt ngoài cầu não (ở giữa hành và cầu não) và ồ góc cầu tiểu não, 
phía ngoài dây VI và phía trong dây v m .

Thần kinh v n  đi vào ống tai trong phía trên dây v en , ở cuối ống tai ưong nó vào 
ống thần kinh mặt (kênh Fallope). Đầu tiên TK v n  đi giữa ốc tai và tiền đình tới vách 
trong thùng nhĩ sau đố quẹo một gối thứ nhỉ ở phía sau thừhg nhĩ và ra khỏi sọ ở lỗ ưâm 
chũm, đi vào tuyến mang tai.

Trung tâm điều khiển nhân v n  ồ phần dưđi hồi trước rãnh trung tâm (4), cho các sợi 
đi theo bó tháp bắt chéo tại cầu não. Nhân lưng nhận sợi từ hai bên, nhân bụng chi nhận 
sợi từ phía đối bên. Nhân v n  còn nhận sợi chi phối từ hệ ngoại tháp hai bên từ vùng vỏ 
não ngoại tháp và các nhân xám nền sọ chi phối các vận động tự động của mặt.

Hình 6.9. Sơ đồ liên hệ của TK v n  với TK V

Phần vận động chi phối tất cả các cd biểu hiện cảm xúc ưên mặt, cơ da cổ, các cơ 
của tai, thân sau cơ hai thân, cơ trâm quai, cơ bàn đạp. Tại tuyến mang tai, thần kinh v n  
chia hai nhánh, nhánh thái dương-mặt và nhánh cổ-mặt.
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Thần kinh trung gian (VIT Wrisberg)

Phụ trách cảm giác và giao cảm, ở phía ngoài và phía sau của rễ vận động. Hạch 
cảm giác là hạch gối ở trong ống thần kinh mặt. Các nhánh phụ trách cảm giác xúc giác 
tận cùng ở nhân bó đơn độc. Thần kinh VII nhận cảm giác ống tai ngoài, màng nhĩ, vùng 
Ramsay-Hunt ở vành tai, cảm giác vị giác ồ 2/3 .trước lưỡi, và thần kinh v n  còn phụ 
trách cảm giác sâu của các cơ vùng mặt. Chức nãng phân tiết được phụ trách bởi nhân 
nước bọt trên.

Thăm khám lâm sàng

Chức nâng vận động

Khám các cơ vận động cảm xúc vùng mặt, quan sát sự mất cân đối của nét mặt, khe 
mắt, bảo bệnh nhân làm các cử động nhướn mày, nhăn mặt, cười. Các cơ vùng tai và các 
cơ da đầu và vùng chẩm không khám được. Cơ da cổ khám bằng cách bảo bệnh nhân 
nhe răng và cắn mạnh, ở  trẻ em phải quan sát khi chúng khóc. Nếu bệnh nhân hôn mê 
thì làm nghiệm pháp Pierre-Marie-Foix.

Cơ trâm quai không khám được nhưng nếu liệt thì nuốt yếu và có thể hơi sặc. Nếu 
liệt cơ bàn đạp thì có triệu chứng ù tai: nghe tiếng động lđn thì rất khó chịu và đau nhói 
tai.

Chức năng cảm giác

Khám rất phức tạp. Cảm giác vùng da ống tai ngoài và màng nhĩ còn nhận sợi chi 
phối của V, IX, X và thần kinh tai lớn (C2-C3); do đó, ít khi mất hẳn cảm giác khi tổn 
thương thần kinh VII. Các cảm giác sâu vùng mặt không khám được. Có thể khám cảm 
giác phần sau ống tai ngoài và màng nhĩ với sợi nylon.

Cảm giác vị giác 2/3 trước lứỡi có thể khám được bằng 4 vị cơ bản: ngọt (dùng 
đường), mặn (dùng muối), chua (dùng chanh) và đắng (dùng quinine), ở  người bình 
thường thì lưỡi nhạy cảm với cảm giác đắng sau đó là chua, ngọt và mặn. Khi khám có 
thể viết chữ lên giấy cho bệnh nhân chi. Các triệu chứng khi tổn thương là mất vị giác, 
gặp trong tổn thương v n  ngoại biên; hypogeusie và parageusie.(giảm vị giác và vị giác 
lạ) khống có giá trị nhiều, có thể gặp trong động kinh thái dương, loạn tâm thần hoặc 
hystérie.

Chức năng phân tiết

Tổn thương v n  ngoại biên làm giảm tiết nước bọt và nước mắt. Có thể phát hiện 
giảm tiết nước mắt bằng nghiệm pháp Shirmer: để một miếng giấy thấm vào túi cùng mi 
dưới sau đó quan sát.
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Tốn thương thần kinh VII
Liệt trung ướng: do tổn thương tháp một bên, liệt chỉ bị ở phần dưới mặt, bệnh nhân 

vẫn còn nhắm m ắt được, không ảnh hưởng tới vị giác và giao cảm.

Liệt VII ngoại biên: Tất cả các cơ vùng mặt đều liệt, không nhắm mắt được (có dấu 
Charles Bell), cố kèm rếi loạn vị giác hoặc giao cảm hay không là tùy vị trí tổn thương, 
nếu liệt kéo dài có thể teo cơ mặt.

Trong trường hợp liệt nhẹ, triệu chứng có thể kín đáo hơn, ta có thể phát hiện các 
dấu hiệu sau:

Dấu lông mi Souques: nhắm mạnh mắt thì lông mi bên liệt có vẻ dài hơn bên bình 
thường.

Dấu Dutemps-Cestan: nhìn xuống dưới và nhắm mắt lại thì mi trên bên liệt nâng 
lên.

Dấu Negro: khi nhìn lên thỉ mắt bên liệt hơi đưa ra ngoài và lên trên nhiều hơn bên 
lành.

Dấu cơ da cổ: Mất nếp nhăn cổ khi cho bệnh nhân nhân răng.

Các tổn thương

T ại nhãn: liệt mặt toàn bộ, có các ảnh hưởng tới cấu trúc lân cận, ít khi bị cảm giác và 
phân tiết, có thể có tổn thương VI, rung giật bó cơ mặt. Các hội chứng hay gặp là 
Millard-Gubler và Foville

Dưới nhân
- Giữa cầu và ống thần kinh mặt: tại đây do dây vn ô gần dây vin nên thường tổn 

thương phối hợp, thần kinh v n  mất toàn bộ chức năng.

- Tổn thương trong ống thần kinh mặt giữa ống tai trong và hạch gối: liệt vn và 
v n \  mất vị giác, phân tiết, tăng thính lực gây ù tai, tuy nhiên do đoạn này ngắn nên tổn 
thương tại đây ít gặp.

- Tại hạch gối: liệt vận động mặt, ù tai, mất vị giác, giảm tiết thường gặp do herpès 
của hạch gối (hội chứng Ramsay - Hunt).

- Sau hạch gối, trước khi cho nhánh vào cơ bàn đạp: liệt mặt, ù tai, mất vị giác, còn 
tiết nước mắt.

- Giữa thần kinh cho cơ bàn đạp và dây nhĩ : liệt mặt, mất vị giác, giảm tiết nước 
bọt, không có ù tai và không giảm tiết nước mắt.

- Tại lỗ trâm chũm và tuyến mang tai: liệt vận động đơn thuần.

Các tổn thương v n  ngoại biên thường gặp: liệt Bell và hội chứng Rosenthal - 
Melkerson.

ß k &■ Thần krh so
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Tổn thương v n  dạng kích thích làm co giật nửa mặt : động kinh BJ, co thắt cơ nửa 
mặt, loạn trương lực cơ, và hội chứng Brissou: co giật nửa mặt và liệt nửa người đối bên.

THẦN KINH v m

Thần kinh v i n  gồm hai phần: ốc tai, phụ trách về thính giác và tiền đinh, phụ trách 
về thăng bằng, hai phần này có hệ thống cảm thụ riêng, tuy nhiên có đường dẫn truyền 
chung là thần kinh ếc tai.

THẦN KINH ỐC TAI

Giải phẫu và sinh lý
Cơ quan cảm thụ là các tế  bào có tiêm mao hay tế bào thính giác nằm ỏ cơ quan 

Corti. Sợi hướng tâm tạo thành thần kinh thính giác, đi qua ống tai trong ở phía ngoài và 
dưới của thần kinh VII, đi vào thân não ở phần trên hành tủy tại nơi tiếp giáp với cầu 
nlo, sợi thần kinh đi bắt chéo ỡ cầu não tạo thành thể hình thừng và tận cùng tại nhân ốc 
lưng và bụng.

Sợi từ nhân ốc lưng băng ngang sàn não thất VI, vào trong olive trên, sau đó đi lên 
vỏ não và tận cùng tại nếp thái dương ngang (hồi thái dương Hesch).

Chức năng phần ốc tai là tiếp nhận cảm giác và d in  truyền thông tin này tđi thùy 
thái dương hai bên.
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Khám lâm sàng

Khám bằng tiếng nói thầm: trong phòng kín tiếng nói thầm có thể nghe được tới 3m, 
phải nói thầm đúng cách: thở hết hơi trong phổi ra rồi mới nói, trong khi nói để tay trên 
sụn giáp thì sụn giáp không được rung. Khi nói chúng ta nên đứng một bên của người 
bệnh và phát âm từhg từ một chứ không nên nói cả câu dài để bệnh nhân không thể 
đoán được. Có thể khám bằng cách để đồng hồ vào tai bệnh nhân hoặc ve hai đầu ngón 
tay cái và ngón tay trỏ.

Khám bằng âm thoa: dùng âm thoa có tần số 256, búng nhẹ vào âm thoa rồi để vào 
từng tai cho bệnh nhân so sánh hai bên.

Nếu bệnh nhân có giảm thính lực, ta làm các nghiệm pháp sau:

* Nghiệm pháp Weber: để chân âm thoa vào đỉnh đầu hoặc chân mũi để xem 
bệnh nhân nghe có đều hai bốn không, nếu bệnh nhân nghe rõ một bên hơn thì ghi nhăn 
Weber lệch về bên đó.
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* Nghiệm pháp Rinne: rung âm thoa, sau đố dể chân âm thoa vào xương đá, khi 
bệnh nhân hết nghe thi để đầu âm thoa vào.tai, nếu bệnh nhãn còn nghe thì nghiệm 
pháp dương tính, nếu bệnh nhân không còn nghe thì âm tính.

C ác  tr iệ u  chứng tổ n  thương

Tổn thương thần kinh ốc tai làm giảm thính lực, tuy nhiên các bệnh của tai cũng làm 
giảm thính lực, để phân biệt chúng ta dựa vào hai nghiệm pháp Weber và Rinne.

Điếc dẫn truyền: Rinne âm tính, Weber lệch về tai bệnh.

Điếc thần kinh: Rinne thường vẫn dương tính, W eber lệch về tai lành.

Các triệu chútag do tổn thương ốc tai:

Hypacousie, annacousie: giảm hoặc mất thính lực, do tổn thương thần kinh ốc tai 
hoặc cơ quan Corti.

Hyperacousie, peracousie: ù tai hoặc tiếng ầm 1 gặp trong liệt v u  ngoại biên, aura 
của cơn dộng kinh migraine, loạn tâm thần.

Tinnitus: Có tiếng ù bất thường ở tai. Thường là triệu chứng của tổn thương thần 
kinh v m , tiếng ù có thể liên tục hay ngắt quãng, có thể thay đổi về cường độ trong ngày 
và thường phối hợp vđi giảm thính lực, tuy nhiên triệu chúng này cũng gặp trong các 
bệnh của tai như tai bị nước hoặc ráy tai, viêm tai giữa, ngô độc thuấc.

Extemal tinnitus: Đây là các tiếng ù cố nguyên nhân ngoài tai và cố khi người khám 
có thể nghe được bằng cách dùng ống nghe để vào xương chũm, thường hay gặp trong 
xơ mở động mạch hoặc nguyên nhân tính mạch, trong trường hợp này thì tiếng ù thay 
dổi theo tư thế đầu hoặc giảm khi ép động mạch cảnh chung hoặc tính mạch hầu trong.

THẦN KINH TIỀN ĐÌNH

G iải p h ẫu  và sinh lý (xem  bài 8)

Chức năng thần kinh tiền đình rất phức tạp: kích thích từ ống bán khuyên gây các 
đáp ứng vận động được giữ thăng bằng và phối hợp tư thế đầu cổ. Sự điều hòa này do 
thần kinh tiền đỉnh có liên hệ mật thiết với tiểu não. Ngoài ra, qua đường tiền đình-gai, 
thần kinh tiền đình còn có chức năng điều hòa tư thế thân minh. Sự liên hệ với bó dọc 
giữa làm điều chỉnh các cử động mắt và đầu.
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H ình 6.11. Các đường liên hệ của thần kinh tiền đình

Khám lâm sàng
Khi tổn thương sẽ cố các triệu chứng:

Chóng mặt: bệnh nhân có cảm giác nhà cửa quay quanh mình hoặc cảm thấy thân 
mình quay trôn.

Nôn, ói xảy ra khi chóng mặt nhiều.

Rối loạn thăng bằng: Bệnh nhân ngã về một bên khi đứhg chụm chân hoặc khi đi 
trên một đường thẳng, nếu nặng có thể không đi được hoặc té ngay cả khi ngồi.

Nystagmus: xảy ra do tổn thương thần kinh tiền đình có nhịp rõ, thường kèm theo 
triệu chứng mất thăng bầng, hướng đánh của nystagmus theo các định luật thực 
nghiệm sau:

- Định luật Flourens: chiều nystagmus là chiều của ống bán khuyên bị kích thích, 
nếu nhiều ấng bị kích thích thì có chiều hỗn hợp.
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Hình 6.12. Nghiệm pháp Barany (Dix-Hallpike)

- Định luật Ewald 1: ống  bán khuyên ngoài bị kích thích khi nội bạch dịch di 
chuyển tđi phần bóng.

- Định luật Ewald 2: Các ống bán khuyên thẳng bị kích thích khi nội bạch dịch di 
chuyển xa phần bóng.

Nghiệm pháp Romberg tiền đình: đứng chụm chân và nhắm mắt bệnh nhân sẽ té về 
một phía.

Past pointing: bệnh nhân chỉ hai tay trước mặt, khi nhắm mắt lại hai tay lệch về một 
phía.

Nghiệm pháp ghế xoay: cho bệnh nhân ngồi trên ghế, xoay 10 vòng trong 20 giây, 
khi mới xoay có nystagmus chiều chậm ngược xoay thì chiều chậm theo chiều xoay, khi 
đứhg lên thì té và lệch ngón tay theo chiều xoay ghế.

Test nhiệt: dùng nước lạnh 33°c, bơm vào tai khoảng 5 - lOOcc, bệnh nhân ở tư thế 
nằm ngửa đầu nâng 30 độ, sau khi bơm khoảng 40 giây thì có nystagmus đánh ngang và 
chiều chậm về phía bơm nước.
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Nghiệm pháp Nylen-Barany (hình 6.17): bệnh nhân ngồi cho ngã người xuống, đầu 
ngửa ra sau và xoay 45 độ, xuất hiện nystagmus và chóng mặt, nghiệm pháp dương tính 
trong chống mặt lành tính tư thế và trong các tổn thương hố sau.

Các tổn thương

"nền đình có thể tổn thương do bị hủy hoại, bị kích thích hay ứ  nội bạch dịch: gây 
chóng mặt, nôn, mất thăng bằng và nystagmus. Do tiền đình có hai hệ thống hai bên cân 
bằng nhau nên khi tổn thương hủy hoại một bên sẽ gây triệu chứng giống như tổn thương 
kích thích phía đối bên. Tuy vậy, triệu chứng sẽ biến mất sau một thời gian tổn thương 
tiền đình ngoại biên do tiền đình bên đối diện bù trừ.

Các nguyên nhân: chống mặt do say sóng, bệnh Ménière, chấn thương bể xương đá, 
viêm tai giữa.

Viêm thẫn kinh tiền đình: chóng mặt đơn thuần mà không cố triệu chứng ốc tai, có 
thể do nhiều virus, toxine một sô' vi trừng.

Tốn thương thần kinh VIII và các đương liên hệ

Tổn thương bao gồm ốc tai và tiền đình.

Viêm tai giữa, viêm tai xương chũm, tắc vòi Eustache, cholestéatome, tổn thương 
mạch máu, angioneurotic edema, độc chất (Streptomycine, chì, arsenic, rượu, 
barbituriques, salicylates).

Chấn thương sọ não vỡ xương đá, tổn thương thân não do tai biến mạch máu não.

THẦN KINH IX VÀ X

Thần kinh LX (thần kinh thiệt hầu) và thần kinh X (thần kinh mơ hồ) là hai thần kinh 
có chức năng giống nhau, cả hai có cùng nhân vận động và giao cảm, có sợi ra chung ở 
hành não và thường hay bị tổn thương chung.

THẦN KINH THIỆT HAU (IX)

Giải phẫu sinh lý

Như tên gọi, đây là thần kinh chi phối lưỡi và hầu họng. Nhân vận động là nhân mơ 
hồ nằm ở chất lưới phần bên hành tủy, phía sau nhân ưám dưới và phía trong nhân rễ 
xuống của thần kinh V. Nhân mơ hồ kéo dài từ nơi bắt chéo bó tháp tới nơi xuất phát 
thần kinh vm, nhân này cũng là nhân vận động của thần kinh X.

104



Nh&n tùy »ống 
củ« TK XI

Ctf đe dòn chũm

C0 thang

H ình 6.13. Sơ đồ liên hệ thần kinh IX, X, XI

Các sợi xuất phát từ nhân mơ hồ đi qua phía sau và vào trong tới sàn não thất IV và 
sau đó quẹo ra ngoài vđi nhiều rễ, thần kinh IX ra ngoài sọ qua lỗ rách sau.

Thần kinh IX đi tđi các cơ hầu họng nhưng có lẽ chỉ chi phối cho cơ trâm hầu, cơ 
này nâng và làm rộng vùng hầu họng góp phần vào cử động nuốt và làm đóng tiểu thiệt. 
Một số tác giả cho rằng thẫn kinh IX cũng chi phối cơ khẩu hầu (palatopharyngeus ) và 
khẩu thiệt (palatoglossus), tuy nhiên hai cơ này do thần kinh X điều khiển là chính.

Trung tâm vận động thần kinh IX là phần dưới rãnh trước tâm và cho sợi chi phối cả 
hai bên.

Sợi đối giao cảm xuất phát từ nhân nước bọt dưới, sợi tiền hạnh đi qua thần kinh 
Jacobson, mạng thần kinh nhĩ (typanic plexus), sợi hậu hạch đi theo nhánh tai - thái 
dương của thần kinh V tới tuyến mang ta i .

Các sợi cảm giác của thần kinh IX cố tế  bào căm giác nằm trong hạch tai hay 
hạch phụ trách cảm giác vùng sau màng nhĩ, ống tai ngoài. Thần kinh IX còn phụ 
trách cảm giác vùng niêm mạc yếu hầu, phần sau và ngoài của vòng khẩu mềm 
amygdale, thững nhĩ, xương đá, vòi Eustache, 1/3 sau của lưõi, các sợi cảm giác tận 
cùng ở nhân bó đơn độc.
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Thăm khám lâm sàng

Các chức năng thần kinh IX rất khó khám vì các vùng chi phối của thần kinh IX 
cũng được các thần kinh khác chi phối nhưng quan trọng hơn; hơn nữa, có nhiều cấu trúc 
không thể thăm khám được.

Chức năng  vận động

Chức năng vận động cơ trâm hầu (Stylopharyngeus muscle); Khi liệt sẽ làm vòm 
khẩu mềm một bên hơi xệ xuống, tuy nhiên khó phát hiện vì ở người bình thường có khi 
vòm khẩu mềm hai bên cũng không đều.

Chức năng  đối giao cảm

Liệt thần kinh IX làm giảm phân tiết tuyến mang tai, tuy nhiên triệu chứng này rất 
khó phát hiện.

Chức năng  cảm  giác

Vùng cảm giác của thần kinh IX có ống tai và màng nhĩ. ống  tai ngoài, màng nhĩ 
khó khám vì còn có sự chi phối của v n ,  V và X, tuy nhiên có thể khám cảm giác vùng 
amygđale, vị giác 1/3 sau lưỡi.

P hản xạ

• Phản xạ nâng vòm khẩu: vòm khẩu mềm khi bị kích thích sẽ nâng lên, phản xạ 
này có đường vào là IX ra X, trung tâm ở hành tủy, tuy nhiên thần kinh V cũng 
phụ trách cảm giác vùng này nên có khi tổn thương IX nhuhg phản xạ vẫn còn.

- Phản xạ của xoang cảnh: kích thích vùng xoang cảnh sẽ làm chậm nhịp tim, phản 
xạ này vào theo IX và ra X, tuy nhiên rất nguy hiểm vl có thể gây ngất nếu nhịp 
tim quá chậm.

Các tẩn thương
Thần kinh IX rất It khi bị tổn thương riêng rẽ, thường hay gặp trong tổn thương phối 

hợp với X, XI, x n

Tổn thương thần kinh IX có thể làm nuốt khố tạm thời, vòm khẩu mềm hơi bị xệ 
một bên, sự giảm cảm giác vùng chi phối của IX cũng như vị giác 1/3 sau lưỡi rất khó 
phát hiện, tổn thương trên nhân một bên thường không làm liệt vùng hầu họng, chỉ khi 
nào tổn thương cả hai bên như toong hội chứng giả hành thì liệt mới rõ.

Tổn thương tại nhân do rỗng hành tủy hoặc tai biến mạch máu não thường phối hợp 
với các nhân khác nhất là X.

Tổn thương dưới nhân: do chấn thương, u nền sọ, dị dạng mạch máu vùng dộng 
mạch cảnh thường phối hợp với X  và XL
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THẦN KINH M ơ Hồ 

Giải phẫu và sinh lý

Thần kinh mơ hồ (thần kình phế vị) là thần kinh dãi nhất và cố vùng phân bố rộng 
nhất trong các thần kinh sọ, đa số các nhân thần kinh X đều chung với IX và cùng hoạt 
động phối hợp với nhau.

C hức nă n g  vận động

Nhân vận động nằm ở phần dưới nhân mơ hồ, các sợi đi trong hành tủy giấng như 
IX và ra khỏi sọ theo lỗ rách sau (lỗ hầu).

Trung tâm vận động nằm ở vỏ não ở phía dưới vùng trước tâm và chi phối cả hai 
bên nhtíhg chủ yếu là bên đối diện, thần kinh X và phần hành tủy của XI vận động tất cả 
các cơ vùng vòm khẩu, hầu họng trừ hai cơ căng màng khẩu (V) và trâm hầu (IX).

Các cơ chi phếi bởi thần kinh X:

- Nâng màng khẩu: nâng và kéo màng khẩu mềm ra sau để đống kín đường thông 
lên mũi.

- Cơ khẩu thiệt: nâng và kéo phần sau lưỡi ra sau khi nuốt.

- Cơ thắt hẫu trên, giữa, dưới: co thắt vùng hầu họng khi nuốt và đẩy thức ăn xuống 
thực quản. Cấc cơ trên còn góp phần vào việc phát âm.

- Cơ nhẫn giáp: các cơ sau và bên làm khép và mở dây thanh âm.

Giao cảm

Nhân giao cảm hay là nhân tâm phế vị nằm phía sau nhân x n , kéo dài từ phía dưới 
nhân olive tới phần dưới hành tủy. Chức năng giao cảm của thần kinh x  rất nhiềụ, nó lã 
thần kinh đối giao cảm lớn nhất trong cơ thể.

Các chức năng chính: điều hòa nhịp tim (kích thích X làm chậm nhịp tim, tổn thương 
làm tăng nhịp tim), thần kinh X làm co thắt mạch vành, cơ thanh quản, phế quản, phế 
nang, tăng tiết phế nang.

Thần kinh X chi phối hệ tiêu hóa tỉr thực quản, dạ dày, ruột non, đại tràng lên, 
ngang và xuống. Kích thích X gây tăng tiết dịch vị, dịch tụy, co thắt cơ ống tiêu hóa, dãn 
cơ thắt của dạ dày, kích túi mật, lách, thận và thượng thận.

Hoạt động giao cảm của X chi phối bởi vùng hypothalamus.

Cảm giấc.

Hạch cảm giác của thần kinh X là hạch hầu (jugular ganglion) và hạch nút 
(ganglion nodosum) tiếp nhận cảm giác từ ống tai ngoài nơi tiếp giáp với màng nhĩ
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(cùng với V và vn), cảm giác vùng màng não hố sau, xoang anh mạch ngang, các cảm 
giác ngoài da này tận cùng tại nhân rễ xuống thần kinh V,

Thần kinh X còn phụ trách cảm giác nội tạng vùng yết hầu và tất cả các nội tạng mà 
thần kinh X chi phối về đối giao cảm, cảm giác nội tạng tận cùng tại nhân bó đơn độc.

Phân nhánh:

- Thần kinh X ra khỏi hành tủy ở rãnh sau bên, ỡ giữa cuống tiểu não dưới vào 
nhân trám dưới gồm 8 tới 10 sợi tụ thành một thân ra khỏi sọ theo lỗ hầu chung 
với dây IX, XI, thần kinh X đi xuống chung bao với động mạch cảnh ỡ giữa động 
mạch cảnh trong và anh mạch hầu trong.

- ở  lỗ hầu cho các nhánh cho màng não, tai, hầu họng, các nhánh dm xuất phát 
dưới cổ có tiếp hợp với hệ giao cảm tìm.

- Thần kinh quặt ngược thanh quản xuất phát ở ngực và đi lên thanh quản, phía 
bên phải đi phía trước động mạch dưới đòn, vòng quanh động mạch này và đi 
giữa khí quản và thực quản, phía sau động mạch cảnh chung và tuyến giáp, bên 
trái đi ỏ phía trái quai động mạch chủ, lên cạnh sát khí quăn và sau đó đi giếng 
như phải, cả hai nhánh đều đi dưới bó cơ thắt hầu dưới và chi phối các cơ vùng 
thanh quản.

Khám lâm sàng
Do sự phân bố quá rộng nên thần kinh X rất khó khám, nhất là chức năng giao cảm. 

K hám  vận động

Vòm khẩu mềm: quan sát vòm khẩu và tiểu thiệt khi nghỉ ngơi, thd và phát âm. 
Nếu tiểu thiệt lệch mà vòm khẩu vẫn nâng bình thường hai bên thì binh thường.

Phẫn xạ vòm khẩu: kích thích vòm khẩu mềm, vòm khẩu sẽ co lên, phản xạ này 
cũng có khi phát âm, nuốt. Nếu phản xạ này mất thì sẽ có triệu chứng nuốt khó và sặc 
nhất là thức ăn lỏng. Tuy nhiên, nếu tổn thương một bên thì chỉ khó nói và khó nuốt nhẹ. 
Chi khi tổn thương cả hai bên thi triệu chứng nuốt khó và sặc mới rõ.

Khám vùng hầu họng tìm dấu vén màng Vemet: Khi bệnh nhân nôn thì thành sau 
họng bị kéo qua một bên, do cơ thắt hầu một bên bị liệt.

Tổn thương dây thanh âm: chỉ quan sát được bằng ống nội soi thanh quản. Khi tổn 
thương X một bên thì dây thanh âm liệt một bên và có giọng nói đôi, nếu bị liệt cả hai 
bên thì mất tiếng nói (aphonie). Trong trường hợp này, hai dây thanh âm có thể bị khép 
lại gây khó thở.

Chức năng giao cảm

Tuy là chức năng quan họng nhất của thần kinh X nhưng thường không khám được, 
liệt X có thể làm tăng nhịp tìm.
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Phản xạ mắt-tim: thường không rõ ràng và nguy hiểm khi thực hiện.

Cảm  giác

Khó khăn, có thể khám cảm giác vùng màng nhĩ, tuy nhiên vùng này còn được chi phối 
bỏi các dây V, v n ,  IX nên ít giá trị.

Các p h ả n  xạ

Phản xạ nôn, phối hợp vđi IX.

Phản xạ nuốt: vào V, IX, X ra X.

Phản xạ ho: vào IX ra X.

Phản xạ hắt hơi: vào V ra X.

Trên lâm sàng thực tế  chỉ khám được:

Vận động vòm khẩu mềm, lúc nghi ngơi và lúc phát âm; phản xạ nôn, nuốt; phần 
cảm giác và giao cảm gần như khổng khám dược; cố thể làm phản xạ mắt-tim nếu có thể 
theo dõi ECG, và khi nhịp tim giảm khoảng 5 -8  nhịp/phút thì có thể coi như dương tính.

Các tổn thương

Thần kinh X có thể bị tổn thương

Trên nhân: triệu chứng chỉ nặng khi bị cả hai bện, gặp trong hội chúng giả hành, 
Parkinson.

Tại nhân: viêm sừng trước tủy cấp thể hành tủy, hội chứhg Guillain Barré, u não, tai 
biến mạch máu não, bạch hầu, xơ cứng rải rác từng đám, xơ cứng cột bên, rỗng hành 
tủy.

Dưới nhâ n

Tại nền sọ: viêm màng não nềm, u nền sọ, hội chứng lỗ rách sau, hội chúng phòng 
sau tuyến mang tai. Trong chấn thương thì thần kinh X hay bị tổn thương từhg nhánh vl 
dây X quá dài.

Tại cổ nhánh hay bị nhất là thần kinh quặt ngược thanh quản: carcinome tuyến giáp, 
hạch cổ, Hodgkin, lymphosarcome, anévrysme của động mạch chủ, u đinh phổi, phẫu 
thuật tuyến giáp.

Các tổn thương do nguyên nhân tâm lý: hysterical aphonia, pylorospasme, 
dyspepsia.
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THẦN KINH XI

Giải phẫu và sinh lý

Thần kinh XI còn gọi là thần kinh phụ hay thần kinh sống, gồm hai phần riêng biệt:

R ễ trong-. Phần trong sọ (ramus intemus) là nhánh phụ của thần kinh X, phần này xuất 
phát từ phần dưới nhân mơ hồ, đi ra khỏi hành tủy bằng 4-5 rễ nhỏ ở phía dưới. Các rễ 
dây X sau đó đi chung vào thần kinh X phụ trách vận động các cơ hầu họng (phân nhánh 
chính cho nhánh thanh quản trên của X).

Lỗ hắu

Nhánh trong của TK XI

Nhánh ngoài của TK XI

Hình 6.14. Sơ đồ các nhánh của thần kinh XI

R Ỉ ngoài: gồm phần lớn thần kinh XI xuất hiện từ rễ tủy (ramus extemus), xuất phát từ 
các tế  bào vận động ở chất xám sừng trước tủy từ hành tủy tổi C5-C6, các rễ này họp 
thành một thân và đi vào trong sọ ỏ giữa dây chằng răng và các rễ thần kinh sống, đi vào 
sọ qua lỗ chẩm nhập chung với phần hành tủy sau đó lại tách ra đi qua lỗ rách sau, 
xuống vùng cổ phía sau tĩnh mạch hầu trong và phía sau cơ hai thân cơ trâm quai và 
phần trên của cơ ức đòn chũm, th in  kinh XI di xuyên qua cơ ức đòn chũm cho nhánh cho 
cơ này và cơ thang.
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ở  vùng cổ thần kinh XI có thông nối với rễ C2, C3 và đi vào cơ thang. Nhân sống 
của thần kinh XI có liên hệ với n i, IV, VI, v i n  qua bó dọc giữa.

Trung tâm vận động của thần kinh XI ở vỏ não nằm ở phần rãnh trước tâm chi phối 
cả hai bên, chủ yếu là bên đếi diện.

Thần kinh XI có chức năng đơn thuần vận động, phần hành tủy thuộc thần kinh X 
và không thể phân biệt được với thần kinh X, phần tủy chi phối hai cơ quan trọng: ức 
đòn chũm và phần trên cơ thang (phần dưới cơ thang thuộc C3, C4). Cơ ức đòn chQm và 
các cợ vùng cổ cố chức năng gập và xoay cổ, khi cơ ức đòn chũm hoạt động thì cổ sẽ 
xoay về phía đối diện, khi hai cơ cùng hoạt động thì cổ gập, nếu đầu và cổ cế  định thì 
hai cơ trên là cơ hô hấp phụ.

Cơ thang làm đầu nghiêng một bên, nâng và xoay xương bả vai.

Khám lâm sàng

Vđi phần hành tủy: khám chung với X.

Với phần tủy: khám xoay đầu, gập cổ, khám trương lực cơ và hiện tượng teo cơ. 
Phản xạ cơ ức đòn chũm: gõ xương đòn một bên, cơ ức đòn chũm cùng bên sẽ co, phản 
xạ này ít giá trị.

Khám vận động nâng vai để đánh giá cơ thang.

Các tổn thương

Liệt trên nhân: rất nhẹ vl thần kinh XI được chi phấi cả hai bên, do tai biến mạch
mấu não, u não.

Rối loạn ngoại tháp: trong các rối loạn ngoại tháp, cơ ức đòn chũm hay bị ảnh 
hưởng như trong dystonie, dyskinésie

Tổn thương tại nhân: teo cơ và rung giật bó cơ, do tổn thương hành tủy trong tai biến 
mạch máu não, u hành tủy.

Tổn thương dưới nhân: ở lỗ hầu hay ở cổ, thường kèm vđi IX, X, x n ,  ở cổ thần kinh 
XI cố thể tổn thương do viêm hạch cổ, ung thư; chấn thương, phẫu thuật vùng cổ.

THẦN KINH HẠ THIỆT

Thần Idnh hoc

Giải phẫu và sinh lý
Thần kinh hạ thiệt, hay thần kinh x n ,  có chức năng vận dộng các cơ lưỡi. Nhân 

thần kinh x n  ở hành não, là phần nối dài của sừng trước tủy cổ, hai nhân hai bên nằm 
cạnh đường giữa và có một số sợi liên hệ giữa hai bên.

Các sợi trục từ nhân đi ra phía trước bên, đi ngang qua chất lưới và ra khỏi hành não 
ở rãnh bụng bên (giữa tháp hành não olive dưới).
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Bàf 6 - Thần Ịdrti 60

Các nhánh của XE:

- Màng não: cho vùng màng não hố sau và có lẽ cho rễ C l, C2 mượn đường vì dây 
xn chỉ đơn thuần vận động.

- Nhấnh lên: chi phối thân trên cơ vai quai.

- Tuyến giáp: chi phối cơ giáp quai.

- Nhánh chi phối các cơ lưỡi

Trung tâm vận động của thần kinh xn nằm ở phần dưới hồi trước tâm, gần rãnh 
Sylvius và chi phối cả hai bên.

K hám  lâm  sàng

Đánh giá vận động lưỡi: Quan sát lưỡi lúc nghỉ ngơi và vận động. Cho bệnh nhân le 
hrai, đưa qua lại hai bên và lên xuống, ấn đầu lưỡi vào mấ và ấn ngón tay vào má bệnh 
nhân để đánh giá sức cơ.

Khi thần kinh xn liệt thì, khi le lưỡi, lưỡi sẽ đưa qua bên liệt, do liệt cơ 
genioglossus, nhưng nếu để yên thì có thể lệch qua bên lành do liệt cơ trâm lưỡi 
(styloglossus), cơ này kéo lưỡi ra sau và lên ưên.
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Thần Idrfi hoc

Nếu liệt mà không có hiện tượng teo cơ thì bên liệt có vẻ mập hơn bên lành, nếu 
teo cơ thì thường cơ vùng đầu lưỡi và cạnh lưỡi bị teo trước và tạo các rãnh lõm, có thể 
dùng tay sờ nắn luữi để phát hiện liệt cơ. Chúng ta phải phân biệt hiện tượng rung giật 
thớ cơ (fasciculation) trong teo lưỡi với run lưỡi (run lưữi gặp trong liệt tuần tiến, ngộ độc 
một số kim loại nặng), run lưỡi mất khi nghỉ ngơi còn rung giật thớ cơ vẫn còn. Run lưỡi 
có thể gặp trong các rối loạn ngoại thấp: Parkinson, chorée, athétose, dystonie.

Một số bất thường khác:

- Macroglossie, gặp trong Mongolisme, Parkinson.

- Teo gai lưỡi, nứt, đỏ của các bệnh nội khoa

- Atrophic glossitis, lưỡi teo gai nhưhg vận động bình thường gặp trong thiếu máu do 
thiếu B ỉ2.

- Teo và tróc vẩy, gặp trong thiếu vitamine B 1.

Các tẩn thương

Tổn thương trung ương: Yếu nhẹ nửa bên lưỡi, ít bị ảnh hưởng nuốt, nói, gặp trong 
tổn thương tháp.

Tổn thương trung ương hai bên: Liệt nặng nề, ảnh hưởng tiếng nói (hội chúng giả 
hành).

Tổn thương ngoại biên: Teo và liệt hoàn toàn nửa lưsi, rung giật bố cơ, ít khi bị 
riêng rẽ mà thường phối hợp với các dãy IX, X, XI.

CÂU H Ỏ I NGẮN
1. Nguyên nhân thường gặp gây mất mùi?

2. Nêu mối liên hệ tổn thương dây dẫn truyền thị giác với rối loạn thị trường tương 
ứng.

3. Đặc điểm lâm sàng của phù gai thị do tăng áp lực nội sọ?

4. Phân biệt tổn thương vận nhãn trên nhân, tại nhân và dưới nhân, 

s. Giải phẫu và chức năng của thần kinh tam thoa?

6. Phăn biệt liệt mặt ngoại biên và liệt mặt trung ương.

7. Đặc điểm lâm sàng của tổn thương tiền dinh ếc tai?

8. Các triệu chúng lâm  sàng do tổn thương thần kình X?

9. Đặc điểm lâm sàng của teo cơ lưỡi do tổn thương dây x n ?

10. Chức năng vận dộng dây thần kinh XI?
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Thần ktti hoe

(Bài 7

TIỂU NÃO VÀ RỐI LOẠN 

PHỐI HỢP v ậ n  đ ộ n g

MỤC TIÊU BÀI GIẢNG

1. Giải phẫu sinh lý tiểu não.
2. Các triệu chững rối loạn phối hợp vận động tiểu não.
3. Các bệnh lý thường gặp của tiểu não

NỘI DUNG

Giải phẫu và sinh lý tiểu não
Thất diếu và các nghiệm pháp thăm khám
Các triệu chứng khác
Các bệnh lý tiểu não

GIẢI PHẪU VÀ SINH LÝ TlỂU NÃO 

Giải phẫu đại cương tiểu não

Tiểu não nầm ở hố sau, bẽn dưới đại não, nằm phía sau cầu và hành não, và tạo 
thành mái của não thất rv . Tiểu não gồm vỏ tiểu não, chất trắng dưới vỏ và các nhân 
trung tâm. v ỏ  tiểu não có lớp ngoài cùng gồm các neuron và các sợi của nó, xếp lại 
thành nhiều nếp giống vỏ đại não nhưng nhỏ hơn nhiều. Chất ưắng ở dưới vỏ gồm các 
sợi trục hướng tâm và ly tâm. Các nhân trung tâm nằm ở sâu ưong chất trắng.

Mạch máu nuôi tiểu não gồm động mạch tiểu não sau dưới cung cấp phần sau, phần 
dưới và nhân tiểu não, động mạch tiểu não trước dưới cung cấp phần trước và dưới tiểu 
não và động mạch tiểu não trên cung cấp bán cầu, nhân tiểu não, chất trắng.

Phăn chia theo mặt thẳng đứng dọc
Tiểu não bao gồm thùy giun ở dường giữa và hai bán cầu tiểu não ở hai bên. Mỗi 

bán cầu được chia ra phần bên và phần trung gian. Hạnh nhân tiểu não cũng là một phần 
của bán cầu tiểu não.

Phăn chia theo mặt cắt ngang
Gồm 3 thùy. Thùy nhung nút là thùy cổ nhất trong phát sinh chủng loại, nằm ở phần 

trước (bụng) ũểu não. Thùy trước nhỏ nhất, chui vào đại não. Thủy sau thùy lớn nhất có 
rãnh chính chia ra hai thùy trước và sau.
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Bàl 7- Tiểu não & Rối ban phối hơp vấn đông

Vỏ tiểu não

Vỏ tiểu não có ba lớp: lớp phân tử ngoài cùng có ít neuron nhưng nhiều sợi thần 
kinh; lđp tế  bào Purkinje đơn ở giữa, gồm thân tế  bào Purkinje; và lớp hạt trong cùng có 
nhiều neuron.

A: phía trước -  B: phía sau

Hình 7.1. Giải phẫu tiểu não (nhìn thẳng từ trước, sau và nhìn ngang)

Chấít trắng

Các sợi trục tới vỏ tiểu não gồm sợi trục ly tâm, hướng tâm và sợi trục tế  bào 
Purkinje. Các sợi trục hướng tâm gồm hai loại sợi: sợi leo xuất phát từ nhân trám (nhân 
oliu dưới) qua cuống tiểu não dưới. Sợi rêu xuất phát từ neuron nằm ở tủy, hành não (trừ 
oliu) và cầu não, qua cuống tiểu não giữa và dưới.

Nhân tiểu não

Có 4 đôi nhân ở sâu trong chất trắng tiểu não. Nhân mái gần đường giữa nhất nhận 
các sợi hướng tâm từ thùy giun, cho các sợi tới hoạt hốa nhân tiền dinh. Nhân tiểu cầu và 
nhân nút họp thành nhân xen, nhận đầu vào từ vùng trung gian, cho sợi trục dến đồi thị, 
chất lưới và nhân đỏ. Nhân răng nhận các sợi từ vùng bên và đầu ra đến đồi thị, chất 
lưới, nhân đồ.

Cuống tiểu não

Cuống bao gồm nhiều sợi trục nối tiểu não vđi thân não, cuống tiểu não dưới (thể 
Inh thừng): chứa các sợi trục từ neuron tủy sống và hành não. Cuống tiểu não giữa chứa 
ác sợi trục đến từ cầu não. Cuống tiểu não trên gồm các sợi trục xuất phát từ neuron
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Thân kHi hoc

nhân tiểu não, các sợi trục vào tiểu não từ tủy (bố tủy sếng tiểu não bụng). Cạnh thể 
hình thùng: gồm sợi trục đi vào từ nhân tiền đình và sợi trục đì ra từ thùy nhộng đến 
nhân tiền đình.

Đường hướng tâm

Các đường hướng tâm đến tiểu não ở nhiều vùng khác nhau.

- Các sợi trám - tiểu não phân bố toàn bộ tiểu não.

- Các sợi chêm - tiểu não phân bố vùng giữa và vùng trung gian.

- Các sợi gai - tiểu não sau phân b ế  vùng giữa và trung gian.

- Các sợi cầu - tiểu não phân bế  vùng trung gian và bên, các neuron chất xám cầu 
não phóng chiếu đến vùng trung gian tiểu não nhận xung thần kinh của bó vỏ cầu từ 
vùng vỏ vận động nguyên thủy (vùng số 4), các neuron phóng chiếu vùng bên tiếp nhận 
xung thần kinh từ vùng vỏ thùy đỉnh sau (vùng 6).

- Các sợi tiền đình tiểu não (đi từ hạch tiền đình và nhân) phân b ế  chủ yếu đến 
thùy nhung nút.

VÔ nSo

Hình 7.2. Các đường hướng tâm tiểu não

B ó gai- tiểu  não-. Bố gai-tiểu não sau bắt đầu từ tế  bào cột Clarke, qua cuông tiểu não 
dưới đến bán cầu tiều não cùng bên; nhận cảm giác từ thụ thể da, Golgi và thụ tbể căng 
cơ. Bố gai-tiểu não trước qua cuống tiểu não hên phóng chiếu hai bên (73% bán cầu 
cùng bên, 25% bán cầu đối bên).
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Bài 7- Tiếu não & Rắ ban phổi hợp vằn đốm

BÓ vỗ cầu tiều não: từ thùy thái dương, đĩnh, chẩm và thùy trán, tiếp hợp nhân cầu não, 
qua cuống tiểu não giữa vào bán cầu tiểu não đối bên.

Bó vỗ - trám tiều não: từ thùy thái dương, đỉnh, chẩm và thùy trán, tiếp hợp nhân trám 
cùng và đối bên, qua cuống tiểu não dưới vào bán cầu tiểu não đối bên.

Bó chêm - tiểu não: từ nhân chêm bên ở hành não, qua cuống tiểu não dưới đến bán 
cầu tiểu não cùng bên, liên quan thông tin về cơ - khớp.

Bó tiền đinh - tiểu não: từ tiền đình phóng lên tiểu não theo hai đường. Sợi tiền đình 
hướng tâm nguyên phát phóng trực tiếp lên bán cầu tiểu não cùng bên chủ yếu thùy 
nhung nút. Các sợi khác tiếp hợp nhân tiền đình vào tiểu não qua cuấng tiểu não dưới.

Đường ly tâm

Hình 7 3 . Cấc đường ly tâm tiểu não

Bó tiều cầu nhân nút và nhân đỏ: từ nhân tiểu cầu, nhân nút qua cuông tiểu não 
trên, tiếp hợp nhân đỏ đối bên ở não giữa. Tác động lên neuron bó đỏ gai.

Bó mái lưới: từ nhân mái qua cuống tiểu não dưới, tiếp hợp nơron của hệ lưới. Tác động 
lên neuron bó lưới gai.

Bó răng đồi thị: từ nhân răng qua cuống tiểu não trên, tiếp hợp nhân bụng bên của đồi thị 
đối bên, từ đây phóng chiếu lên vùng vỏ não vận động. Tác động lên neuron bó vỏ gai.

Bó mái tiền đình: tỉr nhân mái qua cuếng tiểu não dưới, tiếp hợp nhân tiền đình cùng 
bên và đối bên. Tấc động lên neuron bó tiền đình gai.
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Chức năng các vùng tiểu não

Tiểu não cần thiết để duy trì tư thế và phối hợp vận động (thăng bằng trong đi bộ và 

chạy, thực hiện liên tục các động tác như ăn, mặc và viết). Tiểu não tham gia vào các 
vận động lập lại, thay đổi nhanh và vận dộng đuổi theo nhịp nhàng; tiểu não kiểm soát 
đường đi, tốc độ và gia tếc vận động. Toàn bộ chức năng này lệ thuộc vào nấi kết giữa 
nhiềii phần khác nhau hệ thần kinh trung ương và vùng chuyên biệt của tiểu não

Sự phân chia tiểu não thành hai bán cầu và thùy giun là thuần túy giải phẫu, không 
có giá trị về mặt chức năng, về chức năng, tiểu não phân chia thành ba thùy xếp cạnh 
nhau từ trước ra sau thuộc về cả thùy giun lẫn bán cầu tiểu não.

Tiều não c ổ  (tiểu não - tiền đình) hay thùy nhung nút. Chức năng chính là duy trì tư thế 
và phản xạ tiền dinh. Nó nhận xung thần kinh đi vào chủ yếu từ thụ thể cảm giác tiền 
dinh và đầu ra chinh là bó tiền đình - gai. Tiểu não cổ liên kết nhân tiền đình bên ở thân 
nỉo, tổn thương dẫn đến thất điệu dáng đi, đứng dạng chân đế  vằ giật nhãn cầu.

Tiều não cũ  (tiểu não - tủy sống) tạo thành bởi tiểu thùy lưỡi gà, tiểu thùy tháp và thùy 
trước. Chức năng chính là kiểm soát hệ cơ ở trục và ngoại biên, điều hòa trương lực cơ. 
Xung thần kinh vào chính từ các bố tiểu não hưđng tâm (bố tủy sống tiểu não). Xung 
thần kinh ra chính của hệ thống đến bó tiền đình-gai, bó lưới-gai, bó đỏ gai và đến vùng 
vận dộng vỏ não thông qua nhân bụng bên đồi thị. Tiểu não cũ liên hệ với nhân mái, 
nhân tiểu cầu và nhân nút trung tâm, tổn thương dẫn đến giảm trương lực cơ thông qua 
tác động tế  bào vận động gamma.

Tiểu não m ới (tiểu não-vỏ não) tạo thành bởi phần bên bán cầu tiểu não. Chức năng 
gồm sự khỏi đầu, phối hợp và quyết định thời gian của vận động, đặc biệt lã vận động 
hữu ỹ chinh xác. Đầu vào chính là các sợi hướng tâm từ nhiều vùng khác nhau của vỏ 
não. Đầu ra chính của hệ thống là đến vùng vận động và vùng tiền vận động vỏ não 
thông qua nhân bụng bên đồi thị. Tiểu não mđi liên hệ nhân răng trung tâm, tổn thương 
dẫn đến trì hoãn sự khởi đầu và chấm dứt vận động, run hữu ỷ, mất phối hợp các động 
tác và mất liên động.

THẤT ĐIỀU TIỂU NÃO VÀ CÁC NGHIỆM PHÁP

Dấu hiệu quan trọng của bệnh lý tiểu não là thất điều (ataxia). Thất điều tiểu não 
được định nghĩa như mất vận động chính xác hay rối loạn phối hợp (không do liệt), thay 
đổi trương lực cơ, mất cảm giác tư thế hay sự hiện diện vận động không tự chủ. Thất 
điều tiểu não liên quan đến rối loạn co cơ đồng vận và đối vận ở chi, thân, mắt và cơ 
hầu họng. Thất điều do sang thương ở tiểu não hay các đường liên kết ở cuống tiểu nẫo, 
nhân đỏ, cầu não, tủy sống hay thùy trán (đường liên kết chéo thùy trán-tiểu não).
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Bài 7- Tiểu não & Rối ban phối hgp vần đồng 

Các hình thức thất điều

Thất điều dáng đi: liên quan đến mất phối hợp khi đi, nếu nặng bệnh nhân không đi 
được (abasia).

Thất điều tư  thế: liên quan đến thất điều đứng và ngồi và bao gồm thất điều thân. Bệnh 
nhân không có khả năng ngồi hay đứng mà không có nâng đỡ (astasia).

Thất ¿tiều chi: liên quan đến sự mất phối hợp vận động chi.

Thất ¿Kều lời nối: nói líu nhíu, chậm, ngập ngừng, dằn từng tiếng và nổ bùng.

Các nghiệm pháp khám thất điều 

Khám phôi hợp tư  thế và dáng đi
- Quan sát khả năng đi bộ trong lOm: Bệnh nhân có tổn thương tiểu não đi bộ chân 

dạng rộng, dáng đi lảo đảo và diễn tiến tiếp theo là hình chữ chi giếng người say rượu; 
bước đi ngắn, dài không bằng nhau và không đều; chân thường nhấc lén quá cao và bỏ 
xuống mạnh quá đáng; tay không đu đưa đồng bộ vđi vận động chân đối bên. Thất điều 
dáng đi chĩ có thể thấy được khi bệnh nhân đi bộ chân trước chân sau, di lùi hay không 
nhìn phía sau, thất điều tiểu não nặng bệnh nhân không đi được. Triệu chứng nhiều hơn 
khi thay đổi hướng đột ngột, thí dụ quay hay ngừng đột ngột hay ngồi dậy nhanh trên 
ghế. Khuynh hưđng ngã hay lệch hướng sang bên tổn thương tiểu não. Bệnh nhân có thể 
bù trừ bằng bưđc ngắn lại và lê chân để giữ hai chân đồng thời trên mặt đất.

-  Quan sát khả năng đứng và ngểi: Tư thế đứng thường dạng hai chân, trong thể nhẹ 
nhất bệnh nhân cũng khó khăn khi đứng với hai bàn chân ỡ tư thế đặt cái trưđc cái sau 
hay đứng một chân. Bệnh nhân có thể không ngồi hay đúhg được khi không có sự nâng 
đỡ. Bệnh nhân có thể có run theo nhịp ở thân, thường xuất hiện thân đong đưa ra trước ra 
sau từ bên này đến bên kia và trong vận động xoay có thể tiến triển thành lắc lư nặng 
(titubation).

-  Xối loạn thăng bằng: Bệnh nhân không đứng vững cả khi mở mắt và nhắm mắt do 
thất điều tiểu não không thể bù trừ bằng thị giác. Chú ý, dấu hiệu Romberg chỉ gặp 
trong tẩn thương đường cảm giác sâu và rối loạn tiền đinh. Bệnh nhân có thể đúng vững 
khi mô mắt nhưng loạng choạng khi nhắm mắt.

- Dáng đi nối gót: Bệnh nhân không đi bộ gót chân nối ngón chân (heel-to-toe) 
được (chú ý: bệnh nhân ưên 70 tuổi có thể khó khăn khi đi gót chân nối ngón chân).

Khám vận động tự chù

Thất điều chi trên

Thường rõ ràng hơn chi dưới và thường rõ hơn trong cử động phức tạp và trong cử động 
nhanh.
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ìn Idnh hnc

- N ghiệm  ph á p  ngón tay ch ỉ m ũi

Yêu cầu bệnh nhân di chuyển ngón tay'chạm vào đỉnh mũi của họ hay chạm vào 
ngón tay của người khám (được di chuyển ở nhiều vị trí) rồi chỉ vào đỉnh mũi.

Trong tổn thương tiểu não, vận động khởi đầu chậm trễ, tay thường gấp và đong đưa 
cho đến lúc ngón tay chạm mũi. Đường đi ngón tay thất thường và giật, khó chạm vào 
mũi còn gọi loạn tầm động tác (dysmetria), thường quá đích (hypermetria) và đôi khi 
ngừng vận động sđm dưới đích (hypometria).

- Run khi c ử  động hữu ý

Run do tổn thương tiểu nâó thường xảy ra ở trạng thái động và ít gặp hơn ở trạng 
thái tỉnh. Run động trạng (kinetic -  tremor) xảy ra như một dao động vận động khi bắt 
đầu hay trong suốt quá trình di chuyển, run trở nên ưu thế khi chi tiếp cận mục tiêu. Run 
khi cử động hữu ý (intentional tremór) gặp trong tổn thương nhân răng hay cuống tiểu 
não trên. Lâm sàng phát hiện bằng cách cho bệnh nhân cầm cốc nước uống, càng gần 
miệng càng run rõ rệt. Run tĩnh trạng (static - tremor) xảy ra khi bệnh nhân cố gắng duy 
trì chi ở tư thế cố định. •

- N ghiệm  p h á p  B árdny 's poin ting

Yêu cầu bệnh nhân đưa hai tay thẳng ra trước, người khám bệnh đưa hai ngón trỏ 
chạm vào hai ngón trỏ người bệnh, tay người bệnh được yêu cầu đưa xuống rồi lên đến 
ngốn tay người khám. Sau vài lần thực hành mở mắt, yêu cầu bệnh nhân nhắm mắt, kết 
quả loạn tầm động tác, ngón tay trỏ bên tổn thương lệch ra ngoài.

- M ấ t liên động

Kiểm tra khả năng thực hiện những thay đổi nhanh các vận động như đưa cẳng tay 
lên theo chiều thẳng đứng, sấp ngửa bàn tay nhanh. Trong tổn thương tiểu não, vận dộng 
sẽ không đều (dysdiadọchokinesis) và chậm (bradydiadochokinesis). Sự loạn tầm 
và/hoặc chậm chạp có thể lúc bắt đầu vận động hay ở cuối vận động.

- Thực hiện vận động ngón tay chính xác

Trong tổn thương úểu não, bệnh nhân có biểu hiện vụng về khi thực hiện các động 
tác phức tạp như cài khuy áo hay các công việc trong đời sống hàng ngày, như mở ngón 
tay rộng quá mức và nắm đổ vật với lực quá đáng.

- Chữ viết

Chữ viết thường bị ảnh hưởng, cầm viết không chính xác và ấn quá chắc chắn trẽn 
giấy, viết trỏ nên gắng sức và chậm, chữ viết không đều về kích thước và thường lớn 
(megalographia).

Thất điều chi dưới

Thất điều hai chi dưới thương nhẹ hơn so với rối loạn dáng di. Cố rất nhiều hình ảnh 
thất điều hai chi dưới.
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Bài 7- Tiểu não & Rối loan phối Hợp vân ¿tôna

- Nghiệm pháp gót chãn-cẳng chân (heel-to-shin)

Bệnh nhân nằm ngửa và gập đầu để nhìn xuống chân. Yêu cầu bệnh nhân nhấc một 
chân lên dặt gót vào đầu gếi chân còn lại và trượt xuếng dọc theo mặt trên của cẳng 
chân đến mắt cá, khi đến khớp mắt cá chân được nhấc lên cao 40cm và dộng tác này 
được lập lại. Tương tự như thất điều chi trẽn, khởi đầu vận dộng thường bị trì hoãn, đừi 
có thể gập về phía thân trước khi gập gối hoặc gối có thể gập trước (mất đồng vận), 
đương đi của gót chân thất thương, giật nảy lên và ít khi đụng đầu gối. Run dộng trạng rỗ 
khi bệnh nhân giữ gót chân trên gối vài giây trước khi kéo xuống.

• Nghiệm pháp gđp đùi mình của Babinski

Một thí dụ khác về sự mất đồng vận thân và chân đã được Babinski mô tả: bệnh 
nhân cế  gắng gấp thân ngồi dậy ở tư thế nằm ngửa, gót chân bên bệnh thương nhô lên 
khỏi mặt giương.

K hám  lờ i nói

Yêu cầu ngươi bệnh lập lại vài lần cụm từ. Trong tổn thương tiểu não, cách phát âm 
không rồ ràng và ngữ diệu không điều hòa trong khi bệnh nhân vẫn hiểu và diễn đạt 
binh thường. Lơi nói tiểu não có thể chậm và trở nên gắng sức hơn. Dấu hiệu của nói 
khó tiểu não bao gồm: nói lắp, đơn điệu và không đều, gia tăng biến đổi âm thanh lớn 
và chất lượng âm thanh (bùng nổ), phát âm không chính xác.

K hám  hệ thống  vận nhãn

Nhiều vận dộng mắt bất thương gặp trong bệnh tiểu não, đặc biệt trong các sang 
thương dường giữa tiểu năo.

- Rung giật nhãn cầu khi nhìn chăm chú (Gaze -evoked nystagmus) thường gặp với pha 
chậm hướng về vị trí đầu tiên của mắt. Yêu cầu người bệnh nhln theo ngón tay người 
khám sang bên, đánh giá cử động ngang là chính nhuhg cũng cố thể chếch, xoay hay 
dọc. Có thể phối hợp pha chậm và pha nhanh đảo ngược trở lại vị trí đầu tiên (giật nhãn 
cầu phản hồi). Giật nhãn cầu phản hồi xuất hiện đặc biệt trong tổn thương tiểu não.

- Vận động theo đuổi (pursuit) của mắt: chậm hơn bình thường. Yêu cầu người 
bệnh nhìn theo ngón tay người khám đang đưa qua lại hai bên .

- Loạn tầm chiều nhanh của mắt (dysmetria of saccades): Hai ngón trô người khám 
đặt hai bên thị trương thái dương của người bệnh trong tư thế hai mắt nhìn thẳng, sau đó 
yêu cầu người bệnh nhìn sang ngón tay phải và ưái. Ngươi khám quan sát để ước lượng 
sự di chuyển của mắt là trung bình, quá đích hay dưới đích.

- Cuồng nhãn (ocular flutter) xảy ra khi không có bất cứ cố gắng vận động mắt, sự 
xuất hiện đột ngột, ngắn, dao động mắt ở vị trí trung gian.

- Rung lắc nhãn cầu (opsoclonus) được mô tả khi mắt liên hợp, tự phát và dao động 
liên tục trong nhiều hướng.
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Thần kinh hoc

CÁC TRIỆU CHỨNG KHÁC 

Giảm trương lực cơ

Giảm trương lực cơ, giảm phản xạ và mệt mỏi, được mô tả bởi Holm, là triệu chúng 
đặc biệt trong tổn thương tiểu nãò. Giảm trương lực cơ xảy ra trong giai đoạn cấp và 
biến mất trong vài ngày hay vài tuần.

Phản xạ đong đưa

Thất điều tiểu não thường di kèm giảm trương lực cơ gây ảnh hưởng duy tri tư thế, 
chi lắc lư dễ dàng với lực tác động nhỏ. Sự gia tăng mức độ đong đưa thấy rõ khi lắc tay 
bệnh nhân và tăng rồ khi đi. Tương tự, khi gõ phản xạ gân cơ chi đong đưa r í t  nhiều mặc 
dù sức cơ hay chinh phản xạ không tăng (pendular reflexes).

Hiện tưựng dội
Khi cho co cơ chếng lại kháng lực rồi thả ra, cơ đếi kháng không kiểm soát được 

vận động và giãn cơ không được bù trừ tạo hiện tượng dội ngược của chi (dấu Stewart- 
Holmes).

CÁC BỆNH LÝ TIỂU NÃO 

Tai biến mạch máu tiểu não 

N hồi m áu tiểu  não

Tiểu nẫo do 3 động mạch cung cấp máu: động mạch tiểu não trên, động mạch tiểu 
não trước dưới và động mạch tiểu năo sau dưới. Vùng tưới máu của những động mạch 
này khác nhau rất lớn, khác nhau giữa người này với người khác và ngay cả trên một 
người sự cung cấp máu nuôi ở hai bên cũng khác nhau. Cuống tiểu não trên, giữa và 
dưới lần lượt do động mạch tiểu não trên, trước dưới và sau dưới cung cấp.

Triệu chứng lâm sàng gồm có đau đầu, buồn nôn, nôn, chóng mặt, rung giật nhãn 
cầu, nói khó, liệt chức năng nhìn hay liệt vận nhãn, hệt mặt hay mất cảm giác và liệt 
nửa thân đối bên có thể xảy ra. Thân não bị nhồi máu hay bị chèn ép do phù tiểu não có 
thể gây hôn mề và tử vong. Chẩn đoán nhồi máu tiểu não bằng CT hay MRI nên thực 
hiện ngay cho phép phân biệt xuất huyết và nhồi máu. Khi có chèn ép thân não, phẫu 
thuật giải ép cố thể cứu sấng bệnh nhân.

X uất huyết tiều  não

Nguyên nhân thường gặp là cao huyết áp, ít gặp hơn là do dùng kháng đông, dị 
dạng mạch mấu, rối loạn đông máu, bướu và chân thương. Xuất huyết do cao huyết áp 
khởi đầu đột ngột đau đầu, có khi kèm buồn nôn, nôn, chóng mặt, thất điều tư thế. Thay 
đổi tri giác thường trễ hơn, lúc đầu tỉnh sau đó lú lẫn và hôn mê, có thể cố cúhg gáy.
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Bàl 7- Tiẩú nẫn & Rá ban phối hgp vãn đôna

Trong giai đoạn trễ, xuất hiện dấu hiệu chèn ép vào thân não: đồng tử thường co nhỏ, 
liệt chức năng nhìn cùng bên (hướng nhìn đối bên xuất huyết) và liệt mặt cùng bên, liệt 
chi ldểu bó tháp và cố dấu Babinski hai bên. Dịch não tủy thường có máu, chọc dò dịch 
não tủy có thể gây tụt não. Phương pháp để chẩn đoán là chụp CT não. Điều trị bằng 
chọc hút máu tụ có thể cứu sống bệnh nhân.

Viêm tiểu não
Viêm nhiễm cấp tiểu não do nhiễm trùng hay cơ chế tự miễn. Thất điều tiểu não do 

nhiễm siêu vi là biểu hiện chính của viêm não St Louis, viêm não-màng nẫo do thủy 
đậu, quai bị, sốt bại liệt, nhiễm trùng đơn nhân. Nhiễm trùng tiểu não ít gặp, 10-20% áp 
xe não khu trú ở tiểu não. T h ít điều tiểu não xảy ra sau sốt cao cấp tính hay sau chủng 
ngừa được quy cho nguồn gốc tự miễn.

T hất điều tiều não cấp ở  trẻ em

Hội chứng thất điều tiểu não nặng nề, hồi phục hoàn toàn trong vòng nhiều tháng, 
thường sau nhiễm siêu vi cấp hay chủng ngừa.

Viêm  não tủy cấp lan  tỏa

Có thể gây mất myelin và viêm nhiễm trong chất trắng tiểu nẫo, thường kết hợp các 
triệu chứng thay đổi tri giác, co giật, dấu thần kinh khu trú hay bệnh lý tủy sống.

T h ỉF ừ h e r  (biến thể hội chứng G uilain-B aưé)

Thất điều ảnh hưởng đến dáng đi và thân, ít ảnh hưởng chi, nói khó ít gặp. Thất điều 
tiểu nẵo, liệt vận nhãn, mất phản xạ gân cơ tiến triển trong vài ngày, thông thường tăng 
dần và hồi phục hoàn toàn trong vài tuần đến vài tháng. Dịch não tủy phân ly đạm tế  bào.

Á p xe tiểu  não

Thường khởi đầu với triệu chứng đau vùng sau tai và dưới chũm, cổ thể do viêm tế  
bào chũm. Rung giật nhãn cầu, liệt nhìn ngang về bên tổn thương. Thất điều tiểu não ở 
chi, thân cùng bên, thường gặp thất điều dáng di. Rất khó đánh giá thất điều ở những 
bệnh nhân không ngồi dậy hay đi lại được. Triệu chúng tăng áp lực nội sọ chiếm ưu thế 
trong áp xe tiểu não, dấu hiệu bó tháp đối bên hay hai bên do chèn ép thân não hay giãn 
não thâ't Trong giai đoạn ưễ, bệnh nhân có thể mất ý thức do chèn ép phần ưên thân 
não. Sốt thường gặp trong giai đoạn xâm lấn của áp xe và trở về bình thường khi áp xe 
có vỏ bọc.

Chẩn đoán áp xe tiểu não dựa trên hỉnh ảnh CT có cản quang hay MR1 có cản tư.

Điều trị trong giai đoạn viêm nung mủ: Penicillin G 20-24 triệu đơn vị, 
Chloramphenicol 4-6 gram hay Metromidazol 15mg/kg tiếp theo 7,5mg/kg mỗi 6 
giờ, Metromidazol hấp thu qua đường ruột tốt có thể uống 500mg mỗi 6 giờ.
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Thân krti hoc

Vancomycin lgram  mỗi 12 giờ hoặc Cephalosporin thế hệ 3 hay 4. Tăng áp lực nội 
sọ đe dọa tụt não được điều trị Mannitol hoặc Dexamethasone 6-12mg mỗi 6 giờ. 
Chọc hút hay bóc tách ổ áp xe tùy thuộc vị trí, diễn tiến lâm sảng, mức độ của hiệu 
ứng choán chỗ và phù xung quanh.

u tiểu não

u tiểu não thường gặp ở trẻ con là u tế  bào sao và u nguyên tủy bào; ung thư di căn 
tiểu não thường gặp ở người lđn. Bệnh nhân có u tiểu não thường có đau đầu do tăng áp 
lực nội sọ hay thất điều, buồn nôn, nôn, chóng mặt, liệt dây sọ và tràn dịch não thất. Hầu 
hết u di căn ở bán cầu, ưái lại u nguyên tủy bào và u ống nội tủy thường phát sinh ở 
đường giữa gây triệu chứng thùy giun và tràn dịch não thất, u di căn tiểu não thường 
xuất phát từ phổi hay vú. Tiên lượng xấu hơn những bệnh nhân có sang thương trên lều. 
u tế  bào gai thường xảy ra ở  người trẻ từ 2-20 tuổi, thường lành tính và có nang, u sao 
bào thường có khuynh hướng hóa ác cao, lan rộng qua khoang dưới nhện, não thất và có 
thể di căn ngoài hệ thần kình.

u não hố sau gây triệu chứng tiểu não khi chúng phát triển hay chèn ép vào tiểu
não.

u  dây thần kinh thính giác có thể chèn ép bán cầu tiểu não cùng bên gây thất điều 
nửa thân kèm triệu chứng sớm là chóng mặt và giảm thính lực. u  lành tính và thường cắt 
bỏ được toàn bộ.

u nguyên bào mạch máu hiếm gặp thường ở người lớn, có thể đơn độc hay gặp 
trong bệnh Von Hippel- Lihdau bao gồm u nguyên bào mạch máu ở vông mạc, nang 
thận, tụy hay nội tạng khác và tăng độ nhớt máu.

u màng não hố sau u lành tính phát sinh từ tế  bào màng nhện chèn ép tiểu não. u 
phát triển chậm thương gây đau đầu, phẫu thuật cắt bỏ hoàn toàn sẽ cho kết quả tết.

u  Ống nội tủy hầu hết phát sinh tư thành hay đám rối mạng mạch của não thất tư, 
giống như u nguyên tủy bào là u ác và thường ở trẻ em. Do vị trí khối u nên gây tràn 
dịch não thất sớm.

Thất điều tiểu não di truyền

T hất điều tủy số n g  tiểu  não d i truyền

Thất điều di truyền có đặc điểm là thất điều tiểu não diễn tiến từ từ, ảnh hưởng 
dáng đi sớm, các rối loạn này khác nhau về lâm sàng rất nhiều. Thất điều tủy sống tiểu 
não nhiễm sắc thể định hình tính trội khỏi bệnh tuổi trưởng thành, di truyền dị hợp tử.

T hất điều F riedreich

Chĩ gặp ở trẻ con, di truyền qua gene lặn, loại đột biến mất chức năng, hầu hết bệnh 
nhân đồng hợp tử. Sang thương ở tủy sống gồm thoái hóa bó tủy sống tiểu năo, cột sau
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và rễ sau, suy giảm tế  bào thần kinh trung ương cột Clarke, thoái hóa myelin của dây 
thần kinh ngoại biên, tế  bào cảm giác hạch sau.

Triệu chútig thường khởi đầu từ 8 đến 15 tuổi nhưng cũng có thể sớm hoặc trễ hơn. 
Bệnh nhân thất điều dáng đi theo sau thất điều chi; mất phản xạ gối và gót, nói khó, yếu 
cơ, vẹo cột sống lã hình ảnh đặc trưhg. Các triệu chúng ít gặp là giật nhẫn cầu, bàn chân 
quặp, teo dây thị, dị cảm, run, chống mặt và điếc. Cảm giác vị trí khớp vầ rung âm thoa 
giảm ở chân, giảm cảm giác sờ nông, đau nhiệt ít gặp. Gù vẹo cột sống nặng có thể dẫn 
tới tàn phế, tắc nghẽn phổi mãn tính, bệnh cơ tim có thể gây suy tim ứ huyết.

Không có điều trị đặc hiệu, chỉnh hình biến dạng d bàn chân, triệu chứng xấu dần 
bệnh nhân không đi lại được sau 5 năm, thời gian trung binh của bệnh khoảng 25 năm.

Các bệnh lý tiểu não khác
- X ơ cứng rải rảc: tiểu não, cuấng tiểu não, thăn nẫo cố những vùng mất myelin ở chất 
ưắng. Dấu hiệu tiểu não cố ở 1/3 bệnh nhân khi khám lần dầu tiên, thất điều dáng đi 
gặp 10-15%, thất điều chi thường có 2 bên, rung giật nhãn cầu có thể đơn độc hay đi 
kèm các dấu hiệu tiểu não khác, nói khó cũng thường xảy ra. Xơ cứng rải rác ảnh hưởng 
nhiều nơi trong hệ thần kinh trung ương. Trong bệnh sử các dấu thần kinh có thể hồi 
phục và tái phát. Xét nghiệm dịch não tủy có dải oligoclonal, IgG tăng, protein tăng, tế  
bào lympho tăng nhẹ. Điện thế gợi thị giác, thính giác, cảm giác có thể thấy tổn thương 
nhiều nơi. CT, MRI ghi nhận vùng mất myelin.

- Thoái hóa tiểu  não do rượu: xảy ra ô người nghiện rượu mãn, tiền sử uống rượu trên 
10 năm, chế độ ăn uống không đầy đủ kèm những biến chứng do rượu khác như bệnh 
gan, sảng rượu, bệnh não Wernicke hay bệnh đa dây thần kinh. Thoái hóa tiểu não khu 
trú phần trên thùy giun, thất điều thường âm ỉ tiến triển dần dần, thất điều dáng đi, hai 
chân cũng bị thất diều, dấu hiệu thường gặp kèm theo là rối loạn cảm giác ỗ bàn chân, 
mất phản xạ gót do bệnh đa dây thần kinh. ít gặp hơn là thất điều ở tay, rung giật nhãn 
cầu, nói khó, giảm trương lực. CT và MRI có thể thấy teo tiểu não. Không điều trị đặc 
hiệu, Uy nhiên tất cả bệnh nhân đều phải cho thiamine, bỏ rượu, nuôi dương đầy đủ 
giúp Ổn định trong nhiều trường hợp.

- T hất điều tiều  não m ãn tín h  khởi đầu u ổ i trưởng thành, ảnh hưởng đến dáng đi còn 
gặp trong thiểu năng Uyến giáp, hội chúhg cận ung thư, thoái hóa tiểu não không rõ 
nguyên do và bất thường ở khớp sọ-cột sống cổ như dị dạng Arnold - Chiari và thoái hóa 
tiểu não do thuốc phenytoin.

CÂU HỎI NGẮN

1. Trình bày chức năng ba lớp tế  bào chính của vỏ tiểu năo.

2. Mô tả hai hệ thống sợi chính vào vỏ tiểu não: nguồn gốc phát xuất và điểm đến 
ỏ tiểu não.
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3. Kể chức năng của 3 vùng chính của tiểu não.

4. Giải thích vai trò của tiểu não liên quan đến phối hợp vận động.

5. Các phương pháp thăm khám thất điều?
6. Nêu những lối loạn vận động tiểu não.

7. Phân biệt rối loạn động trạng và tĩnh trạng.

8. Mô tả các bệnh lỹ thường gập ở tiểu não. Nguy cơ của các bệnh lý vừng tiểu 
não?
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B à i 8

TIỀN ĐÌNH VÀ RỐI LOẠN TIEN đ ìn h

MỤC TIÊU BÀI GIẢNG
1. Giới thiệu đại cương giải phẫu sinh lý hệ thống tiền đình
2. Phân biệt các dạng chóng mặt và rung giật nhãn cầu
3. Các loại rối loạn tiền đinh

NỘI DUNG
Giải phẫu sinh lý
Chóng mặt
Rung giật nhăn cáu
Rãi loạn tiễn dinh ngoại biên
Rổi loạn tiển dinh trung Udng

Tiền đình là một hệ thấng có vai trồ quan trọng trong việc duy trì tư thế và dáng bộ, 
trong phối hợp các cử động của mắt, đầu và thân minh, và trong việc duy trì nhìn cố định 
vào một v ậ t Hệ thống tiền đình bao gồm thụ thể tiền dinh ngoại biên, dây thần kinh tiền 
đình (vm ), nhân tiền đình và các phóng chiếu trung ương.

GIẢI PHẪU SINH LÝ HỆ TlỀN đ ìn h

Hình 8.1. Hệ thống tiền đình ngoại biên

Tai trong có hệ thống mê đạo xương nằm bong xương thái dương, bên trong là mê 
đạo màng, khoảng giữa có chứa ngoại dịch. Trong mê đạo màng chứa nội dịch. Mê đạo 
màng bao gồm cơ quan tiền đình và ốc tai. Cơ quan tiền đình về phát sinh chủng loại là 
phần cổ nhất trong ống tai trong, nằm trong xương đá của xương thái dương, rất gần ốc 
tai. Hệ thống tiền đinh đấp ứng vận động đầu liên quan đến không gian và trọng lực,
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gồm 2 cơ quan sỏi tai soan nang và cầu nang cảm giác vận động thẳng và 3 ống bán 
khuyên cảm giác vận động xoay trong 3 mặt phẩng.

Toàn bộ hệ thống soan nang, cầu nang và ống bán khuyên thông nhau, nó cũng 
thông nối với ống ốc tai ở tai trong và chứa đầy nội dịch.

H ình 8.2. Cấu trúc tế  bào lông

Trước

H ình 8 3 .  Hướng các  t ế  bào lông trong soan nang và cầu nang 

Ctf quan ốc tai
Soan nang và cầu nang cấu trúc giống như hai cái túi, chứa một vừng chuyên biệt 

gọi là vết được cấu tạo bôi biểu bì cảm giác có lông (tế bào lông tiền đình). Ở người, tế
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bào lông hệ thấng tiền đình khác với hệ thống thính lực d chã trên đỉnh tế  bào cố một số 
lông lập thể đường kính nhỏ và một sợi lông rung dài đường kính lớn hơn. Đáy tế  bào 
tiếp xúc với các sợi thần kinh tiền đình. T ế  bào lông hệ thếng tiền đình cũng liên tục 
hoạt động phóng điện ngay cả lúc không kích thích. Các lông trên đỉnh tế  bào gắn vào 
chất nền gelatin chứa nhiều tinh thể CaCOj gọi là màng ốc tai, có tỷ trọng gấp đôi nội 
dịch nên các chuyển động liên quan đến trọng lực đều ảnh hưdng lên màng ốc tai. Trong 
gia tốc thẳng, màng ốc tai, do quán thứ), có khuynh hướng ngã ra sau, khi ngã hướng về 
lông rung gây kích thlch tế  bào (gia tăng phát xung động sợi thần kinh cảm giác hướng 
tâm dây v m )  và ức chế khi di chuyển hướng ngược lại.

Do nhạy cảm vđi gia tốc, các cơ quan sỏi tai phát hiện phương hướng và cường độ 
của trọng lực cũng như gia tốc thẳng thoáng qua do vận động (ví dụ khi nghiêng đầu gây 
gia tốc thẳng thoáng qua sẽ phản ánh thay đổi phát xung động các sợi hướng tâm). Trong 
vết soan nang và cầu nang có một cái gờ gọi là striola, tế  bào lông của vết soan nang 
hướng về phía striola, trong khi vết cầu nang tế  bào lông hướng ngược lại. Striola là 
đường định hướng cho lông rung của vết. Phát hiện gia tốc thẳng, soan nang chủ yếu 
chiều ngang trong khi cầu nang theo chiều dọc. Sự khử cực và tăng cực của tế bào lông 
cho phép dây thần kinh v m  hoạt động, phân tích vectơ hoạt động từ 4 vết sẽ ước tính vị 
trí đầu trong không gian.

Chất nến
gelatin % SỎI tai

Hình 8.4. Cấu tạo vết soan nang và cầu nang

130



Thần kinh hoc

(Nghiêng đáu; chống dS)

NghlAng đáu ra sau 

▲

ra trước

í
đứng thỉng 

▲

1

i í > - §
-L 1__;

tăng tốc
▼

giảm tốc

(Khổng nghiêng dấu; thoáng qua)

Hình 8.5. Gia tốc thẳng (chuyển động thẳng tăng tốc)

Õng bán khuyên

Có 3 Ống bán khuyên xếp thẳng gốc nhau thông nối soan nang và cầu nang, ống 
bán khuyên ngang tương ứng mặt phẳng ngang khi đầu ỏ tư thế bình thường, ếng bán 
khuyên dọc đặt ưong mặt phảng chéo tạo với mặt phẳng dọc giữa và mặt phẳng khớp 
trán đỉnh một góc 45 độ. Đáy mỗi ống có phần phình to ra gọi là bóng, tất cả các bóng 
đều đổ vào soan nang. Trong bóng của ống bán khuyên có mào cấu tạo bởi các tế  bào 
lông (thụ thể tế  bào cảm giác của ống bán khuyên), lống của tế  bào nằm trong chất nền 
gelanin gọi là vòm. Vòm đi từ bén này sang bên kia nên bít bóng lại hoàn toàn.

Các ống bán khuyên bị kích thích trong chuyển động tròn tăng tốc (gia tốc góc) cửa 
đầu, tong giai đoạn tăng tốc nội dịch di chuyển ngược lại chiểu chuyển động. Vòm bị 
méo đi, các lông bị đẩy về một phía. Nếu lông bị đẩy về phla lông rung, màng tế  bào ở 
(tính tăng tính thấm với cations và khử cực, các chất trung gian thần kinh phóng thích vào 
khe synapse làm tăng phát xung động trong dây tiền đình. Hướng ngược lại màng tế  bào 
tăng cực, chất trung gian thần kinh giảm và sự phát xung động trong thần kinh tiền đình 
chậm lại hay ngừng hẳn. Trong giai đoạn chuyển động vận tốc ổn định, vòm trở về vị trí 
đứhg thẳng. Trong giai đoạn giảm tốc, vòm bị đẩy theo chiều ngược lại của tăng tốc.
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Chuyển dộng đấu

M I ! ! } '«  n r a
Tăng phát xung động Gièm phát xung động

Hình 8.6. Tác dụng của chuyển đầu sang phải 
Và sự phát xung động các sợi thần kinh tiền đình

Chùm lông vòm tế bèo lổng

đứng yôn xoay

Hình 8.7. Gia tốc góc (chuyển động tròn tăng tốc)
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Nhân tiền dinh

Các thụ thể nhận cảm của nơron tiền đình ngoại biẽn nằm ở mê đạo màng, thần tế  
bào d hạch tiền đình (hạch Scaipa), các sợi từ hạch tiền đỉnh tạo nhánh tiền đình của dây 
thần kinh tiền dinh ốc tai (dãy vm ) di dến nhân tiền đình nằm giữa cầu và hành. Từ 
nhân tiền đình các nơron dền dinh trung ương đi tiếp đến các nhân vận nhãn, tủy sấng, 
hệ lưới và củ não trên cho phản xạ điều chinh tư thế và ổn dinh thị giác.

Chức năng nhân tiền đinh: (1) đồng nhất các thông tin đến từ mỗi bên của đầu (2) 
nhận cấc tín hiệu và tiếp tục truyền tới tiểu não (3) nhận các tín hiệu và tiếp tục truyền 
tới vỏ não, cung cấp nhận thức về giác quan vị trí và vận động (4) gởi mệnh lệnh đến 
cấc nhân vận động ở thân não và tủy sống, các dây sọ: dây m , IV, VI, XI.

Chức năng tiền đình

C ung cấp cảm  giác vận động khách  quan, sự  d i chuyển trong khống  gian 3 

chiều: thí dụ tế  bào lông soan nang cung cấp cảm giác nghiêng đầu trên cơ sở hướng bẻ 
cong lông rung bởi trọng lực. Khi đầu nghiêng về phía lông rung, nó khử cực và kích 
thlch sợi hướng tâm về phía đối bên gây tăng cực và ức chế sợi hướng tâm.

D uy trì tư  th ế  th ẳng  đứng cơ  th ề  (thăng bằng): Nhiều phản xạ cơ ở chi được điều 
chỉnh bởi hoạt hóa của cơ quan sỏi tai và ống bán khuyên. Hệ thống tiền đình hoạt hóa 
các phản xạ này làm ổn định vị trí đầu trong không gian (phản xạ tiền đình sống và phản 
xạ sỏi tai tủy sống).

K iểm  soát cơ  vận n h ã n : Mặc dù sự thay đổi vị trí đầu xảy ra trong các hoạt động bình 
thường như đi bộ, chạy, mắt vẫn giữ ổn định một điểm trong không gian. Vận động mắt 
dược gây ra bởi hoạt hóa tiền đình gọi là phản xạ tiền đình mắt.

P hản xạ  tiền  đ ình-m ắt

Sự nhìn rỗ chỉ cố thể khi mắt cố định với đối tượng nhìn, phản xạ tiền đlnh-mắt là cơ 
chế quan trọng gitip nhìn rỗ khi đầu chuyển động trong hoạt dộng hàng ngày như đi, 
chạy. Thí dụ, nếu dầu quay sang trái phản xạ tiền đình-mắt gây mắt di chuyển về phải 
(hướng dối diện của chuyển động đầu). Hướng chuyển động đối bên của mắt cừng vận 
tốc quay của dầu. Trong suốt chuyển động ngắn của đầu, sự chuyển động mắt bù trừ 
còn tất do hạn chế xoay mắt. Tùy nhiên, trong xoay đầu cương độ lớn, mắt có thể đạt 
đến giới hạn ưệch ra khỏi trục dài trước khi vận động đầu hoàn tất. Khi mắt đạt đến vị 
tri cực độ, nó nhanh chống đánh nhẹ lại tới vị tri khỏi dộng mới, từ vị tri này mắt tiếp tục 
chu kỳ chuyển động bù trừ ưong suốt quá trinh chuyển động đầu. Kết quả kiểu “đu đưa" 
của bù trừ chậm/chuyển động mắt nhanh đặt lại vị tri cũ (tương úng pha chậm và pha 
nhanh) gọi là rung giật nhãn cầu tiền đình.
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Nhìn tlển đinh

Hình 8.8. Phản xạ tiền đình mắt

P hản xạ  tiền  đ inh  - sôhg

Xung động từ nhân tiền đình được dẫn truyền đến tủy sống trong các bó tiền đinh 
sống trong và ngoài: bó tiền dinh sống trong gây co cơ cổ, bó tiền đỉnh sống ngoài gây 
co cơ duỗi để chống đỡ cơ thể. Khi đầu xoay một bên, cơ duỗi bên đó co lại để ngăn cơ 
thể không ngã khi xoay đầu. Khi cơ thể nghiêng về phla trước, các chi phía trước duỗi ra 
trong khi phía sau co lại.

CHÓNG MẶT
Chóng mặt là ảo giác vận động của cơ thể hay môi trường xung quanh, có thể kết 

hợp với những triệu chứng khác như chao đảo (cảm giác thân thề bị ngã tđi ngã lui trong 
không gian), chứng nhìn dao động, cảm giác cơ thể bị ném mạnh hay bị lôi kéo vào 
không gian, buồn nôn, nôn, vã mồ hôi và thất điều dáng đi. Chổng mặt là một kích thích 
sinh lý hoặc rối loạn bệnh lý của hệ tiền đình, hộ thị giác, hệ cảm-giác sâu.

Chóng mặt sinh lý

Xảy ra khi não có sự mất cân đối trong ba hệ (tiền đình, thị giác và cảm giác sâu) 
hoặc hệ tiền đình gặp những vận động đầu mà nó chưa thích nghi, ví dụ say sóng do đi 
xe tàu, bệnh không gian thường gặp trong vận động đầu chủ động trong môi trường 
không có trọng lực

Chóng mặt bệnh lý
Nguyên nhân thông thường nhất là do rối loạn chức năng hệ tiền đình, chóng mặt 

thường kèm theo buồn nôn, rung giật nhãn cầu, thất điều dáng di. Chóng mặt do bệnh lý 
hệ thị giác, hộ cảm giác sâu và hệ thần kinh trung ương sẽ bù trừ chống lại chóng mặt 
một cách nhanh chống.

Ph&n biệt chóng mặt và các triệu chứng khác

Chóng mặt phải phân biệt với hoa mắt gồm nhữhg cảm giác bệnh nhân thường mô tả 
như đầu óc quay cuồng, xỉu, hay choáng váng, trái ngược với chóng mặt khống kết hợp ảo 
giác vận động, nhữhg cảm giác này xảy ra trong điều kiện não bị rối loạn cung cấp máu, ví 
dụ như kích thích thần kinh X quá mức, hạ huyết áp tư thế, rối loạn nhịp tim, thiếu máu cơ 
tim, thiếu oxy, hạ đường máu, và có thể lên đến cực điểm mất ý thức, ngất.
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Chẩn đoán phân biệt

Bước đầu tiên trong chẩn đoán chóng mặt là xác định vị trí của quá tìn h  bệnh lý 
thuộc trung ương hay ngoại biên, tổn thương tiền đình ngoại biên từ mê đạo ở tai trong 
hay phần tiền đình của dây v m , tiền đình trung ương tổn thương nhân tiền đình và các 
đường liên hệ. Hiếm hơn, chóng mặt có nguồn gốc vỏ não xảy ra như một triệu chứng 
phối hợp với cơn động kinh cục bộ. Các đặc tính của chóng mặt và cấc triệu chứng phối 
hợp sẽ giúp chẩn đoán phân biệt giữa chống mặt trung ương và chóng mặt ngoại biên.

- Chóng mặt ngoại biên thường không liên tục, ngắn và khó chịu hơn chống mặt 
trung ương. Rung giật nhãn cầu thường gặp trong chống mặt ngoại biên, không cố hướng 
rồ ràng và không theo chiều dọc. Thường kèm ù tai mất thính lực.

- Chóng mặt trung ương có thể có triệu chứng thân não hay tiểu não, rung giật nhãn 
cầu theo chiều dọc, không có hướng hay nhiều hướng vâ có thể khác nhau ỏ hai mắt.

Bảng 8.1.: Phin biệt chóng mặt trung ương và ngoại biên

Ngoại biên Trung ương 1

Chóng m ặt Thường ngất q u ln g , nặng nề Thường liên  tục, nhẹ

Rung giật n hãn  cầu L uôn luôn h iện  d iện  m ột hướng 
khống bao giờ theo chiều dọc

Có thể không có, m ột hoặc hai 
hướng, có thể  theo  ch iêu  dọc

G iảm  thinh lực, ù tai Thương cố H iếm  cố

D ấu h iệu  thân  não Không C ó

Bảng 8.2: Phân biệt chóng mặt do tiền đình và khống tiền dinh

Tiễn đinh Không tiền dinh

M ô tả chung S ự  quay  tròn  (xung quanh chuyển 
động), quay  vòng, say  rượu, trống 
trành, say  sóng, m ất thăng bằng.

C ảm  g iác b ập  bềnh , d i động, cơ  thể  
tách  rơi, lảo  đ ảo , quay tròn  b ên  tiong 
(xung quanh  không chuyển  dộng).

D iển  tiến Cơn Thường xuyên

Y ếu tố  làm  tăng C huyển động đầu, thay  dổi vị tri. Sang chấn, tăng  thông khí, loạn  nhịp 
tim , h ạn g  thái.

T riệu  chúng 
phối hợp

Buồn nôn, ói, lảo  đảo , ù tai, g iảm  
thính lực, tổn  thương thị giác, nhln 
d ao  động.

Đ ổ  m ồ  hôi, tái nhợt, d ị cảm , đánh  
bốn g  ngục, ngất, khó tập  trung, dau 
đầu  căng cơ.

Baloh RW, Honmbia V: Clinical Neurophysiology o f the vestibular System. 2nd ed.Philaẩeỉphi,1990
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RUNG GIẬT NHÃN CÀU

Rung giật nhãn cầu là chuyển động đu đưa khống tự chủ của mắt. Rung giật nhãn 
cầu được chia hai loại: rung giật nhãn cầu loại dung đưa (pendular nystagmus) cùng tốc 
độ cả hai hưđng chuyển động của mất và rung giật nhãn cầu giật (jerk nystagmus) gồm 
có 1 pha nhanh và 1 pha chậm ngược lại. Chiều giật nhãn cầu là chiều nhanh, gồm cố 
rung giật nhãn cầu ngang, dọc và xoay. Lâm sàng có thể xác định vị trí hướng nhìn có 
rung giật nhãn cầu, biên độ và chiều của pha nhanh. Pha nhanh (saccades) đánh giá 
bằng cách cho bệnh nhân nhìn nhanh từ phía này sang phía khác, pha chậm (pursuits) 
cho bệnh nhân nhỉn chậm theo dõi một vật như ngón tay người khám.

Tổn thương tiền đình ngoại biên rung giật nhãn cầu ngang, một chiều Fỗ lên khi nhìn 
về phía đếi bên tổn thong. Tổn thương tiền đình trung ương có thể gây rung giật nhãn 
cầu một chiều hay hai chiều ngang, dọc. Rung giật nhãn cầu loại dung đưa thương do tổn 
thương thị giác bắt đầu từ lúc trẻ con.

Nghiệm pháp nhiệt

Sự xáo trộn hộ thống tiền dinh có thể khám phá bởi nghiệm pháp nhiệt. Cho bệnh 
nhân nằm ngữa, đầu cao một góc 30°, giữ ống bán khuyên ngang ở vị trí thẳng dứng, 
bơm vào tai nước lạnh 33°c hay nước ấm 44°c trong 40 giây, thời gian tối thiểu giữa hai 
lần thử là 5 phút, nước ấm gây Ít khó chịu hơn nước lạnh. Chú ý khám tai xem màng nhĩ 
trước khi làm nghiệm pháp nhiệt.

Kết quả. ở bệnh nhẫn tĩnh bình thương, kích thích nước lạnh, xuất hiện rung giật 
nhẫn cầu vđi chiều chậm hướng về tai kích thích và chiều nhanh hướng về phla đối diện, 
kích thích nước nống hướng rung giật nhãn cầu ngược lại. Bệnh nhân tổn thương tiền 
đình một bên kích thích không có giật nhãn cầu, hay xuất hiện giật nhẫn cầu trễ hơn hay 
thời gian ngắn hơn so bên bình thương.

Nghiệm pháp Nylen-Bárány (Dix- Hallpike)

Khi bệnh nhân có chóng mặt tư thế, nghiệm pháp này có mục đích làm lập lại triệu 
chứng. Cho bệnh nhân ngồi quay đầu sang phải, và nhanh chóng cho nằm ngửa đầu thấp 
hơn mặt phẳng ngang một góc 30°, quan sát giật nhãn cầu và chóng măt, nghiệm pháp 
dược lập lại với đầu quay sang trái và thẳng. Quan sát xem có rung giật nhãn cầu và hỏi 
bệnh nhân dể biết khôi đầu, mức độ trầm trọng và khi nào thì ngưng chóng mặt. Rung 
giật nhãn cầu tư thế và chóng mặt thường đi kèm trong tổn thương tiền đình ngoại biên 
và đa SỐ gặp trong chóng mặt tư thế lành tính. Loại này đặc biệt gây khó chịu dữ dội, có 
thời gian tiềm ẩn kéo dài nhiều giây khi bệnh nhân ở tư thế thuận lợi đến lúc khởi đầu 
chống mặt và có rung giật nhãn cầu nhưng lại có khuynh hướng bớt đi tự nhiên khi lập 
lại. Chống mặt tư thế cũng có thể gặp ưong bệnh lý tiền đình trung ương.
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Bảng 83 . Đặc điểm giật nhẫn cầu tư thế

Đặc điểm Tiền đình ngoại biên Tiền đinh trung ương

Chóng mặt Nặng/ Trung bình

Thơi gian tiềm ẩn 2- 40 giây Khống có

Dễ mệt mỏi Biến mất khi lập lại Không

Sự thích nghi Cô Không

Bảng 8.4: Phân biệt rung giật nhẫn cầu trung ương và ngoại biên

Tốn thương ngoại biên Tổn thương trung ương

Tự phát Một hướng, pha nhanh đối bên tổn 
thương, phối hợp ngang xoay, ức chế 
khi cố định.

Hai bên hay một bên, thương ngang, dọc 
hay xoay đơn thuần, không ức chế khi cố 
định.

Tư thế 
tĩnh trạng

Hướng cố định hay thay đổi, ức chế 
khi cố định.

Hương cố định hay thay dổi, khống ức 
chế khi cố định.

Tư thế 
kịch phát

Dọc-xoay đôi khi ngang-xoay, chóng 
mặt ưu thế, biến mất khi lập lại, tiềm 
tàng.

Thường dọc đơn thuần, ít chống mặt, 
không tiềm tàng và dai dẳng.

R Ố I LOẠN T IỀ N  Đ ÌN H  N G O Ạ I B IÊ N

Chống m ặt tư  th ế  lành tính: thường gặp nhất, chống mặt ngắn (không quá 1 phút) khi 
thay đổi tư thế do chấn thương đầu, viêm mê đạo siêu vi, tắc mạch máu và 50% không 
rõ nguyên do.

Bệnh lý tiền đình ngoại biên cấp (viêm mê đạo cấp): thường gặp nhất ở bất kỳ tuổi 
nào. Khởi đầu chóng mặt cấp, nôn, buồn nôn, không có triệu chúng tai, kéo dài nhiều 
ngày hầu hết cải thiện sau 1 đến 2 tuần, đôi khi tái phát hay thành dịch nhiều ngươi 
trong gia đình bị và nghĩ nhiều do siêu vi nhưng phân lập không thành công; nhung chấn 
thương, bệnh lỹ mạch máu và rối Ịoạn miễn dịch có thể hiện diện tương tự. Cơn tái phát 
có thể xảy ra thường nhẹ hơn (sự mất bù).

Bệnh M énière: Đặc điểm cơn chóng mặt nặng và nôn ói kéo dài từ vài phút đến vài 
giờ, cơn phối hợp ù tai giảm thính lực và cảm thấy đặc tai. Mặc dù thính lực cải thiện sau 
cơn, sau thời gian dài mất thính lực thương xảy ra. Nguyên nhân do tăng thể tích nội dịch 
và giãn lòng ống nội dịch.

Chóng m ặt sau chấn thương: Hội chúng sau chấn động não thương choáng váng, hổi 
hộp, khó tập trung, đau đầu, sợ ánh sáng cơ chế không rõ.
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C ác tổ n  thương t iề n  A n h  ngoại b iên  k hác  có thể phối hợp với viêm tai xương 
chũm mạn tính, xơ cứng tai, nhiều loại thuốc gây tổn thương tai, tiền đình.

R Ố I LOẠN T IỀ N  Đ ÌN H  TR U N G  ƯƠNG

T hiển  nãng  tu ầ n  h o à n  não: Hệ cột sống thân nền gây chóng mặt thương gặp ở người 
già. Sự chóng mặt phát sinh từ thiếu máu mê đạo, thân não hay cá hai thỉ chưa rõ, khỏi 
phát đột ngột thương kéo dài vài phút kết hợp buồn nôn, nôn. Thiểu năng động mạch cột 
sống thân nền thương do xơ mơ dộng mạch dưới đòn, sếng, thân nền đôi khi do hạ huyết 
áp tư thế, cơn Stokes-Adams hay chèn ép do thoái hóa cột sống cổ.

Đ ột quỵ: nhồi m á u  vùng  h àn h  tủy  b ên  (hội chứng Wallenberg) vầ hầu hết do tắc 
động mạch sống ỏ đoạn gần. Đôi khi nhũn hay xuất huyết tiểu nẫo hiện diện với chóng 
mặt nôn ói và thất điều chẩn đoán nhầm tiền đình ngoại biên.

C ác căn  nguyên  tru n g  ương khác: Ư gốc cầu tiểu não, xơ cứng rải rác.

CÂU H Ỏ I NGẮN

1. Nêu mối liên hệ giải phẫu sinh lý hệ thống tiền đình với hiện tượng chóng mặt 
và rung giật nhãn cầu.

2. Phân biệt chống mặt ngoại biên và trung ương. Nêu một số nguyên nhân thường 
gặp-

3. Phân biệt rung giật nhãn cầu do rối loạn tiền đình và tiểu não.
4. So sánh rối loạn tiền đình trung ương và tiền dinh ngoại biên.

T À I LIỆ U  T H A M  K H Ả O

[1] M arcini frederich  : F undam entals o f  anatom y and physiology, third ed ition ,1995, p: 581- 
588.

[2] T im othy c. Hain: C urrent therapy  in neurologic disease: vertigo and dysequihbrium  sixth 
edition, M osby, 2002, p: 8-12 .

[3] Raym ond D. A dam s, M aurice V ictor, A llan H. Ropper: Principles o f  neurology, seventh  
edition, m cgraw -H ill, 2001, p: 294-308.

[4] M ichael J. A m inoff, D avid  A  G reenberg , R oger p. Simon: C linical neurology, third 
edition, A ppleton & L ange, 1996, p:94-120.
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(Bài 9

HẠCH NỀN VÀ RÓI LOẠN VẬN ĐỘNG

MỤC TIÊU BÀI GIẢNG
1. Mô tả các đường liên kết trong hạch nền.
2. Nêu chức năng hạch nền.
3. Mô tả lâm sàng các thể rối loạn vận động.
4. Nêu một số bệnh lý có biểu hiện rối loạn vận động

NỘI DUNG
Giải phẫu học 

Các dường hướng tàm 
Các đường ly tăm 

Chức năng hạch nén.
Triộu chứng học 

Tãng dộng 
Glảrh động

Một sã bệnh lỷ có biểu hiện rổ! loạn vận dộng

G IẢ I PH Ẫ U  HỌ C

Hạch nền gồm s  cấu trúc: nhân đuôi, bèo sẫm, cầu nhạt, nhân dưới đồi và chất đen. 
Cầu nhạt gồm phần trong và ngoài, chất đen cũng được chia làm phần đặc và phần lưđi. 
Đồi thị có liên hệ mật thiết với hạch nền. Nhãn đuôi và bèo sẫm được gọi là thể vân, bèo 
sẫm và cầu nhạt được gọi là nhân đậu (Hình 9.1 và Hỉnh 9.2).

Đường hưđng tăm  đến hạch nền tận cùng ở thể vãn gâm:

- Đường phóng chiếu vỏ não-thể vân. Đây là con đường chính yếu xuất phát từ phần 
lớn vỏ não, nhất là diện vận động căm giác (diện 4, 1, 2 và 3) và diện tiền vận 
động (diện số 6), có tác động kích thích. Các tế  bào liên hợp kích thích (chất dẫn 
truyền gamma aminobutyric acid GABA) và ức chế (chất dẫn truyền nội tại là 
acetylcholine) nằm tại thể vân.

- Ngoài ra có dường phóng chiếu từ nhân trung tâm giữa (centromedian) đồi thị đi 
đến thể vân và từ chất đen đến thể vân.

Nhữhg đường nối liền nhũng phần của hạch nền gồm :

- Đường phóng chiếu chất đen (phần đặc) - thể vân, chất dẫn truyền là dopamine.
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ẽằ

N&o thấ t '1' 

N»o thắ t bên

Thùy «sinh

Thủy chẩm

Bao trong

Đối th l

Nhân đuôi (duôl) 

' ‘Fomlx

H ình 9.1. Thiết diện
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Hình 9.2 : A: Các câu trúc hạch nền. B: Đường hướng tâm của hạch nền. 
C: Các đường liên hệ nội tại. D: Các đường ly tâm.
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- Đường phóng chiếu từ thể vân đến chất đen (phần lưới), chất dẫn truyền là ức chế.

- Đường từ nhân đuôi và bèo sẫm đi đến cầu nhạt (chất dẫn truyền GABA).

Đưòng ly tâm  của hạch nền:

- Đi từ cầu nhạt đến nhân bụng bên, bụng trước và nhân giữa trung tâm của đồi thị 
(chất dẫn truyền GABA). Từ đồi thị đi đến vỏ não diện tiền vận động và trước trán.

Nhân dưới đồi nhận những đường di ức chế từ cầu nhạt và từ vỏ não, đường ly tâm từ 
nhân dưới đồi đi trở lại cầu nhạt.

Đặc điểm chính của các đường liên hệ trong hạch nền là vỏ não phóng chiếu đến thể 
vân, thể vân đi đến cầu nhạt trong, cầu nhạt trong đi đến đồi thị, từ đồi thị đi đến vỏ não, 
tạo thành một vòng khép kín. Đường từ cầu nhạt đến đồi thị là ức chế, từ đồi thị đến vỏ 
não là kích thích.

CHỨC NĂNG HẠCH NỀN
Hạch nền có chức năng lập kế hoạch và lập chương trình cho các cử động tức có liên 

quan đến các quá trình biến ý tưởng trừu tượng thành hoạt động chủ ý. Các vòng hạch nền 
điều hòa vận tốc, biên độ và sự khỏi đầu cho các vận động. Bệnh lỹ hạch nền gây ra các 
rối loạn vận động. Hạch nền phóng lực thông qua đồi thị để đi đến nhOhg vùng có liên 
quan đến diện vận động và bó vỏ gai là con đường cuối cùng đi đến tế bào vận động thấp.

Các chất dẫn truyền trong hạch nền đóng vai trò trong các bệnh lý vùng này. 
Acetylcholine hiện diện nồng độ cao trong thể vân, là chất dẫn truyền kích thích nội tại. 
GABA là chất dẫn truyền ức chế được tổng hợp từ tế  bào thể vân và phóng chiếu đến cầu 
nhạt. Dopamine được tổng hợp ở chất đen mà sợi trục của nó phóng chiếu lên thể vân, 
dopamine ức chế tế bào GAB Aergic ở thể vân.

Trong bệnh Parkinson, thoái hóa tế  bào chất đen đưa đến mất đi sự ức chế 
dopaminergic và có sự gia tăng hoạt dộng của cholinergic. Điều này làm gia tăng hoạt 
động đường ly tâm GAB Aergic từ thể vân, góp phần đưa đến triệu chúng giảm vận động. 
Kháng cholinergic và đồng vận dopamine làm phục hồi cân bằng này và là phương pháp 
điều trị bệnh.

TRIỆU CHỨNG HỌC R ổl LOẠN VẬN ĐỘNG
Các rối loạn vận động (còn gọi là rối loạn ngoại tháp) do tổn thương chức năng hạch 

nền gây rối loạn điều hòa hoạt động vận động chủ ý kèm theo thay đổi trương lực cơ và tư 
thế. Rối loạn có tính chất tăng động (hyperkinesia) hoặc giảm dộng (hypokinesia). Khi 
khám vận động bất thường cần chú ý:

- Vị trí của cơ thể có vận động bất thường.

- Sự phân bố.
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- Kiểu có nhịp hay không đều nhịp.

- Tiến Utah, vận tốc, tần số.

• Biên độ và lực của đáp úhg vận động.

- Sự liên quan đến tư thế, nghi ngdi, hoạt động, gắng sức, mệt mỏi.

- Liên quan với căng thẳng, xúc động hay trạng thái kích thích.

- Mức độ tăng hay giảm khi chú ý.

- Sự hiện diện hay vắng mặt trong giấc ngủ.

Thỉnh thoảng vận động bất thường chỉ ra vị trí tổn thương ỡ hạch nền, tuy nhiên cũng 
có thể không xác định được vị trí cơ thể học.

Tăng động (Hyperkinesia)

Run
Là dao động có nhịp, không có mục đích, không theo ý muốn do co luân phiên giữa cơ 

dồng vận và dối vận. Run đơn giản chỉ liên quan một nhóm cơ, run phức tạp liên quan 
nhiều nhóm cơ, thí dụ cơ gập duỗi, sấp ngửa, cơ cố định và đồng vận. Run cố thể rõ khi 
nghỉ hay hoạt động, thường tăng khi duỗi xòe các ngón tay với cánh tay để thẳng. Run 
xuất hiện một bên hay hai bên, thường ở ngọn chi như bàn tay và ngón, có thể quan sát ở 
cánh tay bàn chân, luũi mi mắt hàm và đầu hay toàn bộ cơ thể.

Các loại run: run sinh lỷ, run do chuyển hóa, run khi nghỉ trong HC Parkinson, run vô 
căn tuổi già hay có tinh chất gia đình, run chủ ý trong bệnh lý tiểu não.

Run tư thế gặp trong trường hợp run sinh lý, có nhịp, tính chất nhành 8-12 chu kỳ giây 
ỏ các chi, xuất hiện lúc duy trì một tư thế nào đố, khi mệt mỏi, xúc cảm, không có ỷ nghĩa 
bệnh lý. Run vẩy là loại run tư thế trong bệnh lý chuyển hóa như rối loạn điện giải, cai 
rượu, suy gan, thận, phổi. Khi khám, yêu cầu bệnh nhân duỗi thẳng cánh tay với cổ tay và 
cấc ngón duỗi.

Run chủ ý xảy ra trong khi hoạt động. Nếu bệnh nhân chạm ngón tay vào mũi, cấnh 
tay sẽ bộc lộ run khi cử động, rõ khi ngón tay đến gần mục tiêu. Run chủ ý có thể do tổn 
thương cuống tiểu não trên, ngộ độc phenytoin hay rượu, có thể gặp ỡ bệnh Wilson.

Run khi nghỉ thường gặp trong HC Parkinson, tần số 4-6 Hz, run có nhịp ở tay 
với cử động vê thuốc ở ngốn cái và ngón trỏ, gập duỏi luân phiên ngón tay và cổ tay 
hay sấp ngửa luân phiên cẳng tay. Ngoài ra, run khi nghỉ gặp trong bệnh Wilson, ngộ 
độc kim loại nặng.

Múa giật (Chorea)
Là nhữhg biểu hiện giật cơ không đều, nhanh, xảy ra không chủ ý và không dự đọán 

được. Xuất hiện giới hạn ở một phần chi, mặt, đầu hay chi trên, nửa người. Các động tác
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chủ ý hay nối tiếp nhanh bị biến dạng và trở nên vụng về. Dáng đi như múa, lời nói không 
đều. Kích thích cảm giác, xúc cảm làm tăng triệu chứng. Trương lực cơ giảm trong múa 
giật Sydenham hay tăng trong múa giật do bệnh lý thoái hóa.

Sinh lý bệnh không rõ, thể vân thương tổn thương, hoạt động dopaminergic tăng trong 
thể vân.

Điều trị: benzodiazepine, phenothiazine nhưhaldol, nếu không hiệu quả cổ thể dùng 
thuốc làm cạn nguồn dopamine như reserpine, tetrabenazine.

M úa vung (Balỉism us)

Là nhữhg cử động xoay, vung ném chi, biên độ rộng, nhanh, không mục đích, thường 
xảy ra khi thức, liên quan gốc chi nhiều hơn ngọn, m iu thay đổi không đều, không dự đoán 
được, chỉ có thể ức chế múa vung trong phút chác, xuất hiện một bên hay hai bên, tay ảnh 
hưởng hơn chân và mặt.

Sang thương ở nhân dưới đồi.

Điều trị: haloperidol, phenothiazine. Reserpine, tetrabenazine ưong trường hợp nặng. 

M úa vờn (A thetosis)

Là vận động chậm, không đều, ngoằn ngoèo, không mục đích, liên tục, co cúhg, bao 
gồm những cử động đơn độc không khồi phát ngay tức khắc, có hiện tượng ngừhg không 
theo ý muốn và kéo dài hoạt động, thường xảy ra ô ngọn chi, tuy nhiên cơ bả vai cánh tay 
hay chậu đùi cũng có liên quan. Tähg trương lực cơ cố thể gây ra tư thế bất thường cốđịnh 
và ảnh hưởng đến vận tốc của cử động chủ ý và khống chủ ý. Động tác đơn giản hay phức 
tạp bị rối loạn như đứng, đi, ngồi, ăn, ngôn ngữ, rối loạn vận ngôn.

Điều trị: haloperidol, chlopromazine 

Loạn trương lực cơ  (D ystonỉa)

Là những cử động mạnh, duy trì, chậm, vặn vẹo của cơ trục, cơ thông dụng nhất là cá, 
thân, phần gốc chi. Rối loạn có thể lan tỏa (dystonia musculorum deformans), hay giới hạn 
ở một vùng cơ thể (một hay vài chi bị ảnh hưởng hay chỉ vài nhóm cơ). Vì cử động bất 
thường này có tinh duy trì nên có thể đưa đến tư thế bất thường, nhất là khi triệu chúng ảnh 
hưởng cơ trục ở lưng. Trong một số trường hợp, chỉ xảy ra trong khi hoạt động chủ ý hay 
những hoạt động đặc biệt như nói, viết, nhai.

Vị trí tổn thương có thể ở bèo sẫm. Điều trị khó khăn, dùng kháng cholinergic liều 
cao, diazepam, độc tố botulinum type A tiêm trong loạn trương lực cơ cục bộ.

Bài &- Hach rền & RỐI loan vấn đốm

Tie

Tic là nhữhg co thắt nhanh, không theo ý muốn, lập đi lập lại, định hình, theo thói 
quen, có thể khởi phát bởi xúc cảm, có thể ức chế chủ ý trong một thời gian nào đó, được
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xem là có nguồn gốc tâm lý. Tie bao gồm co một nhóm cơ hay các nhóm cơ với kiểu mẫu 
kỳ dị phức tạp.

Tie liên quan đến bất cứ vùng nào của cơ thể, tie ở mi mắt có thể khởi phát bằng 
kích thích ở mắt biểu hiện giống với co thắt mặt (blepharospasm), tic ở mặt có thể 
xuất hiện ở mặt, đầu hay vai vơi cử động xoay hay nhún vai, tie ở cơ bụng hay cơ 
hoành gây ra co giật giống như nấc cục và gây ra cử động toàn cơ thể. Tie thường xuất 
hiện ở trẻ con hơn người lớn.

Hội chứng Gille de la Tourette là hội chứng hiếm gặp ở trẻ con, thường ở bé 
trai, biểu hiện nhiều tics, dáng bộ bắt chước, các động tác định hình, nói lầm bầm 
rên rỉ hay bùng nổ.

M yoclonus

Gồm những biểu hiện giật nhanh, ngắn, đột ngột, như điện giật, không có nhịp, liên 
quan đến một phần cơ, toàn bộ cơ hay các nhóm cơ, thường xảy ra ở chi hay thân, có thể 
xảy ra ở mặt, hàm, lưỡi, hầu, thanh quản. Myoclonus có thể lan tỏa hay cục bộ, xuất hiện 
tự phát, sau kích thích cảm giác hay lúc khởi đầu động tác (myolonus hoạt động). 
Myoclonus có thể xảy ra ở người khỏe mạnh (myoclonus sinh lý), hoặc là biểu hiện của 
dộng kinh (myoclonus động kinh) hay trong rối loạn chuyển hóa, thoái hóa, nhiễm trùng 
(myoclonus triệu chứng).

Myoclqnus lan tỏa: myoclonus xảy ra khi bắt đầu đi vào giấc ngủ hay nấc cụt, 
myoclonus vô căn, myoclonus động kinh cần phân biệt lâm sàng với thể không động kinh 
bằng EEG.

Myoclonus cục bộ: xuất phát từ sang thương ở vỏ não, thân não hay tủy sếng. Tai biến 
mạch máu não, xơ cứng rải rác, u có thể gây myoclonus khẩu cái (palatal myoclonus) vđi 
tiếng click cố thể nghe thấy cùng với giật đồng bộ cơ mặt mắt, cơ chi phối bởi hành tủy. 
Rối loạn chuyển hóa như tăng đường huyết thẩm thấu có thể gây ra động kinh cục bộ liên 
tục (epilepsia partialis continua), trong đó có sự phóng lực cục bộ liên tục ở diện vận động 
cảm giác gãy ra myoclonus cục bộ.

Điều trị: khó điều tộ, thỉnh thoảng đáp ứng với valproic acid, 250-500 mg uống 3 
lần/ngày hay clonazepam, 0,5 mg uống 3 lần/ngày rồi tăng dần lên.

Giảm động
Gồm cứng cơ, bất động (Xem bài bệnh Parkinson).

MỘT SỐ BỆNH LÝ VÀ HỘI CHỨNG BlỂU HIỆN RỐI LOẠN VẬN ĐỘNG 

Run gia đình hay vố căn
Đây là loại run tư thế, sinh lỹ bệnh không rõ, thường có tính chất gia đình, di truyền 

tính trội.
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Triệu chứng xuất hiện lúc trẻ nhung thường xuất hiện trễ, run xuất hiện một hay hai 
tay, cả đầu hay giọng nói, tăng theo thời gian, ít gây tàn phế nhưng gây phiền toái về mặt 
xã hội. Bệnh nhân thường ghi nhận khi uống một lượng rượu nhỏ có thể làm giảm run.

Điều trị với propranolol 40-120 mg chia 2 lần/ngày, primidone cũng có hiệu quả liều 
khởi đầu 50 mg/ngày, tăng dần đến 100-150 mg/ngày.

Bệnh Parkinson

Xem bài bệnh Parkinson.

Liệt trên nhân tiến triển

Bệnh lý thoái hóa tự phát với tổn thương trung não, cầu não, hạch nền nhân răng tiểu 
não với hiện diện các cuộn sợi thần kinh, nồng độ dopamine và chất chuyển hóa 
homovanillic acid giảm ở nhân đuôi và bèo sẫm.

Lâm sàng biểu hiện liệt chức năng nhìn dọc, liệt giả hành, rối loạn vận ngôn, khó 
nuốt, đáp ứng cảm xúc không thích hợp, loạn trương lực cơ d trục thân, kèm theo cứng cơ 
chi, bất dộng, sa sút tâm thần với quên, suy nghĩ chậm, thay dổi tính tình nhân cách, không 
tính toán được.

Điều trị dồng vận dopamine đối với triệu chúng cúng cơ, vận động chậm, kháng 
cholinergic như amitriptyline hay benzotropine có thể cải thiện ngôn ngữ, dáng đi và cảm 
xúc dao dộng. Bệnh tử vong do viêm phổi hít, suy kiệt sau khoảng 4-7 năm.

Múa giật Sydenham

Xảy ra chủ yếu ã  trẻ con và tuổi thiếu niên, là biến chúng của nhiễm trùng 
Streptococcus, đặc điểm giải phẫu bệnh là viêm động mạch, khởi phát cấp tình hay từ từ 
trong 4-6 thăng. Biểu hiện lãm sàng múa giật, có thể xảy ra ở một bên, trường hợp nhẹ có 
thể lầm vđi hiện tượng bồn chồn. Thỉnh thoảng kết hợp với thay đổi hành vi, trẻ trở nên 
kích thlch, không vâng lời, dao động xúc cảm. 30% trường hợp có bằng chứhg tổn thương 
tim nhưng vận tốc lắng máu và nồng độ antistreptolysin o bình thường.

Điều trị gồm nghỉ ngơi, an thần, kháng sinh phòng ngừa.

Bệnh Huntington

Là bệnh lý di truyền tính trội của hệ thần kinh do khiếm khuyết gen trên cánh tay 
ngắn của nhiễm sắc thể 4. Triệu chứng thường xuất hiện ỡ ngươi lớn.

Sinh lý bệnh: có biểu hiện mất tế  bào vỏ não và thể vân, nồng độ GABA, men tổng 
hợp glutamic acid decarboxylase, acetylcholine, men tổng hợp choline acetyltransferase 
giảm ở hạch nền. Nồng độ dopamine bình thương hay tăng.
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Thünkrhhrx:

Triệu chứng khởi phát tuổi 40-50 và tiến triển tiệm tiến vđi rối loạn vận động 
kiểu múa giật và sa sút tâm thần. Thể không điển hình khởi phát ở trẻ con vđi cứng 
cơ, bất động.

Chẩn đoán dựa trên các xét nghiệm di truyền. CT hay MRI tìm thấy teo nhân đuôi và 
vỏ não.

Không có điều trị đặc hiệu, tử vòng sau 10-20 năm sau khi khởi phát. Điều trị múa 
giật vđi haloperidol, chlopromazine, reserpine.

Loạn trương lực cơ xoắn tự phát (Idiopathic Torsion Dystonia)

Khởi phát ở trẻ con, di truyền tính trội, tính lặn hay liên kết giới tính, một số xảy ra tự 
phát. Sinh lý bệnh chưa rồ. Chẩn đoán dựa trên lâm sàng. Không cố bất thương trong tiền 
sử sinh dẻ và phát triển.

Khởi phát ỡ hai chân, tiến triển có thể dẫn đến tàn phế do loạn trương lực cơ toàn thể. 
Biểu hiện rối loạn vận động kiểu loạn trương lực cơ và tư thế, tăng khi vận động chủ ỷ, 
không có những dấu hiệu thần kinh khác.

Rối loạn vận động cố thể đáp úhg với kháng cholinergic liều cao, diazepam, baclofen, 
mở đồi thị trong trường hợp loạn trương lực cơ một bên.

Diễn tiến: 1/3 nường hợp bệnh nhân trở nên tàn phế nặng.

Bệnh Wilson

Đây là bệnh lý rối loạn chuyển hóa đồng đưa đến rối loạn chức năng thần kinh và 
gan, di truyền theo tính lặn, gen nằm trên nhiễm sắc thể 13ql4-21, bệnh cũng có thể gây 
ra do đột biến. Sinh lý bệnh là do giảm gắn kết dồng dể vận chuyển protein ceruloplasmin 
nên một số lượng đồng không gắn kết đi vào vòng tuần hoàn và lắng đọng ở mô não, gan, 
thận và giác mạc.

Bệnh xảy ra ở trẻ em và người trẻ, tuy nhiên cũng có trường hợp khởi phát trễ. Bất 
thường ở mắt với vòng Kayser-Fleischer (vòng giác mạc màu nâu do lắng đọng đồng trong 
màng Descemet) và tổn thương gan với xơ gan. Các biểu hiện thần kinh do tổn thương 
nhân đuôi, bèo sẫm, vỏ não, tiểu não với run tư thế, múa giật, nhăn mặt, loạn trương lực 
cơ, cứhg cơ, giảm động, bệnh cảnh parkinson, rối loạn vận ngôn, rối loạn nuôt, tư thế bất 
thường, thất điều.

Thăm dò chức năng gan, nồng độ đồng và ceruloplasmin trong huyết thanh giảm, 
đồng bài tiết qua nước tiểu trong 24 giờ tăng. Sinh thiết gan cho thấy lắng đọng nhiều 
đồng. CT scan hay MRI biểu hiện teo vỏ não và bất thường ở hạch nền.

Điều trị với penicillamine, một chất chelate đồng làm xúc tiến việc lấy đồng từ mô 
lắng đọng. Kẽm sulfate làm giảm hấp thu đồng.
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CÂU HỎI NGẮN

1. Hãy nêu vai trò của dopaminergic và cholinergic trong điều hòa vận động.

2. Nêu các đặc điểm cơ bản của các rối loạn vận động do tổn thương chức năng hạch 
nền.

3. Tại sao nói rối loạn vận động trong hội chứrig Parkinson là giảm động?

4. Phân biệt loạn trương lực cơ và myoclonus.

TÀI LIỆU THAM KHẢO

[1] deGroot J, Chusid JG : Correlative Neuroanatomy. 25* ed. Aplleton and Lange, 1999.
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1999.

[3] Victor M, Ropper A : Principles of Neurology. 7* ed. McGraw-Hill, 2001.

Bàl .9- Hach nén & Rrli loan vân ¿tỏna
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rBài 10

BỆNH PARKINSON

MỤC TIÊU BÀI GIẢNG

1. U m  hiểu các nguyên nhân hội chứng Parkinson.
2. Mô tả lâm sàng bệnh Parkinson.
3. Cơ chế bệnh sinh và sinh lý bệnh của Parkinson.
4. Chẩn đoán và điều trị bệnh Parkinson.

NỘIDUNG

Nguyên nhân của hội chứng Parklnson.
Hội chứng Parkinson nguyên phát 
Hội chứng Parkinson thứ phát 
Hội chứng Parklnson-Plus

Các triệu chứng của bệnh Parkinson: run, cứng Cữ, bất động, rối loạn tư thế và các biểu 
hiện khác.

Bệnh sinh và sinh lỷ bộnh của Parklnson.
Chẩn đoán bệnh Parklnson và

chẩn đoán phân biệt VỚI một số bộnh lý khác.
Đléu trị bệnh Parklnson.

Bệnh Parkinson được James Parkinson mô tả dầu tiên năm 1917 gọi là “liệt run”. 
Đẳy là một rối loạn thần kinh tiến triển chậm do thoái hốa tế  bào thần kinh ở chất đen 
gây thiếu hụt chất dẫn truyền dopamine, đưa đến các rấi loạn vận động gây tàn phế theo 
thời gian. Bệnh Parkinson là một thực thể bệnh chiếm tỉ lệ tru thế trong nhóm lớn là hội 
chứng Parkinson.

Tuổi khỏi phát thường trung bình là 60 tuổi, một số nhà lâm sàng báo cáo những 
trường hợp khởi phát sớm dưới 40 tuổi, chiếm khoảng 5-10% bệnh nhân Parkinson. Tỉ lệ 
nam nữ gần như ngang nhau.

CÁC NGUYÊN NHÂN CỦA HỘI c h ứ n g  PARKINSON

Hội chứng Parkinson nguyên phát
Bệnh Parkinson 

Parkinson d người trẻ

Hội chứng Parkinson thứ phát
Nhiễm trùng: sau viêm não, do virus chậm
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Thuốc: thuốc hướng thần kinh, reseipine, tetrabenazine, alpha-methydopa, lithium, 
flunarizine.

Độc tố: MPTP, CO, Mn, Hg, cyanide, ethanol 

Mạch máu: nhồi máu nhiều ổ 

Chấn thương ỏ võ sĩ quyền anh

Nguyên nhăn khác: suy giáp, thoái hoá gan đậu, u não, nội đầu nước áp lực bình 
thường

Hội chứng Parlđnson-Plus (thoái hóa đa hệ thống)

Liệt trên nhân tiến triển 

Teo đa hệ thống

Hội chúng Shy-Drager 

Thoái hóa trám cầu tiểu não 

Thoái hóa thể vân chất đen 

Thoái hóa vỏ não hạch nền 

Bệnh Alzheimer

Teo nửa người -hội chứng Parkinson

Phức hợp hội chứng Parkinson - Sa sút tâm thần - Xơ cứng cột bên teo cơ

Hội chứng Parkinson do bệnh thoái hóa dí truyền
Bệnh thể vùi Lewy di truyền tính trội

Bệnh Huntington

Bệnh Wilson

Bệnh Hallervorden-Spatz

Teo trám cầu tiểu não di truyền

Calci hóa hạch nền gia đinh

Neurocanthocytosis

BIỂU HIỆN LÂM SÀNG
Bốn triệu chúhg chính gồm run, cứng cơ, bất động và rối loạn tư thế. Các triệu 

chứng sớm thương nhẹ và tiến triển tư từ.

Run
Run có thể xuất hiện sớm ở một bên, thương khởi đầu run có nhịp ỏ ngón cái và 

ngón trỏ gọi là run kiểu vấn thuốc do động tác đối hai ngón trên, tần số 4-7HZ, theo thời
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gian có thể lan xuống chân, qua bẽn đối diện; trường hợp nặng, run cả môi, lưỡi, cằm. 
Run xuất hiện rõ khi nghỉ ngơi, giảm khi vận động chủ ý, khi chi ở một tư thế nào đó như 
tay duỗi thẳng, mất khi ngủ, tăng khi stress, âu lo.

Run là triệu chứng dễ nhận biết và ít gây tàn phế nhất.

Cứng cơ
Là hiện tượng kháng lại với cử động thụ động, xảy ra ở cơ gập và cơ duỗi, thường 

xuyên và đồng nhất trong suốt toàn bộ cử động. Cơ thường xuyên căng và co khiến bệnh 
nhân cảm thấy nhức hay cứng, mỏi, yếu. Cứng cơ trở nên rõ ràng khi người khám cố 
gắng di chuyển các khớp và sẽ cảm thấy nhữhg cử động giật ngắn gọi là dấu bánh xe 
răng cưa, rõ ở cổ tay.

Cứng cơ xảy ra ưu thế ở cơ gập thân và chi, mất cử động kết hợp của tay khi đi bộ. 

Bất động
Là sự vắng mặt hay giảm sự khởi xướng khi thực hiện cử động tự động và chủ ý. 

Đây là triệu chứng gồm nhiều khía cạnh của rối loạn vận động và gây tàn phế nhất. 
Bệnh nhân cố biểu hiện vận động chậm (bradykinesia) với các động tác khỏi đầu chậm 
và giảm vận động (hypokinesia) với động tác trở nên nghèo nàn. Bệnh nhân mất cử 
động tự phát và tự động. Triệu chứng biểu hiện trong sinh hoạt hằng ngày như mặc áo, 
ăn uống, chải răng, tắm rửa, đi lại, ngồi dậy từ chiếc ghế sâu khó khăn; không thực hiện 
được các động tác luân phiên nối tiếp nhanh như sấp ngửa; các động tác tinh tế  ngón tay 
tay bị giới hạn; không tiến hành nhiều động tác cùng một lúc; ít động tác tự phát khi ngồi 
yên một chỗ; không đong đưa cánh tay khi đi bộ.

Ngoài ra, bệnh nhân còn cố vẻ mặt bất động như mặt nạ, ít biểu lộ cảm xúc, (t chớp 
mắt, các cử động môi lưỡi chậm, ít nuốt. Chữ viết nhỏ dần rồi ngừng lại, giọng nói nhỏ 
không âm điệu.

Rôì loạn tư thế
Mất Ổn định tư thế thường là triệu chứng ttễ, gây tàn phế. sự  phếi hợp và thăng 

bằng bị rối loạn làm bệnh nhân nghiêng ra trước hay ra sau và dễ ngã. Không cố cử 
động tay chân thích hợp để điều chinh tư thế và duy trì hung tâm trọng lực trẽn hai chân. 
Bệnh nhân có tư thế nghiêng đầu và lung ra trước, vai cong, gập nhẹ khớp háng, gốì, 
khuỷu tay, áp cánh tay và đùi. Khi bắt đầu đi bộ, hai chân như dán trên mặt đất, bước 
ngắn chậm, chúi ngươi ra trước, kế đố bước nhanh, cố thể đột ngột cứng lại; khi đang đi 
không ngừng lại ngay hay xoay về một bên theo ý muến được.

Các biểu h iện  khác

- Rối loạn tâm thần vđi trầm cảm rất thông dụng, lo âu, ảo thị.

- Dấu Myerson: duy tri phản xạ chớp mắt khi gỗ ngay ưên sống mũi.
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- Sa sút tâm thần thường xuất hiện trễ.

- Rối loạn thần kinh thực vật như giảm huyết áp, không làm trống bàng quang 
hoàn toàn, rối loạn chức năng giới tính.

- Đau nhức các cơ trục và chi.

- Rối loạn da như tăng tiết tuyến bã nhờn, viêm tuyến bã nhờn.

- Hiện tường cứng đờ (freezing phenomenon).

THANG ĐIỂM ĐÁNH GIÁ HỘI CHỨNG PARKINSON THEO HOEHN VÀ 
YAHR

Giai đoạn 1: triệu chứng một bên

Giai đoạn 2: triệu chứng hai bên, còn phản xạ tư thế

Giai đoạn 3: triệu chứng hai bên, rếi loạn phản xạ tư thế nhung còn khả năng di chuyển 
độc lập

Giai đoạn 4: triệu chứng trầm trọng đòi hỏi sự giúp đỡ

Giai đoạn 5: giai đoạn cuối, nằm tại giường hay di chuyển trên xe lăn

CHẨN ĐOÁN BỆNH PARKINSON

Dựa vào đặc điểm lâm sàng, diễn tiến chậm, khởi phát thường một bên trước rồi lan 
sang bên đối diện và triệu chúng thường ưu thế một bên, đáp ứng với levodopa là một 
yếu tố trợ giúp chẩn đoán.

Các phương tiện cận lâm sàng CT scan, MRI chỉ có vai trò trong chẩn đoán phân 
biệt, không cố phương tiện đơn dộc nào chẵn đoán xác định bệnh Parkinson.

CHẨN ĐOÁN PHÂN BIỆT

Run vô căn

Run tư thế khi cánh tay nâng lên, tồn tại khi hoạt động, giảm khi nghỉ ngơi, tăng khi 
âu lo, xúc cảm, cố yếu tố gia Anh. Trương hợp nặng có thể ồ các tư thế và lan cả đầu.

Hội chứng Parkinson do thuốc

Đây là một chẩn đoán quan trọng cần được loại trừ vì việc điều trị đơn giản là 
ngừng thuốc.

Khởi phất bán cấp, triệu chứng xuất hiện 2 bên, run xuất hiện sớm, có thể kèm theo 
rối loạn vận động như múa giật, múa vờn, loạn trương lực cơ. Triệu chứng cũng có thể 
xuất hiện trễ hơn sau vài tuần hay vài tháng dùng thuốc.
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Hội chứng Parkinson do tổn thương mạch máu

Nhồi máu đơn độc hiếm khi gây hội chứhg Parkinson; thường hội chứng Parkinson 
xảy ra sau nhồi máu não nhiều lần ở nhân đuôi, nhân bèo hay trung não. Triệu chứng 
xuất hiện kiểu bậc thang, thường rõ sau khi triệu chứng liệt thuyên giảm, có thể kèm 
theo rối loạn cảm giác, sa sút tâm thần, tăng phản xạ. Chẩn đoán dựa vào hlnh ảnh học.

Nội đầu nước áp lực bình thường
Bước đi ngắn do dự, lết chân, mất phản xạ tư thế, rối loạn cơ vòng, sa sút tâm thần. 

Trên CT scan có não thất giãn và triệu chứng cải thiện khi dẫn lưu não thất.

Hội chứng Parkinson do chân thương
Một chấn thương đầu trầm trọng hiếm khi gây triệu chứng, tuy nhiên có thể gặp hội 

chứng này ở những bệnh nhân đánh box với nhũng chấn thương thường xuyên gây thoái 
hóa chất đen.

Liệt trên nh&n tiến triển
Triệu chứhg lâm sàng gồm cứhg cơ, bất động, rối loạn vận nhãn, liệt chức năng nhìn 

dọc, rối loạn xúc cảm kiểu giả hành; khi ỏ tư thế thẳng đứng bệnh nhân thường ngã ra 
sau, loạn trương lực cơ. Sa sút tâm thần khi bệnh đã tiến triển, chỉ đáp ứng levodopa lúc 
đầu sau đó thì h ế t

Teo đa hệ thống

Tổn thương liên quan đến nhiều mức độ khác nhau của hệ thần kinh (tháp, ngoại 
tháp, tiểu não, tủy). Biểu hiện lâm sàng với hội chứhg Parkinson kèm rối loạn chức năng 
hệ thần kinh thực vật như hạ HA tư thế, rối loạn da, rối loạn vận ngôn. Phương tiện chẩn 
đoán phụ trợ gồm MRI, PET.

BỆNH SINH
Đặc điểm giải phẫu bệnh điển hình là mất tế  bào cùng vđi mất sắc tấ  ở chất đen, 

hiện diện thể Lewy (thể vùi bào tương ăn màu eosinophil) trong tế  bào thần kinh ở vùng 
trước bên chất đen, nơi phóng chiếu lên bèo sẫm. Triệu chứng xuất hiện khi mất khoảng 
80% tế bào chất đen và mức độ tương tự đối với cạn nguồn dopamine.

Căn nguyên chưa rõ, có vài giả thuyết được đua ra, cố thể là đa yếu tố.

Giả thuyết oxide hóa
Gốc tự do có thể góp phần vào hiện tượng chết tế  bào, các chất này được kiểm 

soát bởi chất kháng oxide hốa. Có bằng chứng cho thấy cơ chế oxide hóa gây ra tổn 
thương mô.
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Giả thuyết môi trường

Giả thuyết này dựa trên dữ kiện độc tố l-methyl-4-phenyl-l,2,3,6,- 
tetrahydropuridine (MPTP, chất tương tự meperidine mà trước đây được dùng ở người 

nghiện heroin) gây ra bệnh Parkinson ở người và súc vật. MPTP bị oxide hóa thành 
MPP+ gây độc tính trên tế  bào thần kinh. Có lẽ một số độc tố giống MPTP có vai ưò cho 

bệnh lý này.

Giả thuyết di truyền

15-20% bệnh nhân Parkinson có người thân có triệu chứng Parkinson. Nhũhg đột 

biến gen của protein alpha-synuclein nằm trên nhiễm sắc thể 4 gây ra hội chứng 
Parkinson di truyền theo tính trội. Các nghiên cứu cũng cho thấy tổn thương DNA ty lạp 
thể do MPTP có thể là nguyên nhân. Khiếm khuyết DNA ty lạp thể đang được thăm dò 
ở những gia đình có hội chứng Parkinson di truyền.

SINH LÝ BỆNH

Hạch nền là thành phần của vòng vỏ não-hạch nền-đồi thị-vỏ não, bất thường chức 
năng của những vòng này đưa đến triệu chứng Parkinson. Vòng vận động được xác định 
rõ nhất và có liên quan nhiều nhất trong bệnh Parkdnson. Vòng vận động gồm diện tiền 
vận động (diện 4,6, diện vận động phụ), diện cảm giác (diện 3ab,2,l) phóng chiếu lên 
bèo sẫm sau bên (putamen) theo sơ đồ tổ chức định khu thân thể.

Thể vân điểu hòa cầu nhạt trong và chất đen phần lưới thông qua hai đường:

- Trực tiếp: từ bèo sẫm đến cầu nhạt trong và chất đen phần lưới (neuron chứa thụ 
thể D l, chất dẫn truyền là GABA, chất P), sau đó cho đương đến ức chế đồi thị.

- Gián tiếp: từ bèo sẫm đến cầu nhạt ngoài (neuron chứa thụ thể D2), đến nhân 
dưới đồi, rồi đi đến cầu nhạt trong và chất đen phần lưới. Từ đây cho đường đến 
ức chế đồi thị.

Các chất dẫn truyền của những vòng này là GABA, glutamate, chất dẫn truyền nội 

tại acetylcholine.

Trong bệnh Parkinson, các tế  bào dopaminergic ở chất đen phần đặc giảm, làm 
giảm hoạt động con đương trực tiếp và tăng hoạt động con dương gián tiếp. Từ đó, hoạt 
động kích thlch của nhân dưỡi đồi tăng lên và hoạt động ức chế của cầu nhạt trong và 
chất đen phần lưđi gia tăng, gây ức chế quấ mức lên đồi thị. Do đó, sự hoạt hóa từ đồi thị 

lên vỏ não giảm đi.

Bàl t>  BÃnh F,a~tdnson
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rỏ lie

Thần kHi hor.

HìnhlO.l: Vòng hạch nền.

A: Bình thường. B: Bệnh Parkinson

* D opam ine

Được tổng hợp từ tế bào dopaminergic của não từ

Tyrosine ------------ ► L-dopa ------------ ► Dopamine
L-tyroslne hydrolase Ldopa decarboxylase

Sau dó dopamine được chứa trong những túi nhỏ rồi được phóng ra vào khe 
synapse, nơi dây nó gắn kết với thụ thể sau synapse. Dopamine còn bị bất hoạt bởi quá 
trình thu nạp lại do hoạt động của MAO-B và COMT.

ĐIỀU TRỊ

Mục đích điều trị là cải thiện các triệu chúng làm cản trở sinh hoạt hằng ngày, giữ 
cho bệnh nhãn duy trì các hoạt động chức năng càng lâu càng tốt và trì hoãn biến chứng 
rối loạn vận động càng trễ càng tố t Chưa cố phương cách nào làm chậm quá trình tiến 
triển của bệnh. Điều tộ  nên được bắt dầu ngay khi các triệu chúng làm cản trở hoạt động 
hằng ngày và việc làm của bệnh nhân, tuy nhiên việc điều trị cần được quyết định dựa 
hên cãn bản cá nhân.

Mặc dù sự chọn lực thuốc trong giai đoạn sớm của bệnh còn bàn cãi nhưng 
levodopa vẫn là thuốc hiệu quả nhất; tuy nhiên, đồng vận dopamine cũng có hiệu quả 
ưong giai doạn đầu của bệnh và có lợi điểm hơn levodopa là có thể trì hoãn các biến 
chứng vận động.
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Bài 10- Sêrh ParkHson 

Điều trị triệu chứng 

Kháng cholinergic
Có hiệu quả vđi run trong một số trường hợp, nhất là người trẻ. Thuốc dùng bổ sung 

cho levodopa khi có dao dộng vận động.

Tác dụng phụ gồm khô miệng, mờ mắt, ứ  đọng nước tiểu; ngoài ra lú lẫn, tâm 
thần chậm chạp, ảo giác, nhất là ở bệnh nhân lớn tuổi, đã làm giới hạn tác dụng cố lợi 
của thuốc.

Trihexylphenidyl (Artane) 2-5mg 3 lần/ngày 

Benztrophine (Cogentin) 0,5-2mg 3 lần/ngày 

Biperiden (Akinton) l-3mg 3 lần/ngày 

Orphenadrine (Disipal) 100mg 3 lần/ngày

Amantadine
Đây là thuốc kháng virus nhưng được tìm thấy có hiệu quả trong điều trị các triệu 

chứng bất động, cứng cơ và run. Thuốc có tác dụng phóng thích dopamine từ thể vân, có 
thể dùng trong giai đoạn sớm, dùng một mình hay kết hợp với kháng cholinergic. Tác 
dụng phụ ít gồm bồn chồn, lú lẫn, nổi mẫn da, phù chân, rối loạn nhịp tim. Liều 100mg 
21ần/ngày, hiệu quả giảm dần sau thời gian ngấn.

Levodopa

Levodopa là tiền chất của dopamine, có hiệu quả trên các loại triệu chứng đặc biệt 
vận động chậm và cứng cơ. Có lo ngại là điều trị levodopa sớm có thể làm tăng tình 
trạng chết tế  bào chất đen trên giả thuyết vì nó có độc tính trên tế  bào qua trung gian 
dopamine và các gốc tự do, tuy nhiên vẫn chưa có đủ bằng chúng về điều này. Vì vậy 
levodopa nên được dùng khi bệnh nhân có các triệu chứng bắt đầu làm cản trở chất 
lượng cuộc sống hơn là trì hoãn.

Levodopa đi qua hàng rào máu não và được chuyển hóa thành dopamine ở thể vân. 
Tuy nhiên dopamine cũng được tạo ra ở ngoại biên và gây tác dụng phụ như buồn nôn ói 
mửa, loạn nhịp tim, hạ huyết áp. Do đó, thuốc ức chế men dopa decarboxylase ngoại 
biên được kết hợp với levodopa dể ngăn cản sự tạo thành dopamine ngoại biên, làm 
giảm các tác dụng phụ và cho phép kiểm soát các triệu chứng Parkinson với liều 
levodopa thấp hơn.

Sinemet (Carbidopa + Levodopa) lOmg/lOOmg, 25/250,25/100 

Madopa (Benseraside + Levodopa) 25/100,50/200

Liều khỡi đầu 100-150 mg levodopa/ ngày, chia 2-3 lần trong ngày sau bữa ăn. Liều 
tăng 100 mg mỗi tuần, liều nên giữ ở mức tối thiểu nhưng làm cải thiện triệu chứng.
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ThẳnkHihPC

Trong thời kỳ đầu của bệnh, liều có thể đạt từ 300-500 mg/ngày. Đa số bệnh nhân sẽ cải 
thiện triệu chúng nhưng có sự giảm dần hiệu quả sau 2-3 năm ; sau 5-6 năm, chỉ còn 
khoảng 25-30% có cải thiện.

* Tác dụng phụ

- Buồn nôn, ối mửa (điều trị domperidone 10-20 mg 30 phút trước khi dùng 
levodopa), hạ huyết áp tư thế, rối loạn nhịp tim, lo âu, lú lẫn, ảo giác.

- Loạn vận động: gồm bổn chồn, lấc lư đầu, nhăn mặt, loạn vận động môi lU3i, múa 
giật, múa vờn, loạn trương lực cơ. Các triệu chứng xảy ra trễ, 75% xảy ra sau 6 năm 
dùng levodopa và liên quan đến liều thuốc.

o Loạn vận động liều đỉnh: triệu chứng xuất hiện khi levodopa trong máu ở đỉnh 
cao. Điều chỉnh bằng cách giảm liều nếu triệu chứng xuất hiện tại liều đỉnh, 
dùng levodopa thải chậm hay dùng đồng vận dopamine.

o Loạn vận động 2 pha: triệu chứng xảy ra lúc nồng độ thuốc thấp sau khi dùng 
liều dầu vào buổi sáng, thuyên giảm 2-3 giờ sau rồi xuất hiện lại vđi loạn 
trương lực cơ, đặc biệt ở chi dưới. Điều trị bằng baclofen, kháng cholinergic.

- Dao động vận động

Là những thời kỳ luân phiên giữa vận động và đáp ứhg vđi thuốc tốt (thời kỳ on) và 
thời kỳ tổn thương chức năng vận động (thời kỳ off).

o Hiện tượng cuấi liều hay giảm dần hiệu quả: xảy ra trễ sau khi điều trị 
levodopa lâu dài, trong giai đoạn đầu của bệnh đáp ứng với thuốc ổn định và 
kéo dài (trên 4 giờ), về sau thời gian cải thiện ngắn dần 2-3 giờ mặc dù thời 
gian bán hủy của thuốc khống thay đổi. Điều trị bằng cách tăng liều thuốc nếu 
không cố loạn vận động, chia nhỏ liều ra trong ngày, dùng levodopa thải chậm, 
bổ sung đồng vận dopamine hay thuốc ức chế COMT.

o Hiện tượng bật tắt (on-off) xảy ra sau vài năm điều trị, bệnh nhân trảLqua giai 
đoạn dao động nhanh, không dự đoán được, đột ngột bất động hoàn toàn 
khoảng 30 phút đến vài giờ rồi tiếp đến là giai đoạn loạn vận động. Kiểm soát 
các triệu chứng này bằng cách chia nhỏ liều thuốc ưong ngày, dùng Sinemet 
CR, dùng đồng vận dopamine, kết hợp thuốc ức chế COMT.

Đồng vận dopamine
Tác dụng kích thích thụ thể dopamine, có hiệu quả trên các loại triệu chúng nhuhg 

kém hơn levodopa. Có nhiều ý kiến ủng hộ việc dùng đồng vận dopamine trước khi 
dùng levodopa vì Ít gây dao động vận động và loạn vận động, có thể dùng sđm trên 
người trẻ hay kết hợp với Sinemet liều thấp (25/100 mg 31ần/ngày), hiệu quả không 
được duy tri nếu dùng đơn độc. Tác dụng phụ tương tự levodopa gồm buồn nôn, ói mửa, 
hạ huyết áp tư thế; nhung lú lẫn với ảo giác, hoang tưỗng nhiều hơn.
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Bàl 10- S è rh  Ỹ a tire o n

Bromocriptine khởi đầu 1,25 mg, tăng dần và duy trì 2,5-10 mg 31ần/ngày.

Pergolide khởi đầu 0,5 mg, duy trì 1 mg 31ần/ngày.

Các thuốc mới hơn gồm pramipexole, cabergoline, ropinirole, pramipexole được 
dung nạp tốt hơn.

Thuốc bảo vệ thán kinh
Selegiline có tác dụng ức chế MAO nên làm giảm chuyển hóa dopamine, trên lý 

thuyết thuốc làm giảm tổn thương do quá trình oxide hóa nên có thể làm chậm tiến trình 
bệnh, tuy nhiên bằng chứng về hiệu quả này chưa đầy đủ. Thuốc ít hiệu quả trên các 
triệu chứng bệnh.

Liều 5 mg sáng, 5 mg tối, có thể dùng một minh hay kết hợp vđi levodopa. Tác 
dụng hỗ tương gây độc tính cấp cổ thể xảy ra khi dùng với meperidine, tricyclic, thuốc 
ức chế thu nạp serotonine. Tác dụng phụ gồm lo âu, mất ngủ. Tỉ lệ tử vong cao ồ những 
bệnh nhân điều trị Selegiline gây lo ngại cho sự an toàn khi dùng lâu dài.

Thuốc ức chế COMT
Thuốc làm giảm sự biến đổi levodopa thành 3-0-methyldopa, do đó làm tăng 

levodopa đến hệ thần kinh trung ương và kéo dài thời gian bán hủy. Thuốc được dùng 
chung vđi levodopa để giải quyết dao động vận động, khi dùng chung có thể giảm liều 
levodopa.

Tocalpone (Tasmar) khởi đầu 100 mg 31ần/ngày, tăng liều chậm, thuốc gây viêm 
gan trên một số trương hợp. Ngoài ra còn cố Entacarpone, tuy nhiên các thuốc này cần 
thời gian để đánh giá đầy đủ.

Phẫu thuật
Phương pháp này được đặt ra trong giai đoạn Bệnh Parkinson tiến triển và cần được 

nghiên cứu đánh giá hiệu quả thêm.

Mở đồi thị (thalamotomy): tạo sang thương ở nhăn bụng giữa, có hiệu quả với triệu 
chứng run.

Mở cầu nhạt (pallidotomy): tạo sang thương ở cầu nhạt trong, hiệu quả với vận động 
chậm, loạn vận dộng do thuốc, cứng cơ, run.

Kích thích não sâu vđi xung tần số cao ỏ đồi thị, cầu nhạt trong, nhân dưới đồi.

Phương pháp khác
Vật lý trị liệu 

Ngôn ngữ trị liệu 

Dinh dưỡng
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CÂU HỎI NGẮN

1. Triệu chứhg lâm sàng cơ bản trong bệnh Parkinson?

2. Nêu nội dung và ý nghĩa của thang điểm đánh giá hội chứng Parkinson theo 
Hoehn và Yahr.

3. Giải thích cơ chế bệnh sinh theo sơ đồ vòng hạch nền.

4. Nội dung cơ bản của điều trị bệnh Parkinson?

5. Tại sao nói Levodopa là thuốc chính trong điều trị Parkinson?
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Bài 1V Tnèu dứng tổn tí-uơna bán cầu đsi não

(Bài 11
TRIỆU CHỨNG

TỔN THƯƠNG BÁN CẦư ĐẠI NÃO

MỤC TIÊU BÀI GIẢNG

1. Mô tả các dặc điểm chính về giải phẫu học đại thể của các bán cầu đại nạo: các 
rãnh vỏ não chính; các thùy nẫo và các hồi não cố liên quan; mối liên lạc giữa 
hai bán cầu với nhau; mối liên lạc giữa các vùng kế  cận nhau trong cùng một bán 
cầu; dặc điềm cấu trúc tế  bào của vỏ não.

2. Mô tả được các vùng chức năng của vỏ đại não.
3. Mô tả được các triệu chứng thường gặp trong tổn thương thùy trán.
4. Mô tả được các triệu chứng thường gặp trong tổn thương thùy dính.
5. Mô tả dược các triậu chúng thường gặp trong tổn thương thùy thái dương.
6. Mô tả được các triệu chứng thương gặp trong tổn thương thùy chẩm.
7. Mô tả được các triệu chứng thương gặp trong tổn thương thể chai.
8. Nắm được các triệu chứng thương gặp trong bệnh lý sa sút trí tuệ

NỘIDUNG

Giải phẫu học đại thể của các bán 
cẩu đại não 

Thùy trán 
Thùy dính 
Thùy thái dương 
Thùy dảo 
Thùy chẩm
Mặt trong bán cầu đạl não 

Dặc điểm c íu  trúc tố  bào học của vồ 
não

Khái niệm về đ|nh khu các v iing chức 
n&ng của vò n ỉo  

Tổn thương thùy trán
Tổn thương dlận vận động và diện 

trước vận dộng
Tổn thương diện vận dộng mắt của 

thúy trán

GIẢI PHẪU HỌC ĐẠI THỂ CỦA CÁC BÁN CẦU NÃO

Não bộ (tên gọi khác là đại não, đoan n3o hay não tận) bao gồm hai bán cầu não và 
là phần cao cấp nhất của hệ thần kinh trung ương có các chức năng cảm giác, vận động

Tổn thương diện ngôn ngữ vận dộng 
Tổn thương các diện liên kết của thùy 

trán
Tổn thương thùy đinh 

Triệu chứng cảm giác 
Các triộu chứng khác 

Tổn thương thùy chẩm 
Tổn thương thùy thái dương 
Tổn thương thể chai 

Bất thường th| giác 
Mất dọc nửa bên
Mát sử dụng cử động hữu ỷ ý-vặn bốn 

trái
Mất viết bôn trái
Mất dịnh danh đổ vật khi sờ bằng tay 

trái
Tắt lịm thinh giác tai trái 

Bộnh lý sa sút tr í tuệ
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và tri tuệ. Hai bán cầu não được phân biệt ranh giới bỏi khe dọc giữa nhưng lại được nối 
kết vđi nhau bởi thể trai, vốn hiện diện ở đáy của khe này và được cấu tạọ bởi các sợi 
thần kinh qua lại giữa hai bán cầu. Các vùng khác nhau của vỏ não trong cùng một bán 
cầu lại được liên lạc với nhau nhờ các sợi liên kết, và cuối cùng thì vỏ não còn liên hệ 
với các tầng thấp hơn của hệ thần kinh trung ướng như thân não và tủy sếng nhờ các sợi 
phóng chiếu hướng lên và hướng xuống.

Các cấu trúc chính của não bộ gồm có lớp chất xám tạo nên vỏ não ở ngoài cùng, 
kế đến lã chất trắng ở phía dưới vốn được cấu tạo bởi các sợi mép, sợi liên kết và sợi 
phóng chiếu. Tại đáy của mỗi bán cầu còn có nhũng khối chất xám gồm các hạch đáy 
(hay hạch nền) và các cấu trúc của gian não như phần trên đồi thị, đồi thị, phần tiếp sau 
đồi thị, phần dưới đồi và phần hạ đồi.

Dựa trên các đặc điểm phát triển học của các chủng loài và các đặc điểm về cấu 
trúc vi thể của từng vùng vỏ não, người ta còn phân biệt vỏ não ra thành ba loại gồm cố: 
vỏ não mái (neocortex) gồm có 6 lớp phân biệt rõ ràng và chiếm 90% vỏ não của con 
người; vò não khác (allocortex) chỉ có 3 lớp phân biệt rõ, được phân biệt thành vỏ não cũ 
(paleocortex; gồm vỏ thùy đảo phía ngọn, vỏ tiểu thùy hình hạt đậu, và vỏ khứu giác sơ 
cấp) và vỏ não cổ (archicortex; gồm tổ chức hải mã); vỏ não trung gian (mesocortex) có 
đặc điểm mô học nằm trung gian giữa vỏ não mới và vỏ não khác, và được gặp ô vỏ hồi 
viền, vỏ trong rãnh khứu giác, vỏ cạnh hải mã và vỏ phần hốc mắt.

Mỗi bán cầu đại não lại được phân biệt ra thành nhiều thùy vốn được ranh giới hoá 
nhờ các khe rãnh quan trọng như khe trung tâm (còn gọi là khe Rolando) và rãnh bên 
(còn gọi là rãnh Sylvius). Người ta phân biệt được bốn thùy chính gồm có thùy trán, thùy 
đính, thùy thái dương và thùy chẩm.

Thùy trán
Thùy trán chiếm một phần ba trước của mỗi bề mặt ngoài bán cầu, chạy dài từ cực 

trán, ở phía trước, ra tới khe trung tâm, ở phía sau, và nằm phía trên và về phần ngọn 
của rãnh bên. ở  mặt trong của bán cầu não, thùy trán tận cùng sát tới hồi viền. Thùy 
trán có bốn hồi chính (hay cuộn; gyms) gồm hồi hán hướng lên hay hồi trước trung tâm, 
hồi trán trên, hồi hán giữa và hồi trán dưới. Phần hồi trán trước trung tâm ở mặt trong 
của bán cầu và ngay phía trên hồi viên được gọi tên là tiểu thùy cạnh trung tâm. Hai 
nhánh trước đi ngang và nhánh trước đi hướng lên của rãnh Sylvius phân chia hồi trán 
dưới thành ba phần gồm có phần hốc mắt hay hồi hốc mắt (pars orbitalis), phần tam giác 
hay hồi tam giác (pars triangularis) và phần nắp hay hồi nắp (pars opercularis). Hồi trán 
hướng lên là một trong nhữhg diện vỏ não quan trọng nhất vì là nơi có các neuron vận 
động trên chịu trách nhiệm về chức năng vận động của thân thể và đầu mặt con người; 
do đố, phầri vỏ não của hồi này cố tên gọi là diện vận động sơ cấp (primary motor area). 
Tại vỏ não này các neuron vận động chịu trách nhiệm từng phần cụ thể của thân thể con 
người được phân bố theo trinh tự của một con người nằm lộn ngược, đầu ở dưới thấp

Thần Idrti hoc
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Bài fl- Trlêu đứna tổn thrơna bần cầu ắú não

nhất và bàn chân ở trên cao nhất. Trinh tự trên vỏ não của hồi trán trước rãnh trung tâm 
đối với các phần của cơ thể đi lần lượt từ dưới lên trên là vùng mặt, kế đến là chi trên, 
thân mình và, sau hết, là chi dưới với phần vỏ não chi phối vận động của cẳng chân và 
bàn chân nằm ở mặt trong của hồi trước rãnh trung tâm. Điểm cần lưu ý là các sợi phóng 
chiếu của các neuron vận động trên phụ trách các chi thì chủ yếu vắt chéo và chi phối 
chức năng vận động của chân tay đối bên (bó thấp chéo hay bó vỏ-gai bên), trong khi đó 
các neuron vận động trên chi phối các nhân vận động của các dây thần kinh sọ thì lại 
cho phóng chiếu xuống cả hai bên của thân não (bó gối hay bó vỏ-hành). Nằm ngay 
phía trước của rãnh trước trung tăm là diện trước vận động (premotor area), vấn là một 
phần vỏ não khác của thùy trán cũng cố vai trố quan trọng trong chức năng vận dộng: 
diện này đảm đương việc thiết lập chương trinh mới của cử động cũng như làm thay đổi 
chương trinh điều hành này trong khi nó đang vận hành, v ề  phía trước hơn nữa, thùy 
trán được chia ra thành ba hồi trán trên, giữa và dưới. Hồi trán giữa có chứa diện 
Brodmann 8 vấn là trung khu quàn trọng của cử động liếc nhìn liên hợp của hai mắt 
sang phía đối bên. Hồi tam giác và phần của hồi nắp ngay sát cạnh vđi nó ô bên bán cầu 
un thế (bán cầu trái) có chức năng diễn đạt ngôn ngữ và được gọi là diện Broca hay 
trung khu ngôn ngữ Broca.

Thùy đính

Thùy đính ở sau rãnh trung tâm và kéo dài ra sau đến khe đính-chẩm, và d ưên rãnh 
bên. Có tất cả năm hồi cấu tạo nên thùy đinh gồm có hồi sau rãnh trung tâm, tiểu thùy 
đính trên, tiểu thùy đính dưới, hổi trên viền và hồi gốc. Hồi sau rSnh trung tâm còn dược 
gọi là diện cảm giấc sơ  cấp hay ngụyên phát (primary sensory area) cũng có cách phân 
bố của hình người lộn ngược tương tự như diện vận động sơ cấp, và là nơi tiếp nhận các 
đường cảm giấc hướng lên của nửa thân thể đối bên. Tiều thùy đính trên  thì có chức 
năng liên quan tới sự tương tác hành vi của con người với môi trường chung quanh. Tiểu 
(hùy đinh dưới là phần của thùy đính có chứa hồi trên viền và hồi góc. Hai hồi trên viền 
và góc của bán cầu ưu thế có chức năng tích hợp các thông tin giác quan khác nhau để 
nhờ đó mà người ta có thể hiểu được ngôn ngữ và nhận thức được về các nguồn kích 
thích của môi trường chung quanh.

Thùy thái dương
Bề mặt ngoài của thùy thái dương có ba hồi gồm hồi thái dương trên, hồi thái dương 

giữa và hồi thái dương dưới. Hồi thái dương trên có mang ở mặt lưng của nó hồi ngang 
Heschl (diện thính giáe sơ cấp) và ngay ồ phía sau hồi Heschl này của bán cầu ưu thế là 
diện Wernicke vốn là trung khu tiếp nhận, xử lý mọi thông tin giác quan nhờ đó mà ngươi 
ta hiểu được ngôn ngữ nói và nhận thức được về mọi nguồn kích thích chung quanh. Hồi 
thái dương dưới thì có chức năng trong việc nhận biết các hlnh thù thị giấc và màu sắc. ở  
mặt trong của thùy thái dương còn có hai hồi gồm có hối hình thoi (fusiform gyrus) và hổi 
hài mã (hippocampal gyrus) với phần tiếp nối về phía ngọn là hối móc (uncus).
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Thùy đảo

Thùy đảo (insula), còn được gọi là đảo của Reil, là phần nằm vùi lấp trong khe bên. 

Thùychẩm

Thùy này chỉ chiếm một diện tích nhô của bề mặt ngoài của cực sau của bán cầu 
não, ở về phía sau củ một dường vẽ tưởng tượng nối liền khe đính-chẩm với khe trước 
chẩm. Mặt trong của thùy chẩm có khe cựa chạy dọc và chia mặt trong thùy chẩm thành 
hồi chêm (cuneus) ỡ phía trên và hồi lưỡi ở phía dưđi. Thùy chẩm có chứa diện th ị giác 
sơ cấp (primary vừual area).

Mặt trong của bán cầu não

Mặt trong của bán cầu não có hồi viền (gyrus cinguli), hổi hải mã và hồi móc (đã 
mô tả ỡ đoạn trước). Hồi viền và hồi móc được nối liền vđi nhau qua cái eo (isthmus). 
Thùy viền (timbic lobe) là thuật ngữ dùng để chỉ phức hợp các cấu trúc sau đây: hồi viền, 
eo, hồi hải mã, hạnh nhân và các nhân vách. Hồi viền bao quanh một cấu trúc có tên gọi 
là thể chai (corpus callosum) vốn được cấu tạo bởi các sợi mép qua lại giữa hai bấn cầu 
não, giúp cho hai bán cầu liên lạc mật thiết với nhau về mặt cấu trúc và chức năng. Các 
hình 11.1 và 11.2 giới thiệu các thùy và các hồi nêu ở ưên.

ĐẶC ĐIỂM CẤU TRÚC TẾ BÀO HỌC CỦA v ỏ  NÃO

Vỏ não có cấu trúc tế  bào xếp thành lớp mà theo cách phân loại của Brodmann thì 
được phân biệt ra có sáu lớp mà di từ bề mặt ngoài vào trong gồm cố theo thứ tự lần lượt 
là lớp phân tử hay ỉớp hình mạng (molecular layer), lớp hạt ngoài (lamina granulans 
externa), lớp tháp (lamina pyramidalis), lớp hạt trong (lamina granularis intema), lđp 
hạch (lamina ganglionaris) và lớp đa dạng Ợamina multiformis). Căn cứ ưên sự khác 
biệt về các cấu trúc này của từng vùng vỏ não một, Brodmann đã phân biệt vồ não ra 
thành 47 diện khác nhau (hỉnh 3). Cách phân chia này của Brodmann hiện được ứng 
dụng phổ biến nhất trong các tài liệu giải phẫu học về vỏ não.

Cách phân loại các vùng vỏ não dựa trên đặc điểm mô học của từng vùng cụ thể có 
giá trị cao cho việc định vị chức năng vỏ não. Các lđp hạt thì liên quan chủ yếu tới sự 
tiếp nhận các luồng thần kinh hướng tâm về não bộ, do đố các lớp này chiếm ưu thế ở 
các diện cảm giác của não bộ. Lớp tháp trái lại có chứa nhiều tế  bào tháp nguồn gốc của 
các phóng chiếu ly tâm nên chiếm ưu thế ở các diện vận động.
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Bàl 1t- Thêu d ìím  tổn thíana bán cầu đai não

Hình 11.1. Các thùy, các hỗi và các rãnh vỏ não nhìn d mặt ngoài của bán cầu não 
(DeJong’s The Neurologic Examination, 5* edition, p 610,1992.)

1. Thùy trán 2. R ỉnh trán dưới 3. Hồi trán giữa 4. Rãnh trán giữa 5. Rãnh 
trán trên 6. Hồi trán trên 7. Rãnh trước trung tâm 8. Hồi trước (rãnh) trung 
tâm '9. Rãnh Rolando (rãnh trung tăm) 10. Hồi sau (rãnh) trung tâm 11. 
Rãnh sau trung tâm 12. Tiểu thùy (hồi) đính dưới 13. Hồi trên viền 14. 
Thùy đính 15. Tiểu thùy đính trên 16. Hồi góc 17. Ranh giới đính-chẩm 
18. Thùychẩm 19. Khấc trước chẩm 20. Thùy thái dương 21. Rãnh Sylvius 
(rãnh bên) 22. Hồi thái dương trên 23. Hồi thái dương giữa 24. Rãnh thái 
dương giữa 25. Hồi thái dương dưới 26. Rãnh dưới thái dương 27. Cực thái 

dương 28. Hồi hốc mắt 29. Nhánh trước ngang 30. Hồi tam giác 31. Cực 
trán 32. Nhánh trước dọc đứng 33. Hồi trán dưới 34. Hồi nắp (Lưu ý: các 
số  trong hình không phải là số  của các diện Brodmann)
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5
I

Hình 11.2. Các thùy, hồi, rãnh vỏ não ỗ mặt trong của bán cầu não 
(Delong's The Neurologic Examination, 5 “1 edition, p 611,1992)

1. Thùy trán 2. Rãnh viền 3. Thể chai 4. Rãnh của thể chai s. Hồi viền 6. 
Tiểu thùy cạnh trung tâm 7. Rãnh Rolando (rãnh trung tâm) 8. Thùyviền 9. 

Thùy đính 10. Khe đính-chẩm 11. Hồi chêm 12. Thùychẩm 13. Rãnh cựa 

14. Hồi lưỡi 15. Rãnh hải mã 16. Rãnh thái dương dưới 17. Khe nhánh bên 
18. Hồi thái dương dưới 19. Hồi hỉnh thoi 20. Hồi hải mã 21. Hồi móc 22. 
Thùy thái dương 23. Khe khứu 24. Cực thái dương 25. Cực trán (Lưu ý: các 
số  trong hình không phải là số  của các diện Brodmann)

KHÁI NIỆM VỀ ĐỊNH KHU CÁC VÙNG CHỨC NẪNG CỦA v ỏ  NÃO

Quan điểm cho rằng mỗi vùng trên não bộ có một chức năng riêng đã được đưa ra 

trong khoảng từ năm 1800 đến 1825, tuy nhiên mãi đến năm 1861 thi lần đầu tiên Broca 
đã chứng minh được rằng sự phá hủy hồi trán thứ ba bên trái đã dẫn đến tình trạng mất 
khả năng nối. Các phát hiện tiếp tục về sau này càng ngày càng củng cố cho lỹ thuyết
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Bằi fl- Triều china tổ n  th io n a  bán cầu đa\ não

này về sự định khu chức năng của vỏ não, và các bằng cđ lâm sàng như sự tăng đáp ứng 

của một loại chức năng khi trung khu của nó bị kích thích (ví dụ: co giật động kinh khi 

vùng vận dộng bị kích thích) hoặc trái lại sự mất một loại chức năng nhất định khi trung 
khu của nó bị hủy hoại (ví dụ: liệt khi vùng vận động bị tổn thương) là nhữhg minh 

chứhg rất thuyết phục. Mặc dù khái niệm này đã được công nhận là đúng trong thực 
nghiệm cũng như trong thực tế  lâm sàng, người ta cũng ghi nhận được tầng có những 
vùng khác của vỏ não mà sự phá hủy chúng lại không đưa đến bất kỳ một biểu lộ lâm 

sàng nào cả. Những vùng này của vỏ não được gọi là “vùng câm”.

B 38 20 28 35

Hình 113. Các diện vỏ não của Brodmann. A: mặt ngoài bán cầu nâo; B: mặt trong bán 
cầu não (Adams and Victor’s Principles of Neurology, 7th edition, p 465,2001)
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Thần ItMl hon

Trong quy trình chẩn đoán định khu tổn thương não bộ, cần chú ỷ đến khái niệm về 
bán cầu ưu thế. Khái niệm này chỉ đúng cho con người và diễn dạt rằng một bán cầu này 
có trội hơn bán cầu kia về một số loại chức năng nào đố. Ở con người, bán cầu ưu thế 
được xem là bán cầu đảm nhiệm các chức năng ngồn ngữ, nhận thức và cử động phức 
tạp hữu ý. Chín mươi chín phần trăm người thuận tay phải có bán cầu ưu thế d bên trái, 
và các trung khu ngôn ngữ đều nằm ở bán cầu này. Đối với người thuận tay trái, có quan 
điểm cho rằng 50% người thuận tay trái cũng cố bán cầu ưu thế là bán cầu bên trái, tuy 
nhiên một quan điểm khác thỉ cho rằng người thuận tay trái cố trung khu ngôn ngữ hiện 
diện trên cả hai bán cầu phải và trái. Các nghiên cứu của Sperry, ngoài ra, đã cho thấy 
bán cầu bên phải tuy không là bán cầu ưu thế về chức năng ngôn ngữ nhưug lại cố vai 
trò trội hơn hẳn trong hoạt động khái quát hóa và nhận biết không gian ba chiều, cũng 
như có khả năng trội hơn về hoạt động âm nhạc.

TỔN THƯƠNG THÙY TRÁN

Tổn thương diện vận động và diện trước vộn động

Diện vận động tương ứng với diện Brodmann 4, nằm d hồi trán hướng lên, và có các 
trung khu vận động phân bế  theo hình một ngươi lộn ngược đầu như đã mô tả ở đoạn 
trước của bài này. Theo trình tự từ dưới lên của diện Brodmann 4 các trung khu tương 
ứng với chức năng vận động của tùng phần cơ thể gồm có họng và thanh quản, vòm và 
quai hàm, lưỡi, môi, miệng, mặt, mi mắt, trán, cổ, ngón tay cái, các ngón tay khác, bàn 
tay, cổ tay, cẳng tay, vai, ngực trên, cơ hoành, ngực dưới, cơ bụng, đùi, cẳng chân, bàn 
chân, ngón chân, bọng đái, trực tràng, và bộ phận sinh dục. cần  nhắc lại là trung khu 
liên quan đến các chi dưới và các bộ phận chịu sự chi phếi của các dây thần kinh cùng 
được phân bố ở mặt trong của bán cầu não. Diện trước vận động nằm ngay phía trước 
diện vận động và tương ứng với diện Brodmann 6.

Tổn thương của hai diện này gây ra chứng liệt cứng nửa ngtM  đối bên với bên tổn 
thương, cồ tăng phản xạ gân cơ và có các dấu hiệu tháp (dấu Babinski, dấu Hoffmann) 
đi kèm. Trong giai đoạn cấp của tổn thương các diện này, biểu lộ lâm sàng có thể là liệt 
mềm nhung sau đó sẽ chuyển dần sang liệt cứng. Một tổn thương không gây hủy hoại 
nhưng lại kích thlch diện vận động có thể gây ra tình trạng động lãnh co giật. Từ diện 6, 
diện 8 và hồi trán giữa còn cố các sợi phóng chiếu trán-cầu đi xuống tổi cầu não, từ cầu 
não lại được tiếp vận sang bán cầu tiểu não đối bên qua đường của cuống tiểu não giữa. 
Tổn thương của các diện này hay tổn thương của các sợi phóng chiếu trán-cầu nói trên 
có thể gây ra chứng thất điểu đối bên với bên tổn thương.

Tẩn thương diện vận động mắt của thùy trán
Diện Brodmann 8 nằm ngay phía trước diện Brodmann 6, và được gọi tên là diện 

vận động mắt của thùy trán (frontal motor eye field). Diện này là trung khu của các cử 
động mắt liên hợp hữu ỷ kiểu liếc nhìn ngang sang phía đối bên với trung tâm. Tổn
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thương của diện này dẫn đến m ất chức năng liếc nhìn ngang p hố i hợp của hai m ắt 
sang phía đối bên , đồng thời hai mắt lại “liếc nhìn về bên cố tổn thương”. Theo một 
sấ  nhà giải phẫu học thần kinh, diện vận dộng mắt của thùy trán còn lấn sang cả diện 
6 và diện 9.

Tốn thương diện ngôn ngữ vận động

Hình 11.4. Các trung tâm ngôn ngữ quan trọng.
A. Hồi góc (Angular gyrus). B. Vùng Broca. EC. Trung tâm viết Exner (Exner’s writing 

center). H. Trung tâm âm nhạc Henschen (Henschen’s music). w . Vùng Wernicke.

Diện ngôn ngữ vận động, còn gọi là diện Broca hay trung khu Broca, có ỡ thùy trán 
của bán cầu uu thế và nằm ở đoạn đuôi của hồi trán dưới, ở ngay phía trước của các trung 
khu vận động liên quan đến các cơ quan phát âm vốn nằm ở đoạn thấp của hồi trán trước 
trung tâm. Trung khu ngôn ngữ này tương ứhg với diện Brodmann 44 vốn nằm tại phần 
(hồi) nắp (pars opercularis) của hồi trán dưới. Tuy nhiên, một số vùng khác cũng có vai 
trò quan trọng trong chức năng ngôn ngữ diễn đạt này và gồm có diện Brodmann 45 
(phần tam giác), diện 47 (phần hốc mắt) và diện 46 ngay phía trên diện 45. Tổn thương 
hủy hoại diện này dẫn đến chứng m ất ngôn ngữ Broca (từ đồng nghĩa: mất ngôn ngữ vận 
động, mất ngôn ngữ diễn đạt), trong đó bệnh nhân mất khả năng diễn đạt bàng ngôn ngữ 
nói nhưng vẫn còn khả năng hiểu ngôn ngữ nói. Tổn thương kích thích trung khu Broca, 
trái lại, có thể dẫn đến chứng tháo lời (logorrhea) trong đó bệnh nhân phát âm rất nhiều 
nhuhg hoàn toàn không có bất kỳ một nội dung có ý nghĩa nào cả.
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Tổn thương các diện liên kết của thùy trán

Các diện liên kết này bao gồm các diện Brodmann 9, 10, 11, 12, 32 và các diện 
khác còn lại của thùy trán. Các diện này được liên lạc vđi cấc diện cảm giấc thân thể, 
diện thị giác và diện thính giác thông qua các sợi liên kết. Các diện liên kết của thùy 
trán còn được liên lạc với đồi thị và vùng hạ đồi thông qua các sợi phống chiếu. Chức 
năng của các vùng liên kết này vẫn còn là vấn đề đang được tiếp tục tìm hiểu.

Các bất thường về thần kinh của tổn thương các diện liên kết của thùy trán đã được 
ghi nhận trong các trường hợp bệnh nhân được mổ cắt bỏ cả hai thùy trán và trong các 
trường hợp bệnh nhân bị sa sút trí tuệ của bệnh Alzheimer, bệnh Pick, các bệnh sa sút trí 
tuệ do rối loạn chuyển hoá hay nhiễm trùng. Các biểu lộ lâm sàng có liên quan với tổn 
thương các diện liên kết trán trong các bệnh này đã được ghi nhận gồm cố như sau: bồn 
chồn, mất tập trung, giảm mất trí nhớ gần, mất trí nhớ về các chì tiết, mất khả năng sử 
dụng kinh nghiệm đã có, hứhg cảm, thờ ơ lãnh cám, mất tính chủ động, tư duy trí trệ, 
kém khả năng liên hệ các sự kiện với nhau, mất khả năng tư duy trừu tượng hoá, dễ nổi 
nóng, mất khả năng tự kiềm chế hành vi tình dục.

TỔN THƯƠNG TIIÙY ĐÍNH

Các diện Brodmann 3 ,1 , 2 trên hồi sau rãnh trung tâm là diện cảm giác sơ cấp, tiếp 
nhận các thông tin cảm giác hướng tâm từ dồi thị (nhân bụng sau giữa và bên) trd về. 
Các trung khu cảm giác thân thể cũng được phân bố trên hồi sau trung tâm này tương tự 
như các trung khu vận động d hồi trưđc trung tâm, nghĩa là có phân bấ  của một người lộn 
ngược, vùng mặt đầu ở thấp nhất còn chân và cơ quan sinh dục thì d  trên cao nhất Bên 
cạnh diện cảm giác sơ cấp này, còn cố các diện Brodmann 5a ở phần trên của thùy đỉnh 
và ngay sát phía sau diện Brodmann 2, diện 5b ở tiểu thùy đính trên và diện Brodmann 
7 ở tiểu thùy đính dưới. Các diện 5 và 7 này có chức năng tích hợp và phân tích các loại 
cảm giác sơ cấp, giúp nhận định và so sánh sự giống nhau và sự khác nhau trong các 
tương quan về không gian, kích thước, về hình ảnh, trọng lượng và về định vị cảm giác. 
Do đặc điểm về chức năng như vậy, các diện 5 và diện 7 được gọi tên là diện liên kết 
cảm giác (sensory association area) hay diện cảm giác tâm lý (psychosensory area).

Triệu chứng cảm giác của tổn thương thùy đính

Kích thích diện cảm giác thân thể sơ cấp tạo ra dị cảm ỡ nửa người đối bên. Tổn 
thương hủy hoại diện 3, 1, 2 dẫn tới tình trạng tăng ngư&ng kích thích cảm giác ở nửa 
người đôĩ bên, tuy nhiên các loại cảm giác nông và sâu vẫn có thể được nhận biết, và 
không hề có tình trạng mất toàn bộ cảm giác nửa người đi kèm. Tổn thương của các diện 
liên kết cảm giác không ảnh hưởng lên khả năng nhận biết các loại cảm giác thô sơ 
nhuhg chủ yếu làm suy giảm  khả năng nhận thức tổng hợp về cảm giác.

169



Bài H- Triều d ìín a  t  An th rơ n a  bắn cầu dai nẫo

Các triệu chứng cảm giác cố thể được gặp trong tổn thương thùy đính gồm có những 
bất thường về cảm giác ở nửa người đối bên có tổn thương dưđi nhiều hình thức như tăng 
ngưỡng nhận biết cảm giác đau, mất khả năng phân biệt sự khác biệt về nhiệt độ, giảm 
khả năng phân biệt các kích thích xúc giác và định vị kích thích xúc giác, rối loạn khả 
năng nhận biết tư thế các khớp, giảm hay mất các khả năng nhận biết hình vẽ trên da, 
nhận biết hình thể đồ vật bằng xúc giác, phân biệt hai điểm, phân biệt sự khác biệt về 
trọng lượng.

Hiện tượng tắt lịm cảm giác
Là triệu chúng không nhận biết cảm giác ở nửa thân bị bệnh (đối bên với bán cầu 

có tổn thương thùy đính) khi kích thích cùng một lúc cả hai bên thân thể. Ngược lại nếu 
kích thích riêng từng nửa bên thân thể một thì sự nhận biết cảm giác hoàn toàn bình 
thường.

Triệu chứng cảm giác của tổn thương thày đính không ưu thế
Tổn thương của thùy đính không ưu thế thường cho thêm một số triệu chứng cảm 

giác khá đặc thù và riêng biệt của bán cầu bên phải như hiện tượng bỏ quên nửa thân 
bên trái, mất khả năng nhận thức về /  và mất khả năng xây dựhg trong không gian ba 
chiều (ví dụ: không vẽ dược hình ảnh của một căn nhà cố yếu tố  không gian ba chiều), 
mất khả năng nhận thức về tình trạng bệnh tật (không nhận biết được bản thân đang bị 
liệt, tiếng Anh là anosognosia), mất khả năng nhận thức về nửa người bên liệt (không 
công nhận chân hay tay bên liệt là của mình, tiếng Anh là somatotopoagnosia hay 
asomatognosia), mất khẵ năng tổng hợp hình thù (amorphosynthesis).

Các triệu chứng khác của tổn thương thùy đính
Tổn thương của tia thị đi trong thùy đinh giải thích cho sự hiện diện của triệu chúng 

bất thường thị trường kiểu bán manh đồng danh hay gốc manh dưới đồng danh. Hồi trên 
viền và hồi góc của bán cầu ưu thế có vai trò quan trọng trong chức năng ngồn ngữ nên 
khi bị tổn thương có thể dẫn đến các rối loạn ngôn ngữ tiếp nhận, các rối loạn nhận thức 
và rối loạn cử động hữu ý giác quan.

TỔN THƯƠNG THÙY CHẨM
Thùy chẩm là thùy chỉ có một chức năng duy nhất là chức năng thị giác và bao gồm 

ba diện Brodmann 17,18, và 19. Diện thị giác sơ cấp (diện Brodmann 17) nằm dọc theo 
mép của rãnh cựa và các vùng sát cạnh của hồi chêm và hồi lưỡi. Diện 17 này tiếp nhận 
các thông tin thị giác đến từ các tia thị, và là trung khu nhận biết các dạng thô sơ nhất 
của kích thích thị giác như màu sắc, kích thước, độ sáng chói và độ trong suốt. Sự kích 
thích vỏ não cựa tạo ra những ảo thị thô sơ như ám điểm, chớp sáng trong thị trường 
tương ứng. Tổn thương hủy hoại vỏ cựa một bên gây ra bán manh đồng danh, tổn 
thương vỏ cựa cả hai bên gây ra mù vỏ não.
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Diện Brodmann 18, hay vùng cạnh vân, nằm sát ngay cạnh diện 17 và tiếp nhận 
cũng như phân tích các luồng thần kinh tải từ diện 17 sang. Diện 18 là thiết yếu đối với 
quá trình nhận dạng đồ vật. Vùng quanh vân (diện 19) thì có nối kết với các diện 17 và 
18, đồng thời còn nối kết với các vùng khác của vỏ não. Diện 19 này có chức năng nhận 
thức các hình ảnh một cách phức tạp và tinh tế  hơn, hồi tưởng thị giác, liên kết thị giác 
và định hướng không gian. Diện 18 và diện 19 được xếp chung là các diện tâm lý thị 
giấc. Sự kích thích các diện này tạo ra những ảo thị có hình thù rỗ trong khi đó sự phá 
hủy các diện này dẫn đến những bất thường như cố định nhìn khó khăn, giảm khả năng 
chú ý thị giác, mất nhận biết hình ẫnh không gian ba chiều, rối loạn trí nhớ thị giác, định 
vị thị giác các đồ vật khó khăn, mất khả năng định vị bản thân hoặc định vị đồ vật trong 
không gian, mất nhận thức về các mối tương quan của các đồ vật trong không gian. Hội 
chứng Anton, hệ quả của tổn thương các diện 18 và 19 cả hai bên, là tình trạng trong đó 
người bệnh mất khả năng định hướng thị giác đồng thời lại phủ nhận tình trạng bị mù đó 
của bản thân. Các diện 18 và 19 còn chứa trung khu nhìn đuổi bắt (cử động vận nhãn 
được khởi động bởi kích thích quang học) và trung khu phản xạ cố định quang động. Sự 
kích thích các trung khu này gây ra cử động vận nhãn liên hợp sang phía đôi bên và kèm 
theo là co đồng tử. Tổn thương các diện này khiến người ta mất khả năng nhìn đuổi bắt 
theo đồ vật đồng thời mất phản xạ rung giật nhãn cầu quang động.

TỔN THƯƠNG THÙY THÁI DƯƠNG
Ở mặt hên của đoạn sau hồi thái dương ưên có vùng vỏ não thính giác là hồi ngang 

của Heschl (diện Brodmann 41 và 42). Các diện thinh giác này tiếp nhận các tín hiệu 
thần kinh thính giác của cả hai tai nhưng uu thế vẫn là thuộc về tai đếi bên với trung khu 
tiếp nhận. Diện 41 và 42 lại có những nối kết tiếp theo với các vùng vỏ não kế  can, vốn 
là những nơi sẽ xử lý các tín hiệu thính giác dã được tiếp nhận đầu tiên tại hổi Heschl, 
khiến cho các tín hiệu này trd nên cố ý nghĩa dưới hình thức từ ngữ. Hồi thái dương trên 
còn được xem lầ nơi có trung khu tiền đỉnh mặc dù chưa định vị được chính xác trung 
khu này ở đâu.

Sự kích thích hồi thái dương trẽn cố thể gây ra nhQhg ảo thính m ơ hồ  như tiếng ve 
kêu hay tiếng ù tai. Sự kích thích hồi thái dương trên còn cố thể gây ra triệu chúng mất 
thăng bằng và chóng mặt. Sự hủy hoại hồi Heschl ở một bên không gây ra điếc (vì mỗi 
tai được phóng chiếu về hồi Heschl của cả hai bên) nhung có thể khiến cho khả năng 
định vị âm thanh bị giảm  sú t nhiều d bên đối diện tổn thương, ngoài ra còn làm cho 
thính lực suy giảm ở cả hai bên và người bệnh có thể bị rối loạn khả năng nhận biết các 
nốt nhạc. Tổn thương hủy hoại hồi thái dương trên còn có thể gây ra triệu chứng chóng 
m ặt và m ất thăng bằng, bệnh nhân dễ bị ngã về phía đối diện với bên có tổn thương, v ỏ  
não của nửa đoạn sau của hồi thái dươig trên ngay sát phía sau của hồi Heschl của bán 
cầu uu thế dược xem là trung khu ngôn ngữ tiếp nhận (trung khu Wernicke) và là nơi 
tích hợp, xử lỹ mọi thông tin cảm giác giác quan từ các vỏ não khác (thính giác, thị giác, 
cảm giác thân thể) chuyển qua. Tổn thương hủy hoại trung khu Wernicke gây ra chúhg
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m ất ngôn ngữ W ernicke (đồng nghĩa: mất ngôn ngữ tiếp nhận, mất ngôn ngữ giác quan), 
trong đó người bệnh mất khả năng hiểu ngôn ngữ nói đồng thời có chứng tháo lời. v ề  
phương diện chức năng ngôn ngữ, cần nói thêm là trung khu Wernicke lại được nối liền 
với trung khu Broca qua trung gian của bó cung (arcuate fasciculus) và sự đứt đoạn của 
bó này sẽ dẫn tới chứng mất ngôn ngữ dẫn truyền (conduction aphasia), trong đó bệnh 
nhân có biểu lộ tháo lời nhưng vẫn duy tri khả năng hiểu ngôn ngữ nói.

Hồi thái dương giữa (diện Brodmann 21) có liên quan với hệ thị giác và khi bị kích 
thích có thể gây ra xoay hai m ắt về bên đối diện, nghiêng thân minh về bên đối diện và 
cử động chân tay của nửa người đối bên. Trong thùy thái dương còn có các tia thị trên 
đường đi của chúng về vỏ cựa mà sự tổn thương có thể dẫn đến triệu chứng bán manh 
hay gốc manh trên đồng danh đối bên. Phần sau của các hồi thái dương giữa và thái 
dương dưới có nối kết với tiểu não qua đường thần kinh thái dương-cầu-tiểu não; do đó, 
tổn thương thùy thái dương có thể gây ra triệu chứng th ít điều đối bên.

Hội chứng Klüver - Bucy lâ một trạng thái lâm sàng trong đố cố mất nhận thức thị 
giác (còn gọi là mù tâm lý: không phân biệt được người lạ vđi người quen), hay dùng 
miệng dể thăm dò môi trường chung quanh, tăng hoạt động tỉnh dục, mất các cám xúc 
như sợ hãi hay nống giận, ăn nhiều, tăng phản ứng với mội kích thích thị giác và giảm trí 
nhớ. Hội chứng nàý được ghi nhận ở súc vật và ở người khi bị tổn thương thùy thái dương 
cả hai bên.

Động kinh thùy thái dương hay động kinh cục bộ phức tạp là một biểu lộ lâm sàng 
thường gặp trong tổn thương thùy thái dương. Bệnh cảnh lãm sàng của thể động kinh này 
gồm có các loại ảo thanh, ảo khứu, ảo thị (đặc biệt là déjà vu hoặc jamais vu), cử động 
nhai, cử động phức tạp khác (đi bộ, đánh đàn, cởi quần áo, v.v...), mất trí nhớ trong cơn 
và hành vi hung dữ.

Quên toàn bộ thoáng qua (transient global amnesùt) là tình huống bất thường thần 
kinh chỉ kéo dài trong vòng vài giờ trong đó bệnh nhân mất đột ngột toàn bộ trí nhớ về 
các sự kiện mới (trí nhđ gần) nhưhg trí nhđ tức thì và trí nhớ xa thỉ còn nguyên vẹn. 
Trước khi xảy ra tình trạng mất trí nhớ toàn bộ thoáng qua này, bệnh nhân có thể gặp 
những sự CỐ như hoạt động thể lực, tăng cảm xúc, tắm, giao hợp. Các báo cáo khoa học 
về các trường hợp này đều lưu ý đến tình trạng kém tưới máu nhất thời của các cấu trúc 
của mặt trong thùy thái dương.

TỔN THƯƠNG THỂ CHAI
Các nghiên cứu của Sperry R.W. trong thập niên 70 của thế kỷ XX (được giải 

Nobel) cho thấy có sự phân công rõ ràng giữa hai bán cầu phải và ưái. Bán cầu bên ưái 
của người thuận tay phải thì có chức năng nổi bật về ngôn ngữ, về sự kiểm soát các cử 
động hữu ý, về tư duy lôgic toán học và phân tích. Bán cầu bên phải của người thuận tay 
phải thì lại có vai trò trội hẳn liên quan đến khả năng nhận thức và xây dựng trong 
không gian ba chiều, khả năng nhận thức có tính cách tổng hợp, khả năng về hoạt động
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âm nhạc, và sự nhân cách hoá các khuôn mặt. Hai bán cầu, tuy vậy, liên lạc và trao đổi 
thông tin rất mật thiết với nhau nhờ thể chai và luôn luôn hoạt động hợp đồng với nhau. 
Trong trường hợp thể chai bị cắt đứt (thường là trong phẫu thuật điều trị các trường hợp 
động kinh kháng trị), hai bán cầu này sẽ không còn liên lạc với nhau được nữa và, do đố, 
sẽ hoạt động riêng lẻ. Bệnh cảnh lâm sàng có thể gặp được trong tình huếng này được 
gọi tên là hội chúng thể chai (callosal syndrome) hay hội chúng phân ly (disconnection 
syndrome). Các bất thường cố thể gặp được trong hội chúng thể chai rất đa dạng và đòi 
hỏi phải được thăm khám thần kinh kỹ lưỡng phối hợp với thăm dò bằng các test tâm lỹ - 
thần kinh học chuyên biệt. Dưới đây là vài biểu lộ lâm sàng được ghi nhận nong các 
trường hợp thể chai bị cắt đứt.

Bất thường thị giác
Mỗi một bán cầu đều ghi nhận và lưu trữ được các hình ảnh có trong thị trường 

tương úng (nửa thị trường phải của hai mắt, đối với bán cầu trái; nửa thị trương trái của 
hai mắt, đối với bán cầu phải) nhưng chỉ có bán cầu trái mới diễn đạt và liên lạc dược về 
cái gì mà nố thấy.

Mất đọc nửa bên
Bệnh nhân mất khả năng đọc các vật liệu được phóng vào nửa thị trường trái 

(hemialexia). Những tín hiệu này được đưa về vỏ não thị giác ở thùy chẩm bên phải 
nhưng do thể chai bị cắt đứt nên đã không được đưa qua trở lại hồi góc bên trái để xử lý.

Mất sử dụng cử động hữu ý ý-vận bên trái

Dùng lời nói yêu cầu bệnh nhân đưa tay phải lên chào theo kiểu nhà binh thì bệnh 
nhân làm được nhưng nếu yêu cầu bệnh nhân đưa tay trái lên chào thì bệnh nhân không 
thực hiện được cử động này. Trong trường hợp này, lệnh nói đã được tiếp nhận tại bán 
cầu ưu thế và đã được hiểu nhưng do thể chai bị đứt đoạn nên dã không được chuyển 
sang bán cầu bên phải vốn là bán cầu điều khiển tay trái (tiêng gọi hiện tượng này là 
left ideomotor apraxia).

Mất viết bên trái
Bệnh nhẳn có tẩn thương tại thể chai thì mất khả năng viết bằng bàn tay trái.

Mất định danh đồ vật khỉ sờ tàng bàn tay trái
Bệnh nhân bị phân ly hai bán cầu (nhắm mắt khi được khám bằng nghiệm pháp mô 

tả ở đây) sẽ không gọi được tên của đồ vật cầm trong bàn tay trái của họ nhưng lại định 
danh được đồ vật đó nếu cầm đồ vật này ở bàn tay phải. Trong trường hợp này thông tin 
xúc giác về đồ vật đố ở bàn tay trái đã được đưa về bán cầu phải và ghi nhận tại bán cầu 
này nhưng sau đố đã không được chuyển sang bán cầu ưu thế d bên trái. Tiếng Anh gọi 
hiện tượng vừa mới nêu là left tactile anomia.

Thần krti hoc
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gàl ỊV Trièu dứng tổn th/ema bán cầu ¿lai não

Tắt lịm thính giác tai trái
Bệnh nhân cố tổn thương thể chai sẽ không nghe thấy được ở bên tai trái khi được 

lách thích âm thanh tại hai tai cùng một lúc. Nội dung của âm thanh được nghe bên tai 
trái được đưa về thùy thái dương phải nhưng do đứt đoạn thể chai nên đã không được 
chuyển sang thùy thái dương trái để có thể hiểu được.

Có nhiều bằng cớ giải phẫu-lâm sàng chứng tỏ rằng có sự chuyên biệt hoá về mặt 
chức năng của từng vùng của thể chai. Tổn thương d phần sau của thể chai gây ra mất đọc 
một bên, tổn thương ở phần trước của thể chai gây ra mất sử dụng cử động hữu ý ý-vận 
bên trái, tổn thương đoạn giữa của thể chai gây ra mất viết tay trái, và tổn thương ỡ đoạn 
giữa và đoạn sau của thể chai thì dẫn đến mất định danh đồ vật khi sờ bằng bàn tay trái.

BỆNH LÝ SA SÚT TRÍ TUỆ
Sa sút trí tuệ là một hội chứng mắc phải vđi biểu hiện m ất chức năng nhận thức, 

thay đổi về hành vi và m ất các chức năng xẫ hội. Chẩn đoán chuẩn của sa sút trí tuệ 
(theo DSM-IV) đòi hỏi phải có sự giảm sút về trí nhđ và các chức năng nhận thức 
khác đủ nặng dể ảnh hưởng đến sinh hoạt của cuộc sấng hàng ngày.

Sa sút trí tuệ tăng dần theo tuổi. Vào khoảng 40 tuổi, tỉ lệ sa sút trí tuệ chỉ 
chiếm 0,1% dân số; đến trên 65 tuổi, tỉ lệ này là 5-8%; sau 75 tuổi nó tăng lên 15- 
20%; và trên 85 tuổi, ti lệ sa sút trí tuệ chiếm đến 25-50% dân số. Nhìn chung, sau 
65 tuổi, tỉ lệ sa sút trí tuệ tăng gâ'p đôi mỗi 5 năm.

Hiện nay, bệnh Alzheimer là nguyên nhân phổ biến nhất của sa sút trí tuệ d mọi 
lứa tuổi (trên và dưđi 65 tuổi). Nhưng một điều quan trọng cần biết là không phải tất 
cả sa sút trí tuệ đều là bệnh Alzheimer. Hội chứng sa sút trí tuệ được chia ra làm 
nhiều nhóm bệnh khác nhau tuỳ thuộc vào nguyên nhân, bệnh học, đặc điểm hoá- 
thần kinh và điều trị.

B ệnh A lzheim er, còn được gọi là lú lẫn tuổi già, là nguyên nhân hàng đầu của 
sa sút trí tuệ. Bệnh ảnh hưởng chủ yếu đến những phần não kiểm soát sự suy nghĩ, 
trí nhớ và ngôn ngữ. Giảm trí nhđ là biểu hiện đầu tiên của bệnh. Sự xuất hiện các 
mảng amyloid bất thường và các đám rối sdi thần kinh trong tế  bào não được xem là 
nguyên nhân gây ra chết tế  bào não và teo não nặng nề trong bệnh Alzheimer. Yếu 
tố nguy cơ của bệnh Alzheimer bao gồm: gia đinh có cha mẹ mắc bệnh Alzheimer, 
lđn tuổi, giới nữ, trình độ học vấn thấp, tăng cao Appolioprotein E-4 bất thường, 
chấn thương đầu, chế độ ăn uống không hợp lý, cao huyết áp và tiểu đường.

Sa sú t tr í tuệ m ạch m ấu xảy ra sau tổn thương não do bệnh lý mạch máu não 
gây ra. Sa sút trí tuệ thường xảy ra đột ngột và tiến triển từng bậc vđi các biểu hiện 
như giảm trí nhđ, rối loạn ngôn ngữ, rối loạn tiêu tiểu và vụng về khi thực hiện các 
động tác.... Sa sút trí tuệ mạch máu thường xảy ra ở người bị tai biến mạch máu não, 
người bệnh tiểu đưỉtng và cao huyết áp không điều trị hoặc điều trị không hiệu quả.
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ThẳnkHihoc

Các bệnh lý thoái hóa não (như bệnh Parkinson), ngộ độc kim loại, bệnh nhiễm 
trùng (như giang mai, nhiễm HIV)... cũng gây ra sa sút trí tuệ ở giai đoạn gần cuối 
của bệnh.

M ột số  bệnh lý tổng quất như sốt cao, cơ thể bị m ất nưđc, thiếu vitamin và suy 
dinh dưỡng, tác dụng phụ của thuốc, bệnh lý tuyến giáp, nghiện rượu hoặc chấn 
thương đầu nhẹ cũng có thể gây ra sa sút trí tuệ. Sa sút trí tuệ do nhóm này thường 
diễn tiến nhanh và mau trở về trạng thái bình thường khi loại bỏ được nguyên nhân 
gây bệnh. Người bệnh sa sút trí tuệ có các tình trạng này cần phải điều trị càng sđm 
càng tất.

M ột sô'người lớn tuổi có vấn đề về cảm xức có thể bị nhìn nhận sai lầm là bị sa 
sút trí tuệ. Cảm giác buồn, cô đơn, lo lắng, hoặc chán nản thường gặp ở những người 
về hưu hoặc khi người bạn đời hoặc bạn thân bị mất. Trong quá trình thích nghi với 
các tình trạng này, một số người có cảm giác bị lú lẫn hoặc bị quên. Các vấn đề cảm 
xúc này cố thể dễ dàng điều trị khi có sự nâng đỡ của bạn bè và gia đình, có sự tham 
vấn điều trị của bác sĩ chuyên khoa tâm lý.

Cổc triệu chứng của sa sút trí tuệ
• Các thay đổi nhận thức: quên (mới xuất hiện), khố biểu trong giao tiếp bằng 

lời nối và chữ viết, khố khăn trong việc tìm từ để dùng, rối loạn định hướng, 
không biết các sự kiện phổ biến.

• Các triệu chứng tăm  th ầ n : chứng tự kỷ hoặc lãnh đạm, trầm cảm, nghi ngờ, lo 
âu, mất ngủ, chứng sợ, hoang tưởng, ảo giác hoặc kích dộng.

• Thay đổi nhăn cách: các mấi quan hệ không thích hợp, bàng quan, ttánh các 
sinh hoạt xã hội, bỡn cợt tán tỉnh quá mức, dễ thất vọng, cố các cơn giận dữ.

•  Có vấn đề về hành vi: đi lang thang, kích động, làm ồn, dứng ngồi không yên.

•  Thay đổi các hoạt động hàng ngày, khó khăn trong chạy xe, bị lạc đưdng, 
quên công thức nấu ăn, thờ ơ chăm sốc bản thân, gia đình, khó khăn trong 
quản lỹ tiền bạc, sai lầm trong công việc.

K hám  lâm  sàng

Các dấu hiệu phát hiện được trong thăm khám cố thể giúp gợi ý  nguyên nhân 
của sa sút trí tuệ. Ví dụ, sa sút trí tuệ kèm  dấu thần kinh khu trú cố thể do nguyên 
nhân bệnh lý mạch máu não. Khám lâm sàng bao gồm đánh giá sự thức tỉnh, các 
chức năng nhận thức, khám thần kinh và khám tổng quát các cơ quan khác.

Các chức năng nhận thức cần đánh giá bao gồm: lời nối (mất ngôn ngữ), trí nhớ 
vận động (mất thực dụng), nhận biết đồ vật (m ất nhận biết dổ vật) và khả năng thực 
hiện các hoạt động kết hợp (chức năng thực hiện, quản lỹ), sự đánh giá và cảm 
nhận. Các test đánh giá nhận thức cố thể hỗ trợ cho việc thăm khám này.
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Bài H- Trtëu ớứm  tổn thrơna bấn cẩu đel não 

Điều trị
Sa sút trí tuệ là biểu hiện của nhiều bệnh lý. Nếu nguyên nhân gây bệnh thuộc 

nhốm cố thể điều trị được như thiếu vitamin, suy dinh dưỡng, bệnh tuyến giáp... thì 
việc điều trị hết nguyên nhân gây bệnh sẽ nhanh chống đưa bệnh nhẳn ưở về trạng 
thái bình thường.

Cho đến nay, chưa có phương pháp chữa lành bệnh Alzheimer và sa sút trí 
tuệ mạch máu. Tuy nhiên, phát hiện bệnh sđm và điều trị sđm bằng các thuốc ức 
ch ế men Acetylcholinesterase như galantamin (Reminyl), donepezil (Aricept), 
rivastigmin (Exelon)..., các thuốc chống oxy hóa như vitamin E, ginko biloba... có thể 
làm chậm diễn tiến của bệnh. Bên cạnh đố, thành công trong việc điều trị mất ngủ 
và điều chinh các rối loạn hành vi sẽ giúp giảm bđt gánh nặng về m ặt thể chất và 
tinh thần của người chăm sóc bệnh nhân.

CÂU HỎI T ự  LƯỢNG GIÁ

1. Mô t ỉ  tương quan giải phẫu-chức năng của các thùy não.

2. Mố t ỉ  và giải thích biểu lộ lâm sàng của tổn thương thùy trán.

3. Mô tả và giải thích biểu lộ lâm sàng của tổn thương thùy dính.

4. Mô tả và giẵi thích biểu lộ lâm sàng của tổn thương thùy chẩm.

5. Mô tả và giải thích biểu lộ lâm sàng của tổn thương thùy thái dương.

6. Mô tả và giải thlch biểu lộ lâm sàng của tổn thương thể chai.

7. Mô tả triệu chứng của hội chứng sa sút trí tuệ.

TÀI LIỆU THAM KHẢO

[1] Afïfi A.K., Bergman R.A. (1998). Cerebral cortex. In: Functional Neuroanatomy, 
McGraw-Hill, p337 - 385.

[2] Cambier J., Masson M., Dehen H. (1994). Neuropsychologie. In: Abrégés de Neurologie 
741 Edition, Masson, p 143 -181.

[3] Haerer A.F. (1992). Diagnosis and localization of intracranial disease. In: DeJong’s The 
Neurologic Examination 5*Edition, J.B. Lippincot Company, p 603 -  627.

[4] Victor M., Ropper A.H. (2001). Neurologic disorders caused by lesions in particular parts 
of the cerebrum. In: Adams and Victor’s Principles of'Neurology 7"1 Edition (2001), 
McGraw-Hill, p 464 -  498.

176



Thần kH-1 hoe

<Bài 12

HÔN MÊ

MỤC TIÊU BÀI GIẲNG

1. Mô tả các đặc điểm sinh lý bệnh học của hôn mê.
2. MÔ tả quy trình thăm khám tổng quát cần thực hiện trên bệnh nhân hôn mê.
3. Phân tích ỷ nghĩa của các thăm khám thần kinh học liên quan đến tư thế thân 

thể, tư thế m ắt đầu, kiểu cách thô, cử động mắt và đặc điểm đồng tử.
4. Phân tích các nguyên lý cơ sở của việc khám và đánh giá hôn mê.
5. Mô tả thang điểm Glasgow đánh giá hôn mê, ưu điểm và nhược điểm của thang 

điểm này.
6. Phân tích sự khác biệt giữa hôn mê với trạng thái chết não, trạng thái thực vật và 

hội chứng khoá trong.
7. Liệt kê quy trình xử trí một trường hợp hôn mê bao gồm việc chí định các xét 

nghiệm và việc điều trị ban đầu
8. Liệt kê các nguyên nhân thường gặp của hôn mẽ và các đặc điểm lâm sàng 

chính của từng nguyên nhân một: bệnh mạch máu não, viêm não màng não, khếi 
choán chỗ nội sọ, rối loạn chuyển hoá, ngộ độc và chấn thương sọ não.

NỘI DUNG

sinh lý  bệnh 
Thăm khảm tổng quát 
Thăm khám thán kinh

Tư thế và phản xạ của tứ chi 
Tư thế đáu và mắt 
Cử động mắt 
Đổng tử 
Kiểu cách thở 

Đánh glà hôn mê
Cách phân thành giai đoạn 
Thang điểm Giasgow đánh giá 

hôn mô
Thang điểm Liège 
Đánh giá hôn mê theo tầng 

Phán loại hôn mê
Hôn mê do tổn thương cấu trúc 

trồn lểu
Hôn mô do tổn- thương cấu trúc 

dưới lỗu
Hôn mô chuyển hoá và hôn mô 

do bệnh lan tỏa não bộ 
Kiểu cách xuất hiện hôn mê

Nguyên nhin hôn mê
Bệnh mạch máu não 
Chấn thương 
Viêm màng não 
Viêm não 
u và áp xe não 
Ngộ độc rượu cấp 
Ngộ dộc thuốc 
Đái tháo dường 
Hạ đường huyết 
Rối loạn chuyển hóa 
Các nguyỗn nhàn khác 

Khảo sát cận lâm sàng 
Chẩn đoán phàn biệt

Không đáp ứng có nguổn g6c tâm 
lý

Hội chứng b| khóa trong 
Trạng thái thán kinh thực vật kéo 

dài
Chết não 

Xử tri
Tiên tượng của hổn mà
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Hôn mê là một trong những tình huống lâm sàng thường gặp và là một thử thách lớn 
đối với khả năng chẩn đoán, xử trí của từng người thầy thuốc một. Các nguyên nhân của 
hôn mê thì nhiều vô kể, thuộc đủ mọi bản chất, mang tính chất nhất thời hay thường trực, 
có thể phục hồi hay không phục hồi được. Hôn mê là một tình huống cần được chẩn 
đoán và xử trí khẩn cấp; do đó, việc áp dụng những kỹ thuật cận lâm sàng như chụp hình 
não bộ, các thử nghiệm về máu và dịch não tủy, và các xét nghiệm khác là rất cần thiết.

Tiếng Anh và tiếng Pháp gọi hôn mê là Coma, vốn phát xuất từ gốc tiếng Hy Lạp 
Komas, nghĩa là ngủ sâu. Thật ra giữa trạng thái ngủ và trạng thái hôn mê có những 
điểm giống nhau nhưng cũng có những điểm khác biệt nhau rõ ràng. Điểm giếng nhau 
của hai trạng thái này là sự mất cử động chớp mi mắt và mất cử động nuốt. Điểm khác 
nhau của hai trạng thái này thì biểu lộ ra ỏ các hành vi, cử động mà ta cố thể quan sất 
được ở một người khi người này rơi vào trạng thái mất các hoạt động có ý thức và hữu ý. 
Trong giấc ngủ tự nhiên, con người ta mất hết các cử động hữu ý và thay thế vào đó lại 
có những cử động không hữu ý mang tính chất chu kỳ rõ ràng gắn với từhg giai đoạn của 
giấc ngủ. Những đặc điểm hành vi trong giấc ngũ gồm có nhữtìg cử động giật cơ lúc bắt 
đầu giấc ngủ, giai đoạn động mắt nhanh (Rapid Eye Movement - REM), sự thay đổi 
thường xuyên tư thế thân thể, nhịp thở đều, mi mắt nhắm kín hoàn toàn hay không hoàn 
toàn. Ở một bệnh nhân hôn mê sâu điển hình ta không thể tìm thấy được các cử động 
chu kỳ như đã nêu, mọi loại cử động bị biến mất nên bệnh nhân bất động hoàn toàn, mi 
mắt khép không kín, hai mắt đứng tròng, không đáp ứng vơi mọi kích thích, kể cả khi bị 
kích thích đau mạnh, chức năng hô hấp và tuần hoàn bị suy sụp nên phải được hỗ trợ 
thêm bằng mấy giúp thở và các thuốc vận mạch để duy trì huyết áp. Ngoài ra cũng cần 
nhớ là một người đang ngủ sẽ dễ dàng thức tỉnh khi được lay gọi hay bị kích thích bởi 
những tác nhân của môi trường xung quanh, và đặc điểm này tlủ không hiện diện ở một 
bệnh nhân hôn mê điển hỉnh.

SIN H  LÝ B Ệ N H

Trạng thái ý thức của con người bình thường gồm có hai mặt đan quyện lại với nhau, 
đó là khả năng nhận thức và tình trạng thức tỉnh. Sự nhận thức là khả năng con người ta 
có thể nhận biết được một cách toàn diện vđi đầy đủ ý nghĩa về bản thân và về môi 
trường chung quanh. Hoạt động thần kinh cao cấp này chính là sự tích hợp và xử trí mọi 
nguồn kích thích hướng tâm do cảm giác và giác quan đem lại, và thuộc về chức năng 
lan tỏa của vỏ đại não. lìn h  trạng thức tính thỉ gồm những đáp ứng thần kình sơ khai hơn 
và là biểu lộ của hoạt động của những cấu trúc thần kinh thân não vốn là một mạng lưới 
của các bố sợi thần kinh và các nhân thần kình. Hệ thống này cố tên gọi là hệ thống lưới 
kích hoạt hướng lên (HTLKH), kéo dài từ phần thấp của cầu não lên trên cho tới phần 
trung tâm của đồi thị và tỏa ra vào mặt dưới trong của thùy trán. Hệ thống lưới kích hoạt 
này đảm đương các chức năng phản xạ của thân não như đáp ứng mờ mắt khi bị kích 
thích đau, phản xạ giác mạc, phản xạ quang vận động, các cử động của mắt, phản xạ 
đầu-mắt, phản xạ tiền (Bnh-mắL HTLKH đi qua đồi thị và phóng chiếu lan tỏa đến các
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vùng của vỏ não, có tác động như là một công tắc bật mở để các vùng vò não có thể 
hoạt động nhận thức. Trong điều kiện sinh lý binh thường, HTLKH này có nhQng hoạt 
động mang tính chu kỳ mà biểu lộ là các chu kỳ ngủ và thức vđi những biến đổi đặc hiệu 
về diện não tương úhg vđi từng chu kỳ m ột

Trên nền tảng giải phẫu-sinh lý của trạng thái ý thức như vừa nêu, người ta cho rằng 
cố ba cơ chế khác nhau có thể gây ra những rối loạn về ý  thức tri giác gồm có: (1) suy 
chức năng vỏ não lan tỏa cả hai bên, (2) suy chức năng thân não, và (3) suy chức năng 
vỏ não hai bên phối hợp với suy chức năng thân não.

Suy chức năng vỏ não lan tỏa cả hai bên khiến con người ta mất mọi khả năng nhận 
thức nhung vẫn còn những biểu lộ của chức năng thức tỉnh. Trên lâm sàng tỉnh trạng này 
có tên gọi là trạng thái thực vật và thường là hệ quả cửa những tổn thương thiếu máu hay 
thiếu oxy máu lan tỏa của cả hai bán cầu não, gặp trong ngưng tim hay giai đoạn cuối 
của nhang bệnh thoái hóa của hệ thần kinh trung ương.

Suy chức năng thân nSo khiến cho trạng thái thức tỉnh bị sút giảm hay ức chế hoàn 
toàn, dẫn tới tình trạng hôn mê hay ngủ bệnh lỷ. Suy chức năng thân não có thể do 
những bệnh nguyên phát của thân não gây ra, ví dụ như tổn thương xuất huyết hay thiếu 
máu cục bộ của gian não, cũng có thể là thứ phát, trong đó thân não bị một khối choán 
chỗ thuộc một vùng khác của não bộ chèn ép, ví dụ như tụt não thùy thái dương hay tụt 
tiểu não. Nói là thứ phát nhưng tổn thương thân não ở đây có thể là vĩnh viễn nếu như 
không được xử trí kịp thơi, vl rằng các mạch máu nuôi thân não bị xoắn vặn dưđi ảnh 
hưởng của sự chèn ép có thể dẫn đến nhồi máu thân não hay xuất huyết thân năo (xuất 
huyết Duret).

Suy chức nâng vỏ não hai bên phối hựp với suy chức năng thân  não là cơ chế gây rối
loạn ý thức tri giác hay gặp tong  các trường hợp bệnh não do ngộ độc và rối loạn 
chuyển hóa.

THĂM KHÁM TỔNG QUÁT
Đứng trước một bệnh nhân hôn mê', người thầy thuốc có hai mục tiêu là: (1) tác 

động để bảo toàn mô não và (2) truy tìm và xử lý ngay nguyên nhân đã đưa đến hôn mê. 
Điều cần làm trước tiên là phải nhận diện và loại trừ ngay nguyên nhân đã gây ra hôn 
mê vốn có thể đe dọa tính mạng của ngươi bệnh. Nếu không mạch đập thì phải xoa tim 
ngoài lồng ngực ngay. Nếu có mạch đập nhưng người bệnh tím tái thì phải đặt ngay nội 
khí quản và hô hấp nhân tạo, màu da sẽ sớm trô về bình thường nếu như sự tím tái 
không phải do ngộ độc gây ra. Mùi của hơi thở người bệnh cũng rất gợi ý, thí dụ mùi 
aceton trong hôn mê của nhiễm toan tiểu đường, hoặc mùi rượu trong trường hợp hôn 
mê do ngộ độc rượu. Các dấu vết tổn thương ở thân minh và ở da đầu thì gợi ý đến tổn 
thương dập não hay máu tụ nội sọ, và chụp cắt lớp điện toán là hết sức hữu ích ở đây cho 
chẩn đoán, cần  lưu ý xem bệnh nhân có bị gãy trật cột sống cổ hay không, nếu có thì 
không được làm các nghiệm pháp khảo sát phản xạ mắt búp bê. Các dấu hiệu trên da
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cüng có thể gợi ý về nguyên nhân đã gây ra hôn mê: dấu xuất huyết có thể liên quan 
đến sự quá liều thuốc kháng đông, dấu vết tiêm chích thì gợi ý đến hôn mê do ngộ độc 
ma túy, dấu vết cào gãi do bị ngứa vến cố thể gặp trong suy thận mãn.

Trong giai đoạn thăm khám tổng quát ban đầu này, cần đặt ngay một đường truyền 
tĩnh mạch để tiến hành những việc sau đây: lấy máu thử dường huyết, độ áp thẩm, các 
chất điện giải, kể cả calci, creatinin huyết, PT, PTT, và đo tìm sự hiện diện cũng như 
nồng độ của các thuốc có thể gây ngộ độc và các thuốc chống động kinh. Ngoài ra, thầy 
thuốc có thể cần cho Thiamine tiêm mạch để phòng ngừa sự xuất hiện của bệnh não 
Wernicke, cho truyền glucose ưu trương nếu nghĩ đến nguyên nhân hạ đường huyết, và 
cho tiêm mạch naxolone nếu nghi ngờ hôn mê do ma túy (xem phần điều trị), c ầ n  đặt 
ống thông tiểu Foley để theo dõi lượng nước tiểu đồng thời cũng là để thử nghiệm nước 
tiểu: Ùm xem có tình trạng mất nước hay ngộ độc nước, sự hiện diện của thể ceton và 
của các chất gây nghiện.

THĂM KHÁM THẦN KINH

Song song với phần thăm khám tổng quát đã nêu, vốn cần được tiến hành gọn và 
nhanh, việc thăm khám thần kinh học được thực hiện dể đánh giá mức độ nặng nhẹ của 
tổn thương đã gây ra hôn mê. Nhữhg lãnh vực cần lưu ý trong thăm khám bao gồm chức 
năng vỏ não và đặc biệt là chức năng thân não.

Sự thăm khám lâm sàng để thăm dò chức năng thân não sẽ giúp ích nhiều nhất cho 
việc nhận định về nguyên nhân và cơ chế sinh lý bệnh học cụ thể của từng trường hợp 
hôn mê. Thông thường là các quá trình tổn thương cấu trúc có ảnh hưởng lên chức năng 
của tổ chức lưới cầu não và trung não (hoặc là tổn thương cấu trúc nội tại của thân nẵo, 
hoặc là tổn thương thân não thứ phát sau chèn ép bởi bán cầu não) đều có ảnh hưỏng lên 
các cấu trúc thân não liên quan đến chức năng vận nhãn và chức năng đồng tử. Nếu hôn 
mê sâu nhưng chức năng thân não ít bị ảnh hưởng, vẫn tương đối còn nguyên vẹn, thì 
đặc điểm này gợi ý rằng không có tổn thương cấu trúc của trung não hay cầu não. Tuy 
nhiên cũng cần ghi nhớ rằng sự hiện diện của các dấu hiệu bất thường về chức năng 
thân não không luôn luôn đồng nghĩa với sự hiện diện của tổn thương cấu trúc thân não. 
Ngộ độc các thuốc như thuốc chống ưầm cảm ba vòng, phenytoin, barbiturate có thể 
làm liệt chức năng kiểm soát vận nhãn (cố khi gây liệt vận nhãn toàn bộ) nhưng lại 
không ảnh hưởng lên chức năng đồng tử. Một số nguyên nhân khác của hôn mê sâu do 
rối loạn chuyển hoá cũng gây ra rối loạn chức năng vận nhãn nhưng không ảnh hưdng 
lên đáp ứng của đồng tử. Trong phần tiếp theo sau đây sẽ mô tả các nội dung thăm 
khám về thần kinh gồm cổ tư thế và phản xạ tứ chi, tư thế của đầu và mắt, cử động mắt, 
đồng tử và kiểu cách thd.

Tư thế và phản xạ của tứ chi
Tư thế và sự cử động của chân tay bệnh nhân hôn mê chủ yếu chĩ gợi ý một cách 

thô sơ về phía bên nào của đại não hay thân não bị tổn thương và không có giá trị chỉ 
điểm cao về vị trí đích xác của tổn thương.
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Tư th ế  m ất vỏ được ùm gặp ở trong trường hợp tổn thương các tầng cao của trục thần 
kinh như phần sâu của bán cầu đại não, hoặc ở ngay phía ưên trung não. Đặc điểm của 
tư thế này là chi trên co gấp áp vào thân mình, chi dưới thì duỗi cứng. Trong trường hợp 
tổn thương ở thấp hơn nữa, trong khoảng giữa nhân đỏ và nhân tiền đình, bệnh nhân có 
chi trên duỗi cứng xoay trong và áp vào thân mình còn chi dưới thì duỗi cúng, tư thế này 
cố tên gọi là tư  th i'm ấ t não.

Trong trường hợp trung não hay cầu não bị tổn thương quan trọng, bệnh nhân hôn 
mê có liệt mềm tứ chi kèm theo.

Tư thế đầu và mắt

Thăm khám thần kinh nhãn khoa có vai trò quan trọng vì rất hữu ích cho việc đánh 
giá chức năng thân não trong trường hợp hôn mê. Tư thế của mắt và các cử động của 
mắt ở bệnh nhân hôn mê cung cấp những thông tin quan trọng sau đây: (1) nhận định 
được về tình trạng của các cấu trúc thân não có chúc năng vận nhãn; (2) suy diễn được 
về vị trí tổn thương dựa trên mối tương quan giữa tư thế mắt với bên bị liệt nửa người; 
(3) một số kiểu cử động mắt trong hôn mê có thể giúp ích cho việc định vị tổn thương và 
suy diễn về nguyên nhân của hôn mê.

Vùng xoay mắt thùy trán (frontal eye field) là phần vỏ não nằm ở nơi gặp nhau của 
các diện Brodmann 4 và 6 (không phải là diện 8 như đã lầm tưởng trước kia), có chức 
năng kiểm soát các cử động liếc nhỉn ngang nhanh của hai mắt (horizontal saccades). 
Vùng này cho ra các sợi đi xuống trong chi trước của bao trong, sau đó đến củ não sinh 
tư trên hay lồi trẽn, và tiếp theo là vắt chéo sang bên đối diện tại nơi tiếp giáp trung não 
thấp-cầu cao và tận cùng tại tổ chức lưới cạnh đương giữa của cầu não thấp (paramedian 
pontine reticular formation: PPRF). Cử động vận nhãn liên hợp sang phải là hệ quả của 
sự kích thích vùng xoay mắt thùy trán trái, cử động vận nhãn liên hợp sang trái là hệ quả 
của sự kích thích vùng xoay mắt thùy trán bên phải. Trung khu của cử dộng vận nhãn 
liên hợp dọc đứng cũng là vùng xoay mắt thùy trán nhưng các sợi liên quan đến cử động 
vận nhẫn dọc đúng thì tận cùng tại nhân kẽ của đoạn phía ngọn của bó dọc giữa (rostral 
interstitial nucleus of the medial longitudinal fasciculus) tại trung não, ngay phía trên 
của đầu nhân dây m  tại nơi tiếp giáp của trung não với đồi thị. Các cử dộng liên hợp 
nhanh dọc đứng của hai mắt là hệ quả của sự kích thích cùng lúc cả hai vùng xoay mắt 
thùy trán hai bên.

Trong hôn mê do tổn thương bán cầu (gây tổn thương cả vùng xoay mắt thùy trăn), 
hai m ắt rà  đầu bệnh nhân xoay nhìn về phủi bên có tổn thương, nghĩa là về phía bên 
không bị yếu liệt nửa ngươi. Trong hôn mê do tổn thương cầu não (gây tổn thương PPRF 
hay nhân dây VI), hai m ắt và đầu lại xoay nhìn về phía không có tổn thương, nghĩa là 
phía bên có yếu liệt nửa ngươi.

Các bất thường khác của vị trí hay tư thế mắt cQng có thể giúp ích cho việc đánh giá 
một bệnh nhân hôn mê. Hiện tượng lệch trục mắt cố thể là dấu hiệu của liệt một dây
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vận nhãn. Hiện tượng lệch xiên ha i m ắt lên trên và ra ngoài (skew deviation) thường là 
biểu lộ của một tổn thương hế  sau, trong khoảng giữa hành não và phần cao của trung 
não. H ai m ắt liếc nhìn xuống dưới thường dược gặp trong xuất huyết đồi thị hay tổn 
thương vùng trước mái, do đố, có thể đứng đơn độc hay có các triệu chứng khác của hội 
chúng trước mái đỉ kèm. Vùng tníđc mái (pretectum) là phần lưng của đoạn ngọn thân 
não, phía trước lồi não trẽn, trong khoảng giữa trung não và đồi thị. Tổn thương vùng 
trước mái dẫn đến hội chứng trước mái (pretectal syndrome), còn gọi là hội chứng 
Parinaud, bao gồm các triệu chứng sau đây: liệt cử động vận nhãn dọc đứhg (hoặc chỉ 
liệt cử động liếc nhln lên, hoặc giới hạn cả liếc nhìn lên lẫn liếc nhỉn xuống), bất thường 
của đồng tử (giãn nhẹ, không đáp ứng kích thích ánh sáng, còn đáp úng hội tụ), mí mắt 
co rút, nystagmus co rút khi nhìn hội tụ. Nguyên nhân của hội chứng trước mái gồm có 
tràn dịch não thất, đột quỵ, u năo, tụt não. Triệu chứng hai mắt liếc nhln xuống dưới 
được gặp trong tổn thương cấu trúc cửa vùng trưđc mái, ngoài ra còn được gặp trong hôn 
mê do suy gan, xuất huyết dưới nhện, và bệnh não do thiếu oxy. H ai m ắt liếc nhìn lên 
trên hiếm gặp hơn và thường là hệ quả của thiếu oxy não nặng nề. ở  bệnh nhân hôn mê 
có triệu chúng hai mắt liếc nhìn lên trên, các cử động ngang của mắt (dù tự phát hay 
phản xạ) và các phản xạ dồng tử đều binh thường.

Cử động mắt
Bên cạnh các bất thường của tư thế hai mắt ở trạng thái nghỉ vừa nêu, bệnh nhân 

hôn mê còn có thể biểu lộ những cử động tự phát của mắt như cử động ngang láo liêng 
qua lại của mắt, cử động mắt nhấp nhô, cử động mắt đìm xuống, và cử động mắt nhấp 
nhô trở lui.

Cử động m ắt ngang láo liêng qua lạ i (roving eyes) là những cử động chạy qua chạy 
lại tự phát vđi chu kỳ 1-2 giây cho một lần trôi ngang qua hết một phía - ngưng lại 
chần chờ một chút - sau đó lại trôi ngang theo chiều ngược trở lại. Loại cử động này 
được thấy trong hôn mê do tổn thương quan trọng của hai bán cầu đại não nhưng 
thân não vẫn tương đối còn nguyên vẹn. Hiện tượng này được giải thích như là sự 
phóng thích của chức năng thân não khi chức năng của vỏ não hai bên bị triệt tiêu. 
Đôi khi cử động ngang láo liêng này trở nên nổi bật, c<5 nhịp dao động qua lại, lúc 
đó thuật ngữ tiếng Anh gọi là “ping-pong gaze”, “ocular agitation”, “restless eyes” 
hay “periodic alternating gaze”.

Cử động m ắt nhấp nhô (ocular bobbing) là thuật ngữ mô tả những cử động xảy đến từhg 
hồi của hai mắt trong đó có những cử động giật nhanh xuống dưới và tiếp theo sau là hai 
mắt từ từ trôi lên về vị trí trung gian ban đầu. Trong trường hợp cử động mắt nhấp nhô 
điển hình, các cử động ngang của mắt (phản xạ cũng như tự phát) đều bị mất. Cử động 
mắt nhấp nhô được gặp trong tổn thương nặng nề của cầu não, thường là xuất huyết hay 
nhồi máu cầu nỉo. Cử động m ắt nhấp nhô không điền hình là trường hợp hai mắt nhấp 
nhô nhưng vẫn còn sự hiện diện của các cử động mắt ngang; triệu chứng không điển 
hình này đã được ghi nhận trong những trường hợp xuất huyết tiểu não gây chèn ép lên
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Cầu não, và cả trong bệnh não chuyển hoá. Hiện tượng mắt nhấp nhô điển hình thường 
được gặp trong bệnh nội tại của cầu não, do đố, cần âm kiếm một hội chúng bị khoá ở 
một bệnh nhân cố biểu lộ mắt nhấp nhô.

Cử động m ắt đùn xuống (ocular dipping), còn được gọi là cử dộng mắt nhấp nhô ngược 
(inverse ocular bobbing), là hiện tượng hai mắt cố cử động liếc nhìn chậm xuống dưới (1 
đến 2 giây) sau đó là cử động trôi nhanh ngược lên trên. Trong cử động mắt dìm xuống, 
hai mắt có thể liếc nhìn xuếng dưới với biên độ tối đa (đồng tử bị che lấp phần lớn bởi 
mi dưới) và duy trì tư thế này kéo dài đến cả 10 giây, trước khi trôi trở ngược lên trên. 
Trong trường hợp có cử động mắt dìm xuống, các cử động mắt láo liêng ngang vẫn còn. 
Cử động mắt dìm xuống được gặp trong các trường hợp bệnh não do thiếu oxy.

Cử động m ắt nhấp nhô trở hù (reverse ocular bobbmg) là hiện tượng hai mắt cử động 
nhanh lên trên sau đó lại trôi từ từ trở xuống về vị trí trung gian ban đầu. Hiện tượng này 
đưạc ghi nhận trong các bệnh não chuyển hoá và bệnh não do thiếu oxy.

Thăm khám phản xạ tiền đinh m ắt là biện pháp rất hữu ích để thăm dò sự toàn vẹn 
của thân não, vl rang đường thần kinh của phản xạ này đi trong thăn não, kéo dài từ các 
nhân tiền dinh ở hành não đi lên hên tới các nhân vận nhãn ở trung não. Hai nghiệm 
pháp quan trọng nhất để thăm dò phản xạ này gồm cố phản xạ m ắt đầu hay phản xạ 
mắt búp bê, và nghiệm pháp kích thích nhiệt bằng nước lạnh. Phản xạ mắt búp bê gồm 
có hai loại là phản xạ  m ắt búp bê dọc và phản xạ m ắt búp bê ngang, c ả  hai phản xạ 
này cố thể xuất hiện khi bệnh nhân hôn mê nhuhg tổn thương não bộ chưa xâm phạm 
đến trung khu của các phản xạ nói trên. Để gây phản xạ mắt búp bê dọc, người ta gập 
duỗi nhanh đầu người bệnh: nếu phản xạ còn tồn tại thì hai mắt sẽ di chuyển theo chiều 
dọc ngược với chiều cử động của đầu; nếu phản xạ mắt búp bẽ dọc bị mất thì có nghĩa là 
tổn thương đã xâm phạm đến thân não kể từ vùng tiếp giáp gian - trung não trở xuôhg. 
Phản xạ mắt búp bê ngang được thực hiện bằng cách xoay nhanh đầu người bệnh sang 
phải rồi sang trái, nếu phản xạ xuất hiện ta thấy hai mắt của bệnh nhân chuyển động 
ngược với chiều xoay của đầu; nếu phản xạ mất thì có nghĩa tầng trung não đã bị tổn 
thương. Các phản xạ mắt búp bê này cũng có thể bị mất trong trường hợp ngộ độc 
barbiturate, cần  lưu ý là không được thực hiện hai nghiệm pháp phản xạ mắt búp bê khi 
nghi ngờ bệnh nhân có chấn thương cột sống cổ. Nghiệm pháp kích thích nhiệt được 
thực hiện bằng cách bơm 30 ml nước lạnh vào trong ống tai ngoài của người bệnh được 
đặt nằm ngang với đầu dốc cao tạo với mặt phẳng ngang một gốc 30°. ở  người bệnh tỉnh 
táo, khi bị kích thích, hai mắt sẽ trôi chậm về phía bên bị kích thích rồi sau đó lay giật 
nhanh sang phía đối diện. Cử động trôi chậm của hiện tượng rung giật nhãn cầu này do 
đường thần kinh kéo dài từ nhân tiền đình d hành não lên đến nhân vận nhãn ở trung 
não đảm nhiệm. Cử động lay giật nhanh thì do chức năng điều chỉnh của thùy trán d phía 
đối bên vđi bên mà cử động lay giật nhanh hướng về. Để cố giai đoạn lay giật nhanh 
này các cấu trúc sau đây phải còn nguyên vẹn: vỏ nẫo trán, các sợi trăn - cầu, các đường 
đăm nhận cử động mắt của thân não kéo dài tư hành não đến trung não. Như vậy, 
nghiệm pháp kích thích nhiệt là rất hữu ích cho việc đánh giá chức nãng thân não và

Thần kHi hoc
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chức năng bán cầu não, nói cách khác là giúp định vị tổn thương đã gây ra hôn mê. Phản 
xạ tiền đình mắt trong nghiệm pháp kích thích nhiệt có thể bất thường theo một trong 
các kiểu cách sau: mất cử động trôi chậm (lẽ dĩ nhiên mất cả chiều giật nhanh) về một 
hay cả hai phía trong trường hợp tồn thương thân não, cử động trôi chậm còn nhưhg cử 
động lay giật nhanh mất ở cả hai chiều phải trái thì chứng tỏ có tổn thương bán cầu đại 
não ở hai bên.

Đồng tử
Khi khám đồng tử bệnh nhân hôn mê cần chú ý đến kích thước, độ tròn méo, đáp 

ứng trực tiếp và đồng cảm của đồng tử đối kích thích ánh sáng (phản xạ quang vận 
dộng). Trong trường hợp tổn thương trung não đồng tử không co và không giãn, có 
đường kính 3-5 cm và không đáp ứhg với kích thích ánh sáng. Đồng tử còn phản xạ với 
kích thích ánh sáng thì chứhg tỏ trung não còn toàn vẹn. Trong trường hợp hôn mê do rối 
loạn chuyển hóa hoặc do ngộ độc các cử động mắt và phản xạ giác mạc bị mất nhũhg 
phản xạ ánh sáng vẫn còn. Trong trường hợp dây sọ in  bị chèn ép, thí dụ như trong tụt 
não thùy thái dương, đồng tử bên bị chèn ép giãn to và không đáp ứng với kích thích ánh 
sáng. Hai đồng tử co nhỏ, còn đáp útag với kích thích ánh sáng thì gợi ỷ đến tổn thương 
của cầu não. Hiện tượng tương tự cũng được thấy trong nhữtag trường hợp ngộ độc thuốc 
phiện. Phản xạ mi gai là hiện tượng đồng tử giãn ra khi cố kích thích đau ở cổ: sự hiện 
diện của phản xạ này chúng tỏ thân não còn toàn vẹn, sự mất đi của phản xạ này chúng 
tỏ là trung não bị tổn thương nặng nề.

Kiểu cách thở
Trong đánh giá hôn mê, người ta đã chú ý từ lâu đến đặc điểm của kiểu thở nhưng 

thật ra các đặc điểm của chu kỳ thở ít cố giá trị.

Kiểu thở Cheyne-Stokes gồm các giai đoạn thỡ nhanh dần và thỡ chậm dần luân phiên 
xen kẽ nhau, được ghi nhận trong tổn thương phần sâu của bán cầu đại não hai bên hoặc 
phần ngọn của thân não. Nhịp thở Cheyne-Stokes còn được ghi nhận trong những bệnh 
ngoài hệ thần kinh, thí dụ như trong suy tim.

Kiều thở tăng thông kh í thần kinh trung ương có nhịp nhanh đều và sâu dần với tần số 
là 25 nhịp/phút. Kiểu thở này ít có giá trị định vị tổn thương nhưng thường liên quan đến 
những tổn thương lan rộng của thân não. Tính chất đều đặn của nhịp thở ở đây là một 
dấu hiệu tiên lượng xấu, nhịp thở càng đều đặn bao nhiêu thì hôn mê càng sâu bấy 
nhiêu, cần lưu ý loại trữ các trạng thái nhiễm acid và thiếu oxy máu trước khi kết luận là 
bệnh nhân hôn mê có nhịp thở tăng thông khí thần kinh trung ương.

Trong trường hợp tổn thương cầu não, bệnh nhân có thể có thì hít vào kéo dài sau đó 
ngvthg thở trong một thời gian ngắn trước khi thở ra, hoặc có nhịp hô hấp gồm nhiều cụm 
hít vào thở ra xen kẽ bởi các giai đoạn ngUhg thở hoàn toàn.

Nhịp thờ thất điều và thở ngáp cá được gặp ở nhữhg bệnh nhân hấp hối, và chứng tỏ là 
hành não đã bị tổn thương. Trong những trường hợp suy chức năng hành não do thuốc thì 
nhịp thở trở nên chậm và sâu.

184



man KJI

Đ Á N H  G IÁ  H ÔN  M Ê

Bảng 12.1 : Thang điểm Glasgow Bảng 12.2: Thang điểm Liège
M ởm ẳt Mở m ắt
4- Tự phát 4- Tự phát
3- Theo lời yêu cáu 3- Theo lời y6u cáu
2- Khl bi kich thích dau 2- Khi bj klch thích dau
1- Không 1- Không
NÓI NÓI
5- Nói, djnh hướng ttìt 5- Nói, dỊnh hướng tốt
4- Nói, djnh hướng sai lám 4- Nói, djnh hướng sai lẩm
3- Dùng từ khổng phù hợp 3- Dùng từ khống phủ hợp
2- Phát âm vô nghĩa 2- Phát âm vố nghĩa
1- Không 1- Không

Vận động Vận động
6- Theo lệnh 6- Theo lệnh
5- Khu trú dũng điểm klch thlch đau 5- Khu trú đúng điểm klch thlch dau
4- Cử dộng co khi bi klch thích đau 4- Cử dộng co khi b| klch thích dau
3- Gồng cứng mát vò 3- Gỗng cứng mát vỏ
2- Gông cứng mất não 2- Gồng cúng mất não
1- Không 1- Không

Phản xạ thán não
5- Trán - Cơ vòng mi 
4- Mắt búp bỗ 
3- Quang vận dộng
2- Mắt búp bẽ ngang 
1- Mắt-tim

Có nhiều phương pháp đánh giá khác nhau về mức độ nặng nhẹ của hôn mê. Có 
cách thì dùng những từ như ngủ gà, lơ mơ, bán hôn mê, hôn mê sâu. Cách phân loại hòn 
mê thành ba giai đoạn thỉ gồm cố: hôn mê giai đoạn I, ương đó bệnh nhân có phát ra 
một số lời nói it nhiều còn có ý  nghĩa mỗi khi họ bị nhận những kích thích mạnh về thính 
giác hay những kích thích gây đau nhẹ; hôn mê giai đoạn II, trong đó bệnh nhân không 
còn đáp ứng bằng lời nói nhưng vẫn có cử động chính xác đáp ứng kích thích đau; hôn 
mê giai đoạn III, trong đó bệnh nhân không còn đấp ứng hoặc còn đáp ứng nhưng không 
chính xác đối với kích thích đau. Trong kiểu phân loại này trước kia còn có thêm hôn mê 
giai đoạn IV (coma dépassé, của các tác giả Pháp) vốn tương ứng với tình trạng chết não 
nên hiện nay giai đoạn này đã bị loại bỏ. Cách đánh giá hôn mê thành các giai đoạn này 
có khuyết điểm ở chỗ lệ thuộc ít nhiều vào chủ quan của ngươi khám, và không mô tả 
được đầy đủ và sống động về tình trạng của người bệnh hôn mê. Thang điểm Glasgow 
đánh giá hôn mê (bảng 12.1 ) là phương pháp thông dụng nhất hiện nay dể đánh giá hôn 
mê vl tính đơn giản và khá chính xác của nố và, do đố, cố thể được áp dụng bdi các điều 
dương. Thang điểm Glasgow khảo sát ba nội dung gồm có đáp ứng mở mắt, đáp ứng 
bằng lời nói và đáp ứhg vận động; theo thang điểm này, người bỉnh thương có số điểm 
tối đa là 15 và người hôn mê sâu thì cố số điểm bằng 3. Thang điểm Glasgow, tuy vậy,
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sẽ không chính xác khi áp dụng trên các bệnh nhân bị mất ngôn ngữ, bị mất đường ly 
tâm như trong hội chứtag bị khoá trong. Thang điềm Lữge  (bảng 12.2) là phương pháp 
đánh giá hôn mê trong đó cố cho thêm điểm về các các phản xạ thằn não, và như vậy 
người binh thường có số điểm 20 và người hôn mê sâu cố sế  điểm là 4. Đánh giá hôn 
mê theo tầng bị tổn thương là một phương pháp đánh giá hôn mê được áp dụng bôi một 
số nhà phẫu thuật thần kinh Pháp (bảng 12.3). Theo phương pháp đánh giá này, hôn mê 
được chia ra thành 5 mức độ nặng nhẹ khác nhau, di theo tìn h  tự từ mức nhẹ nhất đến 
mức nặng nhất thì gồm có hôn mê vỏ - dưới vỏ, hôn mê gian não, hôn mê gian - trung 
não, hôn mê trung não, và hôn mê cầu não.

Bàng 1Z3. Đánh giá hôn mê theo tầng

Đ áp ứng vớ i kích thích đau TH KTH KTH KTH K T H -0

Vẻ m ặt + • • - •

PX trán  - m i m ắt + + - • •

PX m ắt búp bê dọc + + - - •

PX quang vận dộng (P X  dồng tử  đò i 

vớ i kich thích sáng)

+ + + •

PX m ắt búp bê ngang + + + + •

Táng cùa thân não b i suy chức năng vò- 
dưới vố

G ian não G ian - trung 

não

Trung não Cầu não

(1) (II) (III) (IV ) (V)

TH : thfch hợp KTH : không thích hợp O: hoàn toàn khồng có

Nhưng dù sử dụng phương pháp nào đi nữa thì người thầy thuốc vẫn nhằm hai mục 
đích là: (1) xác định xem cấu trúc nào của não bộ đã bị suy giảm chức năng và (2) nhận 
định xem sự rối loạn chức năng đó có thể phục hồi được không. Bởi lẽ đó mà sự thăm 
khám thần kinh phải được thực hiện đầy đủ như đã nêu ở các phần trước, đồng thời 
nguyên nhân của hôn mê phải được xác định. Thật vậy, một trường hợp hôn mê sâu do 
ngộ độc barbiturate với số điểm theo thang điểm Glasgow có thể rất thấp hoặc được xếp 
loại là hôn mê cầu não thi vẫn có thể phục hồi trở về binh thường nếu được chăm sóc 
điều trị tích cực và phù hợp; trái lại, một trường hỢp hôn mê sâu do chín thương sọ não 
thì hẳn nhiên tiên lượng luôn luôn là rất xấu.

PHÂN LOẠI HÔN MÊ

Các khái niệm hôn mê trên lều, hôn mê dưới lều và hôn mê chuyển hoá có giá 
trị giúp ích cho việc định vị tổn thong và, trong chừng mức nào đó, có thể gợi ý về 
nguyên nhân đă gây ra hôn mê đó cũng như gợi ý về tiên lượng của từng trường hợp hôn 
mê cụ thể.
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Hôn mê do tổn thương câu trúc trên lều
Tổn thương cả hai băn cầu hoặc tổn thương lớn xuất hiện cấp tính tại một bán cầu, 

vốn gây chèn ép sang bán cầu đối bên hoặc gây gián đoạn bán cầu đó, có thể gây ra 
trạng thái hôn mê. Bệnh sinh của hôn mê trong các trường hợp này gồm có cơ chế bán 
cầu não bị đẩy lệch sang bên hay di lệch ngang (tụt não dưới liềm) và tụt não qua lều. 
Hôn mê do di lệch ngang não bộ là cơ chế hay gặp nhất, kế đến mới là cơ chế tụt não 
qua lều. Tụt não qua lều lại được phân biệt thành hai kiểu gồm tụt não bên (đồng nghĩa: 
tụt não hồi móc, tụt não thái dương) và tụt não trung tâm. Đặc điểm lâm sàng của tụt 
não bên (ví dụ do u bán cầu não) là giãn một dồng tử cùng bên cố tụt hồi thái dương 
dưới, tri giác giảm dần, sau đố nặng hơn nữa là giãn đồng tử hai bên và mất phản xạ 
quang vận động, liệt vận nhãn, rối loạn nhịp thở kiểu Cheyne-Stokes và kiểu tăng thông 
khí trung ương, gồng cúng mất vỏ kế  tiếp theo là gồng cứng mất não, hôn mê ngày càng 
sâu và tiến tới ngưhg thỏ và ngưng tim.

Đặc điểm lâm sàng của tụt não trung tâm (ví dụ do xuất huyết đồi thị) gồm có suy 
giảm nhanh trí giác ý thức, đồng tử có đường kính bình thường hay co nhỏ, phản xạ quan 
vận dộng không bị mất, và các cử động vận nhãn vẫn còn được duy trì. Bệnh nhân cũng 
còn nhữhg biểu lộ khác như thở kiểu Cheyne-Stokes, tư thế gồng cứng mất vỏ hay mất 
não. Khi tổn thương tiến triển nặng thêm, hai đồng tử trở nên có đường kính trung gian 
và cố định, liệt vận nhãn, mê sâu hơn, có thể có liệt nửa người cùng bên với bên tổn 
thương (do thân não đối bên tổn thương bị cấn chèn vào bờ lều tiểu não). Đôi khi dây sọ 
ra  đối bên với bên tổn thương lại bị chèn ép trước dây III cùng bên tổn thương.

Các nguyên nhân chính gây tụt não qua lều gồm các chấn thương sọ não (xuất 
huyết ngoài màng cứng, xuất huyết dưới màng cứng, xuất huyết não), các bệnh mạch 
máu não (nhồi máu và xuất huyết), các bệnh nhiễm (áp-xe, tổn thương não của AIDS) 
và các u não.

Hôn mê do tổn thương câu trúc dưới lều
Các tổn thương dưới lều gây hôn mê khi chúng chèn ép lên thân não hay gây huỷ 

hoại cấu trúc này. Các tổn thương hố sau, ngoài ra, còn có thể gây ra tụt não hướng lên 
(chèn ép trung não) hay hướng xuống với sự chèn ép hành não bởi hạnh nhân tiểu não. 
Các biểu lộ lâm sàng của chèn ép hay tổn thương thân não có thể được gặp gồm có 
ngưng thở và truy tim mạch đột ngột do tụt hạnh nhân cấp tính, yếu liệt hay giảm cảm 
giác hai bên thân thể và tứ chi, triệu chứng liệt vắt chéo nửa thân và dây thần kinh sọ (ví 
dụ liệt dây sọ III bên phải và liệt nửa thân bên trái), đồng tử co nhỏ, mất chức năng vận 
nhãn liên hợp ngang nhưng còn chức năng vận nhãn liên hợp dọc đứng, liệt vận nhẫn, 
kiểu thở Cheyne-Stokes chu kỳ ngắn, kiểu thở thất điều ngáp cá.

Hôn mê chuyển hoá và hôn mê do bệnh lan tỏa của não bộ
Hôn mê trong các bệnh não chuyển hoá và các bệnh não có tổn thương lan toả khác 

thường có biểu lộ sớm về bất thường tâm thần và nhịp thỏ. Các triệu chúng khác có thể
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được gặp trong loại hòn mê này gồm có run, bàn tay run phe phẩy, giật cơ nhiều ổ, triệu 
chứng thùy trán (phản xạ chu miệng, phản xạ bú, phản xạ nắm), tư thế gồng cứng mất 
vỏ hay mất não. Phản xạ co đồng tử không bị mất trong hôn mê chuyển hoá, ngoại trừ 
trường hợp hôn mê do ngộ độc thuốc kháng cholinergic. Bất thường vận nhãn cố thể 
được gặp thường là hai mắt nhìn lệch xuống dưới. Các loại bất thường vận nhãn khác 
như or thế hai mắt xoay nhìn sang một bên, hai mắt không còn tư thế trục song song với 
nhau, đều không là triệu chứng của hôn mê chuyển hóa. Các bệnh chuyển hoá gây hồn 
mê còn có thể cho những biểu lộ lâm sàng khác như co giật, dấu hiệu yếu liệt nửa thân.

KIỂU CÁCH XUẤT HIỆN HÔN MÊ

Sự khai thác bệnh sử, trong đó đặc biệt là kiểu cách xuất hiện của hôn mê, thường 
giúp cho người ta có được những chỉ điểm quý giá để đi tới chẩn doán nguyên nhân của 
hôn mê.

H6n mê dột ngột
Kiểu cách hôn mê xuất hiện đột ngột như thế này thì hiếm gặp, chỉ thấy ở một vài 

tình huống đặc biệt như trong động kinh cơn lớn, chấn thương kín của vùng đầu, ngưng 
tim, xuất huyết dưđi màng nhện.

Hôn mê xuất hiện trong vòng vài giây đến vài phút
Điển hình là hôn mê của cơn hạ đường huyết hay gặp ở bệnh nhân đái tháo đường 

đang điều trị. Bệnh nhân cố thể có dấu hiệu định vị thần kinh xuất hiện trước, sau đố là 
tình trạng hôn mê xuất hiện chỉ trong vòng nửa phút đến nửa giờ. Các nguyên nhân khác 
gồm có nhịp nhanh thất, lụt n ỉo  thất do xuất huyết từ một dị dạng động-tìhh mạch lớn bị 
vỡ, và ngộ độc một số độc chất, thí dụ điển hình là ngộ độc tetrodotoxin của cá nóc.

Hốn mê hình thành trong vòng nhiều giờ hay một ngày
Là bệnh cảnh của một khối máu tụ nội sọ đang hình thành từ từ, khối máu này có 

thể nầm trong hay ngoài nhu mô não, trong hay ngoài màng cứng và chèn ép từ từ vào 
não bộ. Chụp cắt lớp điện toán rất hữu ích trong trường hợp này.

Các trường hợp viêm màng não và viêm nẫo cũng gây ra các kiểu cách xuất hiện 
hôn mê này: bệnh nhân ô trong một trạng thái nhiễm độc và trạng thái tri giác ý thức u 
ám dần với tốc độ hình thành hôn mê tỷ lệ thuận với tốc độ tiến triển của viêm. Chọc 
ống sống thắt lưng có giá uị nhiều ở đây với điều kiện là phải đề phòng tình trạng tăng 
áp lực nội sọ di kèm, chụp cắt lớp điện toán hoặc chụp cộng hưởng từ có thể giúp phát 
hiện được ổ viêm não đang hình thành.

Hôn mê do ngộ độc các thuốc an thần, các thuốc á phiện thì luôn luôn có suy hô hấp 
kèm theo nhuhg đồng tử thì vẫn còn đáp ứhg quang vận động trực tiếp và đồng cảm.
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Những bệnh nhãn bị ngộ độc thuếc này không cố dấủ định vị thần kinh, có kết quả dịch 
não tủy và kết quả khảo sát hỉnh ảnh não bộ bình thường.

Trong suy thận hoặc suy gan, trước khi rơi vào hôn mê bệnh nhân thường có nhữhg 
biểu lộ thần kinh cục bộ như co giật, tư thế mất não. Sự suy giảm trí giác ý thức ở những 
người này hỉnh thành và diễn tiến một cách tư tư.

Trong hội chúhg não cấp của cao huyết áp, bệnh nhân thường cố những triệu chứhg 
và dấu hiệu ban đầu như đau đầu, nôn mửa sảng, dấu định vị thần kinh và co g iậ t Hôn 
mê ở dây xuất hiện và nặng dẩn từ từ, kéo dài trong vài giờ nếu như bệnh nhân không 
được xử trí kịp thời. Dịch não tủy của nhQhg người này có áp lực cao và lượng protein 
cao. Chụp cắt lớp điện toán có thể cho hình ảnh bình thường hoặc hình ảnh phù não.

NGUYÊN NHÂN CỦA HÔN MÊ

Bệnh mạch máu não
Bệnh mạch máu não là một trong nhữhg nguyên nhân thường gặp nhất của hôn mê. 

Đặc điểm lâm sàng của nhóm bệnh này đã được mô tả trong chương về bệnh mạch máu 
não.

Trong xuất huyết não nặng, hôn mê có thể xuất hiện tương đối đột ngột nhưng cũng 
cố khi hình thành tư từ trong vòng vài giờ. Đau đầu dữ dội, chóng mặt, chảy máu cam và 
lú lẫn là những triệu chúng thường xuất hiện trước khi tai biến xảy đến. Khi tai biến đã 
xảy ra, bệnh nhân thường hôn mê sâu, liệt mềm hoàn toàn nửa người và có huyết áp 
tăng cao. Chẩn đoán được xác định mau chóng nhờ hình ảnh đặc thù của chụp cắt lớp 
điện toán hoặc chụp cộng hưởng từ vùng đầu, chọc ống sống thắt lưng cho thấy áp lực, 
lượng protein và tế  bào của dịch nẫo tủy có tăng lẽn, và dịch não tủy có thể có màu dỏ 
vì cố sự hiện diện của máu. Tuy nhiên, chọc ống sống thắt lung là không cần thiết ở đây 
nếu đã cố kết quả khảo sát hình ảnh học vùng đầu.

Trong xuất huyết não thất đơn thuần, bệnh nhân thường hôn mê sâu, rơi trong trạng 
thái sốc, không có dấu định vị thần kinh, sau đố thỉ bị liệt tứ chi, có dấu màng não và 
dấu gồng cứng mất não.

Xuất huyết dưới màng nhện thương xăy đến đột ngột với triệu chúng đau đầu dữ 
dội, thương cố co giật kèm theo, và sau đó là hôn mê. Đặc điểm lâm sàng là sự hiện 
diện của dấu gáy cương, dấu Brudzinski, dấu Kernig, và sự vắng mặt của dấu định vị 
thần kinh. Chẩn đoán được xác định nhơ hình ảnh đặc thù của chụp cắt lớp điện toán hay 
chụp cộng hưởng từ vùng đầu, hoặc nhờ vào đặc điểm của dịch não tủy là có màu đỏ và 
máu không đông, về sau thì trở thành màu vàng và có sự hiện diện của bilirubin.

Nhũn não do huyết khối động mạch, còn gọi là nghẽn mạch, hiếm khi gây ra hôn 
mê, trừ phi có tắc đột ngột những động mạch lớn như động mạch cảnh trong làm phù não 
toàn bộ một bán cầu. Nhũn não do thuyên tắc dộng mạch, còn gọi là lấp mạch, cố thể 
gây ra hôn mê đột ngột nhưng thoáng qua. Trong thuyên tắc mạch não, bệnh nhân
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thường có những bệnh tím hay phổi có liên quan mà sự khai thác bệnh sử và tiền sử sẽ 
giúp phát hiện.

Từng vùng tưới máu cụ thể có ảnh hưởng nhất định trên sự hình thành hôn mê. Các 
nhánh vỏ não của cả hai hệ động mạch cảnh và cột sống thân nền hiếm khi gây ra hôn 
mê khi bị bít tắc; trái lại, huyết khối hay xuất huyết của động mạch thân nền, và nhũn 
hay xuất huyết tiểu não đều có thể gây ra hôn mê.

Trong bệnh não cấp do cao huyết áp, hôn mê có thể xuất hiện một cách cấp tính và 
có hay không có co giật kèm theo. Những bệnh nhân này thường có tiền sử và bệnh sử 
về bệnh thận hay bệnh cao huyết áp nặng, có đau đầu dữ dội, mệt mỏi, ngủ gà hay vật 
vã, nôn, nhìn mờ. Ngoài ra, thăm khám có thể còn phát hiện hình ảnh của bệnh võng 
mạc do cao huyết áp, cũng như dấu phù gai thị qua soi đáy mắt.

Huyết khối tĩnh mạch nội sọ hiếm khi là nguyên nhân của hôn mê. Trong huyết 
khối tĩnh mạch nội sọ thường gặp được những hội chứhg tăng độ quánh của máu như 
chứng đa hồng cầu, chứng cryoglobulin huyết, bệnh thiếu máu hồng cầu hình liềm, 
chứng macroglobulin huyết hay nhữtig chứng bệnh gây tắc mạch rải rác có liên quan với 
đông máu nội mạch rải rác như bệnh lupus ban đỏ, bệnh viêm nội tâm mạc vi trùng.

Chấn thương

Bệnh nhân hôn mê do chấn thương sọ não thường có những dấu vết của chấn 
thương ở vùng đầu mặt như vết xây xát và máu tụ ở mặt, rách và chảy máu da đầu, vùng 
lõm trên sọ, chảy máu ở tai - mũi - miệng, chảy dịch não tủy ở mũi. Trong chấn động 
não, bệnh nhân chỉ bất tĩnh trong một giai đoạn ngắn, khi tỉnh lại thì có thể ở trạng thái 
lú lẫn và mất trí nhớ thuận chiều lẫn ngược chiều; những bệnh nhân này không bị những 
di chứng thần kinh về sau.

Trong dập não, bệnh nhân hôn mê, ngoài ra, còn có những dấu định vị thần 
kinh, và khảo sát hình ảnh não bộ cho thấy sự hiện diện của tổn thương phù não và 
chấm xuất huyết.

Đặc điểm hôn mê của máu tụ ngoài màng cứng do đứt động mạch màng não giữa là 
bệnh nhân có thể bị hôn mê ngay tức thì sau tai nạn, tiếp theo là khoảng tính, và sau đó 
lại mê sâu dần trở lại.

Đối với máu tụ dưới màng cứng hay tụ dịch dưới màng cứng, triệu chứng rối loạn ý 
thức tri giác xuất hiện chậm, chỉ sau nhiều ngày đến vài tuần, với đặc điểm là nặng dần 
từ từ, ban đầu là lú lẫn về sau là hôn mê, và có dấu liệt nửa người kèm theo. Chụp cắt 
lớp điện toán hay chụp cộng hưởng từ vùng đầu là cần thiết ở đây; chụp X quang, chụp 
cắt lớp điện toán hay chụp cộng hưởng từ cột sống cổ là cần thiết nếu nghi ngờ có tổn 
thương cấu trúc này kèm theo.
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Plan E jm

Viêm màng não
Ngoài hôn mê, đặc điểm lâm sàng nổi bật của viêm não là các dấu hiệu kích thích 

màng não như đau đầu nhiều, gáy cưỡng, dấu Kemig và dấu Brudzinski, tuy nhiên những 
dấu hiệu này có thể không hiện diện ở giai đoạn chớm phát của bệnh hoặc trong bệnh 
cảnh viêm màng não của trẻ sơ sinh. Các dấu hiệu khác về thần kinh có thể gặp gồm có 
dấu tăng áp lực nội sọ, rối loạn cử động vận nhãn và phản xạ đồng tử, co giật. Các triệu 
chứhg tổng quát của nhiễm trùng cũng hiện diện như sốt, nổi ban xuất huyết ở da trong 
viêm màng não do meningococcus. Bệnh cảnh viêm màng não có thể khôi phát cấp tính, 
thí dụ như trong viêm màng não do meningococcus, pneumococcus, staphylo-coccus, và 
virus, hoặc xảy đến theo kiểu bán cấp hay mạn tính như trong viêm màng não do lao, do 
vi nấm. Chọc ống sống thắt lưng là động tác bắt buộc trước một bệnh cảnh lâm sàng gợi ý 
của viêm màng não. Đối với những bệnh nhân có thêm dấu hiệu định vị thần kinh hoặc 
tăng áp lực nội sọ, cần khảo sát hình ảnh học vùng đầu trước khi chọc ống sống thắt lưng 
để tránh tai biến tụt não do bỏ sót một tổn thương choán chỗ nội sọ.

Viêm não
Rấi loạn ỷ thức trí giác từ mức độ ngủ gà, ngủ nhiều cho đến hôn mê được gặp trong 

bệnh cảnh của viêm não. Với viêm não virus thường có thêm các dấu hiệu thần kinh 
khác như rối loạn cử động vận nhãn, liệt các dây sọ, và trạng thái tăng động.

Viêm não giang mai thường xuất hiện bán cấp với bệnh cảnh sa sút tâm thần xảy 
đến từ từ và các triệu chứng ảo giác, nhưng cũng có khi xảy đến đột ngột với bệnh cânh 
co giật hoặc đột quỵ. Hôn mê cũng là một thành phần trong bệnh cảnh của hội chứng 
Reye vốn là một hội chúng sau nhiễm virus ở trẻ con; đặc điểm của hội chứng này là 
nôn mửa, mê sâu dần, rối loạn về chuyển hóa glucose và chức năng gan.

u và áp  xe  não

Hai nhóm bệnh này có thể gây ra bệnh cảnh hôn mê có hay không cổ dấu định vị 
thần kinh kèm theo. Các rối loạn thần kinh thường xuất hiện từ từ vđi các triệu chứng và 
dấu hiệu như đau đầu, nôn, co giật, dấu định vị thần kinh, mờ mắt, thay đổi nhân cách.

Trong u ác tính nội sọ và áp xe năo, các triệu chứng thần kinh cũng có thể xảy đến 
cấp tính khi có xuất huyết trong u, hay khi khối u choán chỗ đã gây bít tắc hệ thông não 
thất. Ở giai đoạn trễ của bệnh khi đã có hôn mê, các dấu hiệu của hội chứng tăng áp lực 
nội sọ cũng trở nên hiển nhiên. Chụp cắt lớp điện toán hay chụp cộng hưởng từ giúp 
phát hiện dễ dàng những tổn thương này.

Ngộ độc rưựu cấp
Đây là một nguyên nhân thường gặp của hèn mê. Bệnh nhân có da mặt và kết mạc 

sung huyết, bị giảm hay mất phản xạ, đồng tử giãn nhưhg vẫn đáp ứng với kích thích 
ánh sáng.
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Bài 12- Hôn rvê

Cần lưu ý phân biệt giữa hôn mê do ngộ độc rượu với hôn mê do chấn thương sọ 
não ở những người này.

Hội chứng Wernicke là một tình trạng rối loạn dinh dưỡng do thiếu thiamine ở 
những người nghiện rượu. Những bệnh nhân này có những rối loạn ý thức tri giác từ nhẹ 
như lú lẫn cho đến nặng như hôn mê. Những dấu hiệu khác về thần kinh trong hội chứng 
này gồm có liệt cơ vận nhẫn, thất điều và run. Khi nghi ngờ có hội chứng Wernicke, cần 
cung cấp ngay cho bệnh nhân thiamine và các loại vitamine khác của nhóm B.

Ngộ độc thuốc
Trong ngộ độc á phiện hay các dẫn chất của á phiện, bệnh nhân có da mặt tím tái, 

thân nhiệt hạ, nhịp thở chậm và yếu, đồng tử co nhỏ nhung vẫn đáp ứng với kích thích 
ánh sáng, phản xạ gân cơ giảm và có thể có dấu Babinski dương tính.

Trong ngộ độc barbiturate và các thuốc an thần khác, bệnh nhân có nhịp thở chậm, 
không đều và sâu, mạch chậm, rối loạn cử động vận nhẫn, nhưng đồng tử không co nhỏ, 
mất phản xạ gân cơ, ngoài ra có thể còn có cả dấu rung giật nhãn cầu và dấu Babinski.

ở  bệnh nhân hôn mê do ngộ độc khl c o , da, môi và nền móng có màu đỏ anh đào, 
thân nhiệt hạ, mạch và nhịp thở không đều và nhanh hay sâu.

Trong hôn mê do ngộ độc phosphat hữu cơ, bệnh nhân có những dấu hiệu 
muscarinic như co đồng tử, tăng tiết nước mắt, tăng tiết và co thắt phế quản, tăng tiết 
nước bọt và mồ hôi, nhịp tim chậm, tụt huyết áp, tăng nhu dộng ruột, và những dấu hiệu 
nicotinic như rung bó cơ, vọp bẻ, yếu liệt.

Đái tháo đường
Bệnh cảnh của hôn mê do đái tháo đường gồm có thân nhiệt thấp, huyết áp tụt, nhịp 

thở nhanh hay nhịp thở Kussmaul, h d  thở mùi aceton, nhẵn cầu mềm, đồng tử cổ thể co 
và không đáp ứng kích thích ánh sáng, giâm hay mất phản xạ gân cơ, dấu Babinski có 
thể dương tính. Đái tháo đường còn có thể dưa tới tình trạng hôn mê do tăng áp thẩm, 
bệnh cảnh này thương cố co giật cục bộ kèm theo.

Các xét nghiệm cận lâm sàng đặc hiệu và cần thiết để xác định hai chẩn đoán này 
gồm có định lượng đường huyết, đường niệu, ủm thể ceton và acid acetoacetic trong 
nước tiểu, đo độ áp thẩm của huyết tương và khả năng kết hợp CO2 của máu.

Hạ đường huyết

Trong hạ đương huyết, bệnh nhân thương có co giật trước khi rơi vào trạng thái hôn 
mê. Các triệu chứng khác của trạng thái hạ đường huyết, vốn xuất hiện trước khi có hôn 
mê, là bứt rứt, m ệt mỏi, đói, run rẩy, da tái nhợt và tăng tiết mồ hôi, yếu liệt. Trong hôn 
mê hạ đường huyết, các phản xạ gân cơ khống bị mất, thậm chí còn tăng hơn btah 
thường, và có thể có d ỉu  Babinski dương tinh.
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l ìn h  trạng hạ đường huyết được gặp trong những trường hợp tăng insulin như ở bệnh 
u tuyến tụy tạng hay bệnh gan, hoặc trong trường hợp dùng quá liều insulin hay thuốc 
uống hạ đường huyết ở bệnh nhăn đái tháo đường, cần  luôn luôn cảnh giác với nguyên 
nhân hạ đường huyết này vì, nếu không được phát hiện kịp thời, sẽ có thể đưa đến 
những tổn thưdng não vĩnh viễn mà biểu lộ lâm sàng cố thể là trạng thái thực vật kéo dài 
hay thậm chí cả chết não. Trong trường hợp nghi ngờ nguyên nhân của hôn mê là hạ 
đường huyết, việc truyẻn tình mạch dung dịch glucose ưu trương là tối cần thiết và bắt 
buộc. Cần lưu ỷ rằng việc truyền nhầm dung dịch đường ưu trương cho bệnh nhân hôn 
mê tăng đường huyết sẽ không gây hại bao nhiêu cho bệnh nhân, ngược lại việc chậm 
trê xử lý tình trạng hạ đường huyết rất nhiều khả năng dẫn tới tổn thương não vĩnh viễn.

Rốl loạn chuyển hóa khác
Hôn mê có thể xảy đến trong nhiều loại rối loạn chuyển hóa khác vốn dược xem 

như là những bệnh não chuyển hóa thứ phát.

Hôn mê do tăng urê máu được thấy trong suy thận. Trước khi rơi vào hôn mê,'bệnh 
nhân thường có các triệu chúng đau đầu, nôn mửa, khó thở, máy giật cơ, tiêu chảy. 
Trạng thái rối loạn ý thức tri giác xuất hiện sau đó một cách từ từ, ban đầu là lú lẫn, sau 
đố là sảng và co giật, và cuối cùng là hôn mê. Bên cạnh các dấu hiệu thần kinh như đã 
nêu bệnh nhân còn có những biểu lộ khác của suy chức năng thận như phù, hơỉ thỏ có 
mùi khai, xuất huyết và xuất tiết võng mạc.

Hôn mê gan có thể là biến chúng của xơ gan, viẽm gan cấp hay mạn tính, và nối 
cửa chủ. Bệnh cảnh hôn mê gan thường dao động với những biểu hiện như lơ mơ, lú lẫn, 
vật vã, dấu hiệu ve vẩy bàn tay khi chi teên duỗi thẳng. Một số biểu hiện khác cũng cố 
thể dược thấy như nói ngọng, tăng trương lực cơ, tăng phản xạ gân cơ, phản xạ bú và 
nắm, dấu Babinski và co giật.

Các nguyên nhân khác
Hồn mê còn có thể do nhiều nguyên nhân khác gây ra như các trạng thái nhiễm 

trùng nặng, nguhg tim, sản giật, suy hô hấp mạn tính, rối loạn nước điện giải và thăng 
bằng acid - baz, và rối loạn nội tiết (suy giáp, suy vỏ thượng thận, suy tuyến yên), thiếu 
oxy máu và điện giật.

KHẢO SÁT CẬN LÂM SÀNG
Như đã giới thiệu ở các phần trước, chụp cắt lđp điện toán và chụp cộng hưởng từ là 

hai phương tiện khảo sát rất hữu ích để chẩn đoán nguyên nhân đã gây ra hôn mê. Trong 
trương hợp khảo sát hình ảnh học này cho kết quả bình thương mà lâm sàng lại gợi ý 
đến viêm não - màng não thì chọc ống sống thắt lilhg có ch! định bắt buộc. Điện não đồ 
thì giúp Ích cho sự phân biệt giữa hôn mê vđi những trường hợp giả hôn mê vì lý do tâm 
lỷ hoặc hội chứng bị khóa. Trong trương hợp hôn mê do rối loạn chuyển hóa, hoạt dộng
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Bài 12- HSn trè

điện não đồ luôn luôn bất thường, thậm chí sự bất thường về hoạt động điện não còn 
xuất hiện trước cả những biểu lộ bất thường trên lâm sàng.

Như trong phần thăm khám tổng quát đã nêu, các xét nghiệm cận lâm sàng cần 
thiết khác cũng phải được chỉ định ngay lúc mới khám bệnh nhân vì chúng sẽ giúp ích 
cho việc truy tìm nguyên nhân của hôn mê. Những xét nghiệm này gồm có định lượng 
nồng độ một số chất trong máu như glucose, natri, calci, creatinin hay BUN, pH máu 
động mạch, PO2, PCO2, chức năng gan, chức năng đông máu, xét nghiệm độc chất học 
nếu thấy là cần thiết

CHẨN ĐOÁN PHÂN BIỆT

Trong thực tế  lâm sàng có một số tình huống khác có thể khiến người ta nhầm lẫn là 
hôn mê. Những tình huống này gồm có trạng thái không đáp ứng có nguồn gốc tâm lý, 
hội chứng bị khóa, trạng thái thực vật kéo dài và tình trạng chết não.

Khống đáp ứng có nguồn gốc tâm lý

Những bệnh nhân này thoạt nhìn thì giống như hôn mê, hoàn toàn không cử động và 
không đáp ứng với lời kêu gọi của chung quanh. Thăm khám thần kinh cho thấy các 
biểu lộ và dấu hiệu khách quan (thí dụ cấc loại phản xạ) đều bình thường, nghiệm pháp 
kích thích nhiệt cho đáp ứng rung giật nhãn cầu với cả hai thành phần trôi chậm và lay 
giựt nhanh, điện não đồ cũng cho những hỉnh ảnh hoạt động binh thường.

Hội chứng bị khóa trong

Trong hội chứng này bệnh nhân mất hết các chức năng vận động của cơ thể do các 
đường vỏ gai và vỏ hành ở vùng bụng của cầu não bị tổn thương (thường do tắc động 
mạch thân nền hay hủy myêlin trung tâm cầu não) và chi còn khả năng giao tiếp với 
chung quanh bằng cử động chđp mi mắt và cử động dọc của hai nhãn cầu.

Trọng thái thực vật kéo dải

Trạng thái thực vật kéo dài là một tình huống lâm sàng hết sức khó khăn và tế  nhị 
cho cả thầy thuốc và thân nhân người bệnh. Người bệnh trong trạng thái này có những 
biểu lộ nhắm mắt, mở mắt, chớp mi và có những thay đổi về nhịp thở tương ứng với chu 
kỳ thức ngủ, nhưng lại hoàn toàn không còn khả năng ý thức được về bản thân họ và 
chung quanh. Điện não của các trường hợp trạng thái thực vật biểu lộ các bất thường sau 
đây: hoạt động delta chậm với biên độ thấp, hoạt động alpha và theta lan toả, hoạt động 
kiểu alpha coma, hoạt động hình thái của giấc ngủ. Các kỹ thuật thăm dò lưu lượng máu 
não và chuyển hóa não (ví dụ PET scan) cho thấy lưu lượng máu não giảm xuống rất 
nhiều trong các trạng thái thực vật. Với sự chăm sóc và nuôi dưỡng tốt, những trường 
hợp này có thể kéo dài nhiều tháng hay năm.
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Trạng thái này được gặp sau chấn thương, sau hồi sức ngưng tim, sau khi nạn nhân 
suy trầm trọng chức năng hô hấp tuần hoàn vì ngộ độc thuốc. Trạng thái thực vật kéo dài 
còn được thấy trong các giai đoạn cuối của bệnh Alzheimer và bệnh Creutzfeldt-Jakob. 
Tổn thương chính yếu trong trạng thái thực vật kéo dài là sự hủy hoại trầm trọng toàn bộ 
hai bán cầu đại não, và đôi khi là hoại tử hai đồi thị và các nhân dưới đồi. Bảng 12.4 
trinh bày các tiêu chuẩn chẩn đoán trạng thái thực vật.

Bảng 12.4. Tiêu chuẩn chẩn đoán xác định trạng thái thực vật

1. Khống có bằng chúng về khả năng nhận thức về bản thân và về chung quanh, vẫn 
còn phản xạ mõ mắt hay mở mát tự phát.

2. Không còn biểu lộ về liên lạc giữa bệnh nhân với người khám qua các phương thức nóí- 
nghe và viét chữ. Khống còn cử dộng mắt nhln đuổi theo nguốn klch thích thị giác, mặc 
dù dối khi vãn có vẻ có biểu lộ này thoáng qua. Không còn biểu lộ cảm xúc trước các 
klch thlch ngổn ngữ.

3. Khổng còn phát âm hay nối cỗ ý nghĩa
4 . Có thể còn phản ứng xuất hiện thát thường dổi VỚI một kich thlch nào dó, dưới hlnh thức 

mím cười, khóc hay nhăn mặt.
5. Còn chu kỳ thức-ngủ.
6. Còn một sổ phản xạ thân não và tủy gai như bú, nhai, nuốt, phản xạ quang vận động, 

phản xạ mắt-dáu, phản xạ nấm, phản xạ gân cơ.
7. Không còn cử dộng hữu ỷ hay biểu lộ hành vi hữu ỷ, cho dủ chi dưới dạng rất sơ khai. 

Có thể có phản xạ gồng cứng hay tránh né đối với kích thlch dau.
8. Chức năng hô hấp và tim mạch thường còn hiện diện binh thường. Tiêu tiểu khổng tự

_____ chủ,________________________________________________________________________ __

Chết não
Trạng thái chết não đã được các nhà thần kinh học Châu Âu đề cập đến lần đầu tiên 

vào năm 1959 (Mollaret và Goulon) bằng từ ngữ coma dépassé mà đặc điểm là toàn thể 
não bộ đã bị tổn thương không phục hồi được, và mất toàn bộ các chức năng, trong khi 
đó chức năng phổi và tim thì vẫn được duy tiì bằng những phương tiện nhân tạo. Hiện 
nay, các khía cạnh khác nhau của trạng thái này vẫn được nghiên cứu tìm hiểu vì tầm 
quan trọng của chẩn đoán chết não trên nhiều phương diện khác nhau như y đức, ghép 
mô và cơ quan, chi phí y tế.

Để đặt một chẩn đoán chết não, người ta thống nhất là phải hội đủ các tiêu chuẩn 
sau đây: (1) không còn chức năng đại não, (2) không còn chức năng thân não, (3) trạng 
thái mang tính chất không thể đảo ngược được, và (4) có sự hiện diện của những tổn 
thương não bộ trầm trọng (chấn thương, xuất huyết não lđn, ngưng tim, v.v...).

Tình trạng mất chức năng đại não thể hiện ra ỏ sự mất toàn bộ các cử động tự phát; 
mất toàn bộ các đáp ứng vận động và phát âm trước các kích thích thị giác, thính giác và 
cảm giác da. Phản xạ tủy gai, tuy vậy, vẫn còn có thể tồn tại ở một vài trường hợp và 
phản xạ da lòng bàn chân đôi khi cũng vẫn cho phản ứhg cụp ngón.
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Hiện tượng mất chức năng thân não thì biểu lộ ra dưới những hình thức sau: mắt 
đúng tròng, đồng tử giãn hoặc cố đường lánh trung gian (không dưới 3 mm đường kính) 
nhung mất phản xạ quang vận động, mất phản xạ tiền đình - mắt, mất phản xạ giác mạc, 
mất phản xạ hầu họng, mất đáp ứng gồng cứhg mất não và mất cử động thở tự phát. 
Người ta xem bệnh nhân đă thật sự bị mất chức năng hô hấp nếu trong suốt 15 phút thở 
máy bệnh nhân không có biểu lộ kháng máy. Chặt chẽ hơn nữa người ta còn dùng 
phương pháp cho bệnh nhân ngưng thở máy trong vòng vài phút (trong lúc đó cho Ơ2 

100 % qua ống nội khí quản) để cho PCO2 trong máu tăng lên 50-60 mmHg, nếu lúc này 
vẫn không có cử động thở tự phát xuất hiện thì xem như là đã chết năo.

Bảng 12.5. Tiêu chuẩn chẩn đoán xác định chết nẫo

1. Hôn mô, không đáp ứng với các ktch thlch được thực hiện lên các vùng ở phla trên lỗ 
chẩm lớn.

2. vẫn ngưng thở sau khi cắt máy giúp thở (nhưng vẫn cung cấp oxygen cho người bệnh 
qua Ống mũi hay mặt nạ) trong. 10-20 phút (lúc này PCO2 dạt 50-60 mm Hg dủ dể klch 
thích trung khu hô hấp hoạt dộng).

3. Mất các phản xạ của vùng dẩu bao gôm phản xạ đổng tử, phản xạ mắt-dáu, phản xạ 
mắt tlển đinh, phản xạ giác mạc, phản xạ bú và nuốt, phản xạ gổng cứng mất não. Các 
phản xạ có nguổn gốc thuần tuý tại tủy gai có thể vẫn tổn tại và gổm có phản xạ gãn cơ, 
phãn xạ da lòng bàn chân, phản xạ gấp chi khi kfch thích dau.

4. Thân nhiệt trên 34°.
5. Đạl tuẩn hoàn cú thể còn nguyên vẹn.
6. Chẩn đoán bệnh được xác d|nh là do tổn thương cấu trúc hoặc do rối loạn chuyển hoá 

không còn đảo ngược dược; không có val trò của ngộ dộc thuốc như ethanol, an thần, 
thuốc có thể có tác dụng gây mô, và thuốc gây liệt cơ.

7. ĐỐI VỚI bệnh nhân người lớn dã được biết là có tổn thương cáu trúc và kh&ng bị ngộ dộc 
thuốc hay ethanol, cần phài theo dõl ft nhất trong 6 giờ tinh trạng mất các chức năng não 
bộ dã nêu ở trẽn trước khi quyết định chẩn đoán chất não; dốl VỚI các trường hợp khác, 
bao gồm cả các trường hợp b| thiểu oxy não, phải theo dõi ft nhát là 24 giờ và phải loại 
trừ tinh trạng ngộ dộc thuốc bằng xét nghiệm tẩm soát trước khi quyết dịnh chẩn doán 
chết hão.

8. Chẩn doán chết não không phừ hợp dối VỚI trồ nhỏ hơn 7 ngày tuổi. Đỗi VỚI trẻ từ 7 
ngày tuổi đến 2 tháng tuổi, phải theo dõi ft nhát là 48 giờ; dốl với trè từ 2 tháng tuổi dến 
1 năm tuổi, phải theo dõi ft nhất 24 giờ; đối vúl trẻ từ 1 năm tuổi dến 5 năm tuổi, phải 
theo dõi It nhất là 12 giờ (theo dõi trong 24 giờ nếu là tổn thương não do thiếu tươi máu 
và thiếu oxygen); đối VỚI trẻ già hơn nữa, áp dụng tiẽu chuẩn của người lớn.

9. Các thăm dò khác có thể dược áp dụng tùy hoàn cảnh dể bổ sung xác dịnh chẩn doán:
EEG dẳng diện káo dài từ 30 phút trd lên; không có dáp ứng diện thế gợi thần não; chụp 
hlnh ảnh đổng v| phóng xạ, hlnh ảnh cộng hưỏng từ mạch máu chứng minh tuần hoàn 
não khống còn tổn tại,_____________________________________________________________

Điện não đồ (EEG) giúp xác định chết não mà hình ảnh điển hình là đường đẳng 
điện kéo dài 30 phút đo hai lần cách nhaú 6  giờ. Phần lđn các cơ sở y học trên thê” giới 
ưa chuộng việc phối hợp các đặc điểm lâm sàng của chết não vơi đặc điểm sau đây của
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EEG để chẩn đoán chết não: đường đẳng điện trên EEG (đường dẹt hoặc cố sóng điện 
thế không quá 2 |iV biên độ) kéo dài trong thời gian đo là từ 30 phút trở lên. Cũng cần 
lưu ý  là sự mất toàn thể các chức năng não bộ và đường ghi điện não dẹt không luôn 
luôn chứng tỏ là đã có chết não vl chúng còn có thể dược gặp trong tỉnh trạng hạ thân 
nhiệt nặng nề hoặc trong trường hợp ngộ độc thuốc an thần, vấn là nhữtag tình huống có 
thể đảo ngược được. Một số cd sỏ nước ngoài còn sử dụng các kỹ thuật đo lường tuần 
hoàn não bộ để xác minh sự ngưng tuần hoàn này, tuy nhiên trong thực tiễn thì kỹ thuật 
này không cần thiết.

Để chắc chắn là tình trạng mất các chức năng não bộ là hoàn toàn không thể đảo 
ngược được, người ta khuyến cáo là phải thăm khám lại lần hai, 6  giờ sau khi đã phát 
hiện bệnh nhân đã mất hết chức năng nói trên. Nếu không có được những thông tin và 
phương tiện đầy đủ để xác minh về nguyên nhân đã gây ra tình trạng mất toàn bộ chức 
năng não bộ nói trên, hoặc nguyên nhân của tình trạng nói trên là ngộ độc rượu hay ngộ 
độc thuốc, người ta khuyên nên theo dõi người bệnh trong 24 giờ trước khi kết luận là 
chết não (tiêu chuẩn cũ là 72 giờ). Các tiêu chuẩn của chẩn đoán chết não â  người lđn 
cũng được áp dụng cho chẩn đoán chết não ở trẻ con vđi một vài đặc điểm riêng cho trẻ 
con như sau: chỉ chẩn đoán là chết não kể từ ngày thứ bảy sau sanh trở đi, và thời gian 
cần dành cho theo dối trước khi chẩn đoán chết não phải là 48 giờ. Bảng 12.S trinh bày 
các tiêu chuẩn chẩn đoán trạng thái chết não.

XỬ TRÍ

Xử trí cấp thời
Phần này đã được giới thiệu trong các phần tníỡc của bài và bao gồm các động tác 

sau đây: báo đảm đường thở nếu cần, đặt nội khí quản và thỏ máy khi cần thiết, đặt lưu 
một đường truyền tĩnh mạch cố khẩu kính lớn; lấy máu và nước tiểu để xét nghiệm; tiêm 
thiamine tình mạch nếu nghi ngờ có bệnh não Wernicke, tiêm tĩnh mạch Glucose ưu 
trương (25-50 ml glucose 50% hay 40-80 ml glucose 30%); tiêm tĩnh mạch naxolone 0,4 
mg cách mỗi 5-10 phút, nếu còn nghi ngờ hôn mê do ngộ độc chất á phiện (nếu có 
phương tiện này trong tay).

Xử trí nguyên nhân đã gây ra hôn mê
Phần này được giới thiệu trong từng bài riêng biệt.

Chống phù não và tăng áp lực nội sọ
Trong một số bệnh của não như chấn thương, xuất huyết, nhũn nẵo rộng, u, áp lực 

nội sọ có thể tăng lên cao dẫn đến nguy cơ tụt não. Để xử tri tình trạng này, cần phải 
phối hợp nhiều biện pháp sau đây: bánh dùng những loại dung dịch mà tỷ lệ nước tự do 
cao (thí dụ glucose 5%); gây tăng thông khí bằng máy giúp thỏ để đạt một PaC0 2  bằng 
25 mmHg; dùng mannitol 20% theo liều 1.0 g/kg TTM trong 10 đến 30 phút, sau đó có
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thể lập lại mỗi 4 giờ theo liều 0.5 g/kg nếu cố nhu cầu;- dùng dexamethasone TM theo 
liều 4 đến 6  mg mỗi 6  giờ, riêng ở trẻ con liều dùng khởi đầu là 0.15 mg/kg và tiếp theo 
sau đố là 0.25 mg/kg/ngày chia làm 4 lần.

Chăm sóc diều dưỡng

Chăm sốc điều duỡng là khâu rất quan trọng trong xử trí một trường hdp hôn mê, vì 
sự chăm sóc tất sẽ giúp cho người bệnh tránh dược những biến chứng của tình trạng nằm 
lâu do hôn mê. Những việc cần làm gồm cố: duy tri tết sự tuần hoàn bằng cách dùng các 
loại dịch truyền thích hợp; bảo đảm tất sự thông khí và sự cung cấp oxygen (tháo răng 
giả, đặt ông thở miệng hầu, hút đàm nhớt, nằm nghiêng, đặt ống mũi dạ dày, mở khí 
quản), phòng ngừa viêm phổi do hít sặc; phòng ngừa loét do nằm lâu (xoay trỡ mỗi 1 - 2  

giờ); xử trí tốt các rối loạn tiêu hóa như tiêu chảy hay bón; chăm sóc đường tiểu dưới; 
bảo vệ mắt tránh những tổn thương viêm nhiễm lúc hôn mê (dùng gạc che mắt, methyl 
cellulose nhỏ mắt).

TIÊN LƯỢNG CỦA HÔN MÊ

Hôn mê do chuyển hoá và do ngộ độc có tiên lượng tốt hơn các hôn mê do thiếu 
oxy, hôn mê do chấn thương sọ não có tiên lượng ở trung gian giữa hai nhóm đã nêu. 
Phần lớn các bệnh nhân hôn mê do đột quỵ đều tử vong. Sự vắng mặt của các phản xạ 
như phản xạ đồng tử, phản xạ giác mạc, phản xạ mắt tiền đình trong nhiều giờ kể từ khi 
khởi phát hôn mê là một chỉ điểm tiên lượng xấu, cho biết rằng bệnh nhân không bao 
giờ cố được trở lại các chức năng độc lập. Những dấu hiệu tiên lượng xấu khác đã được 
biết gổm cố sự mất các phản xạ giác mạc, mất đáp ứng mở mắt, tình trạng giảm trương 
lực cơ các chi sau 1 và 3 ngày kể từ khi khởi phát hôn mê. Mất thành phần đáp ứng vỏ 
că hai bên trong các sống của diện thế gợi cảm giác thân thể cũng là một dấu tiên lượng 
xấu khác nữa của hôn mê.

CÂU HỎI NGẮN

1. Phân tích các đặc điểm sinh lý bệnh học của hôn mê.

2. Mô tả quy trình thăm khám các phản xạ thân não trong hôn mê.

3. Giá trị của dấu hiệu bất thường về đồng tử và cử động vận nhãn trong chẩn đoán 
hôn mê.

4. Chỉ định các thăm dò cận lâm sàng trong hôn mê.

5. Xử trí cấp cứu ban đầu một trường hợp hôn mê.

6 . Phân tích các đặc điểm lâm sàng chính của trạng thái thực vật và của trạng thái 
chết não.
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B à i 13

NÃO THẤT, MÀNG NÃO TỦY,
DỊCH NÃO TỦY & HỘI CHỨNG MÀNG NÃO

MỤC TIÊU BÀI GIẢNG
1. Liên quan về mặt giải phẫu của hệ thấng não thất, màng năo tủy và địch não 

tủy.
2. Đánh giá dịch não tủy bình thường.
3. Các dấu hiệu kích thích màng não và một số nguyên nhân thường gặp của hội 

chúng màng não.
4. Thay dổi dịch não tủy trong một số bệnh lý.

NỘIDUNG
Giâi phẫu của hộ thống não thất, màng não tủy và dich não tủy.
Chọc dò dịch não tùy và dánh giá dịch não tủy.
Hội chứng màng não.
Thay dổi djch não tùy trong một số bệnh lỹ.

Não và tủy sếng được bao quanh bởi hệ thống màng não và dịch não tủy. Dịch não 
tủy được sản xuất và lưu thông trong hệ thống não thất, di vào khoang dưới nhện và 
được hấp thụ, do đó nó thay đổi trong nhiều quá trinh bệnh lý tại não cũng như màng 
não. Trong bài này, chúng tôi chl đề cập đến hội chứng màng não, giải phẫu và thay dổi 
dịch não tủy liên quan.

GIẢI PHẪU

HỆ THỐNG NÃO THẨT
Nằm trong nhu mô não là một hệ thống năm khoang thông nối với nhau, các khoang 

này được lót bởi màng não thất (ependyma) và chứa đầy dịch não tủy (DNT). Các 
khoang này dược sắp xếp gồm hai não thất bên, một não thất ba (nằm giữa hai gian 
não), một cống não, và một não thất tư trong thân não (Hình 13.1).

Não thất bên

Hai nẫo thất bên là hai não thất lớn nhất, có hình cung không đều; mỗi năo thất bao 
gồm hai phần trung tâm (thân và tiền đình) và ba stag  (trán, chẩm, và thái dương). Hai 
não thất bên nối vđi não thất ba bằng hai 15 gian não thất (lõ Monro) nằm ở phía trước.

S tag  trước (stag trán) nằm phía trưđc lỗ gian năo thất, hướng về phía thùy trán. Bờ 
trước và mái của stag  trán tiếp xúc với thể chai, sàn và thành bên ngoài tiếp xúc với dầu 
nhân đuôi, và thành trong tiếp xúc với một vách mông ngăn hai stag  trước với nhau.
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Sừng sau (sừhg chẩm) hướng đến thùy chẩm. Sừhg dưới (sừng thái dương) đi ngang 
trong thùy thái dương, với phần mái là chất trắng của thùy thái dương. Dọc theo bờ trong 
và dưới của sừng thái dương là đuôi nhân đuôi và hồi hải mã.

Phần thân của não thất bên dăi và hẹp, nối sttng trán với sừng sừng chẩm. Phía trên 
phần thân là thể chai, phía dưới (lần lượt từ trong ra ngoài là vòm não-fomix, lưng của 
đồi thị, và nhân đuôi). Phần tiền đình (atiium) là một phần rộng của thân, hình tam giác, 
nối sừng chẩm với sừng thái dương.

Lỗ gian nỉo thất 
(Monro)

Hình 13.1. Hệ thống não thất

Đám rối màng mạch của não thất bên nối với đám rối màng mạch của não thất ba 
tại lỗ gian não thất, kéo dài dọc theo phần thân đến sùng dưới của mỗi não thất bên 
(sừng trước và sau không có đám rối màng mạch) (Hình 13.2). Các dộng mạch cấp máu 
cho đám rếi màng mạch của não thất bên bao gồm động mạch màng mạch trước (nhánh 
của dộng mạch cảnh trong) và dộng mạch màng mạch sau bên (nhánh của động mạch 
não sau).

Não thất ba

Não thất ba là một khe dứng dọc, hẹp, nằm giữa hai gian não. Phần mái của não 
thất ba là đám rếi màng mạch não thất ba, nấi liền với đám rối của não thất bẽn qua lỗ 
Monro. Đám rối này được cấp máu bởi động mạch màng mạch sau trong (nhánh của 
động mạch não sau). Thành bên của não thất ba dược tạo thành bởi mặt trong của hai 
đồi thị. Phía dưới của não thất ba là vùng hạ dồi.
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cếng  não là một kênh cong, hẹp, chạy dọc từ phần sau của não thất ba vào não thất 
tư. Nó không cố đám rấi màng mạch.

Não thất tư
Não thất tư là một khoang hỉnh tháp, nằm phía sau cầu não và hành não (Hình 13.1 

và 13.2); phần mái của não thất tư dược cấu tạo bằng màng hành tủy trước và sau, tiếp 
xúc với cuống tiểu não và tiểu não nằm phía sau. Não thất tư thông với khoang dưới 
nhện bằng hai lỗ Luschka nằm ở hai bên và lỗ Magendie nằm chính giữa phía dưới của 
phần mãi.

Đám rối màng mạch của não thất tư nằm trên màng hành tủy sau, và được cung cấp 
máu bởi động mạch tiểu não sau dưới.

Bàl 13- N&0 thất, màng não túv. dch não túv & Hfll dứng măna não

Công não

Não thát tư

Hình 13.2. Đám rối màng mạch trong hệ thếng não thất

M À N G  NÃO TỦ Y  VÀ C Á C  K H O A N G

Màng não tủy được cấu tạo bằng ba lớp bao quanh não và tủy sống: màng cứng, 
màng nhện và màng nuôi (Hình 13.3). Màng cứng nằm ngoài nhất, tách khỏi màng nhện 
mỏng bởi một khoang ảo, gọi là khoang dưới màng cứng. Khoang dưới nhện chứa DNT 
và các mạch máu lớn, nó nằm giữa màng nhện và màng nuối. Màng nuôi phủ lên bề 
mặt của não và tủy.

M àng  cứng (Dura)

Màng cứng của sọ nao là một cấu trúc mô sợi dày gồm hai lớ p : lớp ngoài (lđp màng 
xương) và lớp trong (lđp màng năo). Hai lớp này luôn dính sát nhau, ngoại trừ nơi chúng 
tách ra để chứa xoang tĩnh mạch, tại đây lđp trong tạo nên các vách ngăn các phần não

202



Thần kHi Hoc

với nhau (liềm đại não nằm giữa hai bán cầu đại não, lều tiều não tách thuỳ chẩm khỏi 
tiểu não, hoành yên ngắn tuyến yên vđi vùng dưứi đồi)

M àng  n h ện  (Arachnoid)

Màng nhện là một màng vô mạch, mặt trong liốn kết với màng nuôi bồi các bè 
nhện (aưachnoid trabeculae) mỏng.

Các hạt màng nhện (arachnoid granulation) có dạng như chùm nho, được cấu tạo 
bởi các vi nhung mao và nhô vào các xoang tĩnh mạch (Hình 13.3). Các hạt này là các vị 
trí hấp thu DNT.

Xoang dọc trén Cầc hạt màng nhện

Khoang dưới nhện  (subarachnoid space) nằm giữa màng nhện và màng nuôi. Nó tương 
đối hẹp khi bao phủ trên bề mặt của bán cầu đại não và tủy sống, nhưng trở nên rộng 
hơn tại các khoang của nền não và chóp tủy. Các khoang rộng này được gọi là các bể 
dưới nhện, bao gồm bề lớn (cistema magna - giữa hành não và bán cầu tiểu não), bề cầu 
não (pontine cistern - ở mặt trước của cầu não), bể giao thị (chiasmatic cistern - nằm trên 
giao thoa thị giác), bể trên yên (suprasellar cistern), và bề gian cuống (interpeduncular 
cistern - nằm giữa hai cuống não). Ở phía dưới, bắt đầu từ cột sống L2, nơi tủy sống kết 
thức và cổ các rễ của chùm đuôi ngựa, khoang dưới nhện tủy sống giãn rộng ra tạo thành 
bể cùng (Hình 13.4 và 13.5).
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gài 15- Não thất, mằna m o rỉiM. đ d n r& o tlIV & Hôi dứng mằna nao

DỊCH NÃO TỦY

DNT

DNT có vai trò bảo vệ não tủy, nó như là một lđp áo khoác nước bao quanh não tủy. 
Nó điều hoà thành phần các ion, cung cấp chất dinh dưỡng, và mang đi các sản phẩm 
chuyển hoá.

DNT được tạo ra từ đám rối màng mạch của não thất bên, não thất ba và não thất 
tư. Từ não thất bên, DNT theo lỗ Monro xuống não thất ba, vào cống não để xuống não 
thất tư, và theo các lõ Luschka và Magendie đi ra khoang dưới nhện. Từ đây, DNT có 
thể chảy vào khoang dưới nhện bao quanh bán cầu đại não hay khoang dưới nhện của 
tủy sống (Hình 13.5).

ở  người trưởng thành bình thường, thể tích DNT trong tất cả các khoang khoảng 
150ml, một nửa nằm trong hệ thống não thất, và nửa còn lại ở trong khoang dưới nhện. 
Mõi ngày có từ 400ml đến 500ml DNT được tạo ra và được hấp thu.

Một SỐ ít DNT được hấp thu qua các mao mạch ở màng nuôi hoặc thành não thất. 
Phần lđn DNT còn lại được hấp thu qua cấc vi nhung mao màng nhện để vào các xoang
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tĩnh mạch. Sự cân bằng của quá trình sản xuất và hấp thu này đã giữ áp lực DNT bình 
thường khoảng 70 - 180mm nước.

CHỌC DÒ DỊCH NÃO TỦY VÀ ĐÁNH GIÁ DỊCH NÃO TỦY 

CHỈ ĐỊNH
1. Chẩn đoán viêm màng não và các rối loạn viêm nhiễm khác, xuất huyết khoang 

dưới nhện và bệnh não do gan.

2. Đánh giá đáp ứhg điều trị trong viêm màng não và các rối loạn viêm nhiễm 
khác.

. 3. Bơm thuốc vào ống sống đề điều trị hoặc bơm thuốc cản quang để chụp tùy cản 
quang.

4. Lấy bớt DNT để làm giảm áp lực DNT (hiếm).

CHỐNG CHỈ ĐỊNH
1. Hội chúng tăng áp lực nội sọ do sang thương choán chỗ trong sọ. Trong trường 

hợp tăng áp lực nội sọ do viêm màng não, xuất huyết khoang dưới nhện hoặc 
bệnh giả u n ã o ,..., cần phải có hình ảnh chụp cắt lớp điện toán (CTscan) hoặc 
cộng hưỏng từ (MRỈ) sọ não trước khi chị định chọc dò DNT để loại trừ sang 
thương choán chỗ trong sọ.

2. Nhiễm trỉlng tại chỗ chọc dò.

3. Rối loạn đông máu.

4. Nghi ngờ u tủy cổ. Sự di chuyển của u tủy cổ do giảm áp lực trong ống sống có 
thể làm nặng thêm sự chèh ép tủy hoặc gây ra nhồi máu tủy sau khi chọc dồ cột 
sống thắt lưng lấy DNT.

Thần kHi hoc

CHUẨN BỊ
1. Bệnh nhân: được giải thích để bình ữnh, hợp tác. Cho BN đi tiêu tiểu trước khi 

chọc dò DNT. Nếu bệnh nhân quá lo lắng, có thể cho bệnh nhân dùng thuốc an 
thần (như diazepam) trước khi chọc dò.

2. Dụng cụ (nằm trong mâm chọc dò và vô hùng): găng tay vô trùng, dung dịch cồn,
iod, gòn gạc, khăn lỗ, lidocain 1%, syrìne (5ml), kìm chích (22 & 23), kim chọc dò 
có nòng trong (20 hoặc 22), chạt ba, manometer, lọ lấy DNT, băng keo.

3. Tư thế bệnh nhân: nằm nghiêng, lưng cong, đùi và gối gập sát bụng, đầu gập sát 
ngực, cột sống song song với mặt giường, hông và vai vuông góc với mặt giương. 
BN nằm nghiêng trái nếu ngươi chọc dò thuận tay phải và ngược lại. Vùng thắt 
lưng -  cùng nên nằm gần bờ giương (nếu có thể).

4. Vị trí chọc dò: khoảng gian sống L3-L4 hoặc L4-L5.
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THỦ THUẬT

ỉ .  Kỹ thuật: đảm bảo vô trùng.

- Sát trùng da vùng chọc dò rộng khoảng 20cm quanh vị trí chọc dò (Nếu dùng iod 
để sát trùng thì sau đó phải dùng cồn lau sạch iod quanh vị trí chọc dò -  vì iod có thể 
gây viêm màng nhện kích thích nếu nó theo kim chọc dò đi vào khoang dưới nhện).

- Người chọc dò mang gang vô trùng, tó i  khăn có lỗ, xác định vị trí chọc dò và gây 
tê da vùng chọc dò (2 ml lidocain 1 % ).

- Đâm kim: thường dùng kim 20 (nếu nghi ngờ tăng áp lực nội sọ ttù dùng kim 2 2  

hoặc 25), đâm vào giữa khoảng liên mõm gai L3-L4 hoặc L4-L5 (đã xác định), mặt vát 
của kim hướng lên trên, kim đâm song song với mặt giường.

- Sau khi kim đi vào khoang dưới nhện thì rút nòng trong ra để lấy DNT. Nếu có đo 
áp lực DNT thì lắp nanometer vào đo áp lực trước rồi sau đó mđi lấy DNT.

Nếu khi rút nòng ra mà chỉ có máu chảy ra thì ta phải rút bỏ kim chọc dò và dùng 
kim mđi chọc lại.

2. Lấy DNT:

- Quan sát màu sắc DNT.

- Lấy DNT vào lọ vô trùng cồ sẵn, tùy mục đích xét nghiệm mà số lượng DNT và 
số lọ lấy khác nhau.

- Ví dụ: Điện di miễn d ịch : 10 -  15 ml; XN sinh hóa, tế  bào, vi trùng,...: 1 ml.

- Lấy máu thử đường huyết cùng lúc.

3. Kết thúc:

- Rút kim và băng chỗ chọc dò lại.

- Dặn dò bệnh nhân nầm đầu thấp. Nếu có thể, cho BN nằm sấp trong 1 giờ, sau đó 
nằm đầu thấp trong 3 giỉf. Hạn chế hoạt động trong vòng 24 giờ. Mục đích để tránh nhức 
đầu do giảm áp lực nội sọ.

BIẾN CHỨNG CHỌC DÒ DNT
1. Nhức đầu và hội chúng áp lực DNT thấp sau chọc dò.

2. Nhiễm trilng'do thầy thuốc.

3. Chảy máu (ngoài màng cứng, dưới màng cứng hoặc khoang dưới nhện).

4. Đau lưng tại vị trí chọc dò.

5. Chèn ép tủy.

6 . Tựtnăo.

Bàl g - Nao thấ t, mằna não túv. ¿Ịch não tỏ v  &  Hâi china màng não
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ĐÁNH GIÁ DỊCH NÃO TỦY 

Áp lỢc DNT

Bình thường áp lực DNT đo tại vị tri chọc dò cột sống thắt lung khoảng 50 -  200 
mmH2 0  (ở người béo phì có thể lên đến 250 mmH20 ). Áp lực thấp xảy ra trong trường 
hợp vừa lấy DNT, bị mất nước, tắc khoang dưới nhện tủy sống (do u tủy, hoặc viêm dày 
dính), giảm áp lực DNT (do ri DNT sau chấn thương hoặc sau chọc dò DNT). Áp lực tăng 
xảy ra ở bệnh nhân có phù não, sang thương choáng chỗ trong sọ, nhiễm trùng, đột quỵ 
não, tắc tĩnh mạch não, suy tim sung huyết, hoặc tăng áp lực nội sọ lành tính (giả u não).

Tế bào trong DNT
DNT bình thường có không quấ 5 tế  bào lympho hoặc bạch cầu đơn nhân. Bạch cầu 

tăng cao hơn bình thường trong các rối loạn viêm của hệ thần kinh trung ương hoặc 
màng não. Tăng bạch cầu còn gặp trong nhồi máu não, xuất huyết khoang dưới nhện, 
viêm mạch máu não, bệnh lý thoái hoá và u não. Tăng bạch cầu ái toan thường đi kèm 
với nhiễm ký sinh trùng, như nhiễm ấu trùng sán dãi heo (cysticercosis). Các tế  bào ác 
tính có thể giúp hưđng đến bệnh lý ung thư hệ thần kinh trung ương.

Khi chạm mạch, lượng bạch cầu trong DNT bị tăng lên do có thêm bạch cầu của 
máu. Khi đó, số lượng bạch cầu trong DNT có thể tính theo công thức:

BC(DNT) =  BC(MẢU) X HC(DNT) X 100  /  HC(MẢU)

Để phân biệt máu trong DNT do chạm mạch hay xuất huyết khoang dưới nhện, 
DNT được lấy vào 3 lọ (test ba lọ). Nếu do chạm mạch, dịch trong 3 lọ sẽ bớt đỏ và 
trong dần. Nếu xuất huyết khoang dưđi nhện, màu sắc 3 lọ khống thay đổi. Bên cạnh 
quan sát bằng mắt thường, chúng ta nên kiểm tra bằng cấch đếm hồng cầu trong 3 lọ.

Màu sắc và sắc tố
DNT bình thường trong suốt, không màu. Trong trường hợp viêm nhiễm, như viêm 

màng não mủ, DNT có màu trắng đục, hoặc màu vàng chanh trong viêm màng não 
lao. Chảy máu trong khoang dưới nhện, tùy giai đoạn mà DNT có màu dỏ tươi hoặc 
vàng cam.

Hai sắc tố chính sinh ra ttt sự ly giải hồng cầu có thể quan sát trong DNT là 
oxyhemoglobin và bilirubin. Oxyhemoglobin xuất hiện sau xuất huyết khoang dưđi nhện 
khoảng 2 giờ, đạt đĩnh điểm trong 36 giờ đầu và giảm dần đến biến mất trong 7 - 1 0  
ngày kế  tiếp. Bilirubin được phát hiện sau xuất huyết dưới nhện khoảng 10 giờ, đạt đỉnh 
điểm lúc 48 giờ, và có thể tồn tại 2 - 4 tuần sau xuất huyết.

Protein ị
Lượng protein bình thương trong DNT là 1 5 - 5 0  mg/dl. Tăng prọtein trong DNT 

phản ánh sự tăng tính thâm của tế  bào nội mô trong các bệnh lý thần kinh. Protein tăng
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õ ằ t g -  Não th ấ t, màna não tflv. d ch  não tflv & Hâl china màna não

cao trong các bệnh lý như viêm màng não, xuất huyết dưới nhện, u tủy làm tắc khoang 
dưới nhện; tăng vừa phải trong viêm đa lễ  dây thần kinh,... và tăng nhẹ ưong giả u não 
hoặc chọc DNT cũ.

Immunoglobulins
Xét nghiệm immunoglobulin rất cố ích trong chẩn đoán các bệnh lý thoái hoá 

myelin như bệnh xơ cứng rải rác, và các bệnh viêm mạch máu hệ thần kinh trung ương. 
CM số IgG (IgG index) được dùng để đánh giá immunoglobulin trong DNT, và được tính 
bằng công thức:

IgG index =  IgG(DNT) X  albuimnựmyỂi thanh) / IgG(huyá thanh) X  albumin̂ DMT)

Binh thường, cM số này nhỏ hơn 0,65. Ngoài ra, sự xuất Mện cấc chuỗi oligoclone 
(qua điện di miễn dịch) c tag  phản ánh sự b ít  thương immunoglobulin trong DNT.

Glucose
Nồng độ glucose trong DNT phụ thuộc vào lượng glucose máu. Giá Bị bình thương 

là 40 - 80mg%, khoảng 1/2 đến 2/3 đường máu. Tăng đường huyết trong suốt 4 giờ trước 
khi chọc DNT sẽ làm tăng đường trong DNT. Nồng độ glucose trong DNT thấp bất 
thường là đặc trung của viêm màng não mủ, và là dấu Mệu thương gặp của viêm màng 
não lao và viêm màng não nấm. Lượng đường trong viêm màng não siêu V) thay đổi, có 
thể bình thường hoặc giảm nhẹ.

Vi sinh và phản ứng huyết thanh
Tùy thuộc loại nhiễm trùng nghi ngờ mà các phương pháp nhuộm và cấy tương ứng 

được cM định. Các test đặc hiệu và điện di miễn dịch đối lưu được dùng để tìm kháng 
nguyên của vi trùng và vi nấm. Các kỹ thuật khuếch đại DNA được dùng ưong các phản 
ứng chuỗi polymerase (PCR).

Các giá trị trung bình quan trọng của DNT được trình bày trong Bảng 13.1.

Bảng 13.1. Các giá trị bình thường của DNT

Vùng Đại thể Áp lực (mmHjO) Tế bèo (/mm3) Protien Glucose

Thát lưng Trong, khống màu 70-180 0-5 (Lymphocyte) 15-45mg/dL 40-80mg/dL

Năothất Trong, khống màu 70-190 0-5 (Lymphocyte) 5-l5mg/dL

HỘI CHỨNG MÀNG NÃO

CÁC DẤU HIỆU KÍCH THÍCH MÀNG NÃO
Sự kích thích màng não thương xảy ra trong các trường hợp viêm nhiễm ảnh hưởng 

màrig não, ví dụ như viêm màng não mủ. Tuy nhiên, nó cũng có thể biểu hiện Bong
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Thần Idrh hoc

trường hợp xuất hiện vật chất lạ trong khoang dưới nhện như xuất huyết khoang dưới 
nhện, thuốc cản quang hoặc thuốc điều trị bơm vào khoang dưới nhện. Ngoài ra, nó cũng 
có thể gặp trong tăng áp lực dịch tủy sống như viêm màng não vô trùng và phản ứhg 
màng não vđi nhiễm trùng toàn thân (systemic infection).

Các triệu chứng và dấu hiệu kích thích màng não thay đổi tùy thuộc vào mức độ 
nặng của quá trình bệnh. Những triệu chứng cơ năng thường thấy nhất bao gồm: nhức 
đầu kèm với đau và cứng gáy; buồn nôn và nôn ói; bứt rứt, tăng cảm, sợ ánh sáng, ù tai; 
sốt, lạnh run, và các biểu hiện nhiễm trùng khác; lú lẫn, sảng, hôn mê, hoặc co giật; yếu 
liệt tay chân. Thêm vào các biểu hiện cơ năng trên, các dấu hiệu kích thích màng não 
được xem như là những tiêu chuẩn chẩn đoán khách quan, bao gồm: dấu cứng gáy (cứng 
cổ), dấu Kemig và dấu Brudzinski. Ngoài ra, thay đổi đặc điểm của dịch não tủy cũng là 
một đặc trưng của hội chứng màng não.

Dấu cứng gáy (Nuchal rigidity): thường gặp nhất nong hội chứng màng não, biểu hiện 
bằng sự co thắt và cứng các cơ cổ kèm theo đau khi cố gắng cử động. Khi gập cổ bệnh 
nhân một cách thụ động, có sự đề kháng lại làm cho cằm không thể chạm ngực được.

Dấu cứng gáy có thể không thấy trong viêm màng não ở bệnh nhân quá nặng, hôn mê, 
hoặc ở trẻ sơ sinh. Ngoài ra cần nhớ rằng, cứhg gáy có thể là biểu hiện của viêm cột 
sống cổ, viêm cơ, áp xe sau hầu, uốn ván, chấn thương vùng cổ, hoặc rối loạn ngoại tháp 
(rối loạn vận động).

Dấu Kernig: Người khám giữ chân bệnh nhân gập gối gập đùi 90°, từ từ duỗi gối bệnh 
nhân thẳng ra để chân vuông góc với thân mình tại khớp hông. Dấu Kemig dương tính 
được mô tả là cử động gập tự động tại khớp gối khi duỗi gối bệnh nhân và bệnh nhấn 
thấy đau dọc từ cổ lan xuống lưng. Trong hội chứng màng não, dấu hiệu này phải xuất 
hiện ở cả hai chân (còn dấu Lasègue trong đau thần kinh tọa chỉ xuất hiện ở một chân 
bên tổn thương).

Dấu Brudzinski: Người khám đặt một tay sau đầu bệnh nhân, một tay lên ngực bệnh 
nhân, cố gắng gập đầu bệnh nhân thụ động theo hướng cằm chạm ngực. Dấu Brudzinski 
dương tính khi bệnh nhân thấy đau dọc theo cột sống từ cổ xuống lưng và tự động gập 
dùi và gối că hai chân. Bệnh nhân cố thể chỉ gập một chân khi hội chứng màng não và 
hội chứng liệt nửa người cùng xuất hiện.

MỘT SỐ NGUYÊN NHÂN THƯỜNG GẶP CỦA HỘI CHỨNG MÀNG NÃO 

V IÊ M  M À N G  N Ẵ O  M Ủ  

Sinh bệnh học
Vi trùng tấn công vào hệ thần kinh trung ương bằng cách xâm chiếm màng nhày 

của mũi hầu, đưa đến xâm nhập mô khu trú, nhiễm trùng huyết, và mầm bệnh theo 
dường máu đi đến khoang dưới nhện. Vi trùng cũng có thể lan đến màng não một cách
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Bàl 13- Não thất, màng não túv. ảửi não tflv  & Hôi diđna màra não

trực tiếp, thông qua khiếm khuyết giải phẫu của sọ hoặc từ vị trí cạnh màng não như các 
xoang cạnh mũi hoặc tai giữa.

Dấu hiệu lâm sàng
Lúc xuất hiện, hầu hết bệnh nhân đều đã có triệu chúng viêm màng não tìr 1 đến 7 

ngày. Chúng bao gồm sốt, lú lẫn, nôn ói, nhức đầu, và cứng gáy, nhưng thường không 
biểu hiện đầy đủ.

Khám thực thể có thể ghi nhận sốt và các dấu nhiễm trùng hệ thống hoặc nhiễm 
trùng gần màng não, như áp xe da hoặc viêm tai. Tử ban xuất huyết được thấy ở 50 -  
60% bệnh nhân viêm màng não do N  meningitidis. Các dấu hiệu kích thích màng não 
thấy ở khoảng 80% trường hợp, nhung thường không có ở các bệnh nhân rất trẻ và rất 
già, hoặc ở các bệnh nhân giảm ý thức nặng. Các dấu hiệu này bao gồm cứhg gáy khi 
gập cổ thụ động, gập đùi khi gập cổ (dấu Brudãnski), và đối kháng với sự duỗi gối và 
gập hông (dấu Kemig). Mức độ ý thức, khi thay đổi, xếp từ lú lẫn nhẹ đến hôn mê. Các 
dấu thần kinh khu trú, động kinh và liệt dây sọ có thể xảy ra.

Dấu hiệu CLS
Xét nghiệm máu ngoại biên có thể ghi nhận tăng bạch cầu đa nhân do nhiễm trùng 

hệ thống hoặc giảm bạch cầu do ức chế miễn dịch. Tác nhân gây bệnh có thể cấy được 
từ máu trong 40 -  90% trường hợp viêm màng não. X quang phổi, xoang, hoặc xương 
chũm có thể chỉ ra được vị trí nhiễm trùng tiên phát. CT hoặc MRI não có thể thấy sự 
tăng bắt cản quang trên liềm não, nền sọ hoặc màng của não thất. EEC thường biểu hiện 
sóng chậm lan toả, và các bất thường khu trú gợi ý khả năng của viêm não khu trú, sự 
tạo thành ổ áp xe hoặc sẹo.

Mặc dù các CLS nêu trên có thể có ích, nhưng xét nghiệm căn bản trong tất cả các 
trường hợp nghi ngờ viêm màng hão là nhanh chóng chọc dò và đánh giá dịch não tủy 
(DNT). Áp lực DNT tăng trong khoảng 90% trường hợp, màu sắc của dịch từ đục nhẹ 
đến đục như mủ. Lượng bạch cầu trong DNT thường từ 1000 - 10000/ml, chủ yếu là bạch 
cầu đa nhân, mặc dù tế  bào đơn nhân cố thể ưu thế trong viêm màng não do Listeria 
monocytogenes. Nồng độ protein từ 100 - 500mg/dl trong hầu hết trường hợp. Đường 
glucose trong DNT dưới 40 mg/dl trong khoảng 80% trường hợp và có thể thấp đến nổi 
không đo được. Phết nhuộm gram DNT xác định tác nhân gây bệnh trong 70 - 80% 
trường hợp. Cấy DNT, dương tính khoảng 80% trường hợp, cung cấp một chẩn đoán xác 
định và cho phép quyết định độ nhạy kháng sinh. Phản ứng chuỗi polymerase (PCR) 
cũng được dùng với các mẫu DNT để chẩn đoán viêm màng não vi trùng, bao gồm viêm 
màng não do H  influenzae, N  meningitidis, và L monocytogenes.

V IÊ M  M À N G  N Ã O  LA O

Phải nghĩ đến viêm màng não (VMN) lao ở các bệnh nhân có trạng thái lú lẫn, đặc 
biệt nếu họ có tiền sử lao phổi, nghiện rượu, điều trị corticoid, nhiễm HIV, hoặc các tình
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trạng đi kèm suy giảm đáp ứng miễn dịch khác. Cũng nên nghĩ đến khi bệnh nhân thuộc 
các nhóm (ví dụ, vô gia cư, nghiện ma túy) có nguy cơ mắc bệnh lao cao.

Sinh bệnh học và bệnh học
VMN lao thường do sự tái hoạt động lại của nhiễm trùng Mycobacterium 

tuberculosis tiềm ẩn. Nhiễm trùng tiên phát, chủ yếu do hít phải giọt nước bọt có chứa 
trực trùng, có thể đi kèm với sự lan toả trực trùng theo đường máu từ phổi đến màng não 
và bề mặt não. Tại đây, các tác nhân gây bệnh tạm thời ở trạng thái nằm im trong các củ 
lao và sau đó có thể vỡ vào khoang dưới nhện gây ra VMN lao.

Dấu hiệu chính là chất tiết ở nền màng não chủ yếu chứa các tế  bào đơn nhân. Củ 
lao có thể thấy trên màng não hoặc bề mặt não. Não thất có thể giãn do ứ dịch não thất, 
và lđp lót của nó có thể có xuất tiết hoặc viêm (ependymitis). Viêm động mạch có thể 
gây ra nhồi máu não, và sự viêm và sợi hoá ở nền sọ có thể chèn ép các dây sọ.

Dâu hiệu lâm sàng
Triệu chứng cơ năng thường đã xuất hiện ít nhất là 4 tuần trước khi bệnh nhân đến 

khám bệnh và bao gồm sốt, ngủ vùi hoặc lú lẫn, và nhức đầu. Sụt cân, nôn ói, cứng gáy, 
giảm thị lực, nhìn đôi, yếu khu trú và động kinh cũng có thể xảy ra. Thường không rõ 
tiền sử tiếp xúc với bệnh nhân lao.

Sốt, dấu kích thích màng não và trạng thái lú lẫn là những dấu hiệu phổ biến nhất 
trong khám thực thể, nhưng cũng có thể không có các biểu hiện này. Phù gai thị, liệt vận 
nhãn, và yếu nửa người thỉnh thoảng cũng gặp. Các biến chứng bao gồm tắc lưu thông 
DNT ưong ống sống, ứ dịch não thất, phù não, liệt dây sọ, và đột quỵ do viêm mạch 
hoặc chèn ép mạch máu ở nền sọ.

Dấu hiệu CLS
Chỉ 1/2 đến 2/3 bệnh nhân có IDR dương tính hoặc có bằng chứng dã hoặc đang 

nhiễm lao trên phim X quang. Chẩn đoán được xác lập bằng phân tích DNT. Áp lực 
DNT thường tăng và dịch thưdng trong và không màu nhưng có thể tạo cục đông khi để 
đứng yên. Thường gặp nhất là tăng bạch cầu lympho và đơn nhân 50 - 500 tế  bào/ml, 
nhưng tăng bạch cầu đa nhân có thể xảy ra ỏ giai đoạn sớm và có thể gây ra một ấn 
tượng sai lầm là VMN mủ. Protein DNT thường hơn 100mg/dl và có thể vượt quá 500 
mg/dl, đặc biệt ở bệnh nhân có tắc lưu thông DNT trong ống sống. Glucose thường giảm 
và có thể dưới 20 mg/dl. Phết acid-fast DNT nên dược thực hiện ở tất cả các trường hợp 
nghi ngờ VMN lao, nhưng nó chỉ dương tính ưong một sấ  nhỏ bệnh nhân. Chẩn đoán xác 
định thường được làm bằng cách cấy M. tuberculosis từ DNT, một quá trình thường phải 
mất nhiều tuần và đòi hỏi một lượng DNT rất nhiều cho một môi trường cấy lớn. Tuy 
nhiên, phản ứng chuỗi polymerase (PCR) đã được dùng để chẩn đoán. Cuối cùng, 
CTscan có thể cho thấy sự tăng quang các bể nền sọ và màng não vỏ não, hoặc ứ dịch 
não thất.

Thần ktti ho c
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Thậm chí trong trường hợp điều trị đúng, cũng cố khoảng 1/3 bệnh nhân tử vong. 
Hôn mê ỏ thời điếm khám lần đầu là yếu tố tiên lượng x ỉu  quan trọng nhất.

V IÊ M  M À N G  N Ẵ O  G IA N G  M A I

VMN giang mai thường xảy ra trong vòng 2 năm sau nhiễm giang mai tiên phát. Nó 
phổ biến nhất ỏ người trẻ, nam nhiều hơn nữ, và đòi hỏi phải điều trị nhanh chóng để 
ngãn ngừa các biểu hiện không thể hồi phục của giang mai thần kinh thời kỳ bến.

Trong khoảng V* bệnh nhân nhiễm Treponema palidum, xoắn khuẩn tiến vào hệ 
thần kinh trung ương, nơi nó tạo ra VMN, thường không có triệu chứng (giang mai thần 
kinh không triệu chứng). Sự xâm nhập vào hệ thần kinh trung ương không có triệu chứng 
được đi kèm vđi tăng bạch cầu, tăng protein trong DNT và huyết thanh chẩn đoán giang 
mai dương tính.

Dấu hiệu lâm sàng
ở  một số bệnh nhân, VMN giang mai là một rối loạn cấp hoặc bán cấp rõ ràng trên 

lâm sàng. Vào thơi điểm đến khám, các triệu chứng như nhức đầu, buồn nôn, nôn ối, 
cứng gáy, rối loạn tâm thần, liệt khu trú, động kinh, điếc và giảm thị lực thương đã xuất 
hiện hơn 2 tháng.

Khám thực thể cố thể thấy các dấu hiệu kích thích màng não, lú lẫn hoặc sảng, phù 
gai thị, yếu nửa người và mất ngôn ngữ. Các dây sọ thương bị ảnh hưởng nhất là (theo 
thứ tự) dây vn , VHĨ, m, V, VI, và n, nhUhg những dây khác cũng có thể bị ảnh hưdng. 
Thường bệnh nhân không có sốt.

Dâu hiệu CLS
Chẩn đoán được xác lập bằng dấu hiệu DNT. Áp lực mở bình thường hoặc hơi tăng. 

Tăng bạch cầu lympho hoặc đơn nhân, với lượng bạch cầu thương 100 - 1000/ml. Protein 
tăng nhẹ hoặc vừa (< 200 mg/dl) và glucose giảm nhẹ. VDRL DNT và TPHA huyết 
thanh thường dương tính. Điện di protein DNT có thể thấy dải Ỵ-globulin riêng biệt (dải 
oligoclon), không thấy được trong DNT binh thường.

Tiến triển và điều trị
VMN giang mai cấp thường tự giới hạn không để lại di chứng hoặc rất nhỏ. Biểu 

hiện tiến triển hơn của giang mai thần kinh bao gồm bệnh lý mạch máu và nhu mô (ví 
dụ, bệnh tabes, dị cảm toàn thân, viêm thần kinh thị, viêm tủy), có thể ngăn ngừa được 
bằng việc điều trị đầy đủ giang mai giai đoạn sớm.

VMN giang mai được điều trị bằng penicillin G, 2-4 triệu đơn vị tiêm mạch mỗi 4 
giờ trong 10 ngày. Đối vđi bệnh nhân dị ứng vđi penicillin, có thể thay bằng tetracyclin 
hoặc erythromycin, 500 mg uống mỗi 6 giờ trong 20 ngày. Nên theo dõi DNT mỗi 6

Bài 15- Não th ấ t, màng não tú v . đ d \  não tú v  & Hòi d ứ n g  màng não

Tiên lượng
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tháng cho đến khi các biểu hiện về binh thường. Lập lại quá trình điều trị một lần nữa 
nếu tế  bào trọng DNT hoặc protein còn cao.

V IÊ M  M À N G  N Ã O  D O  S IÊ U  V I

Nhiễm siêu vi màng não (VMN) thường biểu hiện trạng thái lú lẫn cấp. Trẻ em và 
người trẻ thường bị ảnh hưởng. VMN siêu vi thường do các siêu vi ở ruột non.

Bệnh học
Nhiễm siêu vi có thể ảnh hưởng hệ TK hung ương theo 3 đường - lan tỏa đường 

máu của nhiễm siêu vi hệ thống (ví dụ, các virus mang trong động vật chân đốt); lan 
theo sợi trục thần kinh (ví dụ, herpes simplex, dại); hoặc thoái hoá myelin sau nhiễm 
trùng do cơ chế miễn dịch (ví dụ, varicella, influenza). Các thay đổi bệnh học trong 
VMN siêu vi gồm phản ứng màng não viêm qua trung gian tế bào lympho.

Dấu hiệu lâm sàng
Các biểu hiện lâm sàng bao gồm sốt, nhức đầu, cứng gáy, sợ ánh sáng, đau khi cử 

động mắt và giảm ý thức nhẹ. Nhiễm siêu vi hệ thống có thể gây nổi ban trên da, viêm 
hầu họng, nổi hạch, viêm màng phổi, viêm tim, vàng da, sưng các cơ quan, tiêu chảy, 
hoặc viêm tinh hoàn và cấc dấu hiệu này có thể gợi ý một tác nhân gây bệnh đặc hiệu.

Dấu hiệu CLS
Phân tích DNT là CLS quan trọng nhất. Áp lực DNT binh thường hoặc tăng, và 

lympho hoặc đơn nhân tăng, với tế  bào thường dưới 1000/ml (số lượng nhiều hơn có thể 
thấy trong VMN chorio mạn tính hoặc viêm nẫo herpes). Tăng bạch cầu đơn nhân có thể 
thấy trong VMN siêu vi giai đoạn sớm. Protein bình thường hay tăng nhẹ (thường 80-200 
mg/dl). Glucose binh thường, nhưng cố thể giảm trong viêm não - màng não do quai bị, 
herpes zoster, hoặc herpes simplex. Nhuộm Gram và cấy vi trùng, nấm, và trực trùng 
acid-fast (AFB) đều âm tính. Dải oligoclon và bất thường điện di protein DNT có thể 
hiện diện. Phân lập siêu vi, PCR, hoặc định lượng kháng thể trong DNT ở giai đoạn cấp 
và dưỡng bệnh cố thể được dùng để chẩn đoán căn nguyên.

Cống thức máu, số lượng bạch cầu có thể bỉnh thường, giảm hoặc tăng nhẹ. 
Amylase huyết thanh thường tăng trong quai bị; xét nghiệm chức năng gan bất thường 
thường đi kèm với viêm gan siêu vi và tăng đơn nhãn nhiễm trùng. Trên EEG xuất hiện 
sóng chậm lan tỏa, đặc biệt nếu có ảnh hưởng trực tiếp dến não.

V IÊ M  M À N G  N Ã O  N Ấ M

Trong một tỉ lộ nhỏ bệnh nhân nhiễm nấm hệ thống (mycoses), nấm xâm nhập hệ 
thần kinh trung ương gây ra VMN hoặc các sang thương trong nhu mô khu trú. Nhiều loại 
nấm là nhữhg tác nhân gây bệnh cơ hội gây nhiễm ở các bệnh nhân ung thư, bệnh nhân 
dang dùng corticosteroids hoặc các thuốc ức chế miễn dịch khác hoặc các bệnh nhân suy

Thần kHi hoc
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kiệt cơ thể. Chích ma túy là một đương vào nguy cơ cao cho nhiễm nấm Candida và 
Aspergillus. Toan máu do tiểu đường có liên quan rất lớn với mucormycosis đường mũi- 
não. Ngược lại, nhiễm nấm màng não Coccidioides, Blastomyces, và Actinomyces thường 
xảy ra ở những cơ thể trước đó khỏe mạnh. Nhiễm Cryptococcus và Histoplasma có thể 
xảy ra ở người khỏe mạnh hoặc bệnh nhân bị suy giảm miễn dịch. VMN cryptococcus là 
nhiễm nấm hộ thần kinh trung ương phổ biến nhất ò bệnh nhân AIDS, nhưng nhiễm 
Coccidiodes và Histoplasma cũng có thể xảy ra ở nhóm bệnh nhân này.

Sinh bệnh học và bệnh học
Nấm từ phổi, tim, đường tiêu hoá, hoặc đường niệu-sinh dục, hoặc da theo đường 

máu đi đến hệ thần kinh trung ương, hoặc lan trực tiếp từ các vị trí cạnh màng não như ổ 
mắt hoặc xoang cạnh mũi. Sự xâm nhập vào màng não từ một ổ nhiễm nấm lân cận là 
đặc điểm thường gặp ở mucormycosis nhưng cũng có thể xảy ra ở nhiễm nấm 
Aspergillus và Actinomyces.

Các dấu hiệu bệnh học trong nhiễm nấm hệ thần kinh trung ương bao gồm phản ứng 
màng não tăng bạch cầu đơn nhân tiên phát, áp xe khu trú hoặc u hạt ở khoang ngoài 
màng cứng của não hoặc tủy, nhồi máu não liên quan đến viêm mạch, và giãn não thất 
do ứDNT thông nối (communicating hydrrocephalus).

L âm  sàng

VMN nấm thường là một bệnh lý bán cấp có biểu hiện lâm sàng giống như VMN 
lao. Tiền sử của các yếu tố thuận lợi như carcinoma, bệnh máu ác tính, AIDS, tiểu 
đường, ghép cơ quan, điều trị corticosteroids hoặc thuốc độc tế  bào, điều trị kháng sinh 
kéo dài, hoặc dùng thuốc đường tĩnh mạch làm gia tăng nghi ngơ nhiễm trùng cơ hội. 
Cũng nên hỏi bệnh nhân về việc đi du lịch gần đây đến các vùng dịch tẻ nhiễm nấm, 
nhiễm HTV.

Các triệu chứng phổ biến bao gồm nhức đầu dữ dội và ngủ lịm hoặc lú lẫn. Buồn nôn, 
nôn ói, mờ mắt, động kinh, hoặc yếu khu trú có thể được ghi nhận, trong khi sốt có thể 
không có. ở  bệnh nhân tiểu đường có toan máu, các khó chịu về đau mặt hoặc mắt, chảy 
nước mũi, lồi mắt, hoặc mờ mắt, phải báo ngay cho bác sĩ vì khả năng nhiễm nâ'm Mucor.

Khám da, ổ mắt, xoang, và ngực cẩn thận có thể thấy được bằng chứng của nhiễm 
nấm hệ thống. Khám thần kinh có thể ghi nhận dấu hiệu kích thích màng não, trạng thái 
lú lẫn, phù gai thị, mờ mắt, sụp mi, lồi mắt, liệt vận nhãn hoặc các dây sọ khác, và các 
bất thường thần kinh khu trú như yếu nửa người, bởi vì một số loại nấm (ví dụ, 
Cryptococcus) có thể gây chèn ép tủy, với các biểu hiện như đau cột sống, yếu hai chân, 
dấu hiệu tháp ở hai chân, và mất cảm giác theo khoanh ở chân và thân mình.

D ấu  h iệu  CLS

Cần phải cấy mấu. Đường máu nên được xác định ở bệnh nhân tiểu đường. Nên 
kiểm tra Candida trong nước tiểu. X quang phổi có thể phát hiện hạch ở rốn phổi, tổn
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thương dạng hạt kê hoặc dạng mảng, khoang trống, hoặc tràn dịch màng phổi. CTscan 
hoặc MR1 não có thể thấy hình ảnh các sang thương dạng khối trong não đi kèm với 
Cryptococcus hoặc với các tác nhân gây bệnh khác, hoặc các ổ sang thương k ế  cận nằm 
trong Ổ mắt, các xoang cạnh mũi, hoặc hình ảnh ứ dịch não thất.

Áp lực DNT bình thường hoặc tăng, và dịch thường trong suốt, nhưng cũng có thể 
trong mờ khi có nhiều cryptococci hiện diện. Thường gặp tăng lympho bào lên đến 1000 
tế  bào/ ml, nhung lượng tế  bào bình thường hoặc tăng bạch cầu đa nhân cũng có thể gặp 
trong VMN nấm giai đoạn sớm và tế  bào binh thương thường thấy ở các bệnh nhân bị 
ức chế miễn dịch. Nhiễm Aspergillus điển hình thường có tăng bạch cầu đa nhân. Protein 
DNT có thể bình thường lúc đầu, sau đó tăng lên, thường đến mức dưới 200 mg/dl. Mức 
độ cao hơn (< 1 g/dl) gợi ý khả năng tắc khoang dưới nhện. Glucose bình thường hoặc 
giảm, nhưng hiếm khi dưới 10 mg/dl. Quan sát dưới kính hiển vi các mẫu nhuộm Gram, 
acid-fast, và mực tàu có thể thấy được tác nhân gây bệnh. Nên cấy nấm ở DNT và ở các 
mô và các dịch khác, nhưng kết quả thường âm tính. Khi nghi ngơ nhiễm nấm Mucor, 
sinh thiết mô bị nhiễm (thường là niêm mạc mũi) là điều thiết yếu. Các xét nghiệm 
miễn dịch DNT có ích bao gồm kháng nguyên Cryptococcus và kháng thể cố  định bổ thể 
Coccidiodes. Kháng nguyên Cryptococcus nhạy cảm hơn nhuộm mực tàu trong phát hiện 
Cryptococcus, và phải luôn tìm trong DNT và cả trong máu khi nghi ngờ, như ở bệnh 
nhân AIDS.

X U Ấ T  H U Y Ế T  K H O A N G  D Ư Ớ I N H Ệ N  (XHKDN)

XHKDN tự phát (không chấn thương) thường là hậu quả của vỡ phình động mạch 
năo hoặc vỡ dị dạng dò động tĩnh mạch não. Vỡ các phình động mạch chiếm 75% 
trường hợp XHKDN, thường xảy ra ỏ độ tuổi 50-70. Cao huyết áp không phải là nguyên 
nhân thúc đẩy tạo phình mạch, nhưng cơn cao huyết áp (như lúc cực khoái) có thể gây ra 
vỡ phỉnh mạch này. Các dị dạng dò động tĩnh mạch máu nội sọ là nguyên nhân ít gặp 
hơn của XHKDN (10%), và thường xảy ra từ 20-40 tuổi, mặc dù có thể xảy ra đến khi 
60 tuổi. Ngoài ra, máu d bong khoang dưới nhện cũng có thể do xuất huyết não, nhồi 
máu xuất huyết do thuyên tắc, và chấn thương.

Triệu chứng lâm sàng
Khởi phát đau đầu dữ dội đột ngột (chưa từng gặp bong đời). Sự vắng mặt đau đầu, 

về cơ bản, loại trừ chẩn đoán xuất huyết dưới nhện. Rối loạn ý thức thường gặp, cũng 
như nôn và cổ cứng. Các triệu chúng cố thể bắt dầu bất kỳ thơi gian nào bong ngày và 
bong lúc nghỉ ngơi hoặc gắng sức.

Huyết áp thường tăng đột ngột sau xuất huyết. Sự kích thích màng não có thể làm 
tăng nhiệt độ đến 39°c bong 2 tuần đầu. Thường bệnh nhân lú lẫn, lơ mơ hoặc hôn mê. 
Cúhg gáy và các bằng chứng khác của kích thích màng não thương gặp, nhưhg các dấu 
hiệu này có thể chưa cố bong vài giơ đầu sau khi khởi phát đau đầu. Soi đáy mắt thấy 
xuất huyết trong dịch kính trước võng mạc (20% các trường hợp) là dấu hiệu gợi ý nhiều 
nhất cho chẩn đoán.
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ít gặp các dấu thần kinh khu trú bởi vì chảy máu xảy ra chù yếu trong khoang dưới 
nhện. Khi hiện diện, như đáp ứng Babinski dương tính ở hai bên và liệt dây VI, có thể 
không liên quan với vị trí xuất huýết; ngoại trừ là liệt dây m  xảy ra cùng bên do phình 
động mạch thông sau. Vỡ các dị dạng động tĩnh mạch có thế tạo ra các dấu thần kinh 
khu trú, như là liệt Vi người, mất vận ngôn hoặc khiếm khuyết thị trường, giúp cho xác 
định vị trí sang thương nội sọ.

Các xét nghiệm cận lâm sàng
CTscan thường giúp xác dịnh được có xuất huyết xảy ra và có thể định được nguồn 

gốc chảy máu. CTscan nẫo phát hiện máu trong khoang dưới màng nhện ở hơn 90% 
bệnh nhân có vỡ phình mạch. Xét nghiệm năy có độ nhạy cao trong ngày xảy ra chảy 
máu; nố nhạy cảm nhất ở những bệnh nhân có thay đổi ý thức. Máu trong não và trong 
nẫo thất, giăn não thất, và nhồi máu cũng có thể xác định. Phình mạch thì không có bằng 
chứng rõ ràng trên CT scan, nhung các dị dạng động tĩnh mạch có thể thấy khi tiêm cản 
quang. Cộng hưởng từ thì đặc biệt hữu ích để phát hiện các dị dạng động tĩnh mạch nhỏ 
khu trú ở thân não (một khu vực khó thấy trên CTscan). Nếu CTscan thất bại, để xác 
định chẩn đoán xuất huyết dưới nhện, chọc dò tủy sống được chỉ định.

Áp lực dịch não tủy thường tâng rất nhiều, có thể đến 60cm HĩO. Dịch thường có 
máu đại thể và chứa từ 100.000 đến 1 triệu hồng cầu / mm3. Khi có sự vỡ hemoglobin từ 
các tế  bào hồng cầu, thì phần nổi của dịch não tủy ly tâm có màu vàng (xanthochromic), 
xảy ra trong vồng vài giờ (khoảng 12 giờ) sau xuất huyết.

Một khi chẩn đoán đã được xác định, phải được thực hiện chụp bốn mạch máu não. 
Chụp cả hai động mạch cảnh và hai động mạch cột sống thân nền nên được thực hiện để 
thấy toàn bộ giải phẫu mạch máu não, vì đa phình mạch có thể xảy ra trong 20% các 
bệnh nhân và dị dạng động tĩnh mạch thường được cung cấp từ nhiều mạch máu.

D. THAY ĐỔI DNT TRONG MỘT s ố  BỆNH LÝ
Sau đây là bảng tóm tắt đặc điểm dịch não tủy của cấc bệnh lý thường gặp trên lâm 

sàng:
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CÂU HỎI NGẮN

1. Mô tả sự sản xuất, lưu thông và hấp thu dịch não tủy, Tại sao tắc lưu thông hoặc 
kém hấp thu dịch não tủy lại gây tăng áp lực nội sọ?

2. Trình bày chỉ dịnh, chống chỉ định và biến chứng của chọc dò dịch não tủy.

3. Nêu đặc điểm về đại thể, ấp lực, tế  bào, protein và glucose của một dịch n ỉo  tủy 
bình thường.

4. Trình bày các dấu hiệu kích thích màng não.

5. Trình bày biểu hiện lâm sàng, cận lâm sàng cửa viêm màng não mủ, viêm màng 
não lao, viêm màng não giang mai, viêm màng não nấm và xuất huyết khoang 
dưới nhện.

6 . Mô tả đặc điểm về màu sắc, áp lực, tế  bào, sinh hóa và soi tươi tìm bệnh trong 
dịch não tủy của các loại viêm màng não và xuất huyết khoang dưđi nhện.
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<Bài 14
HỘI CHỨNG TĂNG ÁP Lực NỘI s ọ

MỤC TIÊU BÀI GIẢNG
1. Sinh lý áp lực nội sọ.
2. Sinh lý bệnh của tăng áp lực nội sọ.
3. Nguyên nhân và cơ chế bệnh sinh của tăng áp lực nội sọ.
4. Lâm sàng và biến chứng của tăng áp lực nội sọ.
5. Một số phương pháp điều trị nội khoa tăng áp lực nội sọ.
6 . Bệnh sinh và lâm sàng của nẫo úng thủy tắc nghẽn.

NỘI DUNG

Sinh lỷ áp iực nội sọ.
Á p lực nội sọ .
Lưu lượng m áu nào.

Sinh lỹ bệnh của tăng áp lực nội sọ.
Cơ chế bệnh sinh của tăng áp lực nội 
sọ.

Nguyên nhàn.

Phù não.
Lâm sàng.

Tăng áp lực nội sọ là một hội chứng thường gặp trong bệnh lỹ thần kinh và do 
nhiều nguyên nhân. Lý do căn bản là m ất cân bằng về áp lực giữa hộp sọ không thể 
giãn nở ra được và các thành phần khác chứa bên trong có khuynh hưđng tăng lên 
về thể tích.

SINH LÝ ÁP L ự c  NỘI SỌ 

Á p lực nộ i sọ

Áp lực nội sọ (ALNS) bình thường ở người lđn từ 8-18 mmHg, và â  trẻ em từ 10- 
20 mmHg. ALNS thấp hơn khi được đo qua chọc dò dịch não tủy (DNT) vùng thắt 
lưng. Ở người lđn, khi nằm đầu cao 45°: ALNS từ 2-5 mmHg. ALNS tăng đến 15 
mmHg cũng không nguy hiểm. Nếu huyết áp (HA) bình thường, áp lực có thể lên 
đến 40 mmHg mà tưđi máu não vẫn được duy trì. ALNS tăng hay HA thấp có thể 
gây thiếu máu não lan tỏa. Nói chung, bệnh nhân (bệnh nhân) có HA bình thường sẽ 
CÓ chức năng tâm thần bình thường nếu ALNS từ 25-40 mmHg. Khi ALNS qua mức 
40-50 mmHg thì áp lực tưới máu sẽ giảm. Tiên lượng bệnh nhân tốt nếu giữ ALNS 
dưđi 20 mmHg.

Cận lãm sàng.
Biến chứng của tâng áp lực nội sọ. 
Điểu trị.
Hội chứng giả u não.
Não úng thủy 

Não úng thũy tắc nghẽn.
Não úng thủy áp  Ịự c  bình thường. 
D iều trị não úng thùy d  người lớn.
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Áp lực nội sọ không phải là trạng thái tĩnh mà, ngược lại, nố bị ảnh hưởng bởi 
một số  yếu tố. Ghi ALNS cho thấy có hai dạng dao động áp lực:

■ Tăng với tâm thu của tim do giãn các tiểu động mạch trong sọ.
■ Thay đổi áp lực chậm hơn với hô hấp, giảm khi hít vào và tăng khi thd ra.

Rặn, ép dhh mạch cổ có thể làm  tăng dột ngột và đáng kể ALNS.

Bao màng cứng tủy có thể chứa một lượng DNT và được bao quanh bôi một lđp 
áo mô lỏng lẻo và đám rối tĩnh mạch ngoài màng cứng. Ngoài ra, khi tăng ALNS 
(TALNS), máu sẽ thoát qua các thông nếi tĩnh mạch.

Áp lực nội sọ là hậu quả của ít nhất hai yếu tế:

a) DNT: liên tục được tiết ra và sau khi mần hoàn sẽ được hấp thu vđi tốc độ 
tương đương tốc độ tiết ra. Tuần hoàn DNT chậm (500-700 ml/ngày). Ở một 
thời điểm, khoang sọ chứa khoảng 75 mL DNT.

b) Tuần hoàn máu trong sọ mà khoảng lOOOL/ngày được lưu hành với áp lực 
khoảng 100 mmHg, và ở một thời điểm  thì sọ chứa khoảng 75 mL máu. Bất 
cứ sự tắc nghẽn lưu thông trong tũỉh mạch sẽ kéo theo tăng thể tích máu nội 
sọ và TALNS. Khỉ ALNS tăng thì áp lực tính mạch tăng song song để duy trì 
áp lực cao hơn 2-5 mmHg, nếu không thi hệ ữnh mạch sẽ bị xẹp. Do mối liên 
hệ này nên áp lực tưới máu não có thể được đánh giá qua áp lực động mạch 
trung bình - ALNS.

Lundberg đã mô tả ba dạng sóng ALNS: sóng A, B, c. Sóng A là bệnh lý trong 
đó ALNS tăng nhanh đến 50-100 mmHg được theo sau bỏi một giai đoạn mà ALNS 
vẫn còn tăng, sau đó thì giảm nhanh đến mức cơ bản và khi chúng kéo đài. trong các 
giai đoạn lâu hơn thì được gọi là các sóng “bình nguyên” có tính chất bệnh lý. Loại 
sóng “không điển hình” hay “bị cắt ngắn” mà không tăng quá 50 mmHg, là sóng 
cho thấy tình trạng nặng về thần kinh sđm. Sóng B và c liên quan đến hô hấp và các 
sóng “Traube-M ayer” ít có ý nghĩa về lâm sàng.

LƯU lượng m á u  n ão

Não chiếm chỉ khoảng 2% trọng lượng cơ thể, tuy nhiên lưu lượng máu não 
(LLMN) chiếm đến 15% cung lượng tim lúc nghi và 20% tổng lượng oxy được tiêu 
thụ. Não cần 1000L máu mỗi 24 giờ để nhận 71L oxygen và 100g glucose. LLMN 
vẫn hằng định trên phạm vi rộng của thay đổi áp lực động mạch (60-150 mmHg). 
Khi áp lực động mạch trung bình tăng quá 150 mmHg thì LLMN sẽ tăng. LLMN 
ngưng khi áp lực động mạch trung bình giảm đến 20 mmHg. Trong trường hợp cao 
huyết áp mãn thì cơ chế tự điều hòa này có nhiều giđi hạn. Bản chất chính xác của 
cơ chế tự điều hoà này không được biết rõ. Có nhiều lý thuyết:

a) Lý thuyết sinh cơ gợi ỹ phản ứng trực tiếp của cơ trơn động mạch não vđi sự 
căng áp lực.

Pàl 14- HSl dring  tăng  á p lr c n ô le o
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b) Lý thuyết thể dịch hên quan đến sự điều hoà bởi ảnh hưởng trực tiếp từ các 
sản phẩm của chuyển hoá.

c) Lý thuyết sinh thần kinh nằm ở các thần kinh quanh mạch máu.

Cơ chế tự điều hoà bị ảnh hưởng bởi các yếu tố  khác nhau. Vđi áp lực mạch 
máu não và huyết áp bình thường thì thậm chí một sự thay đổi vừa của pC 0 2 có thể 
làm thay đổi đáng kể LLMN. Trong phạm vi ALNS từ 30-60 mmHg thì khi pC 0 2 

thay đổi lmmHg thì LLMN thay đổi 2,5%. Vđi ALNS < 20 hay > 80 mmHg thì cũng 
không có sự thay đổi nào thêm, ở  người già và xơ cứng động mạch, có sự giảm đáng 
kể ảnh hưởng của pC 0 2.

Ảnh hưởng của p 0 2 thì không đáng kể như pC 02. Thay đổi vừa O2 trên và dưđi 
mức bình thường không làm thay đổi LLMN. Tăng p 0 2 làm co rút mô não không bị 
thiếu máu cùng vđi giảm LLMN. Trong bán cầu bị thiếu máu, tăng p 0 2 không có 
ảnh hưởng nào. Khi pƠ2 50 mmHg thì mạch máu não bị giãn và tăng LLMN bù trừ. 
Khi pOí giảm đến 30 mmHg thì LLMN có thể tăng gấp ba lần.

Áp lực nội sọ ảnh hưởng LLMN qua áp lực tưđi máu não. TALNS sẽ làm  giảm 
áp lực Anh mạch não, và khi điều trị cần duy trì áp lực tĩnh mạch não đến 50 mmHg.

SINH LÝ BỆNH CỦA TALNS
Tăng áp lực nội sọ được định nghĩa như tăng áp lực kéo dài ưên 20 

mmHg/cmH20 . Hộp sọ, ống sống, màng cứng: tạo nên bể chứa cứng. Chúng chứa 
đựng: não, máu, và dịch não tủy. Học thuyết Monro-Kellie: tăng một thành phần sẽ 
được bù trừ bằng hai thành phần còn lại. Khi thể tích trong sọ tăng chậm và liên tục, 
ALNS tăng đến mức bình nguyên, trong đó mức độ hấp thu DNT song song vđi mức 
độ tăng thể tích. Tăng thể tích từng hồi chỉ làm TALNS tạm thời. Khi DNT được hấp 
thu tương ứng vđi tăng thể tích, ALNS sẽ trở về bình thường. Tuy nhiên, tăng đáng 
kể thể tích làm tăng kéo dài ALNS (liên quan thể tích-áp lực). ALNS cuối cùng tăng 
đến mức mà áp lực động mạch phải điều chỉnh tăng theo, kèm  với mạch chậm hay 
các rối loạn nhịp tim khác (đáp ứng Cushing). Điều này đi kèm  với sự giãn các động 
mạch nhỏ ở màng mềm và một sế  lưu lượng tĩnh mạch bị chậm lại. Khi TALNS quá 
nhiều sẽ làm ngưng tuần hoàn não, và áp lực dộng mạch cần tăng vượt qua ALNS 
để hồi phục lại tuần hoàn này, nếu không thì não sẽ chết.

Nguyên nhân và tếc độ TALNS cũng là các yếu tấ  quan trọng. Nhiều bệnh nhân 
với u nội sọ lành tính hay não úng thủy tắc nghẽn sẽ khồng bị ảnh hưdng hay bị ảnh 
hưởng ít vì chính mô não binh thường và cơ chế tự điều hoà còn nguyên vẹn. Bệnh 
nhân vơi các sang thương nhu mô (u, tụ máu, dập não) do sự dịch chuyển não và rối 
loạn cơ chế  tự điều hoà nên LLMN cố thể bị ảnh hưdng dù vđi mức độ TALNS 
tương đối thấp. Ảnh hưdng cũng nhanh trong não úng thủy cấp vì không cố thời gian 
bù trừ.

Tăng ắp lực nội sọ làm  rấi loạn chức năng não do:

Thần kHi hoc
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a) Giảm LLMN.

b) Tụt não quã lều hay qua lỗ lớn đưa đến chèn ép chọn lọc và thiếu máu cục 
bộ thân não. Tụt não qua lều vđi chèn ép thân não có thể đưa đến tình trạng 
lâm sàng trầm trọng dù LLMN còn đầy đủ. Một khối ở thùy thái dương có 
thể gây ra tụt não hồi móc mà không có TALNS. Tương tự, một khối ở thùy 
trán có thể làm  lệch theo trục gây ra suy giảm tưới máu thân não.

Thời gian giảm áp lực tưđi máu não là yếu tố  quyết định chính tổn thương não. 

C ơ CHẾ BỆNH SINH CỦA TALNS 

Nguyên nhân
Khối choán chỗ trong não hay ngoài não:

« u.
■ Nhồi máu nặng vđi phù não.
■ X H não.
■ Dập não.
■ XH dưới màng cứng, ngoài màng cứng.
• Áp xe não.

Phù Ịião toàn bộ:

■ Thiếu oxy máu.
■ Suy gan cấp.
■ Bệnh não cao huyết áp.
■ Hội chứng Reye.

Tăng áp lực tũih mạch (TM):

■ Suy tim.
■ Tắc TM trung thất trên hay TM cảnh.
• Huyết khối TM và các xoang TM não.
• Dị dạng ĐM-TM nẫo lđn, lưu lượng cao cùng gây sung huyết TM.

Tắc dòng chảy hay sự hấp thu của DNT:

■ Não úng thủy.

Phù não
Nguyên nhân: u, ch ín  thương, nhồi máu lđn, XH não, áp xe, giảm oxy, ngộ <? 

và chuyển hóa. Các dạng phù não:

•  Phù não do mạch máu.
• Phù não độc tế  bào.
•  Phù não mô kẽ. Phù não mô kẽ ít có ý nghĩa lâm sàng hơn.

Bài 14- HSl M n a  t a  na áp Ire nSl so
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Thần to il hoc

P hù não do m ạch  m áu:

Thường ở vùng k ế  cận của u não, áp xe não; ngộ độ chì; cao HA ác tính, phù 
thường ở chất trắng. Trên CT scan có thể thấy giảm đậm độ. MRI cho thấy tăng tín 
hiệu trên Tĩ.

Cơ chế:

- Tăng tính thấm của tế  bào nội mô:

■ Vận chuyển chủ động.

■ Giảm chỗ nối giữa các tế  bào.

- Các yếu tố  gây thấm dịch ở vi mạch máu như protease từ các tế  bào u:

■ Làm yếu hàng rào m áu não.

■ Làm phân tách protein và các thành phần của protein sẽ gây hiệu ứng 
thẩm thấu khi chúng lan rộng trong chất trắng não.

P hù não  do độc t ế  bào:

Trong dạng phù não này các neuron, tế  bào thần kinh đệm, tế  bào nội mô bị ứ 
dịch. Khoang ngoài tế  bào bị giảm. Phù não này gặp trong: giảm oxy, thiếu máu cục 
bộ. Giảm oxy làm suy bơm natri phụ thuộc ATP từ đó tích tụ natri, kéo theo nưđc và 
gây phù. Thuật ngữ “phù tế  bào” thích hợp hơn là “phù do độc tế  bào”.

Nguyên nhân khác cố thề gặp là: ề

■ Giảm áp suất thẩm thấu máu cấp như giảm natri m áu vì pha loãng, bệnh 
não do tổn thương gan cấp, tiết ADH không thích hợp, hội chứng m ất cần 
bằng thẩm thấu ở bệnh nhân thẩm phân.

■ Nhồi máu não gây phù não: do mạch máu và độc tế  bào.

LÂM SÀNG
Những dấu hiệu lâm  sàng thường gặp nhất là: đau đầu, nôn, phù gai và rối loạn 

tâm thần.

Đau đầu
Đây là triệu chứng thường gặp nhất và xuất hiện sđm nhất. Nhiều tác giả đã đưa 

ra cách giải thích triệu chứng đau đầu là do áp lực cao trong sọ làm  cho màng cứng 
cùng các mạch máu căng ra, các mạch máu và màng cứng do dây TK Tam thoa chi 
phối. Bản thân não cũng có khả năng thụ cảm riêng, có thể do hệ thống mạch máu 
trong não. Trong một số trường hợp như u màng não, có thể do sự chèn ép của khối 
u vào xương mà có đau đầu cục bộ, khi khám gõ búa phản xạ vào vùng đó gây đau.
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Đau đầu cũng còn phụ thuộc vào chu kỳ và mức độ tiết dịch não tủy trong 24 
giờ (thông thường vào nửa đêm về sáng). Nhìn chung, triệu chứng đau đầu trong 
tăng áp lực nội sọ có những đặc điểm:

- Đau đầu hai bên, tiến triển, không theo kiểu mạch đập.

- Đau tăng nửa đêm về sáng, mỗi khi đau nhiều kèm theo buồn nôn hoặc nôn.

- Triệu chứng đau đầu kéo dài kèm mắt mờ (do phù gai) bệnh nhân có rối loạn 
tâm thần, mạch chậm, và dấu thần kinh cục bộ.

- Triệu chứng đau đầu có thể điều trị bằng thuốc giảm đau như paracetamol, 
aspirin... có tác dụng ở giai đoạn đầu; càng về sau triệu chứng đau đầu tăng lên liên 
tục, thuốc chống đau ít còn tác dụng nữa. ở  giai đoạn này, nếu sử dụng thuốc lợi 
tiểu, dung dịch tăng thẩm thấu, bệnh nhân sẽ đỡ đau đầu.

Nôn
Là triệu chứng muộn hơn so với đau đầu, khởi đầu chỉ buồn nôn khi đau đầu 

tăng, v ề  sau nôn thường xuyên hơn và có thể nôn vọt. Nôn thường xảy ra buổi sáng, 
khi bụng còn rỗng. Có trường hợp đau bụng rồi mđi nôn, nôn khan, và có thể nôn ra 
máu nên dễ nhầm vđi một bệnh ở dạ dày hay thực quản. Đặc điểm ở triệu chứng 
nôn trong tăng áp lực nội sọ là thường đi kèm vđi diễn tiến nặng lên của đau đầu và 
khi nôn rồi đau đầu

Rốì loạn ý thức

Đôi khi biểu hiện tình trạng chậm chạp, thờ ơ, lãnh đạm, rối loạn trí nhđ, lú lẫn, 
ngủ gà rồi hôn mê. Một số trường hợp biểu hiện rấi loạn hành vi hoặc các biểu hiện 
tâm thần.

Rôì loạn thị giác

Nhìn đôi hay khó nhìn vật liên quan đến liệt dây thần kinh sọ số  VI một hay hai 
bên. Thu hẹp thị trường (thưởng xuất hiện trưđc khi teo gai). Giảm thị lực là hiện 
tượng muộn của tăng áp lực nội sọ. Giảm thị lực là biến chứng nặng khố phục hồi thị 
lực trong các trường hợp tăng áp  lực nội sọ.

P hù ga i thị:

+ Phù gai hai bên.

+ Thị lực được bảo tồn thời gian dài khi xuất hiện tăng áp lực nội sọ.

+ ứ  trệ gai thị rõ, khi soi đáy m ắt thấy: xoá gai thị, các mạch gấp khúc vượt 
khỏi các bờ lồi lên của gai thị, và biến m ất trong phù nề. Các tĩnh mạch giãn rộng 
và ngoằn ngoèo; các động mạch thì mảnh, thưa và nhỏ lại so với các tĩnh mạch giãn 
lđn. Một số trường hợp có các đốm xuất huyết và xuất tiết.

Bài Yr- Hâi d ìim  tărid áp \!C. rồI 6o
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Giai đoạn sớm khó chẩn đoán, hiện nay có chụp mạch huỳnh quang 
(fluorescence) có thể thấy rõ hơn tình trạng ứ ưệ tuần hoàn tĩnh mạch.

Các triệu  chứng khác

Động kinh: động kinh cục bộ thường thấy hơn động kinh toàn thể. Yếu liệt nửa 
người hoặc các dấu thần kinh khác như liệt thần kinh sọ. Tăng huyết áp, mạch chậm 
có thể dưới 50 lần/ phút (đáp ứng Cushing) và thay đổi hô hấp. Trước đây, người ta 
cho rằng tăng huyết áp và mạch chậm là do thiếu máu cục bộ hay ép thân não. Tuy 
nhiên, cũng có giải thích khác lằ do lấy bỏ hiệu quả ức chế các trung tâm vận mạch 
ở thân não từ trên lều do thiếu máu não và chậm nhịp tim thì độc lập vđi tăng huyết 
áp. Thay đổi hô hấp tùy thuộc vào mức thân não bị liên quan. Liên quan não giữa 
đưa đến hô hấp kiểu Cheyne-Stokes; khi nẫo.giữa và cầu não bị ảnh hưỏng thì sẽ 
làm tăng thông khí kéo dài; khi ảnh hưởng hành não trên, hô hấp sẽ nhanh và nông 
sau đó là thở thất điều và cuối cùng là ngưng thở. Phù phổi do thần kinh dường như 
do tăng hoạt động giao cảm vì ảnh hưởng của TALNS liên tục trên hạ đồi, hành não 
hay tủy cổ cao.

CẬN LÂM SÀNG

1 .C hụp X -quang  sọ th ẳ n g  và ngh iêng

ở  tư thế thẳng cố thể thấy hình ẵnh bệnh lý:

- Các khớp giãn rộng.
- Xương sọ mỏng, không đều.
- Dấu ấn ngón tay (do não chèn ép vào xương sọ).
- Hình ảnh hóa vôi: ở  tư thế nghiêng có thể thấy hình ảnh bết thường, hố  yên 

giãn rộng, mấu sau hố yên bào mòn, các khớp giãn, xương không đều.

2. C T  scanner (chụp  đ iện  toán  cắ t lớp)

Hình ảnh của CT não cho giá trị chẩn đoán sđm và trực tiếp; vì thế, nhiều tác 
giả khuyên khi có chẩn đoán lâm sàng hội chứng tăng áp lực nội sọ nên tiến hành 
cho chụp CT và phương pháp chẩn đoán này hiện nay đã được áp dụng rộng rãi ở 
nưđc ta. Kết quả CT bao gồm:

- Dấu hiệu gián tiếp: một khối u trên lều thường biểu hiện của tình trạng choán 
chỗ; quá trình phát triển của u làm chuyển vị đường giữa, chuyển chỗ của đám rối 
mạch mạc, đè ép và làm biến dạng não thất bên, gây tắc dòng lưu thông dịch não 
tủy sẽ làm ứ nưđc não thất - trên hình ảnh CT Scan não thất giãn rộng.

- Hình ảnh phù não: tổn thương m ật độ thấp cả châ't xám và trắng. Hình ảnh 
bất thường dưới dạng những hình có đường mép rõ của vùng phù não. Đôi khi phù 
não dưới dạng tổn thương bành trướng hay hiệu ứng choán chỗ (mass effet).

Thần kHi hoc
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NHỮNG BIỂN CHỨNG 

Lệch và thoát vị (tụt) não

Về mặt giải phẫu thỉ liềm  đại não ở giữa và tách hai bán cầu còn lều tiểu não 
tách tiểu não khỏi thùy chẩm, từ đó tạo nên các khoang. Áp lực từ một khối trong 
một khoang sẽ làm  dịch chuyển hay thoát vị mô não sang khoang có áp lực thấp hơn.

Các dạng thoát vị não:

■ Dưới liềm.
■ Thùy thái dương-lều tiểu não.
■ Tiểu năo-lỗ lđn.
■ Tiểu não-lều tiểu não.
■ Gian não-hố yên.
■ Thùy trán ổ m ắt-hố sọ giữa.
■ Thoát vị qua lỗ mở của hộp sọ.

Bài 14- HSl đứng tăna áp Iưc nối so

Trong thoát vị này, hồi đai bị đẩy lệch ở dưới liềm đại nẫo. Thường xả; 
nhưng ít biểu hiện lâm sàng.
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Hình 14.1. (1) lệ c h  k h e  sy lv ius, c á c  n h án h  
Đ M  n ã o  g iữ a  xuố n g  dưới; (2 ) tụ t n ã o  dưới 
l iề m  cử a n ã o  th ấ t ba  é p  v à o  n ã o  th ấ t  b ê n ; (3) 
n ã o  th ấ t b a  đ ố i b ẽ n  b ị g iãn  do  tắ c  lỗ  M onro ; 
(4 ) Đ M  n ã o  trước b ị lệ c h  q u a  đường g iữ a ; (S) 
k h u y ế t K em o h an  do  sang  thương k h ố i é p  
cuống  n ẫ o  v à o  k h u y ế t lề u  đ ố i b ên ; (6 ) X H  
n ã o  g iữ a (X H  D ure t); (7 ) tụ t  th ù y  th á i dương 
q u a  k h u y ế t lều ; (8) Đ M  n ã o  sau  cù n g  b ê n  b ị 
é p ; (9 ) b ể  c ầ u  tiể u  n ã o  cùng  b ê n  g iãn  rộ n g  do  
th ân  n ã o  b ị đ ẩ y  lệ c h  qua đố i b ên ; (10) tụ t 
h ạ n h  n h â n  t iể u  não .

Hình 14.2. Tụt não dưới liềm.



Thần krh hoc

Thoát vị th ù y  th á i dương-lều tiểu  não

Quan trọng nhất. Phần trong thùy thái dương (hồi mốc, cạnh hải mã) bị đẩy vào 
lỗ mỏ của lều tiểu não.

T hay đơì bệnh học c ơ  c h ế

Tổn thương các sợi d T h ít TK  giữa mỏ thoát vị và 
ngoài của TK III cùng dây chằng dá-m ỏm  yên trong; ít 
bên hơn, TK bị k ẹ t giữa ĐM não sau

v ì  ĐM  tiểu não trên

Nghiên cuống nâo đối Ép n ĩo  giữa bi lệch sang bên 
bên chống lại bờ s íc  nhọn của lều

tiểu n ỉo

D ẹt m ột bên n ĩo  giữa 
vđi hoại tử  v ì  xuất huyết 
thứ phát d phẩn trần não 
giữa v ì  nền vùng dưdi 
đồi, n ỉo  giữa, và cầu não 
trên (Xuất huyết Duret)

Ép n ỉo  giữa giữa mô thoát vị v ì  
bơ đối diện của lều  tiểu não v ì  
tắc m ạch m áu

Nhỗỉ máu 1 hay 2 bên ĐM n io  sau bị ép  giữa thủy TD 
thùy ch ím  bị tụt và lều  tiểu n ỉo

TALNS và n ĩo  úng thủy Dẹt cống n io  và náo thất i n  v ì  
tắc khoang dưđi nhện quanh 
trung n ĩo .

Lâm s&ng

Sụp mi, giăn đổng tử (đồng tử 
Hutchinson), sau đó liệ t v ịn  nhãn.

L iệt nửa ngươi cùng bên thoát vị 
(dấu hiệu định vị giá) v ì  d íu  hiệu 
tháp hai bơn.

Thở Cheyne-Stokes; ngủ gà-hôn 
m ê; dấu th íp  hai bên; gồng m ất 
n ỉo ; đồng tử gián, cố  định; thay đổi 
chức nang nhìn.

Thương không phát hiện d  bệnh 
nhân hỗn m ê. Khi hồi phục có thể 
thấy bán manh đồng danh.

Hỗn m ê tăng, tăng HA và chậm 
nhịp tim.

Thoát vị tiểu não  lẽ  lớn hay nó n  áp  lực

Cushing mô tả loại thoát vị này vào năm 1917. Hộp sọ là khoang kín chỉ cố lỗ 
chẩm là thông với ống sống, vùng đố có cấu trúc như một cái phễu vđi thành xương, 
dây chằng nôi liền bờ sau của lỗ chẩm và vùng sau của đốt sông C]. Ở h ế  sau thỉ 
tiểu não được cố  định nhờ các màng não và mạch máu, hành tủy bé hơn nhiều so với 
lỗ chẩm nhưng được cố định bởi các dây TK sọ và mạch máu. Chỉ còn lại hai hạnh 
nhân tiểu não là còn tự do và ở vị trí thấp nên rất thuận lợi cho thoát vị vào lỗ chẩm, 
chèn ép vào hành tủy. Phần trong dưới của bán‘ cầu tiểu não bị lệch qua lỗ chẩm. 
Lệch cùng bên tổn thương tiểu năo hay hai bên do u thể chai-trán trung tâm hay do 
phù não toàn bộ.

Lâm sàng ít được mô tả hơn thoát vị thùy thái dương. Triệu chứng có thể gặp:

- Đau đầu tăng lên rõ rệt, dữ dội, nôn nhiều.

- Cứng gáy, co cứng m ất não, Kemig (+), Brudzinski (+).

- Duỗi cứng từng hồi của cổ và lưng.

- Xoay trong của chi.
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- Rối loạn hô hấp. Rối loạn nhịp thở, nhịp tim, có khi ngưng thở đột ngột. Nếu 
các nguyên nhân gây tăng áp lực nội sọ không loại bỏ được thì thường ngưng 
thở trước, cố khi khá lâu, rồi tim mđi ngưng đập.

- M ất ý thức.

- Nhẹ: đau ở cổ, cứng cổ, nghiêng đầu, dị cảm ở vai, khó nuốt và mất phản xạ 
gân cơ hai tay.

Nguyên nhân thường gây thoát vị hạnh nhân tiểu não là: các khối u dưđi lều 
tiểu não, các u trên lều tiểu não, các bệnh tăng áp lực nội sọ (viêm màng năo, viêm 
dính màng nhện, ứ  nước do tắc khe Sylvius, chảy máu não, màng não, chân thương 
sọ não).

Bài TA- HSi Ểhína tăng áp Lrc ỊÝií en

Hình 14.3. Tụt hạnh nhân tiểu não 
do u sao bào dạng nang ở hố sau.

Thoát vị tiẽu não  lên trẽn  qua lêu  tiều  não

Lâm sàng không được mô tả rỗ. Bệnh nhân cố thể gồng m ất não, thay đổi đồng 
tử.

Hình 14.4. Tụt tiểu não lên trên do XH 
tiểu não. Cuống não bị khuyết (mũi 
tên) và lõm bề m ặt trên của tiểu não 
(đầu mũi tên) do bờ của khuyết lềụ

Hình 14.5: Xuất huyết Duret trên 
CT scan (mũi tên trắng)
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Thẳntrtihoc

ĐIỀU TRỊ PHÙ NÃO VÀ TALNS
Điều trị nguyên nhân như u não, tụ m áu dưđi màng cứng, tụ máu ngoài màng 

cứng, não úng thủy...

Điều trị TALNS bằng các phương pháp sau:

Phương pháp toàn thân:
Điều trị cấp cứu chung. Chú ý dinh dưỡng, điện giải, chức năng bàng quang, 

ru ộ t Tránh truyền dịch cố dextrose. N ếu cần thì dùng dung dịch normal saline hay 
Laciated Ringer. Đ iều trị nhiễm trừng và giảm đau đầy đủ.

Điều trị đặc hiệu:

G iảm  co m ạ ch  não:

* Tăng thông khí.
■ Dùng oxy cao áp.
■ Giảm thân nh iệ t

Đ iều tr ị bằ n g  các tác n h â n  th ẩ m  thấu:

■ Mannitol.
■ Glycerol.
■ Urea.

Đ iều trị bằng gây mê.

* Barbiturate.
■ Gamma hydroxybutyrate.
■ Etomidate.

Giảm ép bằng phẫu thuật: khi tình trạng thần kinh nặng hơn, khi ALNS trên 25 
cmH20  và tình trạng không cải thiện bằng điều trị nội khoa.

M ộ t số' phương p h á p  đ iều  t r ị :

(a) Tăng thông kh í

Mục đích: giữ pC 0 2 xuống trong khoảng 30-35 mmHg để giảm LLMN và thể tích 
máu não, do dó giảm ALNS. Tránh tăng thông khí kéo dài và hiệu quá sẽ không có 
nếu tăng thông khí hơn 24 giờ. Ngoài ra, tăng thông khí có thể làm giảm huyết áp do 
làm giâm máu tĩnh mạch trở về. Nếu pC 0 2 dưđi 20 mmHg sẽ gây ra thiếu máu não 
cục bộ. p02  cần giữ trong khoảng 120-140 mmHg.

(b) Dùng oxy cao áp và giảm thân nhiệt vẫn đang được nghiên cứu.

(c) Corticosteroids:
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Dùng corticosteroids trong trường hợp phù não do mạch máu như: u nâo nguyên 
phát hay di căn, áp xe não, chấn thương đầu.

Corticosteroids có lẽ tác dụng trực tiếp trên tế  bào nội mô, hồi phục sự hợp nhất 
của thành tế  bào; ngoài ra, chúng còn làm co rút mô não binh thường.

Corticosteroids dùng trong nhồi máu não, XH não hay dập não: ích lợi không rỗ.

Corticosteroids không tác dụng trên phù tế  bào.

Liều lượng: dexamethasone 4 mg mỗi 6  giờ. Thường chì 2 lần trong ngày là đủ. 
Trường hợp nặng có thể dùng đến 100 mg /ngày hay hơn.

(d) M annitol 23%, liều 0,3-1 g/kg trong 2-10 phút. Mannitol vẫn là thuốc giảm 
ALNS hiệu quả. Glycerol và urea hiện ít được dùng. Cơ chế:

•  Hiệu quả lợi niệu chủ yếu quanh sang thương nơi mà hàng rào máu não bị 
suy yếu và không cố ảnh hưởng dáng kể trên mô não binh thường. Các 
sang thương trong trục đáp ứng tốt hơn các sang thương ngoài trục.

•  Mannitol làm  rú t muối qua màng não thất theo cách thức như dẫn lưu não 
thất.

•  Mannitol gây co mạch não, do đố, làm giảm ALNS.

Mannitol ảnh hưởng cực đại lên ALNS sau 30 phút và kéo dài 3-4 giờ. Khi dùng 
nhiều lần áp suất thẩm thấu máu sẽ tăng từ từ và khi vượt quá 330 mOsm/L thì 
Mannitol nên được ngưng, vl nếu dùng thêm nữa sẽ không hiệu quả và có thể gây 
suy thận. Mannitol chinh nố có thể làm vỡ hàng rào máu não.

(e) Lợi tiều: acetazolamide hay ỉurosemide trong phù mô kẽ, hội chứng giả u 
não. Thường chỉ cố tác dụng tạm  thời.

(J) Barbiturates: có thể dùng để làm giảm ALNS khi các phương pháp khác 
thất bại. Tuy nhiên, chúng không có giá trị trong phòng ngừa. Barbiturates ức chế 
gốc tự do và ức chế chuyển hoá não, do vậy làm giảm thể tích máu não và từ đố 
giảm ALNS. Tác nhân được dùng nhiều nhất là phénobarbital: liều tải là 10 mg/kg 
trong 30 phút và duy trì 1-3 mg/kg/giờ.

(g) Mở sọ giảm ép.

Theo dõi ALNS:
Theo dõi ALNS giúp quản lý các tình trạng TALNS kéo dài.

HỘI CHỨNG GIẢ u  NÃO
Quinke mô tả hội chứng này năm 1897 vđi tên gọi là viêm màng não huyết 

thanh. Hội chứng thường ở bé gái thiếu niên hay đ người trẻ vđi tỉ lệ: 19-21/100.000 
dân. Tĩ lệ dân số  chung: 1-2/100.000 dân. Đây là hội chứng, không phải bệnh.

Bài 14- H8I đứna tăng áp \íc  nÃi 60
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Thin tí+1 hoc

Lâm sàng

Triệu chứng cơ bản là đau đầu: đau đầu âm ỉ hay cảm giác áp lực. Đau cố thể ở 
vùng chẩm, toàn bộ đầu hay hơi không cân xứng. Nhìn mờ. Song thị ngang nhẹ. 
Triệu chứng khác: chóng m ặt mơ hồ. Tê m ặt một bên. Rò DNT ở mũi. Bệnh nhân 
nghe tiếng thổi trong đầu.

Khám thấy: phù gai một hay hai bên, ít triệu chứng khác. Có thể liệt VI một hay 
hai bên, rung giật nhãn cầu nhẹ khi nhỉn ngang ra xa sang bên, hay giám cảm giác 
nhẹ. Thị trường có thể co hẹp, lớn điểm mù. Thị lực về sau giảm, ở  trẻ em có thể 
gặp liệt v n  ngoại biên điển hình. Tâm thần và ý thức bình thường. Dấu TK cục bộ: 
không cố hay ít.

Các triệu chứng TALNS kéo dài trong giai đoạn vài tuần, vài tháng.

K hảo sá t D N T : bình thường.

H ình  ản h  học

Não thất bình thường hay nhỏ, không khối choáng chỗ nội sọ. H ố yên có thể lđn 
và đầy DNT gọi là: “hố yên trống”. Không thay đổi đậm độ nước của não trên MRI.

Có thể có một số nguyên nhân, nhưng thường thì không rõ, nên gọi là TALNS 
vô căn.

N guyên n h â n  và sự  k ế t hợp có tín h  sin h  bệnh  cửa h ộ i chứ ng  g iả  u não:

Tăng áp lực nội sọ lành tính hay vô căn.

Tăng áp lực TM não:

A - Tắc xoang dọc trên hay xoang bên:

• Trạng thái tăng động.

•  Chấn thương.

• Hậu phẫu.

• Nhiễm trùng.

B - Tăng thể tích máu do dị dạng ĐM-TM lưu lượng cao.

Bệnh màng não:

• Viêm màng não do carcinoma và lymphoma.

• VMN nhiễm trùng mãn và do mô hạt: nấm, lao, xoắn khuẩn, sarcoidosis... 

Gliomatosis cerebri.

Độc tính:

• Ngộ độc vitamin A.
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• CM.

•  Tetracycline.

•  Thuốc khác: amiodarone, quinolone, estrogen, phenothiazine...

Rối loạn chuyển hóa:

•  Dùng hay ngưng corticosteroids.

• Cường hay suy tuyến thượng thận.

•  Nhược giáp.

• Nhược phó giáp.

Bệnh lý vđi protein trong DNT tăng cao:

• Hc Guillain-Barré.

• u sợi TK ít nhánh của tủy.

•  Lupus ban đỏ hệ thống.

Điều trị hội chứng giả u não

Giảm cân.

Chọc dò DNT, lập lại đầu tiên là mỗi ngày hay cách ngày, sau đó lâu hơn.

Thuốc

■ Prednisone 40-60 mg/ngày.

■ Glycerol 15-60 mg/ngày.

■ Acetazolamide 500 mg, 2-3 lần/ngày.

■ Furosemide 20-80 mg, 2 lần/ngày.

N goại khoa

Khi giảm thị lực dưới 20/100, lđn điểm mù, khiếm khuyết thị trường: chỉ định để 
diều trị tấn công. Chỉ định khác: khống đáp ứng với điều trị nội. Phương pháp: làm shunt 
thắt luhg-phúc mạc. Mở cửa sổ bao TK thị giác khi: giẫm thị lực tiến triển hay nhanh.

Não úng thủy

N3o úng thủy là một tình trạng giãn các não thất mà đa số là thứ phát do tắc 
nghẽn đường lưu thông của DNT và kèm theo sự tích tụ DNT trong sọ; DNT thương 
có áp lực cao, nhưng thinh thoảng áp  lực có thể binh thường hay gần bình thường.

Bàl 14- Hõl china tăna áp Lrc nòi 60
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Thần kHi hoc

Não Úng thủy tắc  nghẽn

Là tình trạng mà trong đó dòng lưu thông của DNT bị tắc nghẽn ở một chỗ nào 
đó trong não thất, tại cống não, ở các chỗ thoát của DNT từ hệ thống não thất ra 
khoang dưới nhện (lỗ Luschka và lỗ Magendie) hay trong khoang dưới nhện. Do sự 
tắc nghẽn này, DNT sẽ tích tụ trong não thất với áp lực ngày càng tăng, làm giãn 
rộng các não thất và các bán cầu đại não. Ở trẻ em, các khớp sọ sẽ bị tách ra và gây 
ra đầu to, gọi là nẫo úng thủy biểu hiện hay công khai (manifest hay overt 
hydrocephalus).

B ệnh  sinh

Có vài vị trí lưu thông DNT dễ bị tắc:

■ Lỗ Monro thường bị tắc do khối u hay do di lệch ngang bởi một sang thương 
dạng khối lớn của bán cầu đại não. Lỗ Monro khi bị tắc có thể gây ra giãn 
toàn bộ hay một phần của não thất bên. Trong trường hợp u lớn ở nẫo thất ba 
có thể gây tắc hai lỗ Monro và, do đó, làm giãn hai não thất bên.

■ Cống não có thể bị tắc do m ột số  sang thương phát triển hay mắc phải như 
teo bẩm sinh, viêm màng não thất, u, xuất huyết Não thất ba và hai năo thất 
bên bị giãn to trong trường hợp tắc cếng não.

■ Não thất tư có thể bị tắc ỡ lỗ Luschka và lỗ Magendie như trong hội chứng 
Dandy-Walker (do khiếm khuyết mở các lỗ) hay thường gặp nhất là khoang 
dưới nhện quanh thân não cố thể bị tắc do viêm màng não xơ hoá sau viêm 
hay sau xuất huyết. Trong trường hợp tắc ở các vị trí này, toàn bộ hệ thống 
não thất có thể bị giãn to, kể cả não thất tư.

Tắc nhung mao màng nhện ở bán cầu hay tắc các xoang tĩnh mạch không gây ra 
não úng thủy.

L âm  sàng

Các biểu hiện lâm sàng thay đổi theo tuổi của bệnh nhân và thời gian khởi phát 
của não úng thủy. Các hội chứng lâm sàng chính:
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Não úng thủy công khai bẩm sinh hay ờ nhũ nhi (overt congenital hay infantile 
hydrocephalus): do các xương sọ dính vào nhau vào cuối năm thứ hai, nên não ứng 
thủy chỉ gây ra đầu to khi xảy ra trước lứa tuổi này (một số ít trường hợp có thể đến 
5 tuổi). Thình thoảng, não úng thủy dạng này xuất hiện khi trẻ còn trong tử cung, tuy 
nhiên thường là não úng thủy xuất hiện trong vài tháng đầu sau khi sinh.

Các nguyên nhân thường gặp là:

(1) Xuất huyết mầm ở trẻ sinh non.

(2) Nhiễm trùng bào thai và sơ sinh.

(3) Dị dạng Chiari loại n.
(4) Teo và hẹp cống não.

(5) Hội chứng DANDY-WALKER.

Các triệu chứng biểu hiện: thóp căng, trẻ mệt mỏi, hay óí. Khi não càng to thì 
trẻ càng lừ đừ, thờ ơ vđi môi trường xung quanh và không duy trì dược các hoạt 
động. Khi khám có thể phát hiện m ắt của trẻ có khuynh hưdng nhìn xuống, mi trên 
co rút lại và có thể thấy củng mạc trên mống mắt (dấu hiệu hoàng hôn); về vận 
động có thể phát hiện tứ chi co gấp hay hai tay gấp và hai chân duỗi, các phản xạ 
tháp bất thường có thể xuất hiện. Trẻ không có phù gai, tuy nhiên sau đó đĩa thị bị 
nhợt màu và thị lực giảm. Đầu có thể to đến nỗi trẻ không thể giữ đầu thẳng và phải 
nằm liên tục. Nếu đầu to vừa, trẻ có thể ngồi nhưng không đứng được hay có thể 
đứng nhưng không đi được.

Não úng thủy tắc nghẽn ẩn (occult tension hydrocephalus) là não úng tủy chỉ xảy ra 
sau khi các khớp sọ dã đống kín. Nguyên nhân có thể là mắc phải hay bẩm sinh, 
trong trường hợp nguyên nhân bẩm sinh thì triệu chứng có thể xuất hiện muộn ở tuổi 
thiếu niên hay ở người lđn trẻ, tuy nhiên triệu chứng thường nhất là ở người lớn. 
Biểu hiện lẫm sàng và diễn tiến thay đổi nhiều tùy thuộc vào từng cá nhân. Trong 
một số trường hợp, não úng thủy chỉ được chẩn đoán nhờ hình ảnh học của não vì 
bệnh lý khác hay qua tử thiết. Bệnh nhân có thể than đau đầu. Khi khám có thể thấy 
dấu hiệu thủy ttán như rối loạn tâm thần hay rối loạn tư thế. Ở giai đoạn sau, bệnh 
nhân có thể bị rối loạn cơ vòng mà thường biểu hiện là tiểu không kiểm soát. Tuy 
nhiên, bệnh nhân không bị: m ất thực dụng, rế i loạn nhận thức hay rối loạn ngốn ngữ.

Não úng thủy cấp: đa số  sau xuất huyết dưới màng nhện do vỡ phình động mạch. 
Bệnh nhân cố thể cố các triệu chứng như đau đầu, nhìn mờ, ối và thay đổi tri giác 
trong vài phút hay vài giờ. Khi khám có thể thấy dấu Babinski hai bên; trong trường 
hợp nặng, bệnh nhân có thể bị hôn mê và duỗi cứng tứ chi.

Não ổng thủy áp  lực bình thường

Các bệnh lý của màng năo và màng não thất có thể gây ra não úng thủy. Tuy 
nhiên, nếu các bệnh này không tiến triển thì não úng thủy có thể tiến đến một giai

Bàl 14- HỐI chứng t ẳng áp Lrc năi so
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đoạn ổn định, được gọi là bù trừ mà trong đó sự tạo thành DNT cân bằng vđi sự hấp 
thu chúng. Trong giai đoạn này, áp lực DNT ở mức bình thường cao (150-180 
mmH2 0 ) trong khi bệnh nhân vẫn còn những ảnh hưởng do não úng thủy.

Lâm sàng được biểu hiện bằng tam chứng đặc trưng:

■ Rối loạn dáng đi.

■ Sa sút trí tuệ.

■ Tiểu không kiểm soát.

Nguyên nhân có thể là:

■ XHDMN do vỡ phình động mạch.

■ Chấn thương đầu.

■ Viêm màng não cấp hồi phục.

* Viêm màng não mãn.

■ Bệnh Paget nền sọ.

■ Mucopolysaccharidosis của màng não.

■ Vô sản sụn.

X ấc đ ịnh  chẩn  đoán bằng  cách:

■ Chọc dò DNT thắt lưng để điều trị thử: khi lấy 20-30 mL DNT thường cải 
thiện triệu chứng dáng đứng và đi trong vài ngày.

■ Đo kích thưđc sừng trán: trên 18 mm khi được đo bằng CT scan não vđi 
' điều kiện não bị teo ít.

■ Đo áp lực DNT: thường trên 155 mmH20 .

■ CT scan và MRI não có thể thấy thoát DNT qua màng não thất. Tuy nhiên, 
dấu hiệu này cũng khó phân biệt vđi những thay đổi chất trắng quanh não 
thất ở người lđn tuổi.

* Truyền nước muối sinh lý 0,76 mL/phút vào khoang dưới nhện thắt lưng 
trong 30-60 phút có thể làm tăng áp lực (300-600 mmHíO) mà không thấy 
ở người bình thường.

Điều trị não úng thủy ở  người lớn

Đặt shunt với valve một chiều:

■ Shunt não that-tâm nhĩ (ventriculoatrial shunt).

■ Shunt não thất-phúc mạc (ventriculoperitoneal shunt).

Thần tírh hoc
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Bài 14- Hăt china täna áp Lfc nôl so

Hiệu quả ở những bệnh nhân do:

■ Xuất huyết khoang dưđi nhện.

■ Viêm màng não mãn.

■ u não thất ba.

■ Lđn não thất so vđi teo não.

■ Áp lực DNT trên 155mm nước.

■ Cải thiện sau chọc dò DNT thắt lưng.

B iến  chứ ng  ¿lặt sh u n t

■ Tụ dịch (hygrome) hay tụ máu dứđi màng cứng.

■ Nhiễm trùng valve hay catheter.

■ Tắc đầu catheter trong não thất.

• Hội chứng não thất khe (slit ventricle syndrome).

■ Đau đầu tư thế.

CÂU HỎI NGẮN

1. Mô tả sinh lý áp lực nội sọ và sinh lý bệnh của tăng áp lực nội sọ.

2. Nguyên nhân và cơ chế bệnh sinh của tăng áp lực nội sọ?

3. Lâm sàng và biến chứng của tăng áp lực nội sọ?

4. Một sế  phương pháp điều trị nội khoa tăng áp lực nội sọ? 

s. Bệnh sinh và lâm sàng của não úng thủy tắc nghẽn?
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(Bài 15

MẠCH MÁU NÃO 

VÀ TAI BIẾN MẠCH MÁU NÃO

Thần kHi hoe

MỤC TIÊU BÀI GIẢNG

1. Hệ thống cung cấp máu cho não
2. Đánh giá chung về trường hợp tai biến mạch máu não
3. Đặc điểm lâm sàng và cận lâm sàng của thiếu máu não cấp, xuất huyết ưong 

sọ và xuất huyết dưđi nhện
4. Nguyên tắc điều trị TBMMN

NỘIDUNG

Động mfch não và các vòng tuẩn hoàn 
Tai biến mạch máu nỉo

Định nghĩa 
Djch tẻ học 
Lãm sàng 

Phàn loại

Đặc điềm lăm sàng  
Bệnh sử  vá những triệu chứng chinh 

Các xét nghiệm tròng tai biến mạch máu 
não

Thiếu máu não cục bộ 
Cơ ch ế  bệnh sinh

Triệu chứng lâm sàng theo vị frf động 
mạch

C ác nguy cơ  tim mạch

Xuât huyết trong năo 
Cơ ch ế  bệnh sinh  
Triệu chứng lảm sàng theo vị tri 

xuất huyết 
Chẩn đoán 
Điéu trị

X ử  tri bệnh nhản khi đả nhập viện 
Săn  só c  tích cực 
Điều trị biến chứng thắn kinh 
Diêu tri chuyên biệt 

Thiếu máu não cáp 
Xuất huyổt não

ĐỘNG MẠCH NÃO VÀ CÁC VÒNG TUẦN h o à n

Hệ thống động mạch não bắt đầu từ động mạch chủ, nố được hình thành bồi một 
khung mạch. Các đường động mạch cung cấp máu cho não gồm hai trục chinh: động 
mạch cảnh và động mạch sống - nền. Vòng động mạch não (đa giác Willis) nối các 
đường mạch nói trên và tạo ra một mặt phẳng động mạch ở đáy sọ từ đó xuất phát các 
động mạch não (Hình 15.1)
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Bài Mach máu nao & Tal biến mach mầu não

Các động mạch não chính thức loại nông và sâu và cố ba tầng bàng hệ thực sự hỗ 
trợ chức năng tưới máu:

- Tầng thứ nhất hoặc các đường động mạch cung cấp (động mạch cảnh trong và 
dộng mạch sấng thân nền);

- Tầng thứ hai hay vòng động mạch đáy não (vòng Willis);

- Tầng thứ ba hay bàng hệ vỏ não - màng nuôi, thường là những động mạch tận 
(động mạch não giữa, não trước và cách nhánh động mạch tận của động mạch thân nền).

Tưới máu não

Vòng động mạch đáy não, bố cục chính thức ỡ đáy sọ, phát ra các động mạch trung 
tâm và ngoại vi.

- Các động mạch trung tâm hay động mạch sâu, thường có hướng xuyên từ đáy não 
hướng đi thẳng đứng lên trên, sinh ra từ vòng động mạch và tìr gốc của ba động mạch
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lớn nông và đi sâu vào đáy não. Các mạch này tưới cho đồi thị và vùng dưới đồi, các 
nhân bèo và nhân đuôi, bao trong và cả cho đám rối màng mạch.

Thần kjrfo hoc

VÙNQ eƯA MẮT A DẮU 
SANO BỐI BỀN

TRUỚC

Hình 15.2. Mặt ngoài bán cầu đại não với các nhánh của ĐM não giữa

VÙNG VẬN ĐỘNG CỦA CHẢN, b ằ n  c h a n

Hình 153. Mặt trong bán cầu đại não với các nhánh 
của ĐM não trước và ĐM não sau
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Bàl T> MacH máu não & Tá biến m adi máu não

c 1 1 D 1 I
Hình 15.4. Phân bố tưới máu não của các động mạch chính.

A; ¿lộng mạch não giữa; B; động mạch não trước;
C: động mạch thân nền; D: động mạch cảnh trong.

Các động m ạch ngoại vi hay các nhánh  nông

Động mạch não trước: sinh từ chỗ phân chia của động mạch cảnh trong và đoạn 
cảnh đầu ở đáy, nối với động mạch não trước đối diện bằng động mạch thông trước, tạo 
ra một sự lưu thông phía trước và thông liên cảnh. Từ dường giữa, động mạch não trước 
đi ra nước và lên trên trong khe dọc của não (khe liên bán cầu) rồi uốn cong quanh thể 
chai. Nói khái quát, các nhánh của động mạch não trưđc tưới cho mặt trong của thùy trán 
và 3/4 trước của mặt giữa bán cầu (thùy trán và thùy đỉnh) và các nhánh đi sát vào mặt 
trên - bên, suốt dọc bờ trên của thùy não.

Động mạch não giữa gần như tiếp tục hướng đi chung của trục cảnh - động mạch 
não giữa, động mạch này đi ra ngoài vào hấ  bên của não (khe sylvius) và tỏa ra nhiều 
nhánh để tưới máu mặt ngoài bán cầu, nhung các nhánh này khống đến bờ trước và bờ 
dưới bán cầu não.

Động mạch não sau, sinh từ chỗ chia dôi của dộng mạch nền, nối vđi động mạch 
thông sau tạo ra sự lưu thống phía sau cảnh - sống nền. Từ vị trí đó, dộng mạch nẫo sau 
đi quanh eo não và tưới cho mặt dưới thuỳ thái dương - chẩm và mặt giữa thùy chẩm.
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C ỉ ba mạch nói trên nối với nhau phong phú trên mặt vỏ não tạo thành một mạng 
lưới bàng hệ màng nuôi.

TAI BIẾN MẠCH MÁU NÃO

ĐỊNH NGHĨA: Tai biến mạch máu não (TBMMN) là các thiếu sốt thần kinh xảy ra 
đột ngột với các triệu chúng khu trú hơn là lan tỏa, các triệu chứng tồn tại quá 24 giờ 
hoặc tử vong trong 24 giờ (loại trừ các nguyên nhân chấn thương sọ não).

Trong những thập niên cuối của thế kỷ XX nhiều nhà lâm sàng thần kinh chú ý đến 
tính khởi phát đột ngột và đồng thời xuất hiện các triệu chứng cục bộ (như liệt nửa 
người, hôn mê, mất ngôn ngữ...) như một tấn cống làm tổn thương não bộ (Brain Attack). 
Khái niệm đột quỵ (Stroke) biểu hiện hai nội dung cơ bản là các triệu chứng lâm sàng 
xảy ra đột ngột - tức thì, và khiếm khuyết thần kinh thường là cục bộ. Thuật ngữ lâm 
sàng chung vẫn là “tai biến mạch máu não” (Cerebrovascular accident).

DỊCH TỄ HỌC

Tai biến mạch máu não là nguyên nhân tử vong đúng hàng thứ ba sau ung thư và 
bệnh tim mạch ở Hoa Kỳ, nhưng trên toàn thế giới thì đứng thứ hai. Theo thông báo tại 
Hoa Kỳ, mỗi năm có khoảng 750.000 trường hợp tai biến và 175.000 trường hợp tử 
vong, ở  Pháp, tỷ lệ tử vong TBMMN là 12% người lớn tuổi và là nguyên nhân hàng đầu 
tử vong ỡ tuổi già. Nhiều ỷ kiến cho rầng tần suất mác bệnh tai biến mạch máu não tử 
vong theo tuổi là nguyên nhân hàng đầu. ở  Việt Nam, tuy chưa có thống kê toàn quốc, 
trong những năm qua bệnh đột quỵ nhập viện đã chiếm khoảng nửa số bệnh nhân diều 
trị tại Khoa Thần kinh Bệnh viện Chợ Rẫy và Khoa Thần kinh Bệnh viện Nhân Dân 115 
TP Hồ Chí Minh. Hầu hết các khoa cấp cứu các bệnh viện đa khoa đều có tiếp nhận cấp 
cứu bệnh nhân tai biến mạch máu não.

LÂM SÀNG

Phán loại

Trong thực hành lâm sàng thường chia tai biến thành hai loại chính:

1. Thiếu máu não cục bộ hay nhồi máu não (không dùng danh từ nhũn não).

2. Xuất huyết trong sọ

Xuất huyết khoang dưới nhện (trong sọ ngoài não)

Xuất huyết trong não

Hiện nay phân loại đột quỵ bao gồm hai loại chinh: đột quỵ thiếu máu não hay 
thiếu máu não cục bộ cấp tính (Ischaemic stroke/cerebral infarction), đột quỵ xuất huyết 
(haemorrhagic stroke) nguyên phát trong não và xuất huyết khoang dưới nhện.

Thần m -1 hoc
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Đặc điểm I&m sàng
Do đặc tính của bệnh tai biến mạch máu não là đột ngột, tiến triển nhanh đến thiếu 

hụt thần kinh. Bệnh diễn tiến nặng ngay từ đầu, mọi cố gắng của thầy thuốc là làm sao 
có một nhận định đúng đắn nhất để xử lý lập thời những tình huôrig của bệnh, hạn chế tử 
vong và nhữhg biến chứng thường gặp khác do tai biến mạch máu não. Cơ bản của vấn 
đề này là dựa trên diễn tiến - tiến triển của các triệu chứng của bệnh nhân. Một bệnh 
cảnh lâm sàng đột quy cố đặc điểm:

- Khởi phát đột ngột, thường được hiểu khi bệnh nhân đang trong tình hạng sức khỏe 
binh thường, đột ngột chuyển sang hạng thái bệnh lý mà biểu hiện chính là xuất hiện 
các triệu chứng cục bộ hay khiếm khuyết về chức năng thần kinh.

- Tiến triển nhanh tới thiếu hụt thần kinh tối đa (liệt, hôn mê, rối loạn vận ngôn, rối 
loạn cảm giác..). Tất cả các vùng não bị tổn thương đều bị, ngay sau đó là các triệu 
chứng thiếu hụt thần kinh cũng đồng thời xuất hiện. Diễn tiến này không bao giơ thoái 
lui, diễn tiến của đột quy là cố xu hướng tiến triển năng lên để đạt mức tối đa mà tỉnh 
trạng xuất huyết hoặc thiếu máu não cấp gây ra.

- Khởi phát tiến triển nhanh thường gặp ở tất cả các loại - thể tai biến mạch máu 
não. Cơn thiếu máu não cục bộ thoáng qua (TMCBTQ), thiếu hụt thần kinh tạm thời, 
khỏi hoàn toàn trong 24 giơ; ngược lại, dột quỵ thực sự không bao giờ thoái lui.

Cần phân biệt TMCBTQ với cơn ngất. Trạng thái ngất chi xảy ra ít giây, không thấy 
thiếu hụt thần kinh. Ngược lại, cơn động kinh cục bộ hay migraine cũng có thể có thiếu 
hụt thần kinh nhưng chỉ vài phút trong cơn như động kinh, kéo dài hơn như migraine, 
nhưng lại kèm đau đầu, hiếm khi mất ỷ thức. Nhữhg bệnh nhân tai biến mạch máu não 
thường biểu hiện yếu liệt, rối loạn ngôn ngữ.

Bệnh sử v& những triệu chứng chính

1. B ệnh  sử

Bệnh tai biến mạch máu não cố một bệnh sử khá đặc biệt, vl thế các nhà lâm sàng 
đều nhận thấy rõ ràng khoảng 80% trường hợp chẩn đoán tai biến mạch máu não dựa 
trên các thông tin bệnh sử. Một bệnh sử chi tiết là phần quan họng nhất trong đánh giá 
bệnh nhân tai biến mạch máu não. Trên cơ sở một bệnh cảnh đột quỵ, tiến triển với các 
thiếu hụt thần kinh liên quan đến một vùng não bị tổn thương, một số điểm cần lưu ý:

- Các than phiền chính mà người bệnh nhận thấy, nhất là các triệu chứng: tê, yếu 
liệt tay hoặc chân, rối loạn ngôn ngữ.

- Thơi gian khởi phát (đột ngột hay mức độ ít đột ngột hơn) và những sự kiện có 
thể thúc đẩy bệnh tiến triển nhanh hơn (gắng sức, cao huyết áp...).

- Hoàn cảnh phát bệnh (đang ngủ, hoạt động gắng sức...), diễn biến và thơi gian 
khởi phát của các triệu chứng.

242



Thần Idrfl hnr.

- Sự xuất hiện các triệu chứng thiếu hụt thần kinh lúc khởi phát, toàn phát, các 
thay đổi về ũnh trạng ý thức.

- Xuất hiện các triệu chứng đau dầu, nôn, co giật.

- Tiến trinh theo dõi thời gian của các triệu chứng thần kinh sau giai doạn khởi 
phát, đặc biệt xuất hiện các triệu chúng mới.

Một thực tế  hiển nhiên, các bệnh nhân tai biến mạch máu não thường không nhớ rõ 
các biểu hiện lâm sàng một cách chi tiết và thứ tự. Việc bổ sung các dữ kiện lâm sàng 
cần tham khảo các thành viên trong gia dinh vì dó là nguồn thông tin cố giá t r ị .

2. Các triệu chứng lâm sàng thường gặp
- Đau đầu: Trong tai biến mạch máu não thường đột ngột, rất mãnh liệt, dạt cường 

độ đau ngay từ những phút dầu, giờ đầu.

Đau đầu do xuất huyết khoang dưới nhện, bệnh nhân mô tả “như búa bổ vào đầu” 
hoặc cảm giác đau như muến nổ tung. Đau đầu thường kèm nôn, gáy cứng và dấu 
màng não. Tuy nhiên, khoảng 20-30% trường hợp đau đầu khồng điển hình, một số ít 
không đau.

Trong xuất huyết não, khỏi phát đau đầu cQng đột ngột, hiến gặp dấu màng não trừ 
trường hợp xuất huyết nẫo • màng não hay xuất huyết tràn não thất và khoang dưới 
nhện. Đau đầu thường kèm theo thiếu sốt thần kinh tiến triển và biến đổi ỷ thức.

Các bệnh nhân nhồi máu não đôi khi cố đau đầu (20%) mức độ nhẹ và thoáng qua, 
nhồi máu do tim thường gặp hơn do xơ vữa động mạch.

- Chóng mặt (vertigo), báo hiệu chức năng của bộ phận tiền đình ngoại vi hay 
trung tâm bị klch thích. Trong tai biến mạch máu não thường gặp chóng m ặt tiền 
đình trung ương. Nguyên nhân là do rối loạn tuần hoàn sau như huyết khối tiểu não 
hoặc thân não, chảy máu hoặc thiếu máu cục bộ động mạch sếng- nền thoáng qua. 
Trong bối cảnh bệnh mạch máu não, hầu như chóng mặt bao giờ cũng kết hợp vđi 
các triệu chứng khác của chức năng thân não hoặc tiểu não: nystagmus, rối loạn vận 
nhãn, mất điều hoà vận động.

- Rối loạn thị giác: Trong bệnh mạch mấu não, rối loạn thị giác thường gặp là mất 
thị giác và nhìn đôi.

Mất thị lực một hay hai bên, trong bệnh mạch máu não, nguyên nhân do thiếu máu 
thị giác - võng mạc, do tắc động mạch hoặc tĩnh mạch võng mạc trung tâm.

Mù thoáng qua từ thiếu máu võng mạc được biết từ lâu gọi là “mù Fugax” thường 
do tắc động mạch cảnh cùng bên. Kết quả là do rối loạn lưu lượng máu của mắt, hoặc 
cục nghẽn võng mạc có nguồn gốc đoạn đầu trung tâm hệ động mạch cảnh, cũng có thể 
cục lấp mạch từ tim.

- Rối loạn ngôn ngữ:
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Mất ngôn ngữ vận động xuất hiện khi tổn thương vùng Broca (phần sau hồi trán 3). 
Trong rối loạn này, người bệnh mất khả năng nối thành ldi, nhưng căn bản vẫn giữ được 
khả năng am hiểu lời nói. Cũng cần phân biệt với nối khó (dysarthria) là rếi loạn phụ 
thuộc vào các cơ lưỡi và họng, ô đây người bệnh có thể vẫn vận động cơ lưỡi và môi, 
nhưng mất khả năng vận động các cơ phụ trách động tác lời n ố i.

Mất ngôn ngữ giác quan (mất ngôn ngữ Wernicke) do tổn thương vùng Wernicke, ỏ 
phần sau hồi thái dương trên. Người bệnh mất khả năng am hiểu lời nói. Những câu chữ 
nghe thấy không gắn liền vđi những biểu tượng, khái niệm, hoặc đối tượng tương ứhg. 
Người bệnh ưở nên không hiểu tiếng mẹ đẻ, chẳng khác gỉ một thứ tiếng chưa tùhg biết. 
Người bệnh thường nói nhiều và nói quá thừa.

- Các rối loạn cảm giác

Khi bệnh nhân tổn thương não do nhồi máu hoặc xuất huyết thì xuất hiện bất thường 
cảm giác, triệu chứng thương gặp là tê. Triệu chứng này biểu hiện như một tổn thương 
chết hay một mất cảm giác. Trái lại, một cơn động kinh cám giác thì hiện tượng đau nhói 
hay nhận cảm quá nhiều. Thông thường, mất cảm giác hoặc rối loạn cảm giác trong tai 
biến mạch máu não thường kèm theo vđi liệt nửa người. Như hội chúng đồi thị do nhồi 
máu hay xuất huyết thì, bên cạnh hiện tượng m ít cảm giác, có thể yếu nhẹ nửa ngươi 
cùng bên rối loạn cảm giác.

- Yếu và liệt nửa người

Là dấu hiệu thường gặp trong tai biến mạch máu não, mức độ liệt nửa ngươi trong 
hội chứng lâm sàng có thể giúp định khu tổn thương. Một bệnh cảnh lâm sàng đột quỵ 
vđi liệt nửa người là hình thái điển Mnh của một tai biến mạch máu não: liệt nửa người 
không đồng đều tay hoặc chân nặng hơn thường thấy trong tổn thương vỏ não, trong khi 
tổn thương bao trong thì liệt nửa đồng đều. Trong trường hợp liệt nửa người kèm dây 
thần kinh sọ cùng bên tổn thương có thể gặp trong các hội chứng Weber, Millard - 
Gubler...

- Các kiểu hân mê, sự thức tính được duy trì bởi hệ thống dẫn truyền của thân 
não trên và các neuron đồi thị, hệ thống lưới kích hoạt lên và sự tiếp nối của chúng 
vđi hai bán cầu não. Vì thế, hệ thống hoạt động lưđi giảm hoạt động và các hoạt 
động chung của hai bán cầu nẫo suy giảm dẫn tđi hôn mê. Có ba dạng chủ yếu của 
hôn mê thường gặp:

1. Tổn thương nẫo cục bộ gây ảnh hưởng cấu trúc sâu của trung não; nguyên nhân 
do máu tụ trong sọ, nhồi máu diện rộng trên lều, u não, áp xe ...

2. Các tổn thương thân não chèn ép vào hệ thống lưới thân não.

3. Quá trình rối loạn thân não và ảnh hưởng cả hai bên vỏ não; nguyên nhân do 
chuyển hoá, não thiếu oxy, bệnh hệ thống thần kinh trung ương.

Bài 15- Mach máu não & Tá  biến madi máu não
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CÁC XÉT NGHIỆM TRONG TAI BlẾN m ạ c h  m á u  n ã o

Các thăm dò XQ và các xét nghiệm khác trong bệnh tai biến mạch máu não cho 
phép định khu giải phẫu vùng xây ra tai biến và hướng đến cơ chế bệnh sinh của nố. 
Khả năng áp dụng các kỹ thuật là rất lớn. Với nhSng tiến bộ mới trong lâm sàng, điều trị 
và phòng ngừa bệnh tái phát thì việc chỉ định các xét nghiệm cố kỹ thuật cao cần được 
xem xét về tính hiệu quả và mức độ kinh tế  của bệnh nhân.

- Chụp cắt Iđp vỉ tính (CT): Khả năng của CT rất lớn cho chẩn đoán bệnh tai biến 
mạch máu não. Thông thường kết quả của CT lã đủ cho chẩn đoán xác định tổn thương 
não. Bệnh nhân thiếu máu cục bộ thoáng qua, CT có thể bình thường hoặc chỉ ra vừng 
giảm tỷ trọng nhỏ tương úng. CT có vai trò như một tiêu chuẩn chẩn đoán loại trừ các 
bệnh lỷ như xuất huyết, u não, dị dạng mạch máu não. Hầu hết các trương hợp tai biến 
thiếu máu cục bộ hoặc xuất huyết đều cho kết quả dương tính (xem chẩn đoán CT trong 
các bài bệnh học sau). Hiện nay, Bệnh viện Chợ Rẫy đã trang bị máy CT thế hệ mới 
(Perfusion CT) cố khả năng phát hiện sớm tổn thương thiếu máu não giai đoạn tối cấp.

- Cộng hưdng từ (MRI: Magnetic Resonance Imaging): Nhìn chung, MRI cho hình 
ảnh chi tiết hơn CT và cung cấp nhiều thông tin về các đặc tính mô học tổn thương. 
Trong nhiều trường hợp đột quy thì kỹ thuật này không ưu việt hơn CT. MRI có một số 
lợi điểm sau: (1) có thể lựa chọn các tư thế khảo sát (trán, đúng dọc, chéo); (2) nhạy cảm 
với các mô, nhất là mô tổn thương (trong nhồi máu nhỏ, giai đoạn sđm, chính xác hơn); 
(3) phát hiện các bít tắc mạch to-nhỏ khác nhau; (4) ít nhiễu, hlnh ảnh rõ, dặc biệt phân 
biệt tổn thương nhồi máu- xuất huyết Hiện nay, trong tai biến mạch máu nẫo, MRI 
thường được chỉ định sau khi kết quả CT không rõ ràng, nhồi máu hế  sau, hoặc nhOhg dị 
dạng mạch máu với cộng hưởng từ mạch máu (MRA).

- Chụp động mạch não: là phương pháp đáng tin cậy nhất trong việc nghiên cứta 
toàn bộ hệ thống mạch máu trước và sau, khả năng chẩn đoán rất lớn; nó có thể cho 
phép chứng minh sự bít tắc mạch, tổn thương thành mạch. Phương pháp này cũng có 
điều bất tiện vì là kỹ thuật xâm phạm mà, trong giai đoạn cấp, hầu như các nhà lâm 
sàng không muốn dùng nó để khảo sát mạch máu vì có nguy cơ gây xuất huyết não, vỡ 
các dị dạng và làm nặng hơn lẽn các vùng nhồi máu vốn ờ đố cơ chế an toàn không chắc 
chắn. Thay vào đó là chụp mạch máu xoá nền (DSA), dùng kỹ thuật máy tính để làm 
nổi lên hoặc xoá bỏ hình ảnh không muốn theo thứ tự để nhấn mạnh cấu trúc mạch máu 
trong và ngoài sọ. Thuận lợi chủ yếu của DSA trên mạch máu thường là: (1) tiện lợi, 
nhanh hơn và it tốn tiền hơn các loại khác; (2 ) sử dụng chất liệu cản quang ít hơn các kỹ 
thuật khảo sát mạch máu khác, vì thế, ít biến chúng hơn; (3) quan sát đầy đủ hơn các tổn 
thương mạch máu trong và ngoài sọ (tổng thể tổn thương).

- Ghi điện tim và siêu âm  tim: Tim sẽ được đánh giá ở tất cả bệnh nhân đột quỵ. 
Ghi điện tim cho tất cả các bệnh nhân, theo dõi điện tim liên tục (Holter) để phát hiện 
bệnh tim mạn tính hay các biểu hiện tim tiềm ẩn. Siêu âm tim và siêu âm (doppler) 
chụp mạch tim có thể phát hiện những bệnh lý nguy cơ tai biến mạch mấu do tim. Theo 
các công trình nghiên cứu thì khoảng 40% trường hợp đột quỵ có biểu hiện rối loạn tim.
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- Siêu ôm chụp mạch xuyên sọ: Đây là một phương pháp khảo sát mạch máu 
không xâm phạm được giới thiệu từ năm 1982. Hiện nay, kỹ thuật này đang được áp 
dụng rộng rãi ở nước ta, góp phần thành công trong nghiên cứu và điều trị đột quỵ.

- Ngoài ra, còn các xét nghiệm về huyết động học, dịch não tủy, EEG, PEP, SPECP...

THIẾU MÁU NÃO CỤC BỘ
Thiếu máu cục bộ cấp (hoặc nhồi máu não) xảy ra khi một mạch máu bị huyết 

khối hoặc bị lấp mạch do tim. Khu vực não tưđi máu bởi động mạch đó bị thiếu máu 
và hoại tử.

Ctf chế bệnh sinh thiếu máu cục bộ
Ta nhấn mạnh một nguyên tắc chủ yếu: Trong tai biến thiếu máu cục bộ, động 

mạch cảnh trong hay các nhánh có độ chít hẹp khoảng 70-80% đường kính mới gây triệu 
chứng lâm sàng do rối loạn cung cấp máu hay hình thành lấp mạch. Cục máu bong ra 
trôi lên não và dừng tại mạch máu có đường ldnh nhỏ hơn cục lấp mạch. Người ta 
nghiên cứu khả năng thông nhau của tuần hoàn bàng hệ, nó không ẫnh hưởng tốt hay 
xấu khi có tai biến. Ở người binh thường đa giác Willis cố câu trúc không hoàn toàn 
giống nhau, khi cần các nhánh thông nối có thể giãn to để máu dễ lưu thông tưới máu bù 
cho vùng giảm áp lực tưới máu.

Lưu lượng máu não không phụ thuộc vào lưu lượng máu của tim, với điểu kiện 
huyết áp trung bình trong khoảng từ 7-15mmHg. Huyết áp trung binh là áp lực đẩy máu 
trên não, được tính theo công thức:

HATB = 1/3 HA tâm thu + 2/3 HA tâm trương

Sự điều hòa lưu lương máu não thông qua cơ chế Baylỉss; khỉ tim bóp mạnh đẩy 
máu lên não nhiều thì các mạch máu nhỏ não co lại hạn chế tưới máu, khi máu lên não 
ít thì mạch máu não giãn ra để chứa máu nhiều hơn và, như vậy, lưu lượng máu não luôn 
hằng định ở mức 50ml/100gam não/1 phút. Một khi mạch máu bị xơ vữa và huyết khối 
kết hợp với cục lấp mạch (embolie) từ tim sẽ làm cho thiếu máu não mà vùng động 
mạch cung cấp.

Vùng thiếu máu não cục bộ do huyết khối (thrombotic) và lấp mạch có hai vùng: 
vùng trung tâm với lưu lượng máu thấp dưới 1 0  ml/1 0 0 gr não/phút sẽ hoại tử trong vài 
giờ và không hồi phục; vùng xung quanh có lưu lượng máu thấp từ 20-30 ml/lOOgr/phút, 
các tế  bào não chưa chết nên không hoạt động điện nhung vẫn duy trì hoạt động sống tế  
bào, vùng này được gọi là vùng nanh tối tranh sáng. Nếu tuần hoàn bàng hệ tốt hoặc 
dưới tác dụng của một vài loại thuốc nào đó giúp cho tế bào hô hấp được, vùng này gọi 
là vùng hồi phục. Nhung thời gian phục hồi vùng tranh tối banh sáng thì kéo dài trong 
vài giờ rồi có thể chuyển sang hoại tử. Vì thế, điều trị tai biến mạch máu não phải tiến 
hành càng sớm càng tốt. Thời gian cứu vùng này gọi là cửa sổ điều trị.

Bàl Mach máu não & Tá biến mach máu não
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T riệu  chứng lâm  sàng  th eo  vị t r í  động m ạch

ỉ . Nhồi máu khu vực thuộc động mạch cảnh trong

Động mạch não giữa chiếm 80% các nhồi máu của bán cầu não.

Hình 15.5. Nhồi máu vùng động mạch não giữa bên phải.

- Tổn thương nhánh nông: do tắc phần ngọn hoặc một trong các nhánh động mạch 
nối tưới máu cho vỏ não: liệt nửa người nặng ở tay hoặc mặt (do tổn thương hồi trán lên), 
rối loạn cảm giác nửa người dối bên (do tổn thương thùy đỉnh lên), ưu thế ở cảm giác 
tinh vi (tư thế, vị trí, nhận thức đổ vật), bán manh hay gốc manh đồng danh.

- Nếu tổn thương bán cầu ưu thế, có thể thấy rối loạn ngôn ngữ kiểu Broca (mất vận 
ngôn, mất thực dụng, ngôn ngữ đơn giản hoặc rời rạc), thất ngôn kiểu Wemick, hội 
chúng Gerstmann: rói loạn xác định phải - trái; mất nhận thức ngón tay; mất khả năng 
viết và làm toán.

- Nếu tổn thương bán cầu không ưu thế, có thể thấy mất nhận thức cơ thể, bệnh nhân 
phủ nhận nhang rối loạn cơ thể, mất phân biệt nửa người, người bệnh phủ nhận nửa 
người bị liệt, lú lẫn tâm thần. Hội chúng Anton - Babinski: mất nhận thức nửa người, 
không nhận thức bệnh của nửa bên liệt, bàng quan với bệnh.

- Tổn thương nhánh sâu: những nhánh xuyên của động mạch n ỉo  giữa đi tới bao 
trong, bao ngoài, nhân đuôi, nhân bèo: Liệt nửa người toàn bộ và đồng đều (mặt, tay, 
chân), không rếi loạn cảm giác. Rối loạn ngôn ngữ có thể xảy ra, đặc biệt, nếu tổn 
thương bán cầu ưu thế.
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- Tổn thương động mạch não giữa toàn bộ: thường tắc phần gốc động mạch, thương 
tổn bao giờ cũng nặng: liệt nửa người toàn bộ và đồng đều, mất cảm giác nửa người, mất 
ngôn ngữ kiểu toàn thể (tổn thương bán cầu ưu thế), bán manh đổng danh, quay đầu, 
quay mắt về bên tổn thương, mất nhận thức nửa người, rối loạn tri giác, rối loạn cảnh 
tình, hôn mê.

- Nhồi máu động mạch não trước: liệt một chân hoặc tổn thương lan rộng gây liệt 
nửa người, chủ yếu vẫn là chân, giảm trương lực cơ, xuất hiện phản xạ cầm nắm, hội 
chứng thùy trán: Grasping một bên hay hai bên, thờ ơ xu hướng định hình, rối loạn hành 
vi. Đôi khi có một bệnh cảnh bất động hay còn gọi là chứng lặng thinh (akinetic 
mutism).

- Nhồi máu động mạch màng mạch trước: liệt nửa người toàn bộ và đồng đều, mất 
cảm giác các loại nửa người, bán manh dồng danh, không có rối loạn ngôn ngữ.

2. N hồi m áu động m ạch cột sống  - thân  nền

Động mạch cột sống tưới máu cho 2/3 trước tủy, hành não, mặt bên hành não, mặt 
dưới tiểu não. Động mạch não sau có các nhánh nối tưới máu vùng trung nẵo và đồi thị, 
các nhánh tận tưới cho mặt trong thùy chẩm, bờ trước thể chai, mặt ưong thùy thái 
dương. Động mạch thăn nền tưới máu cho hành não, cầu não, tiểu não (động mạch tiểu 
não giữa tưới cho nhung tiểu não, động mạch tiểu não trên tưới cho mặt trên tiểu não).

- Nhồi máu động mạch não sau:

+ Bán manh đồng danh (bán manh bên cùng tên);

+ Mất khả năng đọc khi nhồi máu não bán cầu ưu thế;

+ Tâm thần lú lẫn, quên (hội chứng Korsakoff);

+ Mất nhận dạng (không nhận được mặt người) khi nhồi máu não hai bên: mù vỏ 
não nhưng còn phản xạ ánh sáng hoặc bán manh đồng danh.

+ Cố thể mất cảm giác nửa người khác bên các loại cảm giác (do tổn thương bó 
đồi thị - gối), tương tự như hội chứng Déjerine - Roussy.

- Nhồi máu động mạch thân nền:

Nếu nhồi máu lớn, bệnh nhân thường là tử vong. Trong trường hợp tổn thương nhỏ 
thì có các triệu chứng sau: hội chứng tháp hai bên, hội chứng khóa trong (liệt tứ chi, liệt 
VI, liệt dây v n  hai bên; chỉ còn động tác nhìn lên).

Nếu nhồi máu các nhánh nuối cho thân não xuất phát từ động mạch thân nền:

+ Cuống não: hội chứng Weber hay hội chứng Claude (liệt dây sọ n i  bên tổn 
thương, hội chúng tiểu não đối bên);

+ Cầu não: hội chứhg Millard - Gubler; hội chứng Foville (liệt dây sọ VI, hệt nhìn 
ngang về bên hệt, hệt nửa người đối bên);

Bài ĩ>  Mach máu não & Tal biến mach máu não
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+ Nhồi máu động mạch cột sổng: nếu nhồi máu động mạch hố trên; động mạch 
này tách ra từ động mạch cột sống hay từ động mạch tiểu não sau hay động mạch tiểu 
não dưới, tưới máu cho vùng bên hành não; khởi đầu đột ngột hay từ từ, chóng mặt, rối 
loạn thăng bằng; đau đầu phía sau, nôn, nấc cụt, rối loạn nuốt, tiếp theo là hội chúng 
Wallenberg với đặc điểm:

Bên tổn thương: Mất cảm giác nửa mặt (vẫn còn cảm giác sờ dây V), hội chứng 
Claude - Bernard - Homer (co đồng tử, sụp mi, mát lõm vào), tổn thương dây sọ IX, X 
(liệt nửa màn hầu, hầu và dây thanh âm), hội chúng tiểu não, hội chứng tiền dinh.

Bên không tổn thương: Mất cảm giác nửa bên từ cổ-chân kiểu gai-đồi thị tạo nên hội 
chứng cảm giác giao bên. Tiẽn lượng thường tốt, cố thể để lại di chứng là hội chúng 
Claude-Bemard-Homer, rối loạn cảm giác.

- Nhồi máu tiều não

Bệnh cảnh đột ngột với chóng mặt, nôn, hội chứng tiểu não, nystagmus. Tổn thương 
kết hợp vđi nhồi máu não thân não sẽ có các hội chứng thân não kèm theo. Đặc điểm 
nhồi máu tiểu não thường là cố phù não chèn ép vào thân não, gây tăng áp lực nội sọ 
cấp; cố thể gây biến chúng tụt hạnh nhân - tiểu não. Đây là một cấp cứu ngoại khoa, cần 
dẫn lưu hoặc loại bỏ vùng bị nhồi máu.

Các nguy ctf tim cho đột quy thiếu máu não cấp

Các nguy cơ chứng tỏ tim
- Rung nhĩ

- Van tim cơ học

- Bệnh cơ tìm giãn nở

- Nhồi máu cơ tim

- Khối u trong buồng tím

Các nguy cơ nghi ngờ tùn
- Hội chứng suy nút xoang

• Thông tim chụp tim cản quang

- Nhồi máu cơ tim 2 - 6  tháng trước đây

- Giảm vận động hay bất động cơ tim

- Canxi hoá van hai lá

Dựa trên thông kê học, có 5 nguyên nhân thông thường tim gây rung nhĩ
- Bệnh mạch vành

Thần kHi hoc
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- Bệnh tìm cao huyết áp

- Bệnh cơ tìm

- Bệnh thấp tim (rheumatic heart disease)

- Van tim nhân tạo

- Bệnh m ạch m áu lớn

Xơ  vữa động mạch (atherosclerosis), có thể dẫn đến các triệu chứng não qua cơ chế 
huyết động học hoặc tắc mạch huyết khối. Đường kính động mạch có thể hẹp dần và 
thậm chí bị bít tắc bởi xơ vữa mạch khi đường kính bị hẹp ưên 75%, quấ trình này tiến 
triển chậm khoảng 5-10 năm.

Tắc mạch huyết khối là cơ chế khác mà hiện nay đa số các nhà nghiên cứu cho ứ ng  
nó có thể chiếm đa số trong trương hợp thiếu máu não cấp. Khởi đầu xơ vữa động mạch, 
quá trình này làm phát sinh tổn thương thành mạch dưới dạng loét hoặc hoại tử, đã lôi 
kéo các thành phần máu, kết quả hỉnh thành cục máu đông. Chất liệu xơ vữa mạch gây 
bít tắc mạch hoặc cục nghẽn có thể bị phá vỡ di chuyển theo dòng máu đến ngoại vi 
mạch máu. Khi kết hợp các yếu tố hệ thống như giảm huyết áp, thiếu oxy mô, thiếu 
máu, bất thường độ nhớt của máu và giảm nhẹ glucose máu thì đồng thời thiếu máu cục 
bộ có thể xảy ra. Vị trí thiếu máu não cấp do tắc nghẽn mạch máu lớn thường là động 
mạch cânh, động mạch cảnh trong, đoạn dầu động mạch não giữa, đoạn đầu động mạch 
cột sống thân nền, hiếm gặp hơn động mạch não trước (trong sọ, vòng Willis và động 
mạch nền là thường bị nhất).

- Bệnh mạch máu nhỏ

Tổn thương thường nằm trong sâu vùng gian não hạch nền, trên hình ảnh CT là 
những vùng giảm tỷ trọng có đương kính nhỏ vài cm, nhồi máu lỗ khuyết có đương kinh 
nhỏ hơn l,5cm (đương kinh lớn nhất). Bệnh mạch máu nhỏ thương là các nhánh nhỏ, 
xuyên và sâu của các động mạch chủ yếu trong sọ. Do các nhánh này có sự tiếp nếi 
nghèo nàn nên dễ gây tắc nghẽn khi các điều kiện bất lợi xảy ra :

Tăng huyết áp, huyết áp tâm thu >160 mmHg, huyết áp tâm trương > 95 mmHg làm 
tăng tần xuất nhồi máu nhỏ. Hiện tượng này có thể do ảnh hưởng gián tiếp của tình trạng 
cao huyết áp tác động lên tìm và nẵo, đồng thơi nó làm cho tình trạng xơ vữa mạch nặng 
thêm, khả năng hình thành huyết khối tăng lên. Bên cạnh tăng huyết áp còn làm tổn 
thương mạch dưới dạng hoại tử fibrin, thoái hóa mỡ hialin, vi phình mạch. Nhồi máu nhỏ 
cũng có thể gặp trong viêm động mạch. Trong những bệnh nhân đái tháo đường có kết 
hợp tăng huyết áp nhồi máu nhỏ và nhiều ổ cũng rất thường gặp.

Nhồi máu lỗ khuyết, là dạng lâm sàng thường gặp (10-15%), do các nhánh động 
mạch tận, xuyên trong sâu bị tắc nghẽn hoặc giảm lưu lượng máu nuôi do lắng đọng 
fibrin thanh mạch, thoái hóa mỡ hyalin xơ vữa mạch hoặc huyết khối dẫn tới nhồi máu 
khu vực mạch máu cung cấp, mà lâm sàng biểu hịện năm hội chứng phổ biến: đột quỵ

Bài t r  Maàì máu não & Tá biến mach máu não
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chủ yếu vận động, cảm giác, nối khó tay vụng về, liệt nửa người mất điều hòa, sa sút tri 
tuệ và liệt giả hành.

- Bệnh huyết học

Những bất thường thành phần tế  bào máu và proteine huyết tương có thể dẫn đến 
únh trạng tăng dông hoặc giảm dông đều làm thay đổi độ nhớt của máu và kết tập tiểu 
cầu. Những rối loạn tế  bào máu và protein thường gặp trong các rối loạn:

1. Tăng hồng cầu nguyên phát hay thứ phát (polycythemia)

2. Bệnh tăng tiểu cầu (thrombocythemia)

3. Ban xuất huyết giảm tiểu cầu kèm huyết khối (thrombotic thrombocytopenic 
purpura)

4. Bệnh tế  bào liềm (sickle-cell disease)

3. Rối loạn protein huyết (dysproteinemia); macroglobulin máu, cryoglobuline 
máu, đa u tủy

6 . Hội chúng kháng thể photpholipid: lupus kháng đông, kháng thể kháng 
cardiolipin, hội chúhg Sneddon liên quan đến thiếu hụt protein c

7. Bệnh bạch cầu (leukemia)

8 . Đông máu nội mạch lan tỏa

- H uyết khối tĩnh mạch não: Đây là nhóm nguyên nhân gây ra nhồi máu do 
huyết khối trong các xoang tĩnh mạch não hoặc ữnh mạch võ não. Lâm sàng thường 
cố đặc rinh co giật và tăng áp lực nội sọ. Hình ảnh học CT hoặc MRI (nên chọn) 
thường cố tổn thương nhồi máu xuất huyết nhiều ổ hai bên bán cầu.

XUẤT HUYẾT TRONG NÃO

Xuất huyết trong não, xảy ra khi máu thoát khỏi thành mạch vào nhu mố não. Danh 
tư xuất huyết não và máu tụ (hematome), về mặt giải phẫu bệnh, không khác nhau. Các 
nhà ngoại khoa thường dùng danh từ này hơn khi xem xét điều trị phẫu thuật.

N guyên nhân

Xuất huyết năo do tăng huyết ổp: là nguyên nhân hàng đầu của XHN 

Hiện dang tồn tại hai thuyết xuất huyết não do cao huyết áp:

- Thuyết Charcot: mạch máu bị vỡ là do các  túi phình vi mạch được hình thành 
do thành mạch bị thoái hoá do huyết áp cao. Vị trí thường động mạch đậu vân 
(nhánh sâu động mạch não giữa) tưới máu cho các hạch nền (động.mạch này cũng 
mang tên Charcot)
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- Thuyết Ruochuox: trưđc khi xuất huyết cổ một nhồi máu não. Trong vùng này 
các mạch máu cũng bị thiếu m áu và hoại tử. Giai đoạn tiếp theo là có đợt cao huyết 
áp, áp lực máu tác động phần trưđc động mạch bị tắc biến vùng nhồi máu xuất huyết 
hoặc mạch máu đó vỡ ra gây xuất huyết não. Từ cơ sở hai thuyết trên thì có hai yếu 
tố  quan trọng: yếu tố  thành mạch tổn thương và yêu tố  huyết áp cao.

Bài f>  Madi máu não & Tai biến maeh máu não

Hình 15.6. Chảy máu vùng đồi thị và máu lan vào 
não thất bên phải, trên bệnh nhân cao huyết áp.

Các nguyên nhân khác: Ngoài yếu tố  cao huyết áp thì xuất huyết não còn thấy
trong:

- Vỡ dị dạng mạch máu não: thường dị dạng dò động-ữnh mạch não gây ra xuất 
huyết trong nhu mô não, còn dị dạng túi phình động mạch gây xuất huyết dưđi 
nhện.

- Chân thương đầu: có thể gây tụ máu ngoài màng cứng, dập não và xuất huyết 
trong nhu mô não.

- Rối loạn đông máu và dùng thuốc kháng đông

- Chuyển dạng xuất huyết trong nhồi máu não diện rộng, nhồi máu não do huyết 
khối tĩnh mạch, nhồi máu não do lấp mạch não.

- u não xuất huyết

- Viêm mạch

- Bệnh mạch máu não dạng bột.
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Thần kHi hoc

T riệ u  chứng lâm  sàng  th eo  vị t r í  x u ấ t huyết

1. Xuất huyết bao trong - nhân đậu là thề thường gặp nhất trong xuất huyết não, có 
đặc điềm: Người lớn 50 tuổi, cao huyết áp, khỏi đầu đột ngột và hôn mê nhanh. Liệt nửa 
người, quay đầu, quay mắt về bên tổn thưdng (tránh nhìn về bên liệt). Diễn tiến nặng 
lên nhanh chống tùhg giờ, dẫn đến tụt não (giãn đồng tử, rối loạn trương lực, rối loạn 
thần kinh thực vật); lụt não thất (duỗi cúng mất não, mất vỏ)

2. Xuất huyết đổi thị: M ất ỷ thức, hôn mê sâu là triệu chứng sđm và thương gặp, 
liệt nửa người đối bên tổn thương, mất cảm giác nửa người đếi bên tổn thương (cố 
thể chỉ cố ở mặt hoặc mất cảm giác sâu, đau). Bất thường về động tác của mắt, và 
đồng tử kèm  m ất phản xạ ánh sáng hoặc co nhỏ (như trong hội chứng Claude - 
Bemard-Homer); cố thể cố múa giật, múa vờn ỏ ngọn chi.

3. Xuất huyết vùng chất trắng: Triệu chứng của xuất huyết vùng chất trắng cố 
nhức đầu, ỉà triệu chứng thường gặp. ổ  xuất huyết ỏ vùng hội lưu đỉnh-thắi dương- 
chẩm: thường tăng áp lực nội sọ (đau đầu dữ dội, nôn...), thiếu sốt vận động và cảm 
giác, bán manh đồng danh, thất ngôn kiểu Wernicke (bán cầu ưu thế), mất nhận thức 
nửa người; có thể tiến triển theo hai thì:

+ Khỏi đầu biểu hiện đột ngột với đau đầu dữ dội, yếu nửa người và động 
kinh.

+ Sau vài ngày cá c  triệu chứng ưên giảm đi, vài ngày sau xuất hiện lại và 
trầm họng hơn với cá c  triệu chứng nhức đầu và toàn bộ bệnh cảnh lâm 
sàng.

Ổ xuất huyết vùng trán: liệt nhẹ nửa người và các triệu chứng tâm thần, động kinh, 
phản xạ nắm (grasping).

Ổ xuất huyết vừng chẩm: bán manh đồng danh, m ất nhận thức thị giác.

4. Xuất huyết dưới lều (xuất huyết thân não)

- X uấ t huyết cầu não: Tổn thương toàn bộ: khởi đầu đột ngột bằng hôn mê, liệt tứ 
chi, co đồng tử hai bên, tiến triển tử vong.

Thể khu trú: Hội chứng Millard - Gubler: liệt nửa người đối bên tổn thương; liệt dây v n  
cùng bên tổn thương. Hội chứng Foville: liệt nửa ngươi dối bên tổn thương; liệt vận 
nhãn ngang về  phía tổn thương; quay mắt, quay đầu về bên đối diện tổn thương, bệnh 
nhân nhìn về  bên liệt của mình.

- X uất huyết cuống não: Hội chúng Weber: liệt dây m  cùng bên tổn thương; liệt 
nửa ngươi đếi bên tổn thương. Hội chúng Parinaud: mất chức năng nhìn lên; mất chức 
năng hội tụ nhãn cầu; ngủ nhiều. Nếu chảy máu cuống tiểu não trên bệnh nhân cố triệu 
chúng tiểu não kèm theo.
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- Xu/Ỉỉ huyết tiểu  não: Loại xuất huyết này hiếm gặp nhưng nếu phát hiện sớm 

và điều trị bằng phẫu thuật sẽ hạn chế tử vong, ổ  xuất huyết ở vùng tiểu não dễ gây 
tăng áp lực nội sọ do chèn ép vào kênh Sylvius. Nó có thể lảm tụt hạnh nhân tiểu não 
vào lỗ chẩm. Khởi đầu đột ngột nhưng không hôn mê hoặc mất ý thức. Chóng mặt dữ 
dội và rối loạn thăng bằng. Các dấu hiệu lâm sàng của hội chứng tiểu não. Các dấu hiệu 
của thân não (liệt dây VI hoặc dây v n  ). Liệt nhẹ nửa người, Babinski (+) bên liệt. Một 
bệnh cảnh lâm sàng tăng áp lực sọ não kèm theo hoặc riêng lẻ luôn luôn gợi ý chẩn 

đoán xuất huyết vùng tiểu não.

Bài f>  Mach máu răo & Tá biến madi máu não

XUẤT H U Y ẾT KHOANG DƯỚI N H ỆN  (XHDN)

Xuất huyết não chiếm 20% trường hợp TBMMN, trong đó 10% XH trong nhu 
mô và 10% XHDN. XHDN được chia thành các nhóm: do vỡ túi phình ĐM và không 

do vỡ túi phình ĐM

Phân độ xuất huyết dưới nhện

XHDN là một biến cố  mạch máu xảy ra đột ngột. Việc điều trị phù hợp tùy 
thuộc vào mức độ nặng của XHDN. Mức độ thức tỉnh, tuổi BN và lượng máu trên 
CTScan não là những yếu tế  tiên lượng quan họng hiện nay.

Thang điểm GCS (Glasgow Coma Scale)

Mặc dù thang GCS không được dùng để đánh giá mức độ của XHDN, nhưng nó là 
một thang thường dùng để đánh giá mức độ thức tình/ hôn mê của BN. Thang điểm GCS 
đánh giá 3 yếu tố: E, V, M. Điểm GCS càng cao thì kết quả sau phẫu thuật càng tốt.
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Thán idrfo hoc

Thang điểm H unt and Hess

Độ T rạng  thổi thần  kinh

1 Không triệu chứng hoặc đau đầu nhẹ và cứng gáy nhẹ

2 Đau đầu nhiều, cứng gáy, có thể liệt dây sọ

3 Ngủ gà hoặc lú lẫn nhẹ, có dấu hiệu yếu liệt nhẹ

4 Lơ mơ, hệt nửa người rõ (vừa đến nặng)

5 Hôn mê, tư thế gồng mất não

Điểm sẽ tăng lên 1 mức độ nếu BN có thêm bệnh lý hệ thống nghiêm trọng 
(tăng huyết áp, đái tháo đường, xơ vữa động mạch nặng, bệnh phổi mãn tính) hoặc 
có biến chứng co thất mạch trên hình ảnh mạch máu não.

Thang điểm phân độ XHDN của WFNS (H iệp hội PTTK  th ế  giới)

Mức độ GCS L iệt vện động

1 15 Không

2 13-14 Không

3 13-14 Có

4 7-12 Có hoặc Không

5 3-6 Có hoặc không

Đặc điểm lâm  sàng
V3 mạch máu làm  chảy m áu vào dịch não tủy gây nhức đầu dữ dội và tăng áp 

lực nội sọ.

- Đau đầu đột ngột, dữ dội “chưa từng gặp trong đời bao giờ”. Cố thể đau một 
bên (bên V 0  túi phình)

- Cố thể kèm  lơ mơ, buồn ối, ối, dấu kích thích màng não.

- Dấu kích thích màng não thường xảy ra chậm sau một vài gid (đủ thời gian 
chuyển hốa máu gây viêm màng não vô trùng)

- 30-50% BN có thể có đau đầu kiểu XHDN nhiều cơn trước khi có cơn dữ dội 6 - 
2 0  ngày (dấu hiệu cảnh báo đang rỉ máu)

- Các dấu hiệu TK khu trú gơi ý vị trí sang thương: yếu hai chân và tiểu khó (túi 
phình ĐM thông trưđc), liệt m  (túi phình ĐM thông sau), yếu nửa người (túi 
phình ĐM não giữa trong khe Sylvius), ...

- Một sấ  XHDN nặng, cố thể có xuất huyết dưới dịch kích võng mạc (thấy trên 
FO) (Hội chứng Tensor: tiên lượng nặng)
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C hẩn đoán xuất huyết dưới nhện

- Lâm sàng: đau đầu như sét đánh, rấi loạn thức tính (nhẹ -> nặng), buồn ói và 
ối, dấu kích thích màng não, xuất huyết dịch kính võng mạch.

- CLS: CTScan não không cản quang, chọc dò DNT, MRI não (nếu cần)

- CT scan não không cản quang: 92% trường hợp XHDN (+) vđi hình ảnh tăng 
quang khoang dưđi nhện trong vòng 24 giờ khởi bệnh. XHN lan vào khoang 
dưới nhện trong 20-40%, XH trong NT 15-35%.

Phân bố  m áu trên CT scan không giúp xác định vị trí sang thương, ngoại trừ 
vùng động mạch não trước, thông trước hoặc máu tụ trong nhu mô não.

Độ nhạy phát hiện XHDN của CTscan cao nhất trong 12h sau khởi bệnh (gần 
100%), sau đó giảm dần. Độ nhạy thấp hơn khi XHDN lượng ít.

- Chọc dò DNT: là chỉ định bắt buộc nếu hình ảnh CT scan não không rỗ ràng. 
Dịch đỏ/hồng, áp lực tăng, lấy 3-4 lọ. DNT đỏ đều các lọ lấy DNT (phân biệt
với chạm mạch)

Xanthochromia (dịch vàng / hồng): do có sự hiện diện của sản phẩm thoái hóa 
hemoglobin. Có giá trị cao chẩn đoán XHDN. Xuất hiện sau XHDN từ 2 giờ 
đến hơn 2  tuần.

DNT màu vàng còn gặp trong tăng protein/DNT, tăng bilirubin/DNT, chạm 
mạch gây chảy máu nhiều của những lần chọc trưđc.

Định lượng bilirubin/DNT: có độ nhạy cao (95%) trong chẩn đoán XHDN. 
Cơ chế: tế  bào máu bị chuyển hóa sang oxyhemoglobine -ỳ  methemoglobine 
■ỳ bilirubine. Hiện diện sau 12 giờ, đạt đĩnh điểm  48 giờ và có thể kéo dài 
đến 4 tuần.

- MRI não: Pròton density và Flair: có thể thây hình ảnh XHDN giai đoạn cấp; 
Flair và T2: có thể thấy XHDN giai đoạn bán cấp (sau chảy máu > 4 ngày)

Xác định nguyên nhân

Một khi chẩn đoán XHDN đã xác định, cần phải tiến hành khảo sát mạch máu 
não để tìm nguyên nhân, toong đó chụp mạch não đồ DSA có giá trị cao nhất toong 
chẩn đoán túi phlnh ĐM.

Nếu mạch não đồ (-) toong lần đầu, xem xét làm lại sau 4-14 ngày. Khoảng 10- 
22% XHDN không có túi phình ĐM.

Trường hợp XHDN quanh trung não, khả năng phát hiện túi phình thấp vì phần 
lớn nguyên nhân không do túi phình ĐM

Bàl B- Mach m áu não & Tá biến mach máu não
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Thần tírỶì hoe

DSA hay CT/M RI angiography

DSA là kỹ thuật xâm phạm, tiêu chuẩn vàng của túi phình ĐM, cho thấy hình 
ảnh mạch máu ở nhiều hướng, tránh chồng hỉnh mạch máu. Tỉ lệ tử vong của BN 
XHDN khi đang chụp DSA rất thấp.

CTA và MRA là hai test không xâm phạm. Kỹ thuật CTA ngày càng phát triển, 
có thể thấy túi phình 3-5mm, nhưng độ tương phản và hướng nhìn không bằng DSA. 
C ÍA  dễ thực hiện hơn MRA trong giai đoạn cấp.

XHDN do vỡ túi phình động m ạch
Là nguyên nhân thường gặp nhất của XHDN. Phần lđn xảy ra ở 40-60 tuổi. Một 

số trường hợp có thể trẻ hơn và già hơn. Tỉ lệ nữ > nam.

Hình 15.9. Hình ảnh túi phình ĐM thông trước trên MRA
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Hình 15.10. Hình ảnh túi phình ĐM thông trước trên CTA 

Y ếu tố  nguy cơ

Tăng huyết áp: là yếu tố  ngúy cơ chính của XHDN.

Hút thuốc lá: làm tăng nguy cơ XHDN gấp 5 lần so vđi nhóm không hút thuốc 
lá. Nguy cơ giảm nhanh khi ngưng hút thuốc.

Uống rượu: mức độ trung bình đến nặng làm tăng nguy cơ XHDN.

Yếu tố  di truyền: Nguy cơ XHDN tăng trên nhóm BN thận đa nang, chứng tăng 
aldosterol đáp ứng corticosterosis (glucocorticoid-remediable aldosteronism), và hội 
chứng Ehler Danlos.

Người cố tiền căn gia đình XHDN cố nguy cơ tăng gấp 4 lần.

Các thuốc hướng giao cảm: Thành phần phenylpropanolamine trong một số 
thuốc cẫm có thể làm tăng nguy cơ XHDN của phụ nữ.

Thiếu estrogen: Tĩ lệ nữ bị XHDN trội hơn nam (54-61%). Nữ sau mãn kinh bị 
nhiều hơn tníđc mẫn kinh. Điều trị estrogen thay thế sau mẫn kinh làm giảm nguy cơ 
XHDN

Vi trí túi phình động mạch và biểu hiện lâm sàng
- Liệt dây m (sụp mi, song thị, dãn đổng tử, lé ngoài); khả năng túi phình giữa 

ĐM thông sau và cảnh trong

- Yếu 1 hoặc 2 chân và/ rối loạn đi tiểu: khả năng túi phỉnh ĐM thông trước và 
não trước

- Yếu Vi người và/ m ất ngôn ngữ: khả năng túi phình chỗ chia của ĐM não giữa 
trong khe sylvius

- Mù 1 mắt: khả năng túi phình chỗ phân ĐM mắt và ĐM cảnh trong

- Giảm thức tỉnh + chứng lặng thinh: khả năng túi phình ĐM thông thước

- Xuất huyết dịch kính trước võng mạc: chỉ định bên có túi phình bị xuất huyết.
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Thần krti hoc

Sup. caratMl

3fd cranlal r

MldlMct

Antcai

Bai

Hinh 15.11. Các vị tri túi phình dộng mạch gây XHDN (kích thước túi phình trên 
hình tương ứng vđi tần xuất xuất hiện túi phình - trên 90% xảy ra à phía trước)

Biến chứng xuất huyết dưới nhện do vỡ túi phình
Tỉ lệ tử vong của XHDN do vỡ túi phình rất cao, trung bình 51%. Các biến chứng 
góp phần tử vong của XHDN do vỡ túi phình bao gồm:

- Chảy máu trở lại: phần lđn trong 3 ngày đầu, cao nhất trong 24 giờ đầu. Các yếu 
tố nguy cơ chảy máu trở lại bao gồm: điểm Hunt and Hess cao, kích thước túi 
phình lớn, huyết áp nhập viện cao, có nhiều đợt đau đầu dữ dội trước đó.

- Co thắt ĐM: có thể xảy ra từ ngày thứ 3, thường gặp nhất ở ngày thứ 7 hoặc 8 . Dấu 
hiệu ghi nhận là xuất hiện dấu TK định vị. Mức độ nặng tùy thuộc vào mức độ co 
thắt và mạch máu ảnh hưởng. Phát hiện bằng doppler xuyên sọ (tốc độ dòng chảy 
tăng trước khi có biểu hiện lâm sàng) hoặc thay đổi trên CT perfusion (vđi hình 
ảnh tươi máu não không cân xúng).

- Nhồi máu não: cố thể gặp nhồi máu vỏ não đơn thuần hoặc nhồi máu nhiều ổ, do 
biến chứng co mạch hoặc huyết khối sau phẫu thuật túi phình ĐM.

- Não úng thủy: Hay xảy ra ở XHNT, túi phình tuần hoàn sau và người lđn tuổi.

- Tăng ALNS

- Co giật: Co giật lúc khởi bệnh là yếu tố  nguy cơ cao của co giật sau này và là 
yếu tô' tiên lượng kém. Cần chú ý các sang thương khu trú đi kèm ở người 
XHDN có co giật như nhồi máu não, tụ máu dưới màng cứng.
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- Hạ natri máu: là biến chứng thường gặp của XHDN, có thể liên quan với tổn 
thương vùng dưới đồi, gây tăng tiết ADH không thích hợp.

- Bất thường tim mạch: Thay đổi trên ECG như ST dẹt, QT kéo dài, T âm cân 
xứng, xuất hiện sóng u. 2 0 % có thiếu máu dưđi nội mạc (thay đổi trên men 
tim và ECG). Tăng troponin cấp sau XHDN đi kèm vđi tăng nguy cơ của biến 
chứng tim phổi và mạch máu não như giảm chức năng thất trái, phù phổi, nhồi 
máu não do co mạch.

- Rối loạn chức năng hạ đồi và suy tuyến yên.

Tiên lượng
XHDN gây tử vong 10% trước nhập viện. Chi 1/3 có kết quả tốt sau điều trị. Tiên 
lượng liên quan các yếu tố:

Mức độ hôn mê và khiếm khuyết TK lúc nhập viện

Tuổi (càng lđn tuổi càng xấu)

Lượng máu trên CTScan não đầu tiên

Ngoài ra đường huyết tăng cao cũng liên quan vđi kết cục xấu

Bên cạnh các nguyên nhân TALNS, nhồi máu não, não úng thủy cấp, phần lđn BN 
tử vong giai đoạn cấp do chảy máu trd lại.

Xuất huyết dưới nhện  không do vỡ túi phình động m ạch

Khoảng 15-20% trường hợp XHDN không sang thương mạch máu trên khảo sát 4 hệ 
mạch nẫo. Nguyên nhân và cơ chế vẫn chưa được rõ ràng.

Nguyên nhân
- XHDN quanh trung não không có túi phình ĐM: vỡ động mạch xuyên do tăng 

HA, vđ Anh mạch, m áu tụ gây bóc tách ĐM thân nền.

- Túi phình mù: đến 24% trường hợp XHDN có kết quả mạch não đồ âm tính 
trong lần chụp đầu tiên. Do đố, cần chụp lại lần hai trong 4-14 ngày sau nếu 
XHDN vùng trước mà kết quả lần dầu âm tính.

• Dị dạng dò động-tĩnh mạch trong não và trong tủy sống: XH trong nhu mô và 
tràn vào KDN

- Bốc tách ĐM trong sọ

- Các nguyên nhân khác: huyết khối TM não, bệnh hồng cầu hình liềm, rối loạn 
đông m áu hoặc dùng thuốc kháng đông, xuất huyết trong tuyến yên, XHDN do 
chấn thương, người nghiện cocain, túi phình của ĐM tủy sống, bệnh 
MoyaMoya.

Bàl 15- Mach máu não & Tá biến mach mầu não

260



Thần Idrh hnc

Chẩn đoán
- Bưđc 1: Chẩn đoán có XHDN

- Bước 2: Khảo sát mạch máu: có thể lặp lại đến 3 lần

- Bước 3: MRI có thể phát hiện túi phình mù hoặc huyết khối trong thành mạch 
của các trường hợp bóc tách ĐM.

Một số  ý kiến: Tất cả các trường hợp XHDN không thấy túi phình ĐM cần 
được chụp MRI não và tủy sống có Gadolìnium.

Biến chứng
Có thể gặp các biến chứng của XHDN, nhưng tỉ lệ rất thấp

CHẨN ĐOÁN TAI BIÊN M ẠCH MÁU NÃO
Trước một bệnh cảnh tai biến mạch máu não, tiến hành thứ tự theo các bước:

1. Xác định đây là tai biến mạch máu nâo? Bệnh xảy ra đột ngột (giây phút giờ) 
vđi các triệu chứng thần kinh cục bộ, bệnh tiến triển trên 24 giờ hoặc tử vong 
trong 24 giờ (không thoái Ịui).

2. Đây là xuất huyết não hay thiếu máu não (xem bảng so sánh hai loại tai 
biến).

3. Nếu là xuâ't huyết não, thì xuất huyết ở đâu và do nguyên nhân nào (xem 
phần xuất huyết não).

4. Nếu là thiếu máu não cục bộ thì ở động mạch não và cơ chế  bên dưới là gì? 
(xem phần thiếu máu cục bộ).

Đ ặ c  tín h X u ấ t  h u y ế t  n ã o T h iế u  m á u  n ã o  c ụ c  bộ

K hởi p h á t T hường  ư o n g  í t  phú t. <  30  p h ú t > v à i g iờ -24  giờ

D iễn  tiến
- N hanh  

- T ừ  từ
- B ậ c  thang

- ++ +  ( rấ t n hanh)

- H iếm
- H iếm

- +  ( lấp  m ạch )
- H u y ế t khố i
- T h u y ên  tắ c  dộng  m ạch  c ộ t 

sống  th ân  n ề n  h ay  n h ồ i m áu  
x u ấ t h u y ế t

T riệ u  chứng khở i đ ầu
- Đ au  đ ầu
- N ô n  ói
- G iảm  ý thức

- T hường  g ặp
- T hường  g ặp  
-5 0 %

- C ó th ể  g ặp  do  tim
- H iếm  g ặp
- 1 5 -3 0 %

ĐIỀU TRỊ TAI BIẾN MẠCH MÁU NÃO (TBMMN)

Tai biến mạch máu não được coi là bệnh đe dọa tình trạng tử vong cũng như gây tàn 
phế trầm trọng cả về tinh thần lẫn thể xác người bệnh. Trước kia, một số người dân và
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một vài vị bác sĩ cho rằng TBMMN không tránh được và cũng không điều trị được. 
Trong nhiều thập kỷ qua khoa học đẵ chứng minh, chúng ta điều trị bệnh nhân như một 
cấp cứu nội khoa thi sẽ cải thiện tình trạng bệnh nhân khi ra viện và đẫ hạ tỷ lệ tử vong 
một cách đáng kể.

Xử trí bệnh nhân TBMMN khi đã nhập viện

1. Khi vào viện, việc đầu tiên là đánh giá bệnh nhân dựa trên bệnh sử, tình hình hiện 
tại và xử trí ban đầu trước khi nhập viện. Chẩn đoán ban đầu dựa ưên khám nghiệm lâm 
sàng và cận lâm sàng cần chú ý các xét nghiệm sau: điện tim, X quang lồng ngực, theo 
dõi tim, đường huyết, điện giải, công thức máu, hematocríte, chức năng đông máu. Chụp 
CT đầu là kỹ thuật chẩn đoán quan trọng nhất để phân biệt đột quỵ thiếu máu não cấp 
và xuất huyết trong sọ hay nguyên nhân khác. Chụp mạch khi có chỉ định phẫu thuật 
trong các trường hợp phẫu thuật can thiệp như hẹp dộng mạch cảnh, tắc mạch khu trú, dị 
dạng mạch máu.

2. Chăm sốc thích hợp cho bệnh nhân nội trú bao gồm: chế độ điều du0 ng theo dõi, 
chăm sóc hỗ trự, phục hồi chức năng, đề phòng biến chứng và điều trị đặc hiệu (ly giải 
cục máu, phẫu thuật). Khái niệm đột quỵ như là một cấp "ứu, cửa sổ điều trị thì hẹp, 
chính vl thế bệnh nhãn TBMMN cần được chăm sóc d đơn vị đột quy hoặc các khoa cấp 
cứu và đơn vị điều trị tích cực. Điều trị TBMMN có tổ chức sẽ giẫm tỷ lệ tử vong và hạn 
chế tàn phế.

Vấn đề chủ yếu chăm sóc tích cực đốì với TBMMN

1. Theo dõ i vổ can th iệp  k ịp  thờ i tìm : Theo dõi điện tim cho bệnh nhân mới 
TBMMN ít nhất là 48-72 giờ hoặc hơn đến khi không xuất hiện triệu chứng mới. 
TBMMN có thể gây ra biến đổi trực tiếp điện tim và chức năng cơ tim mà không liên 
quan đến thiếu máu cơ tim. Rối loạn nhịp tim có thể xảy ra từ 25-40% bệnh nhân đột 
quỵ cấp, khử cực bất thường xảy ra 2 0 % bệnh nhân thiếu máu não cấp và 60 % bệnh 
nhân xuất huyết trong sọ.

2. C hăm  sóc đường thở . Đẫm bảo đường thỏ thông suốt là ưu tiên hàng đầu trong 
chăm sóc bệnh nhân suy giảm ý thức hoặc b ít  kỳ bệnh nhân nào có các biểu hiện về 
vấn đề hô hấp như: thở nông, thô ngắt quãng, thở gắng sức. Các nguyên nhân của sự cản 
trở đường thở là do thay đổi cấu trúc mô mềm trong hầu, chất nôn và chất tiết hầu họng. 
Sự khai thông đường thở nhờ bước đầu được hút thường xuyên khi cần thiết, tư thế bệnh 
nhãn nằm nghiêng cố nhiều ưu điểm để đề phòng tắc nghẽn đường thỏ, không chỉ đường 
hầu họng mà cả đường mũi cũng dễ lưu thông, và ngừa viêm phổi hít-xẹp phổi.

Thở oxy hỗ trợ (2-5 lit /  phút bởi ống sonde mũi), đặc biệt là trường hợp giảm mức 
oxy máu động mạch dưới 60mmHg, độ bão hoà oxy < 95%. Duy trì PaC02 từ 25-30 
mmHg.

Bài S -  M adi máu não & T á  biến madi máu não
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Đật ếng nội khí quản và hô hấp hỗ trợ cũng thường cố trên bệnh nhân nhồi máu 
nặng, xuất huyết nặng, đặc biệt cần can thiệp sớm trong các trường hợp có ngưhg thỏ 
trước đây, thở gắng sức, hút đàm thường xuyên, bệnh nhân cố biến chứng tăng áp lực nội 
sọ đang điều trí cố hoặc không kết hợp với phù não.

3. K iểm  soát huyết áp, Tăng huyết áp là kết quả của dột quy, đau, đầy bàng quang, 
đáp ứng sinh lý cho hiện tượng thiếu máu hoặc tăng áp lực nội so. Huyết áp sẽ giảm 
trong vòng 24-48 giờ sau đột quỵ. Giảm huyết áp nhanh chóng sẽ gây hại cho bênh nhân 
thiếu máu não cấp (giảm lưu lượng tuần hoàn bàng hệ, giảm khả năng đáp ứng điều hoà 
máu của những mạch máu suy yếu). Vì vậy, không nên hạ huyết áp, nói chung, cho các 
bệnh nhân đột quy, thuốc hạ huyết áp thường dùng đường uống (ức chế men chuyển, 
hoặc chẹn kênh calci). Thuốc chích thường có chỉ định chặt chẽ trong một số  trường hợp 
nêu dưới đây (Labetalol, enalapríl). Điều bị tăng huyết áo bao gồm:

1. Điều trị lo lắng, đau, nôn và buồn nôn.
2. Điều trị tăng áp lực nội sọ.
3. Hạn chế phản ứng kích thích quá mãnh liệt đưa đến tăng áp lực máu.

4. Sử dụng thuốc điều trị tăng huyết áp trước khi đột quỵ.
5. Hạ huyết áp từ từ (từng nấc - gradually).
6. Tránh dùng nifedipine ngậm dưới lưỡi.
7. Giới hạn HA tâm thu # 160-180 mmHg và tâm trương < lOOmmHg
8 . HA tâm thu : 180-230 mmHg, HA tâm trương:105-120 mmHg dùng labetalol 

tiêm TM 10mg/l-2 phút, và có thể nhắc lại 10 - 20 Kều tối đa 150mg.
9. HA tâm thu >230mmHg, HA tâm trương 121-140 mHg dùng labetalol như trên 

nếu không đáp ứhg có thể cho sodium nitropruside 0,5-20 )ig/Kg/phút.
10. Nếu huyết áp tâm trương > 140 TM labetalol, Kều lượng như trên.

Hạ huyết áp hiếm khi gặp trên bệnh nhân đột quy, nếu xảy ra là nguyên nhân giảm 
thể tích tuần hoàn. Điều trị giảm thể tích tuần hoàn và nâng huyết áp bằng thuốc co 
mạch. Trong lâm sàng, nếu chỉ tăng thể tích tuần hoàn có thể gây loãng máu, tăng huyết 
áp do thuốc có thể gây co thắt mạch, đặc biệt đối với bệnh nhân xuất huyết dưới nhện. 
VI thế, việc điều chỉnh huyết áp là vấn đề hết sức thận trọng.

Những hướng dẫn hiện nay không sử dụng thuốc tiêu huyết (rt-PA) trên bệnh nhân 
cố huyết áp tâm thu >185 mmHg, HA tâm trương >110 mmHg.

4. T ăng th â n  nhiệt: Nói chung, hiếm gặp tăng nhiệt độ trong ngày đầu thiếu máu 
não cấp, một số trường hợp xuất huyết trong sọ có thể gặp. Tăng thăn nhiệt làm tăng 
chuyển hoá ở não và làm tiên lượng bệnh xấu đi. Khi tăng nhiệt độ thl dùng thuốc hạ 
nhiệt và nếu có nhiễm trùng thì dùng kháng sinh.

5. K iểm  soát điứ tng huyết: Tăng đường huyết làm cho kết quả điều trị xấu và là kết 
quả của phản ứng não do tăng glucose gây cho tổn thương não càng trầm họng hơn trên 
các bệnh nhân không đái tháo đường. Trong trường hợp bình thường của đột quỵ cũng

Thần krh hoc
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õ k  ĩ>  Madi máu não & Tá blếri mach máu não

không truyền dung dịch có đường và dung dịch nhược trương. Khi đường huyết tăng (cả 
bệnh nhân có tiền sử đái tháo đường và không có) cần điều chỉnh mức đường huyết 
trong giới hạn 120-150 mg%.

6 . N uôi dưỡng và chăm  sóc. Các bệnh nhân suy giảm ý thức đòi hỏi phải chú ý đặc 
biệt vấn đề dinh dưũng, chức năng ruột, bàng quang, chăm sóc da, răng miệng.

- ở  các bệnh nhân hôn mê hoặc có vấn đề về nuốt, nuôi dưỡng ban đầu bằng dịch 
truyền tĩnh mạch; nuôi dưỡng bằng ống sonde dạ dày được xem xét khi tình trạng 
thần kinh của bệnh nhân ổn định. Đảm bảo dinh dưỡng 1200-1400 calo/ ngày cộng 
thêm vitamine, có thể bằng dịch nuôi dưỡng bơm thương xuyên theo tỷ lệ 75- 
lOOml/giơ (l-15Calo/ml) hoặc thức ăn trực tiếp. Dịch ăn thay thế khoảng 21ít/ ngày 
với nước tiểu từ 500-1000ml/ngày.

Làm mềm phân và đề phòng chướng ruột do táo bón hay giảm nhu động ruột; 
docusate lOOmg uống ngày hai lần hoặc các thuốc khác như thuốc nhuận trường 
(Forlax).

- Ở bệnh nhân hôn mê, ban đầu đặt sonde tiểu 4-6 giờ/lần với mục đích hạn chế 
stress bàng quang do nước tiểu ứ nhiều hoặc tiểu tự động sẽ gây nhiễm trùng da. 
Sau 48-72 giờ bệnh nhân vẫn mất ý thức, một sonde Foley có thể được đặt để theo 
dõi nước tiểu, nhưng phương pháp này có nguy cơ dẫn đến nhiễm khuẩn và nhiễm 
trùng tiểu.

- Các bệnh nhân hôn mê sẽ được trồ mình trên giường cứ 1-2 giờ/lần, một nệm khí với 
drape trải căng và có các xốp ở những điểm tỳ hạn chế loét và chèn ép thần kinh.

- Duy trì cân bằng nước và điện giải tránh kiệt nước (ảnh hưởng độ quánh của máu) 
hoặc ngăn ngừa thừa nước (BN suy tim). Kiểm soát cân bằng điện giải, xét nghiệm 
nồng độ thẩm thấu của máu và nước tiểu; nếu có rối loạn, cần điều trị ngay.

7. Sự  phối hợp điêu dưSng và bác s ĩ trong việc theo dõi chức năng thần kinh:

- Đánh giá mức độ hôn mê theo thang điểm Glasgow.

- Đánh giá chức năng thần kinh, các triệu chứng thần kinh cục bộ ( 6  lần /ngày tùy 
thuộc bệnh nhân) để phát hiện sớm và điều trị kịp thời các biến chứng cấp thần 
kinh và can thiệp đúng lúc (phù nẫo, tăng áp lực nội sọ, xuất huyết não, tụt năo).

Điều trị các biến chứng về thần kinh

1. Đ iều tr ị p h ù  não và tă n g  áp tực n ộ i sọ

Tử vong trong tuần đầu tiên sau đột quy phần lớn là do phù não và tăng áp lực nội 
sọ, gây ra tụt kẹt não trên lều hoặc chén ép hạch nhân tiểu não vào lỗ chẩm. Cấc lối 
loạn thần kinh do phù não thường vào ngày thứ 2 hoặc ngày thứ 3, nhưng cũng có thể 
sớm hơn do nhồi máu diện rộng hoặc nhồi máu xuất huyết. Hình ảnh CT dầu là cần thiết 
cho chẩn đoán này để phân biệt các bệnh khác.
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Thần ttb  hoc

Điều trị tăng áp lực nội sọ:

1. Nâng cao đầu giường.

2. Kích thích tối thiểu.

3. Truyền dịch: dùng nước tự do tối thiểu (không dùng glucose 5%), hạn chế nước 
trong ngày đầu khoảng 10 0 0 ml/m2  diện tích bề mặt cơ thể/ ngày.

4. Tăng thông khí để đạt tđi PC02 25-35mmHg ngay lập tức/24 giờ.

5. Truyền tính mạch nhanh Manitol 20%, 0,23-0,3 g/kg cân nặng liều khởi đầu và 
nhắc lại sau 4-6 giờ/ lần. Không quá 2g/kg/24 giờ.

2. K iểm  so á t co g iậ t: Co giật phần lớn xảy ra trong 24 giờ đầu của đột quỵ, khoảng 
90% trường hợp có thể diều trị vđi một loại thuốc: Carbamazepin, phenyltoin, lorazépam, 
diazepam. Các thuốc này có thể điều trị cả cho co giật và trạng thái động kinh.

Phòng ngừa các biến chứng bán cấp

1. Tắc ữ nh m ạch sâu  và n h ồ i m áu p h ổ i: Nhồi máu phổi cố thể là nguyên nhân 
gẫy tử vong (10%). Tắc mạch sâu không có triệu chứng hoặc có kèm theo tắc mạch 
phổi. Cả hai biến chứng này có thể ngăn ngừa dược bằng cách vận động sớm, tập thể 
dục cho bên liệt. Dùng heparin (3000 UI/lần/12 giờ), aspirin có thể có hiệu quả trên các 
bệnh nhân chống chỉ định thuốc kháng đông. Trong trường hợp chống chỉ định hai thuốc 
trên thì triflusal (Disgren) hoặc Clopidogrel (Plavix) được chọn kế  tiếp.

2. N găn ngừa nh iêm  trù n g  hô  hấp-. Viêm phổi là một trong những nguyên nhân 
độc lập gây tử vong sau đột quỵ; ngăn ngừa bằng cách làm sạch đường hô hấp, vận động 
sớm, ngồi dậy nhiều lần trên giường, dẫn lưu tư thế, ngăn ngừa trào ngược, vỗ ngực. 
Nếu có sốt sau đột quị cần tím ngay nguyên nhân viêm phổi và cho kháng sinh sđm.

3. N hiêm  trù ng  tiế t n iệu: Để giảm nguy cơ nhiễm trùng tiết niệu, cần cung cấp đủ 
nước, lợi tiểu, acid hoá nước tiểu và đặt sonde tiểu ngắt quãng. Dùng kháng sinh sớm khi 
có nhiễm trùng phòng ngừa nhiễm trùng huyết.

4. L oét m ục: Loét mục trong bất động trên giường tăng đáng kể tỷ lệ tử vong, tàn 
phế. Cần xoay trở thường xuyên và dùng nệm thay đổi áp lực có thể ngăn ngừa hiện 
tượng loét mục.

5. L oét dạ dày: Trên một số bệnh nhân xuất hiện loét dạ dày (xuất huyết) thưông 
dùng thuốc ức chế H2 và antacid có tác dụng phòng ngừa. Tránh aspirin với người có 
tiền sử loét tiêu hoá.

ĐIỀU TRỊ CHUYÊN BIỆT

Điều trị đặc hiệu thiếu máu não cấp
Điều trị trong giai đoạn cấp của thiếu máu não cấp bao gồm:
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- Tiêu huyết khối (Thrombolytic Agents)

- Chống tạo fibrin (Fibrinogen -depleting agent)

- Thuốc kháng đông (Antícogulant agents)

- Thuốc chống kết tập tiểu cầu (antiplatelet agent)

- Thuốc bảo vệ thần kinh (Neuroprotectives)

1. Thuốc tiêu  huyết khối: Hiện nay, cơ quan FDA của Mỹ đã chấp nhận rt-PA 
truyền tũih mạch trong điều trị đột quị thiếu máu, dựa ơên kết quả của nghiên cứu 
NINDSS rt-PA (1995) . Truyền TM 0,9mg/kg , liều tối đa là 90mg trong đó truyền tình 
mạch nhanh 10%, sau đó truyền trong 60 phút số thuốc còn lại. Hiện nay chúng ta chưa 
có kinh nghiệm sử dụng thuốc này.

2. E nzym es chố n g  tạo  F ibrin : Hiện nay, ở Châu Âu có sử dụng Ancrod điều trị 
thiếu máu não cấp. Thuốc được dùng trong 3 giờ đầu sau đột quỵ. Kết quả khả quan trên 
những bệnh nhân được điều tộ giẫm tỷ lệ tử vong và dự hậu tốt. Nghiên cứu cửa sổ điều 
trị 6  giờ sau đột quỵ không hiệu quả.

3. Thuốc kh á n g  đông: Heparin là thuốc kháng đông với mục đích hạn chế cục máu 
đông và phòng ngừa tái phát. Mặc dù thuốc đa được dùng từ lầu nhưng số liệu an toàn 
và hiệu quả của heparin trên bệnh nhân đột quỵ huyết khối chưa đủ và còn trái ngược 
nhau. Dùng heparin kháng đông thường có chl định cho bệnh nhân thiếu máu não cấp do 
tim và thiếu mấu tiến triển.

4. Thuốc ức c h ế  k ế t tập  tiểu  cầu

Hai nghiên cứu lớn 1ST và CAST cho thấy dùng aspirin điều trị thiếu máu não cấp 
làm giảm tỉ lệ tử vong và tái phát (mặc dù ít nhưng rõ ràng), nếu không có chỉ định dùng 
tiêu sợi huyết Aspirin có thể dùng trước 48 giơ. Liều 160-325mg/ngày. Một vài trương 
hợp chống chỉ định aspirin, thuốc kháng tiểu cầu khác như triỉlusal (Disgren), 
clopidogrel (Plavix) có thể thay thế.

5. Thuốc bảo vệ th ầ n  lành

Có nhiều thuốc với tác dụng dược lý khác nhau đã được đề nghị như tác nhân bảo 
vệ thần kinh có thể làm giảm tổn thương não do thiếu máu qua cơ chế giảm biến dưỡng 
nẫo hay can thiệp vào chuỗi phản ứng làm tổn thương tế  bào do thiếu máu.

Trong nhiều năm qua, trong nước cũng như ngoài nước, đã có một số thuốc, qua 
nghiên cứu nên động vật và ứng dụng trên bệnh nhân, được ghi nhận có các mức độ ảnh 
hưởng ưên bệnh nhân đột quỵ như: Piracetam, Ginkgo biloba761 (Tanakan), 
Vinpocétine, Cerebrolysin, Nimodipin, Duxil. Chúng ta cần có nhiều công trinh nghiên 
cứu đánh giá tác dụng của thuốc cũng như độ an toàn của thuốc, để rút kình nghiệm 
trong điều trị đột quy có hiệu quả.
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Điều trị xuất huyết não

Hai mục tiêu chuyên biệt để điều trị xuất huyết não:

- Săn sóc và hồi sức toàn diện, giải quyết sớm các biến chứng cấp.

- Theo dõi sát tiến triển, quyết định đúng lúc phẫu thuật

1. Giải quyết một số biến chứng thường xảy ra:

- Điều chỉnh các dao động huyết áp, điều trị tăng huyết áp phải thật thận trọng, từ 
từ, không nhanh để đảm bảo áp lực máu tưới cho não, tránh nhanh quá làm thiếu 
mấu tái diễn vùng mô lành. Trong trường hợp tụt huyết áp, cần bổ sung dung 
dịch muối đẳng trương 0,9% hoặc ưu trương không có đường. Nếu huyết áp vẫn 
tụt thấp hơn thì dùng thuốc vận mạch.

- Điều chỉnh các rối loạn đông máu, bong trường hợp bệnh nhân đang dùng thuốc 
kháng đông thì phải ngưng lại và dùng Vitamin K lOmg TM trong 10 phút, hoặc 
plasma tươi đông lạnh. Trong trường hợp bệnh nhân có rối loạn đông máu từ 
trước, phải đồng thời điều trị nguyên nhân.

2. Điều trị phẫu thuật.

- Tình trạng tăng áp lực nội sọ do máu chảy vào não thất, phương pháp can thiệp 
cơ bản là dẫn lưu não thất, lấy máu tụ, phẫu thuật can thiệp md hộp sọ.

- Can thiệp phẫu thuật trong trường hợp xuất huyết tiểu não.
- Can thiệp phẫu thuật bên bệnh nhân bẻ, người lớn tuổi mà bệnh cảnh lâm sàng 

nặng dần đe dọa tính mạng người bệnh.

- Có thể chỉ định phẫu thuật bong trường hợp xuất huyết chưa rõ nguyên nhân, có 
nguy cơ xuất huyết tái phát. Trong bương hợp này phẫu thuật giúp cho việc làm 
rõ nguyên nhân (u não, máu tụ do dị dạng,....)

- Dân lưu khối máu tụ hoặc bàn dịch não thất.

- Không cố chỉ định cho các trường hợp xuất huyết não lớn và mất hết các chức 
năng thân não.

Điều tr ị xuất huyết dưới nhện do vỡ túi phình động m ạch

Tất cả BN được chẩn đoán XHDN đều phải được khảo sát mạch máu (DSA) để xác 
định vị tri, kích thước và hình dạng túi phình. Khuyến cáo nên can thiệp tắc túi phình 
sđm; tuy nhiên, việc này cố thể gây tử vong cao nếu BN hôn mê (cần đánh giá thang 
Hunt and Hess).

Điểu tr ị  chung XHDN

Điều trị chung giai đoạn cấp bao gồm:

- Nghỉ ngơi tại giường

- BÙ dịch đảm bảo thể tích tuần hoàn và CVP

267



Bài t>  Madi máu não & Tal biến maeh máu não

- Phòng ngừa HKTM ô BN béo phì (vđ chuyên biệt)

- Dùng thuếc mềm phân chông táo bốn

- Chống co mạch bằng nhóm ức chế  canxi

- Kiểm soát HA tâm thu # 150mmHg (ưu tiên ức chế beta như labetolol IV). 
Các nhóm nitroprusside hoặc nitroglycerin IV cần hạn chế vì có tính chất 
giãn mạch làm tăng lượng máu lên não có thể gây tăng áp lực nội sọ.

- Giảm đau đầu

- Chống co giật (nếu xảy ra). Một số  chuyên gia phẫu thuật thần kinh có xu 
hưđng phòng ngừa co giật để giảm nguy cơ tái chảy máu, nhưng điều này 
chưa có đủ bằng chứng nghiên cứu, thậm chí có thể ảnh hưdng lên chức năng 
và nhận thức của BN XHDN khi được dùng thuốc phòng ngừa co giật (bằng 
phenytoin).

- Ngừng các thuốc kháng đông và chống kết tập tiểu cầu. Xem xét dùng lại khi 
đã can thiệp điều trị túi phình.

Nhóm ức chế calcium:

- Được dùng để làm giảm tỉ lệ co thắt mạch sau XHDN

- Chỉ định trong XHDN đơn thuần (không có xuất huyết nhu mô não)

- Điều trị tốt nhất là bắt đầu sđm trong vòng 4 ngày đầu của bệnh

- Nimodipine 60mg uống mỗi 4 giờ qua miệng hoặc sonde dạ dày. Không dùng 
đường truyền TM.

Chú ý điều chỉnh các rối loạn sinh lý chuyển hóa thường gặp:

- Hạ natri máu

- Thiếu oxy máu

- Toan chuyển hóa

- Tăng đường huyết

- Tim mạch không ổn định, huyết áp giao động

Điều trị chống tiêu sợi huyết:

- Được đặt ra để phòng ngừa biến chứng tái chảy máu

- Các thuếc như tranexamic acid và episilon aminocaproic acid đã được dùng, 
nhưng lợi ít, hại nhiều (biến chứng nhồi máu năo tăng)

- Hiện nay đang nghiên cứu thuốc mđi.
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- Được dùng vđi hy vọng chống phù não, chống co mạch và ngăn não úng 
thủy.

- Tuy nhiên, các bằng chứng về lợi ích của nhóm thuốc này trên XHDN rất 
nghèo nàn.

Điều tri túi phình
Vỡ túi phình tái phát gây tử vong 70% trường hợp. Biện pháp hữu hiệu nhất để 

ngăn vỡ túi phình tái phát là điều trị tắc túi phình. Có 2 biện pháp: phẫu thuật và can 
thiệp nội mạch. Tỉ lệ vỡ túi phình trong khi can thiệp (PT và nội mạch) khoảng 15% 
và tử vong rất cao ở nhóm này.

Phẫu thuật kẹp cổ  túi phình: khi cổ hli phình nhỏ và vị trí tiếp cận được để kẹp.

Hình 15.12. Túi phình đỉnh ĐM thân nền (hình trái). Túi phình đã bị kẹp d cổ
(hình phải)

Can thiệp nội mạch đặt coil b ít tú i phình: khi cổ túi phình to (không kẹp được và đủ 
rộng dể thá coil) và vị trí mà thủ thuật kẹp không với tđi được.

Hình 15.13. Túi phình ĐM não sau bên phải trước và sau khi can thiệp thả coil.
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Thời điểm can th iệp  điều tr ị  tú i phình

Mong muấn điều trị tố t nhất là chống tái vỡ túi phlnh, chống co mạch qua việc 
bù dịch đẳng trương từ đủ đến dư. Hai việc này chỉ đạt được khi đẫ làm tắc túi phình 
ĐM. Do đố, can thiệp sđm là điều ai cũng mong muốn, nhưng điều này tùy thuộc 
vào tình trạng bệnh nhân (đánh giá phân độ Hunt and Hess), hiện nay:

- Nếu độ I đến II: can thiệp sđm trong vòng 24 giờ, sau đố bù dịch chấng co 
mạch.

- Nếu độ n i:  nếu tình hạng  tổng quát của BN cho phép, can thiệp sđm.

- Độ IV, V: tiên lượng xấu dù can thiệp sđm, nên điều trị nội khoa và chờ đợi.

Điều trị dẫn lưu não thất: dẫn lưu nẫo thất bên qua hai sừng trán được đặt ra khi 
BN bị não úng thủy nặng. Có thể cải thiện tiên lượng cho các BN ở độ in  và IV.

Đ iều tr i  b iến chứng 

B iển chứng co m ạch

Điều trị biến chứng co mạch chỉ đạt dược khi đẫ can thiệp bít túi phình ĐM. Sau 
đó, các biện pháp sau có thể xem xét: bù dư dịch đẳng trương, nâng huyết áp 
(dopamine). Nếu kháng trị, xem xét dùng các loại thuốc dãn mạch như 
nitroprusside,...

Não úng thủy: Dẫn lưu não thất

Họ natri máu: Hạ natri máu trong XHDN do tăng tiết ADH không thích hợp. Biện 
pháp nội khoa thường dùng trong trường hợp này là hạn chế nưđc, điều này không 
phù hợp trong điều trị XHDN. Do đó, cần xem xét bù dịch NaCl đẳng trường kết hợp 
vđi ưu trương (nếu cần).

Co giật: Các thuốc thường được dùng là phenytoin, carbamazepine, phenobarbital. 
Chú ý tìm các nguýên nhân hệ thông kết hợp gây co giật (ví dụ: hạ natri máu)

K ết cục lâu  dài

Khiếm khuyết thần kinh: gia tăng tỉ lệ suy giảm trí nhđ, giảm khí sắc và suy 
giảm nhận thức, sa sút trí tuệ. Chứng mất khứu giác (anosmia) có thể xây ra ở BN 
phẫu thuật kẹp túi phình và có xuất huyết vào não thất. Chảy máu tái phát hên  BN 
đã được can thiệp: tỉ lệ rất thấp, thấy ở BN được đặc coil. Khuyến khích tầm soát 
mạch máu nẫo ở con cái người XHDN do vỡ túi phình ĐM.

CÂU HỎI NGẮN

1. Hãy nêu cơ sở sinh lý cung cấp máu cho não.

2 . Đặc điểm lâm sàng của thiếu máu não cấp.
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3. Đặc điểm lâm sàng của xuất huyết não.

4. Đặc điểm lâm sàng của xuất huyết dưđi nhện.

5. Phân tích ý nghĩa các xét nghiệm trong TBMMN.

6 . Các bưđc xử lý TBMMN nói chung và nói riêng từng thể lâm sàng (thiếu máu 
não, xuất huyết não và xuất huyết dưới nhện).
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Bài S - Mach máu não & Tá biến mach mầu não
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H ài 16
HỘI CHỨNG LIỆT NỬA NGƯỜI

MỤC TIÊU BÀI GIẢNG

1. Đường đi bó tháp.
2. Triệu chứng của hội chứng liệt mềm và liệt cứng nửa người.
3. Chẩn đoán các hội chứng ở các vị trí tổn thương (vỏ não, bao trong, thân não, tủy 

sống).
4. ChẩnMoán các nguyên nhân của hội chứng liệt nửa người.
5. Các xét nghiệm cận lâm sàng.

NỘI DUNG
Giải phẫu sinh lỷ bó tháp.
Chẩn đoán hội chứng

HỘI chứng liệt mềm nữa người 
HỘI chứng liệt cứng nừa người 

Chẩn đoán v| trí tổn thương 
Chẩn doán căn nguyên

GIẢI PHẪU SINH LÝ BÓ THÁP

Liệt nửa người là liệt một tay, một chân cùng một bên, có thể có kèm theo liệt mặt 
cùng bên hay đối bên, hoặc một số triệu chứng khác tùy vị trí tổn thương. Đây là biểu 
hiện tổn thương một phần hay toàn phần đường vận động hữu ý (bó tháp)

VÙNG Vỏ NÃO VẬN ĐỘNG

Hình 16.1. Vùng vận động trên vỏ não
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Bao trong

Trung não

Hình 16.2. Sơ đồ bó vỏ gai (từ vỏ não xuống tủy sống)

Bó tháp bắt nguồn từ tế  bào vận động lđn số I ở vùng vận động nguyên phát hay 
diện số 4 Broađmann; vùng vận động phụ; vùng trước vận động hay diện số 6 

Broadmann; vùng cảm giác bản thể nguyên phát hay vùng 3 ,1 ,2 ,5  và 7. Mỗi một nhóm 
neuron chỉ huy một nhóm cơ nhất định của cơ thể theo hình người lộn ngược. Bàn tay, 
môi chiếm diện tích vận động rất lớn ở phần dưới; chân nằm mặt trong bán cầu, bàn 
chân chiếm diện tích lớn hơn đùi (Hình 16.1,16.2 và 16.3).

Các sợi trục từ vỏ não tạo thành vòng tia (corona radiata) đi qua cánh tay sau bao 
trong, đến trực tiếp tủy sống tạo thành bó vỏ gai, hay một số đến các nhân dấy sọ ở 
cuống não, cầu não, hành tủy; có tên là bó vỏ hành. Ngoài ra bó tháp còn cho nhánh đến 
nhân lưới, thể vân, dồi thị, nhân đỏ, tiểu não.
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Bó tháp tại mỗi tầng ồ thân não cổ vị trí khác nhau. Bó vỏ hành gồm các sợi từ vùng 
vận động mặt, mắt, hầu, họng lưỡi của vỏ não, đi qua gối của bao trong, thân não. Các 
sợi trục vừa cho nhánh đến nhân sọ cùng bên, vừa bắt chéo ngay tại khoanh để đến nhân 
dây sọ đối bên.

Tại cuống não, bó vỏ hành đi đến các nhân m , IV.

Cầu não, bó vỏ hành đi đến nhân V, VI, vn , vm .

Hành não, bó vỏ hành đi đến nhân IX, X, XI, x n  

Đến phần thấp hành não, bó tháp tách ra thành hai phần:

- 90% các sợi của bó tháp bắt chéo sang bên đối diện tạo nên bó tháp bên hay vỏ 
gai bên tủy sống.

- 8 % các sợi không bắt chéo tạo nên bó tháp thẳng hay bó vỏ gai trước, tận cùng ở 
phần trước tủy sống. Các sợi này cuối cùng cũng bắt chéo tại khoanh tủy tương 
ứng đến nhân sừng trước đối bên.

- Còn 2% các sợi thực sự không bắt chéo.

L Â M  SÀNG

Khi tổn thương một bên thân tế  bào hay bất cứ nơi nào trên sợi trục đều đưa đến yếu 
liệt nửa người. Tổn thương một bên sẽ có liệt nửa người. Triệu chứng lâm sàng gồm:

Hội chứng liệ t cứng n ử a  người:

- Liệt mặt trung ứơng cùng bên liệt nửa người nếu tổn thương phía trên cầu não.

- Cơ lực: yếu đến liệt nửa ngươi hoàn toàn, ngọn chi nặng hơn gốc chi. Tư thế 
bệnh nhân tai biến mạch máu não là tay co chân duỗi.

- Trương lực cơ tăng: độ ve vẩy giảm, độ co doãi giảm, độ chắc nhão tăng.

- Phản xạ gân cơ tăng, đa động gối và gót.

- Phản xạ bệnh lý tháp: Babinski (+), Hoffinann(+).

- Phản xạ da bụng, da bìu giảm hay m ất

- Hiện tượng đồng động: bảo bệnh nhân làm các động tác hữu ý bên chi lành, chi 
bên bệnh xuất hiện các động tác thô sơ, tự động, vô nghĩa.

Hội chứng liệt mềm nửa người:

- Cơ lực: yếu liệt nửa người.

- Trương lực cơ giảm: độ co doẫi tăng, độ ve vẩy tăng, độ chắc nhão giảm.

- Phản xạ gân cơ giảm.
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- Phản xạ bệnh lý tháp, Babinski có thể (+)

- Phản xạ da bụng, da bìu giảm hay mất

• Nếu bệnh nhân hôn mê

- Nhìn: bàn chân bên bệnh đổ ra ngoài, má phập phồng.

- Khám nhãn cầu: quan sát hướng quay đầu, mắt, phản xạ mắt búp bê để đánh giá 
mức độ hôn mê và vị trí tổn thương.

- Làm phản xạ mắt búp bê để xem xét sự toàn vẹn của thân não.

+ Phản xạ mắt búp bê dọc: thầy thuốc sẽ gập duỗi nhanh đầu của bệnh nhân, nếu 
phản xạ còn thì mắt của bệnh nhân sẽ di chuyển theo chiều ngược lại của dầu.

+ Phản xạ mắt búp bê ngang: thầy thuốc xoay bệnh nhân nhanh về bên phải rồi 
sang trái, nếu phẵn xạ còn thì hai mắt bệnh nhân sẽ di chuyển theo chiều ngược 
lại của đầu.

- Liệt mặt: nghiệm pháp Pierre Marie Foix, dùng ngón trỏ ấn mạnh vào góc hàm 
hay vào điểm dưới lỗ tai, mặt bên lành bệnh nhân nhăn lại.

- Cơ lực:

+ Khi kich thích đau: nửa thân bên bệnh không cử động.

+ Cầm 2 tay giơ lèn cao, thả ra đột ngột: tay bên liệt rơi nhanh nặng nề xuống.

CHẨN ĐOÁN VỊ TRÍ TỔN THƯƠNG
Muốn xác định được vị trí tổn thương, cần khám kỹ các dấu hiệu thần kinh. Mỗi 

vùng tổn thương có một số đặc điểm lâm sàng riêng.

Tẩn thương vỏ não

- Liệt mặt trung ương cùng bên với liệt nửa người.

- Liệt thường không đồng đều giữa mặt, tay và chân. Liệt mặt, tay nặng hơn chân 
hay ngược lại.

Có thể liệt một chi, cánh tay, ngọn chi nặng hơn gốc chi; hay đôi khi chi liệt một số 
cơ của chi mà thôi. Nếu tổn thương lan rộng, có thể kèm theo các triệu chúng sau:

- Rối loạn căm giác sâu, tinh vl„

- Động kinh cục bộ.

- Bán manh đồng danh đối bên.

- Nếu tổn thương bán cầu ưu thế bên trái với ngưừi thuận tay phải sẽ rối loạn ngôn 
ngữ...
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Tốn thương bao trong

- Phần lớn liệt nửa người đồng đều giữa mặt, tay và chân; không kèm theo rối loạn 
ngôn ngữ, rối loạn cảm giác.

- Tuy nhiên cũng có vài trường hợp, có các dấu hiệu hiếm như:

+ Giảm cảm giác, chủ yếu là cảm giác sâu, tăng cảm giác đau do tổn thương nhân 
bụng sau đồi thị.

+ Bán manh đồng danh do tổn thương tia thị phía sau.

Khi tổn thương bó vỏ gai, vỏ hành 2 bên sẽ gây ra hội chứng giá hành: yếu các cơ 
tương ứng nhân dây sọ, biểu hiện liệt mặt, hầu họng, lưỡi; yếu tứ chi, rối loạn cảm xúc...

Tổn thương dồi thị

- Yếu liệt nửa người kín đáo.

- Rối loạn cảm giác kiểu đồi thị.

Nhân bụng sau bên là nơi tiếp nhận toàn bộ các loại cảm giác trước khi lên vỏ não, 
vì vậy đồi thị được xem là trung tâm cảm giác dưới vỏ.

- Triệu chứng chủ quan: bệnh nhân cố nhang cơn đau dữ dội, nống rát khó chịu d 
nửa người; xảy ra tự phát hay sau kích thích nhẹ.

- Triệu chứng khách quan: bệnh nhân mất cảm giác tư thế, giảm cảm giác đau, 
nhưng khi kích thích với cường độ mạnh hơn thì bệnh nhân cảm thây đau dữ dội.

Tổn thương ở thân não (Hội chứng Uột giao bên)
Tẩn thương cuống não

- Hội chứng W eber (tổn thương vừng chân cuấng não).

+ Bên tổn thương: liệt thần kinh m .

+ Đối bên tổn thương: liệt v n  trung ương + Uệt nửa ngươi.

- Hội chứng Benedikt (tổn thương mái cuống não)

+ Bên tổn thương: liệt thần kinh m .

+ Đếi bên tổn thương: thất điều tiểu não, run, liệt nửa người và Uệt v n  trung 
ương.

Tổn thương cẩu não: hội chúng Millard Gubler (tổn thương đáy cầu não dưới)

+ Bên tổn thương: liệt thần kinh v n  ngoại biên, thần kinh VI.

+ Đối bên tổn thương: liệt nửa ngươi.

Tổn thương hành tủy

- Hội chứng Jackson (tổn thương mái hành tủy)
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+ Bên tổn thương: liệt thần kinh X, xn.
+ Đối bên tổn thương: liệt nửa người.

- Hội chứng Wallenberg (tổn thương hành tủy sau bên)

+ Bên tổn thương:

Liệt thần kinh V, IX, X, XI

Hội chứng Claude Bernard Homer, thất điều tiểu não. 

+ Đối bên tổn thương: mất cảm giác đau nhiệt

Phải Trái
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Tổn thương tủ y sống  c ổ

Hội chứng Brown Séquard (tổn thương nửa khoanh tủy theo bề ngang)

+ Bên tổn thương: liệt nửa người, mất cảm giác sâu (cảm giác tinh vi, tư thế, bóp 
ép, rung âm thoa).

+ Đối bên tổn thương: mất cảm giác nông (sờ, đau, nhiệt).

CHẨN ĐOÁN CĂN NGUYÊN

Dựa vào bệnh sử khỏi phát đột ngột hay từ từ, tiền sử, khám thần kinh và tổng 
quát, các xét nghiệm cận lâm sàng thích hợp. Các nguyên nhân của liệt nửa người 
thường gặp là:

K hởi p h á t và  d iễn  tiế n  từ  từ  

V  não
- Đau đầu kéo dài tăng dần, lúc đầu còn đáp ứng với thuốc giảm đau, sau đố 

không tác dụng nữa. Kèm theo hội chứng tăng áp lực nội sọ như nôn ói, phù gai.
- Yếu liệt tùng đoạn chi, sau lan dần nửa người, ngày càng nặng. Khám có hội 

chứng liệt cứng nửa ngươi.

- Cố thể kèm theo các triệu chứng khác tùy theo vị trí tổn thương và mức độ trầm 
họng như: động kinh, rối loạn cảm giác, rối loạn thị giác, liệt thần kinh sọ...

Abcès não
- Bệnh nhân thương có ổ nhiễm trùng d vùng tai, xoang, ngoài da...
- Sau đó bệnh nhân nhức đầu và có triệu chúng thần kinh định vị, liệt nửa ngươi từ 

từ, hay có dấu màng não.

- Khám có hội chứng nhiễm trùng, hội chúng tăng áp lực nội sọ và hội chứng liệt 
cúng nửa người.

Tụ m áu dưới m àng cứ ng  m ãn tín h
- Thường xảy ra ở bệnh nhân lớn tuổi, cố tiền sử chỉn thương đầu nhẹ.
- Sau một thơi gian vài tuần hay vài tháng, bệnh nhân xuất hiện các triệu chúng: 

nhức dầu, yếu liệt nửa người, rối loạn tâm thần, rối loạn tri giác, tăng áp lực nội sọ...

Khỏi phát cấp tính

X u ấ t huyết não do cao huyết áp
- Bệnh khởi phát đột ngột d bệnh nhân lớn tuổi, có tiền sử cao huyết áp, sau một 

gắng sức.

- Xuất hiện triệu chúng thần kinh định vị: liệt nửa ngươi.
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- Bệnh nhân rối loạn tri giác, rối loạn thần kinh thực vật như: rối loạn thân nhiệt, 
hô hấp, tim mạch, vận mạch...

N hồi m áu não do x ơ  m ỡ  động m ạch
- Bệnh xảy ra đột ngột trong vài phút hay kéo dài vài giờ đến 24 giờ.
- Xuất hiện dấu thần kinh định vị: liệt nửa người. Có thể kết hợp vđi triệu chứng 

khác thành hội chứng đặc biệt.
- Bệnh nhân có các yếu tố nguy cơ: cao huyết áp, xơ mỡ động mạch, tiểu đường, 

béo phì, hút thuốc lá, sử dụng thuốc ngừa thai.

N hồi m áu não lấp m ạch do bệnh lý tìm  m ạch

- Bệnh cảnh xuất hiện cấp tính trong vài giây, vài phút.

- Triệu chứng như trên: liệt nửa người, có thể kết hợp thành hội chứng.

- Bệnh lý tim mạch thường đi kèm: hẹp van hai lá, rung nhĩ, loạn nhịp tim

Vỡ d ị dạng m ạch m áu não

- Thường xảy ra ỗ người trẻ tuổi, có tiền sử đau đầu migraine, động kinh.

- Bệnh nhân đột ngột nhức đầu dữ dội, ói mửa, xuất hiện triệu chứng thần kinh như 
liệt nửa người, hội chứng màng não.

CHẨN ĐOÁN PHÂN BIỆT

H ội chứng parkinson  nửa người

Hội chứhg parkinson nửa người gồm các triệu chứng chính: tăng trương lực cơ, bất 
động, run.

- Dáng đi cứng, đầu hơi gấp về phía trước, lung cong, co khớp khuỷu, khđp gối. Đi 
từhg bước nhỏ chậm chạp, 2 tay khép sát vào người, không vung vẩy.

- Vẻ mặt lạnh lừng, không diễn tả tinh cảm.

- Tăng trương lực cơ, có dấu bánh xe răng.

- Vận động chậm chạp, hạn chế.

- Run khi nghỉ ngơi.

Giả vờ

Bệnh nhân giả vờ liệt nửa người đôi khi rất khó chẩn đoán ra. Chúng ta cần khai 
thác rò hoàn cảnh gia đình, xã hội, tâm sinh lỹ của bệnh nhân.

- Chú ý đến các dấu hiệu khách quan như trương lực cơ, phản xạ gân cơ, phản xạ 
bệnh lý. Dùng dấu hiệu Babinski duỗi thân mình phối hợp, và dấu Hoover để 
phân biệt giữa liệt nửa người thực sự và giả vờ.
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- Dấu Babinski duỗi đầu mình phối hợp: bệnh nhân nằm khoanh tay trước ngực từ 
từ ngồi dậy, chân yếu sẽ nhấc lên hay ta quan sát khi bảo bệnh nhân đang ngồi từ 
từ nằm xuống thì chân yếu sẽ co lại. Nếu bệnh nhân hysterie thì chân bình 
thường co lại, chân liệt không co.

- Dấu Hoover: Thầy thuốc để hai bàn tay dưới hai gót chân bệnh nhân và yêu cầu 
bệnh nhân lần lượt nâng từng chân lên. Binh thường khi bệnh nhân cố gắng nâng 
chân lên thì gót chân còn lại sẽ đè xuống bàn tay thầy thuốc. Nếu liệt nửa người 
thực sự thì chân không liệt sẽ đè lên tay thầy thuốc. Ngược lại d  bệnh nhân 
hysteria, chân không liệt sẽ không đè lên tay thầy thuốc do bệnh nhân không cấ 
gắng nâng chân lên.

XÉT NGHIỆM CẬN LÂM SÀNG

Điện não

Không giúp nhiều trong khảo sát vị trí tổn thưdng, nhưng có ý nghĩa trong bệnh 
động kinh, viêm não, theo dõi sự rối loạn chức năng của não.

Mạch não đồ

Giúp khảo sát bệnh lý mạch máu não, một số trường hợp u não, u ác tính, xem mạch 
máu nuôi, tiên lượng cho cuộc mổ.

Chụp mạch máu kỹ thuật số" xoá nền (Digital subtraction angiography)

Cho hình ảnh mạch máu cột sống, thân nền, cảnh rất rõ ràng, giúp chẩn đoán trong 
các bệnh phình mạch, dị dạng thống động ữnh mạch, hẹp tắc mạch máu, viêm mạch.

Chụp cắt lớp điện toán

Giúp khảo sát u não, một số trường hợp viêm não...

Cộng hưỗng từ

Giúp khảo sát tổn thương hế  sau mà chụp cắt lớp không phát hiện được: thoái hóa, 
viêm nhiễm, u...

Doppler dộng mạch não
Giúp khảo sát độ hẹp động cảnh, tốc độ dòng chảy, vị trí chỗ hẹp....

Các xét nghiệm về sinh hóa, miễn dịch, vi sinh, di truyền, sinh học...được chỉ định 

khi ũm  nguyên nhân.
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Bàl Ịg- Hối d ĩỉn a  lĂt It?a ra íờ ì

CÂU HỎI NGẮN

1. Dựa vào giải phẫu bó tháp để giải thích triệu chứng liệt nửa người đối bên tổn 
thương, cho ví dụ minh họa.

2 . Sự khác biệt liệt nửa người do tổn thương vỏ não với liệt nửa người do tổn thương 
cuống não (Hội chứng Werber).

3. Sự khác nhau về khám liệt nửa người trên bệnh nhân hôn mê và bệnh nhân không 
hôn mê.

4. Hội chứng Millard Gubler: lâm sàng, vị trí tổn thương và nguyên nhân thường gặp.

5. Hội chứng Wallenberg: lâm sàng, vị trí tổn thương và nguyên nhân thường gặp.

TÀI LIỆU THAM KHẢO

[1] David A  Greenberg,MD,PhD; Michael J. Aminoff, MD, Clinical Neurology, 5th Edition, 
Lange Medical books/ McGraw-Hill companies, 2002.

[2] Maurice Victor, MD, Principles o f Neurology, 7th Edition, McGraw-Hill companies, 2001.

[3] Rowland L.P., Merritt’s textbook of Neurology, 9th Edition, Baltimore, Williams & 
Wilkins, 1995

[4] Lê văn Thành, Bệnh học thần kinh, NXB Y học Chi nhánh TP. HCM, 1990.

[5] Vũ Anh Nhị, Thần kinh học lâm sàng, NXB Đại học quốc gia TP HCM, 2002.
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Thần kHi hoc

(Bài 17

CHẨN ĐOÁN LIỆT HAI CHI DƯỚI

MỤC TIÊU BÀI GIẢNG

1. Triệu chứng liệt cứng và liệt mềm 2 chi dưới.
2. Phân biệt liệt mềm 2 chi dưới do tổn thương trung ương và ngoại biên.
3. Triệu chứng, vị trí tổn thương các hội chứng thương gặp: hội chứng cắt ngang tủy, 

hội chứng Brown Sequard, hội chứng chèn ép tủy, hội chứng chùm đuôi ngựa, 
hội chúhg Guillain Baưé.

4. Chẩn đoán một sế  nguyên nhân thường gặp: chèn ép tủy do u tủy, lao cột sống, 
ung thư di căn cột sống, thoát vị đĩa đệm...

NỘIDUNG 

Triệu chúng
HỘI chứng liệ t cứng hai ch i dưởi 
Hội chứng liệ t mềm hai ch i dưới 

Chẩn đoán phân biột liệt mém trung ương và ngoại biên 
Chẩn đoán hội chứng 
Chẩn đoán vị tri tổn thương 
Chẩn đoán căn nguyên 
Các xét nghiệm cận lâm sàng

Liệt hai chi dưới là một hội chúng thương gặp trong thần kinh, do tổn thương trung 
ương ở tủy sống, rãnh liên bán cầu não hay tổn thương ngoại biên từ đầu sừng trước tủy 
đến dây thần kinh.

Trước một trường hợp liệt hai chi dưới, chúng ta thực hiện các bước sau:

1/ Chẩn đoán hội chứng liệt cứng hay liệt mềm hai chi dưới.

2/ Chẩn đoán hội chứng liệt mềm trung ương hay ngoại biên.

3/ Chẩn đoán hội chứng.

4 / Chẩn đoán vị trí tổn thương.

5/ Chẩn đoán căn nguyên.

6 /  Các xét nghiệm cận lâm sàng cần thực hiện để chẩn đoán xác định.

TRIỆU CHỨNG

Hội chứng liệt cứng hai chỉ dưới

- Sức cơ giảm hay mất, chủ yếu cơ gấp và ngọn chi.
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- Trương lực cơ tăng kiểu tháp (độ ve vẩy giầm, độ co doãi giảm, độ chắc nhão 
tăng), có hiện tượng dao nhíp ( clasp-knife phenomenon).

- Phản xạ gân cơ tăng, cố thể có rung giật xương bánh chè, gót.

- Phản xạ bệnh lý tháp: Babinski, Rossolimo (+).

- Cố thể có dấu hiệu tự động tủy (dấu ba co): kích thích đau bàn chân hoặc cẳng 
chân thì chân bệnh nhân sẽ gấp gối và gấp háng lại.

- Rối loạn cơ tròn, thường là dạng bí tiểu, rối loạn sinh dục (liệt dương nam).

- Rối loạn cảm giác từ khu vực tương ứng với tổn thương trở xuống, tùy theo vị trí 
sẽ cố các loại rốì loạn cảm giác nông hay sâu khác nhau.

- Thường không teo cơ

Hội chứng liệt mềm hai chi dưới

- Sức cơ giảm hay mất, thường cân đối hai bên.

- Trương lực cơ giảm (độ ve vẩy tăng, độ co doãi tăng, độ chắc nhão giảm)

- Phản xạ gân cơ giảm hay m ất

Liệt mềm có thể do tổn thương trung ương hay ngoại biên, chúng ta phải biết phân 
biệt hai loại tổn thương nầy.

CHẨN ĐOÁN PHÂN BIỆT LIỆT MỀM t r u n g  ư ơ n g  v à  n g o ạ i b iê n

Triệu chúng Trung ương Ngoại biên

Phản xạ bệnh lý tháp + -

Rối loạn cơ tròn + -

Teo cơ - +

Rối loạn cảm giác Theo khoanh tủy Kiểu đì tất

Chuyển sang liệt câng + -

Phản ứng thoái hóa điện - +

Rối loạn cơ tròn có thể gặp trong tổn thương ngoại biên như hội chứng Guillain 
Barré, hội chứtig chùm đuôi ngựa.

CHẨN ĐOÁN HỘI CHỨNG

Hội chứng Brown Sequard (Hình 17.1)
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Thẩn kHi hoe

Tổn thương nửa khoanh tủy tính theo bề ngang, nửa phải hay nửa trái do khối u hoặc 
vết thương cột sống làm ảnh hưởng đến nửa tủy.

- Bên tổn thương:

+ Triệu chứng tháp dưới nơi tổn thương 

+ Dị cảm tại vị trí tổn thương.

+ Mất cảm giác sâu: tư thế, rung xương, phân biệt hai điểm trên da dưới vị trí tổn 
thương.

- Đấi bên tổn thương: mất cảm giác đau nhiệt (cảm giác nông).

Hội chứng cắt ngang tủy
- Mất toàn bộ cảm giác nông, sâu từ nơi tổn thương trỗ xuếng.

- Trên vị trí tổn thương có vùng tăng cảm.

285
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- Liệt hai chi dưới, liệt mềm hay liệt cứng tùy theo nguyên nhân.

- Rối loạn cơ tròn, thường là bí tiêu tiểu.

Nguyên nhân thường gặp như viêm tủy cắt ngang, chấn thương cột sống, khối u tủy 
chèn ép toàn bộ tủy, tai biến mạch máu tủy...

Hội chứng chèn ép tủy

Hội chứng chèn ép tủy thường diễn tiến từ từ do các tổn thương choán chỗ trong ống 
sống gây ra như lao cột sống, ung thư di căn cột sống, thoát vị đĩa đệm, áp xe ngoài 
màng cứng, u màng tủy, u dây thần kinh, u nhu mô tủy...

Điển hình hội chứng chèn ép tủy đầy đủ gồm ba hội chứng sau đây:

* H ội chứng tạ i nơi tổn  thương
- Rối loạn cảm giác: đau theo rễ như dao cắt, hoặc như vòng đai thắt chặt, tăng khi 

ho rặn, hoặc chỉ tê bì.
- Rối loạn vận động: teo cơ, phản xạ gân cơ giảm hay mất, chuột rút, rung giật bó.

* H ội chứng dưới nơi tổn  thương

Bệnh cảnh lâm sàng diễn tiến từ từ vài tháng, vài năm. Triệu chứng thường mất cân 
đối, một bên có triệu chứng trước, dần dần chèn ép sang đối bên.

- Rối loạn vận động: liệt cứng hai chi dưới, Babinski (+), clonus gót gối (+), phản 
xạ tự động tủy (+).

- Rối loạn cảm giác giảm hay mất cấc loại cảm giác nông hay sâu hoặc phân ly 
theo kiểu rỗng ống tủy.

- Rối loạn cơ tròn: tiểu khó dần dần đến bí tiểu.

* H ội chứng tạ i cộ t sống
- Gỗ cột sống đau tại vị trí tổn thương. Cột sống cố thể biến đổi như gù, vẹo.

Hội chứng chùm đuôi ngựa
Chùm đuôi ngựa gồm các rễ thần kinh sống thắt lưhg, cùng, cụt đi xuống túi cùng 

của màng cúng tạo thành.

Các nguyên nhân gây nên hội chứng chùm đuôi ngựa thường gặp là lao cột sấng, 
ung thư di căn cột sống, thoát vị đĩa đệm, u dây thần kinh, u màng tủy...

- Liệt mềm hai chi dưđi, chủ yếu là cơ bắp.
- Mất phản xạ gân cơ gối, gót.

- Rối loạn cơ tròn, rối loạn sinh dục.

- Mất cảm giác vùng quanh hậu môn, hội âm.
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Thán kinh hoc

Hội chứng Guỉllain Barré

- Khoảng 2/3 trường hợp bệnh nhân có yếu tố  nguy cơ trước đó như viêm đường hô
hấp, nhiễm siêu vi, chích ngừa, rối loạn tiêu hóa......

- Tê rần, dị cảm ngọn chi là triệu chứng sớm và thường gặp nhất.

- Vận dộng thường gặp nhất là yếu chi, diễn ra trong vài ngày, đến 1-2 tuần, ít 
trường hợp nào lâu hơn. Yếu 2 chi dưới lan dần lên 2 chi trên; cơ trục thân, cơ 
liên sườn, cơ cổ, cơ thần kinh sọ có thể bị ẳnh hưởng sau. Trong những trường 
hợp nặng, yếu vận dộng tiến triển đến liệt hoàn toàn tứ chi, tử vong do suy hô 
hấp trong vòng vài ngày.

- Thần kinh sọ bị tổn thương nhiều nhất là liệt mặt 2 bên (50%), kế  đến liệt hầu 
họng, vận nhãn, lưỡi.

- Hơn 50% đến 80% bệnh nhân có triệu chứng đau nhức cơ, chủ yếu ở hông, đùi, 
lưng, có thể lầm là đau thần kinh tọa.

- Cảm giác khách quan rất thay đổi, mất cảm giác sâu (đau sâu, bóp ép, rung âm 
thoa) nhiều hơn cảm giác nông (đau, nhiệt).

- Phản xạ gân cơ luôn giảm hay mất, hiếm cố trương hợp chỉ giảm phản xạ gân 
gót.

- Rối loạn thần kinh thực vật trong 2/3 trường hợp do hoạt động quá mức hay suy 
giảm hoạt động giao cảm, hay phó giao cảm; nhịp tim nhanh hay chậm, huyết áp 
tăng hay giảm, mặt đỏ bừng, giảm hay tăng tiết mồ hôi. Các bất thương này ít khi 
kéo dài hơn 2 tuần. Bí tiểu sơm ngay khi bệnh nhân yếu liệt trong 15% trường 
hợp, kéo dài vài ngày.

- Tóm lại, bệnh khỏi phát tư cấp đến bán cấp, đến giai đoạn toàn phát lan rộng 
kéo dài thường 4 tuần (98%), sau đó hồi phục.

CHẨN ĐOÁN VỊ TRÍ TổN THƯƠNG

Tổn thương thần kinh ngoại biên
Các bệnh lý thường gặp là hội chứng chùm đuôi ngựa, hội chứng Guiỉlain Barré, 

bệnh lý thần kinh ngoại biên... Chúng ta có một hội chứng liệt mềm hai chi dưới theo 
kiểu ngoại biên như đã mô tả ở trên.

Tổn thương trung ương
Chủ yếu là tổn thương tủy sống từ ngực TI trở xuống, ngoài ra cũng có thể gặp tổn 

thương ở bán cầu não, vị trí đặc biệt là rãnh liên bán cầu mđi cho triệu chứng liệt hai chi
dưới.
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Hình 17.2. Phân đoạn các khoanh tủy

Người ta gồm có 12 khoanh tủy ngực, 5 thắt lưng, 5 cùng. Khi bị tổn thương các 
khoanh tủy này đều gây liệt 2 chi dưới. Mỗi khoanh tủy đều có chức năng hoạt động 
phản xạ các nhóm cơ riêng, chi phối cảm giác theo sơ đồ cơ thể (Hình 17.3).
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Thần krfi hnr.

A. Mặt sau B. Mặt trước

Hình 173. 'Sơ đồ vùng cảm giác da (dermatome)
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Phán xạ Trung khu phản xạ

Phản xạ  da

Phản xạ da bụng hên Khoanh tủy D7 - D8 .

Phản xạ da bụng giữa Khoanh tủy D 9 -  D10

Phản xạ da bụng dưới Khoanh tủy DI 1 -D 1 2

Phản xạ da blu Khoanh tủy LI -  L2

Phản xạ hậu môn Khoanh tủy S4 -  S5

Phản xạ gân cơ

Phản xạ gối Khoanh tủy L3 -  L4

Phản xạ gót Khoanh tủy SI -  S2

Để xác định vị trí khoanh tủy bị tổn thương, cần dựa vào:

- Phản xạ (phản xạ da bụng, da bìu, hậu môn, phản xạ gân cơ gối, gót).

- Giới hạn trên của vùng bị giảm hay mất cảm giác.

- Phản xạ da bị giảm hay mất nếu tổn thương d tại hay cao hơn khoanh tủy cố 
trung khu phản xạ.

- Phản xạ gân cơ tãng nếu tổn thương ở cao hơn khoanh tủy có trung khu phản xạ.

- Phản xạ gân cơ bị mất nếu tổn thương d tại khoanh cố trung khu phản xạ.

CHẨN ĐOÁN CĂN NGUYÊN

Để xác định được căn nguyên liệt hai chi dưới, chúng ta cần khai thác d mỉ các yếu 
tố  sau:

1. Bệnh sử:

- Kiểu cách khởi phát bệnh: cấp tính thường do các bệnh về mạch máu, chấn 
thương, viêm...; mạn tính thương do nguyên nhân thoái hoá, khối choán chã, các 
bệnh di truyền..

- Tiến triển: bệnh tiến triển tăng dần thường gập trong khếi choán chỗ, thoái hóa; 
bệnh diễn tiến từng giai đoạn trong bệnh mạch máu, viêm nhiễm.

2. Tiền sử bản thân và gia đỉnh đều quan trọng.

3. Khám thần kinh và toàn thân.

4. Đề nghị các cận lâm sàng thích hợp để có chẩn đoán xác định.

Các nguyên nhân thường gặp trên lâm sàng:
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Thần ldrfi hnr.

Nguyên nh&n Trung ương Ngoại biên

Liệt mềm - Chấn thương tủy

- Tai biến mạch máu tủy (nhồi máu tủy 
hay xuất huyết tủy)
- Viêm tủy cấp

- Chèn ép tủy cấp

- Viêm đầu sừng trước tủy

- Viêm đa dây thần kinh

- Hội chứng Guillain Barré
- Hội chứng chùm đuôi 
ngựa

Liệt cúng - Chèn ép tủy do u nội hay ngoại tủy

- Viêm tủy mạn

- Xơ cứng cột bên teo cơ

- Viêm dày dính màng nhện tủy
- Thoái hóa cột sống, hẹp ống sống

CÁC XÉT NGHIỆM CẬN LÂM SÀNG 

X quang cột sông
Trước đây, X quang cột sống là một xét nghiệm cct bản trong bệnh lỹ thần kinh. 

Hiện nay, nhờ có nhiều phương tiện hiện đại, giá trị của nó không còn cao nữa.

Chụp các tư thế: thẳng để xem thân xương, nghiêng để xem thân xương và khung 
sau, chếch 3/4 xem lỗ hên hợp. Kết quả X quang cột sống để xem các tổn thương hủy 
xương, xẹp thân sống, hẹp khe giữa các thân sống, lỗ liên hợp bị phá rộng do u hay bị 
hẹp lại do thoái hóa cột sống.

Chọc dò dịch não tủy
Kết quả sinh hóa tế  bào, nghiệm pháp QS cố giá tộ trong ép tủy. Albumine tăng cao 

trong u tủy, hội chứng Guillaine Barré, v.v... Nhưng có thể xảy ra tai biến tụt khối u tủy, 
và hiện nay chúng ta cố các phương tiện hiện đại không xăm lấn, giúp chẩn đoán nhanh 
cho nên xét nghiệm này chỉ thực hiện d nơi không có CT Scan và MR1 mà thôi.

Chụp tủy cản quang
Chụp bao rễ phát hiện thoát v ị (Sa đệm .

- Chụp tủy cản quang trong u tủy để xem vị trí, hình dạng chỗ tắc nghẽn.

Xét nghiệm này tương đối nguy hiểm do bệnh nhân có thể bị sốc thuốc cản quang và 
viêm dày dính màng nhện tủy sau này. Hiện nay ít được thực hiện trong chẩn đoán ép tủy.

CT Scan
Chụp CT Scanner tương đối hạn chế, có giá trị trong các trường hợp cần khảo sát 

xương.
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Bàl T7- HSl đ ĩín a  lè th ă c H  àsớ i

Myelo-CT Scan có giá trị trong thoát vị đĩa đệm, ép tủy từ ngoài vào.

CT Scan cản quang tĩnh mạch để phát hiện u nội tủy, dị dạng mạch máu tủy.

MRI
Là một xét nghiệm rất có giá trị trong chẩn đoán bệnh lý tủy, rút ngắn thời gian 

chẩn đoán bệnh, nhưng giá thành cồn cao. Đặc tính MRI cột sống cho kết quả chính xác 
hơn các kỹ thuật khác.

- Có giá trị trong bệnh lý tủy: viêm, xuất huyết, nhồi máu, xơ cứng rải rác và u 
tủy.

- Trên mô mềm cạnh sống và trên cột sống, hình ảnh MRI rất rõ, giúp chẩn đoán 
các bệnh như lao, u tiên phát, ung thư di căn.

Hiện nay, các nhà phẫu thuật thần kinh rất chú ý đến kỹ thuật này trong chẩn đoán 
và điều trị.

Chụp mạch máu

Đối vđi bệnh lý dị dạng mạch máu tủy gây liệt hai chi dưới, chụp động mạch liên 
sườn để phát hiện.

Xọ hình xương

Khảo sát độ tập trung chất phóng xạ d xương giúp chẩn đoán bệnh lỹ ác tính của 
xương.

Điện cơ đâ

Khảo sát tốc độ dẫn truyền, thơi gian tiềm thần kinh cảm giác, vận động, sóng F, 
giúp ích trong chẩn đoán thần kinh ngoại biên.

CÂU HỎI NGẮN

1. Phân biệt liệt cúhg và liệt mềm hai chi dưới.

2. Giải thích mối liên quan về giải phẫu sinh lý và lâm sàng hội chúng Brown- 
Sequad.

3. Phân tích sự khác biệt hội chứng liệt mềm trung ương và ngoại biên bằng giải 

phẫu sinh lý và lâm sàng.

4. Hội chứng ép tủy.

5. Xét nghiệm nào có kết quả tốt nhất trong chẩn đoán bệnh tủy sống? Tại sao?
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Bàl 1S-PSna krti

cBài 18

ĐỘNG KINH

MỤC TTỀU BÀI GIẢNG
1. Phân loại cơn và bệnh động kinh.
2. Phân biệt các cơn động kinh lâm sàng.
3. Nguyên tắc điều trị và sử dụng thuốc chống động kinh.

NỘIDUNG
Phân loại 

Phàn bại theo can 
Phản loại theo hội chứng động kinh 

Đặc điểm lâm sàng các cún dộng kinh 
Các xót nghiệm cận lãm sàng 
Chẩn đoán và chẩn đoán phân biệt 
Điều trị

Động kinh là sự phóng điện không kiểm soát và có chu kỳ của các neurone bệnh lý 
nằm ở chất xám trong não bộ gây các thay đổi về vận động, giác quan và tri giác.

Tỷ lệ lưu hành bệnh khoảng 0,5% dân số. Động kinh là bệnh mạn tính, tuy nhiên, 
điều trị với các thuấc chống động kinh có hiệu quả trong 80% trường hợp và bệnh nhân 
cố thể Sống gần như bình thường.

PHÂN LOẠI

Phân loại động kỉnh theo Hiệp hội Chống ĐK quốc tế

P hân loại theo cơn

Chủ yếu dựa vào đặc tính cơn, EEG. Đây là bảng phân loại dựa vào triệu chứng lâm 
sàng và điện não, không cho phép đánh giá chính xác dự hậu. Tuy nhiên, việc sử dụng 
tương đối dễ và thông dụng.

Phân loại theo hội chứng động kinh (1989)

Phân loại này dựa vào lâm sàng, EEG, các cận lâm sàng về hình ảnh học, di truyền.

Phân loại cơn động kinh

1. Đ ộng lành  cục bộ

- Động kinh cục bộ đơn giản: với triệu chứng vận động, cảm giác, giác quan hay 
tâm thần.
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- Động lrinh cục bộ phức tạp: có ảnh hưởng tới tri giác. Có thể khởi đầu là động 
kinh cục bộ đơn giản sau đó mất ý thức hay mất ý thức ngay.

- Động kinh cục bộ đơn giản hay phức tạp toàn thể hóa.

2. Động kinh toàn thề
- Cơn vắng ý thức (Absence)

- Cơn vắng không điển hình (Atypical absence)
- Cơn giật cơ (Myoclonic seizures)

- Cơn co giật (Clonic seizures)

- Cơn co cứhg (Tonic seizures)
- Cơn mất trương lực (Atonic seizures)

- Cơn co cứhg-co giật (Tonic-clonic seizures)

3. Đ ộng k in h  không  p h â n  loại

Gồm các cơn mà các dữ kiện lâm sàng không cho phép phân loại vào hai loại trên. 

P h ân  loại các  hội chứ ng động k ỉnh

1. L iên  quan cục bộ

Vô căn

• ĐK trẻ em lành tính với sóng gai trung tâm thái dương
• ĐK trẻ em với các biểu hiện kịch phát d  thùy chẩm
• ĐK do đọc d trẻ em 

Triệu chúng

• ĐK thùy thái dương
• ĐK thùy trán

• ĐK thùy đĩnh
• ĐK thùy chẩm
• Trạng thái ĐK cục bộ liên tục tiến triển mãn tính ở trẻ em 

Nguyên nhân ẩn

2. Toàn th ể

Vô căn

• Các cơ co giật có tính gia đinh ở trẻ sơ sinh lành tính
• Các cơ co giật ỏ trẻ sơ sinh lành tính

• ĐK giật cơ lành tính d nhũ nhi

Thần kHi hoc
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Bài 1&- Đông kHi

• ĐK cơn vắng ở trẻ nhỏ

• ĐK giật cơ ở thiếu niên

• ĐK vđi cơn co cứng - co giật toàn thể khi thức

• Các hội chứng ĐK vô căn toàn thể khác 

Nguyên nhân ẩn hay triệu chứng

■ Hội chúng West

• Hội chứng Lennox-Gastaut

■ ĐK với các cơn co giật-mất trương lực tư thế

• ĐK với các cơn vắng giật cơ 

Triệu chứng

■ Nguyên nhân không đặc hiệu

• Bệnh não giật cơ sđm

• Bệnh não ĐK ở nhũ nhi sđm vđi các biểu hiện điện năo ức chế-bùng phát

■ Các hội chúng ĐK toàn thể triệu chứng khác

3. Các hộ i chứng Đ K  kh ô n g  được xá c  đ ịnh  cục bộ hay toàn th ề

• Các cơn ĐK ở sơ sinh

• ĐK giật cơ trầm trọng ở nhũ nhi

• ĐK với sóng gai liên tục trong giấc ngủ sống chậm

■ Rối loạn ngôn ngữ do ĐK mắc phải

4. Các hộ i chứng đặc b iệt

• Các cơn liên quan đến tình huống

• Các cơn co giật do sốt

• Các cơn riêng biệt hay trạng thái ĐK riêng biệt

• Các cơn xảy ra chỉ khi có một biến cố cấp hay độc tính do các yếu tố  chẳng hạn 
như rượu, thuốc, sản giật, tăng đường huyết không ceton

ĐẶC ĐIỂM LÂM SÀNG CÁC CƠN ĐỘNG KINH 

Các cơn toàn thể
Cơn vắng ý  thức (Absence seizure)

Thường gặp ỡ trẻ gái lứa tuổi 8-12, cơn ngắn vài giây, đứa trẻ tự nhiên ngưhg hoạt 
động, mắt chớp nhẹ và có thể có các vận động tự động không chính xác. Sau cơn đứa bé 
tỉnh ngay nhuhg không nhớ gj lúc xảy ra cơn. Biểu hiện EEG của cơn vắng ý thức là 
phức hợp gai sống tần số 3 chu kỳ/giây rất dếi xứng.
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Thần kHi hoc

Cơn g iậ t Cơ (Myoclonic seizure)

Cơn rất ngắn, đứa trẻ bị giật cơ toàn thân giếng như giật mình, thường bị ở hai tay 
làm rớt đồ vật, nếu bị ở chân có thể bị khuyu xuống nhưhg thường không bị té. Cố thể 
một hay nhiều cơn liên tiếp nhau và được so sánh như một dơn vị của động kinh cdn lớn.

Cơn co cứng (Tonic seizure)

Cơn rất ngắn, dưới 10 giây, trẻ gồng cúng cơ toàn thân và mất ý thức trong cơn 
thương bị té và có chỉn thương, có thể cố rối loạn cơ vòng và sau cơn thường cố rối loạn 
ý thức

Cơn co cứng-co g iậ t (tonic-clonic seizure)

Còn được gọi là cơn lđn (Grand Mal), gồm ba giai đoạn: co cúng, co giật và phục 
hồi.

- Giai đoạn co cứng: co cúng cơ toàn thân, mất ý thức, té (chỉn thương), tím tái. 
Kéo dài 20-30 giây. Trong cơn, bệnh nhân nguhg thở nên có ũnh trạng dm tái.

- Giai đoạn co giật: giật cơ toàn thân với cường độ và tần số tăng dần sau đó giảm, 
kéo dài khoảng 60 giây.

- Giai đoạn hồi phục: Bệnh nhân hôn mê, giãn cơ toàn thân (tiểu dầm), sau đó tỉnh 
dần với trạng thái hoàng hôn sau cơn.

Cơn co g iậ t (Clonic seizure)

Cơn hiếm gặp. Cơn với triệu chúng giật cơ toàn thân giống như giai đoạn co giật của 
cơn co cứhg-co giật. Bệnh nhân bị té nhưng có thể không mất ý thức saụ cơn hoặc mất ý 
thức rất ngắn

Cơn m ất trương lực (Atonic seizure)

Trẻ bị mất trương lực cơ toàn thân tong  vài giây. Nếu đang đi, trẻ thường bị té gây 
chấn thương; nếu đang ngồi trên ghế trẻ cổ thể bị tuột xuống đất. Cơn kéo dài vài giây 
và ít khi ảnh hưởng tri giấc, tuy nhiên, đứa trẻ thường có các chấn thương trên đầu do té 
và số lượng cố thể tới cả chục cơn mỗi ngày.

Các cơn động kỉnh cục bộ
Cơn cục bộ vận động (Bravais-Jackson vận động)

Cơn cục bộ cảm giác (Bravais-Jackson cảm giác)

Cơn giác quan
Cơn cục bộ phức tạp (Động kinh thái dương)

Động kinh cạc bộ vận động

Cơn khỏi đầu ở một vùng cơ thể, sau đó lan toàn thân theo một đạo trình nhất định 
(marche jacksonienne). Sau cơn có thể có triệu chứng yếu liệt thoáng qua, thường là ở
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Bài TS- Đồm ktti

vùng khởi đầu co giật (Liệt Todd). Tổn thương gây cơn cục bộ vận động thường ở vùng 
vỏ não vận động (vùng 4).

Đ ộng k in h  cục bộ cảm  giác

Bệnh nhân có cảm giác dị cảm xuất hện tại một vùng cơ thể, sau đó lan toàn thân 
như động kinh vận động, sau cơn có thể kèm theo cơn cục bộ vận động. Tổn thương ở 
vùng vỏ não thùy đính.

Đ ộng k in h  cục bộ g iác quan

Bệnh nhân có các cơn ảo giác đơn giản hay phức tạp, xuất hiện và chấm dứt đột 
ngột.

- Ảo thị: các điểm chói sáng trong thị trường.

- Ảo thính: tiếng nói, nhạc, tiếng ồn.
- Ảo khứu: ngửi thấy mùi khó chịu.

- Tiền đình: các cơn chóng mặt thoáng qua.

Đ ộng kin h  cục bộ phứ c tạp (Động kỉnh thái dương)

Gồm các cơn có thay đổi hành vi có kèm theo các ảo giác giác quan: các cơn đau 
bụng, đau ngực, các cơn ảo giác thị giác, thính giác... Bệnh nhân thường ngưng hoạt động 
khi có cơn hoặc có các hành vi bất thường có tính định hình.

Đ ộng k in h  cục bộ đơn g iả n  hay p h ứ c tọp  toàn  th ể  hóa

Là các cơn có khởi phát là cơn cục bộ đơn giản hay phức tạp, nhưng sau đó chuyển 
thành cơn co cúng co giật, sau cơn có mất ý thức.

CÁC XÉT NGHIỆM CẬN LÂM SÀNG
Có hai nhóm xét nghiệm cận lâm sàng:

- Các cận lãm sàng để chẩn đoán động kinh : điện não đồ, xét nghiệm thường quy.

- Các cận lâm sàng để chẩn đoán nguyên nhân: X-quang sọ, xét nghiệm dịch não 
tủy, chụp cắt lớp điện toán (CT scan), cộng hưdng từ (MRI)...

Điện não đồ (EEG)
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Thin kirh hoc

Sharp waves

Bi$n nao do d$ng kinh cdn to&n tht?

r®

Di$n nao do dong kinh ccJn ving <j thtfc
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Bài 1B- Bôna lfoh

Là xét nghiệm rất cơ bản trong động kinh. Tuy nhiên, cần phải kết hợp các dữ kiện 
lâm sàng và EEG khi chẩn đoán dộng kinh.

Biểu hiện động kinh (Hình 18.1) là các gai, hoặc phức hợp gai-sóng xuất hiện lan 
tỏa hay xuất hiện cục bộ (ổ động kinh), cần  chú ý EEG có thể binh thường trong một số 
trường hợp, do đố, có thể phải đo nhiều lần hay đo trong giấc ngủ, nhất là các trường hợp 
động kinh ưẻ em.

Các xét nghiệm hình ảnh học (CT Scan và MRI)
Là các xét nghiệm cần thiết với tất că trường hợp sau:

Cơn cục bộ.

Cơn khỏi phát tuổi nha nhi.

Cơn khỏi phát sau 2 0  tuổi.

Cơn toàn thể không đáp ứng điều trị.

Cố dấu hiệu thần kinh cục bộ (liệt nửa người, rếi loạn ngôn ngữ,...)

Có thể không chỉ định nếu là cơn toàn thể đáp ứng điều trị tốt.

Trong một số trường hợp sau chỉ định MRI là bắt buộc:

Cơn cục bộ phức tạp mà CT scan âm tinh hay không rõ

Các cơn co giật với triệu chứng định vị rõ mà CT scan âm tính hay không rõ

Đánh giá trước phẫu thuật

CHẨN ĐOÁN
Chẩn đoán động kinh dựa vào:

Cơn co giật hay triệu chứng gián tiếp như các sẹo do chấn thương khi té do mất ý 
thức.

Trong trường hợp không thể chứng kiến cơn được thì cần khai thác các nhân chứng. 

Dựa vào điện não đồ

Chỉ đánh giá EEG sau khi đã cổ các dữ kiện lâm sàng, tuy nhiên trong cơn vắng ý 
thức thì EEG rất đặc hiệu.

Dựa vào các xét nghiệm hình ảnh học để tìm nguyên nhân (với loại động kinh có 
nguyên nhân)

Chẩn đoán phân biệt

Cơn co giật Hystérie
Cơn hysterie thường có thể giống động kinh, tuy nhiên, không có tím tái, không mất 

ý thức và không chấn thương, c ần  Jưu ý, có một số trường hợp động kinh có kèm 
hystérie.
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Thản kHi hoc

Cơn syncope

Cơn syncope thường do nguyên nhân tim mạch gây thiếu máu não toàn thể và 
thoáng qua. Cách phân biệt syncope và động kinh được tóm tất trong bảng sau:

Động kinh Ngất

Hoàn cảnh xuất hiện Mọi tư thế 
Xảy ra đột ngột

Tư thế đứng 

x ảy  ra từ từ

Thời gian Vài phút Rất ngắn

Hồi tỉnh Từ tót Ngay lập tức

Mạch & huyết ấp M: tăng, HA: tăng Mạch hay HA giảm

Cơn thoáng thiếu máu não
Các triệu chúng cảm giác của cơn thoáng thiếu máu thường là triệu chúng âm tính: 

mất cảm giác, yếu chứ không dị cảm hay co giật. Cơn thoáng thiếu máu não cố thể kéo 
dài vài phút đến dưới 24 giơ, trong khi cơn động kinh chỉ kéo dài s  -10 phút.

Migraỉne
Migraine cố tiền triệu có thể có dị cảm, tê mặt nhưng triệu chúng kéo dài hơn động 

kinh rất nhiều.

R ối loạn tâm  thần

Triệu chứng rối loạn tâm thần trong các bệnh tâm thần thương xuất hiện thường 
xuyên chứ không thành cơn như động kinh.

ĐIỀU TRỊ ĐỘNG KINH

Điều trị cỉn  nguyên
Các trương hợp động kinh có nguyên nhân thì phải điều trị các nguyên nhân cố thể 

điều trị được; phương pháp điều trị có thể là phẫu thuật, thuốc.

Các nguyên tắc điều trị động kinh
• Phải có sự phối hợp giữa thầy thuốc, bệnh nhân và gia đình.

- Giải thích cho bệnh nhân và gia Anh sự cần thiết phải điều trị lâu dài.

- Chọn thuốc tối ưu cho từng trường hợp cụ thể.

- Sử dụng một thuốc.

- Khởi đầu điều trị với liều thấp, tăng dần và dùng liều thấp nhất có hiệu quả.
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- Nấm vững các tác dụng phụ của thuếc.

- Không ngưng thuốc đột ngột, trìr trường hợp có phản ứng dị ứng hay ngộ độc.

- Theo dõi hiệu quả điều trị chủ yếu là lâm sàng.

Điều trị con động kinh
Điều trị cơn động kinh là việc sử dụng các thuốc chấng động kinh để kiểm soát các 

cơn co giật. Các thuốc chếng dộng kinh, thật sự, không diều trị khỏi bệnh dộng kinh 
nhưng nếu dùng thuốc trong một thời gian lâu dài thì, khi ngưng thuốc, sẽ cố một số 
trường hợp cơn không tái phát.

Nếu tình trạng cơn co giật kéo dài mà không điều trị thì bệnh nhân sẽ có các nguy 
cơ sau:

- Chậm phất triển thể chất
- Sa sút tâm thần
- Bệnh nhân bị cô lập với đời sống xã hội

- Chấn thương do cơn co giật
- Tử vong

Nếu kiểm soát tốt các cơn động kinh sẽ giúp bệnh nhân tránh các nguy cơ Ưên và 
giúp bệnh nhân có cuộc sống gần như bình thường trong khoảng 80% các trường hợp.

Mục tiêu của điều trị động kinh bằng thuốc là kiểm soát tối đa các cơn với tác dụng 
phụ tối thiểu của thuốc và cải thiện chất lượng cuộc sống của bệnh nhân.

Chọn lựa thuốc chống dộng kinh
Thuốc chống động kinh được chọn lựa tùy theo loại cơn, vì có thuốc chỉ tác dụng với 

một số thể lâm sàng. Do đó, trưđc khi điều trị, bệnh nhân cần được chẩn đoán chính xấc 
loại cơn và nếu có thể được thì chẩn đoán theo phân loại hội chúng động kinh.

C ác thuốc chống  động k in h  cho cơn cục bộ và cơn co cứng-co g iậ t

- Hàng đầu: Carbam azepine, Valproate

- Hàng nhì: Phenytoin, Phenobarbital, Gabapentine, Topiiamate

Các thuốc chống động kinh trên hiệu quả điều trị cũng gần như nhau nhưng các 
thuốc hàng nhì có nhiều tác dụng phụ hơn hoặc chưa được thông dụng vì còn mđi.

Các thuốc chống động kinh cho cơn vắng ý thức

- Ethosuximide, Valproate, Benzodiazepines, Lamotrigine.

Khi nào cần điều trị
Nếu số cơn quá thưa, vài năm mới bị một cơn thì có thể không cần điều trị, bắt đầu 

điều trị khi xuất hiện trên hai cơn trong vòng 1 2  tháng.
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Theo dõi điều trị

Theo dõi cơn động kinh bằng các biểu hiện lâm sàng và, trong một số trường hợp, 
như cơn vắng, có thể dùng EEG để bổ sung thêm. Định lượng nồng độ các thuốc chống 
động kinh trong máu (vl dụ như phenyltoin) được dùng trong trường hợp không khống 
chế được cơn động kinh hoặc bệnh nhân có tác dụng phụ do thuốc động kinh.

Thìrt gian ngưng thuốc

Sau thời gian 2 -4 năm khồng còn cơn, có thể xem xét giảm liều từ từ, sau đố ngưng 
hẳn điều trị.

Liều lượng của một sô' thuốc chông động kỉnh thồng dụng

Liều lưựng của các thuốc chông động kinh

Người lớn Trẻ em

Carbamtaepine

Liêu khởi đầu 200 mg ngày hai lần 5-10 mg/kg/ngày, chia hai lân

Liều duy trỉ 800-1200 mg/ngày. Chia 3-4 lần 15-45 mg/kg/ngày. Chia 2-4 lần

Ethosuxừnide

Liều khởi đầu 500 mg/ngày, chia hai lần 10 mg/kg/ngây chia hai lần

Liều duy tri 1000-2000 mg/ngày. Chia 2 tới 3 
lần

15-40 mg/kg/ngày. Chia 2-3 lần

Gabapentin

'Liều khỏi đầu 300 mg X 4 lần/ngày 10 mg/kg/ngày. Chia 2 lần

Liều duy trì 900-3600 mg/ngày. Chia hai lần 30-100 mg/kg/ngày. Chia hai lần

Phenobarbitai

Liều khởi đầu 50-100 mg buổi tối 2-6 mg/kg/ngày vào buổi tối

Liều duy trì 60-120 mg vào buổi tối 2-6 mg/kg/ngày chia hai lần

Phenytoin

Liều khởi đầu 300 mg/ngày chia hai lần 4 mg/kg/ngày chia hai ỉần

Liều duy trì 200-600 mg/ngày chia hai lần 4-8 mg/kg/ngày chia 2 lần

Topiramaíe

Liều khởi đầu 25-50 mg/ngày chia hai lần 0.5-1 mg/kg/ngày chia hai lần

Liều duy trì 200-400 mg/ngày chia hai lần 5-9 mg/kg/ngày chia hai lần

Vaiproic Acid

Liều khỏi đầu 500-1000 mg/ngày chia hai lần 10-15 mg/kg/ngày. Chia hai lỉn
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Liều lượng của các thuốc chống động kỉnh

NgưMlđn Trẻ em

Liều duy trì 1000-3000 mg/ngày. Chia hai lẫn 30-60 mg/kg/ngày. Chia hai lần

C arbam azepine

Carbamazepine là thuốc có hiệu quả trong điều trị cơn cục bộ và cơn co cứng co 
g iật Thuốc tác dụng qua cơ chế kiểm soát kênh natri phụ thuộc điện thế. Thuốc hấp thu 
tốt qua dường uống. Các tác dụng phụ của thuốc là: chóng mặt, song thị, thất điều, vận 
động bất thường, dị ứng da (cố thể xảy ra sau hai tuần hoặc trễ sau 6  tháng dùng thuấc). 
Tác dụng phụ trên hệ tạo máu: giảm tiểu cầu, giảm bạch cầu, viêm gan. Thuốc còn tác 
dụng giếng ADH (Antidiuretic Hormone) gây phù và giảm natri máu.

P henytoin

Thuốc chỉ định trong cơn cục bộ đơn giản, cục bộ phức tạp và cơn co cứng co giật. 
Thuốc không hiệu quả trong cơn vắng ý thức, cơn mất trương lực hay cơn giật cơ. Tác 
dụng phụ: chống mặt, thất điều, viêm nướu răng phì đại. Thuốc cố thể làm giảm bạch 
cầu, dị ứng da và gẫy teo tiểu não nếu dùng liều cao.

Phénobarbital
Do đặc tính dược động học nên thường được dùng điều trị động kinh trẻ sơ sinh và 

nhũ nhi. Tuy nhiên, do thuốc được phát miễn phí nên còn được dùng trong trường hợp 
bệnh nhấn không có khả năng mua thuốc. Thuốc có thể dùng đường uống, tiêm bắp hay 
tĩnh mạch.

Thuốc có tác dụng phụ gây ngầy ngật ỗ người lớn nhưng có thể gây tình hạng kích 
động ở trẻ em; thuốc gây quên và có thể gây trầm cảm.

Valproate N a

Đây là thuốc chống động kinh phổ rộng, điều trị được hầu hết các thể lâm sàng, do 
đó là loại thuốc ưu tiên sử dụng khi bệnh nhân có nhiều thể lâm sàng, thí dụ cơn giật cơ 
kèm cơn co cứng co giật.

Tác dụng phụ của thuốc gồm có ngầy ngật, run tay, rụng tóc, lên cân. Độc tính 
thuốc ưên gan khá cao, nhất là ở trẻ em. Thuốc có thể gây dị ứng da nhưng rất hiếm.

CÂU HỎI NGẮN

1. Phân loạn động kinh. Ý nghĩa việc phân loại động kinh ưong chẩn đoán và điều trị 
bệnh.

2. Mô tả lâm sàng các cơn động kinh.
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3. Chẩn đoán một trường hợp động kinh (chẩn đoán xác định, nguyên nhân và phân 
biệt)

4. Phân tích các nguyên tắc điều trị động kinh.

5. Trong bài giảng Động kinh, theo anh (chị) phần nào cơ bản và trọng tâm?
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cBài 19

ĐAU ĐẦU

MỤC TIÊU BÀI GIẢNG

1. Cách tiếp cận một trường hợp đau đầu.
2. Đau dầu Migraine.
3. Các loại đau đầu khác.

NỘIDUNG
Phân bố thân kinh cảm giác của vùng dáu và mặt.
Tiếp cận một trường hợp đau dấu 

Cấc triệu chứng bảo động 
Đặc tính cùa đau đầu 
Thăm khám lãm sàng và xét nghiệm.
Đau đáu tiên phát và đau đầu thứ phát.

Đau dáu Migraine 
Đau dầu căng co 
Đau dâu từng cụm

Đau đầu là một triệu chúng rất thường gặp trong thực hành y khoa. Theo định nghĩa 
thì đau đầu là cảm giác đau vùng đầu và cảm giác đau này không có sự phân bố theo 
các vùng cảm giác của thần kinh. Đau đầu cố thể là triệu chứng của rất nhiều loại bệnh 
khác nhau, có những bệnh nặng cần cấp cứu và có những bệnh không nặng.

Trong phần này chúng tôi sẽ trình bày các bước chẩn đoán các trường hợp đau đầu 
và một số bệnh đau đầu nguyên phát thường gặp.

Sự PHÂN BỐ THẦN KINH CẢM GIÁC CỦA VÙNG ĐAU v à  m ặ t

Vùng đầu và cổ được các thần kinh sau đây chi phối về phương diện cảm giác:

- Vùng mặt và các xoang, hốc mắt: thần kinh tam thoa với ba nhánh VI, V2, V3 
chi phối toàn bộ vùng mặt.

- Da đầu: thần kinh chẩm lổn và chẩm nhỏ.

- Vùng sau tai: thần kinh tai lổn.

- Vùng cổ: các rễ C2, C3, C4.

- Trong sọ: vùng màng não trên lều do thần kinh tam thoa, vùng dưới lều do thần 
kinh thiệt hầu chi phối. Nhu mô não không có các cơ quan cảm thụ đau; tuy 
nhiên, các mạch máu, nhất là các xoang tĩnh mạch, trong não rất nhạy cảm vđi 
cảm giác căng hay co kéo.
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TIẾP CẬN MỘT TRƯỜNG HỢP đ a u  đ a u

Trước một trường hợp đau đầu, người thầy thuốc cần phải hỏi bệnh sử đầy đủ và 
chính xác. Bệnh sử có thể giúp rất nhiều trong việc chẩn đoán nguyên nhân. Các câu hỏi 
sau đây sẽ giúp thầy thuốc có một ý niệm về căn nguyên của bệnh:

- Đau đầu từ lúc nào? mới bị hay đs bị nhiều lần?

- Bệnh nhân có tiền căn chấn thương sọ não hay không?

- Bệnh nhân đang làm gì khi triệu chứng đau đầu xuất hiện?

- Cảm giác đau đầu như thế nào?

- Bệnh nhân đã từng bị đau đầu như vậy bao giờ chưa?

- Bệnh nhân đang cố bệnh gì khác không?

♦ Nếu bệnh nhân đã bị đau đầu nhiều lần, thì có thể là bệnh migraine hay đau 
đầu căng cơ.

« Nếu một trương hợp đau đầu mới bị lần đầu tiên mà cố cường độ đau dữ dội và 
xảy ra khi gắng sức thì phải nghĩ tới xuất huyết màng não.

♦ Các trường hợp chấn thương sọ não có thể có biến chúng tụ máu dưới màng 
cứng mạn sau vài tháng.

♦ Đau đầu theo nhịp mạch thường gặp bong đau đầu migraine, đau đầu âm ỉ có 
thể là đau đầu câng cơ.

♦ Nếu bệnh nhân đã bị đau đầu rất nhiều lần với triệu chứng tương tự thì có thể là 
bị đau đầu migraine hoặc do căng cơ.

♦ Các bệnh toàn thân như AIDS, lao có thể gây biến chứng thần kinh. Trên bệnh 
nhân đang bị AIDS mà đau đầu kéo dài phải lưu ý tới các nhiễm trùng cơ hội 
nội sọ như toxoplasmose, lao màng não, viêm màng não do nấm, ...

Các triệu chứng báo động
Cẩn lưu ý các trường hợp đau đầu cố đặc tính sau đây thì có thể là bệnh nặng:

- Xảy ra đột ngột khi bệnh nhân gắng sức: xuất huyết màng não, xuất huyết não.

- Cố bất thường về thần kinh (yếu liệt chi, thay đổi tính tình): u não, tai biến mạch 
máu não.

- Xảy ra ở bệnh nhân trên 50 tuổi: viêm động mạch đại bào (viêm động mạch 
Horton).

- Tình trạng đau đầu càng ngày càng tăng: tổn thương choán chỗ.

- Có bất thường về dấu sinh tồn: sốt, huyết áp tăng, mạch giảm: viêm màng não, 
máu tụ ngoài màng cúng cấp.
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- Đau đầu với cường độ dữ dội: xuất huyết màng não.

- Co giật: u não.

Đặc tính của đau đầu
Các triệu chúng sau đây của cơn đau đầu cũng rất quan trọng cho chẩn đoán:

- Đau từng cơn hay đau liên tạc : Đau đầu từng cdn thường gặp trong migraine; đau âm 
ỉ, liên tục gặp trong đau đầu do cáng cơ; đau đột ngột và dữ dội thương gặp trong xuất 
huyết màng não.

- Vị tr í đau đầu: Đau nửa đầu là đặc tính đặc biệt của migraine; tuy nhiên, cũng có thể 
gặp triệu chứng này trong u não. Đau đầu sau gáy hay gập trong tổn thương cột sống cổ 
hay các tổn thương hố sau. Đau vùng trán, mặt có thể là triệu chứng của viêm xoang. 
Đau vùng hốc mắt gặp trong tăng nhãn áp.

- Thời gian xảy ra đau đầu: Đau đầu migraine thương xảy ra vào buổi sáng. Đau đầu 
căng cơ xảy ra khi làm việc căng thẳng. Đau đầu tăng nhiều vào ban đêm hay khi nằm 
thương gặp trong tăng áp lực nội sọ.

- Đau đầu có theo nhịp m ạch hay không: Đau dầu theo nhịp mạch thương là migraine, 
nhiễm trùng. Đau đầu âm ỉ gặp trong đau đẩu căng cơ.

- Các triệu chứng kèm  theo: Nôn ói, sợ ánh sáng có thể gặp trong migraine hay hội 
chứng màng não; sung huyết niêm mạc mắt, nghẹt mũi gặp trong đau đầu từng cụm.

- Các yếu tế  làm tăng và giâm cơn đau: Đau đầu migraine hay tăng áp lực nội sọ tăng 
khi gắng sức, đau đầu căng cơ giảm khi nghỉ ngơi.

Thăm khám lâm sàng
Đa số các trường hợp đau đầu, khi thăm khám thường, là binh thường; tuy nhiên, 

bao giờ thầy thuốc cũng phải khám lâm sàng đầy đủ về phương diện nội khoa và thần 
kinh, mục đích để tìm các dấu thần kinh định vị hay dấu hiệu màng não, phải soi đáy 
mắt để Úm các triệu chứng của tăng áp lực nội sọ (phù gai thị) và, sau đó, có thể phải 
thực hiện một số xét nghiệm.

Các xét nghiệm cần thực hiện
Tùy theo nhận định của thầy thuốc, trong một số trường hợp có thể làm một số xét 

nghiệm cận lâm sàng để chẩn đoán

Các xét nghiệm cân thực hiện trong câc trường hợp đau đầu

Xét nghiệm Chỉ dinh

ICT scan Nghi ngơ tổn thương choán chỗ, xuất huyết màng não, tai biến mạch
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Các xét nghiệm cđn thực hiện trong các trường hợp đau đầu

Xét nghiệm Chỉ định

máu não

Cộng hưởng từ, cộng 
hưởng từ mạch máu

Tổn thương choán chỗ, dị dạng mạch máu nỉo

Chọc dò dịch não tủy Viẽm màng não, xuất huyết màng não

Mạch não đồ Phình dộng mạch nẵo, dị dạng mạch máu não, (huyên tắc tũh mạch

Các xét nghiệm sinh 
hóa

Viêm động mạch (máu lắng - VS), ngộ dộc c o  (khí máu), nồng độ 
rượu, nồng độ thuốc, BUN/creatinine, diện giỉi dồ, đường huyết

Mục tiêu trong chẩn đoán đau đầu là xác định đau đầu là nguyên phát hay 
thứ phát

Đau đầu thứ phát
Đau dầu thứ phát là triệu chứng đau đẩu đi kèm các bệnh lý khác, trong trường hợp 

này thầy thuốc phải tỉm ra nguyên nhân để điều trị.

Các nguyên nhân thường gặp của đau đầu thứ phát

- Tổn thương choán chỗ trong não: u, máu tụ, áp xe não

- Xuất huyết màng nhện

- Viêm mãng não (vi trùng, siêu vi, nấm, ác tính)

- Tai biến mạch máu não

- Viêm động mạch đại bào

- Đau các dây thần kinh (thần kinh tam thoa)

- Do biến dưỡng (nhiễm trùng toàn thân, ngộ độc, lạm dụng thuốc)

- Bệnh lỹ về mắt, răng, các xoang 

Tỉ lệ các loại dau đầu thứ phát thường gặp:

Loại nhức đầu Tí lệ %

Nhức đầu căng cơ 45%
Migraine 30%
Bệnh mắt và xoang 8%

Nhiễm trùng toàn thân 7%
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Chấn thương dầu 3%
Do thuốc 2 %
Tai biến mạch máu não < 1 %
Các bệnh lý nội sọ < 1 %

Nhức đầu từng cụm < 1 %

Đau đầu nguyên phát

Đau đầu nguyên phát là các loại bệnh mà triệu chứng chủ yếu là đau đầu ngoài ra 
không có một tổn thương nào khác.

Theo phân loại của Hiệp hội đau đầu thế giới (International Headache Society) thl 
cố ba loại thường gặp nhất:

- Đau đầu căng cơ (tension type headache)

- Đau đầu migraine

- Đau đầu từng cụm (cluster headache)

ĐAU ĐẦU MIGRAINE 

Đại cương
Migraine là bệnh đau nửa đầu từng cơn theo nhịp mạch, cường độ thay đổi, có tính 

chu kỳ. Đây là bệnh đau đầu thường gặp, có tí lệ lưu hành bệnh là 18% nữ và 6 % nam 
/dân số. Tuổi khởi phát thường ở tuổi thiếu niên, tuổi trưởng thành nhưng có đĩnh cao tỉr 
30 tới 45. Bệnh diễn tiến từng đợt và kéo dài suốt đời. Bệnh có tính gia đình trong 60- 
80% trường hợp. Tuy không nguy hiểm nhưhg bệnh ảnh hưởng tói đời sống bệnh nhân.

Phân loại
Theo Phân loại theo International Headache Society (HIS) thì migraine thuộc nhóm 

nhức đầu nguyên phát, tức là chỉ có biểu hiện là nhức đầu chứ không có bệnh lý khác 
kèm theo.

Migraine được phân làm hai loại chính:

* Migraine có tiền triệu (aura) còn gọi là migraine kinh điển hay migraine thể 
mắt

♦ Migraine không có tiền triệu còn gọi là migraine thông thương.

Đặc tính cơn đau migraine
Khởi phát cơn đau thường ỡ một bên, sau đó có thể lan hai bên; tuy nhiên, có trường 

hợp đau cả hai bên ngay từ đầu. Đau theo nhịp mạch và bệnh nhân có cảm giác động 
mạch thái dương đập mạnh. Cương độ tăng dần và dữ dội. Thời gian cơn đau từ 4-72 giờ.
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Các triệu chứng đi kèm: sợ ánh sấng, sợ tiếng động, buồn nôn và ói và bệnh nhân 
thường vào nơi tối và yên tĩnh để bđt đau.

Migraine có tiền triệu

Chỉ gặp trong 10% các trương hợp bệnh migraine. Bệnh nhãn cố giai đoạn tiền triệu 
kéo dài từ vài phút tới 30 phút trước cơn đau với các triệu chúng chủ yếu về mắt. Có hai 
tiền triệu thường gặp là ám điểm chối sáng hay bán manh đồng danh. Các tiền triệu ít 
gặp hơn là tê tay và mặt một bên hay mất ngôn ngữ thoáng qua.

- Ám điểm chói sáng: trong thị trường bệnh nhân xuất hiện các điểm chói sáng di 
chuyển theo hình zigzag.

- Bán manh đồng danh : mất một nửa thị trường cùng phía.

Khi các triệu chứng trên biến mất thì cơn đau xuất hiện vđi các đặc tính điển hình 
cần thiết cho chẩn đoán

Hình 19.1. Các triệu chứng của đau đầu Migraine
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Tiêu chuẩn chẩn đoán migraine có tiền triệu theo Hiệp hội nhức đầu thế giới
Cơn đau có các đặc tính như ưên kèm theo ít nhất 3 trong 4 đặc tính sau:

- Có các tiền triệu xuất hiện và biến mất hoàn toàn chứng tỏ có rối loạn cục bộ ở 
não

- Một hay nhiều tiền triệu xuất hiện đần trên 4 phút hay hai tiền triệu xuất hiện 
liên tiếp

- Không có tiền triệu kéo dài trên 60 phút

- Cơn đau đầu xuất hiện sau khi có tiền triệu tối đa là 60 phút

Migraine khống có tiền triệu
Bệnh nhân có các cơn đau giống như migraine có tiền triệu nhuhg cường độ đau 

thường ít hơn. Tuy khỡng có tiền triệu về mắt nhưng bệnh nhân có thể có một số triệu 
chứng báo trước như mệt mỏi, chán ăn, trầm cảm. Trong cơn đau bệnh nhân thường có 
tăng cảm giác đau vùng da đầu. Trên cùng bệnh nhân có thể có cả hai loại cơn có và 
không có tiền triệu.

Tiêu chuẩn chẩn đoán migraine không tiền triệu theo Hiệp hội đau đầu thế 
giới

Có ít nhất 5 cơn đau với các đặc tính sau:

- Cơn đau kéo dài từ 4-72 giờ với tối thiểu hai trong các triệu chứng sau

- Đau một bên đầu

- Đau theo nhịp mạch

- Cường độ vừa hay dữ dội

- Tăng đau khi gắng sức (lên cầu thang hay ho, rặn)

Trong cơn đau cố ít nhất một trong bấn triệu chứng đi kèm sau: buồn nồn, ói, sợ ánh 
sáng, sợ tiếng động.

Sinh lý bệnh của migraine
Cho tới nay, sinh lý bệnh của migraine vẫn chưa rõ; tuy nhiên, có một số giả thuyết 

đang dược chú ý.

Có 3 cơ chế xảy ra ô  3 vùng giải phẫu:

- Hiện tượng co và dãn mạch của các mạch máu trong và ngoài não.

- Sự kích hoạt các neuron phân tiết serotonin ô thân não.

- Sự hoạt hóa hệ thống thần kinh tam thoa-mạch máu gãy phóng thích các chất 
vận mạch và gây đau.
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Hiện tượng co mạch

Xảy ra trên migraine có tiền triệu. Có sự giảm 20-30% lưu lượng tuần hoàn ở vỏ 
não, xuất hiện tại vùng chẩm và lan tới trước theo từhg đợt với tốc độ 2-3mm/phút. Hiện 
tượng này xảy ra ỡ giai đoạn tiền triệu. Tuy nhiên, không có sự giảm tuần hoàn trong 
migraine không có tiền triệu và hiện tượng giảm lưu lượng này lại không theo phân bố 
mạch máu

Sự phóng thích serotonin

Serotonin là chất dẫn truyền thần kinh, tác động hên các thụ thể dặc hiệu. Có 4 
nhóm chính thụ thể serotonin: 1, 2, 3, 4. Migraine có thể gây ra bởi các thuốc làm giảm 
nồng độ serotonin. Nhân dorsal raphe và locus ceruleus có đường dẫn truyền serotonin, 
khi vùng này bị kích thích sẽ gây cơn đau như migraine.

Các thuốc ngừa cơn thuộc nhóm đối vận type 2, cấc thuốc cắt cơn thuộc nhóm chủ 
vận type 1 .

Sự kích hoạt hệ tam thoa-mạch máu
Sự klch hoạt nhân thần kinh V gây phóng thích các chất gây đau (chất P) tại tận 

cùng thần kinh, các chất này gây hiện tượng viêm vô bùng của thành mạch và gây đau.

Hình 193,. Giả thuyết về sinh lý bệnh của migraine

Điều tri migraine
Gồm các bước:

- Điều trị cắt cơn đau trong tất cả các trương hợp vì bệnh nhân rất khó chịu do cơn 
đau thương có cường độ dữ dội

- Điều trị ngừa cơn chỉ sử dụng khi số cơn nhiều: trên 3 cơn mỗi tháng

- Vấn đề điều trị ngừa cơn còn tùy thuộc vào hiệu quă của điều trị cắt cơn đau: 
nếu số cơn đau nhiều nhưhg dễ cắt cơn thì cố thể chỉ điều trị cắt cơn
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- Tránh các yếu tố  khởi phát cơn

- Tâm lý liệu pháp

- Các phương pháp không dùng thuốc

Đ iều  tr j  c ắ t  cơn: Sử dụng bốn nhóm  thuốc chính

- Các thuốc giảm đau

- Các thuốc chống nôn ói

- Các thuốc cắt cơn đặc hiệu của migraine

- Các thuếc an thần

Thuốc giảm  đau

Nhóm thuốc này nên được sử dụng đầu tiên vì độc tính thấp, các thuốc giảm đau và 
kháng viêm có hiệu quả trong điều trị cắt cơn nhưng phải dùng liều cao.

- Acetaminophene 600-1000 mg

- Ibuprofen 1200mg

- Aspirine 1000mg

- Naproxen

- Ketoprofen

- Hoặc Acetaminophen + codeine

- Các thuốc giảm đau trung ương chỉ dùng cho cơn nặng

Thuốc chống nôn

Được sử dụng kèm theo các thuốc giảm đau nếu bệnh nhân có triệu chứng nôn ói 
nhiều trong cơn. Metoclopramide 10mg /20 phút trước khi dùng các thuốc khác.

Thuốc chống nôn trong cơn migraine nhưng cũng chống nôn gây ra do thuốc và có 
tác dụng làm thuốc hấp thu nhanh do điều hòa nhu động dạ dày. Chú ý, thuốc có thể có 
tác dụng gây loạn trương lực (dystonia) khi dùng cho trẻ em.

Domperidol có hiệu quả tương tự nhưtig có ưu điểm là không gây các rối loạn về 
vận động.

Thuốc đặc hiệu cắ t cơn m igraine

Các thuốc này phải được sử dụng khi cơn mới khởi phát thì mới có hiệu quả, với 
migraine có tiền triệu thì sử dụng ở giai đoạn tiền triệu.

- Ergotamine tartrate 2-5mg, mỗi tuần dùng tối đa hai lần để tránh ngộ độc và lệ 
thuộc thuốc
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- Tôn trọng chống chỉ định: cao huyết áp, suy vành, viêm động mạch, thai kỳ và 
không phối hợp với kháng sinh họ macrolides

- Dihydroergotamine dạng khí dung hay tình mạch

- Sulmattiptan 6 mg tiêm dưới da

Thuốc an thần

Một số trường hợp cơn migraine giảm khi bệnh nhân ngủ. Có thể sử dụng các thuốc 
an thần để hỗ trợ tác dụng giảm đau. Nên dùng các thuốc thuộc nhóm benzodiazepines 
cố thời gian tác dụng ngắn và cho bệnh nhân nằm nghỉ trong phòng tối và yên tĩnh sau 
khi uống thuốc. Tuy nhiên, cần chú ỷ tới hiện tượng lạm dụng và dung nạp thuốc.

Điều trị ngừa cơn
Trong trường hợp số cơn nhiều (trên 3 cơn mỗi tháng hoặc số cơn ít nhưng điều trị 

cắt cơn kém hiệu quả thì nên phấi hợp điều trị ngừa cơn). Phải điều trị tối thiểu từ 3 tới 6  

tháng hoặc lâu hơn thì mới có hiệu quả, đa số các thuốc tác động trên hệ thống 
serotonin, một số thuốc không rõ cơ chế tác dụng.

Cố thể sử dụng các nhóm thuốc điều trị ngừa cơn sau: 

ứ c  chế beta.

Chống trầm cảm ba vòng, 

ứ c  chế calci.

Kháng viêm không corticoides.

Kháng serotonin và kháng histamin.

Chống động kinh.

Thuốc ức c h ế  beta

Các thuốc được đánh giá là có hiệu quả: Propranolol, Timolol, Antenolol, Nadolol. 
Thường được sử dụng nhất là Propranolol. Liều sử dụng 20-60mg/ngày hoặc cao hơn tùy 
trường hợp. Cần tôn trọng chống chỉ định: suy tim, block nhánh, nhịp tim chậm, HA thấp, 
suyễn. Thường xuyên khám lại bệnh nhãn để phát hiện các tác dụng phụ của thuốc.

C hống trầm  cảm  ba vòng

Amitriptyline là thuốc được sử dụng nhiều nhất và thường là thuốc rất hiệu quả

- Liều dùng 10-25 mg/ngày vào buổi tối hay cao hơn tùy đáp ứng bệnh nhân.

- Thuốc thích hợp khi bệnh nhân có thêm triệu chứng lo lắng hay trầm cảm vì 
bệnh kéo dài.

- Chống chỉ định: u xơ tiền liệt tuyến, tăng nhãn áp.
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Thuốc ức c h ế  calci

Có tác dụng ngăn ngừa co thắt mạch não. Cấc loại thường sử dụng là Flunarizine 
(Sibelium), Diltiazem, Verapamil.

Flunarizine vđi liều 10/ngày vào buổi tối với chống chỉ định là trầm cảm và hội 
chứng Parkinson. Hiệu quả điều trị tương đương Propranolol và chống trầm cảm ba 
vòng.

K háng serotonin vằ h istam in

Cyproheptadine 4-8 mg/ngày, đây là thuốc có tác dụng kháng serotonin rất mạnh

- Tầc dụng phụ là làm lên cân, buồn ngủ

- Chống chỉ định: u xơ tiền liệt tuyến, tăng nhãn áp

- Thuốc rẻ tiền và dễ sử dụng.

Pizotifen là thuốc cùng gốc hóa học có cùng tác dụng và tác dụng phụ. 
Methysergide ít được sử dụng hơn do độc tính gây xơ hóa màng phổi và phúc mạc.

Thuốc chống động kin h

Các thuốc chống động kinh được tình cờ phát hiện là có hiệu quả trong điều trị ngừa 
cơn migraine, hiện được sử dụng ngày càng nhiều. Thường liều dùng trong điều trị ngừa 
cơn migraine thấp hơn liều dùng để điều trị động kinh.

- Valproate Na với liều 400-800mg/ngày. Chú ý theo dõi chức năng gan.

- Các thuốc chống động kinh khác có thể dùng là Gabapentine, Topiramate.

Phối hợp thuốc ngừa cơn
Trong điều trị phòng ngừa có thể phối hợp các thuốc ngừa cơn để tăng hiệu quả 

điều trị. Có thể phối hợp các thuốc như sau:

- Thuốc chính: Chống trầm cảm ba vòng.

Thuốc phối hợp: ức chế beta, ức chế calci, Valproate Na.

- Thuốc chính: ức chế beta.

Thuốc phối hợp: ức chế calci, Methysergide, chống trầm cảm ba vòng.

Vấn ¿tề chọn lựa các thuốc ngừa cơn

Các thuốc ngừa cơn migraine có hiệu quẵ gần như tương đương nhau, do đó, yếu tố 
quyết định để chọn thuốc chính là tác dụng phụ của thuốc và chi phí điều trị. Sự đáp ứng 
điều trị cũng thay đổi theo từng bệnh nhân nên, khi khởi đầu, thầy thuốc sẽ dùng một 
thuốc phù hợp nhất với bệnh nhân, sau đó trong quá trinh điều trị sẽ thay đổi liều lượng 
tùy theo đáp ứng, sau một tới hai tháng nếu không hiệu quả thì sẽ thay thuốc khác hay 
phối hợp thuốc.
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Tránh các yếu tố' khảri phát cơn
Cơn nhức đầu migraine có một số yếu tố  làm tăng cơn như:

- Thức ăn, căng thẳng về tâm lý, uống rượu. Nếu làm giảm yếu tố  khởi phát này 
thì cơn có thể giảm mà chưa cần dùng thuốc.

- Tránh các thuốc giãn mạch, thuốc ngừa thai có estrogen.

- Sinh hoạt, ăn uống, nghỉ ngơi điều độ.

- Tránh các căng thẳng tâm lý.

- Tránh các thức ăn chứa tyramine, chocolate, rượu, bia, mono sodium glutamate 
(bột ngọt).

- Giới hạn sử dụng caffeine.

Tâm lý liệu pháp
Trong điều trị ngừa cơn migraine thì có khoảng 30% các trường hợp giảm cơn do tác 

dụng placebo (chính điều này làm cho việc đánh giá hiệu quả các thuốc ngừa cơn rất 
khó). Hơn nữa, khi tới phòng khám để điều trị, bệnh nhân, ngoài việc muốn bớt đau 
ngay, còn cần biết thông tin về bệnh của họ.

Muốn cho bệnh nhân an tâm tuân thủ điều trị, thầy thuốc giải thích cho bệnh nhân 
về một số vấn dế sau:

- Phải nói rõ cho bệnh nhân về khả năng điều trị để bệnh nhân bđt lo lắng (tuy 
không chữa hết bệnh nhưng có thể làm bệnh thuyên giảm một thời gian).

- Nếu điều trị phòng ngừa thi bệnh nhân cần kiên nhẫn để tuân thủ điều trị trong 
nhiều tháng.

- Thay đổi cách sống cũng giúp bệnh thuyên giảm.

- Các phương pháp điều trị không dùng thuốc cố thể cố một phần tác dụng.

- Migraine là bệnh không nguy hiểm.

Migraine trong chu kỳ kỉnh nguyệt
Đây là những trường hợp bệnh nhân có cơn đau đầu migriane xảy ra trong thời gian có 

chu kỳ kinh nguyệt. Có thể điều tri cắt cơn với các thuốc giảm đau và kháng viêm không 
corticoides hoặc điều trị ngừa cơn bằng liệu pháp kích thích tấ  (Oestrogen bôi qua da).

Nếu bệnh nhân bị migraine và số cơn tăng trong thơi gian kinh nguyệt: tăng liều 
thuốc ngừa cơn trong lúc có kinh.

Trọng thái migraine
Là tình trạng các cơn migraine nặng, kháng trị kèm theo nôn ối dữ dội. Trạng thái 

migriane thường là hậu quả tình hạng lạm dụng thuốc cát cơn migraine, các trường hợp 
này phải điều trị trong bệnh viện. Có thể sử dụng một số thuốc sau để điều trị:
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- Metoclopramide lOmg/Tiêm mạch

- Dihydroergotamine 0,5-liĩigTriêm mạch

- Dexamethasone 4mg/Tiêm mạch

- Diazepam 5-10mg/Tiêm mạch

ĐAU ĐẦU CĂNG C ơ  

Đại cương

Đây là loại đau đầu phổ biến nhất, rất thường gặp. Bệnh có thể xảy ra trên người 
bình thường khi làm việc ở một tư thế đầu cố định trong một thời gian lâu: thí dụ như làm 
việc với màn hình máy vi tính, may... hoặc bệnh nhân cổ tình trạng căng thẳng, lo lắng 
kéo dài. Bệnh được Hiệp hội đau đầu thế giới chia thành hai loại:

- Đau đầu căng cơ kịch phát

- Đau'đầu căng cơ mạn tính

Trong phần này chúng tôi xin trình bày bệnh hay gặp nhất là đau đầu căng cơ kịch 
phát

Triệu chứng lâm sàng
Theo Hiệp hội đau đầu thế giới thì đau đầu căng cơ là các cơn đau đầu kéo dài vài 

phút tới nhiều ngày, bệnh nhân có cảm giác đau như xiết chặt, nặng đầu ở cả hai bên, 
cường độ trung binh, không tăng khi hoạt động, không nõn ói, nhưng có thể cố triệu 
chứng sợ ánh sáng hay tiếng ồn khi có cơn đau.

Tiêu chuẩn chẩn đoán
Có ít nhất 10 cơn đau với các đặc tính sau:

- Số ngày bị đau đầu < 15 ngày/ mỗi tháng

- Cơn đau đầu kéo dài 30 phút tới 7 ngày 

Có ít nhất hai trong 4 triệu chứng sau:

- Đau âm ĩ, nặng đầu, không theo nhịp mạch.

- Cường độ vừa phải (có thể làm giảm hoạt động nhung vẫn còn làm việc được).

- Đau hai bên đầu.

- Không tăng khi gắng sức hay hoạt động thể chất.

Và có đủ hai đặc tính:

- Không buồn nôn hay ói

- Không có triệu chứng sợ ánh sáng hay tiếng động hoặc chỉ có một trong hai.
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Sinh lý bệnh

Các cơ vùng mặt, cổ và da đầu có thể bị co thắt trong một số trường hợp sau: trầm 
cảm, lo lắng, căng thẳng, ngồi làm việc với tư thế cúi hay ngửa đầu trong một thời gian 
kéo dài, chấn thương.

Cơn đau đầu có thể khỏi phát khi cố một số yếu tế  thuận lợi: mất ngủ hay ngủ quá 
nhiều, ăn quá no, uống nhiều rượu, làm việc trong môi trương ồn ào, căng thẳng trong 
gia đình hay ngoài xã hội và một sấ  bệnh toàn thân.

Có thể tình trạng căng cơ làm tăng áp lực trong các cơ vùng da đầu, cổ và làm giảm 
lượng máu nuôi cơ gây tình trạng thiếu máu, khi đó các cơ sẽ sinh ra nhiều acide 
lactique, chất này kích thích phóng thích các chất gây đau.

Chẩn đoán và điều trị
Chẩn đoán đau đầu căng cơ dựa vào triệu chúng và hoàn cảnh xảy ra cơn đau, cần 

phâi chẩn đoán loại trừ các bệnh lý gây nhức đầu thứ phát khác; nếu cần thiết, cố thể 
dùng các cận lãm sàng thích hợp.

Điều trị đau đầu căng cơ dựa vào các phương pháp sau:

- Các thuốc giảm đau và giãn cơ: có thể sử dụng các thuốc giảm đau thông thường, 
các thuốc giãn cơ như tizanidine (Sữdalud), nhóm benzodiazépines.

- Các thuốc chống trầm cảm.

- Tập luyện ức chế sinh học.

- Tâm lý liệu pháp.

Bệnh nhân cũng cần được hướng dẫn cách sinh hoạt để làm thuyên giảm triệu 
chứng:

- Nằm nghỉ trong phòng tối và yên flhh cho đến khi giảm hoặc hết triệu chứng.

- Dùng thuốc theo đúng hướng dẫn của bác sĩ để tránh tình trạng lạm dụng thuốc 
làm bệnh trỏ thành mạn tính, rất khó điều trị.

- Bớt hút thuốc lá.

- Bớt uống rượu.

- Có thể tự xoa bóp các cơ vùng gáy và da đầu, có thể đắp ấm hoặc đắp lạnh.

Bệnh nhân có thể tránh các yếu tấ  khởi phát cơn như:

- Tìm các nguyên nhân thuận lợi của cơn đau để tránh.

- Học cách thư giãn.

- Tập thể dục đều đặn.

- Đùng cố gắng quá mức.
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- Ăn uống điều độ.

- Hãy sống thoải mái, tránh căng thẳng.

Đau đầu căng cơ là một bệnh mà ai cùng có thể mắc phải ít nhất một lần trong đời 
mình, đa số các trường hợp có thể điều trị dễ dàng, tuy nhiên có một số trường hợp mạn 
tính rất khố điều trị.

ĐAU ĐẦU TỪNG CỤM

Đại cương
Đau dầu từng cụm là loại đau đầu nguyên phát có cuừng độ dữ dội nhất, bệnh diễn 

tiến từhg đợt theo chu kỳ cách nhau vài năm. Bệnh thường gặp trên bệnh nhân nam giới, 
trẻ hay trung niên.

E>ặc tín h  của đau đầu từ ng cụm  điển h ìn h

- Mỗi đợt đau kéo dài chừng 3 tháng, các đợt cách nhau khoảng 1 2  tháng hay hơn.

- Tần số cơn đau trong mỗi đợt: mỗi ngày đều đau hay cách ngày.

- SỐ cơn mỗi ngày: từ 1 tới 8 cơn, cơn đầu tiên thường vào ban đêm, cơn kéo dài 
30 tới 90 phút.

- Thời gian xảy ra cơn: Trong 75% bệnh nhân, cơn xảy ra tữ 9 giờ tối tới 10 giờ 
sáng, thường nhất là từ 1 tới 3 giờ sáng.

- Thời gian không cơn: thường từ 1 tháng tới hai năm.

Đ ặc tín h  cơn đau

Cơn đau của đau đầu từng cụm có cường độ rất dữ dội, có thể đây là cảm giác đau 
nhất mà con người từng biết. Cơn thường xảy ra đúng giờ, sau khi bệnh nhân đi ngủ vài 
tiếng thì bị đánh thức dậy bởi cơn đau đầu

Cơn đau tập trung sau hốc mắt hoặc trên trán gần phia thái dương một bên đầu, đau 
có cường độ dữ dội kèm theo các triệu chứng co nhỏ đồng tử, sung huyết kết mạc mắt, 
nghẹt mũi một bẽn, vã mồ hôi một bên mặt. Đau có thể lan xuống vai, cổ một bên. 
Bệnh nhân có triệu chững sợ ánh sáng nhưng thường ít khi nôn ói.

Trong cơn đau bệnh nhân thường tỉnh táo, khác với migraine là hay buồn ngủ, có 
người muốn dập đầu vào tường vì quá đau.

Sinh lý bệnh
Cũng như nhức đầu migraine, trong đau đầu từng cụm cũng có sự giãn các động 

mạch trong hốc mắt. Sự giãn mạch này có thể bắt nguồn từ vùng đồi thị giống như 
migraine.
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Các yếu tố  nguy cơ của đau dầu ttttag cụm:

- Phái: đau đầu từhg cụm là một bệnh tương đối hiếm và gặp nhiều ở phái nam.

- Tuổi: thường gặp từ 20-40 tuổi, 10% các trường hợp xảy ra ỗ tuổi trên 60.

- Yếu tố gia đình: chỉ có 7% bệnh nhân có tiền căn gia đình, đau đầu từng cụm có 
lẽ không có yếu tố gia đình.

- Chấn thương sọ não: 13% cấc bệnh nhân có tiền căn chấn thương sọ não.

Các yếu tố khởi phát cơn: uống rượu, ở vùng không khí loãng (vùng núi, đi máy 
bay), ánh sáng chói kể cả ánh nắng mặt trời), hoạt động mạnh, thức ăn có chứa nitrite 
(các đồ hộp, thịt nguội) và các thuốc giãn mạch.

Chẩn đoán
Chẩn đoán đau đầu từng cụm dựa vào tiêu chuẩn chẩn đoán của Hiệp hội đau đầu 

thế giới. Bệnh nhân cố ít nhất 5 cơn với tất cả các đặc tính A, B, c  sau:

A. Đau dữ dội một bên hốc mắt, trên hốc mắt hay vùng thái dương kéo dài từ 15- 
180 phút nếu không điều trị.

B. Đau đầu phối hợp với ít nhất một trong các triệu chứng sau đây ở phía bên đau: 
Sung huyết kết mạc mắt
Chảy nước mắt
Nghẹt mũi
Chảy nước mũi
Vã mồ hôi vùng trán và mặt
Co đồng tử
Hẹp khe mi
Phù mi mắt

c. Số cơn đau: từ 1 cơn trong 2 ngày cho tới 8  cơn mỗi ngày 

Điều trị

Đ iều tr ị cắ t cơn đau

Cho tới nay chưa có thuốc nào cắt được cơn đau đầu tùtag cụm một cách hiệu quả, 
phương pháp cắt cơn tết nhất hiện nay là oxy trị liệu. Bệnh nhãn được cho thở oxygen 
100% quạ mặt nạ với tốc độ 8 lít/phút trong tối đa 15 phút, oxy sẽ làm tăng áp suất phần 
oxy trong máu và gây co mạch làm giảm cơn đau. Đây là phương pháp điều trị an toàn 
và rất hiệu quả, đáp ứng trong 57 - 93% các trương hợp.

Một sấ  thuốc điều trị cắt cơn migraine cố thể cố hiệu quả cắt cơn đau đầu từng 
cụm nhưtag kém  hơn nhiều: Dihydroergotamin tĩnh mạch hay nhóm Triptans. Thuốc 
gây tê tại chỗ như lidocaine, capsaicin nhỏ vào mũi cũng được sử dụng nhutig có 
hiệu quả chưa rõ lắm.
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ỈH ều tr ị p h ồ n g  ngừa trong  đợt đau  rất quan trọng vì điều trị cắt cơn rất khó. Các 
thuốc được sử dụng gần giống nhóm thuốc phòng ngừa cơn migraine

- Methysergid: Thuốc có hiệu quả ngừa cơn sau vài ngày tới hai tuần, việc sử dụng 
lâu dài sẽ gây xơ  hóa màng bụng và màng phổi, nên dùng dưới hai tháng.

- ứ c  chế Calci: Verepamil, Nimodipine, Flunarizine.

- Lithium: Thuốc khá hiệu quả nhưng khó sử dụng vì phải theo dõi nồng độ thuốc 
trong máu vì nồng độ điều trị và nồng độ độc rất gần nhau.

- Corticoides: Prednisone với liều 0,5mg/kg có hiệu quả trong điều trị phòng ngừa, 
tuy nhiên nên dùng tối đa không quá 3 tuần trong mỗi đợt đau.

- Các thuốc chống động kinh: Valproate Na và Topừamate được sử dụng vì cho 
kết quả tương đối tốt.

- Kháng viêm không corticoides: Indomethacine có hiệu quả trong một số trường 
hợp.

Bệnh nhân cần tránh các yếu tố  thuận lợi để khởi phát cơn như: iượu, các thuốc giãn 
mạch, thức ăn chứa nitrite, nếu bệnh nhân có hút thuốc thì phải ngưng khi có dợt đau.

CÂU HỎI NGẮN

1. Nêu các vùng chi phối của thần kinh cảm giác đầu mặt cổ.

2. Các dặc tính cơ bản của đau đầu trong chẩn đoán các dạng lâm sàng.

3. Phân biệt Migraine có tiền triệu và không có tiền triệu.

4. Mối liên hệ sinh lý bệnh và điều tậ  Migraine hiện nay.

5. Chẩn đoán và điều trị nhức đầu căng cơ.
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(Bài 20
NHIỄM TRÙNG MỦ 

HỆ THẦN KINH TRUNG ƯƠNG

MỤC TIÊU BÀI GIẢNG
1. Đặc điểm lâm sàng viêm màng não vi khuẩn cấp tính.
2. Cơ sở bệnh sinh và cách tiếp cận trường hợp áp xe não.

NỘIDUNG

Viôm màng não vi khuẩn cấp tính 
Nguyên nhân gây bệnh 
Sinh bệnh học 
Giải phẫu bệnh 
Lâm sàng
Xét nghiệm cận lâm sàng 
Chẩn đoán phân biệt 
Điều trị 
Tiên lượng

Áp xe não
Nguyên nhân gây bệnh 
Cỡ chế sinh bệnh 
Trlậu chứng lâm sàng 
Xét nghiệm cận lâm sàng 
Chẩn đoán 
Điều trị

Nhiễm trùng mủ hệ thần kỉnh trung ương là loại bệnh thường gặp. Nguyên nhân cơ 
bản là do các vi trùng sinh mủ xâm nhập vào cấu trúc trong sọ theo hai cách chính là: sự 
lan truyền qua đường máu (hình thức nhiễm trùng của lấp mạch hay nghẽn mạch) và 
trực tiếp vào trong sọ (viẽm tai giữa, viêm xoang tính mạch, chấn thương...).

Hình thái lâm sàng thường gặp của nhiễm trùng mủ hệ thần kinh trung ương là vièm 
màng não vi khuẩn cấp tính, thuyên tắc tính mạch, áp-xe não, áp-xe ngoài màng cứng, 
tụ mủ dưới màng cútag... Trong bài này, chúng ta tập trung vào hai loại nhiễm trùng mủ 
trong sọ là viêm màng não vi khuẩn cấp tính và áp xe não.

Viêm màng não mủ là bệnh thường gặp trong nhiễm trừng hệ thần kinh. Đặc trưng 
của tổn thương viêm màng não mủ là viêm màng nhện, màng nuôi và dịch não tủy. 
Bệnh có diễn tiến cấp tính nên nhiều tác giả gọi là viêm màng não vi khuẩn cấp tính 
(acute bacterial meningitis), do vi trùng xâm nhập vào màng não, gây một đáp útig tăng 
bạch cầu đa nhân và tăng albumin trong dịch não tủy.

VIÊM MÀNG NÃO VI KHUẨN CÂP tín h

NGUYÊN NHÂN GÂY BỆNH

1. Vi trùng
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Các v i trù n g  thường gặp: Streptococcus pneumoniae, Nessería meningitidis, 
Hemophilus influenzae là 3 vi trùng thường gây viêm màng não mủ (khoảng 70-80% 
các trường hợp).

Các vi trù n g  ữ  gặp hơn: Staphylococcus, E.coli, Pseudomonas, Enterobacter và các vi 
trùng khác.

Các loại v i trù n g  gây bệnh  theo tuổi:

- Sơ s in k  trực khuẩn gram (-): E.coli, Pseudomonas, Sterptococcus B.

- 1 tháng đến 15 tuổi: H. influenzae, N. meningitidis.

- Gặp ờ  mọi lứa tuổi: N. meningitidis.

Viêm màng não mủ do nhiều vi trùng phối hợp trong tổn thương sọ do chấn thương, 
trẻ sơ sinh, áp-xe não. Khoảng 10% trường hợp viêm mãng não không xác định được tác 
nhân vi trùng.

SINH BỆNH HỌC
Một cơ chế thông thường được đưa ra cho sự xâm nhập vi trùng vào màng não cũng 

như quá trinh gây bệnh.

Giai đoạn vỉ trùng xâm nhập
Nhiễm trùng nguyên phát, trên bề mặt vi trùng có pili kết dính vào tế  bào thượng bì, 

vi trùng làm ngưhg khả năng hoạt động của tiêm mao (NMC, HI). Vi trùng tiết ra IgA 
protease làm bất hoạt IgA của cơ thể bệnh nhân nơi xăm nhập: niêm mạc đường hô hấp 
trên, da, tổn thương cơ thể học như nứt sọ, áp-xe, các tổn thương viêm tai giữa và các 
xoang, và các cơ quan khác.

Giai đoạn nhiễm trùng huyết
TO nhữhg Ổ nhiễm trùng nguyên phát, vi trùng xâm nhập vào máu gây nhiễm trùng 

huyết. Nhưng không phải tất cả các loại vi trùng đều gây viêm màng não mủ. Hầu hết 
các loại vi trùng gây bệnh đều có vỏ bọc (polysaccharide capsule) có tính kháng đại thực 
bào. Vì vậy mà vi trùng có thể xâm nhập vào khoang dưới nhện hoặc màng nuôi qua cơ 
chế của tắc mạch và lấp mạch nhiễm trùng.

Giai đoạn x&m nhập vào màng não
Hầu hết các loại vi trùng gây viêm màng não đều gây phản ứng viêm qua cơ chế 

tiết cytokine. Khi phản ứng xảy ra trong khoang dưới nhện, màng nuôi và dịch não tủy 
sẽ gây nên viêm màng não mủ.

Bên cạnh cơ chế gây bệnh trên, vi trùng gây bệnh còn xâm nhập vào cơ thể và 
màng não theo các đường khác: từ nhiễm trùng nội tâm mạc, phổi, viêm tắc tĩnh mạch
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sau sanh, từ nhiễm trùng các xoang sát màng não, chấn thương hở hoặc phẫu thuật thần 
kinh, ữẻ sơ sinh với ổ nhiễm trùng.

GIẢI PHẪU BỆNH

Tốn thương nguyên phát

Vị trí tổn thương ở khoang dưới nhện gặp nhiều nhất là các bể dưới nhện vùng đáy 
sọ, các khoang tiểu não sau và các rãnh trên não.

Tến thương thứ phát

Vi trùng và hiện tượng viêm không xâm phạm trực tiếp vào mô nẫo nhưhg những 
vùng kế cận bị sung huyết và phù nề (viêm não lan toả). Viêm tắc tĩnh mạch vỏ não do 
ứ trệ tuần hoàn tĩnh mạch, đôi khi thấy những vùng nhồi máu não tiếp sau đó. Các động 
mạch màng nuôi có thể ptủnh thành túi hoặc tấc nghẽn. Phù não cố thể xảy ra trầm 
ttọng mặc dù áp lực dịch não tủy bình thường hay tăng vừa. Nguy cơ của phù não có thể 
làm tụt não thùy thái dương hay hạnh nhân tiểu não mà lâm sàng biểu hiện như biến 
chúng tăng áp lực nội sọ. Tăng áp lực nội sọ và một vài phản ứng viêm màng não gây 
chèn ép các dây thần kinh sọ như liệt dây in, rv, VI, vn , vm ...

Mủ trong não thất cũng cố thể gặp do vỡ từ các áp-xe lân cận, thể này thường gấy 
tử vong.

Não úng thủy do sự tắc nghẽn lưu thông dịch não tủy và phản ứng viêm đối với đám 
rối màng mạch trong não thất gây nên sự tăng tiết dịch. Một số ít bệnh nhân tuổi nhỏ có 
thể ưàn dịch dưới màng cứng, bản chất dịch là viêm vô trùng (15% các trường hợp); 
hiếm gặp hơn là túi mủ dưới màng cúng.

LÂM SÀNG
Bệnh cảnh viêm màng não mủ thường là cấp tính. Một số trương hợp bệnh diễn tiến 

theo trinh tự của nhiễm trùng tiên phát: nhiễm trùng hô hấp ưên hay một ổ nhiễm trùng 
rỗ ràng như chấn thương sọ, viêm tai giữa, viêm nội tăm mạc, viêm tắc tĩnh mạch. Một 
số ít trương hợp không rõ ràng nhiễm trùng tiên phát, có khi chỉ là triệu chúng sốt, mỏi 
mệt tái đi tái lại rồi lú lẫn tâm thần; việc phát hiện bệnh dựa vào xét nghiệm dịch não 
tủy.

1. Những triệu chứng giai đoạn khởi phát
Một bệnh sử được khai thác tỉ ml có thể thấy trước dó có nhiễm trùng hô hấp, viêm 

xoang, viêm tai giữa, viêm tai xương chũm hay chấn thương sộ não cũ hoặc mđi. Một 
vài dấu hiệu biểu hiện của viêm nội tâm mạc hay một nhiễm trùng trước đó. Ở giai đoạn 
này các triệu chúng tập trung ở hội chứng nhiễm trùng, một vài bệnh nhân có đau đầu 
hay nôn ối.

Thần ứ+1 hoe
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Một vài triệu chứng gợi ý như sốt có tử ban, đốm xuất huyết rải rác trong cơ thể có 
thể hướng đến nhiễm não mô cầu....

2. Biểu hiện lâm sàng của viêm màng não mủ

- H ội chứng nh iễm  trù n g

Sốt cao, liên tục ở trẻ em; ngược lại sết cố thể không điển hình ở người lớn hoặc 
bệnh nhân cao tuổi. Kèm theo sốt là thể trạng suy sụp, mất nước, môi khô, tim đập 
nhanh. Ở ưẻ em có thể bứt rứt, lăn lộn, bỏ ăn. Một vài bệnh có sốt lạnh run kèm ói mửa, 
co giật làm dễ nhầm với sết rét ác tính thể não.

• Đ au đầu: là triệu chúng thường thấy trong tất cả các trường hợp. Trẻ em đnh: đau đầu 
dữ dội, đau lan tỏa khấp đầu. Người già hoặc ngươi bệnh lú lẫn triệu chúhg đau đầu kín 
đáo hơn.

- N ôn: là triệu chúng xuất hiện muộn hơn đau đầu, nôn vọt nhất thời không liên quan 
đến bữa ăn.

• Rối loạn ý  thức: Ở giai đoạn đầu bệnh nhân rất tỉnh, tiếp xúc tốt; trạng thái tâm lý 
hoảng SỢ, SỢ ánh sáng, sợ tiếng động, sợ đau đầu; sau tiến nhanh đến mất ý thức và hôn 
mê. Khi có rếi loạn ý thức thường ỡ giai đoạn nặng.

- R ối loạn cơ  vòng: bí tiểu, táo bón là triệu chứng thường gặp trong viêm màng não 
mủ.

- H ội chứng m àng não

Đau đầu, nôn ói, sợ ánh sáng, cứng tư thế do phản ứng (bệnh nhân nằm co, sợ ánh 
sáng). Kèm dấu cứng gáy, Kemig (+). Phản xạ tháp: Babinski (+) hai bên. Tăng phản xạ 
gân cơ tứ chi.

• Các dấu th ầ n  lành  khác
+ Co giật: 20-30% các trường hợp, xuất hiện sớm những ngày đầu. ở  giai đoạn di 

chứng có thể có co giật cục bộ.
+ Liệt các dây thần lrinh sọ: dây m , VI, vin.
+ Phù gai thị: ít gặp ở những ngày đầu nhưng có thể thấy phù gai sau 10 ngày.
+ Liệt nửa người mức độ từ nhẹ đến nặng, trong một số ít trường hợp có thể liệt 

một tay, một chân hay liệt nửa mặt.
+ Một số trường hợp với bệnh cảnh của hội chứng tăng áp lực nội sọ: đau đầu, 

nôn ói và phù gai thị.

XÉT NGHIỆM CẬN LÂM SÀNG

1. Chọc dò tủy sống: cần thực hiện sớm khi nghi ngờ viêm màng não mủ.

- Trẻ em sốt cao co giật.

Bài 20- Niễm trừia mũ hê thẳn krii tn n a  ươra
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Thần krfi hoc

- Trẻ sơ sinh nhiễm trùng huyết.

- Hội chứng màng não và sết nhiễm trùng.

- Có dấu thần kinh định vị và tình trạng rối loạn ý thức.

- Sốt không điển Mnh ở người lớn tuổi, suy nhược cơ thể, nghi ngờ có dấu màng 
não.

2. Biến đổi dịch não tủy của viêm màng não mủ
Áp lực cố thể tăng hoặc binh thường. Màu sắc có thể trong, đục hoặc vàng nhạt Soi 

tươi tìm vi trùng, cấy định danh vi trùng và làm kháng sinh đồ. T ế  bào 100-1000/mm3, tế  
bào da nhân chiếm ưu thế (80% hay hơn nữa), khi lượng tế bào trên 50.000/mm3 thì có 
thể do áp xe não va vào não thất. Một số ít trương hợp tế  bào chỉ có 10-20/mm3. Đường 
trong dịch não tủy giảm dưới 40mg% hay thấp hơn nữa. Khi thực hiện xét nghiệm 
đường/dịch não tủy cần so sánh cùng lúc vđi đường huyết. Trong viêm màng não mủ, 
lượng đường/ dịch não tủy thấp hơn dương huyết 50-60%. Một số ít trường hợp 
đương/dịch não tủy dưới 10mg%. Đường trong dịch não tủy thấp cố giá trị phân biệt 
viêm màng não mủ với các viêm màng não siêu vi hay các nhiễm trùng cạnh màng não. 
Đạm trong dịch não tủy, nồng độ albumin tăng cao 100mg%, nếu tăng trên 1000mg% 
hay hơn nữa phải nghĩ dến tắc nghẽn khoang dưới nhện thứ phát. Chlorua có thể thay 
đổi nhưng không đặc hiệu trong viêm màng não mủ. Những biến đổi khác: men lactic- 
dehydrogenase thương tăng cao trong viêm màng não mủ.

3. Các xét nghiệm khác
- Công thức máu (phết máu ngoại biên): tăng bạch cầu chủ yếu là đa nhân.

- Cấy máu có thể thấy (+): 40-80% trong viêm màng não mủ do H. influenzae, 
50% trong viêm màng não mủ do s. pneumoniae, 30-40% trong viêm màng não 
do N. meningitidis.

- Tìm các yếu tố nhiễm trùng, các xét nghiệm chức năng thận, gan, ion đồ, 
Xquang sọ, CT-Scan não, X quang phổi.

CHẨN ĐOÁN PHÂN BIỆT

1. Chẩn đoán xác định dựa vào:

- Hội chúng nhiễm trùng.

- Hội chứng màng não.

- Kết quả xét nghiệm dịch não tủy.

2. Chẩn đoán ph&n biệt
- Các bệnh nhiễm trùng nặng: thương hàn, nhiễm trùng huyết...
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Bài 20- m ẫm  trùna mú hè thần kHi trin a  ưona

- Viêm màng não do vi khuẩn không gây mủ: giang mai, Leptospừa....

- Viêm màng não siêu vi.

- Viêm màng não do nấm (Cryptococcus neoformanns)

- Áp-xe não, viêm não, viêm tai xương chũm.

- Viêm màng não ở  các bệnh ác tính: Hodgkin, Leucemie di căn.

- Viêm nội tâm mạc bán cấp, viêm tĩnh mạch nỉo.

Các dấu hiệu lâm sàng, chọc dò dịch não tủy sẽ cho kết quả xác định viêm màng 
não mủ với cấc nguyên nhân kể trên.

ĐIỀU TRỊ

1. Nguyên tắc

- Sử dụng kháng sinh ngay khi có chẩn đoán.

- Đường sử dụng kháng sinh là tiêm, truyền tính mạch trong suốt thời gian điều trị.

- Không giảm liều khi bệnh nhân hồi phục.

- Nên dùng loại kháng sinh diệt khuẩn.

- Chọn kháng sinh thlch hợp với độ nhạy cảm của vi trùng.

2. Áp dụng

Phương phá p  điều tr ị sớm  (chưa có kháng sinh đồ)

Dựa vào các yếu tấ  như: tuổi, bệnh cảnh lâm sàng, các yếu tố  thuận lợi và kết quả 
soi trực tiếp vi trùng trong dịch não tủy để lựa chọn kháng sinh. Một hướng dẫn kinh 
điển cho các thể lâm sàng điển hình được dề cập. Sự thay đổi kháng sinh cần được xem 
xét ưu tiên khi có kết quả kháng sinh đồ.

Do các vi trùng gây viêm màng não mủ kháng thuốc, kết hợp những úến bộ trong 
công nghệ dược phẩm, nhất là kháng sinh trong đó cố loại cephalosporin thế hệ thứ 3.

Thời gian điều trị

- Đợt điều trị 10-14 ngày, sẽ ngưbg thuốc khi kiểm tra dịch não tủy.

- Có thể điều trị kéo dài khi còn sất, có dấu thần kinh cục bộ (tổn thương d dưới 
màng cúng, viêm xoang tĩnh mạch, áp-xe...).

Liều lượng một số kháng sinh thường dùng:
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Thần klrhHnr:

Kháng sinh Liều trong ngày Thời gian tác 
dụng (giờ)

Amikacine 15-30mg/kg 8

Ampicillin 1 2 g 4

Cefotaxim 8 -1 2 g 4-6

Ceftazidime 6 g 8

Ceftriaxone 4g 12-24

Chloramphenicol 4-6g 6

Gentamycine 3-5mg/kg 8

Nafcillin 9-12g 4
Oxacillin 9-12g 4
Rifampicin 600mg 24
Vancomycin 2-3g 8 - 1 2

liệ u  pháp Corticoid: Nhiều tác giả đều cho rằng nếu dùng corticoid từ ngày đầu sẽ 
giảm nhanh các triệu chứng cơ năng và thực thể. Dexamethason liều 0,15mg/kg X 4 lần 
TM chậm/ngày X 4 ngày.

C hống p h ù  năo

- Mannitol (l,5-2g/kg) truyền TM 80-100 giọt/phút.

- Corticoid là thuốc điều trị tết tăng áp lực nội sọ.

Theo đỗi và điều tr ị n ă n g  đ õ  cơ  th ể

• Nước, điện giải, dinh dưỡng, thăng bằng kiềm toan

• Chống co giật: (diazepam, phenobarbital tiêm bắp).

- Theo dõi và xử trí hô hấp khi bị suy.

- Theo dõi nhiễm trùng huyết lan tỏa.

- Vệ sinh chống loét.

TIÊN LƯỢNG
Tùy thuộc:

- Tuổi bệnh: trẻ em và người già có thể diễn tiến xấu.

- Chọn kháng sinh thích hợp.

- Loại vi trùng gây bệnh.

- Các rối loạn miễn dịch và bệnh đi kèm.
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Bài 20- Miễm tr ìn a  n il Yè thần Idrti truy» ưana

Tử vong của viêm màng nẫo mủ do H. influenzae là 5%, của N. meningitidis là 
10% và s. pneumoniae là 20%. Săn sóc, điều duOng chu đáo, theo dõi các biến chứng và 
xử lý kịp thời, nhất là bệnh nhân sốt cao co giật, rối loạn ý thức, bệnh nhân hôn mê sẽ 
hạn chế được tử vong và biến chứng lâu dài cho bệnh.

ÁP XE NÃO

Áp xe não là bệnh tụ mủ có nang bọc trong não. Cũng giống như bệnh viêm màng 
não, một áp xe não có thể sinh ra do sự lan rộng trực tiếp từ nhiễm khuẩn của não (như 
viêm xương sọ, phẫu thuật sọ não, viêm xương chũm, viêm xoang ..) hoặc các vết 
thương sọ não, một nguồn nhiễm từ máu gây thuyên tắc mạch (bệnh tim nhiễm khuẩn), 
hay sự tiêm truyền không vô khuẩn,...

NGUYÊN NHÂN GÂY BỆNH

Vỉ trùng gây bệnh
Khi phân lập vi trùng từ ổ áp xe thường gặp vi trùng kỵ khí, Staphylococcus hay 

Pseudomonas. Các loại nấm (Aspergillus), động vật đơn bào (Toxoplasma gondii) và ký 
sinh trùng (Cysticercus) có thể gây ra nhiễm trùng cục bộ trong não như áp xe não.

N guyên nhăn

Liên quan đến vị trí ổ áp xe: Các chấn thương sọ não phần trước sọ, đặc biệt vỡ các 
xương mặt ảnh hưởng trực tiếp của các xoang mật, viêm các xoang mặt thường gây áp 
xe não vùng trán. Những ổ nhiễm khũẩn vùng tai thường gây áp xe vùng thái dương và 
vùng đính. Hầu hết áp xe tiểu não đều do viêm tai. Hiếm gặp hơn trường hợp áp xe não 
vùng chẩm và thân não.

Áp xe não cũng có thể gặp trên bệnh nhân cố nhiễm trùng phổi, các bệnh lý tim gây 
lấp mạch mà cục lấp mạch nhiễm trùng. Thuyên tắc tình mạch trong sọ cũng là nguyên 
nhân gây áp xe não.

Cơ CHẾ BỆNH SINH
Nhiều công trinh nghiên cứu cho rằng áp xe não diễn ra liên tục tăng lên, mặc dù 

một số bệnh nhân có nguyên nhân khác nhau nên có thể diễn tiến khác nhau, v ề  cơ bản, 
quan niệm này cũng phù hợp với các tác giả chia quá trình hình thành áp xe ra bốn giai 
đoạn; ưu điểm của sự phân đúa  này làm cho dễ nhận thấy các giai đoạn lâm sàng và 
hình ảnh học của áp xe hơn.

• Gioi đoạn sớm  (3-5 ngày): giai đoạn đầu tiên của nhiễm trùng cục bộ nhưng không 
biểu hiện cục bộ hay chưa rõ ràng (chưa có nang), biểu hiện phù mạch, giãn mạch, bạch 
cầu xuyên mạch, mạch máu nhỏ vỡ kèm theo những đốm xuất huyết, khu vực trung tâm 
phù nề-hoại tử hoá lỏng mạnh, giai đoạn bành trướng của mạch máu.
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ThẳnkH ihoc

- G iai đoạn m uộn hơn như ng chưa có nang: nhiễm trùng nhiều ổ, có nhiều khu vực 
hoại tử và lan rộng do phù nề và biến dổi mạch máu, càng về sau hoại tử hòa quyện vào 
nhau, xung quanh là tổ chức sợi, mô hạt và bạch cầu. Giai đoạn này kéo dài 4-5 ngày, cố 
khi 10-14 ngày.

- G iai đoạn h ìn h  th à n h  nang: thời gian khoảng vài tuần sau khi có triệu chúhg 
nhiễm trùng, khi ổ áp xe còn rất nhỏ, đường kính 1-2 cm. Thùy não bị phù nề, khu vực 
hoại tử được bao bọc bởi mô sung huyết, thâm nhiễm tế  bào viêm, mạch máu căng 
phổng, bên cạnh ngoại vi là tiểu tế  bào thần kinh đệm, phù n ỉo  bắt đầu giảm dần.

- Gioi đoạn tr ĩ  của na n g  áp xe: khối mủ lớn dần và hình thành áp xe, các nguyên bào 
sợi từ nhũng mạch máu tân sinh bao bọc xung quanh vùng hoại tử và hình thành các mô 
hạt tạo nên vỏ bọc dày chắc, phía ngoài cùng là lớp tăng sinh tế  bào sao. Thời gian này 
kéo dài nhiều tuần, nhiều tháng.

TRIỆU CHỨNG LÂM SÀNG
Áp xe não là bệnh xảy ra bán cấp, nhưng diễn tiến đôi khi mãn tính; một vài bệnh 

nhân có diễn tiến lâm sàng như một u não. Khỏi đầu bệnh thường biểu hiện bệnh lý 
trước đó như nhiễm trùng vùng mặt, nhất là các xoang, viêm tai giữa, viêm phổi, hoặc 
nhiễm trùng huyết. Những trường hợp bệnh phát hiện muộn hơn thì bệnh cảnh trước đó 
có thể bị bỏ quên hay không thật rõ ràng. Đặc điểm chung của áp xe não gồm ba nhóm 
triệu chứng chính;

1. H ội chứng nh iễm  trùng: Khi nhắc đến nhiễm trùng, sốt là dấu hiệu thường gặp 
trong khoảng 60% trường hợp; thường sốt nhẹ, nhiệt độ thay đổi sáng chiều. Khoảng 
30% trường hợp không sốt. Một số bệnh nhân có thể xuất hiện các dấu hiệu nhiễm độc 
như da xanh, vẻ mặt hốc hác, tim đập nhanh, tri giác giảm dần.

2. H ội chứng  tă n g  áp lực n ộ i sọ: Tăng áp lực trong sọ thường gặp. Ý nghĩa dấu 
hiệu này rất đặc biệt, đôi khi nó là dấu hiệu gợi ý chẩn đoán và hưđng chẩn đoán một 
áp xe não hoặc phân biệt với một khối choán chỗ mà áp xe não được chú ý nhiều hơn. 
Đau đầu là triệu chứng sớm; sự xuất hiện triệu chứng đau đầu có khi di kèm vđi bệnh 
lý viêm xoang, nhiễm trùng hô hấp, viêm tai giữa, hoặc bệnh lý cơ hội trước dó. Đau 
âm ỉ, tăng dần và kéo dài thường gặp hơn trường hợp đau dữ dội. Những triệu chứng 
đau cục bộ hiếm gặp hơn. Nôn là triệu chứng xuất hiện muộn sau đau đầu, trong 
trường hợp áp xe vùng tiểu não thì đau đầu và nôn thường kết hợp, các triệu chứng 
này tăng khi thay đổi tư thế. Tăng áp lực nội sọ kéo dài gây nên tri trệ, tri giác giảm 
dần, hôn mê. Một vài trường hợp đau đầu tăng, nôn ói, hôn mê, mạch chậm, thở nhanh 
báo hiệu tăng áp lực quá nhiều có thể gây tụt não. Tụt não lả tinh trạng cấp cứu khẩn 
cấp, thông thường tỷ lệ tử vong cao, một vài bệnh nhân có thể hy vọng cấp cứu được 
vđi phương tiện giảm áp tích cực và hiệu quả. Những áp xe não có bọc rõ rệt, thời gian 
kéo dài có thể phù gai thị (70%).
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3. D ứ t thần  k in h  cạc bộ: Áp xe não cũng giống như các u não khác vì đều là tổn 
thương choán chỗ-cục bộ. Thời kỳ đầu có 25% co giật, đấu thần kinh cục bộ yếu nhẹ nửa 

người, mất ngôn ngữ, rối loạn tâm thần, liệt thần kinh VI một hoặc hai bên. Triệu chứng 

muộn của áp xe não thường xuất hiện rõ và sđm hơn u não.

- Áp xe vùng thái dương: Tụt não thùy thái dương chèn ép trực tiếp vào cuống não 
gây giãn đồng tử một bên, yếu nhẹ nửa người đối bên.

- Áp xe thùy ưán thường có triệu chứng rối loạn ý thức - tâm thần vô cảm, giảm tri 

nhớ, tư duy chậm chạp, thay đổi nhân cách.

- Áp xe gần rãnh trung tâm: hội chứng tháp nửa người, bán manh đồng danh trên 
và là áp xe thường gặp do viêm tai.

- Áp xe tiểu não: thường biểu hiện các triệu chứng giảm trương lực cơ, thất điều 
cùng bên vđi tổn thong; nếu hạn chế liếc mắt sang bên tổn thương nên nghĩ đến 
áp xe đang phát triển, chèn ép thân não nhất là cầu não.

- Áp xe thân não hiếm gặp; triệu chứng có thể là rung giật nhãn cầu, liệt nửa 
người giao bên, liệt v n  ngoại biên...

CẬ N  L Â M  SÀNG

1 . X é t ngh iệm  m áu : không cố giá trị nhiều, những biến đổi thương là tăng bạch cầu 
hơn binh thương, tốc độ lắng máu tăng, một số xét nghiệm úm nguyên nhân có thể thực 
hiện.

2. X é t ngh iệm  dịch n ão  tủy : thực hiện lấy dịch não tủy không phải là chỉ định bắt 
buộc trong áp xe não, nhưng trong một số nguyên nhân viêm màng não cần xác định thì 
có thể thực hiện xét nghiệm này. Trước khi thực hiện xét nghiệm cần đánh giá tình trạng 
áp lực nội sọ, chống chỉ định lấy dịch não tủy trong tăng áp lực nội sọ. Nhiễm trùng 
huyết và nhiễm trùng tại thắt lung cần phẫi đánh giá và xem xét trước khi lấy dịch não 
tủy. Trong trường hợp có áp xe não, dịch não tủy có thể biến đổi vđi đạm tăng khoảng 
lg/1, bạch cầu tăng trên 2 0 0 /mm3, đương giảm ít, nếu áp xe sát thành não thất thì biến 
đổi dịch não tủy sẽ nhiều hơn theo hướng tăng đạm và bạch cầu.

3. X quang sọ không chuẩn bị: là kỹ thuật đầu tiên được tiến hành. Trong chẩn đoán áp 
xe não không có giá trị chẩn đoán trực tiếp nhưng nố giúp cho việc xác định nguyên 
nhân như viêm xoang, viêm tai, chấn thương sọ.

4. Chụp CT: là phương tiện chẩn đoán nhanh và kết quả tất, hiện nay được sử dụng rộng 
rãi ưong chẩn đoán khối choán chỗ trong sọ và áp xe não.
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Hình 20.1. Hai ổ áp xe vùng chẩm

Hỉnh ảnh CT của áp xe não gồm hai hội chứng:

- Hiệu ứng choán chẫ: do áp xe thường nằm sâu trong nhu mô não, chất trắng, nên 
dễ đẩy lệch đường giữa và biến dạng não thất sang bên đếi diện, tràn dịch não 
thất.

- Một giảm đậm độ mô não khu trú vùng chất trắng gặp nhiều hơn chất xám, hoặc 
vùng giảm đậm độ với đường viền tăng sáng như “quầng sáng quanh mặt trăng”, 
vòng tăng quang rõ hơn khi tiêm cản quang vì đây là vùng tuần hoàn tăng cương.

5. MRI: những thay đổi ttên cộng hưdng từ chủ yếu làm cho tổn thương phù não rỗ hơn 
trên CT, nhưng khối áp xe não thì không rõ bằng CT. Ưu điểm của MRI là có thể cho 
kết quả chẩn đoán phân biệt với các bệnh khác như xơ cứng rải rác, u năo, nhồi máu, dị 
dạng mạch máu não.

CHẨN ĐOÁN
Đau đầu, buồn nôn, phù gai thị, giảm ỷ thức, động kinh, dấu thần kinh cục bộ diễn 

ra nhiều tuần-tháng. Trên bệnh cảnh sốt nhiễm trùng hoặc có một số bệnh trước đó gợi ý 
đến nguy cơ áp xe não và có chấn thương sọ hay phẫu thuật sọ não.

CT hoặc MRI là kỹ thuật giúp cho chẩn đoán áp xe nhanh nhất và chính xác nhất. 
Những kết quả trên CT và MRI còn giúp cho chẩn đoán phân biệt các bệnh nhân nghi 
ngờ khối choán chỗ hay bệnh lí tổn thương dạng viền trên CT.
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ĐIỀU TRỊ

Áp xe thường tử vong nếu không được điều trị.

1. Kháng sinh: là liệu pháp sớm trong điều trị áp xe não. Áp xe não thường do vi trùng 
kỵ khí, khi điều trị nên kết hợp với các bệnh trước đó hoặc chấn thương sọ....(xem phần 
điều trị viêm màng não vi khuẩn cấp).

2. Chọc hút mủ: Nhiều tác giả hiện nay cho rằng khi hình thành áp xe mủ thì chọc hút 
là một phương pháp tốt và nên áp dụng sớm vì hạn chế được tụt não và vỡ áp xe vào 
não thất.

3. Bóc bỏ khôi áp  xe: là kỹ thuật khá nguy hiểm; vì thế, các nhà phẫu thuật, trước khi 
quyết định kỹ thuật này, phải cân nhắc kỹ dựa ưên những dữ liệu hiệu quả của liệu pháp 
kháng sinh và chọc hút mủ (xem Điều trị áp xe năo, Bệnh học ngoại thẩn kinh, Lê Xuân 
Trung, 1997).

CÂU HỎI NGẮN

1. Nêu nội dung cơ bản của viêm màng não mủ.

2. Biến dổi dịch não tủy trong viêm màng não mủ và phân biệt với một sấ  viêm 
màng não khác.

3. Mối liên hệ cơ chế bệnh sinh với biện luận lâm sàng áp xe não.

4. Đặc điểm lâm sàng và cận lâm sàng áp xe não.

5. Phân tích những chì định chính trong điều trị áp xe não hiện nay.
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< B à L 2 1

NMỄMSIÊUVI
H Ệ T H Ầ N  K IN H  T R U N G  ƯƠNG

MỤC TIÊU BÀI GIẢNG
1. Viêm màng não siêu vi và phân biệt các viêm màng não vi khuẩn.
2. Một số thể lâm sàng viêm nẫo.
3. Viêm tủy cắt ngang.

NỘI DUNG
Viốm màng não vfi khuẩn cấp 

Lãm sàng
Lãm sàng theo nguyên nhãn 
□ịch não tủy 
Điều trị

Viôm não siẽu vi cáp 
Viêm não Nhật Bản B 
Viêm não do Herpes virus

Viỗm tủy cắt ngang

Nhiễm siêu vi có thể phát triển từ sự viêm nhiễm của hệ thần kinh trung ương do 
nhiều chủng loại siêu vi khác nhau. Hậu quả của viêm-nhiễm cũng gây ra những bệnh 
cảnh lâm sàng khác nhau, mang tính khốc liệt toàn diện và những tiềm năng biến chúhg 
thần kinh lâu dài.

Đặc điểm lâm sàng rất đa dạng, về thực tế, sự dan xen các triệu chúhg trong bệnh 
thần kinh trung ương đòi hỏi phải có một chẩn đoán phân biệt của nhữhg trường hợp 
nghi ngờ nhiễm siêu vi làm phức tạp thêm vấn đề chẩn đoán xác định.

Nhiều tác giả cho rằng điều quan họng là nhận diện một cách nhanh nhất viêm não 
do Herpes simplex để điều trị với acyclovir càng sớm càng tốt. Còn trái lại, hoá chất 
kháng siêu vi đặc hiệu hiện nay chưa có thuốc nào tỏ ra tác dụng điều trị bệnh nhân 
nhiễm siêu vi cấp mà không phải Herpes simplex; trong các trường hợp đó, chăm sóc hỗ 
trợ, điều trị biến chứng thần kinh là cần thiết.

Lâm sàng biểu hiện rất đa dạng, tùy theo vị tri tổn thương, cách khởi phát và tác 
nhân gây bệnh. Trong thực hành lâm sàng thần kinh có năm nhóm nhiễm trùng thần 
kinh do siêu vi thường gặp: viêm màng não vô khuẩn câp hay mãn tính, viêm não cấp, 
viêm tủy, bệnh hệ thần kinh do retrovirus, nhiễm trùng mãn tính do virus chậm (slow 
viruses).
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VIÊM MÀNG NÃO VÔ KHUẨN c ấ p

Thuật ngữ viêm màng não vô khuẩn “aseptie meningitis” chỉ hội chứng nhiễm trùng 
màng não nhung khi cấy vi trùng âm tính. Viêm màng não vô khuẩn bao gồm các hội 
chúng lâm sàng do bất kỳ tác nhân gây bệnh nào, phần lớn là do siêu vi, một sấ  ít có thể 
là vi trùng Mycoplasma, Rickettsia, hoặc không rõ nguyên nhân. Tổn thương màng não 
ữong viêm màng não rất thay đổi, hầu như không có sang thương đặc hiệu cho tùhg loại 
siêu vi. Có hai loại viêm màng não:

- Viềm màng não cấp tính vô khuẩn.

- Viêm màng nẫo mạn tính và tái phát.

Lâm  sàng
Viêm màng não là thể thường gặp; thường là viêm màng nhện - màng mềm, ít khi 

lan đến màng cứng. Triệu chứng lăm sàng rất đa dạng, xuất hiện từ từ hay đột ngột.

Đau đầu lã triệu chứng sớm và thưởng gặp ỡ tất cả các bệnh nhân. Đau cố thể ồ 
vùng trán, thái dương hay ộ hốc mắt. Đau tái di tái lại hay ngắt quãng và ngày càng 
nặng, kéo dài trong nhiều tuần, thời gian về sau càng dài và xuất hiện những triệu chứhg 
khấc.

Sốt cũng thường thấy, sốt 38-40°C. số t cũng rất thất thưỉtag trong ngày; một số 
trường hợp khác thân nhiệt bình thường.

Dấu hiệu màng não như cứng gáy, dấu Brudzinski và Kemig cũng thường gặp.

Dấu hiệu mắt; nhìn đôi, giảm thị lực, thị trường bị thu hẹp, nystagmus, sợ ánh sáng, 
phù gai thị.

Bệnh nhân có thể buồn nôn hay nôn vọt, nằm co, kích thlch lãn lộn, choáng váng, 
chống mặt, một vài trường hợp có đau cổ họng kèm theo...

ở  giai đoạn muộn hơn xuất hiện các triệu chứng tâm thần: rối loạn về khí sắc, buồn 
rầu, lo lắng. Các triệu chứng này thay đổi trong ngày.

Những dấu thần kinh khác: Liệt thần kinh VI một bên hoặc hai bên, liệt thần kinh 
v n  trung ương và ngoại biên, liệt nửa người, động kinh cục bộ, rối loạn tiêu hóa: táo 
bón. Phản xạ nhạy tứ chi, dấu Babinski, Hoffmann, clonus. Triệu chứng về tâm thần, 
biểu hiện về tâm thần nhiều khi rõ rệt với trạng thái kích thích làm bệnh nhân đi lại lộn 
xộn, kích động, la hét, bực tức, nói nhiều hoặc ngược lại là vô cảm, trì trệ tâm thần, lú 
lẫn, khiếm khuyết tri nhớ, ảo giác, ảo thinh hay một rối loạn tâm thần thực sự.

Một vài thể lâm sàng viêm màng nẫo có thể gặp: viêm màng não do siêu vi quai bị, 
bệnh nhân cố hạch dưới mang tai, viêm tinh hoàn...

Lâm sàng theo nguyên nhân
1. N guyên nhã n  viêm  m àng não vô khuẩn  cấp: là bệnh có thể gặp trong lâm sàng 
thần kinh, tỷ lệ khoảng 10-27 trường hợp trong 100.000 dân. Phần lớn là do nhiễm siêu

Bài 2V NHễm si&u vl h8 thần kHi tn n a  ưona
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vi, nhóm siêu vi thường gặp là Enterovirus, Coxsackievirus, siêu vi quai bị, HSV-2 
lymphocytic choriomeningitis (LCM), Adenovirus, EBV, Leptospirosis, Mycoplasma 
pneumoniae, siêu vi cúm.

2. N guyên nh â n  viêm  m àng  não  tíu  p h á t và m ạn tín h : Đặc điểm lãm sàng của loại 
này diễn tiến không rõ ràng, kéo dài, đôi khi như viêm màng não bán cấp. Dịch não tủy 
là xét nghiệm cần thiết cho chẩn đoán. Viêm màng não mạn tinh và tái phát vô khuẩn 
cần phân biệt nguyên nhân:

- ổ  nhiễm trùng nằm gần màng não; thông thường những nguyên nhân này bắt 
nguổn từ vùng tai mũi họng, một sang thương kiểu phản ứng viêm màng não. Dịch não 
tủy có phản ứng tế  bào nhẹ, chủ yếu là lympho bào, tuy nhiên cũng có thể có tế  bào đơn 
nhân hoặc đa nhân trong giới hạn dưới 50%. Đạm tăng nhẹ, đương không giảm. Khi cố 
chẩn đoán, việc dùng kháng sinh trị liệu có hiệu quả tố t

- Viêm màng não bán cấp hay mạn tinh do nhiễm khuẩn, nhóm nguyên nhân này 
chủ yếu là: giang mai, nhiễm nấm Cryptococcus và lao, bệnh Lyme,... Việc sử dụng 
ngày càng nhiều liệu pháp làm suy giảm miễn dịch như dùng corticoide kéo dài và sự 
lan tràn của bệnh AIDS đã làm tăng tỉ lệ nhiễm nấm hệ thần kinh trung ương, phổ biến 
là nhiễm Cryptococcus, và cũng là biến chúng của bệnh Hodgkin, sarcoma...

- Viêm màng não mãn tính vô khuẩn cố thể do sự thâm nhiễm màng mềm, hay sự 
phản ứng viêm của các mạch máu nhỏ như bệnh sarcoidosis, bệnh Behcet, 
granulomatous, viêm động mạch. Tắc nghẽn nhiều mạch máu nhỏ bởi lấp mạch gây nên 
phản ứng màng não và tế  bào lympho bao gồm tăng eosinophil. Lâm sàng cố thể là hội 
chứng màng não đơn thuần hoặc hội chứng nẫo-màng não.

- Viêm màng não do u tân sinh với sự lan tràn ở màng não - tủy mềm, chẳng hạn sự 
phản ứng màng não ở đứa ưẻ bị bệnh bạch cầu nguyên bào lympho cấp gây viêm màng 
não lymphoma, hay viêm màng não bạch cầu cấp “leukemic meningitis”, nhất là những 
bệnh nhân đang điều trị hoá ch ấ t thuốc này không qua hàng rào máu não.

- Cuối cùng là nhóm viêm màng não không rõ nguyên nhân, nhiều triệu chúng lâm 
sàng có thể gợi ý cho hướng chẩn đoán như nhiễm kí sinh trùng, bệnh toàn thể, một khi 
không rõ nguyên nhân thì vấn đề chẩn đoán dược nghiên cứu tư dịch não tủy, sinh thiết 
màng não sẽ giúp cho chẩn đoán chính xác hơn.

Dịch não tủy
Phản ứng dịch não tủy thương xảy ra sớm khi có triệu chúng màng não, áp lực có 

thể tăng nhẹ, màu trắng trong. Thành phần tế  bào biến đổi sớm xu hướng tăng tế  bào 
lympho, trong một vài trương hợp có thể tăng tế  bào dơn nhân vđi số lượng trung bình, tế  
bào đa nhân cố thể tăng nhưng hiếm khi chiếm tỷ lệ trên 50%, trong một vài trương hợp 
tăng Eosinophil cố thể gặp trong nhiễm kí sinh trùng. Thành phần sinh hoá: proteine 
tăng nhẹ hoặc trong giđi hạn bình thường, glucose trong dịch não tủy bình thương, khị có 
giảm glucose cần xem lại chẩn đoán, hiếm gặp trương hợp glucose giảm dưới 25 mg/dl
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(xem thêm viêm màng não do nấm và lao). Thông thường, khi có hội chứhg màng não, 
dịch não tủy là chỉ định cận lâm sàng có giá trị chẩn đoán sđm. Vì thế, bên cạnh các xét 
nghiệm tế  bào, sinh hóa, cần làm ngay soi tươi tìm vi nấm, vi trùng và cấy.

Điều trị
Bệnh có thể diễn tiến trầm trọng nhưng cũng có thể bình phục hoàn toàn, tỷ lệ tử 

vong khác nhau tùy theo nguyên nhân.

- Điều trị nguyên nhân: la o , nấm Cryptococcus, Lyme, kí sinh trùng...

- Viêm màng não sarcoma: Prednisolon 80mg/ ngày cho uống trong 3 tuần, sau 
giảm liều dần.

- Liệu pháp điều trị hỗ trợ như viêm não cấp.

VIÊM NÃO SIÊU VI CẤP

Viêm não siêu vi: Một bệnh viêm cấp tính của não do sự xâm nhập trực tiếp của 
siêu vi, hoặc do sự tăng cảm gây ra bệnh não do một loại siêu vi hay protein lạ khác. 
Nhiễm virus có thể gây viẽm não biểu hiện dưới dạng nguyên phát hay một biến chứng 
thứ phát:

- Viêm não nguyên phát, có thể dưới dạng dịch tễ (arbovirus, poliovirus, 
coxackievirus) hay rải rác (herpes, thủy đậu, quai bị...)

- Viêm não thứ phát, thường là biến chúng của nhiễm siêu vi, được xem như có một cơ 
chế miễn dịch: sau chủng ngừa thủy đậu, đậu mùa và nhiều virus khác chưa xác định rõ.

Lâm sàng
- Hội chứng não cấp: thay dổi ỷ thức từ nhẹ đến nặng: lú lẫn, lơ mơ đến hôn mê. 

Dấu thần kinh định vị: liệt nửa người, dấu tiểu não, co giật thường gặp, vận động bất 
thường có thể gặp trong một số trường hợp, chúng run như bệnh Parkinson nhuhg rất 
hiếm. Nếu tổn thương vùng hạ đồi, tuyến yên có thể gây triệu chứng: thân nhiệt thay 
đổi, sốt cao, đái tháo nhạt, tăng bài tiết hormone kháng lợi niệu. Có thể có hội chúng 
tăng áp lực nội sọ do phù não: phù gai thị, liệt dây sọ thường là m  và VI.

Cận lâm sàng

1. Khảo sát địch não tủy:
- Dịch não tủy là bệnh phẩm duy nhất cần thiết để khảo sát hiện tượng nhiễm trùng 

hệ thần kinh trung ương, đặc biệt khi có viêm màng nẫo kèm theo. Áp lực dịch não tủy 
thường tăng. Tế bào: tăng lympho bào từ 50 - 500 tế  bào/mm3 , đôi khi khoảng 1000 
bạch cầu/mm3. Trong giai đoạn sớm (trước 24 giờ) có thể có tăng bạch cầu đa nhân 
trung tính. Nếu tiếp tục theo dõi, tế  bào lympho sẽ tăng. Protein có thể tăng nhẹ, thường
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từ 65 - 150mg/dl. Có thể có hồng cầu trong viêm não herpes simplex, viêm não 
California. Sinh hóa: glucose thường bình thường, tuy nhiên 10% bệnh nhân bị viêm 
màng não do virus dại, lymphorytic Choriomeningitis virus (LCM) và rất hiếm trường 
hợp bị nhiễm HSV-2... thì glucose có thể thấp.

- Khảo sát siêu vi trong dịch não tủy bằng phương pháp cấy là khảo sát sự trưởng 
thành của virus qua quan sát nhữhg thay đổi trong cấy tế  bào. Virus trong DNT có thể 
cây được thường nhất là enterovirus, Ít gặp hơn là varicella-zoster, CMV, HSV. Tỉ lệ 
cấy thành công tùy thuộc vào sự phát triển của kỹ thuật. Có rất ít nơi cáo đến 75%, còn 
phần lớn chỉ đạt được 25 - 33% các trường hợp nhiễm . Tại trung tâm kiểm soát bệnh ở 
Hoa Kỳ, (CDC = Centers for disease control), tĩ lệ phân lập được virus trong dịch não 
tủy của các trường hợp viêm màng não vô trùng chi đạt đến 2 0 %.

+ Tuy nhiên, phương pháp cấy tốn nhiều thời gian (khoảng 4 tuần đối với 
Cytomegalovirus “CMV”). Vì vậy, để đáp ứng cho việc điều trị sớm có hiệu 
quả, những phương pháp khác giúp chẩn đoán nhanh hơn đã ra đời như 
phương pháp cấy tập trung (shell vial assay) rút ngắn thời gian phát hiện 
CMV và có thể dùng để phát hiện HSV, vzv, adenovirus, influenza và 
parainfluenza, RSV.

+ Phát hiện kháng thể: Việc phát hiện kháng thể trong dịch não tủy thường dược 
dùng để chẩn đoán bệnh viêm não do HTLV-I hay HIV hoặc viêm não xơ bán 
cấp (Subacute sclerosing panencephatis).

+ Kỹ thuật PCR: (Polymerase chain reaction) phản ứng chuỗi polymerase được 
xem là một kỹ thuật mới cố độ nhạy cảm cao và giúp chẩn đoán sđm (hiện 
nay, phòng sinh học trường ĐHYD Thành phố Hồ Chí Minh đẫ làm được xét 
nghiệm này).

2. Khảo sát virus trong các bệnh phẩm khác

- Các bệnh phẩm khác như: chất tiết ỗ họng, đặc biệt là phân, cần được lấy để 
phân lập virus trong giai đoạn sđkn của bệnh mặc dù c tf quan tiêu hóa không có 
triệu  chứng.

+ Phương pháp cấy tế  bào không cố giá trị đối với vài loại virus. Hơn nữa, cấy tế 
bào có thể âm tinh vl đã điều trị hoặc vì trạng thái mãn tính của bệnh. Do đố, 
phát hiện kháng thể đặc hiệu và không đặc hiệu cố thể giúp trong chẩn đoán và 
khảo sát dịch tễ.

+ Kháng thể cố thể được phát hiện bằng phương pháp miễn dịch khuếch tán, miễn 
dịch huỳnh quang, miễn dịch men, v.v...và nhiều kỹ thuật khác. Không có một 
kỹ thuật đơn độc nào được dùng để đo lường kháng thể đối với mọi vi sinh vật, 
mỗi kỹ thuật có độ nhạy cảm và độ chuyên biệt riêng. Vì vậy, kỹ thuật được lựa 
chọn dựa trên độ nhạy căm, độ đặc hiệu, tính dễ dàng, tốc độ thực hiện và hiệu
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quả kinh tế. Hiệu giá kháng thể tăng thường không cho phép phân biệt giữa 
đang nhiễm hoặc đã nhiễm. Tuy nhiên, hiệu giá kháng thể không đo được có 
thể phản ánh việc mất khả năng sinh miễn dịch.

Do đó, sự lựa chọn kỹ thuật và thời điểm lấy các bệnh phẩm rất cần thiết để lý giải 
kết quả. Cần lấy bệnh phẩm vào 2  thời điểm: giai đoạn cấp (càng sớm càng tốt) và giai 
đoạn hồi phục của bệnh cách nhau từ 2 - 3 tuần. Sự gia tăng hiệu giá kháng thể gấp 4 
lần hoặc hơn nữa giúp quyết định tình hạng mđi nhiễm.

Những virus được chẩn đoán bằng huyết thanh: - Ebstein Bare (EBV). - Parvovirus. 
- Mumps - quai bị. - Measles - Sởi. - Rubella - ban đào. - Dengue. - Japanese - viêm não 
Nhật Bản B , - m v

3. Điện não đồ
- Giúp định vị tổn thương não.

- Có thể có những dạng giống động kinh, có chu kỳ khu trú vùng thái dương trong 
viêm não do herpes simplex (xem thêm viêm não herpes simplex) hoặc sóng chậm lan 
tỏa hai bán cầu.

- Những biến đổi điện não thay đổi hàng ngày, tuy không đặc hiệu nhưng xuất hiện 
sđm, có thể giúp người thầy thuốc lâm sàng hướng đến chẩn đoán sớm đặc biệt trong 
viêm não herpes simplex.

4. Hình ảnh học
- Rất nhiều virus có biểu hiện trên CT và MRI, các kỹ thuật hình ảnh học thật sự có

Bài 2h Nhiễm siêu yl hế thần kinh tn n a  ưema

giá trị: định vị tổn thương và loại sang thương, loại trừ nguyên nhân khác giống viêm 
não - màng não siêu vi như áp xe não, áp xe dưđi màng cứng; u não, xuất huyết não.

Một SỐ thể lâm sàng thường gặp

Viêm  não n h ậ t bản B

Tác nhân gây bệnh viêm não siêu vi thường gặp nhất là Arbovirus, trong đó 
Flavivirus gây viêm não Nhật Bản B là bệnh thường gặp ở Châu Á trong đó có Việt 
Nam.



1. N guồn bệnh: Người chỉ bị lây nhiễm tình cờ. Trung gian truyền bệnh: muỗi Culex 
hoặc côn trùng. Ký chủ mang mầm bệnh: chim, loài có vú - heo.

2. T rung  g ian  truyền bệnh: Chủ yếu là các loại muỗi Culex. Culex
tritaeniorhyncus là muỗi thường gặp nhất Ò Châu Á. Hoạt động trong và quanh nhà. Hút 
máu vào khoảng 18 đến 22 giờ.

3. T uổi và g iớ i tín h : Từ 2 đến 7 tuổi, nông thôn mắc bệnh nhiều hđn thành thị, đồng 
bằng bị nhiều hơn rừng núi. Thế ẩn chiếm tỉ lệ.từ 500 - 1000 lần nhiều hơn thể bộc lộ.

4. M ùa: H è (tháng 6 - 7 - 8), rải rác trong năm.

Lâm sàng
- Biểu hiện chung rất đa dạng, diễn biến thay đổi hàng giờ, hàng ngày vđi tính chất 

lan tỏa của tổn thương não như sau:

a. Thời kỳ nung bệnh: trung bình 1 tuần (5 ngày -15 ngày).

b. Thời kỳ khởi phát: từ 1 - 4 ngày, ngắn nhất 12 giờ, với hai hội chúng:

Hội chúng nhiễm trùng: sốt nhẹ hoặc cao, ho khó thở, tiêu chảy, ói mửa... (xem 
thêm hội chứng não phần lâm sàng). Hội chứng thần kinh: biểu hiện của tổn thương não 
từ nhẹ đến nặng, đặc biệt là chức năng hoạt động cao cấp não.

c. Thời kỳ toàn phát: 2 - 4  ngày với hai hội chứng trên bộc lộ ngày càng nặng. Bệnh 
tiến triển nhanh, để lại nhiều di chúng và tỷ lộ tử vong cao.

Viêm  não do H erpes virus

Trong nhóm Herpes virus, virus herpes simplex (VHS) gây viêm não Herpes 
simplex là tác nhân gây bệnh thường gặp nhất và dể lại nhiều di chứng nặng nề. Bệnh 
đã có thuốc đặc trị nên được trinh bày kỹ.

Đây là thể thường gặp nhất và nặng nhất trong viêm não siêu vi thể cấp. Theo 
thống kê nước ngoài (Mỹ), chiếm 10% các trương hợp VNSV. Từ 30% - 70% các trường 
hợp bị tử vong, phần lđn các bệnh nhân sống sót có di chúng thần kinh nặng nề. Đây là 
thể viêm não thường gặp duy nhất xảy ra lẻ tẻ quanh năm, gặp ở mọi lứa tuổi và mọi 
nơi trên thế giới.

Lfim sàng
- Phần lđn các trường hợp: sốt: 100%, đau đầu: 75%, co giật: 38-70% (phần lớn 

động kinh cục bộ), Hôn mê kéo dài nhiều ngày: 30 - 50%, nôn: 50%, phù gai thị: 10% - 
15% trường hợp.

- Khởi đầu bằng các dấu hiệu và triệu chứng tổn thương thùy trán (phần trước 
trong) và thái dương gồm: ảo giác vị giác hoặc khứu giác, mất khứu giác, co giật thùy 
thái dương, thaỹ đổi nhân cách (75%), rối loạn ngôn ngữ (70% - 80%), liệt nửa người 30 
- 40% (trong một giai đoạn ngán), rối loạn trí nhớ - thị giác 5% - 15%. Áp xe não có thể

Thần ktti hoc
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gặp trong 40% trường hợp, rối loạn thần kinh thực vật khoảng 60%. Có thể có dấu hiệu 
tụt thùy thái dương do phù não dẫn đến hôn mê và ngưng thở trong 24 đến 72 giờ đầu.

Cận lâm sàng

• D ịch não  tủy: Thường tăng áp lực dịch não tủy. Phần lớn cố tăng bạch cầu (thường ft 
hơn 200 bạch cầu/mm3, có thể thay đổi từ 10 - 500 bạch cầu/mm3) chủ yếu là thành phần 
ỉympho bào, tuy nhiên cũng cố những trường hợp tăng bạch cầu đa nhân ưung tính 
(neutrophils) lõ rệt làm nghĩ đến nhiễm vi trùng. Vì vậy, nên chọc dò dịch não tủy lại 6 - 
12 giờ sau Ợúc tế  bào đơn nhân ưu thế). Đối khi cố hồng cầu khoảng 500 con/ml gặp 
bong 50% các trường hợp và có màu vàng do xuất huyết, đặc biệt khi nhiễm Herpes 
virus. Sinh hóa: Protein tăng nhẹ trong 85% các trường hợp, đương có thể bình thương 
tới 97% TH làm cho khó phân biệt vđi viêm màng não lao và viêm màng não nấm. Rất 
hiếm khi phân lập được HSV trong dịch nẫo tủy và nhuộm tế  bào tìm kháng nguyên 
HSV có kháng thể đơn dòng hiếm khi dương tính.

- Đ iện não: Bất thương trong 80% trương hợp, giúp chẩn đoán sớm khi CT chưa cho 
hình ảnh bất thường. Thường cho thấy sóng điện não đặc biệt với tiến triển ỡ vùng thái 
dương rất có giá trị cho chẩn đoán, đặc biệt khi đo điện não liên tục. Giai đoạn sớm: 
hoạt động nền bị xáo trộn, hoạt động delta đa dạng khu trú hoặc ỡ một nửa bán cầu xuất 
hiện chủ yếu ở vùng thái dương. Giai đoạn tiếp theo (xảy ra rất nhanh). Phức hợp sóng 
chậm hoặc sóng nhọn khu trú thường rõ rệt ở thùy thái dương.

- H ìn h  ả n h  h ọ c : CT Scan thường thấy trước ngày thứ 5 tính từ lúc cố triệu chứng khởi 
bệnh. Trong 50% - 60% các trường hợp bình thường. Các trường hợp khác CT cho 
thấy: giảm đậm độ thùy thái dương (phần trước trong) và thùy trán (phần dưđi), tổn 
thương thương hai bên nhưng không cân xứng. Những vùng xuất huyết trong não hoặc 
bắt cản quang đặc biệt tại khe sylvirus. MRI nhạy hơn so vđi CT do phù não. Giai 
đoạn cấp: Giảm tín hiệu vùng thái dương và trán ở Ti; tăng tín hiệu T2. Ti có 
gadolinium cho thấy bất thường của vỏ não và màng não. Giai đoạn mạn: mất chất, 
hoại tử não, giãn não thất.

- V i sin h  học: Tim kháng thể huỳnh quang và cấy siêu vi từ mô não, sinh thiết sẽ giúp 
xác định chẩn đoán. Gần dây, nhữhg test phát hiện kháng nguyên HSV trong dịch não 
tủy và áp dụng phẵn ứng chuỗi polymerase (PCR = Polymerase Chain Reaction) trong 
dịch não tủy có thể giúp chẩn đoán sớm trong vài ngày đầu và tránh sinh thiết não. vấn  
đề này còn đang nghiên cứu. Điều trị đặc hiệu: Khi chẩn đoán tương đối rõ (dựa lâm 
sàng, dịch não tủy, EEG, hỉnh ảnh) nên bắt đầu điều trị sớm, thay vì chơ đợi sinh thiết 
não hoặc chẩn đoán miễn dịch. Acyclovir 10 - 12,5mg/kg tiêm truyền tĩnh mạch mỗi 8 
giơ. Truyền chậm khoảng hoặc hơn 1 giơ để ngăn chặn thuốc kết tủa trong ống thận. 
Corticosteroid có thể dùng trong thơi gian ngắn để chống phù não và ngừa tụt não. Tuy 
nhiên, vẫn có tác giả không đồng ý dùng Corticosteroid vì có thể làm bệnh nặng lên.

Tiên lượng: Tùy thuộc vào trạng thái ý thức, tuổi bệnh nhân, điều trị sớm; nếu bệnh 
nhân hôn mê, tiên lượng xấu; nếu điều trị sớm trong vòng 4 ngày đầu ỗ  bệnh nhân tình,
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tí lệ Sống tăng đến 92%. Theo dõi hai năm sau điều trị: 38% bệnh nhân về bình thường 
hoặc gần bình thường. 53% chết hoặc tàn phế. Di chứng thần kinh nặng nề gồm giảm trí 
nhớ -hộ i chứng Korsakoff hoặc sa sút tinh thần, động kinh, nói khó.

Điều trị

Điều trị giai đoạn cấp

- Trong thực hành, điều trị cấp những trường hợp nghi ngờ viêm não virus cần thực 
hiện song song với nỗ lực chẩn đoán ban đầu. Những biện pháp điều trị cơ bản phải được 
thực hiện trước khi một chẩn đoán viêm não virus có thể xác định. Những bệnh nhân 
nghi ngờ viêm não virus không đòi hỏi phải phân lập chính xác bởi vì hầu hết bệnh 
nguyên thường gây viêm não không truyền trực tiếp từ người sang người. Để đề phòng 
về đường ruột đối với nhiễm virus qua đường tiêu hoá nên bắt đầu và nếu đó là bệnh 
sởi, thủy đậu, quai bị. rubella thì cần phẳi cách ly nhang người có nguy cd và dễ mẫn 
cảm.

- Vấn đề đầu tiên của viêm não virus là tình trạng tri giác và mức độ tỉnh táo, những 
phản xạ bảo vệ đường thông khí và cấ  gắng hô hấp của bệnh nhân. Nếu bất ld một nguy 
hiểm nào đến tình trạng trí giác xấu đi thì việc đầu tiên là đặt nội khí quản, bệnh nhân 
được đặt trong phòng săn sóc đặc biệt để theo dối và điều chỉnh kịp thời áp lực khí CO2 

trong dộng mạch, cũng như khả năng tiềm tàng của tăng áp lực nội sọ bầng sự thay đổi 
tỷ lệ hô hấp của bệnh nhân. Suy giảm thông khí có thể gây ra sau đó là tăng áp lực nội 
sọ, xâm phạm vào thân não nguyên phát, co giật kéo dài hoặc là trạng thái sau động 
kinh, đó là những tiềm năng của biến chúng nặng của viêm não virus.

- Khám xét thần kinh và các dấu hiệu hình ảnh học chứng minh cho tăng áp lực nội 
sọ. Việc đầu tiên là cho bệnh nhân nằm đầu cao 30° so mặt phẳng ngang. Hạn chế dịch 
vào, cho khoảng 1000ml -1500ml, đạt độ thẩm thấu từ 305-315 mOsm. Trong trường 
hợp nặng nề, tăng thông khí và manitol là những phương tiện điều trị tiếp theo làm giảm 
áp lực nội sọ và ngừa các biến chứhg thoất vị các thành phần trong não. Mặc dù việc sử 
dụng corticoide trong viêm não virus cấp là vấn đề còn đang tranh cãi, nhiều tác giả 
trong đó có “IRANI 1997”, vẫn khuyên sử dụng dexamethason 0,15mg/kg tính mạch lần 
đầu, sau đó 0,25 mg/kg mõi ngày và chia liều cho mỗi 6 giờ.

- Co giật là biến chứng thường gặp trong viêm não và cũng là tiên lượng nặng. 
Thuốc chống co giật nên sử dụng khi co giật xảy ra, không cần thiết phải điều trị dự 
phòng. Sau cơn co giật bệnh nhân tính thì nên uống phenytoin. Nếu phát triển thành 
trạng thái động kinh thì dùng Benzodiazepam tiêm tĩnh mạch (tiêm chậm) sau đó là 
phenytoin úhh mạch, liều hàng ngày duy trì nồng độ huyết thanh từ 15-20 ịíg /ml dùng 
tiếp tục hết sốt - ổn định. Phenobarbital tiêm tĩnh mạch cũng có thể dùng khi không có 
phenytoin.

- Trong trường hợp bệnh cảnh lâm sàng, xét nghiệm, hình ảnh học, xét nghiệm 
miễn dịch học chứng minh cho chẩn đoán viêm não herpes thì điều trị ngay với
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Acyclovừ đường lĩnh mạch với liều 10mg/kg mỗi 8 giờ, trong 14 ngày, nên giảm liều 
cho bệnh nhân suy thận. Việc dùng Acyclovữ sđm có thể lường được hậu quả của viêm 
não herpes và kiểm soát được ở giai đoạn triệu chứng khi khdi đầu điều trị. Kết quả điều 
trị viêm nẫo herpes với Acyclovừ là có cải thiện rõ Ang trong trường hợp điều trị sớm 
và đúng liều. Mặc dầu nhiều công trình nghiên cứu chỉ tìm thấy 50% trường hợp có chẩn 
đoán viêm não herpes nhưng Acyclovir là điều trị đặc hiệu thể viêm não này, các viêm 
não virus khác chưa cố thuốc đặc trị. Những cố gắng chẩn đoán ban dầu không mang 
tính quyết định và có một đáp ứng nghèo nàn với điều trị kháng virus thì những bệnh 
nhân này nên làm sinh thiết não (vấn đề này còn dang được bàn cãi).

- Trong giai đoạn điều trị viêm não virus bệnh nhân được theo dõi liên tục, săn sóc 
giúp đỡ là rất quan trọng. Sự cung cấp đủ dinh dưỡng trong giai đoạn này dễ nhất là dặt 
ống nuôi ăn, nước và điện giải đầy đủ theo kết quả xét nghiệm thường quy, không nên 
để dư nước và muối vì cố thể đưa đến nguy hiểm. Suy giảm chức năng thận cố thể phát 
triển ở bệnh nhân dùng Acyclovữ. Phòng ngừa nhiễm trùng hô hấp và đường tiểu, da và 
tắc tình mạch. Tập vật lí trị liệu, phục hồi vận động và thần kinh cao cấp trong việc 
chăm sốc bệnh nhân khi điều kiện cho phép sau giai đoạn cấp.

VIÊM TỦY CẮT NGANG CẤP

Viêm tủy cắt ngang cấp (acute transverse myelitis), hay còn gọi là bệnh tủy sống, 
thực ra là một hội chứng chứ không phải là một bệnh, cố sự tổn thương vùng chất trắng 
hay chất xám tủy sống ở một đoạn tủy hay vài đoạn k ế  cận nhau. Trong nhiều trường 
hợp, nguyên nhân gây bệnh là do siêu vi, nhưng cũng có nhiều trường hợp bệnh nhiễm 
“siêu vi” không đặc thù, khiến nghĩ đến một cơ chế bệnh sinh liên quan đến miễn dịch,
các trường hợp khác liên quan đến viêm mạch.....Thường đa số không tìm thấy nguyên
nhân.

T riệ u  chứng lâm  sàng

Đặc điểm lâm sàng: thường xuất hiện đột ngột đau cục bộ ở long, tiếp theo là triệu 
chứng về cảm giác và vận động bị rối loạn từ hai chi dưới lan lên. Thiếu sót về thần kinh 
vận động, cảm giác có thể tiến triển qua nhiều giờ, nhiều ngày và trở nên nặng nề với 
hội chứng cắt ngang tủy cấp hoàn toàn hay không hoàn toàn. Một số trường hợp bệnh 
tiến triển hướng lên so với mức ban đầu gây suy hô hấp và rối loạn nuốt.

Triệu chứng cắt ngang tủy cấp: Bệnh cảnh đột ngột, tức thời trong ít giờ hay trong ngày 
với liệt mềm và mất tất cả cảm giác và hoạt động phản xạ (gồm cả chức năng tự chù), 
rối loạn cơ vòng, có thể hoại tử da vùng tì ép rất nhanh từ vị trí tổn thương trở xuống. 
Liệt mềm dần dần biến đổi qua nhiều ngày (trung bình 4 tuần) thành liệt cứng vđi 
bệnh cảnh tăng trương lực cơ, tăng phản xạ gân cơ, hai chân duỗi cứng, dấu Babinski, 
dấu ba co.

Cắt ngang tủy không hoàn toàn: Các tổn thương tủy sống không trọn vẹn gây ra sự mất 
vận động hay cảm giác một phần, v ề  vận động thường liệt không hoàn toàn, sức cơ
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giảm vừa, rối loạn vận động hữu ý, Sự mất cảm giác tùy thuộc vào tổn thương đường 
dẫn truyền cảm giác nào bị ảnh hưỏng. Mất hoặc giảm cảm giác định vị tư thế, cảm giác 
rung là tổn thương cột sau của tủy sống. Mất hoặc giảm cảm giác đau, nhiệt, cảm giác 
xúc giác tinh vi và thô sơ nếu bố gai - dồi thị bị tổn thương. Nếu tổn thương cắt ngang 
nửa tủy sống gây hội chứng Brown-Sequard: liệt và mất cảm giác sâu cùng bên tổn 
thương; giảm hoặc mất cảm giác đau, nhiệt bên đối diện. Trong trương hợp tổn thương 
phía trước tủy sống thì lâm sàng chủ yếu là rối loạn vận động, ít rối loạn cảm giác (do 
tổn thương động mạch tủy sống trước) (xem bài bệnh tủy sống).

Điều trị
Trong đa số các trường hợp không có điều trị đặc hiệu mà chỉ điều trị triệu chứng. 

Một số ít trường hợp xác định được nguyên nhằn điều trị sẽ thuận lợi hơn. Corticoide 
dùng trong viêm tủy cắt ngang chưa tỏ ra có lợi ích.

Tiên lượng bệnh hoàn toàn phụ thuộc vào chữa nguyên nhân. Một số trường hợp 
viêm tủy cắt ngang không hoàn toàn có thể phục hồi phần nào về khiếm khuyết thần 
kinh, viêm tủy cắt ngang hoàn toàn ít có khả năng phục hồi.

CÂ U  H Ỏ I NGẮ N

1. Nêu nguyên tắc cơ bản để phân biệt viêm màng não siêu vi vđi các thể lâm sàng 
viêm màng não vô khuẩn.

2. Đánh giá lâm sàng và dịch tễ học viêm não Nhật Bản.

3. Sự khác biệt viêm não Herpes với các thể viêm não siêu vi khác?

4. Quan điểm điều trị tích cực viêm não siêu vi?

s. Phân biệt viêm tủy hoàn toàn và không hoàn toàn.
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Bằi 22- VÁm mằra não bần Gấp và mãn tírh

(Bài 22
VIÊM MÀNG NÃO 

BÁN CẤP VÀ MÃN TÍNH

MỤC TIÊU  BÀI GIẢNG

1. Đặc điểm lâm sàng viêm màng nẫo do Cryptococcus Neoformans
2. Chẩn đoán và điều trị lao màng não
3. Lâm sàng nhiễm sán dải heo.

NỘI DUNG

Viêm màng não do Cryptococcus Neoformans 
Lao màng não
Viêm màng não bán cấp do nhiễm ký sinh trùng

Một viêm màng não (không dùng thuốc kháng sinh) kéo dài trên hai tuần được 
coi là bán cấp, hoặc trên một tháng là mạn tính.

Viêm màng não bán cấp hay mạn tính có thể xảy ra do nhiễm nấm, lao, bệnh 
lyme, AIDS, giang mai và u tân sinh (bệnh bạch cầu, u lympho, carcimonma, u thần 
kinh đệm...). Trong lâm sàng, cần phân biệt viêm màng não bán cấp và mạn tính vđi 
viêm màng não cấp (xem bài VMN cấp) hay viêm não cấp tính vốn có sự bình phục 
chậm chạp và viêm màng năo tái phát.

VIÊM MÀNG NÃO DO CRYPTOCOCCUS NEOFORMANS

Theo y văn, dường như Hansemans (1906), Verse (1914) là những tác giả đã tìm 
thấy c. neoformans trong bệnh viêm màng não. Từ đó đến nay, bệnh được mang tên 
viêm màng nẫo c. neoformans (Cryptoccocal meningitis), c. neoformans là một loại 
vi nấm hạt men, tăng trưởng theo kiểu nẩy búp. Lâm sàng của bệnh có đặc điểm là 
diễn tiến bán cấp; một gian đoạn dài bệnh nhân không nhập viện; lâm sàng tương tự 
như viêm màng não lao hay khó phân biệt một u não. Cho đến nay, việc chẩn đoán, 
điều trị vẫn còn là vấn đề phức tạp và khó khăn.

Dịch tễ học

1. V i n ấ m  học

c. neoformans là một loại nấm men hình ưòn, đôi khi cố hình bầu dục; sinh sản 
bằng phương pháp nẩy búp ở bất kỳ vị trí nào. T ế  bào nấm được bao bọc bởi lớp vỏ 
mucopolysaccharide có thể mỏng hay dày gấp đôi bán kính tế  bào. c. neoformans
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mọc dễ dàng trên các môi trường dinh dưỡng, đặc biệt là môi trường Sabouroud- 
Glucosa, yếm khí và ở nhiệt độ 20-37°C.

2. N guồn  nh iễm

Một nguồn bệnh ngoại sinh được chú ý nhất trong nhiều thập kỷ qua là tìm thấy 
c . neoformans trong tồ và phân chim bồ câu. Immons đã phân lập được nhiều dòng 
nấm c. neoformans trong phân lâu năm trên sân thượng các cao ốc, các ngôi tháp 
hay trong các tổ chim trong thành phố; ở miền quê là các vựa lúa, vựa cỏ nhỏ mà 
chim bồ câu làm tổ hay cư ngụ. Phân cũ của một vài loại chim khác cũng có các loại 
nấm này (chim sẻ, đà điểu...).

3. Đường lây

Người bị nhiễm c. neoformans chủ yếu qua đường hô hấp, bụi, môi trường ô 
nhiễm phân chim bồ câu vđi mầm bệnh còn sống vđi đầy đủ độc lực.

Nấm còn xâm nhập qua da hay đường tiêu hóa. Những tổn thương ở mặt, mũi 
hoặc các tổn thương ở da cũng có thể là nguồn truyền bệnh còn đang được bàn cãi. 
Nhiễm c .  neoformans là bệnh không lây, chưa có bằng chứng nào xác nhận đường 
lây trực tiếp từ người qua người.

Giải phẫu bệnh
Nhiễm c. neoformans thường kèm  theo tình trạng phản ứng viêm yếu, ngay cả 

trường hợp tử vong do viêm màng não nấm. v ề  đại thể gần như bình thường; về vi 
thể có hai dạng tổn thương:

- Tổn thương mđi vđi dạng nhày (gelatineous hay mucinous).

- Tổn thương cũ vđi dạng hạt (granulomatous).

Vị trí màng não thường bị là vùng đáy sọ và lưng tiểu não, ở đó màng não dày 
lên. Khi mầm bệnh xâm lấn vào nhu mô não làm cho viêm não nấm. Lúc đó người 
ta nhận thấy vùng mô não bị bệnh có những đám nhỏ dạng nang phân bố  ở vùng 
chất xám vỏ não hay các chất xám gian não, chất trắng tiểu não.

L âm  sàng
Bệnh nhiễm cryptococcus hệ thần kinh trung ương là thể lâm sàng thường gặp 

nhất. Từ khi có Amphotericine B, việc điều trị đã làm thay đổi tỷ lệ tử vong mà 
trưđc đây khi mắc bệnh này tỷ lệ sống sót thật hiếm hoi.

Cố hai thể lâm sàng thường gặp: viêm màng não, viêm não-m àng não

-  T h ề  viêm  m à n g  nã o  là thể thường gặp hơn; thường là viêm màng mềm, ít khi lan 
đến màng cứng. Triệu chứng lâm sàng rất đa dạng, xuất hiện từ từ hay đột ngột.

Đau đầu là triệu chứng sớm và thường gặp ở tất cả các bệnh nhân; đau cố thể ở 
vùng trán, thái dương hay ở hấc mắt. Đau tái di tái lại hay ngắt quãng và ngày càng
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nặng, kéo dài trong nhiều tuần. Thời gian về sau càng dài càng xuất hiện những 
triệu chứng khác, số t cũng thường thấy, sốt nhẹ 38-38,5°c. số t cũng rất thất thường 
trong ngày; một số trường hợp khác thân nhiệt bình thường. Dấu hiệu màng não như 
cứng gáy, dấu Brudzinski và Kemig cũng thường gặp. Dấu hiệụ mắt: nhìn đôi, giảm 
thị lực, thị trường bị thu hẹp, nystagmus, sợ ánh sáng, phù gai thị.

ở  giai đoạn muộn hơn xuất hiện các triệu chứng tâm thần: rối loạn về khí sắc, 
buồn rầu, lo lắng; các triệu chứng này thay đổi trong ngày. Nếu điều trị muộn hay 
không điều trị, bệnh nhân có thể lú lẫn.

- T h ề  viêm  não  - m àng  não: một dạng lâm sàng hiếm gặp hơn thể viêm màng 
não; bệnh khởi phát đột ngột, nặng lên từ ngày đầu; bệnh nhân nếu không được 
chẩn đoán và điều trị sđm, thích hợp, sẽ tử vong.

Tổn thương là một u hạt đơn độc, khu trú trong não do cryptococcus có thể gây 
ra triệu chứng lâm sàng giống một u nội sọ. Bệnh cảnh lâm sàng lại giống như một 
hội chứng tăng áp lực nội sọ vđi đau đầu, nôn mửa, phù gai thị và rối loạn tâm thần, 
kết hợp dấu thần kinh cục bộ. Một chỉ định chụp CT-Scan não được đặt ra kết hợp 
vđi lấy dịch não tủy xét nghiệm để tìm tế  bào nấm (nếu điều kiện cho phép).

Những tổn thương vùng sàn sọ kết hợp viêm màng não nền thường gặp, các 
thương tổn xâm phạm vào dây thần kinh thị có thể có các triệu chứng về mắt: phù 
gai, xuất huyết võng mạc, giảm thị lực một hay hai mắt.

N h ữ n g  dâu th ầ n  k ỉn h  khác

• Liệt thần kinh VI hai bên.

• Liệt thần kinh v n  trung ương và ngoại biên.

• Liệt nửa người.

• Động kinh cục bộ.

• Giảm thính lực và nystagmus do tổn thương thần kinh vm .

•  Rối loạn tiêu hóa: táo bón...

•  Phản xạ nhạy tứ chi, dấu Babinski, Hoffmann, clonus.

•  Triệu chứng về tâm  thần, biểu hiện về tâm thần nhiều khi rõ rệ t vđi trạng 
thái kích thích làm bệnh nhân đi lại lộn xộn, kích động, la hét, bực tức, nói 
nhiều hoặc ngược lại là vô cảm, trì trệ tâm thần, lú lẫn, khiếm khuyết trí 
nhđ, ảo giác, ảo thính hay một rối loạn tâm thần thực sự.

Các xét nghiệm

1. VI nấm học
Khảo sát trực tiếp các dịch sinh học như: dịch nâo tủy, dàm, nước tiểu, dịch 

màng phổi đều có thể tìm thấy vi nấm  gây bệnh.

Bài 22- Viêm màng não  bán cấp và mãn tírỶi
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Thẳn kirti hoc

Phương p h á p  soi tươi: Đặt một giọt mực tàu lên lam sạch; trộn thêm một giọt 
dịch não tủy rồi trộn đều; sau đó soi trực tiếp trên kinh hiển vi sẽ tìm thấy các bào tử 
c.neoformans.

Phương p h á p  nuô i cấy: c ấ y  bệnh phẩm trên môi trường thạch Sabouraud 
glucosa (SGA), bệnh phẩm là dịch não tủy (0,5-3ml dịch não tủy) quay ly tâm lấy 
cặn; ủ ở nhiệt độ 25-37°C; thời gian từ 2-7 ngày. Sau thời gian này xuất hiện các 
khúm c. neoformans. Xét nghiệm này có thể âm tính vỉ nhiều yếu tố. trong đó có 
yếu tố  kỹ thuật.

Các th ử  nghiệm  kh á c  có th ể  thự c h iện  được

- Thử nghiệm sinh Urease.

- Thử nghiệm đồng hóa đường.

- Thử nghiệm đồng hóa nitrate.

- Gây bệnh thực nghiệm trên vật thí nghiệm.

Nhìn chung, các xét nghiệm trên cố thể cho kết quả dưdng tính nhưng thời gian 
thực hiện kéo dài và kết quả không chắc chắn bằng soi trực tiếp.

2. Huyết thanh chẩn đoán
Thử nghiệm huyết thanh học được xem là có giá trị nhất trong chẩn đoán và tiên 

lượng bệnh bao gồm:

•  IFA (indirect fluorescent antibody).

• TA (tube agglutination).

• LA (latex agglutination).

- Thử  nghiệm LA phát hiện kháng nguyên c . neoormans. LA có độ chuyên biệt 
cao, có giá trị chẩn đoán nhất là thể viêm màng não; 90% mẫu dịch não tủy dương 
tính vđi test LA.

- Thử  nghiệm TA phát hiện kháng thể kháng c . neoformans.

3. Các xét nghiệm bố trợ
Lấy dịch não tùy: là kỹ thuật cần tiến hành sớm khi có nghĩ đến chẩn đoán viêm 

màng não nấm. Trong quá trình điều trị, việc tiến hành kỹ thuật này nhằm theo dõi 
bệnh và điều trị khi sử dụng Amphotericine B tiêm dưới nhện qua chọc dò ống sống.

Áp lực: có thể bình thường hay tăng nhẹ

Màu sắc: đa sế  trắng trong, một sấ  ít cố thể vẩn đục do lượng đạm tăng cao.

Sinh hóa\ đạm trong dịch não tủy thay dổi từ 40-600mg%, trung bình thường gặp 
50-100mg%; đường giảm và clo có thể bình thường.
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T ế  bào: dưới 800/mm3, đa số  là lympho.

Tìm nấm trực tiếp trong dịch não tủy lã thử nghiệm cố giá trị chẩn đoán quyết 
định tình trạng nhiễm bệnh.

C T-Scan nã o  là kỹ thuật chẩn đoán hữu ích. K ết quả của kỹ thuật chẩn đoán 
này không đặc hiệu cho chẩn đoán vi nấm nhtlkig sẽ hỗ trợ cho chẩn doán.

Chẩn đoán

1. Chẩn đoán xác định
- Đau đầu tái phát hoặc liên tục và nặng dần trong nhiều tuần.

- Dấu màng não (cứng gáy. Kernig, Brudzinski).

- Sốt không điển hình.

- Tổn thương dây thần kinh sọ: x n ,  VI, VIIL..

- Rối loạn tâm  thần.

- Dịch não tủy bất thường về m ặt sinh hóa và tế  bào.

- Tim vi nấm trong dịch não tủy (+).

- Huyết thanh học dương tính.

Điều trị

Các thuốc đặc biệt kháng nấím

- A m p h o te ric in e  B là thuốc dùng đường tính mạch; thuốc có độc tính trên 
thận, hạ kali/máu và nhiều tác dụng phụ. c ầ n  thận ưọng khi dùng và theo dõi 
sát kali/máu.

- F lucy tocin : dùng đường uống và tiêm; viên nén 500mg, loại tiêm 
2,5g/250ml, ống 50mg/5ml.

- F luconazo le : viên 50mg, 150mg dùng dưđi dạng uống, uống  400mg/ngày, 
liều duy trì khi tình hạng lâm  sàng ổn định là 200mg/ngày. Trong các trường 
hợp nguy cơ cao và tái phát, kết hợp Amphotericin B.

Những hạn chế kết quả điều trị hiện nay có thề gặp là: điều trị ở giai đoạn muộn, 
trđ ngại về kinh tế, viêm  màng não c. neoformans dễ tái phát, bệnh thường kết hợp 
vđi tình hạng suy giẫm miễn dịch.

Tiên lưựng
Bệnh dễ tái phát, tỷ lệ tử vong cao. Ở khoa Thần kinh BV Chợ Rẫy, tỷ lệ tử 

vong là 58% các trường hợp. Theo y văn, khỏi bệnh là 40%, tỷ lệ tử vong từ 20-30%; 
ở bệnh nhân AIDS tỷ lệ tử vong là 50-60% các trường hợp. Bệnh dể lại di chứng:

Bài 22- v ê m  m àng não bán cấp và mãn tírti

350



điếc một bên hay hai bên, viêm thị-thần kinh, tăng áp lực nội sọ, động kinh, rối loạn 
tâm thầa..

Thán Idrti hoc

LAO MÀNG NÃO

Lao màng não là một bệnh thường gặp trong bệnh lý lao ngoài phổi. Tỷ lệ bệnh 
lao màng não d người lđn đứng hàng thứ tư sau lao phổi, lao hạch, lao xương. Đối 
với trẻ em, lao màng não đứng thứ hai sau lao sơ nhiễm. Lao màng não chủ yếu do 
trực khuẩn lao người gây ra và lây truyền từ người này qua ngươi khác. Một trương 
hợp ngoại lệ là do uống sữa bò tươi mang trực khuẩn lao bò.

Lao màng não đến nay vẫn là bệnh phổ biến, bệnh cảnh trầm trọng, tỷ lệ tử 
vong vẫn còn cao do chẩn đoán khó khăn; điều trị kéo dài; tổn thương giải phẫu 
nặng nề, vì thế bệnh khó phục hồi; tỷ lệ kháng thuốc tiên phát và thứ phát cao.

Dịch tễ học
1. T ỷ lệ : ở Mỹ từ năm  1959-1963 tỷ lao màng não là 4,4-8,4/10.000 bệnh nhân lơn 
tuồi nhập viện, ở trẻ em là 400/10.000 (Ấn độ), ở  V iệt Nam theo thếng kê của Viện 
Lao và Bệnh phổi thì năm 1985 lao màng não chiếm 12% bong tổng số 2974 bệnh 
nhân đến khám. Theo Phạm Thị Kim Thanh và cộng sự (1985), lao màng não chiếm 
38% bong tổng số  575 b ẻ  em bị mắc bệnh lao.

2. N guồn  lây : sự hiện diện của Mycobacterium dẫn tới lao màng não:

- N guồn lao nộ i s in h  hay còn gọi là lao màng não do tái nhiễm nội sinh:

■ Lao sơ nhiễm là lao phổi mđi.

■ Một lao cũ mà các tổn thương chưa hết trực khuẩn lao.

■ Do một lao nội tạng bến triển.

ở  bẻ  nhũ nhi tỷ lệ mắc bệnh lao cao nhất là 2-3 tháng đầu khi tiếp xúc nguồn 
lây. Ở người lđn, khó biết chính xác thời gian lao sơ nhiễm; Lao kê là loại thường 
gặp hơn cả. Ngoài lao kê có thể có một lao tiến triển mà lao phổi là 15-20%, tiếp 
đến là lao màng phổi, lao khớp xương và lao ở các bộ phận khác.

- N guồn lao ngoại sinh: Trong những trường hợp này viêm màng não lao có vẻ 
đơn thuần và thường xuất hiện muộn. Nhiều trường hợp không tìm thấy lao nguyên 
phát là lao phổi. Trong đa số các trường hợp, miễn dịch đặc hiệu do lao sơ nhiễm 
hoặc do chủng BCG đã chống lại tác nhân gây bệnh của sự tái nhiễm này. Trong 
những trường hợp khác, sức đề kháng của cơ thể đã bị giảm sút là nguyên nhân 
thuận lợi cho một bệnh lao phát triển, bong dó có lao màng não.

Dù sao, một khuyến cáo sự phối hợp lao màng não vđi một lao kê có thể xảy ra, 
vl thế, khi cố lao màng não, chụp X quang phổi để tìm lao kê. Khi cố lao kê thì cần 
tìm kiếm phát hiện lao màng não, bong đố cần khảo sát dịch não tủy.
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Bài 2?- Viêm màng não bán cấp và mãn tính

3. Đường lây
Cũng như bất kỳ cơ quan nội tại nào, màng não bị nhiễm lao do trực khuẩn xâm 

nhập bằng đường máu, phát triển và gây bệnh tại đó.

Kment, Heuschmann và cộng sự cho là do các đám rối mạng mạch vì trong lao 
màng não thường có tổn thương ở đó; các ổ bã đậu hóa và làm lan tỏa trực khuẩn 
lao. Tổn thương đám rối mạng mạch có thể là thứ phát mà nguồn lây từ dịch nẵo tủy 
(Schwarz).

Rích và cộng sự cho rằng lao màng não có thể là những ồ lao nằm sát màng não 
vì người ta thấy lao màng não có những ổ bã đậu nằm kế  màng não đã vỡ vào dịch 
não tủy.

Như vậy, từ một tổn thương lao ở trong cơ thể, màng não bị lao qua trung gian 
những Ổ bã đậu ỡ não. Những tổn thương này có trước lao màng não và được hình 
thành do xâm nhập lan tỏa trực khuẩn lao qua đường máu.

Giẳi phẫu bệnh
Giải phẫu bệnh tổn thương lao màng não có thể là tổn thương lan rộng hoặc một 

tổn thương cục bộ vđi sang thương màng não và dạng củ lao.

1. Tổn thương lan rộng

A. V ề đạ i th ề

Sự thâm nhiễm lao ở màng não biểu hiện dưới dạng một lđp phủ màu trắng 
xám; bản chất là dịch ri dạng keo bao quanh m ặt tníđc thân não hoặc lấp đầy các hố 
đáy sọ. Tại nơi thâm nhiễm có nhiều sang thương khác nhau vđi những hạt kê, nốt 
bã đậu hóa không đồng nhất. Vị trí không cố định lan tỏa từ đáy sọ, hành khứu, giao 
thoa thị giác, khe Bichat, bán cầu não hay tiểu não. Ở não cũng có thể thầy những 
vùng nhồi máu não hay xuất huyết; các đám rối mạng mạch sung huyết và tổn 
thương lao.

k  v ề  vi th ề

Một lao màng năo vđi đặc điểm sang thương là những nang lao. Nang lao dạng 
nốt, u có tổ chức trung tâm là bã đậu hóa, xung quanh có nhiều Lympho bào, đại 
thực bào và rải rác có những tế  bào Langerhans. Những biến đổi về mạch máu cũng 
có thể thấy. Tổn thương lao có thể còn thấy ở các dây thần kinh sọ, đặc biệt các dây 
thị giác, dây thần kinh vận nhẫn ( in , rv , VI), các rễ và dây thần kinh sống.

2. Tổn thương cục bộ

M ảng m àng nãot Mảng màng não được tạo nên do sự kết hợp của các sang 
thương lao dạng củ làm cho màng cứng và não dính vào nhau. M ảng này thường
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thấy ở vùng hồi trán-đỉnh, thường thấy ở người lớn. Bản chất mảng màng não là 
dám những nang lao nằm giữa các tổ chức liên kết.

Củ lao: ỉà một khối cố chất bã dậu ô trung tâm, được bao bọc bởi một vòng xơ 
huyết quản, có phản ứng tế  bào thần kinh đệm; vị trí thường ở đại não hoặc ã  tiểu 
não. Trên CT có hình ảnh khuyết có vòng tăng quang rõ. Loại sang thương này có 
thể chuyển thành áp-xe lạnh ở não.

Lâm  sàng
Lầm sàng của lao màng não rất phong phú và diễn tiến phức tạp đã làm cho 

việc chẩn đoán gặp khố khăn. Bệnh diễn tiến theo kinh điển là bán cấp hay mãn 
tính. Một dạng bệnh khỏi đầu dột ngột cũng cố thể xảy ra.

1. T h ể  v iêm  m à n g  n ã o  lao  đ iể n  h ìn h  (Trẻ em thường gặp hơn người lớn)

- Các tiền triệu - cũng như bệnh lý nhiễm trùng khác: Giai đoạn đầu, triệu 
chứng lâm sàng không có gì khác biệt; những triệu chứng: sết nhẹ, gầy sút, chán ăn, 
thay đổi tính tình; bệnh nhân cố thể cáu gắt, mất ngủ và giảm sút năng lực học tập 
và hiệu quả công việc.

- Giai đoạn bệnh phát triển:

+ Sốt là dấu hiệu đầu tiên và thường gặp trong 90% các trường hợp; đặc tính 
sốt không cao nhưtig dao động, thường sất cao hơn về chiều và tếi.

+ Đau đầu là triệu chứng thường có ưong tấ t cả các trường hợp. Dù ít nhiều 
lan tỏa, liên tục, âm ỉ hoặc đau dữ dội; không cố chiều hướng thoái lui kết 
hợp sợ ánh sáng và sất làm  chúng ta quan tâm hơn trong chẩn đoán bệnh.

+ Nôn và buồn nôn có thể gặp trong 50% các trường hợp; nôn khồng nhiều, 
nhất thời là những triệu chứng có giá trị kết hợp các triệu chứng trên.hình 
thành triệu chứng chủ quan trong hội chứng máng não.

+ Rối loạn trạng thái tâm thần và hoạt động: bệnh nhân trở nên cáu kinh, tính 
nết thất thường, ít nói, lười làm việc và hoạt dộng, đôi khi tâm  thần u ám, 
thiếu tập trung. Trẻ em học sa sút, rối loạn giấc ngủ.

+ Triệu chứng đau nhức các khớp, các chi, đau nhức toàn thân đôi khi cũng 
làm cho dáng đi chậm chạp, nằm co.

+ Những biểu hiện của rối loạn cơ vòng làm cho bí tiểu, táo bón là những 
triệu chứng gợi ý có giá trị cho chẩn đoán bệnh, ở  trẻ em có thể có cơn 
động kinh cục bộ hay toàn thể.

Thăm  khám  lâm  sàng

- Hội chửng màng não: tư thế cứng do phản ứng, tăng trương lực cơ; tăng phản 
xạ gân cơ, dấu Babinski, cứng gáy, dấu Brudzinski; kết hợp rếi loạn vận mạch kín 
đáo thể hiện ra bằng dấu vạch màng não.

Thần kHi hoc
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- Tổn thương thần kinh sọ: đồng tử không đều; liệt dây HI, dây VI, dây v n .

- Trong các trường hợp muộn có thể kết hợp hội chứng tăng áp lực nội sọ vđi 
đặc điểm là đau đầu, nôn, phù gai thị; rốì loạn tâm thần và những rấi loạn thần kinh 
thực vật như hô hấp, mạch, huyết áp.

Những biểu hiện trên lâm sàng phải được nghiên cứu tỉ mỉ, kết hợp yếu tố  dịch 
tễ sẽ nghĩ đến việc lấy dịch não tủy. Những sai lầm khi phân tích các triệu chứng 
một cách riêng rẽ hay không logic sẽ dẫn đến những sai lạc trong một thời gian dài 
dể có chỉ định lây dịch não tủy.

2. Thể cấp tính
- Bền cạnh thể lâm sàng bẩn cấp và mãn tính, thể cấp tính vđi khởi đầu đột 

ngột. Đặc điểm của thể này ở giai đoạn đầu triệu chứng lâm sàng rất kín đáo, đôi 
khi bình thường.

- Ở giai đoạn toàn phát, xuất hiện đầy đủ hội chứng viêm màng não: sốt cao, 
đau đầu, nôn, táo bón, tăng cảm giác đau, sợ ánh sáng, rếi loạn tâm thần, cố thể lú 
lẫn. Cứng màng não có thể rất rõ ràng (nằm co, luhg về phía ánh sáng); dấu cứng 
gáy, dấu Kemig, dấu Brudzinski, dấu Babinski.

- Vđi bệnh cảnh lâm sàng như trên, phải tìm cho được căn nguyên dựa vào tiền 
sử bệnh, những khám xét toàn thân phát hiện lao phổi hay lao các cơ quan khác để 
hưđng đến chi định lấy dịch não tủy xét nghiệm.

- Thể bệnh cấp tinh có thể tử vong trong vài tuần nếu không được điều trị kịp 
thời.

3. Các thể không điển hình
- Về mặt lâm sàng, các thể bệnh không điển hình có các triệu chứng khác thể 

điển hình làm dễ nhầm lẫn các bệnh khác khiến cho việc xét nghiệm dịch não tủy 
có thể bị muộn.

- Thề toàn thân: Thể này thường gặp ở bệnh nhân lđn tuổi, cơ thể suy nhược, 
gầy yếu. Những triệu chứng đau đầu, sốt không điển hình; sự suy giảm về các chức 
năng trong cơ thể gợi ý đến bệnh lý hệ thần kinh trung ương. Chỉ có thể chẩn đoán 
được bệnh khi nghĩ tđi một viêm màng não và tiến hành lấy dịch não tủy.

- Thể khởi đầu bằng triệu chứng tăm thần: đặc tính chung của bệnh là những rối 
loạn ý thức, m ất định hưđng về không gian, thôi gian, quên, chậm chạp trí năng và 
kết thúc là trạng thái lú lẫn.

- Thể khởi đầu bởi dấu hiệu tổn thương tủy: viêm màng nhện tủy, viêm màng 
cứng hay thứ phát sau bệnh Pott.

- Các thể lâm sàng vđi các dấu hiệu thần kinh trong trục và ngoài trục

ữki P7- Viêm màng não bán cắp và mãn tlrh
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- Thề giả u vùng trên lều, đưđi lều vđi sang thương cơ bản là củ lao; vị trí 
thương ở nông dễ gây tăng áp lực nội sọ. Kết quả dịch não tủy và CT-Scan rất có 
giá trị chẩn đoán dương tính.

Xét nghiệm cơ bẳn

1. Dịch não tủy
Là phương pháp cơ bản nhất để chẩn đoán xác dịnh lao màng não, vì thế khi 

nghĩ đến lao màng não nếu không cố chếng chỉ định của kỹ thuật lấy dịch não tủy thì 
tiến hành lấy dịch não tủy xét nghiệm sớm.

N hữ ng  thay đổ i dịch  não  tủy

+ Á p  lực thương tăng, dịch não tủy trắng trong hay hơi vàng vì cố nhiều 
albumin, có khi trắng đục nhẹ do phản ứng tế  bào. Trong một vài trương 
hợp cố màu đỏ cần phân biệt với chạm mạch bằng biện pháp ba ếng.

+ T ế bào thương tăng, thay đổi từ 50-200 tế  bào nhưng tối đa 400-500 tế  bào 
chủ yếu là lympho. Nhiều công trinh nghiên cứu nhận thấy tính không 
thường xuyên của biến đổi công thức bạch cầu; lúc đầu tăng bạch cầu hỗn 
hợp cả đa nhân và lympho bào không bị thoái hóa, nhưng dần dần ưu thế 
thuộc về lympho bào. Cũng cố rất ít trương hợp đa nhân chiếm ưn thế kết 
hợp tế  bào thoái hóa và đôi khi có ít hồng cầu do tổn thương mạch máu.

+ Những biến đổi về sinh hóa: Albumin thường tăng ở tất cả các trương hợp; 
sự tăng albumin này không phải lúc nào cũng tương ứng với tế  bào, trung 
bình 60-150mg%, dao động từ 5-500mg%. Glucose dịch não tủy theo lý 
thuyết là giảm, nếu so vđi glucose máu giảm dưới 50%. Trong nhiều trường 
hợp glucose chỉ còn <10mg%. Hiện tượng giảm glucose dịch não tủy là dấu 
hiệu cơ bản nhưtig không đặc hiệu cho lao màng não, cố thể còn gặp trong 
viêm màng não nấm hay viêm màng não mủ. Clo giảm không thường xuyên 
và không đặc hiệu cho lao màng não.

+ Tìm trực khuẩn lao trong dịch não tủy: bằng hai kỹ thuật soi tươi và nuôi 
cấy giúp xác định chẩn đoán chắc chắn. Người ta cho rằng, khi thực hiện xét 
nghiệm này đòi hỏi trang bị và kỹ thuật tốt thì mới phát hiện trực khuẩn lao 
chính xác, nhưng khi kết quả âm tính vẫn không loại được lao màng não.

+ Phát hiện kháng thể lao trong dịch não tủy bằng phương pháp miễn dịch gắn 
men (ELISA), cũng giúp hương tới lao màng não.

+ Kỹ thuật PCR: (Polymerase Chain reaction) phản ứng chuỗi plymerase được 
xem là m ột kỹ thuật mơi có độ nhạy cao và giúp chẩn đoán sơm viêm 
màng não lao.
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2. Các xét nghiệm phát hiện một lao sơ  nhiễm hoặc một bệnh lao
Tìm những người mang trực khuẩn lao có quan hệ gần gũi vđi bệnh nhân.

Xem xét tiền sử mắc bệnh lao.

Những biểu hiện của bệnh lao trong cơ thể:

- Phản ứng Tuberculin (+)

- Chụp X quang phổi.

- Tìm trực khuẩn lao trong dịch dạ dày, trong đàm.

- PCR dịch dạ dày.

Cơ địa thuận lợi: đái tháo đường, nghiện rượu, suy dinh dưỡng.

Máu: v s  tăng trong khi công thức bạch cầu bình thường.

Chẩn đoán

Chẩn đoán xác định
Một chẩn đoán xác định trong một thời gian ngấn được nghĩ đến:

+ Một bệnh lao sơ nhiễm, lao cũ trong cơ thể, nhất là lao phổi.

+ Hội chứng màng não.

+ Biến đổi dịch não tủy theo hướng lao màng não.

+ Xét nghiệm trực tiếp dịch não tủy thấy có trực khuẩn lao.

Có nh iều  khả  n ă n g  là lao m à n g  não  khi:

+ Thiếu các tiêu chuẩn trên trong những ngày đầu 

+ Hội chứng màng não.

+ Dịch não tủy thay đổi công thức tế  bào và sinh hóa, đặc biệt là glucose giảm 
nhiều

+ Nguồn lây

+ Kèm một bệnh thuận lợi (đái tháo đường, suy dinh dưỡng).

+ Kết hợp việc điều trị đặc hiệu có kết quả.

Có ứ  khả  nă n g  là  lao m à n g  não

+ Lâm sàng đột ngột.

+ Hội chứng màng não rõ ràng và đơn thuần.

+ Dịch não tủy bình thường hay thay đổi khác lao màng não.

+ Xét nghiệm phát hiện bệnh lao (-)

Sài 22- vêm  màng não bán cấp và mãn tírti
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Điều trị

Lao màng não là một bệnh nặng kèm theo những khiếm khuyết về thần kinh, 
những rối loạn tâm thần và các rối loạn cơ thể khác. Bệnh diễn tiến phức tạp, cần 
được theo dõi và điều trị ỡ bệnh viện, nhất lằ những bệnh viện chuyên khoa điều trị 
bệnh lao và bệnh nhiễm.

Nguyên tắc điều trị
- Điều trị sđm cố đợt tấn công và điều trị duy trì tiếp theo.

- Liều lượng các thuấc như trong điều trị lao phổi.

- Theo dõi sát và xử trí kịp thời các biến chứng.

2. K háng  sinh

Thường dừng 4 thứ thuốc trong thời gian hai tháng đầu:

Isoniazide 300mg/ngày, và

Rifamicine 600mg/ngày, và

Pyrazinamide 15-30mg/kg/ngày, và

Streptomycin, 13 mg/ngày, tiêm bắp, hay

Ethambutol 15-25mg/kg/ngày

Thuốc uấng một lần vào buổi sáng, thời gian điều trị tết nhất là 12 tháng với 2 
tháng tấn công vđi 4 thứ thuốc trên, các tháng tiếp theo điều trị củng cố  vđi bđt 1-2 
loại thuốc trên tùy theo diễn tiến tốt, xấu, nhanh hay chậm.

2. Đ iều trị bội n h iễm  hay viêm  p h ố i hợp

Ampicillin, Chloramphenicol, Gentamycine... tùy theo liều lượng và mục đích sử 
dụng.

3. C hống p h ù  não  khi cố các triệu chứng đau đầu, nôn ối, phù gai vđi Mannitol, 
Corticoid.

4. B ệnh  n h â n  h ô n  m ê  chú ỷ giữ lưu thông đường hô hấp. Đánh giá hô hấp qua 
PCOì, PO2 và pH máu.

5. C ăn bằng  nước, đ iện  g iả i; đặc biệt đ bệnh nhân lú lẫn, ăn uống kém, nôn ối 
nhiều...

6. Đ iều tr ị co g iậ t: Phénobarbital, Hydantoin, Diazepam.

7. H ạ th ă n  n h iệ t  khi thân nhiệt quá cao: cetamol, lau mát.
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Bài 77- VIêm màng não bán cấp và mãn tírti

8. L iệu  p h á p  Corticoid

Corticoid không có chỉ định thường quy cho viêm màng não lao và tránh dùng 
corticoïde trực tiếp trong ống sống (intrathecal). Corticoïde ức chế phản ứng viêm, vì 
thế, có thể làm biến chứng thêm nhiễm trùng khác. Vỉ thế, corticoid được dùng phối 
hợp với một kháng sinh mạnh hoặc phác đồ điều trị lao dử mạnh.

Điều trị ngoại khoa

Khi có biểu hiện của hội chứng tăng áp lực nội sọ và điều trị nội khoa không 
hiệu quẵ, bệnh thường đưa đến hôn mê và những cơn co giật thì điều trị ngoại khóa 
để giảm bớt áp lực nội sọ.

Một ch! định ngoại khoa khác như mù một hay hai mắt đột ngột kèm mất phản 
xạ đổng tử, cố thể do chèn ép  vừng giao thoa thị giác.

Tiên lượng
Nếu được chẩn đoán sđm và điều trị kịp thời, bệnh sẽ thuyên giảm sau vài tuần 

và khỏi (90%).

Chẩn đoán và điều trị muộn cũng như điều trị chưa đủ mạnh sẽ thuyên giảm 
chậm, để lại di chứng (khiếm khuyết thần kinh, động kinh, rối loạn tâm thần).

Nếu điều trị không đủ liều lượng và thời gian, vài tháng bệnh sẽ tái phát sau khi 
ngưng thuốc.

Tử vong có thể xảy ra trong các trường hợp nặng, được phát hiện và điều trị 
muộn, bệnh nhân đã hôn mê.

VIÊM MÀNG NÃO BẨN CẤP DO NHIEM  k ý  s in h  t r ù n g

ở  các nưđc kém phát triển và đang phát triển, sự nhiễm giun - sán (ký sinh 
trùng) hệ thần kinh trung ương có thể gặp dưđi dạng một tổn thương “nang - viêm ”. 
Nguồn lây bệnh thường gặp ở các nước này là âu trùng sán dải heo (cysticercosis), 
bệnh ấu trùng giun đũa chó (Toxocara-canis) giun đũa mèo (Toxocara cati), 
Gnathosma spigigerum. Những ấu trùng nhỏ bé bọc nang trong não không gây ra 
nhiều các triệu chứng cho đến khi chúng chết thì mđi bắt đầu có sự viêm cục bộ, 
tăng sinh thần kinh đệm, phù nề và rối loạn chức năng thần kinh cục bộ, động kinh, 
tăng áp lực nội sọ do tắc nghẽn. Sự vỡ các nang vào dịch não tủy gây viêm màng 
não bán cấp, tăng bạch cầu toán tính.

Một vài loại sán hiếm gặp có thể gây bệnh hệ thần kinh trung ương như sán 
máng, sán dây, sán nhiều đầu.

Một sô' ký sinh trùng có thể gầy bệnh hệ thần kinh trung ương
Loại đơn bào (Protozoan): ký sinh trùng sốt rét, trypanosomiasis, 

Toxoplasmosis, Entamoeba histolytisa (thể áp xe não), Amip (viêm màng nẫo amip,
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áp xe), loại giun tròn (Nematodes), Angiostrongylus cantonensis. Gnathosma 
spigigerum, Toxocariasis; giun đũa chố (T.canis), giun đũa mèo (T. cati), Trichinella 
spiralis, sán lá (Trematodes), Schistosomiasis, Paragonimiasis sán dải hay sán dây 
(Cestodes), sán dải heo...

Đ ặc  đ iểm  lâm  sà n g  của nhiễm trùng hệ thần kinh trung ương là thường biểu hiện 
dưđi dạng hội chứng màng não bán cấp hay mạn tính tái phát. Thời gian bệnh tạm 
lắng đôi khi dễ nhầm tỉnh trạng bệnh phục hồi hay khỏi bệnh; tiếp đến là triệu 
chứng đau đầu kéo dài, động kinh cục bộ, yếu liệt vận động, rối loạn cảm giác, 
aphasia. Giai đoạn muộn hdn là hội chứng tăng áp lực nội sọ với đau đẩu, ối mửa, 
phù gai có hoặc không kèm  cứng gáy. Trong giai đoạn bệnh phát triển, hội chứng 
nhiễm trùng không rõ ràng. Trong một số  trường hợp, biểu hiện trạng thái tâm thần 
như trầm cảm, hoang tưỏng, lo âu, giảm tri nhớ, m ất ngủ kéo dài. Bệnh nhân cố khi 
thờ ơ lãnh cảm, sa sút tri tuệ.

C ác  x é t  n g h iệm , tím ký sinh trùng trong phân hay trong sang thương cố thể cho kết 
quả hữu ích. X ét nghiệm huyết thanh học cho biết tình trạng nhiễm ký sinh trùng và 
là xét nghiệm định hưđng cho chẩn đoán nhiễm kỷ sinh trùng hệ thần kinh trung 
ương. Các xét nghiệm CT, MRI có thể tìm thấy sang thương đặc hiệu cho bệnh 
nhiễm ký sinh trùng, và giúp ích chẩn đoán phân biệt các bệnh lý: tai biến mạch 
máu não, sa sút trí tuệ, viêm não...

Do đặc tính bệnh thường gặp và điều kiện chẩn đoán nưđc ta có thể chẩn đoán 
sớm và điều trị cố hiệu quả, chúng tôi đề cập “viêm màng não bán cấp - mãn tính do
sá n  d ả i h e o ”

Bệnh sán dải heo
Là bệnh thường gặp ở cắc nước Châu Á và các nước Nam Mỹ. ở  Việt Nam, 

trong những năm gần đây, Khoa Thần kinh Bệnh viện Chợ Rẫy cũng đã gập nhiều 
trường hợp viêm màng não do sán dải heo gây ra, việc chẩn đoán gặp nhiều khố 
khăn. Điều trị bệnh này sớm và đầy đủ có kết quả rất khả quan, hạn chế được các 
biến chứng về thần kinh .

Bệnh cảnh lâm sàng của nhiễm ấu trùng sán dải heo không đồng nhất, ưên mỗi 
bệnh nhân xuất hiện các triệu chứng có thể phối hợp hoặc đơn độc. Khôi phát cố thể 
cấp tính như thiếu máu não cục bộ, tiến triển như khối choán chỗ trong sọ, hoặc rối 
loạn vận động, động kinh cục bộ.

Thể cấp tính - bán cấp, thường là tổn thương não xuất hiện như một viêm não 
bán cấp tiến triển trong vài tuần. Ở trẻ em xuất hiện bất thương về tâm thần, chậm 
chạp ít nói, đau đầu, giảm tri nhớ, yếu liệt vận động nửa ngươi. Giai đoạn nặng hoặc 
muộn xuất hiện những triệu chứng tăng áp lực nội sọ (đau dầu tăng lên, nôn ối 
thường xuyên, lú lẫn tâm thần, khám đáy m ất cố thể phừ gai, giảm thị lực), co giật 
cục bộ. Thể lâm  sàng này cần phân biệt vđi u não, viêm nẫo, đột quỵ. Huyết thanh 
chẩn đoán và CT sọ là những xét nghiệm được lựa chọn.
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Thể mạn tính, trong nhiều nghiên cứu, thể lâm sàng thường gặp là viêm màng 
não bán cấp - m ạn tính. Bệnh nhân đau đầu dai dẳng, tiến triển, thỉnh thoảng xuất 
hiện nôn, chóng mặt, gáy cứng, dấu màng não (+) (Kemig, Brudzinski), ataxia, liệt 
vận động tiến triển, co giật, phù gai thị, giảm thị lực. Trong trường hợp nghi ngờ 
viêm màng não bán cấp - mạn tính kết hợp sự thay đồi dịch não tủy vđi protein tăng 
cao, gia tăng tế  bào lympho. CT hoặc MRI não thất giãn rộng.

B iểu  h iện  ấ u  trù n g  các  cơ  quan kh á c  như: Ở  mắt, ấu trùng trong võng mạc, thủy 
tinh dịch, gây giảm thị lực, liệ t vận nhãn. Ở da, biểu hiện những nốt nhỏ dưđi da. Ở 
cơ, những nốt phồng trong cơ gây đau, sinh thiết xác định âu trùng. Cờ tim cũng có 
thể bị.

Xét nghiệm cận lâm sàng
- Huyết học, bạch cầu ái toan tăng cao, từ 5-10 tuần sau khi nhiễm, sấ  lượng 

bạch cầu ái toan tăng đến 30-35%, IgM tăng cao có khi đến 3-4 g/1.

- Dịch não tủy, trong những trường hợp lấy dịch não tủy xét nghiệm, áp lực 
tăng, protein tăng, đường giảm nhẹ, tế  bào tăng chủ yếu là lympho, eosin có thể từ 
2-40%, sự tăng tế  bào ái toan là một bằng chứng cho nhiễm ký sinh trùng hệ thần kinh 
trung ương nhưng không phải lúc nào cũng có, khoáng 50% trường hợp không có 
bạch cầu ái toan.

- Hiện tại chúng tôi đang dùng thử nghiệm ELISA để chẩn đoán bệnh. Đây là 
phương pháp sđm có ở Việt Nam, thử nghiệm ít tốn kém và tin cậy dược. Bệnh 
phẩm là huyết thanh bệnh nhân.

- CT sọ, là xét nghiệm thường dùng nhất trong trương hợp viêm màng não mạn 
tính hoặc bán cấp:

Những tổn thương đặc hiệu cho bệnh ấu trùng sán dải heo trong não -  màng 
não: giai đoạn cấp nhiễm ấu trùng gây phù đa đ, tẩn thương cố thể bắt cản quang 
đồng nhất; giai đoạn mãn tính nang chứa dịch (4-20mm), nhiều nang hay đơn độc, có 
bắt chất cản quang, v ề  sau, đóng vôi ở 70%, não úng thủy ở 70% trường hợp. CT 
não giúp cho chẩn đoán phân biệt các bệnh não khác, nhất là bệnh lý u não.

- MRI, là kỹ thuật cao trong chẩn đoán bệnh hệ thần kinh. Những hình ầnh MRI 
bổ sung cho kết quả trên CT, nhất là tổn thương bệnh hố sau và bệnh tắc nghẽn dịch 
não tủy.

Điều trị

K háng sinh  đặc h iệu

• Praziquantel: 30-50 mg/kg/ngày X 15 ngày

• Albendazol: 15mg/kg/ngày X 30 ngày 

K háng  viêm: Corticoiđe, dexametason 5-20 mg/ ngày rv .

Bài 22- VỀm màng não bán cấp và män tírti
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Co giật: các thuốc chống động kinh, dilantin, Carbamazepin, diazepin. 

Đ iều tr ị các triệu  chứng: diều trị đau đầu nôn, giảm áp lực nội sọ.

Thần ldr+1 hoe

Tiên lưựng
Không cố một tiên lượng chấc chấn cho bệnh nhân nhiễm ấu trừng sán dải heo.

ở  giai đoạn cấp một, vài bệnh nhân khỏi hoàn toàn, nhiều trường hợp không thuyên
giảm, một số  trường hợp khác tiến triển tử vong.

CÂU HỎI NGẮN

1. Phân biệt viêm màng não cấp tính và bán cấp và mạn tính.

2. Đặc điểm lâm  sàng và cận lâm sàng lao màng não.

3. Đặc điểm lâm  sàng và cận lâm sàng viêm màng não do Cyptococcus 
Neofformans.

4. Lâm sàng nhiễm sán dải heo.

3. Điều trị một trường hợp lao màng não.
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Bài 23- Tiếp cân thán ldrfi t r ê  em

(Bài 23

T IẾ P  C Ậ N  T H Ầ N  K IN H  H Ọ C  T R Ẻ  E M

MỤC TIÊU BÀI GIẢNG

1. Tiếp cận lâm sàng trường hợp thần kinh trẻ em
2. NhQhg dị dạng thần kinh trẻ em
3. Bệnh thường gặp trong giai đoạn nhũ nhi và trẻ em

NỘIDUNG

Tiốp cận lâm sàng TK trẻ em 
Trẻ sơ sinh (0-2 tháng)
Trẻ nhũ nhi (2-24 tháng)
Trẻ trên 2 tuổi-dưới 10 tuổi 
Một SỐ loại bệnh TK thường gặp ở trẻ 

em
TK học phôi thai và dị dạng bầm sinh 

TK học phôi thai
Phân loại chung các d| dạng hệ TKTƯ 
Rtìl loạn sự tạo thành hệ TKTƯ
• Các dị dạng thứ phát
• Thuật ngữ học
• Rối loạn tạo các mẫu gien hay tạo

mô TK
• Đơn năo trước
• Loạn sản vách-thị giác-tuyến yên
• Các d| dạng Chlarí

• Các rồi loạn tạo dĩa TK và tách mào 
TK
• Thoát vi màng tủy-tủy
• Thoát v| năo
• D| dạng không có não

• Các rãi loạn chết tế bào theo 
chương trinh
• Teo cơ tủy
• Vô sản thể chai

RỐI loạn sự dl chuyển của nguyên bào 
TK Não trơn

■ Não nứt
• Chất xám lạc chỗ
- Loạn sản vô não khu trú
- Dị dạng khổng lổ một bán cầu 

• Các di dạng hố sau
■ Di dạng Dandy-Walker
• Thiểu sản tiểu não
• Vô sản thùy nhộng tiều não
• Loạn sản tiểu não khu trú
• Thiểu sản cáu-tiểu não 

Một số bệnh TK trẻ em
Đau dắu migrain trẻ em
Các biến thể migrain trẻ em
Bại não
Co giật do sốt
Cơn ĐK đáu tiên ở trỏ em
Các cơn ĐK ở trẻ sơ sinh
Các cơn co giật lành tính ở trẻ sơ sinh
Các cơn co giật lành tính ở trỗ sơ sinh
Tổn thương não do thiếu oxy-thiếu
máu cục bộ ỏ trẻ sơ sinh

Đánh giá lâm sàng thần kinh, nói chung, tốt nhất khi bệnh nhân hợp tác đầy đủ, tuy 
nhiên điều này khồng thật dễ dàng trong trường hợp bệnh nhân là trẻ em; do vậy, 
phương pháp khám tùy thuộc nhiều vào tuổi phát triển của trẻ em. Bệnh sử mà người 
thầy thuốc ghi nhận được có tầm quan trọng trong việc nhận biết cách thức khởi phát và 
tiến triển của các rối loạn chức năng để từ đó có thể xác định nguyên nhàn của bệnh. 
Ngoài ra, thông tin này còn giúp người thầy thuốc thay đổi cách khám lâm sàng sau đó. 
Bất kể lứa tuổi, những thay đổi chức năng của trục thần kinh (TK) cũng cho các triệu
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chúng tương tự. Mục đích khám TK bao gồm hai phần: (1) có rối loạn chức năng hệ TK 
hay không và (2 ) mức tổn thương ở chỗ nào.

Phương pháp cơ bản để khám TK ở người lớn có thể được áp dụng ở trẻ từ 8 - 10 
tuổi ữở lean, bao gồm: khám trạng thái tâm thần, TK sọ, hệ vận động, phản xạ gân cơ, 
hệ cảm giác, và các chức năng tiểu não. Ở trẻ dưđi tuổi này thì cách khám tùy thuộc vào 
từng nhóm tuổi.

TIẾP CẬN LÂM SÀNG THẦN KINH TRẺ EM
Các mục tiêu và kỹ thuật thăm khám lâm sàng TK trẻ em khác nhau tùy thuộc theo 

vấn đề lâm sàng được đặt ra và tuổi phát triển của dứa trẻ. Cách tiếp cận lâm sàng TK 
trẻ em sau đây được trình bày theo các mếc tuổi:

- Trẻ sơ sinh (từ 0-2 tháng tuổi).

- Trẻ nhũ nhi ( >2tháng - 2 tuổi ).

- Trẻ nhỏ (từ 2 tuổi trở lên đến <10  tuổi).

Trẻ stf sinh (từ 0-2 tháng tuổi)

Quan sát
Quan sát trẻ có tầm quan trọng đặc biệt, khi phân tích và giải thích các phần 

khám TK thì tùy thuộc vào trạng thái phát triển của trẻ. Ngoài ra, các ảnh hưởng ưên 
hệ TK phụ thuộc vào tuổi của trẻ bị bệnh. Các đặc điểm về hỉnh dáng bên ngoài của 
trẻ để xác định tuổi của trẻ trong trường hợp trẻ sinh non khi người mẹ không nhớ, 
ngày kinh cuối thì không hoàn toàn chính xác. Thông tin này nên được bổ sung vđi các 
thông số khác như cân nặng của trẻ khi sinh, sự trưỏng thành của xương và các đặc 
điểm điện não. ở  trẻ sơ sinh, khám TK bắt đầu bằng cách đánh giá mức độ tỉnh táo 
của trẻ. Điều này bao gồm đánh giá sự kích thích và đáp ứng vận động mà chúng dễ bị 
thay đổi do các tỉnh trạng như bệnh não thiếu oxy-thiếu máu cục bộ hay các bệnh não 
do chuyển hoá. Bình thường trẻ phản ứng nhanh, duy trì kích thích và đáp ứng thích 
hợp vđi kích thích sờ hay đau ở chi. Đáp ứng này giảm trong các trạng thái thay đổi ý 
thức từ nhẹ đến vừa và mất đi khi ưẻ bị hôn mê. Vài trẻ sơ sinh được đánh giá là có 
thể kích thích hay tăng sự tỉnh táo sau tổn thương thiếu oxy - thiếu máu cục bộ nhẹ. 
Những trẻ này thường có tiên lượng tốt.

Chức năng TK sọ
Chúng ta cần phải biết tuần tự sự phát triển bình thường các phản xạ của các dây 

TK sọ để giải thích chức năng TK sọ một cách thích hợp ở trẻ sơ sinh.

Trương lực cơ và yếu cơ
Hình dáng cơ, mất cân xứng chiều dài chi và mất cân xúng vận động dễ dàng được 

nhận biết. Trương lực cơ được đánh giá bằng mức độ vận động thụ động của khớp. Sức

Thần kHi hoc
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cơ được đánh giá bằng hoạt động cơ tự phát, đặc biệt những cơ kháng trọng lực. Trương 
lực cơ ở trẻ bình thường 28 tuần tuổi bao gồm chỉ đề kháng nhẹ với vận động thụ động ở 
tất cả các chi. Vào 32 tuần tuổi, xuất hiện trương lực cơ gấp ở chi dưới, và rõ ồ chi trên 
lúc 36 tuần. Cơ gấp mạnh ô tất cả các chi ở trẻ sinh đủ tháng. Yếu cơ liên quan chủ yếu 
ở chi dưới gợi ý tổn thương ch ít trắng quanh nSo thất. Khi chi trên bị ảnh hưởng chính, 
thì nghi ngờ liên quan vỏ não đương giữa như trong các sang thương vùng ranh giới của 
các mạch máu não lớn (watershed). Tăng trương lực cơ ít gặp ở trẻ sơ sinh nhưng có thể 
thấy ở trẻ bị thiếu oxy-thiếu máu cục bộ hay tổn thương trước sinh. Các vận động bất 
thường như run hay giật mình quá nhiều có thể kèm tăng trương lực cơ; nếu run quá 
nhiều và kéo dài có thể do các bất thương chuyển hoá, hội chúhg cai thuốc, hay hội 
chứng “trẻ cứng” (stiff baby).

Kích thước và hình dáng đầu
Chu vi đầu nên được đo và vẽ đồ thị theo biểu đồ phát triển ở mỗi lần khám và theo 

dõi tốc độ phát triển của sọ. Đầu to (macrocephaly) là chu vi vòng đầu lớn hơn 98%. 
Chiếu đèn qua đầu to sẽ thây bóng mờ lớn ồ các vùng trán và đinh nếu hệ thống não 
thất lớn như trong não úng thủy hay tụ dịch dưới màng cứng. Nếu chiếu đèn trong trường 
hợp khoang sọ không có não và đầy nưđc (hydranencephaly) do phá hủy mô não hai bên 
mà được nuôi bởi động mạch cảnh trong, khi đó bóng mờ do chiếu đèn lan tỏa khắp đầu. 
Sự phát triển của đầu trẻ sơ sinh nên được theo dõi chặt chẽ, đặc biệt ồ ưẻ sanh non có 
nguy cơ phát triển não úng thủy. Trạng thái sức khỏe của trẻ cũng ảnh hưởng đến tác độ 
phát triển của não. Tốc độ phát triển của dầu trung bình ở trẻ sinh đủ tháng là 
0,5cm/tuần. Ở trẻ sanh non mạnh khỏe, tốc độ này là lcm/tuần trong hai tháng đầu. Tốc 
độ ở trẻ đủ hay thiếu tháng là 0,5cm/tuần trong tháng thứ ba và bốn. ở  trẻ sanh non mà 
yếu, tốc độ chl tăng 0,25cm/tuần trong ba tháng đầu do vấn đề sức khỏe toàn thân và 
hao hụt dinh dưỡng. Đầu nhỏ (microcephaly) là kích thước đầu nhỏ hơn phần trăm thứ 
hai. Hậu quả là do chậm phất triển trong tử cung, tổn thương chu sinh hay do các hội 
chứng di truyền. Mất cân xứng về hình dáng của đầu có thể do trẻ nằm một bên quá 
nhiều. Đầu có hình dáng bất thường cũng có thể là dấu hiệu cho thấy dính thóp sớm. 
Dính thóp sớm thường ở thóp dọc, và có hình dáng là đầu dài (dolichocephalic). Nếu 
dính nhiều thóp sớm thì tăng áp lực nội sọ có thể xảy ra.

Trẻ nhũ nhỉ (> 2 tháng đến 2 tuổi)

Quan sát
Đánh giá các vẻ mặt, chức năng TK sọ, âm thanh giọng nối theo tuổi, các dị dạng 

cấu trúc đại thể, trương lực cơ, mất cân xứng về sức cơ và vận động, và các tư thế bất 
thương bằng cách quan sát trẻ khi ngồi trên lòng cha hay mẹ. Sau đó, đặt trẻ ỏ vị trí ngồi 
trên bàn khám và sờ đầu để đánh giá các khớp sọ. Đo chu vi vòng đầu. Đánh giá áp lực 
nội sọ bằng cách sờ các thóp. Chú ý htah dáng của đầu và nghe tiếng thổi trong sọ. 
Khám các phản xạ trong khi trẻ nằm, đánh giá đáp ứhg co tay, các phản xạ phát triển và 
khả năng đứng của ưẻ. Đánh giá khả năng bò, đi, chạy và lên cầu thang. Khám đáy mắt 
và tổng quát

Bàl 23- Tiếp cấn  thần kHi t r i  an
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Đánh giá vận động: kiểm soát vận động tinh vi và đớn giản

Chức năng bàn tay được bắt đầu với sự biến mất phản xạ cầm nắm ở trẻ 4-6 tháng 
tuổi. Trong trường hợp rối loạn chức năng bố vỏ gai tlú phản xạ này kéo dài. Phản xạ 
cầm nắm ở trẻ 6 - 8  tháng tuổi được đánh giá bằng cách trẻ dùng ngón cái đối với ba ngón 
tay; ở trẻ 8 - 1 0  tháng, ngón cái sẽ đối với hai ngón tay; và 1 0 - 1 2  tháng, trẻ nắm chặt bàn 
tay. Nếu trẻ hay dùng một bàn tay, thì bàn tay kia thường yếu do tổn thương trung ương 
hay ngoại biên. Các vận động bất thường chẳng hạn như run, múa giật hay múa vờn có 
thể đánh giá khi ưẻ nằm yên hay tiến lấy một vật.

Đánh giá cảm giác
Nếu trẻ hợp tác, có thể đánh giá được cảm giác. Khám bằng cách đặt âm thoa 

(lạnh) vào da trẻ và xem đáp úng thích hợp chẳng hạn như trẻ rút ra khỏi vùng bị kích 
thích, mắt lệch về bên kích thích, nhăn mặt, hay xoay về bên bị kfch thích.

Đánh giá các động tác theo sự phát triền
Khi trẻ ở trên bàn khám, đánh giá các kỹ năng như.

• Nâng đầu khi nằm sấp (3 tháng).

■ Giữ đầu tết khi ngồi và đáp ứhg rút tay (4 tháng).

■ Ngồi một mình (8  tháng) và có thể tự ngồi (10 tháng).

■ Bò và vịn để đứng (10 tháng).

■ Có thể đi một mình hay cần nâng đỡ (12 và 14 tháng theo thứ tự).

Phản xạ phát triển là những phản xạ xuất hiện và mất đi ở một lứa tuổi thích hợp. 
Bất thường các phản xạ này có thể biểu hiện như phản xạ còn tồn tại quá tuổi, hay phản 
xạ quá mức hay không cân xứng.

Các phản xạ phát triển

Phản xạ Sự xuất hiện Biến mất

Cong thân Khi sinh 1-2 tháng

Đứng (rooúng) Khi sinh 3 tháng

Đáp úng tăng trương lực ở cổ Khi sính 5-6 tháng

Moro Khi sinh 5-6 tháng

Cầm nắm Khi sinh 6 tháng

Khép lan rộng khi làm phản xạ gối Khi sinh 7-8 tháng

Cầm nắm ô chân Khi sinh 9-10 tháng

Phán xạ Landau 10 tháng 24 tháng
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T rẻ  em  t r ê n  2 tu ổ i đ ế n  dưới 10 tuổ i (xem thêm các phần khám TK ở người lớn) 

Quan sá t

Quan sát để đánh giá trẻ vẫn là việc làm quan trọng. Vì lý do thường gặp để khám 
trẻ ở lứa tuổi này là chậm phát triển toàn bộ hay chỉ vấn đề ngôn ngữ, rối loạn phát triển 
toàn thể hay rối loạn thiếu sót chú ý tăng hoạt động, nên thông tin nhận được khi hỏi 
bệnh và quan sát trẻ có giá trị rất quan trọng. Chúng ta cũng có thể đánh giá tri thông 
minh của trẻ bằng cách nhận biết đáp ứng của trẻ vđi các câu hỏi và những cố gắng để 
giao tiếp dù không phải bằng ngôn ngữ. Yêu cầu trẻ vẽ một bức hình bé trai hay gái, gọi 
tên màu sắc hay hình dáng, sao chép và sáng tạo hình dáng, nhận biết chữ và số, gọi tên, 
đánh vần, đọc hay viết những từ, câu phù hợp vđi tuổi trẻ. Đánh giá chức năng ngôn ngữ 
của trẻ bằng cách đặt các câu hỏi ai, nơi nào, khi nào và ở đâu. Chú ý sự xuất hiện của 
nước dãi, giọng mũi, nói khó hay nói lắp. Đánh giá các hành vi như kích động, giảm chú 
ý, lơ đãng, tăng hoạt động. Bản chất phản ứng giữa cha mẹ-trẻ, mức độ tiếp xúc mắt của 
trẻ với người khám là những dấu hiệu cho biết trạng thái cảm xúc hay tâm lý của trẻ. 
Nhận biết các tư thế b ít  thường, các điệu bộ, chứng máy cơ hay các rối loạn vận động 
khác khi nghỉ.

K hám  TK  sọ

TK sọ số n: Khám thị lực của trẻ nhỏ hơn 4 tuổi bằng cách yêu cầu trẻ nhận biết 
các hình dáng, kích thước và màu sắc. Yêu cầu trẻ lổn hơn 4 tuổi chỉ ra hướng của các 
đường trong chữ E. Khám đáy mắt xem có teo gai hay phù gai.

TK số V: Đánh giá vận động bằng cách yêu cầu trẻ cắn răng lại và người khám sờ 
cơ cắn, sau đó yêu cầu trẻ há miệng và dưa cằm qua một bên để đánh giá cơ chân bướm. 
Khám cảm giác vùng mặt, phản xạ cằm.

TK sọ còn lại: như khám ở người lđn (xem bài thần kinh sọ).

Đ ánh giá sức cơ

Đa số trẻ lớn hơn 5 tuổi có thể hợp tác để khám các nhóm cơ riêng biệt. Nếu trẻ 
không hợp tác, yêu cầu trẻ nhảy và đứng trên một chân mà một trẻ 5 tuổi bình thường có 
thể làm được trong 5 giây. Nếu trẻ không làm được có thể do trẻ bị chậm các kỹ năng 
vận dộng hay mất thực dụng. Khám dấu Gower và yếu chi dưới bằng cách yêu cầu trẻ 
đứng dậy từ tư thế ngồi. Để đánh giá yếu và mất thực dụng chi hên, người khám có thể 
yêu cầu trẻ chụp hay ném quă banh.

Phản x ạ  gân  cơ và  các dấu hiệu  khác

Phần khám này thương được thực hiện sau khi trẻ bình tĩnh và an tâm sau khi đã trải 
qua các phần khám trên.

Bài 25- Tiếp cân thần krh trẻ  am
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K hám  cảm  giác

Cảm giác đdn giản có thể được khám ở trẻ nhỏ và chức năng cảm giác vỏ não phức 
tạp hơn có thể được khám d trẻ lớn hơn. Để khám cảm giác nhận biết hình vẽ, yêu cầu 
trẻ nhận biết các biểu tượng được vẽ ưên da. Trẻ khoảng 8 tuổi, đa sế  cố thể nhận biết 
các số đơn. Ở trẻ nhỏ hơn có thể khám cảm giác nhận biết đồ vật bằng cách để trẻ thao 
tác các vật một cách tự do. Trẻ có thể nói tên đồ vật và chức năng của chúng (ví dụ chia 
khoá hay quả bóng).

K hám  tiểu não: Cố thể được thực hiện như ở người lớn.

K hám  nh i tổng quát

Chú ỷ hỉnh dáng của trẻ để loại trừ các bệnh nhiễm sắc thể, chuyển hoá hay các tổn 
thương trước khi sinh. Khám da để tìm các rối loạn da-TK bởi vì cả hai hệ TK và da xuất 
phát từ cùng một lớp phôi, lđp ngoại phôi bào (ectoderm). Tìm các vùng giảm sắc tố  ở 
trẻ bị bệnh xơ cứng dạng củ, bất thường về lông như trong các rối loạn chuyển hoá. 
Khám các cơ quan khác như tim mạch, phổi, tiêu hoá. Khám cột sống và cơ cạnh sống 
để tim cấc dị dạng, viêm, co cơ...

M ộ t số  loại b ện h  th ầ n  k inh  t r ẻ  em  thường g ặp  (sốliệu tại Hoa Kỳ năm 2000)

Thứ tự Chẩn đoán H lệ (% )

1 Rối loạn tăng hoạt dộng thiếu sót sự chú ý 35,5

2 Đau đầu 29,3

3 Khó khăn học tập 12,9

4 Các khó khăn về hành vi 6,5

5 Chấn thương dầu, cổ 4,6

6 Co giật và co giật do sốt 2,7

‘l Chóng mặt 1,3

8 Chậm phát triển 0 8

Những vấn đề sau tiếp cận thần kinh học ưẻ em: Khi kết thúc việc hỏi bệnh sử và 
thăm khám lâm sàng, các thầy thuốc thực hành lâm sàng dã thu thập được nhiều dữ liệu 
và đồng thời cũng phải trả lời cho các vấn đề đặt ra. Chúng tôi gợi ý  một số vấn đề cần 
tập trung:

1. Trẻ có bị bệnh thần kinh hay không, nhất là các trường hợp cấp tính có rối loạn ý 
thức hoặc hôn mê, có thể đây là hậu quả của bệnh toàn thể hay một trạng thái 
tâm thần khác.

2. Bệnh mđi có hay tiến triển, các triệu chứng dang tiến triển cần phân biệt vđi 
triệu chứhg có từ trước hay mới phát sinh và có theo tuổi hay không, và đồng thời 
mất dần các chức năng thần kinh?
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3. Khu trú các triệu chứng chính là do tổn thường ở đâu, trung ương hay ngoại biên, 
chất trắng hay chất xám?

4. Xác định trình tự các triệu chúng: triệu chứng lúc đầu xuất hiện là gì; triệu chứng 
chinh hiện nay, các triệu chứhg bất thường?

5. Trẻ có tiền sử bệnh không (như trong sản khoa, gia đình..)?

6 . v ề  thực thể có gì đặc biệt, các dữ liệu lấy từ khám về các số đo, quan sá t...

7. Nguyên nhân có thể là gì ? Đây là câu hỏi được đặt ra khi nghiên cứu các phần 
bệnh thần kinh trẻ em.

THẦN KINH HỌC PHÔI THAI VÀ CÁC DỊ DẠNG BAM s in h  

Thắn kỉnh học phồỉ thai
Sự tạo thành hệ TK trung ương (TKTƯ) ở người là một quá trinh phức tạp và liên 

tục vđi các chu kỳ phát triển lập đi lập lại, vđi sự tạo khung và tái tạo khung, với những 
sự thay đổi và điều chỉnh mà bắt đầu sđm trong giai đoạn phôi thai. Để hiểu về các dị 
dạng bẩm sinh của não và tủy sống, chúng ta cần phải nắm được sự hình thành và phát 
tnểnhệTKTƯ.

Các biến cố trong sự phát triển của não bình thường bao gồm:
• Tạo tấm TK.

* Tấm TK lồng vào nhau tạo nên các nếp TK.

■ Các nếp TK dính với nhau ô đường giữa để tạo thành ống TK.
■ ống  TK sát vào nhau như dây kéo mà được bắt đầu ở vbng não sau.

■ Ông TK co và cong lại tạo thành:
- Não trước gồm: đoan não (bán cầu đại não tương lai) và gian não (dồi thị, hạ 

đồi).
- Trung năo (trần, não giữa).
- Trám não gồm: não sau (cầu não, tiểu não) và não tủy (hành não).

Sự tạo thành mô TK
Ở giai đoạn rất sớm, phối người là một cái (Ca bao gồm hai mảnh dơn giản. Vào 

khoảng hai tuần phôi, tấm TK (neural plate) xuất hiện d mặt sau của đĩa phôi như là một 
vùng tăng sinh của ngoại bì khu trú. Vào khoảng ngày thứ 18, tấm TK lồng vào nhau tạo 
nên khe TK (neural groove). Sau đó, phần bên của khe này dày lên và tăng sinh tạo 
thành các nếp TK (neural folds) ở hai bên. Các bờ của các nếp này cong vào trong 
hưđng về nhau, cuối cùng tiếp xúc với nhau và khép lại trên đỉnh của khe TK để tạo 
thành ống TK (neural tube). Hai phần ba gần của ống TK dày lên để tạo thành não 
tương lai; một phần ba dưới sẽ tạo thành tủy sống tương lai. Khoang của ống TK sẽ trở 
thành hệ thống não thất và ống trung tâm của tủy sống tương lai.

Bài 25- Tiếp cần thần k tti t r i  em
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ThẳnkHihnc

Sự khép ống TK
Sự khép ống TK bắt đầu ở não sau (hindbrain) và tiến triển như kiểu dây kéo 

(ápperlike) hướng về cả hai đầu của phôi. Các tế  bào biểu mô có lông lót ở trong ống 
TK bắt đầu tiết ra các chất dịch làm giãn các khoang của não, trong khi các tận của hệ 
TKTƯ co lại để tạo thành túi não nguyên phát. Nếu quá trinh này bị suy yếu thl áp lực 
của dịch không đủ để làm lớn và tạo não thất một cách thích hợp sẽ đưa đến dị dạng 
Chiari loại n.

Sự tạo thành não thất và não tương lai

Sau khi khép ống TK sẽ có ba thành phần bị giãn rộng và chứa dịch được tạo thành 
là: não trước (forebrain hay prosencephalon), não giữa (mesencephalon) và não sau hay 
nẫo trám (rhombencephalon). Não sau liên tục với phía dưới để tạo thành cấu trúc hình 
trụ như ống với khoang trung tâm hẹp, đó là tủy sống tương lai. Sau đó phần tận ở phía 
đầu co và cong lại sẽ tạo thành đoan não (telencephalon), gian não (diencephalon), 
trung não (mesencephalon) và trám não.

Nếu quá trinh biệt hoá các túi não bị rếi loạn sẽ gây ra đơn não trưđc hay não trước 
không tách biệt được (holoprosencephalon). Ngược lại, bất thường phát triển bán cầu 
tiểu não sẽ gây ra loạn săn tiểu não và có lẽ các dị dạng Dandy-Walker.

Sự tách biệt ngoại bì phôi của da và TK
Ngay sau khi khép ống TK, ngoại bì phôi nằm nông ở mỗi bên sẽ tách ra khỏi ngoại 

bì phôi TK ờ dưới và rồi dính lại nhau (ở trẽn ngoại bì phôi TK) để tạo thành da tương 
lai. Sự tách biệt này cố ỷ nghĩa quan trọng. Phần trung bì di chuyển về phía lưng giữa da 
và TK sẽ tạo thành các màng não, các cung TK, và các cơ cạnh sống tương lai.

Cả hai hiện tượng không tách biệt hay tách biệt sớm đều gây ra các dị dạng nặng 
nề. Nếu tách biệt quá sđm, trung mô kế  cận có thể di chuyển vào khe TK. Các tế  bào 
trung bl này sẽ gây ra các bướu m3 của tủy sống và tham gia tạo thành thoát vị mỡ-tủy- 
màng tủy. Nếu sự tách biệt kém có tính khu trú sẽ gây ra sự thông nếi kéo dài và được
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lót bởi biểu mô giữa ngoại bì và các thành phần từ ống TK, gọi là xoang da (dermal 
sinus). Nếu một vùng lđn không tách biệt được sẽ gây ra ống TK mở liên tục ra phía sau 
với ngoại bì phôi da, gây ra thoát vị tủy hay thoát vị màng tủy-tủy.

Sự tạo thành não trước: Bán cầu đại não đẩu tiên là hai túi d hai bên. Khi các túi này 
giãn rộng, các lớp tế  bào của thành túi sẽ phát triển tạo thành khung mầm, từ đó tạo nên 
các neuron và các tế  bào đệm.

Sự tạo thành các neuron: Bắt đầu bằng sự tạo thành các tiền neuron và tế  bào đệm 
trong các vùng mầm mà lót ở não thất bên và não thất ba. Khung mầm được tạo thành ở 
tuần thứ 7 và phát triển liên tục trong khoảng 28-30 mần. Các tế  bào được tạo thành 
trong khung mầm sẽ biệt hoá và rồi di chuyển ra ngoại biên dọc theo các sợi tế  bào đệm 
theo hình rẽ quạt đặc biệt mà xòe theo toàn bộ bề dày của bán cầu từ bề mặt não thất 
đến màng mềm.

Ghi chú: trung bì phôi
(mesoderm), ngoại bì phôi bề 
mặt (surface ectoderm).

Bài 25- Tlấp căn thần kHi t r i  em

Hình 23.2. Tạo thành ống 
TK, sau đó trung bì nằm ở 
giữa. Phần ngoại bì ở bề mặt 
sẽ tách ra khỏi mô TK.

Sự di chuyền của neuron: Ngoại trừ ở lớp thứ nhất, các neuron di chuyển theo thứ tự 
từ trong ra ngoài, nghĩa là từ lớp thứ sáu sẽ di chuyển đầu tiên, k ế  đến là lớp năm, bốn, 
ba, và hai. Sự di chuyển và tạo thành các lớp vỏ não bắt đầu từ mần thứ 6-7 đến mần 24- 
26. Khi đố, vỏ não với 6  lớp đầy đủ được tạo thành.

Tổn thương quá trình này có thể gây ra từ não trơn (lissencephaỉy) đến não nứt 
(schizencephaly), đa vi hổi não (polymicrogyria) và lạc chỗ mảnh hay khu trú (laminar 
hay focal heterotopias).

Các mép não: Khi vỏ não phát triển, các sợi mép nối các vùng vỏ não tương úng với 
nhau. Các mép này phát triển khoảng mần thứ 8-17. Phần thông nối lớn nhất là thể chai. 
Thể chai được tạo thành từ trước ra sau, ngoại trừ phần trước và dưới (rostrum) mà tạo 
thành cuối cùng.

Tổn thương giai đoạn này cố thể gây ra vô sản thể chai hoàn toàn hay một phần. 
Khi tổn thương một phần thì phần sau (splénium) và phần đuôi luôn bị ảnh hưởng.

Sự tạo thành não giữa: Kênh TK hẹp lại tạo thành cống não.
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Sự tạo thành não sau: Phần trên tạo thành cầu và tiểu não, phần dưới sẽ tạo thành 
hành não.

Sự tạo thành cột sống và tủy sống: Quá trình này phức tạp và được gọi là tạo kênh 
hoá (canalization), Khối tế  bào ỗ dưới được tạo thành và rồi tạo thành khoang. Nếu khối 
tế  bào này không được tạo thành sẽ gây ra vô sản xương cùng và hội chứng thoái triển 
phần dưđi. Nếu chúng được tạo thành nhưng biệt hóa bất thường sẽ gây ra các u quái 
(teratomas) và u mỡ ống sống. Sự biệt hóa bất thường sẽ gây ra tủy sống bị thắt lại như 
hiện tượng nón tủy nằm thấp đơn giản đến hiện tượng dày dây tận cùng và dây tận cùng 
nhiễm mỡ với u mỡ.

Ph&n loại chung các dị dạng hệ TKTƯ
Có rất nhiều các dị dạng bẩm sinh của não, tủy và cột sống. Người ta đẫ ủm thấy 

trên 2000 loại. Một phần ba các bất thường chính của phôi liên quan đến hệ TKTƯ. 
Trên 75% tử vong thai nhi có bất thường não. Phân loại đơn giản như sau:

- Cấc rối loạn tạo cơ quan (organogenesis)

■ Khép ống TK.
■ Tạo túi thừa/sự phân chia.
■ Tạo rãnh vỏ não/di chuyển tế  bào.
■ Bất thường về kích thước.
* Các sang thương phá hủy.

- Các rối loạn tạo mô (histogenesis)

■ Các hội chứng TK-da.

- Các rối loạn tế  bào

■ Các u bẩm sinh.

Rốì loạn sự tạo thành hệ T K T Ư  (dysgeneses of the central nervous system)

Tất cả các dị dạng của hệ thần kinh trung ương (TKTự) là những rối loạn của một 
hay nhiều quá trình phát triển đặc hiệu. Thời điểm tổn thương có thể rất hẹp và chính 
xác như tiếp xúc của bào thai với độc tố hay thuốc sinh quái thai mà làm gián đoạn hay 
ngưng tạo thành các cấu trúc đặc biệt của não ỡ thời điểm đặc hiệu. Tuy nhiên, quá trình 
thường kéo dài hơn do hoạt động hên tục của các yếu tố sinh quái thai như nhiễm siêu 
vi, do rối loạn chuyển hoấ, di truyền hay do tiếp xúc độc tố lập lại nhiều lần. Trong 
những trương hợp này, vài quá trình phát triển bị hên quan. Một cấu trúc có thể không 
được tạo thành do quá trình trước đó bị ảnh hưởng (ví dụ như tạo các khớp thần kinh 
không thể được tiến hành do các tua gai không được tạo thành trước đây), hay các cấu 
trúc trước đây đã phát triển sẽ bị thoái hoấ (ví dụ: tăng quá trình chết tế  bào theo chương 
trình nếu các sợi trục không ủm thấy đích của chúng).
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Bầ  23- Tiếp căn thần kHi trế  em

Yếu tố quan trọng khác là khả năng của não phôi thai đáp ứng với tổn thương. 
Ngược lại, não không trưởng thành có khả năng thay đổi theo tình huống đặc biệt hay 
khả năng bù trừ bởi các con đường khác nhau hay chuyển chức năng, mặt khác nó kém 
hơn não trưởng thành khi phản úng với tổn thương. Ví dụ, sự di chuyển của các sao bào 
để tạo thành các nết mô đệm trong vùng nhồi máu thì nhanh hơn và hoàn toàn hơn ở não 
trưởng thành; vỉ vậy, vùng nhồi máu não phôi thai có khuynh hương lớn hơn vì tuần 
hoàn bàng hệ đến vùng ranh giới khống phát triển tốt như não trưởng thành.

Các dị dạng thứ phát

Nhồi máu trong giai đoạn phôi thai trước khi phát triển hoàn toàn cấu trúc có thể tạo 
ra dị dạng thứ phát, ngược với dị dạng nguyên phát mà do khiếm khuyết chương trình 
gien hay tổn thương xảy ra ngay hoặc ngắn sau khi tạo ba lớp tế  bào mầm. Ví dụ điển 
hình là não rỗng (porencephaly), là một nang lớn trong vùng chi phối của động mạch 
não giữa mà liên tục với não thất bên kế  cận, thứ phát do tắc mạch máu này trong giai 
đoạn giữa của thời kỳ phôi thai hay giai đoạn chu sinh. Các bờ của nang này thường 
được lót với vi đa hồi não. Các vùng nhồi máu rộng hơn và nhiều hơn của nẫo phôi thai 
hay não sơ sinh, đặc biệt d  chất trấng, tạo ra tổn thương chất trắng đa ổ. Hội chúhg 
Mobius thương dược đề cập như là teo bẩm sinh vài nhân thần kinh sọ; tuy nhiên trong 
đa số trường hợp, nó là hậu quả của nhồi máu các nhân TK sọ ở thân não trong giai đoạn 
bào thai.

Nhiều bệnh chuyển hoá toàn thân, cũng như các bệnh chuyển hoá chỉ ảnh hưởng hệ 
TK có thể gây rối loạn quá trình phát triển, chẳng hạn như quá trình di chuyển nguyên 
bào TK, sự tạo thành các tua gai, sự tạo các khớp TK và sự myelin hoá. Ví dụ như bệnh 
não-gan-thận của Zellweger, bệnh Tay-Sachs... khiếm khuyết chương trình phát triển hệ 
TKTƯ cũng thường kèm với các bệnh của nhiễm sắc thể.

Phân biệt thiểu sản (hypoplasia) và teo: thiểu sản là không bao giờ tạo thành một 
cấu trúc hoàn toàn, khác với teo là cấu trúc được tạo thành đầy đủ nhưng sau đó co rút 
lại do m ít tế  bào. Tuy nhiên, nhiều bệnh thoái hoá tiến triển bắt đầu trong thơi kỳ bào
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thai và ảnh hưởng đến các cấu trúc của nẫo khỉ chúng đang tạo thành đưa đến thiểu sản 
cũng như teo những thành phần đã được tạo ra, ví dụ như thiểu sản cầu tiểu não, một 
bệnh đã bắt đầu lúc mới sinh ra và tiếp tục tiến triển sau đố.

Thuật ngữ học
Ectopion là mô lệch ra ngoài cơ quan gốc bình thường của nó; ví dụ như các sợi cơ 

vân thỉnh thoảng được tìm thấy ỡ tiểu não và các đảo mô TK ở trong và được bao quanh 
hoàn toàn bởi các màng mềm-nhện.

Heteropion là một phần cơ quan lạc chỗ ở vị trí bất thường trong cùng cơ quan đó, ví 
dụ như cấc nốt chất xám nằm sâu tong  chất trắng dưới vỏ do di chuyển không hoàn toàn 
nguyên bào TK.

Hamartoma là phần mô ở vị trí đúng nhưng cơ cấu tổ chức bị rối loạn. Vài 
heterotopion cũng có hamartoma.

Dysgenesis và dysplasia là thuật ngữ chung liên quan đến bất cứ loại dị dạng phát 
triển.

Rốì loạn tạo các mẫu gien hay tạo mô TK

Holoprosencephaly: đơn não trước. Rối loạn ở đường giữa của giai đoạn phát triển não 
trước này thường kèm với thiểu sản nửa mặt. Hai bán cầu đại não dính vào nhau ỏ vài 
mức độ, thương Ồ vùng trán hơn vừng chẩm. Các cực thùy trán và hải mẫ liên tục qua 
đương giữa thùy trán và không cố khe gian bán cầu. Không cố thể chai và các sợi của 
nó, vì vậy khống cố bó Probst. Gian não và não giữa có thể dính nhau một phần d đương 
giữa. Không cố hành và dải khứu. TK thị giác cố thể bị thiểu sản. Não thất đơn lđn thay 
thế các não thất bên và não thất ba và thỉnh thoảng cố thể lan ra phía sau qua thóp trước 
tạo nên phần lồi ngoài não, gọi là nang lưhg. Tuyến yên có thể vắng mặt. Màng não thất 
bất thường, cống não có thể hẹp. Các tế  bào biểu mô TK của khung mầm thương lệch 
qua các khiếm khuyết nhỏ ở màng não thất để tạo thành các khối lớn ỏ não thất bên và 
ba. Thân não và tiểu não có các loạn sản khu trú. Tủy sống bình thương ngoại trừ vắng 
các bó vỏ-gai. Cố nhiều lạc chỗ trong vừng ở thùy trán. Đơn não trước có lẽ là rối loạn 
nguyên phát của tạo mô TK. Trong một phần ba trương hợp, nó kèm với trisomy 13.

Lăm sàng: Có ba dạng tùy thuộc vào mức độ dính của thùy trán: đơn não trước 
không thùy (alobar holoprosencephaly) là dạng nặng nhít; đơn não trước bán thùy 
(semilobar holoprosencephaly) là dạng trung gian; đơn não trước thùy (lobar 
holoprosencephaly) là dạng nhẹ nhất thương là dính chỉ d cực trán và sự tạo thành các 
hồi não tương đối binh thường và thậm chí hành khứu cũng bình thương. Chậm phát triển 
tâm thần gặp trong tất cả các dạng nhung nhẹ nhất trong dạng thứ ba. Não úng thủy là 
biến chứng tong  một số ít trường hợp. Các cơn động kinh, thỉnh thoảng chúng giật cơ 
gặp trong một nửa các trường hợp. Liệt cứng tứ chi, thất điều, và thiếu sót các vận động 
khác gần như gặp trong tất cả các trường hợp. Thiểu sản ở vùng giữa mặt cố thể gặp các 
dạng từ nhẹ đến nặng nhất.
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Điều trị: Các nang lưng được mổ như trong thoát vị não; não úng thủy cần được đặt 
shunt; động kinh thl dùng thuốc chống động kinh; ảnh hưởng trí thông minh nếu quá 
nặng cần có phương pháp giáo dục đặc biệt. Vật lý trị liệu có thể làm giảm co cứng và 
giúp đi.

Loạn sản vách-thị giác-tuyẽh yên  (septo-optic-pituitary dysplasia) hay hội chứng 
DeMorsier. Vách trong suốt không được tạo thành, các cột của vòm não (fornix) bị lệch 
sang bên và TK n bị thiểu sản. Tuyến yên có thể không có hay thiểu sân. Trong vài 
trường hợp, vắng mặt thùy nhộng tiểu não và hai bán cầu tiểu não và các nhân răng dính 
với nhau ở đường giữa (rhombencephalosysnapsis). Gian não (ngoại trừ hạ đồi), thân 
não tủy sống thường bình thường. Các hồi vỏ não thường được tạo thành tốt nhung có thể 
gặp loạn sản vỏ khu trú.

Lăm sàng: chức năng tuyến yên có thể bị suy giảm một phần. Thường thiếu GH, tuy 
nhiên thỉnh thoảng cũng gặp suy toàn bộ tuyến yên. Trong nhữhg trường hợp khác thì 
chức năng tuyến yên-hạ đồi binh thường. Không có não úng thủy. Có thể gặp thất điều, 
động kinh gặp trong vài trường hợp. Thiếu sót tâm thần thường gặp nhưng nhẹ, mặc dầu 
có thể gặp vài trường hợp chậm phát triển tâm thần nặng. Liệt cứng hai bên thường ít 
gặp, một số trẻ có thể bị giảm trương lực cơ có lẽ do liên quan tiểu não. Suy giảm thị 
giác thường gặp nhuhg hiếm khi mù.

Các dị dạng Chiari

D ị dạng Chiari I:

Hạnh nhân tiểu não có hình thù như một cái móc, nhọn, lệch vào ống sống cổ trên. 
Kích thước thoát vị: trong mười tuổi đầu: ít nhất 6 mm; tư 10-30 tuổi: 5 mm; từ 3-80 tuổi: 
4 mm. Các bất thường kết hợp: thường không có bất thường của đại não; có thể gặp não 
úng thủy nhẹ hay vừa (20-25%); tủy sống: rỗng tủy ơong 30-60% trong tất cả bệnh nhân 
và 60-90% trong những bệnh nhân có triệu chứng; bất thường về xương trong 25% 
trường hợp: nền sọ bị lồng vào (basilar invagination) trong 25-50%, hội chứng Klippel- 
Feil trong 5-10% và đồng hoá đốt trục-xương chẩm (atlantooccipital assimilation) trong 
1-5%.

D ị dạng Chiari II:

Xương sọ và màng cứng: khuyết sọ; hố sau nhỏ với xoang hang nằm thấp; liềm đại 
não bị mở cửa sổ; khuyết lều tiểu não hình trái tim với thiểu sản lều tiểu não; lỗ chẩm 
rộng; mấu yên lõm; gờ xương đá.

Não: thùy nhộng nằm thấp; gờ và xoắn hành não; mái trung não bị khoắm; hồi năo 
đan lẫn nhau; tiểu nẵo bao quanh thân não và nhô ra khỏi khuyết lều giãn rộng; loạn sản 
thể chai, vỏ não lạc chỗ, đa vi hồi não, hẹp hồi não.

Não thất: não úng thủy trong 90%; não thất tư dài, dạng ống, nằm ở dưới; não thất 
ba: khối trung gian lớn, có thể ở cao nếu vô sản thể chai; não thất bên: giãn một bên; 
lõm, thành nhọn.
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Cột sống và tủy sống: thoát vị tủy-màng tủy trong khoảng 100% trường hợp; rỗng 
tủy trong 50-90%; cung C1 không hoàn toàn, các bất thường khoanh trong <10%. Loai 
m  là loại II cộng vđi thoát vị não ở hố sau qua khuyết sọ cửa thùy chẩm đường giữa.

Thần kHi hrv:

C ác rố ỉ loạn  đĩa T K  và tá ch  m ào  T K

Hình 23.5. Gai đôi ẩn Gai đôi mở Gai đôi kín

Rối loạn tạo đĩa TK (neurulation) thường gặp nhất là thoát vị màng tủy hay dị dạng 
cột sống và kém thường hơn là thoát vị năo thùy chẩm và lồi não ra ngoài 
(exencephaly).
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Thoát vị m àng  tùy  (gai đôi, cột sống không khép lại = spinal dysraphism, tủy sống 
không khép lại ỏ đường giữa = myeloschisis)

Biểu hiện với khuyết xương đường giữa trong cung TK (neural arches) thường liên 
quan đến vài đốt sống ở vùng thắt lưtig - cùng. Các màng não, rễ TK của chùm đuôi 
ngựa và mô TK bao gồm tủy sống bị loạn sản có thể lồi vào cấu trúc nang trên lưng 
thấp. Nó có thể được hay không được che phủ bởi da.

Thoát vị não  (exencephaly, cranioschisis)

Thoát vị não là khối mô TK lồng qua chỗ sọ bẩm sinh, gần như luôn luôn ở đường 
giữa. Đa số kèm vđi thiểu sản của xương chẩm. Mô bị lồi có thể ở trên hay dưới lều hay 
cả hai. Thoát vị não vào mũi có thể qua khuyết xương sàng. Màng não và mô TK trong 
thoát vị não có thể bình thường hay bị loạn sản.

D ị dạng không  có não  (anacephaly)

Vòm sọ không được tạo thành hoàn toàn làm cho não tiếp xúc trực tiếp với dịch ối. 
Vắng toàn bộ vỏ não và hải mã; thể vân và cầu nhạt có thể được tạo thành một phần. 
Thân năo và gian não được hình thành nhưng có thể bị loạn sản. TK n thường bị thiểu 
sản. Tiểu não có thể được tạo thành tốt hay bị thiểu sản. Tuyến yên có thể có hay 
không. Tủy sống bình thương ngoại trừ vắng bó vỏ gai. Hệ cơ quan khác ưong cơ thể 
thường không bị ảnh hưởng.

Bài 25- Tiếp căn thần krh tré  em

Hình 23.6. Dị dạng không có não Thoát vị não

Các rổì loạn chết tế bào theo chương trình (apoptosis)
Teo cơ tủy  (bệnh Werdnig-Hoffmann)

Là bệnh thoái hóa tiến triển cấc neuron vận động được di truyền lặn theo nhiễm sắc 
thể thường (autosome). Bệnh xảy ra do quá trinh sinh lý chết tế  bào có chương trinh của 
các tế  bào TK vận động ở giai đoạn phôi thai không được ngilhg lại mà vẫn tiếp tục diên 
tiến sau sinh.

Vô sản th ể  chai (callosal agenesis)

Thể chai không được tạo thành như là một bó sợi gian bán cầu, mà các sợi của thể 
chai đi xuống dưới và vào đường giữa để tạo nên bó Probst lệch lạc, rồi thì băng qua sau
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trong thành lưhg bên của bán cầu đại não. Một số sdi băng qua mép trước làm cho nó lớn 
bất thường, một số sợi thì băng qua ở các vị trí lạc chỗ. Vách trong suốt thì không rõ 
nhưng thật sự có thể thấy trên các hình ảnh vi thể. Các nếp gấp của vỏ não thì bình 
thường ngoại trừ một số nếp gấp ở thành trong bán cầu có thể thấy các ổ loạn sản khu trú 
mà thấy trên vi thể. Gian não, tuyến yên, thân não, tiểu nẵo và tủy sống binh thường. Một 
số trường hợp có u mỡ ỡ gian bán cầu hay nang màng nhện ỡ vị trí thể chai. Vô sản một 
phần thể chai cũng có thể xảy ra, thường là thiếu phần sau hơn phần trước của thể chai, 
hoặc có thể gặp phần sau và trước thì bình thường nhuhg thiểu sản ở giữa thân thể chai.

Nguyên nhân có thể do khiếm khuyết chết tế  bào theo chương trình của phần sau 
mảnh tận cùng mà có vai trò trong việc tạo thể chai.

Lăm sàng: Trẻ có thể bình thường nhưng đa số có rối loạn về học tập và chậm phát 
triển tâm thần nhẹ. Trẻ thường bị động kinh, có lẽ do loạn sản vỏ khu trú. Chẩn đoán 
dựa vào CT hay MRI, tuy nhiên có thể dựa vào siêu âm trong tử cung hay ở giai đoạn 
nhQ nhi. Teo thể chai không phải là một bệnh di truyền, tuy nhiên vài trường hợp nó là 
một thành phần của các hội chứng di truyền như trong hội chứng Aicardi, bao gồm động 
kinh giật cơ ở nhũ nhi, vô sản thể chai, chậm phát triển tâm thần và các lỗ khuyết 
Qacunae) ỡ võng mạc. Hội chứng này chỉ xảy ra ở bé gái.

Hlnh 23.7. Hình ảnh của 
vô sản thể chai và hồi đai 
(mũi tên).

Rối loạn  sự  di chuyển  của  nguyên  bào  T K

Gần như tất cả các dị dạng chính của não là do rối loạn nguyên phát hay thứ phát sự 
di chuyển cấc nguyên bào TK.

N ão trơn (lissencephaly)/hồi não lớn bất thường, không có hồi não (pachygyria, agyria)

Não trơn là bất thường mà các nếp cuộn vỏ não không được tạo thành; hay các hồi 
não lớn bất thường có thể xuất hiện. Não trơn loại I: vỏ não có 4 lớp mà trong lđp sâu 
nhất các nguyên bào TK ỡ chất trắng di chuyển không hoàn; và loại n: vỏ não bị rối 
loạn cấu tạo và không có sự tạo thành các mảnh. Không có khiếm khuyết đường giữa, 
tuy nhiên thể chai có thể mông. Hành và dải khứu binh thường. Có thể có lạc chỗ chất 
xám và hamartoma khu trú ở gian não, thân não, và tiểu não.
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Hình 23.8. Năo trơn 
không thấy các rãnh vỏ 
não và hồi não dày (mũi 
tên 1). Hồi não ở thùy thái 
dương thì bình thường 
(mũi tên 2 ).

Tất cả các rối loạn của não trơn và lớn hồi não bất thường là những rối loạn nguyên 
phát của sự di chuyển nguyên bào TK và của sự tạo thành các hồi vỏ não.

Lâm sàng có thể gặp động kinh, chậm phát triển tâm thần, rối loạn vận động, và 
giảm thị giác. Chẩn đoán dựa trên hình ảnh học.

N ão nứ t (schizencephaly)

Não nứt là vết nứt sâu một hay hai bên trong bán cầu đại não, kéo dài từ màng mềm 
đến bề mặt não thất và được tách ra khỏi não thất bởi một màng mỏng, gọi là đường nối 
màng mềm-màng não thất. Đây là hậu quả của nhồi máu não giai đoạn bào thai kèm 
với sẹo do các tế  bào đệm. Não nứt là một rối loạn của sự di chuyển nguyên bào TK 
trong nửa đầu thời kỳ mang thai.

Hình 23.9. Não nứt vổi vết nứt mở 
ra khoang dưới nhện và não thất 
(mũi tên lớn). Chú ý là dày chất 
xám quanh chỗ nứt hay đa vi hồi 
não (mũi tẽn nhỏ).

C hất xám  lạc ch ỗ  (heterotopia) kiểu mảnh dưới vỗ

Rối loạn này biểu hiện như là dải chất xám nầm bên dưới vỏ não bình thường và tách 
vỏ não và não thất ra bởi chất trắng để cho hình dáng lớp vỏ não thứ hai hay lớp vỏ não 
sâu. Nguyên nhân do các neuron di chuyển không hoàn toàn và, vì vậy, chúng phất triển 
tại chỗ. Sự ngtAig di chuyển này là do nhồi máu chất trắng trong tuần 8-12 của thai kỳ.
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Hình 23.10. Lạc chỗ dưới vỏ

Lạc chỗ  vỗ não dạng n ố t dưới m àng não th ứ

Các nốt chất xám nhỏ lạc chỗ, giới hạn rỗ được tìm thấy dưới màng não thất của não 
thất bên, thường nhất d  sùng ưán hay sừng thái dương hai bên. Các nốt cố thể lồi vào 
khoang nẫo thất và được che phủ bởi màng não thất bình thường, v ề  mặt vi thể, các nốt 
này bao gồm các hamartoma của các neuron và các tế  bào đệm trưởng thành.

Loạn sản  vỗ não  kh u  trứ

Vỏ não về mặt đại thể có thể bình thường hay có các vùng dày hồi não hay đa vi hồi 
não. Tuy nhiên, về vi thể có các vùng khu trú vđi biểu hiện mất hay thiếu các neuron và 
sự tạo các mảnh bất thường. Bệnh thường kèm vđi tăng sinh các neuron và tế  bào đệm 
không định hướng. Các vùng này thường nằm k ế  hay giới hạn rõ với vỏ não bình thường. 
Một số trường hợp kèm với lạc chỗ các neuron dưới vỏ não.

Bất thường khu trú này có lẽ do rối loạn sự di chuyển các nguyên bào TK hay 
nguyên bào sợi, tuy nhiên không do di truyền mà thường là do rối loạn mắc phải trong 
giai đoạn bào thai. Các vùng nhồi máu hay xuất huyết nhỏ có thể làm gián đoạn hay 
phá hủy các sợi tế  bào đệm trong giai đoạn di chuyển toả ra mà có nhiệm vụ hướng 
dẫn các tế  bào di chuyển từ vùng dưới não thất đến vỏ não, tuy nhiên bất thường chỉ 
có tính khu trú.

Hình 23.1L Loạn sản vỏ não khu tní Nhiều hồi não nhỏ d vùng nắp hai bên.
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D ị dạng khổ n g  lồ  m ột bán cầu  (henũmegalencephaly)

Trong rối loạn này, hai đoan não không cân xứng: một bình thường và một lớn bất 
thường. Bán cầu bình thường có thể nhỏ do bị ép trong giai đoạn phát triển và có thể có 
lạc chỗ chất xám nhẹ hay bất thường tạo hồi não. Bán cầu lđn thường bị loạn sản nặng 
với các rối loạn chính của sự di chuyển nguyên bào TK, dày hồi não, và đa vi hồi não; 
lạc chỗ chất xám lan rộng liên quan đến vùng dưới não thất và chất trắng ở sâu; và chất 
xám bất thường của vỏ não và thỉnh thoảng của hạch nền.

Bàl 23- Tiếp cấn thần kHi t r i  a n

Hình 23.12. Dị dạng khổng lồ một bán 
cầu

C ác dị dạng h ố  sau  

D ị dạng D andy-W alker

Phần sau của thùy nhộng tiểu não thỉ vắng mặt. Phần trưđc thùy nhộng bị xoay lên 
trên, và não thất tư phồng ra, và nang màng não thất lớn chiếm gần như nửa dưới của hố 
sau. Lỗ Luschka và Magendie bị hẹp và không mở ra trong hai phần ba trường hợp. Hội 
lưu xoang Snh mạch nằm cao bất thường.

Thiểu sản  tiều  não

Các bán cầu tiểu não được tạo thành nhỏ và không hoàn toàn. Thiểu sản tiểu não là 
một hội chứng hơn là một bệnh đặc hiệu, và nhiều trường hợp được kết hợp với các bệnh 
chuyển hoá hay thoái hoá hệ TKTƯ bắt đầu nong giai đoạn bào thai.

Lâm sàng: với biểu hiện chậm phát triển vận động và giảm trương lực cơ toàn thể ở 
trẻ nhũ nhi. Ở trẻ lớn hơn có thể biểu hiện bằng các thiếu sót tiểu não liên quan cả hai 
thùy nhộng và bán cầu tiểu não.

Vỗ sản thùy nhộng  tiểu  não

Thùy nhộng hoàn toàn không có, để lại một khoang ở đường giữa lấp đầy với dịch 
não tủy gọi là hội chứng Joubert. Trong những trường hợp khác, teo thúy nhộng kèm với 
dính các bán cầu tiểu não ở đường giữa, gọi là khớp ưám não 
(rhombencephalosynapsis), thường kèm theo loạn sản vách-TK thị-tuyến yên. Vô sản
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không hoàn toàn thùy nhộng và liên quan chỉ phần sau là một phần của dị dạng Dandy- 
Walker. Vô sản không hoàn toàn với biểu hiện như vết nứt ở đường giữa gọi là 
rhombencephaloschisis.

Lâm sàng có thể biểu hiện với thất điều, rung giật nhãn cầu, chậm phát triển vận 
động toàn thể và giảm trương lực cơ. Não úng thủy không phải là biến chứng của vô sản 
thùy nhộng ngoại trừ trong dị dạng Dandy-Walker.

Loạn sản  tiểu não kh u  trú

Các ổ loạn sản nhỏ có thể im lặng về mặt lâm sàng. Các ổ loạn sản lđn có thể biểu 
hiện bằng thất điều, run khi chú ý, và các triệu chứng tiểu não khác.

Thiểu sản cồu-tiểu não
Nền cầu não bị thiểu sản nặng hay không được hình thành; tiểu não nhỏ và phát 

triển kém. Trong một số trường hợp, vỏ não bị dày. v ề  mặt vi thể có thể thấy mất mô 
TK và tăng sinh mô đệm ở thân não, đồi thị và thể vân. Những thay đổi tương tự của các 
tế  bào Purkinje và các tế  bào hạt của vỏ tiểu não liên quan đến thùy nhộng ít hơn với 
bán cầu tiểu não ở giai đoạn sớm, nhưhg sau đó ảnh hưởng tương đương của cả hai. Các 
nhân cầu não chỉ có vài neuron hay hoàn toàn không có. Nhân trám dưới lúc đầu bình 
thường nhung sau đó mất các tế  bào TK và tăng sinh mô đệm lan tỏa. Trong một dạng 
thiểu sản cầu-tiểu não, thoái hoá các neuron vận động của tủy sống và thân não tương tự 
như trong bệnh xơ cứng cột bên teo cơ.

Thiểu sản cầu-tiểu não là một hội chứng di truyền được di truyền lặn tljeo 
autosome. Đây là một nhóm các bệnh TK thoái hoá bắt dầu d giai đoạn bào thai, do đố 
thiểu sản và loạn sản hệ TKTƯ xuất hiện lúc sinh và diễn tiến sau sinh tiến triển dần; 
đây không phải là một ttạng thái ổn định như trong các dị dạng nguyên phát Cuối cùng, 
mất mô TK lan tỏa, teo và tăng sinh mô TK đệm toàn bộ não. Các ti thể thì binh thường 
và không có các khiếm khuyết chuyển hoá đặc hiệu.

Lâm sàng: Các triệu chúng sớm trong vài tháng đầu là chậm phát triển và giảm 
trương lực cơ toàn thể do thiểu sản tiểu não bẩm sinh và/hay do thoái hoá các neuron 
vận động. Nhiều trẻ nhỏ chết trong giai đoạn chu sinh hay nhQ nhi sđm. Những trẻ sống 
sốt sẽ bị các thoái hoá TK tiến triển với mất vận động và kỹ năng ngôn ngữ, sa sút tri 
tuệ, mất thị giác và cuối cùng là trạng thái TK thực vật. Động kinh có thể xảy ra do các 
sang thương vỏ não. Chẩn đoán dựa trên hình ánh học mà chủ yếu là chụp MRI. Hình 
ảnh cho thấy là teo tiến triển tiểu não, thân não và đại não. Tấc độ dẫn truyền vận động 
thì bình thường.

MỘT SỐ BỆNH TK TRẺ EM

Đ au  đ ầu  m igra in  t r ẻ  e m  (Tham khảo thêm bài migrain của người lớn)

Migrain lã một hội chúng đau dầu tái phát, từng hồi và thường xảy ra d trẻ nhỏ. Đau 
đầu nặng và theo nhịp đập, trẻ thường nhìn yếu và xanh xao. Đau giảm khi ưẻ ngủ. Các
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cơn ói mửa, đau bụng hay chóng mặt tái phát có thể là một dạng của migrain. Tính chít 
không đồng nhất của migrain làm cho việc chẩn đoán nó trở nên khó khăn. Thành phần 
chủ chốt trong việc chẩn đoán là nhận biết các giai đoạn mà có cơn đau ngắn và khoảng 
cách không có triệu chứng, đồng thời triệu chứng giảm khi trẻ ngủ. Những trẻ bị migrain 
dễ dàng được nhận ra trong đám đông. Điển hình là trẻ ỡ trong nhà mà mang kính mát 
do rất nhạy cảm với ánh sáng của đèn huỳnh quang.

Tì lệ bệnh: khởi phát trung bình khoảng 6  tuổi. Ở ừẻ trong tuổi dậy thì và người lớn 
trẻ thì 62% không có cơn migrain trong ít nhất 2 năm; khoảng 33% các trẻ này xuất hiện 
lại các cơn sau khoảng 6  năm không có cơn. Migrain chiếm khoảng 5-10% trẻ ở tuổi đi 
học. Thuyên giảm tự phát ở nhiều bệnh nhân.

Mặc dầu từ lâu migrain được xem như là một tình trạng lành tính vằ tự lành nhưng 
nó có thể ảnh hưởng đáng kể đời sống của bệnh nhân. Đau thường dữ dội, và bệnh nhân 
thường không thể tập trung hay học tập một cách hiệu quả trong hay ngay sau giai đoạn. 
Ước lượng khoảng 65-80% trẻ bị migrain gián đoạn hoạt động bình thường do các triệu 
chứng. Ngoài ra, migrain có thể gây ra những thay đổi về cảm xúc, chẳng hạn như lo âu 
hay buồn bã. Chẩn đoán và điều trị thích hợp migrain có thể cải thiện chất lượng cuộc 
sống một cách đáng kể.

Tỉ lệ giới tính: migrain có thể ở bé trai sớm hơn bé gái. Từ 1-7 tuổi, cấc bé trai bị 
ảnh hưởng tương đương hay hơi nhiều hơn các bé gái.

Cận lâm sàng
Hình ảnh học được chỉ định trong những trường hợp với bệnh sử động kinh, chấn 

thương đầu mới, thay đổi đáng kể dặc điểm đau đầu hay bằng chứng các triệu chúng TK 
cục bộ hay phù gai.

Điều trị

Đầu tiên là giáo dục cha mẹ bệnh nhân và bệnh nhãn về các yếu tố liên quan đến 
khởi phát cơn dù rằng việc này thường khó khăn, và giải thích rằng cơn không phải gây 
ra do các bệnh trầm trọng như u não. Thứ hai là lập kế  hoạch để điều trị các cơn cấp. 
Thứ ba là các vấn đề phòng ngừa ở những bệnh nhân với nhiều cơn migrain.

Trẻ cần được khuyến cáo ngủ đúng giờ, ăn uống thích hợp và tránh thời khoá biểu 
quá tải. Có thể dùng nhật ký về đau đầu để ghi nhận các yếu tố thúc đẩy và các đặc 
điểm của cơn. Khuyến cáo bệnh nhân liệt kê các yếu tố  thúc đẩy xảy ra 12 giờ trước 
cơn. Khi có cơn, khuyến cáo trẻ nằm trong phòng mát, tối, yên tĩnh và cố gắng ngủ; 
ngoài ra trẻ cố thể nằm ở tư thế bào thai với phía bên đầu bị đau d dưới.

Phòng ngừa
Chi nên ngừa ở những trẻ có 1-2 cơn/tuần trở lên. Thuốc có thể được dùng là 

amitriptyline, propanolol, các tác nhân ức chế chọn lọc việc nhận lại serotonin (selective 
serotonin re-uptake inhibitors = SSRIs), gabapentin, valproate, và riboflavin.
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Các thuốc được dùng  tro n g  m igra in

A cetam inophen: dùng cắt cơn, liều < 1 2  tuổi: 10-15 mg/kg/liều uống mỗi 4-6 giờ, không 
quá 2 ,6 g/ngày.

Thuốc kháng  viêm  khô n g  steroid: dùng cắt cơn, như ibuprofen với liều dùng là 1 0 -2 0  

mg/kg uống mỗi 6 -8  giờ; naproxen 2,5-5 mg/kg uống mỗi 12 giờ.

Thuốc cắ t cơn: triptans như sum atriptan succinate tốt cho đau đầu tỉr 0,5-2 giờ, với 
liều dùng ở trẻ trên 12 tuổi là 25-50 mg uống và 0,1 mg/kg SC; naratrip tan  tốt cho đau 
đầu lâu hơn (tỉr 4-8 giờ) với liều dùng ở trẻ trên 12 tuổi là 2,5 mg uống, không quá 5 
mg/ngày; ergots như dihydroergotamine (DHE) IV để điều trị hạng thái migrain, 
thường bắt đầu dùng bằng benzodiazepine (như lorazepam 0,01 mg/kg IV) sau 15-30 
phút thì dùng thuốc chống nôn (như metoclopramide 0,1 mg/kg), sau 15-30 phút nữa thì 
dùng DHE 0,1-0,5 mg rv, dùng thêm dung dịch G5% hay Normal Saline để cải thiện sự 
mất nước.

Thuốc ph ò n g  ngừa: chống hầm cảm ba vòng như amitriptyline <12 tuổi: 1-10 mg 
uống khi ngủ, >12 tuổi: 10-25 mg uống khi ngủ-tăng liều chậm; thuốc ức chế beta:' 
propranolol với liều 1-3 mg/kg/ngày uống-bắt đầu bằng liều thấp và tăng dần, có thể 
mất vài tuần để đạt hiệu quả; thuốc chống co giật như valproic acid với liều 10-30 
mg/kg/ngày uống, gabapentine 100-300 mg uống 2 lần/ngày liều đầu tiên; 
cyproheptadine với liều ở trẻ 2-6 tuổi: 2 mg uống 2-3 lần/ngày, không quá 12 mg/ngày, 
tư 7-14 tuổi; 4 mg uống 2-3 lần/ngày không quá 16 mg/ngày.

Thuốc chống nôn  dược chỉ định điều trị nôn do migrain: metoclopramide 0 ,1 -0 ,2  

mg/kg uống, không quá 10 mg; prom ethazine <2 tuổi: không dừng, >2 tuổi: 0,25-1 
mg/kg uống, rv , IM, đường trực ưàng 4-6 lần/ngày, cách ngày, không quá 25 mg; thuốc 
khác: riboflavin (vitamin Bỉ) có cơ chế không rõ nhưng giảm độ nặng migrain trong 
6 8 % bệnh nhân, liều 100-400 mg/ngày.

C ác b iến  th ể  m ỉg ra ỉn  ở  t r ẻ  em

Một số biến thể của migrain chỉ gặp ở ữẻ em mà không gặp ở người lớn. Migrain có 
thể biểu hiện bằng các triệu chứng nổi bật nhưng không đau đầu hay các tiền triệu TK 
nổi bật hơn triệu chứng đau đầu. Cấc hội chứng đt/ợc nhận biết ở trẻ em mà về mặt sinh 
lý bệnh liên quan đến đau đầu: chóng mặt kịch phát lành tính ỡ trẻ em (thường ở trẻ 
chập chững biết đi), migrain bụng, ói mửa chu kỳ ở trẻ em và migrain lú lẫn cấp (thường 
ở trẻ học cấp một). Migrain thân nền đặc biệt ở bé gái thiếu niên có thể biểu hiện với 
chóng mặt nổi bật và gần như ngất hay ngất thật sự có hay không có đau đầu sau đó. 
Migrain liệt nửa người có thể biểu hiện ở trẻ nhỏ và thỉnh thoảng cố thể liên tục đến giai 
đoạn trưởng thành. Migrain liệt mắt cũng có thể xảy ra ở trẻ em.
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Bại não

Đại cương: Bại não (cerebral palsy) hay liệt não (brain paralysis) là thuật ngữ chung để 
mô tả nhiều rối loạn khác nhau. Nói chung, đây là bất thường về vận động hay tư thế 
trong giai đoạn phát triển sđm. Các bất thường này đo những biến cố gây tổn thương ở 
giai đoạn trước, chu hay sau sinh mà thường là có bản chất da yếu tố.

Bại não nói chung được đề cập như là một bệnh não ứnh (static encephalopathy), 
không tiến triển. Tuy nhiên, do bệnh ảnh hưởng đến trẻ em là tuổi đang phát triển và 
có nhiều thay đổi trong cơ thể nên có nhiều biểu hiện theo thời gian. Mặc dù có nhiều 
tiến bộ trong việc săn sóc ưẻ sơ sinh, tuy nhiên bại não vẫn còn là một vân đề lâm 
sàng quan trọng.

Nhiều bệnh nhân với chẩn đoán bại não có trí thông minh binh thường hay trên mức 
trung bình. Khả năng trí tuệ có thể được biểu hiện kém do giới hạn giao tiếp vl khó khăn 
trong vận động miệng, các vận động tinh vi và đại thể. Do không có sự bù trừ thích hợp, 
các khó khăn này có thể làm suy yếu khả năng hợp nhất dầy đủ về chuyện học tập và 
giao tiếp xã hội. Các biến chứng kèm với bại não bao gồm các khó khăn về nhận thức, 
rối loạn chức năng tiêu hoá, sâu răng, giám cảm giác và động kình.

Tỉ lệ trẻ bại não vừa đến nặng chiếm khoảng 1,5-2,5/1000 trẻ sơ sinh.

Lâm sàng

Bại não biểu hiện như một trường hợp chậm phát triển bắt đầu từ năm đầu tiên. 
Rối loạn chức năng vận động là bằng chúng rõ nhất: có thể biểu hiện như các bất 
thường chỉnh (như kiểm soát đầu, .cong người, tiến lấy đồ vật một bên, ngồi không cần 
nâng dỡ) hay khi liên quan sđm đến bàn tay một bên khi trẻ dưđi 1,5 tuổi. Trẻ có thể 
có bệnh sử chậm phát triển vận động đại thể vđi giảm trương lực cơ sớm, theo sau là 
co cúng kiểu tháp.

Tiền căn trước khi sinh liên quan đến việc mang thai: tiếp xúc với các chất có hại, 
các độc tố  hay nhiễm trùng, bệnh lý tiểu đường ở người mẹ, các bệnh lý cấp ã  người mẹ, 
chấn thương, tiếp xúc với tia xạ, tiền cân sẩy thai sớm, đồng huyết thống của cha mẹ và 
tiền căn gia đình bị bệnh TK như các bệnh TK thoái hoá di truyền. Tiền căn chu sinh: 
các bất thường khi sinh và các biến chứng à  giai đoạn sơ sinh (như nhồi máu hay xuất 
huyết não trên siêu âm ở trẻ sơ sinh, ngilhg thở, chậm nhịp tim, nhiễm trùng, tăng 
bilirubin máu).

Khám có thể ghi nhận bất thường tníơng lực cơ cổ hay thân; tư thế, dáng bộ và sức 
cơ không cân đối; sự phối hợp vận động bất thường; tăng trương lực cơ kiểu tháp với tay 
co và chân duỗi; bệnh nhân với bại não ngoại tháp có thể có các rối loạn vận động như 
múa vờn, múa giật, rối loạn trương lực cơ; các phản xạ nguyên phát có thể kéo dài (như 
phản xạ Moro và phản xạ trương lực cơ cổ không cân đối).

Bftl ?7>- ĩìế p  cân thần  krfi t r i  em
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Các dạng lâm sàng điển hình của bại não như sau 

L iệ t cứng nửa người

Thiếu sót neuron vận động trên một bên; tay thường bị ảnh hưởng hơn chân; rối 
loạn chức năng vận động miệng; các khó khăn đặc hiệu về việc học tập; có thể giảm 
cảm giác một bên; khiếm khuyết thị trường và lé; động kinh.

Nguyên nhân: 70-90% là bẩm sinh và 10-30% là mắc phải (như mạch máu, viêm, 
chấn thương). Trong các sang thương một bên, mạch máu thường bị ảnh hưởng là động 
mạch não giữa; bên trái bị nhiều gấp đôi bên phải. Các bất thường về cấu trúc khác ở 
não có thể gặp như teo nửa não và não rỗng sau khi xuất huyết. Ở trẻ sơ sinh, nguyên 
nhân cố thể là nhồi máu chất trắng quanh não thất.

Liệt cứng hai bên cơ thể
Biểu hiện neuron vận động ở chân nhiều hơn tay; dáng đi cứng với hông gấp và 

khép, gối gấp lại và cong với bàn chân ngựa. Các khó khăn về học tập và động kinh ít 
gặp hơn dạng trên.

Nguyên nhân: ở trẻ sanh non có thể do xuất huyết nhu mô-trong não thất; ỗ ừẻ sanh 
đủ tháng thì không có yếu tố nguy cơ nào được nhận biết hay bệnh căn là đa yếu tố.

Dạng rôĩ loạn vận động hay ngoại tháp
Giảm trương lực cơ sớm với các rối loạn vận động ỏ trẻ 1-3 tuổi; tay bị ảnh hưỗng 

nhiều hơn chân; phản xạ gân cơ thường bình thường hay tăng nhẹ; một số trẻ có tăng 
trương lực cơ kiểu thấp; rối loạn chức năng vận động miệng; các khó khăn về dáng bộ 
và tư thế không vững; nguy cơ điếc ở những trẻ bị vàng da sơ sinh.

Nguyên nhân: tăng bilirubin máu; giảm oxy ảnh hưỏng đến hạch nền và đồi thị, có 
thể ảnh hưởng ở trẻ sanh đủ tháng nhiều hơn trẻ sanh non.

Dạng liệt cứng tứ chi
Tất cả các chi bị ảnh hưdng hoặc là giảm trương lực cơ thân với tăng trương lực tứ 

chi hoặc tăng trương lực cơ toàn cơ thể; rối loạn chức năng vận động miệng; nguy cơ suy 
giảm nhận thức tăng; bệnh nhân có nhiều biến chúng nội khoa; động kinh; chân thường 
bị ảnh hưởng tương đương hay nhiều hơn d tay; bệnh nhân cố thể có đặc điểm như liệt 
nửa người hai bên với tay bị ảnh hưởng nhiều hơn chân.

Nguyên nhãn: khoảng 50% là trước sinh, 30% là chu sinh và 20% là sau sinh. Loại 
này liên quan đến các khoang thông với não thất bên, các sang thương đa nang trong 
chất trắng, teo vỏ não lan tỏa và não úng thủy; bệnh nhân thường có bệnh sử sanh khố 
với ngạt trong giai đoạn chu sinh; trẻ sanh non cố thể cố nhồi máu chất trấng quanh não 
thất; trẻ sanh đủ tháng có thể bị các bất thường cấu trúc não hay giảm tưới máu não ỏ 
vùng ranh giới cửa các động mạch não lớn.
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Điểu trị: chống co cứng, điều trị rối loạn vận động, vật lý trị liệu, dinh dưỡng, chinh 
hình và phẫu thuật TK khi cần.

Co giật do sốt (febrile convulsion): cố ba dạng
Co giật do sốt (CGDS) đơn giảm xảy ra ở trẻ bị sốt từ 6  tháng-5 tuổi; cơn co giật toàn 
thể đơn độc kéo dài dưới 15 phút; trẻ có TK bình thường khi khám và không có các bất 
thường về phát triển; sốt và co giật không do viêm màng não, viêm não hay các bệnh lý 
khác ảnh hưởng đến não.

CGDS phức tạp: như trên nhưng cơn co giật hoặc là cục bộ hoặc kéo dài trên 15 phút 
hoặc là nhiều cơn xảy ra gần nhau.

CGDS triệu chứng: tuổi và sốt tương tự như CGDS đơn giản, nhưng trẻ bị các bất 
thường TK trước đây hay trẻ bị các bệnh cấp tính.

Ti lệ và nguy cơ: gặp khoảng 2-5% trẻ 6  tháng-5 tuổi. 70-75% là CGDS đơn giản, 20- 
25% là CGDS phức tạp và 5% là CGDS triệu chứng. Các bé trai bị hơi nhiều hơn các bé 
gái. Một phần ba trẻ bị CGDS đơn giản sẽ tái phát. Trẻ nhỏ hơn 12 tháng tuổi bị CGDS 
đơn giản đầu tiên, 50% có xác suất có cơn thứ hai; hẻ sau 12 tháng thì nguy cơ này là 
30%. Trẻ bị CGDS đơn giản có nguy cơ động kinh 2,4% vào khoảng 25 tuổi, tăng gấp 
đôi nguy cơ so vơi dân số chung.

Cận lăm sàng: Không có cận lâm sàng đặc hiệu (kể cả điện não, CT scan hay MRI) 
được chỉ định trong CGDS đơn giản. Thầy thuốc nên tập trung vào chẩn đoán nguyên 
nhân sốt. Chọc dò dịch não tủy nên được làm ô trẻ dưới 12 tháng tuổi vì các triệu chứng 
của viêm màng nẵo mủ có thể không rõ hay lấ t ít ở lứa tuổi này.

Điều trị: Không có chỉ định điều trị chống động kinh lâu dài hay từhg hồi khi phân tích 
nguy cơ/ích lợi ở trẻ có một hay nhiều cơn CGDS đơn giản. Trong những trường hợp 
khác thì diazepam uống cố thể ngừa CGDS tái phát. Hai thuốc cũng có tác dụng ngừa 
CGDS là phenobarbitaỉ và valproic acid, tuy nhiên không có chỉ định trong CGDS đơn 
giản.

Cơn động kinh (seizure) đầu tiên ở trẻ em
Người thầy thuốc cần xác định;

■ Nguyên nhân cơn.
■ Điều trị thích hợp.
■ Tiên lượng.

Cơn dộng kinh xảy ra trong khoáng 1% trẻ em. Nhiều trẻ có cơn dầu tiên nhưng 
khống bao giờ có cơn thứ hai. Tuy nhiên, cơn cố thể là biểu hiện đầu tiên của một bệnh 
trầm trọng. Cơn có thể gặp trong: CGDS, nguyên nhân khác: nhiễm trùng như viêm 
màng não, viêm não; các rối loạn chuyển hoá: đường, natri, canxi; do chấn thương đầu, 
thường ngay sau khi chấn thương đầu; do các hội chứng đặc hiệu như hội chứng West, 
động kinh cơn vắng, động kinh cục bộ lành tính rolando, động kinh giật cơ ở thiếu niên.

Bằl 25- Tiếp cân thần Idrti t r ế  em
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Cận lâm sàng đầu tiên: xét nghiệm điện giải đồ, magnesium, canxi và đường máu. Chọc 
dò dịch não tủy ở trẻ có sốt và cổ cứng hay sốt và thay đổi tri giác. Làm CT scan đầu 
nếu ttẻ mđi bị chấn thương đầu. Điện não nên được làm d mọi trẻ có cơn đầu tiên. MRI 
trong nhữhg trường hợp cơn tái phát, cố dấu TK khu trú hay phù gai. Các xét nghiệm 
khác tùy tình huống lâm sàng.

Điều trị tùy tình huống: trong CGDS không cần diều trị. Nếu co giật do bệnh cấp như 
viêm não có thể dùng fosphenytoin hay diazepam IV, điều trị thuếc chống động kinh 
nếu là cơn vắng hay cơn giật cơ ở thiếu niên.

Tiên lượng: trẻ cố cơn toàn thể duy nhất, ngắn và TK bình thường thì có 40% nguy cơ có 
cơn thứ hai, nếu thêm điện não bỉnh thường nữa thì nguy cơ là 25%, nếu điện não bất 
thường thì nguy cơ là 50-70%. Trẻ với các vấn đề phát triển, sang thương hệ TKTƯ hay 
triệu chúng TK cục bộ thì có nguy cơ tái phát cao.

Giáo dục cho bệnh nhân và gia đình cùa trẻ các vấn đề sau:

■ Các bước cần làm nếu có cơn thứ hai: đặt trẻ d trên mặt phẳng. Không để bất 
cứ vật gì vào miệng trẻ. Đa số cơn chỉ kéo dài dưới 2 phút, tuy nhiên nếu cơn 
kéo dài hơn (trên 5 phút) thì đưa trẻ đến phòng cấp cứu ngay. Đưa trẻ đi khám 
lại khi có cơn thứ hai vì khả năng điều trị bằng thuốc chống động kinh cao.

■ Theo dõi thích hợp: trẻ không nên cho tham gia các hoạt động có thể nguy 
hiểm như bơi hay trèo cao mà không cố ngươi giám sát.

* Giới thiệu các cơ quan có thể cung cấp thông tin hơn nữa cho bệnh nhân và 
thân nhân.

Các cơn động kỉnh ở trẻ stf sinh
Trẻ sơ sinh cố các cơn động kinh khác với trẻ lớn và ngươi lớn. Các loại cơn d ưẻ sơ 

sinh cố thể gặp là:
■ Cơn giật cơ: khu trú, đa ổ hay giật nửa ngươi.
■ Các cơn kín đáo: vận nhãn bất thương; thay đổi tư thế nhẹ; vận động lưỡi- 

miệng; đạp chân; run ngắn và nguhg thở (khó chẩn đoán nếu không có điện 
não).

■ Các cơn co cứng: khu trú hay toàn thể (như gồng mất não, thường với vận nhãn 
bất thương, ngUhg thở và tím tái).

■ Các cơn giật cơ: thương là những thành phần của hội chứng West mà gặp ở giai 
đoạn sau.

■ Ngưng thô trong cơn: có thể kèm tím tái và giảm trương lực cơ.
■ Các cơn như cơn vắng: nhìn chằm chằm với da nhợt nhạt và giảm trương lực cơ.
* Các cơn vận nhãn: trợn mắt lên trên.

* Những biểu hiện khác trong cơn: co nhẹ các ngón tay; đỡ và gạt bằng cánh tay; 
thức đột ngột và khóc; mở mắt; nháy mắt kịch phát; rung giật nhãn cầu; các

I
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thay đổi vận nhãn; nhai; vận động chi như bơi, chèo thuyền hay đạp xe; thay 
đổi đột ngột hô hấp, màu da, tiết nước bọt.

N guyên nhân: ngạt (bệnh não thiếu oxy-thiếu máu cục bộ là nguyên nhân thường 
nhất), hạ canxi máu (sđm trong 3 ngày đầu: ở trẻ có các vấn đề trước và chu sinh; muộn 
ở ngày 5-14, thường ở ưẻ sanh đủ tháng và dùng sữa không phải sữa mẹ với đ  lệ 
phosphorium/magnesium không tối ưu. Hạ magnesium máu có thể kèm theo hay độc lập 
với hạ canxi mấu); hạ natri/tăng natri máu; xuất huyết trong sọ; nhiễm trùng bẩm sinh 
trong tử cung hay chu sinh; nhiễm trùng sau sinh; dị dạng bẩm sinh; các rối loạn chuyển 
hoá; hội chứhg cai thuốc do mẹ nghiện thuốc giảm đau-gây nghiện, rượu; do ngộ độc bởi 
thuốc tê tại chỗ khi gây tê tủy sống ở người mẹ.

D iều trị: Điều trị quan trọng nhất là điều trị nguyên nhân. Nếu trẻ có nhiều cơn, đặc 
biệt các cơn ảnh hưỏng hô hấp, cần cắt cơn ngay. Thuốc chính là phénobarbital với liều 
tải là 20 mg/kg. Phenytoin được dùng nếu phénobarbital không hiệu quả với 2 liều tải, 
mỗi liều là 10 mg/kg. Các thuốc khác cố thể dùng dù có ít thông tin về hiệu quả là 
diazepam, lorazépam, primidone, carbamazepine, lidocaine và paraldehyde.

Các cơn co giật lành tính ở trẻ sơ sinh
Các cơn co giật lành tính ở trẻ sơ sinh (CGLTSS) được định nghĩa là các cơn khởi 

phát sau sinh và đến 28 ngày tuổi ở ưẻ khỏe mạnh không có các bệnh nội khoa hay TK 
nào. Các cơn co giật này có thể có tính chất gia đinh hay riêng rẽ. Phát triển tâm thần 
vận động thì bình thường, v ề  mặt lâm sàng, các cơn thì nhiều và ngắn. Thỉnh thoảng 
xảy ra nhiều lần trong ngày. Trạng thái động kinh thường gặp trong co giật sơ sinh vô 
căn lành tính (CGSSLT) nhưhg ít gặp trong co giật sơ sinh có tính gia đình lành tính 
(CGSSGĐLT).

CGSSLT thường vào ngày thứ 1-7, đỉnh là ngày thứ 5 (nên có thuật ngữ là bệnh ngày 
thứ năm hay các cơn ngày thứ năm). Nguy cơ bị động kinh sau này là khoảng 2%. Tiêu 
chuẩn chẩn đoán:

■ Trẻ sinh sau 39 tuần mang thai.
■ Điểm Apgar tối thiểu là 9 lúc 5 phút (điểm thấp hơn sẽ loại trừ chẩn đoán nếu 

không cổ các tiêu chuẩn khác).
■ Có khoảng cách không cơn từ lúc sinh đến lúc có cơn.
■ Các cơn giật cơ và/hay các cơn ngưng thở.

■ Biểu hiện âm tính khi tỉm nguyên nhân.

■ Trí tuệ vả phất triển bình thường (được xác định hồi cứu).

* Không có cơn ngoài giai đoạn sơ sinh.

CGSSGĐLT thường khởi phát lúc trẻ 2 ngày tuổi. Nguy cơ bị động kinh sau này là 11- 
16%. Các thành viên không có cơn trong gia đình cũng cổ nguy cơ phát triển động kinh 
sau này hơn trong dân số chung. Tiêu chuẩn chẩn đoán;

Bài 25- Tiếp cân thẩn Ifrh tré  an
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■ Khám TK bình thường.

■ Không có nguyên nhân.

■ Trí tuệ và phát triển bình thường (hồi cứu).
■ Tiền căn gia đình bị các cơn sơ sinh hay nhũ nhi.
■ Khởi phát cơn trong giai đoạn sơ sinh hay nhũ nhi sđm.

Đ iều  tr ị

Điều trị bằng các thuốc chống động kinh có thể ngăn ngừa hay làm giảm thời gian 
của trạng thái động kinh. Tiếp tục thuốc chống động kinh sau 10 ngày thì không cần 
thiết trong CGSSLT. Thuốc được dùng thường nhất ỉà benzodiazepine, phenobarbital 
(liều tải là 7 mg/kg) và fosphenytoin (liều đầu tiên là 3-5 mg/kg IV, liều duy tri tùy đáp 
ứng lâm sàng và có thể thấp như 1,5 mg/kg/ngày trong những liều phân chia). Bất lợi 
của benzodiazepine và phenobarbital là thuốc dễ gây quá liều và gây buồn ngủ rất 
nhiều. Fosphenytoin có thể được dùng trong trường hợp cấp, tuy nhiên phenytoin không 
nên dùng đường uống vì không thể đoán trước sự hấp thu. Dùng cẩn thận phenobarbital 
khi điều trị trạng thái động kinh ở trẻ sơ sinh vl nố dễ gây ra điện não do gây mê sâu vđi 
loại bùng phát-ức chế của trạng thái động kinh. Không điều trị bằng valproic acid do 
nguy cơ tổn thương gan và do bản chất lành tính của hội chứhg.

Theo dõi: Trẻ nên được theo dõi nội trú cho đến khi tình trạng ổn và trẻ ăn uống tốt, 
không có cơn ảnh hưởng đến ăn uống và ngủ. Loại trừ các chẩn đoán khác trước khi cho 
xuất viện. Sau khi trẻ xuất viện thì cần cho tái khám sớm để đánh giá lại tỉnh trạng TK 
và lâm lại điện não, đồng thời theo dõi đều đặn sau đố (ít nhất là hai lần).

Tổn thương não do thiếu oxy-thiếu máu cục bộ ỏr trẻ sơ sinh
Trước đây thuật ngữ bệnh não thiếu oxy-thiếu máu cục bộ (BNTOTMCB) ở trẻ sơ 

sinh và ngạt chu sinh được xem như dồng nghĩa. Các dấu hiệu lâm sàng của 
BNTOXTMCB thường được hiểu nhầm là do ngạt trong lúc sinh. Tuy nhiên quan niệm 
về BNTOXTMCB hiện nay khác nhiều so vđi trước.

Ngay sau khi sinh, nhiều yếu tố  có thể gây ra triệu chútag TK như BNTOXTMCB, 
bao gồm thiếu máu cục bộ/thiếu oxy máu trước và sau sinh, các yếu tấ  di truyền, bệnh 
chuyển hoá, dùng thuốc ở người mẹ và thai nhi.

Sinh lý bệnh
Trong giai đoạn bào thai, do PaC>2 binh thường thấp, nên rối loạn chủ yếu do hậu 

quả giảm tưới máu. Dù vậy, thiếu oxy nặng cũng cố thể xảy ra, đưa đến rấi loạn chức 
năng cơ tim với hậu quả giảm tưới máu não sau đó hay mất khả năng tự điều hòa máu 
não. Giảm tưới máu não này, đến phiên nó, gây ra thiếu máu cục bộ tế  bào TK.

Thiếu oxy m áu nguyên p h á t ở  giai đoạn chu sinh: Thiếu oxy máu trong tử cung 
thường do hậu quả của suy nhau thai và trẻ thường bị suy hô hấp hay suy tim nặng
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Bài 23- vếp càn thần Urii trá  em

sau sinh. M ặt khác, thiếu oxy m áu sau sinh là hậu quả của suy hô hâp hay suy tim 
hay cả hai.

T h iếu  m áu cục bộ ch u  sin h : Rấi loạn nặng chức năng co bốp của cơ tim do dị dạng 
nặng của tim hay do thiếu oxy máu nặng đưa đến giảm tưới máu não nặng và mất khả 
năng tự điều hòa cửa mạch máu não. Suy giẫm tuần hoàn có thể do xuất huyết nặng 
trước hay sau sinh hay nhiễm trùng huyết sơ sinh. Để phản ứng với tổn thương thiếu oxy- 
thiếu máu cục bộ, cung lượng tim được điều chỉnh để tái tạo lại tuần hoàn với hậu quả là 
nối tắt lưư lượng máu cách xa gan, thận, ruột, phổi và cơ  xương để vào tim, não và tuyến 
thượng thận nhũ nhi. Sự nối tắt này giải thích việc cùng tồn tại suy gan và thận trong 
những trường hợp BNTOXTMCB trầm trọng.

Tuần hoàn não th ụ  động  với áp lực: Trong giai đoạn sơ sinh, khả năng tự điều hòa 
của tuần hoàn não bị suy giảm và suy giâm hơn với thiếu oxy và tăng CO2 mà làm cho 
tuần hoàn não trong trạng thái thụ động với áp lực tưới máu. Các động mạch não chưa 
trưởng thành có khả năng hạn chế dể thích nghi với các giai đoạn hạ huyết áp. Điều này 
đặc biệt quan trọng trong việc tạo ra những tổn thương não cạnh đường giữa vì hạ huyết 
áp. Nếu huyết áp tăng cao cũng dễ đưa đến xuất huyết quanh não thất hay trong não 
thất.

Tưởi m áu kém  ở  các vùng  sâu trong  rãnh  vỏ não: Trong giai đoạn sơ sinh, bề sâu 
của rãnh vỏ não được tưới máu tương đối kém, tạo nên một vùng tăng nhạy cảm với các 
tổn thương hạ huyết áp.

Đ ộc tín h  do các ch ấ t dẫn truyền T K  k ích  th ứ h : Các chất này như glutamate được 
phóng thích quá mức ở khc xi-náp trong các tình trạng thiếu oxy-thiếu máu cục bộ và có 
thể giữ vai ưò quan trọng trong việc phá hủy các neuron ở trạng thái năng lượng thấp.

Lăm sàng
Bệnh nhân thường có cấc rối loạn chức năng thận, tim và phổi. Điểm Apgar lúc 1 và 

5 phút thường được dùng để tiên đoán tỉ lệ bệnh sau đó.

K hám  trạng  th á i tâm  th ầ n : Khi trẻ thức, mức độ kích thích được biểu hiện bằng vận 
động và mở mắt tự động. Lừ đừ và hôn mê là các dấu hiệu tiên lượng kém nếu không có 
nguyên nhân có thể hồi phục.

T K sọ : Thiếu các hoạt động phản xạ của TK sọ là các dấu hiệu cho thấy rối loạn chức 
năng thân não. Trẻ sanh đủ tháng sẽ nháy mắt và nhắm mắt khi kích thích ánh sáng hay 
trẻ có thể theo dồi một vật trong thị trường. Phản xạ đồng tử xuất hiện ờ trẻ sanh đủ 
tháng. Vận nhãn có thể đánh giá bằng thao tác mắt búp bê ở trẻ 25 tuần và kích thích 
nhiệt ở trẻ 30 tuần. Thiếu các phản xạ đồng tử, vận nhãn, giác mạc, nôn và ho cho thấy 
thương tổn phá hủy các nhân TK sọ ở thân nẫo. Suy hô hấp hay ngưng thở có thể do 
thương tổn ở trung khu hô hấp ở thân não.
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V ận động: Quan sát tư thế, các vận động tự phát. Cố thể thây các bất thường khu trú khi 
khám. Nếu thiếu hay vắng hoàn toàn các vận động tự phát, đặc biệt nếu không phản ứng 
với kích thích đau và giảm trương lực cơ toàn than, là các triệu chứhg cho thấy phá hủy 
vỏ não nặng, lan tỏa hay đa ổ, hay rối loạn chức năng vỏ não. Bệnh nhân với các tổn 
thương cạnh đường giữa bị yếu ỡ gốc nặng hơn ngọn chi, tay nặng hơn chân. Nếu nhồi 
máu khu trú đặc biệt liên quan động mạch não giữa gây ra liệt nửa người đối bên và 
động kinh cục bộ. Trẻ với hoại tử tế  bào TK chọn lọc có thể bị giảm trương lực cơ nặng 
và hôn mê. Trong trường hợp nhồi máu nặng hai bên, trẻ có thể bị liệt tứ chi. Nếu sang 
thương ở gian não, trẻ sẽ bị mất khả năng điều chỉnh nhiệt độ và các rối loạn chu kỳ 
thức-ngủ.

Đ ộng kinh: BNTOXTMCB là nguyên nhân thưởng nhất gây động kinh ở sơ sinh. Động 
kinh thường xảy ra 12-24 giờ sau sinh và khố kiểm soát bằng thuốc chống động kinh. 
80% trẻ bị nhồi máu não lớn một bên bị các cơn động kinh sơ sinh. Động kình thương là 
cục bộ và đối bên với bên tổn thương ở vỏ não. Khoảng hai phần ba trẻ sơ sinh với nhồi 
máu tũứi mạch bị động kinh. Những trẻ bị nhiều sang thương hay sang thương lan rộng 
và nhồi máu tĩnh mạch thường cố các cơn động kinh đa ổ hay di chuyển.

Đ iều  tr ị:  chủ yếu là điều trị nâng đỡ và điều trị triệu chứhg.

CÂU HỎI NGẮN

1. Tiếp cận lâm sàng TK ưẻ em.

2. Mô tả các dạng lâm sàng điển hlnh của bại não.

3. Tiếp cận trường hợp ĐK đầu tiên ở trẻ em.

4. Mô tả các cơn co giật lành tính ỡ trẻ sơ sinh.

5. Sinh lỹ bệnh và lâm sàng của tổn thương não do thiếu oxy-thiếu máu cục bộ ở 
trẻ sơ sinh.
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TRẮC NGHIỆM  LƯỢNG GIÁ KIEN THỨC (Bộ đề 1- 2009)
(Phàn in đậm là đáp án)

Chọn một câu trả lời:

1. Trong viêm não siêu vi, loại nào sau 
đây đã có thuốc đặc trị:
A. Viêm não do siêu vi sởi
B. Viêm não do siêu vi dại
c .  Viêm não do siêu vi herpes 

Simplex
D. Viêm não do siêu vi polio
E. Viêm não Nhật bản B

2. Đặc điểm nào sau đây đúng với mất 
ngôn ngữ diễn đạt (mất vận ngôn, mất 
ngôn ngữ Broca):
A. Nói lưu loát, không hiểu lời, không 

lặp lại được.
B, Nhầm chữ, nhầm từ, ít lời, không 

lưu loát, không hiểu lời, không lặp 
lại được.

c . Nhầm chữ, nhầm từ, ít lời, không 
lưu loát, hiểu lời còn tốt, lặp lại 
được.

D. Nhầm chữ, nhầm từ, ít lời, không 
lưu loát, hiểu lởi còn tô't, không 
lặp lại được.

E. Tất cả đều sai.

3. Đặc điểm nào KHÔNG thuộc hội 
chứng Werber:
A. Do tổn thương trung năo gây ra.
B. Lé trong ở m ắt cùng bên tẩn  

thương.
c. Liệt nửa người đối bên tổn thương.
D. Sụp mi mắt cùng bên tổn thương.
E. Dấu Babinski đếi bên tổn thương.

4. Rấi loạn cảm giác dạng “cảm giác 
treo" gặp trong sang thương ỏ vị trí nào 
sau đây của đường dẫn truyền cảm 
giác:

A. Đồi thị
B. Liềm trong
c. Mép trắng trưđc
D. Cột sau
E. Sừng sau

5. Triệu chứng hoặc dấu hiệu lâm sàng 
nào sau dây KHÔNG xuất hiện dong 
hội chứng Guillain - Barré:
A. Dấu Babinskỉ dương tính.
B. Rối loạn cơ vòng, 
c. Liệt mặt ngoại biên.
D. Thất điều.
E. Tê ngọn chi

6 . Bệnh nhược cơ:
A. Là bệnh cơ.
B. Có đặc tnlhg là yếu tất cả các 

nhóm cơ, kể cả cơ vân và cơ tim.
c. Do tự kháng thể kháng thụ thể 

acetylcholine ở màng trước của 
tiếp hợp thần kinh cơ.

D. Thường có biểu hiện yếu cơ theo 
định khu thần kinh.

E. Có thể tử vong do biến chứng hố 
hấp.

7. Một bé gái 12 tuổi được mẹ đưa đến 
khám bệnh vl gần đây hay bị các cơn 
lặng thinh kéo dài trong vài giây và 
học hành sút kém. Nếu đây là bệnh 
động kinh thì khả năng bé bị loại cơn 
động kinh gì:
A. Cơn cục bộ cảm giác
B. Cơn cục bộ vận động 
c. Cơn mất trương lực
D . Cơn vắng ý thức
E. Cơn giật cơ
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8 . Hội chứng màng não, câu nào SAI:
A. Có thể do xuất huyết khoang dưới 

nhện gây ra.
B. Brudzinski là một dấu màng não. 
c. Bệnh nhân có thể bị nhức đầu, nôn

ói.
D. Các triệu chứng thực thể là do kích 

thích màng não.
E. Bệnh luôn diễn tiến cấp tính.

9. Thầy thuốc để hai bàn tay dưới hai gót 
chân bệnh nhân và yêu cầu bệnh nhân 
lần lượt nâng từng chân lên. Bình 
thường khi bệnh nhân cố gắng nâng 
chân lên thì gót chân còn lại sẽ đè 
xuống bàn tay thầy thuốc. Đây là thao 
tác để tìm dấu hiệu gì?
A. Hoover
B. Romberg 
c . Babinski
D. Brudzinski
E. Kemig

10. Liệt mặt ngoại biên, câu nào đúng:
A. Miệng méo, m ắt nhắm khdng 

kín, m ất nếp nhãn trán .
B. Nhân trung lệch, miệng méo, nếp 

nhăn trán còn, mắt nhắm kín.
c. Răng cắn không chặt, mất nhắm 

không kín, mất nếp nhân trán.
D. Miệng méo, mắt nhắm không kín, 

mất cảm giác nửa mặt.
E. Do tổn thương vỏ não vùng chi 

phối mặt.

11. Bệnh nhân liệt nửa người chân nặng 
hơn tay, tổn thương động mạch não 
nào sau đây lã phù hợp nhất:
A. Động mạch não trưđc.
B. Động mạch não giữa nhánh nông, 
c. Động mạch não giữa nhánh sâu.
D. Động mạch não sau.
E. Động mạch thông trước.

12. Ở một bệnh nhân tiểu đường bị tai 
biến mạch máu não, giữ đường huyết ở 
mức độ nào là tất nhất:
A. 120-150 mg%
B. 150-180 mg%
c. 1 8 0 - 2 1 0  mg%
D. 210-240 mg%
E. 240-270 mg%

13. Khi theo dõi một bệnh nhân u não, dấu 
hiệu nào sau đây báo hiệu dọa tụt não:
A. Mạch nhanh, huyết áp tăng
B. Mạch nhanh, huyết áp bình thường 
c. Mạch chậm, huyết áp tăng
D. Mạch chậm, huyết áp bình thường
E. Mạch bình thường, huyết áp tăng

14. Điếc dẫn truyền, chọn câu đúng:
A. Nghiệm pháp Rinne dương tính.
B. Nghiệm pháp Weber bình thường, 
c. Nghiệm pháp Rinne âm tính và

Weber lệch về tai lành.
D. Nghiệm pháp Rinne âm tinh và 

Weber bỉnh thường.
E. Nghiệm pháp Rinne âm tính và 

Weber lệch về tai bệnh.

15. Một bệnh nhân từ từ bị liệt hai chi 
dưới, bí tiểu, giảm cảm giác nông từ 
rốn và thắt lưng xuống hai chi dưới. 
Chỉ định chụp cộng hưởng tír để ủm 
sang thương đoạn cột sống nào là đúng 
nhất?
A. Cột sống cổ
B. Cột sống ngực
c .  Cột sống thắt lưng
D. Cột sếng thắt lưng và cột sôrig 

cùng
E. Cột sống cùng và cột sống cụt

16. Tổn thương gây ra hội chứng 
Wallenberg nằm ở vùng nào sau đây:
A. Vỏ não

393



B. Gian não 
c. Cuống não
D. Cầu não
E. Hành não

17. Đặc điểm nào sau đây KHÔNG có 
trong hội chứng liệt cúng nửa người:
A. Trương lực cơ giảm bèn liệt.
B. Phản xạ gân cơ tâng, đa động gối 

và gót bên liệt.
c . Phản xạ bệnh lý tháp: Babinski 

(+), Hofftnann(+) bên liệt.
D. Mất phản xạ da bụng, da bìu bên 

liệt.
E. Hiện tượng đồng động: bảo bệnh 

nhân làm các động tác hữu ý bên 
chi lành, chi bên bệnh xuất hiện 
các động tác thô sơ, tự động, vô 
nghĩa.

18. Khi dùng Amphotericine B dương tĩnh 
mạch để điều trị viêm màng não nấm 
c.neoformans, cần làm xét nghiệm để 
theo dõi sát:
A. Natri/máu
B. Kalỉ/máu 
c. Canxi/máu
D. Clo/máu
E. pH/máu

19. Thành phần nào sau đây KHÔNG 
thuộc hệ thần kinh ngoại biên:
A. Dây thân kinh sô' n
B. Dây thần kinh sô' m
C. Dây thần kinh sô' V
D. Dây thần kinh số v n
E. Dây thần kinh sô' XI

20. Bệnh nhân nam, 27 tuổi, làm lao động 
nặng, nhập viện vì đau cột sống thắt 
lưng lan xuống mặt sau đùi, mặt sau 
Cẳng chân và mặt lưng ngón cái bàn 
chân p. Đau xảy ra đột ngột sau khi

gấng sức. Khám lâm sàng ghi nhận 
dấu Lasègue (P) dương tính 45°, phản 
xạ gân gót (++) 2 bên. Chẩn đoán có 
khả năng nhất là:
A. Chèn ép  rễ  L5 do thoát vị đĩa 

đệm
B. Chèn ép rễ SI do thoát vị (Ba đệm 
c. Chèn ép dây thần kinh toạ
D. Bệnh dây thần kinh chày
E. Bệnh dây thần kinh mác

21. Tiêu chuẩn bắt buộc chẩn đoán hội 
chứng Guillain-Barre là :
A. Diễn tiến nặng dần trong vòng vài 

ngày đến không quá 4 mần
B. Các triệu chứng khá dối xúng
c. l i ệ t  dây thần kinh VII ngoại biên 

hai bên
D. L iệt nặng dần tứ  chi
E. Triệu chứng cảm giác, nếu có, chỉ 

ở mức độ nhẹ.

22. Bệnh nhân nữ, 27 tuổi, tiền căn rung 
nhĩ, hẹp van hai lá, nhập viện vì nhìn 
mờ, phát hiện khi ngủ dậy vào buổi 
sáng cùng ngày nhập viện. Khám lâm 
sàng ghi nhận bán manh đồng danh 
bên trái, cơ lực 5/5, không rối loạn cảm 
giác nông và sâu, chức năng ngôn ngữ 
binh thương. Chẩn đoán nhiều khả 
năng nhất l à :
A. Nhồi máu vùng chi phối dộng 

mạch não giữa nhánh nông bên
(P)

B. Nhồi máu vùng chi phối động 
mạch não giữa nhánh sâu bên (P)

c. Nhồi máu vùng chi phối dộng 
mạch não trước bên (P)

D. Nhồi máu vùng chi phối động 
mạch não giữa (nhánh nông và 
nhánh sâu) bên (P)

E. Nhồi mâu vùng chi phối động 
mạch não sau bên (P)
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23. Vị trí thường gặp nhất của xuất huyết 
não do tăng huyết áp là:
A. Xuất huyết hao trong-nhân dậu
B. Xuất huyết đồi thị 
c. Xuất huyết não thuỳ
D. Xuất huyết cầu não
E. Xuất huyết tiểu não

24. Điều nầo sau đây đúng khi nối về điều 
trị tai biến mạch máu n ã o :
A. Tai biến mạch máu não không 

điều trị được
B. Không có điều trị đặc hiệu tai biến 

mạch máu não
c. Cần hạ áp ưch cực bằng nifedipine 

ngậm dưới lưỡi nếu bệnh nhân cố 
tăng huyết áp

D. Nên truyền Glucose 5% để nuôi ăn 
trong giai đoạn cấp

E. Aspirin làm giảm tỷ lệ tử  vong và 
tái phát trong điều tr ị thiếu máu 
não cấp.

25. Bệnh nhân nữ, 70 tuổi, nhập viện vì 
hôn mê. Khám lâm sàng ghi nhận 
bệnh nhân mê, Glasgow 10 điểm 
(E3M5V2), đồng tử đều 2mm, phản xạ 
ánh sáng (+), mắt đầu xoay phải, liệt 
v n  trung ương trái, liệt Vi người trái, 
Babinski (+) bên trái. Nguyên nhân 
hôn mê nhiều khả năng nhất là:
A. Hôn mê chuyển hoá
B. Hôn mê do tổn thương lớn bán cầu 

trái
c. Hôn mẽ do tốn thương lớn bán 

cầu phải
D. Hôn mê do tổn thương cầu não trái
E. Hôn mê do tổn thương cầu não 

phải.

26. Một bệnh nhân hôn mê nhập viện cấp 
cứu, khám ghi nhận bệnh nhân mở mắt 
khi kích thích đau, phát âm vô nghĩa

khi kích thích đau. Bệnh nhân có đáp 
ứng co hai tay, duỗi hai chân. Thang 
điểm Glasgow của bệnh nhân là:
A. 5 điểm
B. 6 điểm 
c .  7 điểm
D. 8 điểm
E. 9 điểm

27. Đặc điểm KHÔNG PHẲ1 của đau 
đầu trong tăng áp lực nội sọ:
A. Đau đầu hai bên, tiến triển, không 

theo kiểu mạch đập
B. Đau đầu về chiều
c. Đau đầu kèm buồn nôn
D. Giai đoạn đầu đau đầu đáp úhg với 

thuốc giảm đau như paracetamol, 
aspirin

E. Đau dầu kéo dài kèm mắt mờ

28. Điều tậ  tăng áp lực nội sọ, 
corticosteroid KHÔNG có hiệu quả 
trong trường hợp nào sau dây:

A. u não nguyên phát
B. u  não di căn 
c. Áp xe não
D. Hội chứng giả u não
E. Nhồi mổu não

29. Bó tháp bắt nguồn từ tế  bào vận động 
lớn số I nằm ở:

A. Diện số 1 Brodmann
B. Diện số 2 Brodmann 
c. Diện số 3 Brodmann
D. Diện số'4 Brodmann
E. Diện số 5 Brodmann

30. Tam chứng đặc trưng của não úng thủy 
áp lực bình thường là:
A. Nhức đầu, nôn vọt, phù gai thị
B. Huyết áp tăng, mạch chậm, rối 

loạn nhịp thở.
c. Rối loạn tâm thần, sa sút trí tuệ, 

tiểu không kiểm soát.
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D. Rối loạn dáng đi, bí tiểu, phù gai 
thị.

E . Sa sút t r í  tuệ, rối loạn dáng đi, 
tiểu không kiểm soát.

31. Trong bệnh nhồi máu não cấp, luu 
lượng máu não ồ vùng tranh tối tranh 
sáng vào khoảng:
A. < 10 m]/100gr não
B. 10-20 ml/lOOgr não 
c .  20-30 ml/lOOgr não
D. 30-50 ml/lOOgrnăo
E. 50 ml/lOOgr não

32. Bệnh nhân nam, 55 tuổi, nhập viện vì 
yếu Vi người phải. Khám lâm sàng ghi 
nhận mờ nhẹ nếp má mũi phải, yếu Vi 
người phải kín đáo, sức cơ 4/5, giảm 
toàn bộ cảm giác nông sâu ở nửa người 
bên phải Ồ cả: mặt, tay, chân và thân 
người. Vị trí tổn thương có khả năng 
nhất là:
A. Vỏ não bên phải
B. Vỏ não bên trái 
c. Đồi thị bên phải
D. Đồi thị bèn trói
E. Trung não bên phải

33. Bệnh nhân nam 70 tuổi, nhập viện vì 
trí nhớ giảm, chậm chạp, đi lại yếu. 
Tiền căn cách nhập viện một tháng bị 
té, va đầu vào tường, không bất tỉnh, 
sau đố sinh hoạt bình thương. Hai tuần 
nay, bệnh nhân chậm chạp dần, trí nhớ 
giảm, đi lại phải có ngươi dìu. Khám 
lâm sàng ghi nhận trí nhớ giảm, liệt 
v n  trung ương phải, yếu Vỉ phải, sức 
cơ tay 2/5, chân 4/5, trương lực cơ tăng 
Vi ngươi phải, babinsi (+) bên phải. 
Chẩn đoán có khả năng nhất là:
A. Xuất huyết não
B. Xuất huyết não thất 
c . Nhồi máu năo

D. Xuất huyết dưới nhện
E. Tụ m áu dưới màng cứhg mãn 

tính

34. Đặc điểm của hội chúng hệt mềm 2 
chi dưới kiểu ngoại biên là:
A. Có phản xạ bệnh lý tháp
B. Thương có rối loạn cơ vòng 
c . Hiếm khi có teo cơ
D. Rối loạn cảm giác theo khoanh tuỷ
E. Không bao giờ chuyển sang liệt 

cứng

35. Bệnh nhân nam, 65 tuổi nhập viện vl 
yếu hai chi dưới. Bệnh một tháng nay, 
khơi đầu đau vùng cột sống ngực lan ra 
phía trước, hai tuần nay yếu dần hai 
chân, tiểu khó. Khám lâm sàng ghì 
nhận yếu hai chi dưới, sức cơ chân trái 
0/5, chân phải 3/5, giảm cảm giác nông 
từ ngang vú, mất cảm giác nông từ mũi 
ức trờ xuống, ấn đau đốt sống ngực D3. 
Chẩn đoán nhiều khả năng nhất là:
A. Hội chứng chèn ép tủy cổ
B. Hội chứng chèn ép tủy DI-D3
C. Hội chúng chèn ép  tủy D4-D5
D. Hội chứng chèn ép tủy D6-D8
E. Hội chứng chèn ép tủy D8-D10

36. Bé gái 9 tuổi, được mẹ đưa đi khám 
bệnh vì kết quả học tập kém trong 
vòng một tháng nay, bé có biểu hiện 
giảm chú ý tập trung trong lớp học. Khi 
khám lâm sàng ghi nhận bé có cơn 
ngưng tiếp xúc, không nói chuyện, mắt 
chớp nhẹ, không té ngã, cơn ngắn vài 
giây. Sau cơn bé tình ngay nhưng 
không nhớ gì lúc xảy ra cơn. Bé được 
cho làm EEG trong cơn, khả năng sẽ 
thấy: .
A. Sóng chậm ở  thùy trán hai bên
B. Sống chậm lan tỏa hai bán cầu
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c. Sóng chậm ở thùy thái dương hai 
bên

D. Phức hợp gai sóng, tần số hai chu 
kỳ/giây rất đối xứng

E. Phức hỢp gai sóng ba chu kỳ/giây 
rấ t đốì xứng

37. Đau đầu nào sau đây là đau đầu 
nguyên phát:
A. Unão
B. Xuất huyết màng não
c. Viêm động mạch đại bào
D. Đau dây thần kinh V
E. Đau đầu căng cơ

38. Thuốc KHÔNG dùng để diều trị ngừa 
cơn trong đau đầu migraine là:
A. Acetaminophene
B. Thuốc ức chế beta
c . Chống trầm cảm ba vòng
D. Thuốc ức chế calci
E. Thuốc chống dộng kinh

39. Tủy sống được tưới máu bởi:
A. Một động mạch tủy trưđc và một 

động mạch tủy sau
B. Một động mạch tủy trưổc và hai 

động mạch tủy sau
c . Hai động mạch tủy trưđc và một 

động mạch tủy sau
D. Hai động mạch tủy trước và hai 

động mạch tủy sau
E. Hai động mạch tủy trước và ba 

động mạch tủy sau

40. Bệnh nhân nam, 29 tuổi, tiền căn ỉạm 
dụng ma túy đường tĩnh mạch, nhập 
viện vì liệt hai chi dưới. Bệnh một 
tuần, khỏi đầu với sốt vừa, đau cột 
sống ngực. Ba ngày nay yếu hai chi 
dưđi ngày càng tăng dần. Khám ghi 
nhận yếu hai chân, cơ lực 1/5, giảm 
cảm giác nông từ khoanh tủy D4

xuống, Babinski (+) hai bên, ấn đau 
chói đốt sống D2-D4, sốt 38,5°c. Cận 
lâm sàng quan trọng nhất giúp chẩn 
đoán và điều trị là:
A. X quang cột sống ngực
B. CT Scan cột sống ngực 
c .  MRI cột sống ngực
D. Công thức máu
E. Chọc dò dịch não tủy

41. Bệnh nhân nam, 56 tuổi, nhập viện vì 
yếu Vi người. Khám ghi nhận liệt chức 
năng nhìn ngang sang phải, yếu Vi trái, 
cơ lực 3/5. Chẩn đoán phù hợp nhất:
A. Hội chứng Jackson
B. Hội chứng Wallenberg
C. Hội chứng Foville
D. Hội chứng khóa trong
E. Hội chứng Weber

42. Nhăn vận động dây xn nằm ở:
A. Gian não
B. Cuống não 
c . Cầu não
D. H ành não
E. Tủy sống

43. Đặc điểm run KHÔNG PHẢI của tổn 
thướng tiểu não:
A. Run khi cử động hữu ý
B. Run động trạng 
c . Run tĩnh trạng
D. Run khi nghỉ
E. Tất cả các loại run đều là run của 

tổn thương tiểu não

44. Vi khuẩn thường gặp gây viêm màng 
não mủ ở trẻ sơ sinh là:
A. Hemophilus influenzae
B. Nesseria meningitidis 
c . Staphylococcus
D. G ram  âm
E. Kỵ khí
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45. Bệnh nhân nam, 32 tuổi, nhập viện vì 
sốt, li bì. Bệnh trước nhập viện một 
tuần, sốt kèm lạnh run. Ba ngày nay 
than đau đầu, sau đố li bì. Khám ghì 
nhận bệnh nhân li bì, không tiếp xúc, 
môi khô lưỡi dơ, vẻ mặt nhiễm trùng 
nhiễm độc, cổ gượng, Kemig (+), sốt 
39°c. Cần làm ngay các việc sau đây, 
NGOẠI TRỪ:

A. Công thức máu (phết máu ngoại 
biên)

B. Chọc dò tủy sống 
c . X quang phổi
D. M R Inão
E. Cấy máu

46. Bệnh nhân nam, 42 tuổi, nhập viện vì 
đau đầu đột ngột, dữ dội như ”sét 
đánh”, khởi phát trước nhập viện 4 giờ. 
Khám lâm sàng ghi nhận bệnh tỉnh, 
không sốt. Cổ gượng, Kemig (+), liệt 
dây r a  trái. Soi đáy mắt thấy xuất 
huyết trong dịch kính trước võng mạc. 
Chẩn đoán có khả năng nhất:

A. Viêm màng não mủ
B. Viêm màng não siêu vi
c. Xuất huyết dưới nhện do vỡ phình 

động mạch thông truổc
D. Xuất huyết dưới nhện do vỡ phình 

động mạch não trước
E. Xuất huyết dưới nhện do vờ 

phình động mạch thông sau.

47. Hai não thất bên nối với não thất ba 
qua cấu trúc nào sau đây:

A. Lỗ Monro
B. Cống não
c. Lõ Magendie
D. Lỗ Luschkạ
E. Não thất tư.

48. Đặc điểm KHÔNG gặp trong loạn 
dưỡng cơ Duchenne:

A. Chỉ gặp d  nam
B. Yếu cơ tiến triển không ngừng
c. Khởi bệnh thường vào năm 3 tuổi
D. Có dấu hiệu Gowers
E. Giai đoạn cuối là hệt mềm, xơ hoá 

cơ

49. Bệnh nhân nữ, 39 tuổi, khám bệnh vì 
đau đầu. Bệnh bốn tháng nay, đau đầu 
vùng trán không theo kiểu mạch đập, 
đau đầu ngày càng tăng dần, kèm mất 
kinh, một tháng nay, nhìn không rõ. 
Bệnh nhãn được chụp CT Scan não 
phát hiện u lớn vùng tuyến yên. Bệnh 
nhân được khám thị trương, khả nãng 
sẽ phát h iện :
A. Ám điểm trung tâm
B. Bán manh đồng danh
c. Thu hẹp thị trường hình ống
D. Bán manh hai thái dương
E. Thu hẹp thị trường đồng tâm

50. Đặc điểm lâm sàng của bệnh 
Parkinson:
A. Run khi vận động
B. Giảm trương lực cơ
c. Vận động chậm
D. Không bao giờ run môi, lưỡi, cằm
E. Có dấu đa động.

51. Diện thính giác nằm ở:
A. Thùy trán
B. Thùy đính
c. Thùy thái dương
D. Thùỹ chẩm
E. Thùy đảo

52. Điều nào sau đây KHÔNG đúng khi 
nói về chức năng bán cầu đại não:
A. Ở vỏ não có các vùng khi tổn 

thương hoàn toàn không gây ra 
triệu chúng lâm sàng

B. Ở người thuận tay phải, bán cầu 
phải có vai trò trong hoạt động âm 
nhạc
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c. ở  người thuận tay phải, bán cầu 
trái có vai trò về tư duy logic toán 
học

D. Hai bán cầu hoạt động dộc lập 
nhau

E. 99% người thuận tay phải có bán 
cầu ưu thế ở bên trái.

53. BN nữ, 39 tuổi, khám bệnh vì đau đầu 
migraine, trung bình BN có một cơn 
đau đầu mức độ trung binh mỗi hai 
tháng. Đau đầu làm BN không tập 
trung làm việc được. Bạn sẽ xử trí như 
sau NGOẠI TRỪ:
A. Khuyên BN ngủ đúng giờ
B. Tránh thời khóa biểu quá tải
c. Chế độ ăn hạn chế tyramin, 

chocolat, rượu bia, bột ngọt
D. Cho uống Acetaminophen khi đau 

đầu
E. Điều tr ị phòng ngừa cơn bằng 

thuốc

54. Thành phần nào sau đây KHÔNG 
thuộc hệ thần kinh ngoại biên:

A. Các rễ trước và rễ sau
B. Dây thần kỉnh thị giác 
c . Đám rối thắt lưng - cùng
D. Các hạch giao cảm cổ
E. Các sợi tiền hạch

55. Tiêu chuẩn nào sau đây là tiêu chuẩn 
bắt buộc ưong chẩn đoán hội chúng 
Guillain - Barré:
A. M ất phản xạ gân cơ
B. Diễn tiến nặng dần trong vòng vài 

ngày đến không quá bốn tuần
c . Triệu chứng đối xứng
D. Liệt dây thần kinh mặt kiểu ngoại 

biên
E. Phân ly đạm tế  bào trong dịch não 

tủy.

56. Phân loại độ nặng của bệnh nhược cơ 
theo Ossermann cải tiến, câu nào 
đúng:
A. Độ I: Yếu cơ toàn thân nhẹ, chủ 

yếu là cơ mắt.
B. Độ BA: Nhược cơ toàn thân nhẹ, 

không có cơn nhược cơ.
c. Độ HB: Phải đặt nội khí quản, cần 

hoặc không cần giúp thở.
D. Độ ni: Nhược cơ có biến chúng 

suy hô hấp trong vòng 24 tháng.
E. Độ IV: Yếu cơ toàn thăn  nặng, 

có thể ảnh hưởng lên cơ hầu 
họng, có ảnh hưỗng lẽn cơ hô 
hấp.

57. Điều nào sau đây KHÔNG ĐÚNG khi 
nói về giải phẫu chức năng tủy sếng:
A. Có 31 khoanh tủy gồm 7 khoanh 

tủy cổ, 12 khoanh tủy ngực, 5 
khoanh tủy bụng, 5 khoanh tủy 
cùng và hai khoanh tùy cụt.

B. Sừng trước là sùng vận động
c. Động mạch Adamkiewics cấp máu 

cho phần lớn tủy ngực
D. A và c đúng
E. Tất cả các câu trên điều đúng.

58. Liên quan giữa thiếu hụt thần kinh 
ngoại biên và vị tri tổn thương:
A. Tốn thương tủy cổ từ  C4 trở  lên 

gây ảnh hưởng hô hấp do liệt cơ 
hoành.

B. Tổn thương tủy C8 gây liệt cơ nhị 
đầu, cơ duỗi các ngón tay.

c. Tổn thương tủy từ L2 đến L4 gây 
liệt cơ duỗi đùi, gập gối, mất phản 
xạ gót.

D. Tổn thương chóp cùng tủy gây liệt 
hai chi dưới, rối loạn cơ vòng bàng 
quang, trực ưàng.

E. Tất cả các câu trên đều đúng.
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59. Các bệnh sau đây thường gây chèn ép 
tủy, ngoại trừ:
A. Thoát vị đĩa đệm
B. u sợi thần kinh
c. u tẽ' bào thần kinh đệm
D. K di căn cột sống
E. Lymphoma

60. Các đường dẫn truyền ở thân não có:
A. Bó gối, còn gọi là bó vỏ gai, chứa 

các sợi trục đi đến nhằn vận động 
các dây thần kinh sọ cùng bên

B. Bó dọc giữa sau bắt đầu từ  các 
nhăn cầu não, cho các sợi đến 
nhân các d&y thần kinh vận 
nhãn.

c. Bó tháp thẳng đi từ vỏ não vận 
dộng qua thân não đến phần ranh 
giđi giữa hành não và tủy sống thì 
bắt chéo sang bên đối diện rồi đi 
xuống tủy sống.

D. Bó gai đồi thị chứa các sợi trục của 
tế bào cảm giác số 1 về đau, nhiệt 
và sờ di từ tủy sống lên hành não.

E. Bó gai tiểu não gồm hai bó Goll và 
Burdach.

61. Biểu hiện lâm sàng của hội chứng bắt 
chéo cố thể cố
A. Mất cảm giác đau nhiệt đối bẽn 

tđn thương.
B. l i ệ t  nửa người đối bên tổn thương.
c. Liệt kiểu ngoại biên các dây thần

kinh sọ cùng bên.
D. Rối loạn cảm giác mặt cùng bên 

tổn thương.
E. T ất cả đều đúng.

62. Bán manh đồng danh:
A. Là mất phần thị trường cùng tên 

(thái dương hoặc mũi) hai bên.
B. Do tổn thương vùng hố yên, trước 

giao thoa thị.

c. Có thể xuất hiện trong nhồi máu 
não vùng chi phối động mọch não 
sau.

D. Liên quan vỏ não thùy trán.
E. A và D đúng

63. Đặc điểm nào KHÔNG gặp trong hội 
chứng cắt ngang tủy hoàn toàn giai 
đoạn cấp:

A. Mất toàn bộ cảm giác nông, sâu 
từ nơi tổn thương trở xuống

B. Trên vị trí tổn thương có vùng tăng 
cảm

c. Liệt hoàn toàn hai chi dưới
D. Bí tiêu tiểu
E. Tăng phản xạ g&n cơ dưới nơi 

tổn thương

64. Đặc điểm nào KHÔNG GẶP trong hội 
chứng chùm đuôi ngựa:
A. Liệt mềm hai chi dưới.
B. Mất phản xạ gân cơ gối, gót.
c. Rối loạn cơ tròn, rối loạn sinh dục.
D. Mất cảm giác vùng quanh hậu 

môn, hội âm.
E. Babinski (+)

65. Phản xạ nào sau đâu KHÔNG liên 
quan đến sự thay đổi kích thước đồng 
tử:
A. Phản xạ trá n  mi
B. Phản xạ mi gai
c. Phản xạ cơ vòng mi
D. Phản xạ ánh sáng
E. Phản xạ tai - đồng tử

66. v ề  chức năng tiểu não, tất cả các câu 
sau đây đúng, NGOẠI TRỪ:
A. Thùy nhung nút có chức năng duy 

trì tư thế và phản xạ tiền đình
B. Thùy trước kiểm soát trương lực cơ 
c. Tiều não cổ liên k ế t vđỉ các nhân

mái, nhân tiểu cầu và nh&n nút 
trung tâm.
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D. Bán cầu tiểu não có liên quan chặt 
chẽ với vỏ bán cầu đại não thông 
qua các đường hướng tâm và ly 
tâm.

E. Tiểu não mđi liên hệ với nhân 
răng trung tâm, liên quan đến sự 
khởi đầu, phối hợp và quyết định 
vận động hữu ý.

67. Thất điều có thể gặp trong bệnh cảnh 
nào sau đây:
A. Hội chứhg Miller - Fisher.
B. Xơ cứng rải rác.
c. Bệnh não Wernicke.
D. Hội chứng Wallenberg.
E. T ất cả đều đúng.

68. Phồn biệt chóng mặt trung ương và 
ngoại biên, điều nào sau đây đúng:
A. Chóng m ặt ngoại biẽn thường 

nặng nề hơn chóng m ặt trung 
ương.

B. Rung giật nhãn cầu luôn xuất hiện 
trong chóng mặt trung ương.

c. Giảm thính lực hiếm khi gặp trong 
chóng mặt ngoại biên.

D. Các dấu hiệu thân não có thể gặp 
trong chóng mặt ngoại biên.

E. Nystagmus xuất hiện theo hướng 
dọc là dấu hiệu kinh điển của 
chóng mặt ngoại biên.

69. Rối loạn nào sau đây KHÔNG GẶP 
trong bệnh lý thần kinh ngoại biên:

A. Thiếu sót vận động đơn thuần.
B. Thiếu sót cảm giác đơn thuần, 
c. Thiếu sót thần kinh thực vật.
D. Rối loạn thức tình.
E. Thiếu sót vận động lẫn thiếu sót 

cảm giác.

70. Thoái hóa cột sống cổ là thuật ngữ để 
chl nhóm bệnh có đặc điềm nào sau 
đây:

A. Thoái hóa đĩa đệm vùng cổ mạn 
tính,

B. Thoát vị nhân đệm vùng cột sống 
cổ

c. Vôi hóa thứ phát và tạo gai xương 
ỡ đốt sống cổ

D. A và c đúng
E. A, B và c đúng

71. Dấu hiệu nào sau đây gặp trong liệt
cứng nửa người:
A. Độ co doãi tăng.
B. Độ ve vẩy giảm.
c. Hiện tượng đong đưa (+).
D. Hiện tượng dội (+).
E. Tất cả đều đúng.

72. Động kinh thái dương còn được gọi là:
A. Động kinh cục bộ phức tạp.
B. Động kinh giác quan.
c. Động kinh cục bộ toàn thể hốa.
D. Cơn Bravais - Jackson.
E. Động kinh toàn thể vô căn.

73. Chức năng nào sau dây KHÔNG thuộc
hệ tiền dinh:
A. Cung cấp cảm giác vận động 

khách quan, di chuyển trong không 
gian ba chiều.

B. Duy trì tư thế thẫng đứng của cơ 
thể.

c. Kiểm soát vận nhãn.
D. Phản xạ tiền đinh - mắt.
E. Phối hựp động tác.

74. Nghiệm pháp nhiệt, điều nào sau đây
đúng:
A. Cho bệnh nhân nằm ngửa, đầu cao 

30 độ, để ống bán khuyên dọc ở vị 
trí thẳng đứng.

B. Kích thích nước lạnh, rung giật 
nhãn cầu xuất hiện vđi chiều 
nhanh hướng về tai kích thích.
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c. Kích thích nưđc nóng, rung giật 
nhãn cầu xuất hiện VỚI chiều 
nhanh hưởng về tai kích thích.

D. Rung giật nhãn cầu không xuất 
hiện giúp loại trừ có tổn thương 
tiền đĩnh.

E. A và c đúng.

75. Rối loạn vận động do tổn thương hạch 
nền:
A. Múa giật là những biểu hiện giật 

cơ không đều, nhanh, không chủ ý 
và không dự đoán.

B. Múa vung là nhũhg cử động xoay, 
ném chi, biên độ rộng, nhanh, 
không mục đích, liên quan gốc chi, 
không đều, khống dự đoán.

c. Múa vờn là vận động chậm, không 
đều, ngoằn ngoèo, không mục 
đích, liên tục, co cứng, không chủ 
ý, thương ỡ ngọn chi.

D. A và B đúng
E. Tất cả đều đúng.

76. Rối loạn vận động nào sau dây thuồng 
liên quan đến sang thương ở nhân dưới 
đái:
A. Múa vờn
B. Múa giật 
c. Múa vung
D. Giật cơ
E. Run

77. Hội chứng Parkinson nguyên phát, 
nguyên nhân có thể do:
A. Nhiễm trùng: sau viêm não.
B. Thuốc: hướng thần kinh, reserpine, 

ỉlunariãne...
c. Độc tố: MPTP, CO, Mn, Hg, 

ethanol, cyanide...
D. Nhồi máu não nhiều ổ.
E . T ấ t cả đều sai.

78. Theo thang điểm đánh giá hội chứng 
Parkinson của Hoehn và Yahr, giai 
đoạn 3 là:
A. T riệu chứng hai bên, còn khả 

năng di chuyển dộc lập.
B. Triệu chứng một bên, mất phản xạ 

tư thế.
c. Triệu chứng hai bên, còn phản xạ 

tư thế.
D. Triệu chứng trầm trọng, đòi hỏi sự 

giúp đỡ.
E. Tất cả đều sai.

79. Mục đích của việc điều trị bệnh 
Parkison là:
A. Làm chậm tiến triển của bệnh.
B. Cải thiện triệu chứng cản trở  

sinh hoạt hằng ngày
c. Ngăn chặn biến chứng rối loạn vận 

động
D. Dùng thuốc Levodopa càng sớm 

càng tốt
E. Tất cả đều đúng.

80. Thân của neuron tiền đỉnh nằm ở:
A. Ống bán khuyên dọc
B. Ống bán khuyên ngang 
c. Soan nang
D. Cầu nang
E. Hạch tiền đình.

81. Một bệnh nhân nữ, 26 tuổi, khám bệnh 
vì cảm giác choáng váng. Bệnh từ một 
tháng nay, thường có cảm giác choáng 
váng, xây xẩm, xuất hiện khi bệnh 
nhãn mệt mỏi, ít ngủ, căng thẳng, kèm 
theo thở nhanh. Không có ảo giác 
chuyển động, không ừ tai, giảm thính 
lực hay buồn nôn. Khám thính lực binh 
thương, không dấu tiểu não hay thân 
não. Chẩn đoán phù hợp nhất là:
A. Chóng mặt tư thế kịch phát lành 

tính
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B. Thiểu năng tuần hoàn não 
c. Viêm mê đạo cấp
D. Bệnh Ménière
E. Không câu nào đúng.

82. Tổn thương hạch nền KHÔNG gây 
triệu chứng nào sau đây:
A. Run
B. Múa giật
c. Loạn trương lực
D. Rối loạn phản xạ tư thế
E. Phản xạ bệnh lý tháp

83. Điều nào sau đây KHÔNG đúng khi 
nói về chức năng vỏ não
A. Mất khả năng tổng hợp hình thù 

thường do tổn thương thùy đính 
không ưu thế.

B. Mất khả năng kiềm chế về hành vi 
tình dục có thể do tổn thương thùy 
trán.

c. Bán manh đồng danh có thể gặp d 
những bệnh lí gây tổn thương thùy 
đính, thái dương và chẩm.

D. Mất khả năng định hướng thị giác 
và phủ nhận tình hạng mừ (Hội 
chúhg Anton) liên quan đến tổn 
thương thùy chẩm.

E. Mất khả năng định vị âm thanh 
liên quan đến tốn thương thùy 
đính.

84. Nhận định về tư thế mắt ở những bệnh 
nhân hôn mê, điều nào sau đây 
KHÔNG đúng:
A. Hai mắt quay về bên tay chân bị 

liệt gợi ý tốn thương ở bán cầu 
não đối bèn.

B. Hai mắt lệch lên trên và ra ngoài 
gợi ý tổn thương ở hố sau, từ hành 
não đến phần cao trung não.

c. Hai mắt liếc xuống hay gặp trong 
tổn thương đồi thị.

D. Hai mắt liếc lên thường là hệ quả 
của thiếu oxy não.

E. Hai mắt lệch trục có thể là dấu 
hiệu liệt một dây thần kình vận 
nhãn.

85. Một bệnh nhân hôn mê dần trong 
nhiều giờ, có giật cơ nhiều ổ, run, bất 
thương về tãm thần và nhíp thở, đồng 
tử và phản xạ ánh sáng còn, nguyên 
nhân nào sau đây được nghĩ nhiều 
nhất:
A. Xuất huyết não.
B. Nhồi máu não. 
c. u não.
D. Máu tụ ngoài màng cứng.
E. Rốì loạn chuyển hóa.

86. Nhận định nào sau đây KHÔNG đúng 
về vai trò của dịch não tủy:
A. Bảo vệ não
B. Giảm áp lực nội sọ
c. Điều hốa thành phần ion
D. Cung cấp dinh dương
E. Mang đi các sản phẩm chuyển 

hóa.

87. Thay đổi dịch năo tủy trong viêm 
màng não do siêu vi là:
A. Dịch nẫo tủy đục, áp lực tăng, tế  

bào tăng nhẹ (da số lympho), 
đường binh thường, dạm tăng nhẹ.

B. Dịch não tủy trong, áp lực tăng 
nhẹ, tế bào tăng nhẹ (đa số 
lymphocytes), đường bình thường 
hoặc giảm nhẹ, đạm tăng nhẹ.

c. Dịch não tủy trong, áp lực tăng, tế  
bào tăng nhẹ (đa số neutrophiles), 
đường giảm nhẹ, đạm tăng nhẹ.

D. Dịch não tủy trong, áp lực tăng, tế  
bào tăng nhẹ (đa số lymphocytes), 
đương giảm đáng kể, đạm tăng 
nhẹ.
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E. Dịch não tủy đục, áp lực bình 
thường, tế  bào tăng nhiều (đa số 
esinophiles), đường giảm nhẹ, đạm 
>45mg%.

88. Áp lực nội sọ trung bỉnh là:
A. 5 - 8 mmHg
B. 8 -18 mmHg
c . 2 5 -4 0 mmHg
D. 40 - 50 mmHg
E. 70 - 180 mmHg

89. Dấu hiệu lãm sàng thường gặp cửa hội
chứng tăng áp lực nội sọ là
A. Đau đầu, n6n vọt, phù gai thỉ, rối 

loạn ý thức.
B. Đau đầu, huyết áp thấp, mạch 

chậm, rối loạn kiểu thở
c . Rối loạn tâm thần, rối loạn ý thức, 

phù gai thị, tụt huyết áp.

D. Gáy cưỡng, liệt mặt, nôn vọt, táo 
bón.

E. Tất cả đều đúng.

90. Trong kiểm soát huyết áp ở những
bệnh nhân bị đột quỵ xuất huyết nẵo,
điều nào sau đây là đúng:
A. An thần, giảm đau, chống nôn
B. Dùng Nifedipine nhỏ dưới lưỡi dể 

hạ áp nhanh.
c . Đưa huyết áp về mức 140/85 

mmHg càng nhanh càng tết dể 
tranh chảy máu não lan rộng.

D. Tránh dùng labetalol truyền Anh 
mạch.

E. Tất cả các câu trên đều đúng.
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TRẮC NGHIỆM LƯỢNG GIÁ KIẾN THỨC (Bộ đề 2- 2010)
(Phàn in đậm là đáp án)

Chọn một câu trả lời:

1. Tổn thương dây thần kinh xn  trái có 
thể dẫn đến:
A. Lưỡi gà lệch sang trái
B. Rung giật cơ Iươi bên trá i 
c. Giảm bài tiết nước bọt
D. Không gọi đúng tên đồ vật
E. Tất cả đều đúng.

2. Hội chứng liệt nửa người, âm câu 
đúng:
A. Dấu Babinski có thể xuất hiện cả 

hai bên.
B. Liệt nửa người khởi phát từ từ chắc 

chắn là do xuất huyết não.
c. Thoát vị đĩa đệm cổ là nguyên 

nhân thương gặp của liệt nửa 
người.

D. Xuất huyết vùng đồi thl có thể 
gây ra liệt nửa người.

E. Liệt nửa người luôn đồng đều cả 
ngọn chi và gốc chi.

3. Thần kinh số v n  có thể bị ảnh hưởng 
trong rối loạn sau:
A. Liệt Bell
B. Hội chứng Werber
c. Hội chứng Millard-Gubler
D. Tất cả đúng
E. Chỉ A và c đúng

4. Một bé gái 14 tuổi được mẹ đưa đến 
khám bệnh vì gần đây hay bị các cơn 
lặng thinh kéo dài trong vài giây và 
học hành sút kém. Nếu đây là bệnh 
động kinh thì khả năng bé bị loại cơn 
động kinh gì:
A. Cơn cục bộ cảm giác
B. Cơn vắng ý thức

c . Cơn cục bộ vận động
D. Cơn cục bộ phức tạp
E. Cơn cục bộ phức tạp toàn thể hóa

5. Thầy thuốc dùng nghiệm pháp nào 
dưới đây để đánh giá bệnh nhân cố cố 
gắng thực hiện động tác khi khám sức 
cơ hai chân không?
A. Romberg
B. Gập đầu mình phối hợp Babinski
C. Brudzinski
D. Kernig
E. Hoover

6. Điếc do tổn thương màng nhĩ mãn tính, 
chọn câu đúng:
A. Nghiệm pháp Rinne dương tính
B. Nghiệm pháp Weber bình thường 
c. Nghiệm pháp Rinne âm tính và

Weber lệch về tai bệnh
D. Nghiệm pháp Rinne âm tỉnh và 

Weber lệch về tai lành
E. Nghiệm pháp Rinne âm tính và 

Weber bình thường

7. Đặc điểm nào KHÔNG gặp trong hội 
chứng cắt ngang tủy hoàn toàn giai 
đoạn cấp:
A. Mất toàn bộ cảm giác nông, sâu 

từ nơi tổn thương trở xuống
B. Trên vị trí tổn thương có vùng tăng 

cảm
c. Liệt hoàn toàn hai chi dưới
D. Tiểu dầm
E. Mất phản xạ gân cơ dưới nơi tổn 

thương

8. Bệnh nhân nam, 27 tuổi, làm lao động 
nặng, nhập viện vì đau cột sống thắt
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luhg lan xuếng mặt sau đùi, mặt sau 
cẳng chân và mặt luhg ngốn 5 bàn 
chân p. Đau xảy ra đột ngột sau khi 
gắng sức. Khám lâm sàng ghi nhận 
dấu Lasègue (P) dương tính 45° , mất 
phản xạ gân gót bên p. Chẩn đoán có 
khả năng nhất là:
A. Chèn ép rễ L5 do thoát vị đĩa đệm
B. Chèn ép rễ SI do thoát vị đĩa 

đệm
c. Chèn ép dây thần kinh toạ
D. Bệnh dây thần kinh chày
E. Bệnh dây thần kinh mác

9. Bệnh nhân nữ, 70 tuổi, nhập viện vì 
hôn mê. Khám lãm sàng ghi nhận 
bệnh nhân mê, Glasgow 10 điểm 
(E3M5V2), đồng tử đều 2mm, phản xạ 
ánh sáng (+), mắt đầu xoay phải, liệt 
VÜ trung ương trái, liệt Vĩ người trái, 
Babinski (+) bên trái. Nguyên nhân 
hôn mê nhiều khả năng nhất là:
A. Hôn mê do tổn thương cầu não 

phải
B. Hôn mê do tổn thương lđn bán cầu 

trái
c . Hôn mê do tẩn thương lớn bán 

câu phải
D. Hôn mê do tổn thương cầu não trái
E. Không nguyên nhân hôn mê nào ở 

trên phù hợp

10. Một bệnh nhân hôn mê nhập viện cấp 
cứu, khám khi kích đau ghi nhận bệnh 
nhân không mở mắt, phát âm vô nghĩa 
và có đáp ứng đúng tay phải. Thang 
điểm Glasgow của bệnh nhân là:
A. 5 điểm
B. 6 điểm 
c. 7 điểm
D. 8 điềm
E. 9 điểm

11. Bệnh nhân nam, 55 tuổi, nhập viện vì 
yếu Vi người trái. Khám lâm sàng ghi 
nhận mờ nhẹ nếp má mũi phải, mắt 
phải nhắm không kín, yếu Vi người trái 
với sức cơ 3/5, giảm cảm giác nông sâu 
ở tay, chân và thân người nửa người 
bên trái. Vị trí tổn thương có khả năng 
nhất là:
A. Vỏ nẫo bên phải
B. Đồi thị bên phải 
c. Đồi thị bên trái
D. Trung nẫo bên trái
E. Cầu não bên phải

12. Trong tai biến mạch máu não, MRI 
thường được chĩ định khi:
A. Kết quả CT không rõ ràng
B. Nhồi máu hố sau
c. Dị dạng mạch máu (với cộng 

hưỏng từ mạch máu - MRA)
D. A và B đúng
E. A, B và c đúng

13. Lưu lượng máu não bình thường là:
A. lOml/lOOgam não/1 phút
B. 20ml/100gam não/1 phút 
c. 30rnl/100gam não/1 phút
D. 40ml/100gam não/1 phút
E. 50ml/100gam não/1 phút

14. Trong các thay đổi cảm giác do tổn 
thương vùng tủy sống, câu nào sau đây 
là SAI:
A. Tổn thương cột sau gây giảm hay 

mất cảm giấc rung âm thoa, câm 
giác tư thế, cảm giác căng cân cơ.

B. Tổn thương rễ sau gây giảm hay 
mất tất cả các loại cảm giác ở 
vùng da do r!  đố chi phối

c. Tổn thương mép xám trước, 
thường gặp trong rỗng ống tuỷ, 
gây giảm hay mất cảm giác đau và 
nhiệt hai bên kiểu treo.

406



D. Tổn thương bó gai đồi thị bên gây 
giảm hay mất cảm giác đau, nhiệt.

E. Tổn thương bó gai đồi thị trước 
gây giâm hay m ất cảm giác sờ.

15. Bệnh nhân nam 70 tuổi, nhập viện vì 
trí nhớ giảm, chậm chạp, đi lại yếu. 
Tiền căn cách nhập viện một tháng bị 
té, va đầu vào tường, không bất tinh, 
sau đó sinh hoạt bình thường. Hai tuần 
nay, bệnh nhân chậm chạp dần, trí nhớ 
giảm, đi lại phải có người dìu. Khám 
lâm sàng ghi nhận trí nhớ giảm, liệt 
v n  trung ương phải, yếu Vỉ phải, sức 
cơ tay 2/5, chân 4/5, trương lực cơ tăng 
Vi người phải, babinsi (+) bên phải. 
Chẩn đoán có khả năng nhất là:
A. Tụ m áu dưới màng cứng mãn 

tính
B. Xuất huyết não 
c. Viêm màng não
D. Nhồi máu não
E. Xuất huyết dưới nhện

16. Bệnh nhân nam, 65 tuổi nhập viện vì 
yếu hai chi dưới. Bệnh một tháng nay, 
khởi đầu đau vùng cột sấng ngực lan ra 
phía trước, hai tuần nay yếu dần hai 
chân, tiểu khố. Khám lâm sàng ghi 
nhận yếu hai chi dưới, sức cơ chân hái 
0/5, chân phải 3/5, giảm cảm giác nông 
từ ngang vú, mất cảm giác nông từ mũi 
ức trở xuống, ấn đau đốt sống ngực D3. 
Chẩn đoán nhiều khả năng nhất là:
A. Hội chứng chèn ép tủy cổ
B. Hội chứng chèn ép tủy D1-D3 
c . Hội chứng chèn ép tủy D4-D5
D. Hội chứng chèn ép tùy D6-D8
E. Hội chứng chèn ép tủy D8-D10

17. Một bệnh nhân nữ, 26 tuổi, khám bệnh 
vì cảm giác choáng váng. Bệnh từ một 
tháng nay, thường có cảm giác choáng

váng, xây xẩm, xuất hiện khi bệnh 
nhân mệt mỏi, ít ngủ, căng thẳng, kèm 
theo thở nhanh. Không có ăo giác 
chuyển động, không ù tai, giảm thính 
lực hay buồn nôn. Khám thính lực hình 
thường, không dấu tiểu não hay thân 
não. Chẩn đoán phù hợp nhất là :
A. Chóng mặt tư thế kịch phát lành 

ưnh
B. Thiểu năng tuần hoàn não 
c. Viêm mê đạo cấp
D. BệnhM énière
E. Không câu nào đúng.

18. Tổn thương hạch nền KHÔNG gây 
triệu chứng nào sau đ â y :
A. Run
B. Múa giật
c. Loạn trương lực •
D. Rối loạn phản xạ tư thế
E. Phản xạ bệnh lý tháp

19. Bệnh nhân nam, 32 tuổi, nhập viện vì 
sốt, li bì. Bệnh trước nhập viện một 
tuần, sốt kèm lạnh run. Ba ngày nay 
than đau đầu, sau đố li bì. Khám ghi 
nhận bệnh nhân li bì, không tiếp xúc, 
môi khô lưỡi dơ, vẻ mặt nhiễm trùng 
nhiễm độc, cổ gượng, Kemig (+), sốt 
39°c. Cần làm ngay các việc sau đây, 
NGOẠI TRỪ:
A. Cổng thức máu (phết máu ngoại 

biên)
B. Chọc dò tủy sống 
c. X quang phổi
D. MRI não
E. Cấy máu

20. Bệnh nhân nam, 42 tuổi, nhập viện vl 
đau đầu đột ngột, dữ dội như ”sét 
đánh”, khởi phát trước nhập viện 4 giờ. 
Khám lâm sàng ghi nhận bệnh tỉnh, 
không sốt. Cổ gượng, Kemig (+), liệt

407



dây in  trái. Soi đáy mắt thấy xuất 
huyết trong dịch kính trước võng mạc. 
Chẩn đoán có khả nãng nhất:

A. Viêm màng não mủ
B. Viêm màng nẫo siêu vi
c. Xuất huyết dưới nhện do vỡ phình 

động mạch thông truớc
D. Xuất huyết, dưới nhện do vỡ phình 

động mạch não trước
E. Xuất huyết dưới nhện do vỡ 

phình động mọch thông sau.
21. Đặc điểm KHÔNG gặp trong loạn 

dưỡng cơ Duchenne:
A. Chỉ gặp ở nam
B. Yếu cơ tiến triển không ngừhg
c. Khởi bệnh thường vào năm ba tuổi
D. Có dấu hiệu Gowers
E. Giai đoạn cuối là liệt mềm, xơ hóa 

cơ

22. Bệnh nhân nữ, 39 tuổi, khám bệnh vì 
đau đầu. Bệnh bốn tháng nay, đau đầu 
vùng trán không theo kiểu mạch đập, 
đau đầu ngày càng tăng dần, kềm mất 
kinh, một tháng nay, nhìn không rõ. 
Bệnh nhân được chụp CT Scan não 
phát hiện u lđn vùng tuyến yên. Bệnh 
nhân dược khám thị trường, khả năng 
sẽ phát h iệ n :
A. Ám điểm trung tâm
B. Bán manh đồng danh
c. Thu hẹp thị trường hình ống
D. Bán manh hai thái dương
E. Thu hẹp thị trường đồng tâm

23. Bệnh nhược cơ:
A. Là bệnh cơ.
B. Có đặc trưng là yếu tất cả các 

nhóm cơ, kể cả cơ vân và cơ tim.
c. Do tự kháng thể kháng thụ thể 

acetylcholine ở màng trước của 
tiếp hợp thần kỉnh cơ.

D. Thường có biểu hiện yếu cơ theo 
định khu thần kinh.

E. Có thể tử  vong do biến chứng hô 
hấp.

24. Bệnh nhân nam, 29 tuổi, tiền căn lạm 
dụng ma túy đường tĩnh mạch, nhập 
viện vì liệt hai chi dưới. Bệnh một 
tuần, khởi đầu với sốt vừa, đau cột 
sống ngực. Ba ngày nay yếu hai chi 
dưới ngày càng tăng dần. Khám ghi 
nhận yếu hai chân, cơ lực 1/5, giảm 
cảm giác nông từ khoanh tủy D4 
xuống, Babinski (+) hai bên, ấn đau 
chói đốt sống D2-D4, sốt 38,5°c. Cận 
lâm sàng quan trọng nhất giúp chẩn 
đoán và điều trị là:

A. X quang cột sống ngực
B. CT Scan cột sống ngực 
c .  MRI cột sống ngực
D. Công thức máu
E. Chọc dò dịch não tuỷ

25. Bệnh nhân nam, 56 tuổi, nhập viện vì 
yếu Vỉ người. Khám ghi nhận liệt chức 
năng nhìn ngang sang phải, yếu Vỉ trái, 
cơ lực 3/5. Chẩn đoán phù hợp nhít:

A. Hội chứng Jackson
B. Hội chứng Wallenberg
C. Hội chứng Foville
D. Hội chứng khóa trong
E. Hội chứng Weber

26. Dấu hiệu nào sau đây KHÔNG là đặc 
điểm của tổn thương bó tháp:
A. 'rang phản xạ gân cơ.
B. Có dấu Babinski.
C. Rung giật bó cơ.
D. Teo cơ lan tỏa (do không sử dụng).
E. ran g  trương lực cơ.

27. Điều nào KHÔNG ĐÚNG khi nói về 
nghiệm pháp Romberg:
A. Dừng để đánh giá chức năng của 

tiền đình và cảm giác sâu.
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B. BN được khám trong tư thế đúhg 
với hai chân chụm vào nhau, 

c . BN loạng choạng cả khi m ở m ắt 
lãn nhắm m ắt chứng tỏ có rốì 
loạn cảm  giác sâu.

D. Thất điều tiểu não không phải là 
Romberg dương tính.

E. Người khám phải đúhg gần BN để 
đỡ BN khi cần

28. Đặc điểm nào gặp trong tổn thương 
đồi thị:
A. Mất cảm giác nửa mặt và nửa 

người cùng bên tổn thương.
B. M ất cảm  giác nửa m ặ t và nửa 

ngưdi đốì bèn tổn thương.
c. Mất cảm giác nửa mặt cùng bên 

và nửa người đấi bên tổn thương.
D. Mất cẫm giác nửa mặt đối bên và 

nửa người cùng bên tổn thương.
E. Chi mất cảm giác nửa người dối 

bên, không mất cảm giác măt.

29. Một bệnh nhân nhược cơ bát đầu bệnh 
từ hcm moăt năm. Lần vào viện này, 
bệnh nhân bị sụp mi hai mắt và nuốt 
khó. Bệnh nhân vẫn tự thở được. Bệnh 
nhân này được đánh giá độ nặng của 
bệnh nhược cơ theo Ossermann thuộc 
loại nào:
Á. Độ I.
B. Độ DA. 
c . Độ nB .
D. Độ m.
E. Độ IV.

30. Điều nào sau đây đúng khi nói về giải 
phẫu chức năng tủy sống:
A. Có 31 khoanh tủy gồm 7 khoanh 

tủy cổ, 12 khoanh tủy ngực, 5 
khoanh tủy bụng, 5 khoanh tủy 
cùng và 2 khoanh tủy cụt.

B. Sừng trước là sừng vận động

c. Động mạch Adamkiewics cấp máu 
cho phần lđn tủy ngực

D. A và c đúng
E. Tất cả các câu ưên đều đúng.

31. Trong viêm não siêu vi, loại nào sau 
đây đã có thuấc đặc trị:
A. Viêm não do siêu vi sởi
B. Viêm não do siêu vi dại
c . Viêm não do siêu vi herpes 

Simplex
D. Viêm não do siêu vi polio
E. Viêm não Nhật bản B

32. Đặc điểm nào KHÔNG thuộc hội 
chúng Werber:
A. Do tổn thương trung não gây ra
B. Giãn đồng tử ở mắt cùng bên tổn 

thương
c. Liệt nửa người đấi bên tổn thương
D. Sụp mi mắt đối bên tẩn thương
E. Dấu Babinski đối bên tổn thương

33. Bán manh đồng danh:
A. Là mất phần thị trường cùng tên: 

thái dương hai bên hoặc mũi hai 
bên.

B. Do tổn thương vùng hố yên, trước 
giao thoa thị.

c. Có thể xuất hiện trong nhồi máu 
não vùng chi phối động mạch não 
sau.

D. Liên,quan vỏ não thùy trán.
E. A và c đúng

34. Phản xạ nào sau đây không liên quan 
đến sự thay đổi kích thước đồng tử:
A. Phản xạ trán mỉ
B. Phản xạ mi gai
c. Phản xạ cơ vòng mi
D. Phản xạ ánh sáng
E. Phản xạ tai - đồng tử

409



35. Chức năng nào sau đây KHÔNG thuộc 
hệ tiền đình:
A. Cung cấp cảm giác về vận động 

khách quan, đi chuyển trong không 
gian ba chiều.

B. Duy n ì tư thế thẳng đúng của cơ 
thể.

c. Kiểm soát vận nhãn.
D. Phản xạ tiền đình - mắt.
E. Phối hỢp dộng tác.

36. Theo thang điểm đánh giá hội chúng 
Parkinson của Hoehn và Yahr, giai 
đoạn 3 là:
A. Triệu chứng hai bên, còn khả 

nSng di chuyển độc lập.
B. Triệu chứng một bên, mất phẫn xạ 

tư thế.
c. Triệu chứhg hai bên, còn phản xạ 

tư thế.
D. Triệu chứng trầm trọng, đòi hỏi sự

giúp đỡ.
E. Tất cả đều sai.

37. Diện thính giác nằm ở:
A. Thùy trán
B. Thùỹ đính
c. Thùy thái dương
D. Thùy chẩm
E. Thùy đảo

38. Nhận định về tư thế mắt ở những bệnh 
nhân hôn mê, điều nào sau dây 
KHÔNG ĐÚNG:
A. Hai m ắt quay về bên tay chân bị 

liệt gợi ý tổn thương ở bán cầu 
não đãi bẽn.

B. Hai mắt lệch lên trên và ra ngoài 
gợi ý tổn thương ở hố sau, từ hành 
não đến phần cao trung não.

c. Hai mắt liếc xuống hay gặp trong 
tổn thương đồi thị.

D. Hai mắt liếc lên thường là hệ quả 
của thiếu oxy não.

E. Hai mắt lệch trục có thể là dấu 
hiệu liệt một dây thần kinh vận 
nhãn.

39. Thay đổi dịch não tủy trong viêm
màng não do siêu vi là:
A. Dịch não tủy đục, áp lực tăng, tế  

bào tăng nhẹ Cđa số lympho), 
đường bình thường, đạm tăng nhẹ.

B. Dịch não tủy trong, áp lực tăng 
nhẹ, tế  bào tăng nhẹ (đa số' 
lymphocytes), đường bình thường 
hoặc giảm nhẹ, đạm tăng  nhẹ.

c. Dịch não tủy ưong, ấp lực tăng, tế  
bào tăng nhẹ (đa số neutrophiles), 
đường giảm nhẹ, dạm tăng nhẹ.

D. Dịch não tủy trong, áp lực tăng, tế  
bào tăng nhẹ (đa số lymphocytes), 
dường giảm đáng kể, dạm tăng 
nhẹ.

E. Dịch não tủy đục, áp lực bình 
thường, tế  bào tăng nhiều (đa sế  
esinophiles), đường giảm nhẹ, đạm 
> 45mg%.

40. Đặc điểm của bệnh nhiều dây thần
kinh, NGOẠI TRỪ:
A. Nhiều Ổ tổn thương rải rác trên 

nhiều dây thần kinh khác nhau
B. Diễn tiến cấp hay mạn tính
c .  Tẩn thương ban đầu có tính đốì 

xứng
D. Gặp trong biến chứhg của đái tháo 

đường
E. Có thể gây yếu liệt và teo cơ nhiều

41. Các nguyên nhân của bệnh một dây
thần kinh, NGOẠI TRỪ:

A. Liệt đêm thứ bảy (Saturday night 
palsy)

B. Hội chứng ống cổ tay
c . Thoát vj đìa đệm L4-L5
D. Chèn ép do gãy xương di lệch
E. Đái tháo đương
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42. Bệnh thần kinh ngoại biên với diễn 
tiến mạn tính, nặng dần trong nhiều 
năm là đặc thù của:
A. Hội chứng Guillain-Barré
B. Bệnh thần kinh ngoại biên di 

truyền
c. Bệnh thần kinh ngoại biên do rối 

loạn chuyển hốa
D. Bệnh thần kinh ngoại biên do thiếu 

dinhdưững
E. Bệnh thần kình ngoại biên cận ung

thư
43. Triệu chứng thực vật của bệnh thần 

kinh ngoại biên gồm:
A. Hội chứng Homer
B. Tụt huyết áp tư thế 
c Mất tiết mồ hôi
D. Mất phản ứng đối với tình trạng hạ 

đường huyết
E. T ất cà các c&u trê n  đều đúng.

44. Triệu chúng thực vật của bệnh thần 
kinh ngoại biên gồm, NGOẠI TRỪ:
A. Liệt dạ dày
B. Tiêu chảy về đêm 
c. Đau th ắ t ngực
D. Tiểu tràn đầy do bọng đái mất 

trương lực
E. liệt dương

45. Mất cảm giác trong tổn thương sợi lđn 
gồm:
A. Cảm giác vị trí ngốn và khớp
B. Cảm giác xúc giác-áp lực 
c. Cảm giác nhiệt
D. A, B đúng
E. A, B, c đúng.

46. Triệu chúng dương tính về vận dộng 
trong tổn thương thần kinh ngoại biên, 
NGOẠI TRỪ:
A. Rung giật bố cơ
B. Cơ gỢn sóng

c . Co cơ kéo dài
D. Động kinh
E. Co thắt nửa mặt

47. Dấu hiệu dây thần kinh phì đại của 
bệnh phong dễ phát hiện d:
A. Dây thần kinh tai lớn
B. Dây thần kinh trên đòn
c. Đoạn trên khuỷu của dây trụ
D. Đoạn ngang cổ tay của dây quay
E. Tất cả các vj trí trẽn.

48. Tiêu chuẩn lâm sàng hỗ trợ chẩn đoán 
hội chứng Guillain-Barré, NGOẠI 
TRỪ:
A. Diễn tiến nặng dần không quá bến 

tuần
B. Các triệu chứng khá đối xúng 
c . Liệt dây v n  ngoại biên hai bên
D. Rối loạn chức năng thần kinh tự trị
E. Liệt nặng dần tứ chi.

49. Các biến thể của hội chúng Guillain - 
Barré gồm:
A. Bệnh dây thần kinh vận dộng sợi 

trục cấp
B. Bệnh dây thần kinh vận động cảm 

giác sợi trục cấp
c . Hội chứng Miller Fisher
D. A,B đúng
E. A3.C đúng.

50. Trong hội chứng Guillain-Barré, giai 
đoạn triệu chúng lan rộng kéo dài tối 
đa:
A. 2 tuần
B. 3 tuần 
c . 4 tuần
D. s  tuần
E. 6 tuần

51. Điện não đồ cho hỉnh ảnh đẳng điện 
gặp trong:
A. Hội chứng khoá trong
B. Trạng thái thực vật kéo dài
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c. Chết não
D. B và c  đúng
E. A, B, c  đúng

52. Nhánh của động mạch nào sau đây 
tưới cho mặt trong của thùy trán và 3/4 
trước của mặt giữa bán cầu (thùy trán 
và thùy đỉnh):
A. ĐM não trưđc
B. ĐM não giữa 
c. ĐM não sau
D. ĐM thông sau
E. ĐM thông trưđc

53. Đặc điểm của hội chứng Guillain- 
Bairé:
A. Phần lổn các trường hợp là do 

m ất myelin
B. Tiến triển mạn tính
c. Cố thể kéo dài quá 8 tuần
D. Điện cơ cho thấy tốc độ dẫn truyền 

thần kinh bình thường hay giảm ít
E. Điều trị đặc hiệu bằng corticoid

54. Các yếu tố tiên lượng xấu của hội 
chứng Guillain-Barré, NGOẠI TRỪ:
A. Tuổi già
B. Bệnh diễn tiến nhanh
C. Liệt v n  ngoại biên hai bên
D. Thở máy
E. Có tiêu chảy trước đó do 

Campylobacber jejuni

55. Thuốc ức chế men dopa decarboxylase 
ngoại biên được kết hợp với levodopa 
nhằm:
A. Ngăn cản sự tạo thành dopamin 

ngoại biên
B. Giảm các tác dụng phụ
c. Cho phép kiểm soát triệu chứng 

với liều levodopa thấp hơn
D. A, B đúng
E. A, B, c  đúng.

56. Triệu chứng chính của bệnh Paririnson, 
NGOẠI TRỪ:
A. Run
B. Co giật
c. Cứhg cơ (rigidity)
D. Vận động chậm và giảm vận động
E. Mất ổn định tư thế

57. Run trong bệnh Parkinson có các đặc 
điểm sau, NGOẠI TRỪ:
A. Xuất hiện sớm ở một bên
B. Run kiểu vấn thuốc
c. Run tfing khỉ vận động 
D Tần số 4-7 Hz
E. Là triệu chứng dễ nhận biết nhất

58. Bất thường cơ bản chất dẫn truyền 
thần kinh trong bệnh Parkinson là:
A. Thừa dopamin
B. Thiếu dopamin 
c. Thừa acetylcholin
D. Thiếu acetylcholin
E. ThừaGABA

59. Đặc điểm của múa giật Sydenham:
A. Xảy ra chủ yếu ở ưẻ con và thiếu 

niên
B. Là biến chứng của nhiễm trùng 

Streptococcus
c. Giải phẫu bệnh là viêm động mạch
D. Khởi phát cấp tính hay từ từ trong 

4-6 tháng
E. Tất cả các đặc điểm trên.

60. Hệ thống lưới kích hoạt hướng lên có 
vai trò trong duy trì:
A. Tình trạng thức tinh
B. Chức năng ngôn ngữ 
c. Tri nhớ
D. Nhận thức
E. Thực hành động tác

61. Tổn thương phần nào của não sau đây 
KHÔNG gây hôn mê:
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A. Bán cầu hai bên
B. Đồi thị hai bên 
c . Trung não
D. Cầu não
E. Hành não

62. Tư thế mất vỏ gặp trong tổn thương:
A. T rên trung não
B. Tại trung não 
c. Cầu não
D. Hành não
E. Tủy cổ

63. Tư thế mất não gặp trong tổn thương:
A. Trên nhân đỏ
B. Tại nhân đỏ
c. Giữa nhân đỏ và nhân tiền dinh
D. Tại nhân tiền đình
E. Dưới nhân tiền dinh

64. Một bệnh nhân hôn mê, khám thấy 
mắt và đầu bệnh nhân xoay (P), liệt Vỉ 
người (T), tổn thương sẽ ở:
A. Bán cầu (T)
B. Bán cầu (P) 
c . C ầunẵo(T)
D. Cầu não Ợ*)
E. Tủy cổ (P)

65. Một bệnh nhân hôn mê, khám thấy 
mắt và đầu bệnh nhân xoay (T), liệt Vi 
người (T). Tổn thương sẽ ở:
A. Bán cầu (T)
B. Bán cầu (P) 
c . Cầu não (D
D. Cầu não (P)
E. Tủy cổ (P)

66. Chống chỉ định làm nghiệm pháp mắt 
búp bê nếu:
A. Nghi ngờ bệnh nhân có chấn 

thương cột sống cố
B. Hội chúng màng não 
c . Liệt vận nhãn

D. A, B đúng
E. A, B, Cđúng

67. Trạng thái thực vật KHÔNG có đặc 
điểm nào sau đây:
A. Còn chu kỳ thức ngủ
B. Còn phản xạ thân não và tủy gai 
c. Còn phản xạ mở mất hay mở mắt

tự phát
D. Thỏ máy
E. Không nhận biết được bản thân và 

môi trường xung quanh.

68. Điều nào sau đây KHÔNG ĐÚNG khi 
nói về định nghĩa tai biến mạch máu 
não:
A. Các thiếu sót thần kinh xảy ra đột 

ngột
B. Cấc triệu chứng thường khu trú
C. Các triệu chứng tồn tại quá 24 giờ
D. Có thể tử vong trong 24 giờ
E. Có thể có nguyên nhân chấn 

thương sọ não

69. Khi nghi ngờ tai biến mạch máu não, 
cần phải chẩn đoán phân biệt với 
những dạng bệnh nào sau đây:
A. Động kinh
B. Migrain
C. Cơn ngất
D. B và c đúng
E. T ất cả A, B và c đúng

70. Tỉẽu chuẩn bắt buộc trong chẩn đoán 
hội chúng Guillain-Barre là:
A. Diễn ũến nặng dần toong vòng vài 

ngày đến không quá bấn tuần
B. Các triệu chứng khá đấi xúng
c. Liệt dây thần kinh vn ngoại biên 

hai bên
D. Liệt nặng dần tứ  chi
E, Triệu chứng cảm giác, nếu có, chỉ 

ở mức độ nhẹ.
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71. Bệnh nhân nữ, 27 tuổi, tiền căn rung 
nhĩ, hẹp van hai lá, nhập viện vì nhìn 
mờ, phát hiện khi ngủ dậy vào buổi 
sáng cùng ngày nhập viện. Khám lâm 
sàng ghi nhận bán manh đồng danh 
bên trái, cơ lực 5/5, không rối loạn cảm 
giác nông và sâu, chức năng ngôn ngữ 
bình thuồng. Chẩn đoán nhiều khả 
năng nhất là:
A. Nhồi máu vùng chi phối động 

mạch não giữa nhánh nông bên 
(P)

B. Nhồi máu vùng chi phối động 
mạch não giữa nhánh nông bèn 
(T)

c. Nhồi máu vùng chi phối động 
mạch não trước bên (T)

D. Nhồi máu vùng chi phối động 
mạch não sau bên (T)

E. Nhồi m áu vùng chi phối động 
mạch não sau bên (P)

72. Trong giai đoạn cấp của tai biến mạch 
máu não, CT Scan nẫo thương được chỉ 
định hơn MRI não do:
A. CT Scan chụp nhanh hơn và cho 

khảo sát nhiều tư thế hơn MRI
B. Cho thấy hình ảnh nhồi máu não 

sớm hơn MRI
c. CT Scan nhạy cảm với nhủ mô, 

nhất là mô tổn thương do tắc mạch 
máu não hơn MRI

D. CT Scan có th ể  giúp chẩn đoán 
phàn biệt sớm bệnh xuất huyết 
não và nhồi m áu nSo

E. A và D đúng

73. Nói về mạch máu tủy, câu nào sau đây 
là SAI:
A. Tủy sống được tưởi máu bởi động 

mạch tủy trước và hai động mạch 
tủy sau bên

B. Động mạch tủy trước và hai động 
mạch tủy sau bên hoạt động độc 
lập và không liên quan nhau 

c. Động mạch tủy trước tưới máu cho 
2/3 trước tủy

D. Động mạch tủy sau bên cấp máu 
cho cột sau và sừng sau

E. Động mạch Adamkiewicz, cấp 
máu cho phần lớn tủy ngực và 
thường nằm bên trái

74. Triệu chứng chính, thường gặp nhất 
trong bệnh cơ là:

A. Teo cơ.
B. Yêu cơ. 
c. Đau cơ.
D. Tăng trương lực cơ.
E. SUhgnềcơ.

75. Trong các thay đổi cảm giác theo vị trí 
sang thương, cẳu nào sau đây là SAI:
A. Tổn thương đổi thị m ột bên gây 

m ất cảm giác nửa ngươi đối bẽn 
tốn thương và m ất cảm giác nửa 
m ặt cùng bên tốn thương.

B. Tổn thương chùm đuôi ngựa gây 
mất cảm giác vùng hội âm.

c. Tổn thương mép xám trước, 
thường gặp trong rỗng ống tuỷ, 
gây giảm hay mất cảm giác đau và 
nhiệt hai bên kiểu treo.

D. Tổn thương bó gai đồi thị bên gây 
giảm hay mất cảm giác đau, nhiệt.

E. Tổn thương đa dãy thần kinh gây 
giảm mất cảm giác nông sâu vùng 
ngọn chi.

76. Nói về cấu trúc bên trong tủy sống, 
câu nào sai đây là SAI:
A. Chất trắng có hỉnh cánh bưđm hay 

chữ H, được bao quanh bãi chất 
xám, chủ yếu chứa thân tế  bào 
thần kinh và tế  bào thẫn kinh đệm.
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B. Símg trước tủy sống nằm phía 
trước ống trung tâm, chứa tế  bào 
vận động đa cực cho ra các sợi 
trục tạo thành rễ trước đì dến cơ.

c. Sừhg sau tủy sống có hình dáng 
mảnh, kéo dài đến rãnh sau bên, 
chứa chùm tế  bào liên quan đến 
chức năng cảm giác.

D. Phần trung gian là phần chất xám 
nằm giữa sừng trước và sừng sau, 
chứa nhân lưng của cột Clarke và 
một số lớn các tế  bào thần kinh 
trung gian.

Ẻ. Tất cả các câu trê n  đều sai.

77. Rễ TK nào sau đây ảnh hưởng đến 
phản xạ gân gối:
A. SI
B. L4
c. LI
D. L5
E. Tất cả đều sai

78. Tìm câu SAI:
A. Bó gai đồi thị bên dẫn truyền cảm 

giác đau-nhiệt.
B. Cột sau (bỏ thon và bó chêm) dẫn 

truyền cảm giác sâu.
c. Tín hiệu dẫn truyền theo bó gai 

đồi thị phải đi qua đồi thị rồi mới 
lên vỏ não.

D. Cảm giác sâu được dẫn truyền 
theo cột sau đi thẳng lèn vỏ nSo 
khống qua trung gian dồi th|.

E. Hội chứng trung tâm tủy không 
ảnh hưởng đến cảm giác sâu.

79. Hội chứng liệt nửa người, ủm câu 
đúng:
A. Tổn thương một nửa tủy cổ cao sẽ 

gây liệt nửa người kèm liệt mặt.
B. Liệt nửa ngươi khởi phát đột ngột 

chắc chắn là do xuất huyết não.

c. u  não thường gây hội chứng tăng 
áp lực nội sọ chứ không gây liệt 
nửa người.

D. Liệt nửa người do tốn thươỉig 
khu trú  ở bao trong chỉ gây liệt 
đơn thuần, không cổ rữì loạn 
cảm giác kèm theo.

E. Liệt nửa ngươi luôn đồng đều cả 
ngọn chi và gốc chi, không giống 
như bệnh thần kính ngoại biên 
nặng ở ngọn chi hơn gốc chi và 
bệnh cơ nặng ở gốc chi hơn ngọn 
chi.

80. Khám thị trương, chọn câu đúng:
A. Khám thị trường giúp đánh giá 

được dây số n và số m.
B. Khám thị trương sẽ giúp phát 

hiện được bán manh, góc manh... 
nếu có.

c. Khám thị nường bằng phương 
pháp đấi chiếu là ngươi khám 
dùng mắt trái cửa mình dể khám 
mắt trái của bệnh nhân, tương tự 
với mắt phải.

D. Khi khám, nhắm một mắt lại và 
cho bệnh nhăn đưa mắt nhìn theo 
vật khám di chuyển trong thị 
trương của bệnh nhân.

E. Kết quả khám thị nường sẽ ghi 
nhận mắt bệnh nhân liếc ra ngoài 
được bao nhiêu độ, vào nong được 
bao nhiêu độ...

81. Một bệnh nhân liệt hai chi dươi, yếu tố
nào sau đây phù hợp vđi tổn thương ở
tủy sống:
A. Rung giật bó cơ.
B. Mất cảm giác kiểu mang vớ.
c . Phản xạ da lòng bàn chân đáp ứhg 

gập.
D. Các loại cảm giác mất từ khoanh 

trẽn rôn trử xuếng.
E. Phản xạ da bìu còn.
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82. Các bệnh lý nào sau đây có thể kèm 
rối loạn cảm giác, chọn một câu SAI:
A. u tủy cổ.
B. Nhược ctf.
c. Hội chứng chùm đuôi ngựa.
D. Viêm đa dây thần kinh.
E. Nhồi máu động mạch não giữa.

83. Bệnh nhân bị tẩn thương cắt ngang tủy 
cổ C4, triệu chứng nào phù hợp nhít:
A. Liệt tứ chi và liệt v n  ngoại biên.
B. Liệt tứ chi và liệt v n  trung ương, 
c. Chỉ liệt hai chi dưới.
D. Liệt hai chi dưới và liệt dây x n .
E. Liệt tứ chi kèm khó thở.

84. Động mạch Adamkiewicz:
A. Xuất phát từ động mạch cảnh 

trong.
B. Là một phần của đa giác Willis.
c. Cung cấp máu cho vùng tủy cổ.
D. Đi vào tủy ở khoảng T8 - L4.
E. Tất că các câu trên đều sai.

85. Yêu cầu nào sau đây giúp ích cho việc 
khám dây thần kinh XI bên phải:
A. Xoay đầu sang trâi (chôrig lại tay 

người khám tỳ vào xương gò má 
trái củaf bệnh nhân)

B. Gập cổ (chống lại tay người khám 
đặt lên trán bệnh nhân)

c . Dang tay trái (chống lại tay người 
khám đặt ở cánh tay trái bệnh 
nhân)

D. Nâng vai trái (chống lại tay người 
khám đặt ở vai bệnh nhân)

E. Tất cả đều đúng.

86. Bó gai đồi thị bên:
A. Dãn truyền cảm giác đau và 

nhiệt.
B. Bắt chéo sang đấi bên tại phần 

thấp của hành não.
c. Tiếp hợp vổi neuron thứ hai tại 

nhân bụng sau bên của đồi thị.

D. Khi bị tổn thương sẽ gây mất cảm 
giác nông nửa người cùng bên tổn 
thương.

E. Tất cả các câu trên đều đúng.

87. Một bệnh nhân than phiền bị loạng 
choạng. Khám ghi nhận giảm cảm giác 
vị thế khớp, rung âm thoa ỗ hai chân. 
Ông ta khỏng thể đứng vững (luôn chao 
đảo) khi nhắm mắt. Ngoài ra, không 
còn dấu hiệu bất thường nào khác. Vị trí 
sang thương phù hợp nhất là:
A. Bó cột bên hai bên của tủy sống.
B. Hai cuống tiểu não dưđi.
c. Bó cột sau hai bên của tủy sống.
D. Bó gai đồi thị hai bên.
E. Bó vỏ gai hai bên.

88. Nghiệm pháp nào sau đây cho phép 
đánh giá hệ tiền đình:
A. Lancaster
B. L’ Hermitte 
c. Romberg
D. Weber
E. c & D đúng

89. Bắt chéo của đường dẫn truyền cảm 
giác sâu xảy ra tại:
A. Đồi thị.
B. Liềm trong.
c. Hành não thấp.
D. Phần giữa cầu não.
E. Tại khoanh tủy sống nơi dây TK 

cảm giác đi vào.

90. Hội chứng màng não, câu nào SAI:
A. Có thể do xuất huyết khoang dưới 

nhện gây ra.
B. Brudzinski là một dâu màng não. 
c. Bệnh nhân nhức đầu, nôn ói.
D. Các triệu chứng thực thể là do klch 

thích màng não.
E. Bệnh nguy hiểm, luôn diễn tiến 

cấp tính.
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TRẮC NGHIỆM  LƯỢNG GIÁ KIÊN THỨC (Bộ đề 3-2011)

Chọn m ột câu tr ắ  lời: (phần in đậm  là đáp  án)

1. Một bệnh nhãn bị nhiều cơn co giật cố 
đặc điểm xuất hiện đột ngột ở tay phải, 
sau đó lan ra toàn thân và mất ý thức. 
Chẩn đoán cơn ở bệnh nhân này là:

A. Động kinh vắng ý thức.
B. Cơn cục bộ toàn th ể  hoá thứ 

phát.
c. Cơn cục bộ phức tạp.
D. Cơn co giật cục bộ.
F. Cơn toàn thể.

2. Điều trị đặc hiệu hội chứng Guillain- 
Barré là:
A . ACTH
B. Prednisone
c . Immunoglobulin
D. Methylprednisolone
E. Prednisolone

3. Một bệnh nhân liệt nửa người phải, 
liệt thần kinh v n  ngoại biên và thần 
kinh VI bên trái, bệnh nhân bị hội 
chứhg gì?
A. Hội chứng Jackson
B. Hội chứng Wallenberg
c. Hội chứng Millard G ubler
D. Hội chứng Beneđikt
E. Hội chứng Weber

4. Đặc điểm của bảng phân loại cơn 
động kinh:
A. Khố sử dụng trên lâm sàng
B. Dựa vào di truyền học 
c. Dựa vào đặc tính cơn
D. Cho phép đánh giá chính xác tiên 

lượng
E. Tất cả đều đúng.

5. Bệnh nhân nam 72 tuổi bị chóng mặt 
nặng, buồn nôn và nôn ói, tê nửa thân 
trái, nuốt khó và nấc cụt. Khấm bệnh

nhân cố bán manh đồng danh bên trái, 
mất cảm giác nửa thân trái, quá tầm 
tay phải, không yếu chi. Bệnh nhân có 
cơn chóng mặt từng đợt trong tháng 
qua. Chẩn đoán nguyên nhân có thể:
A. Schwannoma dây thần kinh 'tiền 

đình
B. Nhiễm độc Aminoglycoside
c. Huyết khối động mạch đốt sống- 

thân nền
D. Viêm thần kinh tiền đình
E. Bệnh Ménière

6. Điều trị bệnh viêm đa cơ, thuốc hàng 
đầu là:
A. Các thuốc kháng viêm giảm đau.
B. Corticosteroids 
c. Kháng sinh.
D. Dịch truyền
E. Các vitamin

7. Bệnh nhân nam, khoảng 50 tuổi, được 
phát hiện hôn mê ở lề đường. Khám 
tại phòng cấp cứu ghi nhận bệnh nhân 
lơ mơ, đồng tử 2mm, phản xạ ánh 
sang (+), cử động tự nhiẽn tứ chi, cổ 
mềm, thân nhiệt 37° c, không dấu vết 
chấn thương, x ử  trí dầu tiên của bạn:
A. Chọc dò dịch não tủy
B. MRI não
C. Đo điện não đồ
D. Bilan xét nghiệm sinh hóa máu, 

bao gồm cả độc chất, dường 
huyết mao mạch

E. CT Scan não

8. Trong bệnh nhược cơ, cần đặt nội khí 
quản hỗ trợ hô hấp nếu dung tích sống 
ở mức (ml/kg cân nặng):
A. Dưới 30
B. Dưổi 10-15
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c . Dưới 40
D. Dưới 20
E. E. Trên 40

9. Điều nào sau dây đúng khi nói về điều 
trị tai biến mạch máu não :

A. Tai biến mạch máu não không diều 
trị được

B. Nên truyền Glucose 5% để nuôi ăn 
trong giai đoạn cấp

c . Aspirin làm giâm tỷ lệ tử vong và 
tái phát trong điều trị thiếu máu 
não cấp.

D. Không cố điều trị dặc hiệu tai biến 
mạch máu não

E. Cần hạ áp tích cực bằng nifedipine 
ngậm dưới lưỡi nếu bệnh nhăn có 
tăng huyết áp

10. Đặc điểm nào sau đây KHÔNG có 
trong hội chứng liệt cúng hai chi dưới:
A. Rối loạn cơ tròn, thương là dạng bí 

tiểu
B. Thương teo ctf khu trú
c , Trương lực cơ tăng
D. Phản xạ gân cơ tăng, có thể có rung 

giật xương bánh chè và gân gót
E. Phản xạ bệnh lý tháp: Babinski, 

Rossolimo (+)

11. Tổng liều Edrophonium tiêm tình 
mạch để test Tensilon là:
A. 10 g
B. 10 pi
c . 1 0  pg
D. 10 nü
E. 10 mg

12. Đặc điểm sinh lý bệnh chủ yếu của 
bệnh Parkinson là:
A. Thừa Dopamine
B. Thiếu Dopamine 
c . Thiếu Acetylcholine
D. Thiếu GABA
E. Thừa GABA.

13. Một bệnh nhân nam, 40 tuổi, khám 
bệnh vì đau đầu từ ba ngày nay, mỗi 
ngày có trung bình bốn cơn đau. Đau 
vùng hốc mắt và trán bên trái, mức độ 
dữ dội, kèm đỏ mắt trái, nghẹt mũi 
trái. Khám lúc đau ghi nhận đồng tử 
trái co nhỏ. Chẩn đoán có khả năng 
nhất:
A. Đau đầu cụm
B. Đau dầu căng cơ 
c . Đau đầu migraine
D. Xuất huyết dưđi nhện
E. Vơ phình động mạch thông sau trái

14. Quên toàn bộ thoáng qua
A. Do chân thương sọ não
B. Do nhồi máu não
c . M ất toàn bộ tr í  nhớ trong vài giơ
D. A và c
E. B và c

15. Bệnh nhân nam, 56 tuổi, nhập viện vì 
yếu Vi ngươi. Khám ghi nhận liệt chức 
nâng nhìn ngang sang phải, yếu Vỉ 
ngươi trái, cơ lực 3/5. Chẩn đoán phù 
hợp nhất :
A. Hội chứng Foville
B. Hội chứng Wallenberg 
c. Hội chứng khoá trong
D. Hội chứng Weber
E. Hội chứng Jackson

16. Triệu chứng nào KHÔNG có trong 
migraine không tiền triệu
A. Ảo giác thị glổc
B. Nhức đầu
c. Có tiền căn gia đình bị migraine
D. Buồn nôn
E. Sợ ánh sáng

17. Nhận định nào sau đây là ĐÚNG 
NHAT về đặc điểm lâm sàng của 
bệnh thần kinh ngoại biên:
A. Có th ể  có một hay nhiều triệu 

chứng sau đây: liệt vận động, rfiì 
loạn cảm giác, m ất phản xạ gân
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cơ, rối loạn thần kinh tự  chủ, phì 
đại dây thần kinh, biến đối da 
lông tóc.

B. Bệnh thần kinh ngoại biên là bệnh 
hay gặp ở người lớn hơn là trẻ em. 

c. Triệu chứng liệt vận động và triệu 
chứng thiếu sót cảm giác luôn luôn 
đi kèm với nhau.

D. Phản xạ gân cơ mất đối xứng.
E. Triệu chứng ở ngọn chi nặng hơn ở 

gốc chi.

18. Thành phần nào sau đây KHÔNG 
thuộc hệ thống hạch nền (ngoại tháp);
A. Nhân đuôi
B. Bèo sẫm 
c . Chất đen
D. M ép xám
E. Nhân dưới đồi

19. Ý nào SAI trong định nghĩa đột quỵ
A. Tồn tại kéo dài trên 24 giờ, không 

thoái lui
B. Thiếu sốt thần kinh khu trú
c. Triệu chứng có th ể  khởi phát đột 

ngột hoặc từ  từ
D. Xảy ra một cách tự phát
E. Xảy ra do tổn thương mạch máu 

não

20. Một BN đến khám bệnh vì bị đau cổ 
và giđi hạn vận động đầu kèm đau 
đầu vùng chẩm và yếu tay trái. Thăm 
khám thấy giới hạn nghiêng cổ sang 
bên và xoay cổ, giảm phản xạ gân cơ 
nhị đầu bên trái. Khả năng BN này bị:
A. Viêm não tủy lan tỏa
B. Hội chứng Guillain-Barré
c . Chèn ép dây thần kinh cánh tay
D. Chèn ép tủy cổ đoạn C4
E. Thoát vị đỉa đệm  cổ đoạn C5C6

21. Bệnh nhân nữ 40 tuổi, được chẩn đoán 
bệnh nhược cơ. Khám ghi nhận yếu cơ

nặng toàn thân, sụp mi, nuốt khó, phải 
thở oxy qua cannula. Theo phân độ 
Osserman cải tiến, phân độ nhược cơ 
ở bệnh nhân này là:
A. Đ ộ n
B. Đ ộ in
C . ĐỘIV
D . ĐỘV
E. ĐỘI

22. Thuốc nào cố thể điều trị phòng ngừa 
migraine:
A. Valproate Na
B. Cyproheptadine 
c . Propranolol
D. Flunarizine
E. Tất cả các loại trên

23. Điều kiện ngưhg thuốc chống động 
kinh
A. Bệnh nhân chỉ cổ một loại cơn 

động kinh
B. Điện não đổ bình thường
c . Bệnh nhãn phát triển tâm thần kinh 

binh thường
D. Thời gian hết cơn từ 3-5 năm
E. Tất cả các điều kiện trên

24. Điều nào sau đây KHÔNG đúng khi 
nói về chức năng bán cầu đại não:
A. Hai bán cầu hoạt động dộc lộp 

nhau
B. 99% người thuận tay phải có bán 

cầu ưu thế d bên trái.
c. Tổn thương thể chai gây ra hội 

chứng mất liên kết (hội chứng phân
li)

D. ở  vỏ não có các vùng khi tổn 
thương hoàn toàn không gây ra 
triệu chúng lâm sàng

E. Bán cầu ưu thế có vai trò trong 
chức năng ngôn ngữ

25. Các nghiệm pháp hoạt hốa khi đo 
điện não dồ trên bệnh nhân động 
kinh:
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A. Nghiệm pháp tăng thông khí
B. Đo điện não với kích thích âm 

thanh
c. Đo điện não lúc ngủ
D. Đo điện não với kích thích ánh 

sáng ngất quãng
E. T ất cả các phương pháp trên

26. Sử dụng thuốc chống động kinh 
không phù hợp cố thể làm cdn động 
kinh nặng thêm trong loại động kinh 
nào:
A. Động kinh cục bộ vận động
B. Động kinh cục bộ phức tạp
c. Động kinh toàn th ể  vắng ý thức
D. Động kinh toàn thể co cứhg-co giật
E. Động kinh cục bộ cảm giác

27. Mất ngôn ngữ Wernicke
A. Bệnh nhân nói được nhưng không 

hiểu lời
B. Bệnh nhân hiểu lời nhuhg nói được 
c. Bệnh nhân không hiểu lời và

không diễn đạt được ngổn ngữ nói
D. Thường gặp trong tai biến mạch 

máu não
E. A và D đúng

28. Khi thực hiện test kích thích lặp lại để 
chẩn đoán bệnh nhược cơ, tần số kích 
thích là:
A. 7 Hz
B. 5 Hz 
c. 4 Hz
D. 3 Hz
E. 6 Hz

29. Bệnh nhân nam, 27 tuổi, làm lao động 
nặng, nhập viện vì đau cột sống thắt 
lưng lan xuống mặt sau đùi, mặt sau 
cẳng chân và mặt lưng ngón cái bàn 
chân p. Đau xảy ra đột ngột sau khi 
'gắng sức. Khám lâm sàng 'ghi nhận 
dấu Lasègue (P) dương tính 45°, phản

xạ gân gốt (++) hai bên. Chẩn đoán có 
khả năng nhất là:
A. Bệnh dây thần kinh chày
B. Bệnh dây thần kinh mác
c. Chèn ép rễ L5 do thoát vị đĩa 

đệm
D. Chèn ép dây thần kinh toạ
E. Chèn ép rễ SI do thoát vị đĩa đệm

30. Bệnh nhân nam, 48 tuổi, có cơn chóng 
mặt khởi phát đột ngột tái phát nhiều 
lần. Cơn chóng mặt xoay tròn khi ngồi 
dậy hay nằm xuống gường, triệu 
chúng kéo dài 30 giây và hết hoàn 
toàn, không cố tổn thương thính lực và 
các các dấu thần kinh khác. Chẩn 
đoán nhiều khả năng nhất là:
A. Thiếu máu thân não
B. u lành tính tiểu nãọ
c. Do di chuyển các sỏi tai trong 

tfhg bổn khuyên
D. Migraine động mạch nền
E. Bệnh Meniere

31. Bệnh nhân nữ, 39 tuổi, khám bệnh vì 
đau đầu migraine, trung bình bệnh 
nhân có một cơn đau đầu mức độ 
trung bình mỗi hai tháng. Đau đầu làm 
bệnh nhân không tập trung làm việc 
được. Bạn sẽ xử trí như sau NGOẠI 
TRỪ:
A. Tránh thời khóa biểu quá tải
B. Khuyên bệnh nhân ngủ đúng giờ 
c. Cho uống Acetaminophen khi đau

đầu
D. Chế độ ăn hạn chế tyramin, 

chocolat, rượu bia, bột ngọt
E. Điều tri phòng ngừa cơn bằng 

thuốc

32. Tư thế điển hình bệnh nhân di chứng 
tai biến mạch máu não là:

A. Tay duỗi, chân co
B. Tay và chân duỗi nhẹ
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c. Tư thế mất não
D. Tay và chân gập nhẹ
E. Tay co, chân duỗi

33. Biểu hiện nào sau đây có thể do nhồi 
máu bán cầu tiểu não trái:
A. Thất điều nửa người trái và liệt nửa 

người phải
B. Thất điều nửa người phải 
c. Liệt nửa người trái
D. Liệt nửa người phải
E. Thất điều nửa người trái

34. Triệu chứng dương tính về vận động 
nào KHÔNG gặp trong bệnh thần 
kinh ngoại biên:
A. Vọp bẻ
B. Co thắt nửa mặt 
c. Rung giật bớ cơ
D. Cơ gợn sóng
E. Co giật

35. Cơn động kinh từ thùy thái dương có 
biểu hiện nào sau đây:
A. Quên trong cơn
B. Jamais vu
c. Vận động tự động
D. Déjà vu
E. T ất cả các câu trên

36. Đặc điểm nào sau đây KHÔNG thuộc 
hội chứng Gerstmann:
A. Mất khả năng làm toán.
B. Mất nhận thức ngón tay
c. Rối loạn xác định phải - trái
D. Mất khả năng viết
E. M ất nhận biết hình vẽ trê n  da

37. Hội chứhg khe bướm bao gồm tổn 
thương các thần kinh sọ sau:
A. m , IV, VI,
B . n , m , i v , v i  
c.m IV, VI, V I, V2
D. ni, IV, VI, VI
E. Tất cả đều sai

38. Bé gái 9 tuổi, được mẹ đưa đi khám 
bệnh vì kết quả học tập kém. Trong 
vòng một tháng nay, bé có biểu hiện 
giảm chú ý tập trung trong lđp học. 
Khi khám lâm sàng ghi nhận bé có 
cơn ngưng tiếp xúc, không nói chuyện, 
mắt chớp nhẹ, không té ngã, cơn ngắn 
vài giây. Sau cơn bé tỉnh ngay nhưhg 
không nhớ gì lúc xảy ra cơn. Bé được 
cho làm EEG trong cơn, khả năng sẽ 
thấy:
A. Sóng chậm lan tỏa hai bán cầu
B. Sống chậm d thùy thái dương hai 

bên
c. Phức hựp gai sóng 3 chu kỹ/giây 

rấ t dối xứng
D. Sóng chậm ở thùy trán hai bên
E. Phức hợp gai sống, tần số hai chu 

kỳ/giây rất đối xúng
39. Run tay khi bệnh nhân thúc và cố gắng 

thực hiện một độn(| tác, nguyên nhân 
nghĩ nhiều nhất do ton thuong ở:
A. Tiểu não
B. Bao trong 
c. Liềm đen
D. Đồi thị
E. Tủy sống

40. Bệnh nhân nam 56 tuổi, yếu tứ chi, 
phản xạ gân cơ nhạy tứ chì, phản xạ 
da lòng bàn chân đáp úng duỗi ngốn 
cái hai bên, liệt DC,X, x n  hai bên, 
phản xạ cằm và phản xạ nôn nhạy. 
Chẩn đoán vị trí tổn thương:
A. Tổn thương hành não hai bên
B. Bệnh khớp thần kinh cơ 
c. Bệnh cơ
D. Tổn  thương bán câu đại não hai 

bên
E. Bệnh thần kinh ngoại biên

41. Đặc điểm nào KHÔNG phải của loạn 
dưỡng cơ:
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A. Yếu cơ tiến triển khống ngừng
B. Tất cả triệu chứng lâm sàng là do 

yếu cơ
c. Có thể ảnh hưởng cơ trơn và cơ tim
D. Được xếp vào nhóm bệnh ctf do 

viêm
E. Có tính di truyền

42. Nhân thần kinh sọ nào sau đây bị tổn 
thương trong hội chứng Wallenberg:
A. Nhân thần kinh XI
B. Nhân thần kinh IX, X 
c. Nhân thần kinh in
D. Nhân vận động dây x u
E. Nhân vận động dây V

43. Bệnh nhân nam, 35 tuổi, không ghi 
nhận tiền căn đặc biệt, nhập viện vì 
đau đầu dữ dội, chóng mặt, nói dớ, 
khởi phát đột ngột trước nhập viện 6 
giờ. Khám ghi nhận bệnh nhân tĩnh, 
rung giật nhãn cầu theo chiều ngang, 
rối loạn vận ngôn, rối tầm tay và chân 
phải. CT Scan nẵo thấy khối tăng đậm 
độ bán cầu tiểu não phải. Chẩn đoán 
cồ khả năng nhất là:
A. Nhồi máu tiểu não
B. u tiều não
c. Viêm tiểu nẫo khu trú
D. Áp xe tiểu não
E. Xuất huyết tiểu não do v3 dị dạng 

mạch mổu
44. Điều nào sau đây đúng khi nói về giải 

phẫu chức năng tủy sống:
A. Có 31 khoanh tủy gồm 7 khoanh 

tủy cổ, 12 khoanh tủy ngực, 5 
khoanh tủy bụng, 5 khoanh tủy 
cùng và hai khoanh tủy cụt.

B. Sừng trưđc là sừng vận động
c. Động mạch Adamkiewics cấp máu 

cho phần lớn tủy ngực
D. A và c đúng
E. Tất cả các câu trên đều đúng.

45. Đau đầu nào sau đây là đau đầu 
nguyên phát:
A. Đau đầu căng cơ
B. Viêm động mạch đại bào 
c. u não
D. Đau dây thần kinh V
E. Xuất huyết màng nẫo

46. Một nữ bệnh nhân 25 tuổi đã được cắt 
bỏ khối u bán cầu tiểu não phải. Thăm 
khám có các dấu hiệu nào sau đây:
A. Giảm trương lực cơ, thất điều gót - 

gối, mất đồng vận 1/2 thân (T)
B. Yếu cơ, tăng phản xạ, tăng trương 

lực cơ 'Á người (T)
c. Phàn ứng dội bất thường, quá 

tầm ngón tay chỉ mũi và m ất liên 
động 1/2 ngươi (P)

D. Lắc lư thân, nystagmus và thất điều 
tư thế.

E. Tất cả đều đúng

47. Mù vỏ nỉo
A. Giảm thị lực
B. Tổn thương thần kinh thị giác 
c. Hội chứng Anton
D . A vàB
E. A v à C

48. Liệt mặt ngoại biên, câu nào đúng:
A. Nhân hung lệch, miệng méo, nếp 

nhăn trán còn, mắt nhắm kín.
B. Răng' cắn không chặt, mắt nhấm 

khống kín, mất nếp nhăn trán.
c. Mệng méo, mắt nhắm không kín, 

mất cảm giác nửa mặt.
D . Do tổn thương vô não vùng chi 

phối mặt.
E. Miệng méo, m ắt nhắm không 

kín, m ất nếp nhăn trán .

49. Chất men nào có vai trò trong điều trị 
bệnh Parkinson:
A. Choline acetyltranferase
B. Tyrosine hydroxylase
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c. MAO (Monoamine oxidase)
D. Acetylcholinesterase
E. GABA transaminase

50. Rối loạn cẳm giác dạng "cảm giác 
treo" gặp nong sang thương ỡ vị trí 
nào sau đây của đường dẫn truyền 
cám giác:
A. Đồi thị
B. M ép xám 
c. Cột sau
D. Liềm trong
E. Sừng sau

51. Theo phân loại hội chúng động kinh, 
dộng kinh nào sau đây được xếp vào 
động kinh toàn thể triệu chứng:
A. Các cơn co giật ở trẻ sơ sinh lành 

tính
B. Động kinh giật cơ lành tính ỏ nhũ 

nhi
c. Bệnh não giật cơ sđm
D. Động kinh cơn vắng ỡ trẻ nhỏ
E. Cấc cơn co giật có tính gia đình ỡ 

trẻ sơ sinh lành tính

52. Đặc điểm lâm sàng nào sau đây gợi ý 
nhiều nhất đến bệnh xơ cứng cột bên 
teo cơ:
A. Teo cơ và rung giật bó cơ
B. Teo cơ và bí tiểu 
c. Teo cơ và yếu cơ
D. Teo cơ và tăng phản xạ gân cơ
E. Teo cơ và mất cảm giác

53. Đặc tính nào sau đây đi kèm với đau 
đầu Hủ có thể là đặc tính của bệnh 
nặng:
A. Có bất thường về thần kinh (yếu 

liệt chi, thay đổi tính tình)
B. Xảy ra ở  bệnh nhân trên 50 tuổi 

kèm mờ một mắt.
c. Đau đầu với cường độ dữ dội.
D. Co giật.

E. T ất cả các dấu hiệu trên  đều là 
dấu hiệu bệnh nặng.

54. Sang thương ở vị trí nào sau đây gây 
giảm hay mất cảm giác rung âm thoa, 
cảm giấc tư thế, cảm giác căng cân cơ 
cùng bên tổn thương:
A. Bó cột sau
B. Rễ sau
c. Bó gai đồi thị bên
D. Bó cột bên
E. Bó gai đồi thị trước

55. Nhân vận động dây x n  nằm ở:
A. Tuỷ sống
B. Cầu não 
c. Cuống não
D. Gian não
E. Hành não

56. Trước một trường hợp dộng kinh, xét 
nghiệm hình ảnh học KHÔNG cần 
thiết trong trương hợp nào sau đây:
A. Động kinh cơn lđn ở trẻ 8-12 tuổi
B. Cơn khởi phát sau 20 tuổi 
c. Cơn cục bộ
D. Có dấu hiệu thần kinh cục bộ (liệt 

Vi người, rối loạn ngôn ngữ)
E. Cơn khởi phát ở tuổi nhũ nhi

57. Diện thính giác sơ cấp nằm ở đâu:
A. Hồi góc
B. Thùy đính 
c. Thùy trán
D. Thùy thái dương
E. Vùng tiền vận động

58. Biểu lộ lâm sàng của tổn thương thùy 
đính:
A. Hiện tượng tắt lịm cảm giác.
B. Mất khả năng nhận thức về tình 

trạng bệnh tật.
c. Góc manh đồng danh.
D. A và B đúng.
E. A, B và c đúng.
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59. Đặc điểm nào gặp trong tổn thương 
dồi thị:
A. Mất cảm giác nửa mặt và nửa 

người đối bẽn tổn thương.
B. Mất cảm giác nửa mặt đối bên và 

nửa người cùng bên tổn thương.
c. Chỉ mất cảm giác nửa người đối 

bên, khổng mất cảm giác mặt.
D. Mất cảm giác nửa mặt cùng bên và 

nửa người đối bên tổn thương.
E. Mất cảm giác nửa mặt và nửa 

người cùng bên tổn thương.

60. Bệnh nhân nữ, khoảng 55 tuổi, bán 
hàng rong, được phát hiện hôn mê ở 
chợ. Khám bệnh tại khoa cấp cứu ghi 
nhận bệnh nhân mê, ói nhiều, đồng tử 
trái 3mm, phản xạ ánh sáng mất (-), 
đồng tử phải 2mm, phản xạ ánh sáng 
(+), kích thích đau đáp ứng tay chân 
ưái mạnh hơn phải. Để chẩn đoán 
nguyên nhân hôn mê, bạn sẽ thực 
hiện:
A. CT Scan não
B. MRI não không Gadolinium 
c . MRI não có Gadolinium
D. Bilan xét nghiệm sinh hóa máu, 

bao gồm độc chất
E. Chọc dò dịch não tủy

61. Bệnh cảnh lâm sàng nào sau đây 
KHÔNG điển hình cho hội chứng 
Guillain - Barré:
A. Bí tiểu sđm.
B. Thường gây yếu liệt tứ chi, với hai 

chân bị liệt nặng nhiều hơn.
c . Mất phản xạ gân cơ.
D. Liệt cấp tính, diễn tiến nhanh.
E. Liệt mặt ngoại biên hai bên.

62. Tổn thương bệnh học cơ bản trong 
bệnh Parkinson là:
A. Thoái hóa neuron chất đen.
B. Thoái hốa cuống tiểu não trên, 
c. Thoái hóa nhân đuôi.

D. Thoái hóa nhân dưới đồi
E. Thoái hốa bèo sẫm

63. Đặc điểm của hội chứng Brown- 
Séquard:
A. Tổn thương 1/3 sau tùy
B. Triệu chứng tháp dối bên tổn 

thương
c. M ất cảm giác sâu cùng bên tốn 

thương
D. Mất cảm giác nông cùng bên tổn 

thương
E. Tổn thương 2/3 trước tủy

64. Nhận định về tư thế mắt ờ những bệnh 
nhân hôn mê, điều nào sau đây 
KHÔNG đúng:
A. Hai mắt lệch lên trên và ra ngoài 

gợi ý tổn thương ở hố sau, từ hành 
não đến phần cao trung não.

B. Hai mắt liếc xuống hay gặp trong 
tổn thương đồi thị.

c. Hai mắt liếc lên thường là hậu quả 
của thiếu oxy não.

D. Hai m ắt nhìn về bên tay ch&n bị 
liệt gọi ý tổn thương ồ  bán cầu 
não đốì bén.

E. Hai mắt lệch trục có thể là dấu 
hiệu liệt một dây thần kinh vận 
nhãn.

65. Đặc điểm nào cùa yếu cơ nêu sau đây là 
đặc trưng cho bệnh nhược cơ:
A. Có liên quan định khu thần kinh rõ 

ràng.
B. Kèm theo cảm giác đau hoặc tê bì. 
c. Yếu cơ liên quan vớí vận động

(nặng lên khi vận động, nhẹ đỉ 
khi nghi ngơi).

D. Kèm theo giật bó cơ (Tasciculation)
E. Yếu cơ tăng tiến tư từ trong nhiều 

tháng.

66. Các bệnh lý nào sau đây có thể kèm 
rối loạn cảm giác, chọn một câu SAI: 
A. Viêm đa dây thần kinh.
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B. Nhược cơ.
C . U tủycổ.
D. Hội chứng chùm đuôi ngựa.
E. Nhồi máu vùng động mạch não 

giữa.

67. Bệnh nhân nam, 25 tuổi, có khối u tiểu 
não ở đường giữa. Khi khám thần kinh 
sS chú ý tìm triệu chứng nào sau đây:
A. Quá tầm ngón tay chí mũi và mất 

liên động 1/2 người bên phái
B. Khố khăn khi thực hiện ngón tay 

chỉ mũi và liên động hai bên, thất 
diêu dáng đi nhẹ

c . Thân lắc iư đứng khống vững, 
khống thể đi n6ì gót

D. Dáng đi không vững, không đúng 
được khi nhắm mắt.

E. Tất cả đều đúng

68. Bệnh nhân nam 45 tuổi, khám bệnh vì 
có cơn dị cảm châm chích bàn tay 
phải, sau đó lan ra 1/2 người phải. Cơn 
kéo dài khoảng 1 phút thì tự hết. Chẩn 
đoán vị trí phóng xung gây cơn động 
kinh này nằm ở:
A. Thùy đính phải
B. Thùy thái dương nái 
c. Thùy đính trái
D. Hồi hải mã
E. thùy thái dương phải

69. Thân của neuron tiền đình nằm ở:
A. Soan nang
B. Cầu nang
c. Hạch tiền đình.
D. Ống bán khuyên dọc
E. Ống bán khuyên ngang

70. Phản xạ nào sau đây KHÔNG liên 
quan đến sự thay đổi kích thước đồng 
tử:
A. Phản xạ ánh sáng
B. Phản xạ trán  ml
c. Phản xạ tai - đồng tử

D. Phản xạ cơ vòng mi
E. Phản xạ mi gai

71. Các nhánh động mạch sau đây thuộc 
hệ động mạch cảnh, NGOẠI TRỪ:
A. Động mạch não sau.
B. Động mạch thông sau. 
c. Động mạch thông trước.
D. Động mạch não trước.
E. Động mạch não giữa.

72. Nói về đặc điểm lâm sàng của tổn 
thương thân não, câu nào đúng:
A. Rối loạn cảm giác kiểu đường dẫn 

truyền dài cùng bên tổn thương
B. Gây hội chứng liệt 1/2 ngươi bắt 

chéo
c. Không bao giờ gây hôn mê
D. Liệt kiểu trung ương cùng bẽn tổn 

thương
E. Liệt dây sọ kiểu ngoại biên đối bên 

tổn thương

73. Đặc điểm lâm sàng nào sau đây gặp 
trong bệnh lý chèn ép tủy ngực T7 do 
u màng tủy:
A. Đau ở sau lưng, có thể lan tỏa ra 

xung quanh và đặc biệt nặng lên 
khi ho

B. Yếu liệt tay chân 
c. Rối loạn tiêu tiểu
D. A và c  đúng
E. A, B và c đúng

74. Tủy sống được tưới máu bởi:
A. Hai động mạch tủy trước và một 

động mạch tủy sau
B. Hai động mạch tùy trước và hai 

động mạch tủy sau
c. Một động mạch tủy trưởc và hai 

động mạch tủy sau
D. Một động mạch tủy trước và một 

động mạch tủy sau
E. Hai động mạch tủy trước và ba 

động mạch tủy sau
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75. Đặc điểm nào KHÔNG có trong biến 
thể Fisher của hội chứng GuiUain- 
Barré:
A. Dịch não tủy phân ly đạm tế  bào
B. Liệt vận nhãn
c. Thất điều tiểu não
D. Mất phản xạ gân cơ
E. Dị cảm ngọn chỉ

76. Thần kinh tiền đình có chức năng nào 
sau đây:
A. Điều hòa tư thế thân mình
B. Giữ thăng bằng vận động và phối 

hợp tư thế đầu cổ
c. Điều chình các cử động mắt và đầu
D. A và c đúng
E. A, B và c đúng

77. Những nguy cơ sau đây có thể gây 
thiếu máu não cục bộ cấp do tim, 
NGOẠI TRỪ:
A. Bệnh cơ tim giãn nở.
B. Ngưng tim.
c. Nhồi máu cơ tim.
D. Rung nhĩ.
E. Khối u trong tìm.

78. Đặc điểm KHÔNG gặp trong loạn 
dưũng cơ Duchenne:
A. Yếu cơ tiến triển không ngừng.
B. Khởi bệnh thường vào năm 3 tuổi, 
c. Có dấu hiệu Gowers.
D. Giai đoạn cuối là liệt mềm, xơ hóa 

cơ.
E. Chỉ gặp ở nam.

79. Trạng thái thực vật KHÔNG có đặc 
điểm nào sau đây:
A. Còn chu kỳ thức ngủ.
B. Còn phản xạ thân não và tủy gai. 
c. Không nhận biết được bản thân và

mối trường xung quanh.
D. Thô máy.
E. Còn phản xạ mở mắt hay mở mắt 

tự phát.

80. Tiêu chuẩn bắt buộc trong chẩn đoán 
hội chúng Guilỉain-Barre là:
A. Liệt nặng dần tứ  chi
B. Triệu chứng cảm giác, nếu có, chỉ 

ở mức độ nhẹ.
c. Liệt dây thần kinh vn ngoại biên 

hai bên
D. Diễn tiến nặng dần trong vòng vài 

ngày đến không quá bốn tuần
E. Các triệu chứng khá đối xứhg

81. Bệnh nhân nam, 4 0  tuổi, đang đứng 
nói chuyện đột ngột quỵ xuống, lơ mơ, 
ói nhiều không chấn thương đầu. Sau 
30  phút thì tỉnh lại, than đau đầu 
nhiều. Khám thấy tứ chi cử động tự 
nhiên, x ử  trí của bạn:
A. Chụp MRI não không Gadolinium.
B. Chụp CT Scan não khống cản

quang. \
c. Đo điện não.
D. Chụp MRI não cố Gadolinium.
E. Chụp X quang sọ thẳng, nghiêng.

82. Nguyên nhân chính của xuất huyết 
dưới nhện là:
A. u mạch máu.
B. Vỡ dị dạng động tình mạch, 
c. Rối loạn đông máu.
D. u  não nguyên phát hoặc di căn.
E. V3 túi phình động mạch.

83. Bệnh nhân hôn mê có tư thế mất vỏ, 
vị trí tổn thương có thể gặp ở:
A. Chất đen.
B. Cầu não cao. 
c. Nhân tiền đình.
D. Bán cầu đại não.
E. Cầu não thấp.

84. Biểu hiện nào sau đây có thể do nhồi 
máu cầu não trái:
A. Liệt dây VI phải, hệt VII trung 

ương trái, hệt nửa người trái.
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B. Liệt dây VI trái, liệt v n  trung ương 
trái, liệt nửa người phải, 

c. Liệt dây VI trái, liệt v n  ngoại 
biên trái, liệt nửa người phải.

D. Liệt dây VI phải, liệt v n  ngoại 
biên trái, liệt nửa người trái.

E. Liệt dây VI phải, liệt v n  ngoại 
biên phải, liệt nửa người trái.

85. Kỹ thuật nào sau đây cho hình ảnh 
động mạch đốt sống, thân nền và 
mạch cảnh rất rõ ràng, giúp chẩn đoán 
các bệnh phình mạch, dị dạng động 
tĩnh mạch, hẹp tắc mạch máu, viêm 
mạch:
A. Chụp cắt lớp điện toán (CT Scan 

não).
B. Chụp mạch m áu kỹ thuật số  xóa 

nển (DSA).
c. Chụp cộng hưởng từ (MRI).
D. Doppler động mạch não.
E. Tất cả các kỹ thuật trên đều làm

được.

86. Phẫu thuật trong xuất huyết não:
A. Xuất huyết tiểu não dễ chèn ép 

thân não nên thường phẫu thuật rất 
nguy hiểm.

B. Rất tốt trong xuất huyết đại não do 
tăng huyết áp, do đó cần tích cực 
mổ sớm.

c. Xuất huyết thân não nói chung 
không có chỉ định phẫu thuật.

D. A và B đúng.
E. Cả A, B, c đều đúng.

87. Bệnh nhân nữ, 65 tuổi, nhập viện vì 
yếu Vì người trái. Khám ghi nhận liệt 
thần kinh n i  bên phải, liệt thần kinh

VII trung ương trái, thè lưỡi lệch sang 
bên trái, yếu ‘/ỉ  người trái, cơ lực 2/5, 
Babinski (+) bên trái. VỊ trí tổn thương 
nằm ở:
A. Hành não trái.
B. Cuống não phải, 
c. Hành não phải.
D. Cầu não phải.
E. Cầu não trái.

88. Bố gai đồi thị bên:
A. Tiếp hợp vđi neuron thứ 2 tại nhân 

bụng sau bên của đồi thị.
B. Khi bị tổn thương sẽ gây mất cảm. 

giác nông nửa người cùng bên tổn 
thương.

c. Bắt chéo sang dối bèn tại phần 
thấp của hành não.

D. Dãn truyền cảm giác đau và 
nhiệt.

E. Tất cả các câu trên đều đúng.

89. Tổn thương diện liên kết thùy trán 
bệnh nhân có thể:
A. Mất vị giác.
B. Bán manh, 
c. Mất thính lực.
D. Mất câm giác.
E. M ất tập  trung.

90. Triệu chứng run của bệnh Parkinson 
cố đặc tính:
A. Run khi chủ ý.
B. Run khi dùng rượu,
c. Run có tính chất nhanh 10-12 chu 

kỳ/ giây.
D. Run khi nghỉ.
E. Run vẩy.
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