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ĐẶT VẤN ĐỀ

Hạ natri máu là một rối loạn điện giải thường gặp, khi Na máu ≤ 
135mmol/l. Hạ natri máu có thể gặp tới 15% số bệnh nhân vào viện, nếu không 
được chẩn đoán, điều trị đúng, kịp thời sẽ dẫn tới nhiều biến chứng nặng nề 
như hôn mê, co giật, tử vong nhanh chóng, Corona G và cộng sự (2013) phân 
tích cộng gộp 81 nghiên cứu với trên 850000BN tỷ lệ hạ natri máu là 17,4%, 
trong chảy máu dưới nhện tỷ lệ này là 56,6% [100], [93], [98]. Theo Lily Kao 
[87] và cộng sự nghiên cứu trên 316 bệnh nhân chảy máu dưới nhện hạ natri 
máu được phát hiện chiếm tới 59,2%. Trên một nghiên cứu khác của Saleem S 
và cộng sự ở 1000 bệnh nhân đột quỵ tỷ lệ này là 35% [125].

Hạ natri máu trên bệnh nhân chảy máu não làm tăng tỷ lệ các biến 
chứng, kéo dài thời gian điều trị, tăng tỷ lệ tử vong; theo một số tác giả hạ 
natri máu là yếu tố độc lập tiên lượng tử vong ở bệnh nhân [129], [125], 
[144], [92]. 

Biểu hiện lâm sàng của hạ natri máu nghèo nàn, đặc biệt trên bệnh 
nhân chảy máu não, biểu hiện hạ natri máu dễ nhầm lẫn với các triệu chứng 
của tổn thương thần kinh trung ương do chảy máu não gây ra như lú lẫn, co 
giật, hôn mê… 

Nguyên nhân hạ natri máu và các yếu tố liên quan chưa được xác định 
rõ ràng, tuy nhiên kết quả nhiều nghiên cứu thường cho rằng nguyên nhân hạ 
natri máu là do 2 hội chứng: tiết hormon chống bài niệu bất hợp lí 
(SIADH) và mất muối não (CSWS). Trên lâm sàng 2 hội chứng này có rất 
nhiều dấu hiệu giống nhau, dễ nhầm lẫn nhưng cơ chế bệnh sinh lại hoàn 
toàn khác nhau, nguyên tắc điều trị khác nhau. Hội chứng tiết hormon 
chống bài niệu bất hợp lí điều trị là hạn chế nước và lợi tiểu. Hội chứng 
mất muối não nguyên tắc điều trị là bổ sung muối và nước [145]. Chẩn 
đoán phân biệt hội chứng mất muối não và hội chứng tăng tiết hormon 
chống bài niệu hiện nay chủ yếu vẫn dựa vào biểu hiện lâm sàng, xác định 
khối lượng tuần hoàn gián tiếp qua áp lực tĩnh mạch trung tâm. Một số 
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nghiên cứu cho rằng có thể xác định nguyên nhân hạ natri máu dựa trên 
theo dõi nồng độ BNP, NT – ProBNP.

Điều trị hạ natri máu ở bệnh nhân chảy máu não để đảm bảo hiệu quả 
và an toàn không đơn thuần dựa vào nồng độ natri cả khi là nhẹ mà còn dựa 
trên lâm sàng, các yếu tố liên quan và nguyên nhân hạ natri máu. Trong 
những trường hợp hạ natri máu nặng cấp tính hoặc có biến chứng thần kinh 
do bất kỳ nguyên nhân nào gây ra cũng phải bổ sung natri máu nhanh bằng 
dung dịch natri ưu trương theo đường tĩnh mạch nhằm nhanh chóng đưa bệnh 
nhân khỏi vùng nguy hiểm [126], [116], [117]. Điều trị bổ sung natri bằng 
dung dịch muối ưu trương có thể gây nhiều biến chứng nguy hiểm ảnh hưởng 
tính mạng người bệnh cũng như hiệu quả điều trị lâu dài như: tăng áp lực 
thẩm thấu máu, teo não, mất myelin não...đặc biệt khi sử dụng dung dịch natri 
clorua có nồng độ cao. 

Bổ sung natri được thực hiện với việc sử dụng nhiều loại dung dịch natri 
clorua (NaCl) ưu trương khác nhau, 1.5%, 2%, 3%, 5%, 7.5% thậm chí 10% ở 
các cơ sở y tế khác nhau. Hiện nay, các khuyến cáo đồng thuận việc lựa chọn 
dung dịch natriclorua 3% là có nồng độ thích hợp, đảm bảo mục tiêu điều trị, 
hạn chế tối đa biến chứng [117], [130], [97], [76]. Dung dịch natriclorua 3% đã 
được sử dụng ở nhiều nước trên thế giới để điều chỉnh natri máu nặng, hạ natri 
máu ở bệnh nhân chảy máu não… nhưng tại Việt Nam chưa có nghiên cứu 
chính thức nào đánh giá tính an toàn khi sử dụng dung dịch này trong điều trị hạ 
natri máu ở bệnh nhân chảy máu não.

Xuất phát từ thực tế đó chúng tôi tiến hành nghiên cứu đề tài: “Nghiên 
cứu đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng, các yếu tố liên quan và kết quả 
điều trị hạ natri máu ở bệnh nhân xuất huyết não”.
Nhằm 2 mục tiêu:

1. Nhận xét đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng và các yếu tố liên quan 
tới hạ natri máu ở bệnh nhân xuất huyết não.

2. Đánh giá kết quả điều trị hạ natri máu ở bệnh nhân xuất huyết não.
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Chương 1

TỔNG QUAN

1.1. Chảy máu não

1.1.1. Đại cương

Đột quỵ não là sự xảy ra đột ngột các thiếu sót chức năng thần kinh, 

thường là khư trú hơn là lan toả, tồn tại quá 24 giờ hoặc gây tử vong trong 

vòng 24 giờ (theo WHO năm 1990).

Ở Châu Á, đột quỵ não có tầm quan trọng đặc biệt là loại bệnh lý mạch 

máu phổ biến nhất. Theo tài liệu của Tổ chức y tế thế giới (Murray, 1996) 

năm 1990 ước tính có tới 2,1 triệu người tử vong vì đột quỵ não tại Châu Á 

bao gồm 1,3 triệu người ở Trung Quốc, 448.000 người ở Ấn Độ và 390.000 

người ở các nơi khác trừ Nhật Bản [14].

Tại Việt nam, theo nghiên cứu của Nguyễn Văn Đăng và cs (2006), tỷ 

lệ mắc toàn bộ ước tính là 115,92/100.000 người, tỷ lệ tử vong là 161 cho 

100.000 người. Theo Lê Văn Thành và cs (2010), tỷ lệ tử vong toàn bộ vào 

khoảng 131/100.000 người [7], [22].

Chảy máu não bao gồm, chảy máu trong nhu mô não hoặc trong 

khoang màng não. Chảy máu não chiếm khoảng 20 – 25% tất cả các trường 

hợp đột quỵ não. Chảy máu não thường do tăng huyết áp, có thể do phình 

mạch, dị dạng mạch, rối loạn đông máu, huyết khối tĩnh mạch não, bệnh mạch 

do amyloide hoặc do dùng thuốc bất hợp lí [11].

Chảy máu dưới màng nhện (CMDN)

Chảy máu trong khoang dưới nhện chiếm khoảng 10% tất cả các trường 

hợp đột quỵ não và chiếm một tỷ lệ lớn hơn nhiều trong các trường hợp tử 

vong do đột quỵ não [11].
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Chảy máu dưới nhện gây tăng áp lực nội sọ, làm thay đổi sự dẫn lưu 

dịch não tuỷ và kích thích các động mạch ở nền não. Dưới tác dụng của huyết 

áp máu thường lan tỏa nhanh trong khoang dưới nhện và phân tán chủ yếu 

xung quanh não và tuỷ.

Rất hay gặp tình trạng co mạch não, thường xuất hiện ≥ 48 giờ sau khi 

chảy máu và có thể tiếp tục ≥ một tuần.

Tình trạng co mạch với thiếu máu cục bộ não xuất hiện muộn thường 

thấy ở các trường hợp chảy máu lớn [18], [58].

Chảy máu trong não (CM trong não)

Là máu chảy trực tiếp vào trong não

Chảy máu gây phá huỷ tổ chức não do chèn ép trực tiếp. Chảy máu 

trong não chiếm khoảng 10% tất cả các trường hợp đột quỵ não, có tỷ lệ tử 

vong cao. Ở người già, chảy máu trong não hay gặp hơn chảy máu dưới nhện. 

Thông thường chảy máu trong não là do các động mạch nhỏ hoặc các tiểu 

động mạch gây nên.

Trên bệnh nhân cao tuổi, tăng huyết áp và các tổn thương thoái hóa do 

tuổi già làm tăng nguy cơ chảy máu trong não. Rối loạn đông máu do dùng 

thuốc chống đông cũng là nguyên nhân hay gặp và thường gây tử vong ở các 

bệnh nhân bị các bệnh khác.

Bệnh mạch do amyloide chiếm khoảng 20% các trường hợp chảy máu 

trong não ở những người trên 70 tuổi.

Phình mạch và dị dạng mạch hiếm gặp.

Đôi khi chảy máu trong não xảy ra bên trong một u não bị bỏ sót, nhất 

là khi có di căn.

1.1.2. Chẩn đoán
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1.1.2.1. Triệu chứng lâm sàng

- Yếu tố gợi ý: khởi phát đột ngột, triệu chứng thần kinh diễn ra từ vài 

giây, vài phút đến vài giờ.

- Triệu chứng thần kinh gợi ý:

 Rối loạn ý thức, trí nhớ 

 Co giật cục bộ

 Liệt, rối loạn cảm giác 1/2 người - liệt mặt

 Hội chứng tiểu não- hội chứng tiền đình trung ương

 Rối loạn lời nói (nói khó, thất ngôn)

 Rối loạn thị giác (mù, bán manh)

 Liệt dây thần kinh sọ

 Hội chứng màng não

- Triệu chứng gợi ý khu vực mạch máu bị tổn thương:

+ Khu vực mạch cảnh: mù một mắt kèm với liệt các chi đối diện, 

thiếu sót cảm giác và vận động một bên bị xâm phạm cảm giác hoặc vận động 

thuần túy khu vực mặt - cánh tay, khó nói và/hoặc khó hiểu lời (thất ngôn).

+ Khu vực sống nền: bất an vận động hoặc loạng choạng cấp, rối 

loạn thị giác, vận động hoặc cảm giác hai bên, một bên hoặc lần lượt bên này 

bên kia, chóng mặt, nhìn một hoá hai, nói khó, nuốt khó, rối loạn cảnh giới 

hoặc lú lẫn [11], [1].

1.1.2.2. Cận lâm sàng

CT scan sọ não:

Hình ảnh vùng tăng tỷ trọng + hình ảnh não bị đè đẩy

+ Khối máu tụ trong não: ổ tăng tỷ trọng rõ rệt (trắng) , hình ảnh phù 

não xung quanh (viền giảm tỷ trọng).

+ CM não thất: hình ảnh tăng tỷ trọng trong não thất.
+ CMDN: hình ảnh tăng tỷ trọng máu ở các rãnh cuộn não, bể chứa và 

khoang dưới nhện. 
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- Chọc tuỷ sống: khi nghi CMN mà không có scan sọ não hoặc scan sọ 
não bình thường hoặc nghi viêm màng não.

- Chụp cộng hưởng từ (MRI): Phát hiện các bất thường mạch (angio-MRI)…
1.1.2.3. Chẩn đoán phân biệt 

* Chấn thương sọ não, u não, áp xe não, hạ đường máu, động kinh, 
Phình tách động mạch chủ, động mạch cảnh, 

* Đột quỵ không rõ liệt: CMDN, CM thân não, CM hoặc nhồi máu tiểu 
não, khuyết não

* Lưu ý phát hiện các bệnh lý kèm theo: nhồi máu cơ tim, tăng áp lực 
thẩm thấu, hôn mê tăng áp lực thẩm thấu do đái tháo đường (ĐTĐ), sốt (VN-
MN, bội nhiễm, mất nước…)
Một số thang điểm thường được áp dụng trên lâm sàng bệnh nhân CMN 
(Phụ lục 1)
1.1.3. Điều trị
1.1.3.1. Xử trí chung
Đảm bảo đường thở và thông khí

- Tư thế đầu cao, nằm nghiêng an toàn
- Canuyn miệng, hút đờm 
- Đặt NKQ: Glasgow < 8, liệt cơ gây ứ đọng.

Kiểm soát HA
- Theo dõi sát HA
- Điều trị cấp cứu (hạ HA tích cục) khi HATT > 220/120mmHg; bệnh 

nhân có HATT 150- 220 và không có chống chỉ định điều trị hạ áp, cần hạ 
HATT tới 140mmHg ngay trong giờ đầu tới viện giúp an toàn, hạn chế lan 
rộng của ổ tụ máu và cải thiện hậu quả chức năng.

Kiểm soát huyết áp theo khuyến cáo của ASA 2015 [74].

Chống phù não và tăng áp lực nội sọ:
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- Nằm đầu cao 30 độ.

- Kiểm soát HA.

- Đảm bảo thông khí tốt.

- Mannitol: 1g/kg/lần - truyền trong 20-30 phút, dùng nhắc lại sau 4 – 6 

giờ với liều 0,25 – 0,5g/kg, có thể dùng 5-6 ngày.

- An thần tránh kích thích vật vã.

Điều trị khác:

- Điều chỉnh cân bằng muối nước, các rối loạn chuyển hoá: điện giải, 

tránh tăng đường máu…

- Thuốc cải thiện tuần hoàn não

- Chăm sóc vệ sinh, nuôi dưỡng

- Tập vận động và tập phục hồi chức năng sớm 

1.1.3.2. Xử trí đặc hiệu

- Nimodipine (CMDN): truyền t/m 1-2 mg/h hoặc uống 30mg x 10-12 /24h

- Phẫu thuật lấy máu tụ nếu: tiến triển nặng dần lên, đe dọa tụt não

- Phẫu thuật dẫn lưu não thất: ứ nước não tuỷ cấp

- Bất thường mạch (phình mạch, dị dạng động-tĩnh mạch): phẫu thuật, 

nút mạch [1].

1.2. Hạ natri máu ở bệnh nhân chảy máu não

1.2.1. Sinh lí natri trong cơ thể 

1.2.1.1. Sự phân bố của natri trong cơ thể

Natri trong cơ thể tồn tại dưới hai dạng: dạng trao đổi được và dạng 

không trao đổi được. Natri thuộc dạng trao đổi được tồn tại trong môi trường 

dịch của cơ thể dưới hình thức các phân tử độc lập và được gọi là ion. Chúng 

di chuyển tự do nhờ chuyển động nhiệt, hiện tượng khuếch tán và góp phần 
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hình thành nên tính thẩm thấu của dịch thể đó. Natri thuộc dạng không trao 

đổi được tồn tại dưới dạng cấu trúc tinh thể của mô xương và sụn.

Natri được phân bố với tỷ lệ sau:

+ 50% trong mô xương và sụn, hơn phân nửa trong số này thuộc dạng 

không trao đổi được.

+ 50% trong các ngăn dịch của cơ thể: 7 % trong dịch nội bào, 11 % 

trong huyết tương, 32 % trong dịch kẽ.

Do vậy những trạng thái bệnh lý làm thay đổi tổng lượng natri trong cơ 

thể đồng nghĩa với sự thay đổi xảy ra ở phần natri có thể trao đổi được [17].

1.2.1.2. Hấp thu và thải trừ

Natri nhập vào cơ thể qua đường thức ăn và đường nước uống, hấp thu 

qua ruột non dễ dàng với bất kỳ lượng nào. Lượng natri nhập hàng ngày thay 

đổi trong giới hạn từ 10 mEq/l đến 350 mEq/l, phụ thuộc vào khẩu vị và thói 

quen ăn uống từng người, trung bình một người trưởng thành khỏe mạnh tiêu 

thụ khoảng 60- 120 mEq mỗi ngày [4], [8], [17]. 

Sau khi được hấp thu vào máu, một phần natri được giữ lại tại cơ, 

xương, da, và tổ chức dưới da còn phần lớn ở trong huyết tương tạo nên áp lực 

thẩm thấu máu [4]. Na+ và K+ được vận chuyển qua màng tế bào theo cơ chế vận 

chuyển tích cực thông qua enzym K - Na ATPaza (còn gọi là bơm Na+) nằm trong 

màng bào tương tế bào, bơm này làm việc liên tục và di chuyển của các ion Na+  

và K+ sẽ kéo theo sự trao đổi nước giữa trong và ngoài tế bào [4].

Natri được lọc tự do qua cầu thận, 96-99% lượng natri được tái hấp thu 

ở ống thận, chỉ có khoảng 1% natri được thải qua nước tiểu, mồ hôi và phân. 

Lượng natri bài tiết qua nước tiểu mỗi ngày cân bằng một cách chính xác với 

lượng natri thu vào. Nồng độ và tổng lượng natri quyết định hằng định của nồng 

độ thẩm thấu và thể tích dịch ngoại bào nói riêng và dịch cơ thể nói chung.
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1.2.1.3. Vai trò của natri

Trong cơ thể, natri có vai trò rất quan trọng trong việc tham gia cấu tạo 

tế bào và mô, đảm bảo duy trì hoạt động nội mô của cơ thể. Natri là thành 

phần chủ yếu ở dịch ngoại bào, đóng vai trò quan trọng nhất tạo nên áp lực 

thẩm thấu. Ngoài ra, natri còn có vai trò quan trọng trong duy trì thăng bằng 

kiềm toan bởi tạo nên hệ thống đệm H2CO3/NaHCO3 và NaH2PO4/ Na2 HPO4, 

natri kích thích hoạt động của enzym amylaza, enzym ATPaza và ức chế 

enzym photphorylaza, giữ tính kích thích và dẫn truyền thần kinh cơ do duy 

trì hiệu điện thế trong và ngoài tế bào [4].

1.2.1.4. Điều hoà natri máu.

Natri là một cation chủ yếu ngoài tế bào có vai trò quyết định áp lực 

thẩm thấu. Trong điều kiện bình thường thể tích tuần hoàn được điều hoà bởi 

cân bằng natri, cân bằng natri hàng ngày phụ thuộc vào: thụ thể áp lực ở tĩnh 

mạch và động mạch lớn, sự thay đổi hormon lợi niệu nhĩ (ANP, BNP), hệ 

Renin – Angiotensin - Aldosteron, adenosine, vasopressin (ADH), hệ thần 

kinh giao cảm [4].

 Điều hoà natri qua hệ thần kinh giao cảm

 Cân bằng nước điện giải trong cơ thể được điều hòa theo cơ chế thần 

kinh - thể dịch thông qua các phản xạ, trong đó vai trò chủ yếu thuộc về trục 

dưới đồi - tuyến yên - tuyến thượng thận - thận.

Điều hòa cân bằng natri máu trong cơ thể do hai loại phản xạ là phản xạ 

từ thụ thể thẩm thấu và phản xạ từ thụ thể thể tích liên quan chặt chẽ với nhau 

cùng điều hòa [4].

 Điều hòa nước điện giải thông qua áp lực thẩm thấu máu – vai trò của 

ADH.
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Trong cơ thể 90% áp lực thẩm thấu của dịch ngoại bào là do ion Na+ 

quyết định. Khi nồng độ ion Na+ hay hàm lượng nước dịch ngoại bào thay đổi 

sẽ làm thay đổi áp lực thẩm thấu. 

Tăng Na Thay đổi ALTT Kích thích trung tâm 
khát ở vùng dưới đồi

ADH Đòi hỏi uống nước

Tăng tái hấp thụ nước 
ở ống thận

Tăng hấp thụ nước ở ruột

Tái lập lại cân bằng áp lực thẩm thấu

Hệ viền

Sơ đồ 1.1. Điều hòa natri thông qua ALTT - ADH

Độ thẩm thấu máu (Osmolality):

Độ thẩm thấu máu hay áp lực thẩm thấu máu “hữu dụng” đo số lượng 

các phần tử (bao gồm các ion và các phân tử) có hoạt tính thẩm thấu trong 

huyết tương. 

Độ thẩm thấu máu hay áp lực thẩm thấu máu hữu dụng của huyết thanh 

(serum osmolality) là nồng độ của một dịch có tính thẩm thấu khi dịch này 

được đo bằng đơn vị osmol đối với 1kg chất hòa tan. Thông số này thường 

được đo bằng kỹ thuật hạ băng điểm [2], [84]. 

Áp lực thẩm thấu máu (Osmolarity):
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Áp lực thẩm thấu (ALTT) máu là nồng độ của một dịch có tính thẩm 

thấu khi dịch này được đo bằng đơn vị osmol đối với 1000ml dịch. Bình 

thường ALTT huyết tương (áp lực thẩm thấu hữu dụng của huyết thanh) sẽ 

cao hơn so với ALTT máu do thể tích nước có trong 1000ml huyết tương chỉ 

chiếm 940ml, còn lại thuộc về các protein, ALTT máu ở người bình thường là 

280-295 mosmol/kg H2O [2], [84].

 Điều hòa nước điện giải thông qua thể tích tuần hoàn

Trong mô liên kết ở thành mạch máu của phổi, xoang động mạch cảnh, 

thận, đặc biệt là ở thành tâm nhĩ trái có các thụ thể thể tích. Các thụ thể thể 

tích này rất nhạy cảm với sự thay đổi thể tích dịch ngoại bào và lượng máu 

lưu hành. Khi thể tích nước trong cơ thể giảm, làm giảm thể tích dịch ngoại 

bào và lưu lượng tuần hoàn sẽ tác động vào các thụ thể thể tích. Xung động 

được truyền về vùng dưới đồi, gây giải phóng hóc môn vỏ thượng thận CRH 

(Corticotropin relesing hormone), hormon này tác động lên tuyến yên điều 

hòa sự giải phóng ACTH (adrenocorticotropic hormon) và chất tác động lên 

tuyến thượng thận gây tiết aldosteron. Hàm lượng aldosteron làm tăng tái hấp 

thu tích cực natri ở ống lượn xa và nhánh lên quai Henlé của thận. Ion Na 

được tái hấp thu nhiều làm ưu trương máu và dịch ngoại bào, nó sẽ kích thích 

trung tâm khát và gây giải phóng hormon chống bài niệu (ADH) từ vùng dưới 

đồi, dẫn tới tăng tái hấp thu nước ở thận và ruột [4], [107].

 Điều hoà natri thông qua hệ Renin - Angiotensin - Aldosteron

Hệ Renin-angiotensin: 

Renin là một men ly giải protein được tiết ra từ các hạt của tế bào cận 

quản cầu. Renin có hoạt tính men, tác động lên angiotensinogen do gan sản 

xuất tạo ra depeptid là angiontensin I. Chất này sẽ bị men chuyển tách thành 

octapeptid là angiotensin II.
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Angiotesin II tác động lên vỏ thượng thận làm tăng tiết aldosteron làm 

tăng tái hấp thu natri.

Aldosteron

Tác dụng trực tiếp aldosteron làm tăng tái hấp thu natri, sự tăng tái hấp 

thu natri làm tăng điện tích âm trong lòng ống do đó tăng thải kali từ tế bào 

chính vào lòng ống, natri tái hấp thu được đưa từ lòng ống thận vào dịch gian 

bào, từ đó vào mao mạch thận, nước di chuyển thụ động theo natri [47].

Sự bài tiết aldosteron được kiểm soát bởi 3 cơ chế: hệ renin-

angiotensin, kali, ACTH.

 Vai trò của các peptide lợi niệu trong hạ natri: 

Gần đây các công trình nghiên cứu cho thấy sự tái hấp thu natri chịu sự 

tác động của hệ thần kinh giao cảm, yếu tố lợi niệu nhĩ (atrial natriuretic 

peptide: ANP) và yếu tố lợi niệu não (brain natriuretic peptide: BNP). ANP 

và BNP được cho là nguyên nhân tăng đào thải natri qua ống góp cũng như ức 

chế giải phóng renin và aldosterol [54], [82], [52].

Sinh lí NT – Pro BNP:

Sự bài tiết của BNP được điều hòa bởi áp lực thành cơ tim. Bất cứ 

nguyên nhân nào gây quá tải thể tích hay áp lực trong tim, khiến tế bào thành 

tâm thất bị căng dãn sẽ làm giải phóng BNP.

Khi tế bào cơ tim bị căng dãn sẽ kích thích gen BNP nằm trên 

chromosome 1, giúp tổng hợp ra phân tử pre-proBNP có 134 amino acid. 

Peptide này nhanh chóng bị lấy đi peptide báo hiệu 26-amino acid, đưa đến 

việc thành lập prohormone 108-amino acid (proBNP1-108). Tiếp đó, proBNP1-108 

bị men proteolytic furin và corin phân hủy để phóng thích ra 2 phần: 

- NT-proBNP1-76: không có hoạt tính sinh học

- BNP77-108: có hoạt tính sinh học do sở hữu vòng 17-amino acid được 

gắn bởi liên kết disulfide cystein.
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BNP77-108 sau khi được giải phóng vào tuần hoàn chung sẽ gây tác dụng 

dãn mạch, lợi niệu và tăng bài natri qua nước tiểu, đồng thời ức chế hệ thần 

kinh giao cảm (SNS) và hệ rennin – angiotensin – aldosteron (RAAS). 

Đơn vị và ngưỡng chẩn đoán của NT-proBNP: 

Giá trị nồng độ NT-proBNP phân theo tuổi và giới theo Galasko [69]:

Tuổi 45 - 59 >60 tuổi

N 134 144 51 60

Trung vị (ng/L) 20 49 40 78

Trung bình (ng/L) 28 61 53 86

Trung bình + 2SD (ng/L) 82 145 143 195

Ngưỡng >97,5% bách phân vị (ng/L) 100 164 172 225

Độ tập trung giá trị bình thường của NT-ProBNP huyết tương đối với 

nam dưới 50 tuổi <84 pg/ml, đối với nữ dưới 50 tuổi <155 pg/ml và đối với 

nam 50-65 tuổi <194 pg/ml, nữ 50-65 tuổi <222 pg/ml [75]. Khoảng giới hạn 

xét nghiệm của nồng độ NT-proBNP huyết thanh là 5-35000 pg/ml. 

Mäkikallio AM và cs giá trị ở khỏe mạnh là 54 ± 26 pmol/l [95]. 

Hoàng Anh Tiến nghiên cứu giá trị nồng độ NT-proBNP huyết thanh ở 

người Việt Nam khỏe mạnh (n = 50), trung bình với nam là 31.88 ± 28.84 

pg/ml, với nữ là 43.38 ± 16.43 pg/ml [25]. 

Vai trò của BNP và NT-proBNP trong chẩn đoán hạ natri máu:

Ở bệnh nhân CMN, hạ natri là do hai hội chứng SIADH và CSWS với 

cơ chế liên tới sự bài tiết của các hormon niệu nhĩ và niệu não. Mặc dù chưa 

được thống nhất hoàn toàn, nhưng phần nhiều nghiên cứu chỉ ra rằng có sự 

hiện diện của sự tăng các hormon này, cũng như có sự liên quan của nó với cơ 

chế bệnh lý cụ thể là CSWS hay SIADH. 

 Điều hoà cân bằng nước
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Áp suất thẩm thấu của dịch phụ thuộc vào các chất các có hiệu lực 

thẩm thấu bên trong và ngoài tế bào, là nguyên nhân nước dịch chuyển trực 

tiếp qua màng tế bào. Các chất có hiệu lực thẩm thấu Na+, K+ và các anion của 

chúng giữ nước hai bên màng tế bào, Na/K-ATPaza giữ K+ chủ yếu ở trong tế 

bào và natri chủ yếu ở ngoài tế bào. Bình thường ALTT 280 - 295 mosmol, 

được bảo vệ nghiêm ngặt bằng cơ chế điều hoà cân bằng áp lực thẩm thấu, 

kiểm soát cân bằng nước, bảo vệ mô, tế bào khỏi tình trạng bất lợi mất nước 

(cell shrinkage) và ngộ độc nước (cell swelling) cả hai tình trạng này đều làm 

mất chức năng của tế bào.

 Thận đóng vai trò quan trọng sống còn trong duy trì cân bằng nước 

thông qua điều hoà bài tiết qua thận. Thận cô đặc nước tiểu trong trường hợp tăng 

áp lực thẩm thấu huyết tương và tăng thải pha loãng nước tiểu trong trường hợp 

thừa nước. Màng tế bào gồm hai thành phần lipid và hydrophobic không cho nước 

thấm qua, nước vào và ra tế bào qua kênh aquaporin. Ở thận, aquaporin hoạt động 

cho nước qua tự do ở ống lượn gần và ống lượn xa, aquaporin 2, 3, 4 được điều 

hoà bởi vasopressin ở ống góp. Vasopressin tác động qua lại với receptor V2 áp 

lực màng bên tế bào ống góp và tín hiệu kênh nước mới đi đến đỉnh màng thúc 

đẩy cho nước qua. Lượng nước tái hấp thu phụ thuộc chênh áp lực thẩm thấu giữa 

dịch ống thận và tăng thẩm thấu khoảng kẽ tủy thận [4].

Trong điều kiện bình thường thể tích được điều hoà bởi cân bằng natri.

1.2.2. Hạ natri máu ở bệnh nhân chảy máu não

1.2.2.1. Chẩn đoán hạ natri máu

 Đại cương

Hạ natri máu: khi natri máu < 135 mmol/l, là một rối loạn nước điện 

giải thường gặp trong bệnh viện (1 - 15%), đặc biệt trong hồi sức cấp cứu hạ 

natri máu chiếm tới 20 - 35 % [53], [107], [71]. 
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Trong khi tăng natri máu luôn đồng nghĩa với tình trạng tăng độ thẩm 

thấu huyết tương (hypertonicity), hạ natri máu có thể kết hợp với độ thẩm 

thấu máu thấp, bình thường hay cao. Độ thẩm thấu máu hữu hiệu hay trương 

lực huyết tương (tonicity) hữu hiệu tuỳ thuộc vào sự đóng góp tạo độ thẩm 

thấu của các chất hoà tan như natri và glucose là các chất không thể di chuyển 

tự do qua màng tế bào, vì vậy kéo theo sự di chuyển của nước qua màng tế 

bào. Hạ natri máu do hoà loãng là dạng thường gặp nhất, đây là hậu quả của 

tình trạng giữ nước. Nếu lượng nước nhập vượt quá khả năng bài xuất nước 

của thận sẽ gây nên tình trạng hoà loãng các chất hoà tan trong cơ thể, gây 

nên tình trạng độ thẩm thấu máu thấp (hypo-osmolality) và nhược trương 

(hypotonicity). Bản thân tình trạng nhược trương có thể gây nên phù não, một 

biến chứng có nguy cơ gây tử vong cho bệnh nhân. Tuy vậy, giảm natri máu 

gây nhược trương huyết tương có thể kết hợp với độ thẩm thấu máu bình 

thường hay thậm chí cao nếu có một lượng nhất định chất hoà tan có khả năng 

thấm qua màng tế bào (như urê và ethanol) được giữ lại. Điều quan trọng là, 

các bệnh nhân có tình trạng hạ natri máu nhược trương song có độ thẩm thấu 

huyết tương bình thường hay cao cũng là đối tượng có nguy cơ bị giảm 

trương lực huyết tương (hypotonicity) như các bệnh nhân bị giảm natri máu 

giảm độ thấm thấu huyết tương.

Hạ natri máu không kèm giảm độ thẩm thấu huyết tương 

(nonhypotonic hyponatremia) thuộc loại hạ natri máu tăng độ thẩm thấu huyết 

tương (hay translocational hyponatremia), hạ natri máu với độ thẩm thấu 

huyết tương bình thường (isotonic hyponatremia) hay giả hạ natri máu 

(pseudohyponatremia). Hạ natri máu do di chuyển (translocational) là hậu quả 

của một di chuyển nước từ tế bào tới dịch ngoài tế bào do sự điều phối của 

các chất hoà tan nằm ở khu vực ngoài tế bào (như gặp trong tăng đường máu 

hay ứ lại manitol ưu trương); độ thẩm thấu huyết thanh bị tăng lên, tức là gây 

ưu trương khu vực ngoài tế bào, vì vậy gây mất nước của tế bào [4], [33].
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 Phân loại hạ natri máu

Theo thời gian và tốc độ tiến triển theo Sandy Craig MD:

+ Hạ natri máu cấp: hạ natri máu xuất hiện diễn biến trong vòng 48 giờ 

trước khi xảy ra sự điều chỉnh dịch ngoại bào. Hạ natri máu cấp tính 

nặng được định nghĩa là natri máu dưới 120 mmol/l trong 48 giờ, nguy 

cơ biến chứng thần kinh cao như phù não, tăng áp lực nội sọ, hôn mê 

co giật, truỵ tim mạch...

+ Hạ natri máu mãn tính: hạ natri máu xuất hiện diễn biến hơn 48 giờ, 

diễn biến chậm nhưng mức độ hạ natri máu nặng cũng có thể gây biến 

chứng co giật kiểu trạng thái động kinh, thoái hoá myeline cầu não. 

+ Việc phân biệt hạ natri máu cấp và mãn có ý nghĩa tiên lượng bệnh và 

tình trạng tử vong. [126]

Phân loại hạ natri dựa theo khối lượng tuần hoàn:

+  Hạ natri có giảm thể tích tuần hoàn: 

✓ Mất natri ngoài thận.

✓ Mất natri tại thận.

+  Hạ natri máu với thể tích tuần hoàn bình thường.

Hạ natri máu có tăng thể tích tuần hoàn.

Giảm natri máu giả tạo. [33]

 Nguyên nhân gây hạ natri máu

Các nguyên nhân gây giảm natri máu chung (Theo J Neurosurg Anesthesiol, 2006)

Giảm thể tích dịch ngoại bào

+ Mất natri ngoài thận: ỉa chảy, nôn, mất máu, mất mồ hôi quá mức

+ Mất natri qua thận: hội chứng mất muối não CSWS, lợi tiểu, lợi tiểu 

thẩm thấu, suy thượng thận, keton niệu

Thể tích dịch ngoại bào bình thường

+ Hội chứng tiết ADH không tương xứng (SIADH)
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+ Hệ thần kinh trung ương: thương tổn choán chỗ, chấn thương, chảy 

máu, nhồi máu não, nhiễm trùng, mất myelin

+ Thuốc: carbamazebin, chlorpropemid, oxcarbazepin,…

+ Phổi: nhiễm trùng, tổn thương phổi cấp, bệnh lý ung thư tiến triển

+ Lợi tiểu thiazide

+ Suy thượng thận

+ Suy giáp

Thừa thể tích dịch ngoại bào

+ Suy tim xung huyết

+ Hội chứng thận hư

+ Suy thận

+ Xơ gan

 Biểu hiện hạ natri máu

+ Độ nặng của triệu chứng phụ thuộc mức độ và tốc độ hạ natri máu. 

+ Natri máu giảm, tế bào trong cơ thể bị phù ứ nước do nước đi từ 

ngoài tế bào vào trong tế bào, đặc biệt là tế bào não. Rối loạn chức năng thần 

kinh là biểu hiện lâm sàng chủ yếu của hạ natri máu. Hạ natri máu kéo dài có 

thể gây tử vong hoặc tổn thương thần kinh vĩnh viễn [8], [44], [150].

Triệu chứng hạ natri máu thường bị bệnh chính làm lu mờ, rất dễ bỏ sót 

nếu không khám kỹ và theo dõi [87], [75].

Biểu hiện lâm sàng:

+ Hạ natri máu nhẹ: bệnh nhân chỉ biểu hiện chán ăn, đờ đẫn vô cảm, 

buồn nôn, nôn.

+ Hạ natri máu nặng: có thể xuất hiện rối loạn ý thức, hôn mê, co giật, 

hạ thân nhiệt, suy tuần hoàn cấp, rối loạn nhịp thở, giảm phản xạ gân xương.

+ Hạ natri máu nặng cấp tính nguy cơ biến chứng thần kinh rất cao: lú 

lẫn hôn mê, co giật ngừng thở [75].
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+ Các triệu chứng của sự suy giảm khối lượng ngoại bào bao gồm một 

số dấu hiệu không đặc hiệu như chán ăn, nôn, thờ ơ, buồn nôn và mệt mỏi, có 

thể phát hiện qua biểu hiện lâm sàng là hạ huyết áp, nếp véo da mất chậm, 

mắt trũng, các màng nhầy khô, thiếu mồ hôi nách, nhịp tim nhanh và hạ huyết 

áp tư thế đứng. Áp lực mao mạch phổi thấp (< mmHg 8) hoặc áp lực tĩnh 

mạch trung ương (≤ 6 mmHg) là chỉ số có giá trị chẩn đoán giảm khối lượng 

tuần hoàn [40]. 

Ở những bệnh nhân với mức độ natri huyết thanh > 120 mEq/l, các 

triệu chứng thần kinh có thể là đáng kể nếu ALTT huyết thanh đã giảm nhanh 

chóng. Trong trường hợp của hạ natri cấp tính (<48 giờ), các triệu chứng xuất 

hiện nếu hạ natri nặng (<120 mEq/l), khi đó có nguy cơ cao bị biến chứng 

thần kinh và hạ natri cần được điều chỉnh ngay lập tức. Với các trường hợp 

của hạ natri mãn tính (> 48 giờ), điều chỉnh natri máu nhanh chóng có thể gây 

biến chứng thần kinh nghiêm trọng như mất myelin [33], [40].

Cận lâm sàng:
+ Nồng độ natri máu: 

✓Bình thường: 135 - 145 mmol/l

✓Hạ mức độ nhẹ: 130 - 134 mmol/l

✓Hạ mức độ trung bình: 125 - 129 mmol/l 

✓Hạ mức độ nặng: < 125 mmol/l, [143], [126], [61], [46].

+ ALTT máu : ALTT máu được quyết định bởi nhiều yếu tố như natri 

máu, glucose máu, urê máu, tình trạng cô đặc máu, một số sản phẩm 

chuyển hoá trung gian...Trong đó natri là thành phần chính quyết định 

ALTT máu (90%).
+ Natri niệu:

✓Natri niệu < 20 mmol/l nguyên nhân hạ natri do mất muối ngoài thận. 



19

✓Natri niệu > 20 mmol/l, hạ natri máu do mất muối tại thận.

1.2.2.2. Vai trò, ý nghĩa natri – Áp lực thẩm thấu trong điều trị chảy máu não
Hạ natri máu nhược trương gây tình trạng nước đi vào tế bào não, gây nên 

phù não. Do bị hộp sọ bao quanh, tổ chức não bị hạn chế trong việc giãn nở, 
tình trạng tăng áp lực nội sọ xẩy ra, do đó tăng nặng tình trạng tổn thương 
não vốn đã có ở bệnh nhân CMN. May mắn là, các chất hoà tan được đưa ra 
khỏi mô não trong vòng vài giờ, vì vậy gây tình trạng mất nước và cải thiện 
sự trương căng của tổ chức não. Quá trình thích ứng này của não giúp cắt 
nghĩa tại sao bệnh nhân tương đối không có triệu chứng (tăng nặng thêm 
trong CMN) ngay cả khi có hạ natri máu nặng nếu tình trạng này xẩy ra 
chậm. Tuy vậy, cơ chế thích nghi của não cũng là nguồn gốc của nguy cơ 
gây mất myelin do thẩm thấu (osmotic demyelination). Mặc dù hiếm, tình 
trạng mất myelin do thẩm thấu rất nặng và có thể xuất hiện trong vòng từ 
một đến vài ngày sau khi điều trị tích cực hạ natri máu bằng bất kỳ phương 
pháp nào, kể cả hạn chế nước đơn thuần. Co rút của não kích thích quá trình 
mất myelin của các neuron vùng thân não (pontine) và ngoài thân não và 
tình trạng này có thể gây rối loạn chức năng thần kinh như liệt tứ chi, co 
giật, hôn mê và thậm chí tử vong [33]. 

Não bình thường 
ALTT bình thường

Hậu quả của tình 
trạng nhược trương

ứ nước ALTT 

Thích ứng 

nhanh

Mất Na, Cl 
ATTT 

Thích ứng 

chậm

Nước

Mất điện giải
ALTT thấp

Điều chỉnh nhanh 

tình trạng  ALTT

Mất myelin

Điều trị đúng (điều chỉnh 

chậm tình trạng thẩm thấu)
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Hình 1.1. Tác động của hạ natri máu trên não và các cơ chế đáp ứng 
(Adrogue HJ, Madias NE: Hyponatremia. N Engl J Med 342:1581–1589, 2000)

Hạ natri máu kèm giảm thể tích tuần hoàn có thể gây giảm lưu lượng 
tưới máu não, do đó làm nặng thêm tình trạng tổn thương bệnh nhân CMN.

Tăng natri máu luôn đồng nghĩa với tình trạng tăng độ thẩm thấu huyết 
tương (hypertonicity), tăng natri máu gây kéo nước từ tế bào não ra ngoài gây 
teo tế bão não. Teo tế bào não do tăng natri máu gây nên có thể gây đứt vỡ 
mạch máu, với chảy máu não, chảy máu khoang dưới nhện mới và tổn thương 
thần kinh vĩnh viễn hay tử vong. Teo tế bào não được bù trừ bằng một đáp 
ứng thích nghi mà đáp ứng này được khởi phát ngay tức khắc như tế bào não 
giữ lại chất hoà tan với khuynh hướng tái hồi lại nước bị mất. Đáp ứng này 
dẫn tới sự bình thường hoá thể tích não và giải thích cho các triệu chứng nhẹ 
hơn khi tăng natri máu xẩy ra từ từ. Tuy nhiên, sự bình thường hoá của thể 
tích não không điều chỉnh được tăng độ thẩm thấu trong não. Trên các bệnh 
nhân bị tăng độ thẩm thấu kéo dài, điều trị tích cực bằng dịch nhược trương 
có thể gây phù não dẫn tới hôn mê, co giật và chết [33].

Não bình thường 
(ALTT bình thường)

Điện giải vào tế bào 
(ALTT tăng)

Hậu quả của tình 
trạng ưu trương

Mất nước 

Điều chỉnh nhanh 
tình trạng ưu

Phù não

Điều chỉnh chậm 
tình trạng ưu

Nước

Đáp ứng nhanh

Tích tụ chất tạo 
thẩm thấu (ALTT

Đáp ứng chậm
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Hình 1.2. Tác động của tăng natri máu trên não và các cơ chế đáp ứng

(Adrogue HJ, Madias NE: Hypernatremia. N Engl J Med 342:1493–1499, 2000.)

1.2.2.3. Nguyên nhân hạ natri máu ở bệnh nhân chảy máu não
Hạ natri máu trên bệnh nhân đột quỵ não, tổn thương thần kinh trung 

ương bắt đầu được quan tâm nghiên cứu nhiều từ những năm 70 của thế kỷ XX. 
Hạ natri máu trên bệnh nhân tổn thương não được ghi nhận chủ yếu do 

2 hội chứng: SIADH, CSWS. Chẩn đoán phân biệt hai hội chứng này rất quan 
trọng vì hai hội chứng này khác nhau về bản chất và cách điều trị mặc dù cả 
hai hội chứng này đều có hạ natri máu và giảm áp lực thẩm thấu máu.

Hội chứng SIADH là tình trạng tiết bất hợp lí ADH do đó hạ natri do 
thừa thể tích dịch do pha loãng vì vậy điều trị hạn chế dịch truyền. Hội chứng 
CSWS là hạ natri do mất natri và nước qua thận tăng vì vậy điều trị cần bù 
natri và nước kèm theo [49], [48], [64].
 Hội chứng tiết bất hợp lí hormon chống bài niệu (The syndrom of 

inappropriate antidiuretic hormone secretion - SIADH)
Khái niệm

SIADH là hội chứng tiết bất hợp lí hormon chống bài niệu, được 
Schwartz mô tả lần đầu 1957 ở BN bị ung thư phế quản. Với đặc điểm đào 
thải natri không tương xứng với đào thải nước dẫn tới sự giảm áp lực thẩm 
thấu huyết tương, tăng áp lực thẩm thấu niệu. Điều trị hạn chế dịch để giải 
quyết vấn đề này.

SIADH có thể gặp trong bệnh lý thần kinh nguyên nhân chủ yếu gồm: 
viêm màng não, u não, CM trong não, CMDN, chấn thương sọ não. SIADH 
cũng được mô tả ở một số ca phẫu thuật tủy sống… SIADH có thể gặp ở tất 
cả các lứa tuổi, gặp một tỷ lệ khác cao trong nhóm bệnh nhân nhập viện.
Cơ chế bệnh sinh

Cơ chế bệnh sinh chưa thực sự rõ ràng, người ta cho rằng sự giải phóng 

ADH tương quan với mức độ khát, ở bệnh nhân SIADH ngưỡng khát thấp và 
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có sự mất kiểm soát giải phòng ADH, nồng độ ADH không thay đổi với 

những kích thích uống nước và kích thích thẩm thấu. Bình thường ADH có 

tác dụng làm giảm bài tiết nước bằng cách thúc đẩy sự tập trung của nước 

tiểu. Bệnh cảnh SIADH xảy ra khi có sự rối loạn cơ chế bài tiết, hoạt động 

của ADH: Gia tăng sản xuất ADH từ vùng dưới đồi sau. Lạc vị sản xuất của 

ADH. Các chất ngoại sinh hay các chất tương tự của ADH sản sinh do bất 

thường của gen ADH trên một bệnh ung thư chính hay di căn. Tuy nhiên 

trong một số trường hợp có bệnh cảnh lâm sàng của SIADH nhưng không 

phát hiện thay đổi ADH.

Quá trình hạ natri máu xảy ra theo trình tự sau [89]:
- Hạ natri máu khởi phát do giữ nước liên quan ADH gây ra
- Việc tăng thể tích tiếp theo sau đó kích hoạt các cơ chế đào thải natri 

niệu thứ cấp, dẫn đến thải natri và nước và sớm khôi phục thể tích tuần hoàn. 
Hiệu ứng chung là, với SIADH mạn tính, mất natri là nổi bật hơn so với giữ 
nước. Tuy nhiên, vì không có sự suy giảm về lượng horcmon (aldosterone và 
natriuretic peptide), bệnh nhân SIADH có thể tích tuần hoàn ổn định trừ khi 
có vấn đề thứ hai dẫn đến mất muối (ví dụ nôn mửa, tiêu chảy hoặc điều trị 
lợi tiểu).

- Hạ natri máu cũng có thể liên quan đến mất kali. Vì kali có hoạt tính 
thẩm thấu như natri, sự mất kali sẽ góp phần làm giảm sự thẩm thấu huyết 
tương và nồng độ natri.
Chẩn đoán
Tiêu chuẩn hội chứng SIADH theo hiệp hội phẫu thuật thần kinh Hoa Kỳ và 
hiệp hội phẫu thuật thần kinh châu Âu: 

✓ Natri huyết thanh ≤ 135mmol/l

✓ Natri niệu > 20 mEq/l

✓ CVP > 6cmH2O

✓ Áp lực thẩm thấu máu < 280mmol/kg
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✓ Áp lực thẩm thấu niệu > áp lực thẩm thấu máu

✓ A.uric giảm, albumin, protein, Hb, Hct giảm…

✓ Chức năng thận, tuyến giáp, tuyến thượng thận bình thường

✓ Không có dấu hiệu phù ngoại vi, không có dấu hiệu mất nước, [57], 

[100], [114].
Điều trị

Điều trị bệnh lý nền – Có rất nhiều nguyên nhân gây SIADH có thể 
điều trị hiệu quả giúp điều chỉnh tình trạng hạ natri máu, bao gồm: thay thế 
hormon trong suy thượng thận, suy giáp; Điều trị các bệnh như chảy máu não, 
viêm màng não, viêm phổi...; ngừng thuốc đặc hiệu, chẳng hạn như thuốc ức 
chế tái hấp thu serotonin chọn lọc hoặc chlorpropamide.

Hạn chế dịch - hạn chế chất lỏng là phương pháp điều trị chủ yếu ở hầu 
hết bệnh nhân SIADH, với mục tiêu đề xuất dưới 800 - 1000 ml/ngày. Sự cân 
bằng nước âm liên quan làm tăng nồng độ natri trong huyết thanh ban đầu về 
mức bình thường và, điều trị duy trì trong SIADH mạn tính, ngăn ngừa giảm 
natri huyết thanh hơn nữa. Nó cũng có thể dẫn đến sự suy giảm thể tích do thiếu 
hụt natri được mô tả ở trên, trừ khi lượng natri dung nạp vào cũng bù đắp đủ.

Ở bệnh nhân hạ natri máu / CM trong não não, CMDN – hạn chế dịch 
có thể không thích hợp. Bệnh nhân bị CMDN có nguy cơ co thắt mạch máu 
não và nhồi máu cơ tim, tỷ lệ mắc bệnh này tăng lên do giảm huyết áp. Bởi vì 
các triệu chứng thần kinh liên quan đến CMN, thường khó xác định vai trò, 
nếu có, của hạ natri máu trong bệnh sinh của các triệu chứng [146].

Hạ natri máu ở những bệnh nhân bị CM trong não, CMDN thường do 
SIADH, nhưng thường được mô tả một cách không thích hợp như CSWS, một 
vấn đề ít phổ biến hơn nhiều. Hai rối loạn có biểu hiện tương tự, và chỉ có sự hiện 
diện rõ ràng của sự suy giảm thể tích (ví dụ, hạ huyết áp, giảm sức trương da, có 
thể tăng urê nitrogen / creatinine huyết thanh) mặc dù nồng độ natri trong nước 
tiểu không thấp có thể gợi ý CSWS chứ không phải SIADH [118], [136], [139].
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Hạn chế chất lỏng là một cấu thành cơ bản của liệu pháp điều trị trong 
SIADH, nhưng có thể thúc đẩy co thắt mạch não ở những bệnh nhân CMDN 
do thường được điều trị bằng cách tăng thể tích tuần hoàn. Cũng như liên 
quan đến huyết áp, áp lực nội sọ những vấn đề rất quan trọng trong theo dõi 
điều trị bệnh nhân CM trong não, CMDN.

Do đó, hạ natri máu ở bệnh nhân CM trong não, CMDN nên được điều 
trị bằng nước muối ưu trương (3%) để bảo tồn cả dịch não tuỷ và ngăn ngừa 
các biến chứng phù não do hạ natri máu gây ra. Một phác đồ được đề xuất là 
tốc độ truyền ban đầu là 20 ml / giờ với liều kế tiếp phụ thuộc vào kết quả 
định lượng natri huyết thanh trong khoảng thời gian sáu giờ tiếp sau đó [51]. 

- Hầu hết bệnh nhân SIADH và hạ natri máu vừa phải (natri huyết 
thanh 120 đến 129 mEq/l) xuất hiện không có triệu chứng, và điều chỉnh 
chậm hạ natri máu được khuyến cáo [42], [121], [120]. Một số bệnh nhân 
"không triệu chứng" có biểu hiện thần kinh tinh tế có thể được cải thiện bằng 
cách tăng natri huyết thanh. 
 Hội chứng mất muối não (Cerebral salt wasting syndrome – CSWS)

Đại cương
 Hội chứng này được Peter mô tả lần đầu vào năm 1950 với đặc điểm: 

đa niệu, mất natri qua nước tiểu; được đặt tên là CSWS năm 1953 bởi Cort. 

CSWS là do bệnh lý trong nội sọ gây mất natri qua thận, dẫn tới giảm natri 

huyết và giảm thể tích tuần hoàn. Hội chứng này được ghi nhận ít hơn so với 

SIADH, nhiều tác giả còn nghi ngờ sự khác biệt giữa CSWS và SIADH, một 

thời gian dài bị lãng quên, tuy nhiên gần đây cũng đã được báo cáo nhiều 

trường hợp. Có tác giả còn cho rằng nó chiếm một tỷ lệ tương đương SIADH. 

CSWS được báo cáo gặp trên bệnh nhân: u tuyến yên, chảy máu não, chảy 

máu dưới nhện, chấn thương sọ não. Năm 1981 nhóm tác giả Nelson PB, Seif 

SM, Marroon JC, Robinson AG nhận xét 12 bệnh nhân sau phẫu thuật thần 

kinh hạ natri máu nhưng không phải là hội chứng SIADH với triệu chứng hạ 
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natri máu, giảm thể tích huyết tương, giảm khối lượng tuần hoàn. Nghiên cứu 

này là bước ngoặt cho sự quan tâm trở lại đối với CSWS. 

 Cơ chế bệnh sinh
Cơ chế bệnh sinh của CSWS chưa thực sự rõ ràng nhưng người ta thấy 

có bằng chứng tăng nồng độ ANP và BNP trong trường hợp hạ natri máu kèm 

theo giảm thể tích tuần hoàn ở những trường hợp tổn thương não cấp đặc biệt 

trong chảy máu dưới nhện. CSWS đặc trưng bởi tình trạng hạ natri máu và 

suy giảm dịch ngoại bào do đào thải natri quá mức qua nước tiểu.

Đối với cơ chế bệnh sinh, hai vấn đề cần được nêu ra: cơ chế đào thải 

muối và cơ chế hạ natri máu.

Cơ chế gây đào thải muối tại thận của các bệnh lý thần kinh trung ương 

chưa được hiểu rõ. Có hai giả thuyết là do sự gián đoạn tín hiệu thần kinh tới thận 

và do rối loạn lưu thông các yếu tố đào thải natri niệu tại trung tâm [141], [44].

- Hệ thống thần kinh giao cảm gây tăng natri, acid uric và tái hấp thu 

nước ở ống lượn gần, cũng như giải phóng renin. Do đó, tín hiệu thần kinh 

giao cảm bị suy giảm có thể giải thích sự giảm lượng natri tái hấp thu và urê ở 

trung tâm và sự suy giảm renin và aldosteron. Aldosteron huyết thanh không 

thể tăng lên để đáp ứng với sự suy giảm thể tích sẽ giải thích sự thiếu hụt đào 

thải kali mặc cho sự gia tăng natri trong phân phối ngoại vi.

- Giả thuyết thứ hai là do giải phóng yếu tố làm suy giảm hấp thu natri 

tại ống thận ở những bệnh nhân bị tổn thương não. Yếu tố chính là natriuretic 

peptide não (BNP), gây giảm tái hấp thu natri và ức chế giải phóng renin. 

BNP cũng có thể gây suy giảm biểu hiện thần kinh tự trị thông qua các tác 

động ở thân não. [54], [132], [37].
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Bệnh của hệ thần kinh trung ương

  

         

Sơ đồ 1.2. Sinh lí bệnh hội chứng CSWS 

Nguyên nhân và triệu chứng
Các trường hợp CSWS là không rõ ràng, đặc biệt khi sự tồn tại của nó 

còn đang tranh cãi. Trong số các bệnh nhân bị bệnh lý hệ thần kinh trung 

ương, CSWS ít phổ biến hơn so với SIADH trong các nguyên nhân gây hạ 

natri máu. Hơn nữa, tần số của CSWS là nguyên nhân gây hạ natri máu trong 

trường hợp chảy máu dưới nhện có thể giảm đi, vì việc điều trị thông thường 

của bệnh nhân chảy máu dưới nhện bao gồm việc truyền một lượng lớn dịch 

muối đẳng trương [34].

CSWS có liên quan đến sự suy giảm dịch ngoại bào. Kết quả là, gây hạ 

huyết áp, giảm sức trương của da, và / hoặc tăng hematocrit.

↑ BNP,ANP, các yếu tố 
Natriuretic khác

↓ Hệ thần kinh giao cảm

↓ Hấp thu Urate
 ống lượn gần

↓ Hấp thu Na
 ống lượn gần

Renin

↑ Mất Na
ống lượn xa

↓ Aldosterone

Giảm axit uric máu Na niệu không mất K ↓ Hấp thu Na IMCD

↑nồng độ nước tiểu

Giảm Na máu

EABV ↑ AVP
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Về mặt lý thuyết, sự suy giảm thể tích gặp trong CSWS có thể làm trầm 

trọng thêm sự tưới máu não trực tiếp, và hạ huyết áp có thể gây co thắt mạch 

máu ở những chảy máu dưới nhện. Cho dù bản thân hạ natri máu có thể gây 

co mạch là không chắc chắn, nhưng nó có thể làm trầm trọng thêm tình trạng 

phù não và do đó góp phần vào tình trạng suy giảm thần kinh.

Chẩn đoán

Tiêu chuẩn hội chứng CSWS theo hiệp hội phẫu thuật thần kinh Hoa Kỳ và 

hiệp hội phẫu thuật thần kinh châu Âu

✓ Natri huyết thanh ≤ 135mmol/l

✓ Natri niệu > 20 mEq/l

✓ CVP < 6cmH2O 

✓ Tình trạng mất nước cơ thể : da khô, nhịp tim nhanh, hematocrite 

tăng, acid uric máu tăng, nồng độ albumin máu tăng.

✓ Không có suy thận, suy giáp, suy tuyến yên, [57], [100], [114].

Với sự chồng chéo và khó khăn trong việc xác định xem bệnh nhân có 

giảm thể tích tuần hoàn nhẹ hay không, việc chẩn đoán CSWS nên đòi hỏi cần 

có tăng thể tích dẫn đến nước tiểu loãng, điều này có thể là do việc loại trừ 

giải phóng ADH từ kích thích của giảm thể tích tuần hoàn. Bài tiết nước tiểu 

loãng sẽ dẫn đến sự điều chỉnh hạ natri máu.

Chẩn đoán phân biệt SIADH và CSWS

Trong bệnh cảnh tổn thương thần kinh trung ương, CSWS cần phải 

phân biệt với các nguyên nhân gây hạ natri máu khác, chủ yếu là SIADH.
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Khác biệt lâm sàng, cận lâm sàng và điều trị của CSWS và SIADH

XN và điều trị SIADH CSWS

Thể tích ngoại bào Bình thường hoặc tăng Giảm

CVP Tăng Giảm

Ure, creatinin máu Bình thường hoặc giảm Tăng

Albumin huyết tương Bình thường Tăng

Acid uric Giảm Bình thường hoặc 
giảm

Hematocrit Bình thường Tăng

Điều trị Hạn chế dịch Muối và bổ sung dịch

Điều trị

Trong bệnh cảnh các bệnh lý thần kinh trung ương, sự khác biệt giữa 

CSWS và SIADH là cực kỳ quan trọng vì hai rối loạn này được xử trí khác 

nhau, với những hậu quả có hại có thể xảy ra nếu áp dụng phác đồ điều trị không 

chính xác. Ví dụ, hạn chế dịch, liệu pháp đầu tay thông thường cho SIADH, có thể 

làm tăng nguy cơ nhồi máu não ở những bệnh nhân thực sự có CSWS do tổn thất 

muối liên tục có thể làm suy giảm thể tích và giảm huyết áp.

Bù đủ thể tích tuần hoàn bằng dung dịch natrichlorua 0,9% được chỉ 

đầu tay khi xác định nguyên nhân hạ natri là CSWS, vì nó sẽ ngăn chặn việc 

giải phóng ADH, do đó cho phép thải trừ lượng nước dư thừa và điều chỉnh 

hạ natri máu. Nếu CSWS là nguyên nhân duy nhất gây ra hạ natri máu, sự sụt 

giảm thể tích sẽ dẫn đến sự thẩm thấu nước tiểu xuống dưới 100mosmol/kg. 

Lượng dịch được khuyến cáo 2000 – 3000ml/24 giờ và liên quan trực tiếp 

tình trạng thiếu dịch của bệnh nhân. Trường hợp bệnh nhân hạ natri máu 

nặng, hạ natri có triệu chứng natrichlorua 3% được truyền phối hợp.

1.2.2.4. Một số yếu tố liên quan hạ natri máu ở bệnh nhân chảy máu não
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+ Sử dụng các thuốc lợi tiểu thiazide, furosemide: nhiều nghiên cứu đã 

chứng minh tăng huyết áp là nguyên nhân hàng đầu, chiếm tỷ lệ lớn trong 

chảy máu não; việc sử dụng các thuốc lợi tiểu trong quá trình điều trị THA 

trước đó hoặc khi bệnh nhân nhập viện điều trị có thể ảnh hưởng tới tỷ lệ, 

diễn biến hạ natri máu ở bệnh nhân chảy máu não.

+ Sử dụng mannitol 20% trong điều trị chống phù não, tăng ALNS là 

chỉ định được áp dụng tại hầu hết các cơ sở y tế trong cả nước cũng như trong 

phác đồ điều trị tại Trung tâm đột quỵ não – Bệnh viện TWQĐ 108, sử dụng 

mannitol có thể gây ứ dịch ưu trương tại ngoại bào hậu quả là sự di chuyển 

nước từ tế bào tới dịch ngoài tế bào do sự điều phối của các chất hoà tan nằm 

ở khu vực ngoài tế bào do đó gây hạ natri máu.

+ Bệnh nhân chảy máu não có tăng đường máu, khi đó ALTT máu tăng 

qua đó có thể gây hạ natri máu với cơ chế tương tự mannitol.

+ Liên quan K+ máu: một số tác giả cho rằng hạ natri máu có liên 

quan hạ kali máu đặc biệt ở nhóm bệnh nhân CSWS do kali mất kèm natri 

qua thận.

+ Mặc dù cơ chế bệnh sinh chưa được làm rõ nhưng một số nghiên cứu 

cho thấy vị trí và kích thước tổn thương não có thể có liên quan hạ natri máu: 

hạ natri máu gặp nhiều hơn ở bệnh nhân CMDN, Natarajan K và cộng sự 

nghiên cứu năm 2016 nhận thấy hạ natri gặp nhiều ở bệnh nhân tổn thương 

não bên phải [109], Kuramatsu JB và cộng sự (2014) bệnh nhân hạ natri máu 

có kích thước tổn thương lớn hơn ở bệnh nhân hạ natri máu (23,4cm3 so với 

17,7cm3) [92].

+ Một số nghiên cứu trong và ngoài nước nhận thấy hạ natri máu liên 

quan thời gian nằm viện, hạ natri máu là yếu tố liên lượng tử vong, hạ natri 

máu gặp nhiều hơn ở bệnh nhân hôn mê sâu, thở máy; điều này có thể do hạ 

natri máu làm nặng hơn tình trạng chảy máu não hoặc ngược lại những rối 
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loạn do thở máy, nhiễm khuẩn, mất dịch do phẫu thuật mở sọ làm tăng tỷ lệ 

và nặng hơn tình trạng hạ natri máu. 

+ Ngoài ra còn có một số nguyên nhân như sử dụng dịch truyền, do ăn 

uống không đủ hoặc có thể là sự kết hợp của nhiều nguyên nhân.

1.2.2.5. Điều trị hạ natri máu ở bệnh nhân chảy máu não
Điều trị hạ natri máu chung

 Nguyên tắc 
Điều trị hạ Natri máu dựa vào:

➢ Tình trạng thể tích dịch ngoại bào BN

➢ Sự xuất hiện triệu chứng lâm sàng 

➢Sự kéo dài giảm áp lực thẩm thấu

➢Nguy cơ bị biến chứng thần kinh

Điều chỉnh quá nhanh hạ natri máu, đưa về trị số bình thường sẽ gây 
mất myelin cầu não.
Mục tiêu điều chỉnh natri:

➢Natri máu tăng < 0,5 mmol/h, tổng cộng tăng < 10 mmol/24h

➢Nếu BN bị co giật hoặc có triệu chứng thần kinh khác thì điều chỉnh 

natri máu tăng 2->4 mmol/h trong vòng 2->4h mục đích đưa BN ra 
khỏi vùng nguy hiểm.
Nồng độ natri trong 1000 ml dịch truyền: 
natriclorua 5 % - 856 mmol/l, natriclorua 3 % - 513 mmol/l, natriclorua 

0,9 % - 154 mmol/l, Ringer lactat - 130 mm0l/l.
 Điều trị hạ natri máu ở bệnh nhân chảy máu não

Hạ natri máu thần kinh là hiện tượng phổ biến ở những bệnh nhân bị 
bệnh lý thần kinh nặng và phẫu thuật thần kinh như chảy máu dưới nhện 
(CMDN), chấn thương sọ não, chảy máu nội sọ và đột quỵ do thiếu máu cục 
bộ. Hạ natri máu có thể dẫn đến các biến chứng như co giật hoặc đợt cấp của 
phù não và tăng áp lực nội sọ. Cơ chế hạ natri vẫn còn gây tranh cãi, điều trị 



31

còn chưa thống nhất như đã trình bày ở trên. Bởi vì hai diễn giải sinh lý bệnh 
rất khác nhau hiện nay và có thể được phân biệt trong thực hành lâm sàng là 
rất khó khăn, chỉ bằng cách đánh giá tình trạng thể tích tuần hoàn và cân bằng 
dịch. Mặc dù cả peptide natriuretic nhĩ (ANP) và peptide natriurit não (BNP) 
đã được đề xuất như một chất trung gian có thể có của CSWS, tuy nhiên 
không có tiêu chuẩn rõ ràng tại thời điểm này để sử dụng các mức hormone 
này để phân biệt SIADH với CSWS ở bệnh nhân hạ natri máu. 

Hiện đã có sự đồng thuận chung rằng việc điều trị hạ natri máu với hạn 

chế nước tự do (thích hợp cho điều trị SIADH ở bệnh nhân nói chung) có khả 

năng gây hại, đặc biệt ở các bệnh như CMDN, CMN trong đó hạn chế thể tích 

có thể làm trầm trọng thêm hoặc kích thích sự suy giảm thần kinh bị trì hoãn 

do co mạch. Thay vì điều trị những bệnh nhân này với liệu pháp hạn chế dịch, 

nhiều cơ sở y tế lựa chọn duy trì thể tích tuần hoàn và điều trị hạ natri máu 

cấp tính với sự bổ sung natri bằng cách uống natriclorua và / hoặc truyền dịch 

muối ưu trương (natriclorua 3%) [57], [98], [101], Sử dụng dịch muối ưu 

trương để điều trị hạ natri máu có vẻ kèm theo một nguy cơ thấp của hội 

chứng mất myelin hoặc tác dụng phụ tăng áp lực thẩm thấu, ... Nguy cơ cao 

nhất của liệu pháp muối ưu trương trong bối cảnh lâm sàng này dường như là 

sự phát triển của tình trạng tăng natri máu [68].

Trên thế giới natriclorua 3% đã được khuyến cáo, áp dụng điều trị hạ 

natri máu tại nhiều nước. Tính an toàn và khả năng hiệu chỉnh natri máu của 

dung dịch này đã được kiểm định. Natriclorua 3% được nhiều tác giả trên thế 

giới khuyến cáo sử dụng trong điều trị hạ natri máu cấp ở bệnh nhân đột quỵ 

não. Richard H. Sterns cho rằng dung dịch natriclorua 3% là một lựa chọn 

hợp lý trong điều trị hạ natri máu cấp và có nhiều ưu điểm sau một khoảng 

thời gian rất dài tranh cãi trong vấn đề này, Mechael L. Morizt tổng hợp phân 

tích nhiều nghiên cứu điều trị hạ natri bằng nhiều dung dịch khác nhau và 

nghiên cứu sử dụng natriclorua 3% thậm chí cho rằng đây là một giải pháp tối 
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ưu trong điều trị hạ natri máu cấp do tổn thương não [45], [119], [106], [97], 

[76]. Natrichlorua 3% cho phép kết hợp kết hợp giải quyết cùng lúc 3 mục 

tiêu quan trọng là bù muối và bù nước, bù muối cấp cứu [130]. Tuy nhiên việc 

xây dựng một protocol thực hành tiêu chuẩn là rất ít.

Năm 2009, Carolyn W và cộng sự [51] phát triển và thực hiện quy trình 

sử dụng natrichlorua 3% trong điều trị hạ natri máu ở bệnh nhân tổn thương 

thần kinh trung ương đã được kiểm nghiệm điều chỉnh hạ natri máu tốt và 

không ghi nhận biến chứng trong quá trình điều trị.

Khởi động quy trình truyền dịch natriclorua 3%: Na+ < 133mmol/l hoặc 

Na+ giảm 6mmol/ 24 - 48h.

Bắt đầu truyền dịch natrichlorua 3% ở tốc độ 20ml/h 
Kiểm tra nồng độ [Na+] huyết thanh mỗi 6h và theo thang tham chiếu
Hướng dẫn truyền tĩnh mạch dung dịch natriclorua 3%:

[Na+] dưới 130: tăng tốc độ thêm 20 ml/h (tốc độ tối đa = 80 ml/h); nếu 

hiện tại chưa truyền thì tốc độ mới = 20 ml/h

[Na+] trong khoảng 130 - 135: tăng tốc độ thêm 10 ml/h (tốc độ tối đa 

= 80 ml/h); nếu hiện tại chưa truyền thì tốc độ mới = 10 ml/h

[Na+] trong khoảng 136 - 140: không thay đổi

[Na+] trên 140: dừng truyền, khiểm tra nồng độ Na+ mỗi 6h và điều 

chỉnh theo thang tham chiếu.

Tại Việt Nam, hạ natri máu nói chung, hạ natri máu trên bệnh nhân đột 

quỵ não nói riêng chưa được nhiều cơ sở y tế quan tâm nghiên cứu. Điều trị 

hạ natri máu phần nhiều còn phụ thuộc vào kinh nghiệm của thầy thuốc lâm 

sàng. Việc sử dụng dung dịch natrichlorua 3% hay một loại dung dung dịch 

có nồng độ khác như 2%, 5%, 10% là chưa thống nhất, các chế phẩm muối ưu 

trương này cũng không sẵn có, sử dụng phần nhiều bằng pha chế thủ công từ 

dung dịch natri ưu trương có đậm độ cao. Tổng kết của Dương Chí Chung tại 
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Trung tâm chống độc bệnh viện Bạch Mai năm 2006 cho thấy có 7% BN có 

tai biến tăng natri máu, tăng ALTT máu khi điều trị hạ natri máu do rắn cắn 

bằng dung dịch muối ưu trương 5%, 7%, 10%. Không có một phác đồ hướng 

dẫn điều trị bệnh nhân hạ natri máu do đột quỵ não cụ thể, rõ ràng trong tổng 

kết của Đặng Học Lâm năm 2009 tại khoa cấp cứu bệnh viện Bạch Mai. 

Nghiên cứu của Nguyễn Hồng Nhân và cs tại khoa hồi sức cấp cứu nhi bệnh 

viện Xanh Pôn trên bệnh nhân hạ natri máu do chảy máu não, viêm não, màng 

não không đề cập tới vấn đề điều trị. Nhóm nghiên cứu khoa nhi bệnh viện 

An Giang, nghiên cứu sử dụng natrichlorua 3% trong điều trị shock do sốt 

xuất huyết không ghi nhận biến chứng tăng natri máu, mất myelin não.

1.3. Một số nghiên cứu liên quan
1.3.1. Nghiên cứu trên thế giới
Hasan D và cộng sự (1990):

Nghiên cứu trên 208 bệnh nhân CMDN kết luận hạ natri máu chiếm 
34%, Hạ natri máu làm gia tăng tỷ lệ nhồi máu não ở bệnh nhân chảy máu 
dưới nhện (24% ở Bn hạ natri máu – 12% không hạ natri máu)[62].
Morinagan K và cộng sự (1992): 

Nghiên cứu hạ natri máu và co mạch não ở 121 bệnh nhân chảy máu 
dưới nhện (đánh giá dựa vào chụp mạch não và hình ảnh trên CT sọ não)
Hạ natri máu phát triển ở ngày thứ 8 - 9 trong đó:

+ 19 bệnh nhân natri máu < 130 mmol/l: 15 bệnh nhân: 125-130 mmol/l, 
5 bệnh nhân: 121- 125 mmol/l, 1 bệnh nhân: 116 -120 mmol/l.

+ 57 bệnh nhân trong tổng số 121 bệnh nhân có co thắt mạch não.
+ 15 trong 19 bệnh nhân hạ natri máu có biểu hiện co mạch não, tiểu ≥ 

2500ml / 24h trước khi có hạ natri máu 14/19 bệnh nhân (87%) [105]. 
Mark Sherlock và cộng sự (2006):
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Nghiên cứu liên khoa phẫu thuật thần kinh, nội tiết, can thiệp điện quang 

bệnh viện Beamount Dublin Ireland nghiên cứu trong 2 năm 2002- 2003, 316 

bệnh nhân chảy máu dưới nhện được chụp CT sọ não và chụp mạch.

179 bệnh nhân hạ natri máu (56%), chỉ có 62 bệnh nhân (19,6 %) có 

dấu hiệu hạ natri trên lâm sàng. SIADH 39/62; CSWS 4/62, hạ natri máu xuất 

hiện từ ngày thứ 7 sau CMDN, hạ natri máu sau can thiệp 31,8%. Hạ natri 

máu kéo dài thời gian nằm viện (không giảm natri thời gian nằm viện 11,8 ± 

0,8: hạ natri máu thời gian nằm viện 24 ± 2,6), p < 0,01 [129]. 

Dipar Chandy và cộng sự (2006):

Nghiên cứu đánh giá mối liên quan hạ natri ở bệnh nhân chảy máu dưới 

nhện qua đánh giá siêu âm doppler mạch não xuyên sọ. Nghiên cứu 106 bệnh 

nhân chảy máu dưới nhện có cho thấy co thắt mạch não giữa 2 nhóm bệnh 

nhân có hạ natri và không hạ natri máu khác biệt có ý nghĩa thống kê. Thời 

điểm hạ natri máu ngày 3- 14 sau CMDN [53].

Rabinstein AA, Wijicks EF (2003):

Hạ natri máu là rối loạn điện giải gặp nhiều nhất NICU (Neurologic 

intensive care unit) gặp ở 2 nhóm bệnh lý thần kinh và bệnh nhân phẫu thuật 

thần kinh do hai hội chứng SIADH và CSWS.

Hạ natri máu là nguyên nhân làm nặng thêm, tăng tỷ lệ tử vong trên 

bệnh nhân đột quỵ não [113]. 

Martin Tistall và cộng sự (2006):

Hạ natri máu chiếm tỷ lệ 1 - 15% tổng số bệnh nhân nhập viện, hạ natri 

máu cấp gây gia tăng tỷ lệ tử vong > 6 % và hạ natri máu cấp gây gia tăng tỷ lệ 

tử vong nhiều hơn là hạ natri mạn, tỷ lệ hạ natri máu ở bệnh nhân có bệnh lý 

thần kinh cao hơn với tỷ lệ hạ natri máu chung do các nguyên nhân khác [100]. 

Saleem S (2014):
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Nghiên cứu tiến cứu, trong số 1000 BN đột quỵ có 353 BN có hạ natri 

máu chiếm 35,5%, trong đó CSWS có 115 BN (33%), nghiên cứu này cũng 

chỉ ra tỷ lệ tử vong ở nhóm BN có hạ natri máu là cao hơn hẳn 44,19% so với 

15,52% (p < 0,001) [125]. 

Nghiên cứu của Berendes E và cs (1997): 

Nghiên cứu so sánh nồng độ BNP ở bệnh nhân CMDN và nhóm chứng 

nhận thấy, nồng độ BNP tăng cao ở nhóm bệnh nhân chảy máu não do vỡ 

phình mạch so với nhóm chứng (15,1 ± 3,8 pmol/l và 1,6 ± 1 pmol/l) [43]. 

Sviri GE, Soustiel JF, Zaaroor M (2006):

Nghiên cứu thay đổi BNP trên 30 BN chấn thương sọ não nặng chứng 

minh: nồng độ BNP ở nhóm bệnh nhân nặng tăng 7,3 lần ( p<0,001) so với 

nhóm chứng, BNP có giá trị trong tiên lượng biến chứng nhồi máu não, co 

thắt mạch não, hạ natri máu [138]. 

Biff F.Palmer (2010):

Tổng hợp phân tích một số nghiên cứu cho rằng: Tăng nồng độ các 

peptide cho phép hướng tới chẩn đoán CSWS nhiều hơn, A.uric giảm ở bệnh 

nhân SIADH, và natri niệu ở nhóm bệnh nhân CSWS cao hơn SIADH, cũng 

như điều trị hạn chế dịch ở bệnh nhân hạ natri do SIADH trên bệnh nhân 

CMDN làm tăng tỷ lệ nhồi máu, co thắt mạch não.

Tsubokawa T và cộng sự (2003):

Nghiên cứu thay đổi nồng độ BNP trên 49 BN chảy máu dưới nhện, 

thấy rằng BNP có mối tương quan với các biến chứng của chảy máu dưới 

nhện và tình trạng hạ natri giảm thể tích tuần hoàn [142]. 

McGirt MJ và cs (2004):

 Nghiên cứu theo dõi tương quan nồng độ BNP với hạ natri máu và biến 

chứng co thắt mạch não, ở 40 BN chảy máu dưới nhện trong 14 ngày liên 
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tiếp. Tăng nồng độ BNP độc lập liên quan có ý nghĩa thống kê với sự xuất 

hiện hạ natri máu và biến chứng co thắt mạch não [104]. 

Spatenkova và cộng sự (2008): 

NT-ProBNP tăng ở bệnh nhân chảy máu não. Giá trị NT-proBNP: 

316,0 ± 250,3 pg/ml; nồng độ NT-ProBNP ở bệnh nhân hạ natri máu do 

CSWS (430,4 ± 706,4 pg/ml) cao hơn cả giá trị tham chiếu và NT – ProBNP 

ở nhóm bệnh nhân không có hạ natri máu (268,3 ± 203,9 pg/ml) [134].

Nakagawa I và cộng sự (2010):

Nồng độ ANP huyết thanh tăng, sự tăng nồng độ ANP huyết thanh 

không liên quan với hạ natri máu trong việc gây ra thiếu máu não cục bộ ở 

bệnh nhân CMN. Điều trị sớm hạ natri máu có thể giúp ngăn ngừa thiếu máu 

não cục bộ xảy ra ở bệnh nhân sau CMN [108].

Corona G và cộng sự (2013): 

Phân tích cộng gộp 81 nghiên cứu với trên 850000BN tỷ lệ hạ natri 
máu là 17,4%, trong chảy máu dưới nhện tỷ lệ này là 56,6%; hạ natri máu 
làm tăng tỷ lệ tử vong; hạ natri máu cả khi chưa rõ nguyên nhân cần sớm 
được điều trị bằng dung dịch muối ưu trương natriclorua 3% [59]. 
Joji B. Kuramatsu và cộng sự (2014):

Nghiên cứu tiến cứu trên 464 BN chảy máu trong não tỷ lệ tử vong tại 

viện tăng gần gấp đôi ở những bệnh nhân có hạ natri máu so với bệnh nhân 

không hạ natri máu (40,9%; n = 27 so với 21,1%; n = 75), chuyển thành tỷ lệ 

chênh lệch tăng 2,5 lần (p <0,001). Phân tích đa biến đã xác định hạ natri máu 

là một yếu tố dự báo độc lập về tỷ lệ tử vong tại viện (tỷ suất chênh, 2,2; 

khoảng tin cậy 95%, 1,05–4,62; p = 0,037). Trong vòng 90 ngày sau ICH, 

những bệnh nhân hạ natri máu còn sống ở bệnh viện cũng có nguy cơ tử vong 

cao hơn (tỷ suất chênh, 4,8; khoảng tin cậy 95%, 2,1–10,6; p <0,001); về sau, 

tỷ lệ tử vong là tương tự [92]. 
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Shen Y và cộng sự (2017):

Phân tích hồi cứu trên 16893 bệnh nhân với các nhóm nguyên nhân 

(tim, hô hấp, não, tiêu hóa…) nhận thấy tăng ALTT có mối liên quan với tăng 

tỷ lệ tử vong ở những bệnh nhân bị bệnh nặng [148].

George Tobin và cộng sự (2018):

Nghiên cứu trên 76 bệnh nhân hạ natri máu trong đó có 31 bệnh nhân 

đủ tiêu chuẩn chân đoán CSWS, SIADH trên bệnh nhân phẫu thuật thần kinh: 

NT-proBNP > 125 pg/ml có thể chẩn đoán CSWS với độ nhạy 87,50% và độ 

đặc hiệu 93,33% (p <0,001). Giá trị tiên đoán dương là 93,33% và giá trị tiên 

đoán âm là 87,50% [70].

Yoichi U và cộng sự (2017):

Nghiên cứu trên 97 bệnh nhân CMDN hạ natri máu có mối liên quan 

biến chứng co thắt mạch não, hạ natri máu như triệu chứng báo trước co thắt 

mạch não [150].

1.3.2. Nghiên cứu tại Việt Nam

Đặng Học Lâm (2010):

Nghiên cứu hồi cứu bệnh nhân đột quỵ não có hạ natri máu: 35/126 BN 

đột quỵ não hạ natri máu có biểu hiện xấu đi nhiều về tri giác sau vào viện, 

được chụp lại CT scanner đánh giá tiến triển tổn thương, làm xét nghiệm natri 

máu, natri niệu, ALTT máu,... chẩn đoán nguyên nhân hạ natri máu. Trong 

đó, 17 BN không có tiến triển về tổn thương giải phẫu, những bệnh nhân này 

có cải thiện về tri giác rõ rệt khi đưa natri máu về > 125mmol/l. Tỷ lệ CSWS : 

SIADH trong nhóm khảo sát được là 88,2% : 11,8% [19].

Nguyễn Trung Hiếu, Trịnh Văn Đồng ( 2009):

Nghiên cứu trên 140 bệnh nhân chấn thương sọ não nặng, tỷ lệ hạ natri 

máu là 37,1%, natri cần dùng trong điều trị hạ natri máu là 35,34 gr /ngày. 
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Thời gian đưa natri về bình thường là 3,13 ± 1,25 ngày, hạ natri máu làm tăng 

thời gian thở máy, tăng thời gian nằm hồi sức.

Nguyễn Đình Dũng (2012): 

Tỷ lệ bệnh nhân hạ natri máu trên tổng số bệnh nhân chảy máu não là 

59/193 BN (30,56%). Thời điểm xuất hiện hạ natri máu nhiều nhất vào ngày 

thứ 1 (37,7%), thời điểm thường gặp thứ 2 là từ 4 - 8 (30,7%). 11 BN (18,6%) 

hạ natri máu nặng. 40/59 BN (67,8%) có biểu hiện thay đổi tri giác, dấu hiệu 

này khác biệt có ý nghĩa thống kê (p<0,05) ở các mức hạ natri khác nhau và 

cải thiện có ý nghĩa sau điều trị hạ natri máu. Thời gian đưa natri máu đạt 

mục tiêu của nhóm hạ natri máu nặng là: 60 ± 28 giờ, nhóm hạ Na máu trung 

bình là: 24,22 ± 0,94 giờ (p<0,05). Không bệnh nhân nào có biến chứng tăng 

natri máu, natri máu tăng > 10mmol/l trong 24 giờ, hay tử vong trong quá 

trình điều trị hạ natri máu. Thời gian nằm viện điều trị nhóm BN có hạ natri 

càng nặng càng dài (p<0,05). 

Trần Thị Phước Yên, Hoàng Khánh (2010):

 Nghiên cứu 43 bệnh nhân đột quỵ não trong đó có 21 bệnh nhân chảy 

máu não và 22 bệnh nhân nhồi máu não. Nồng độ NTproBNP trung bình gia 

tăng có ý nghĩa so với nhóm chứng ở cả chảy máu não

(554,34 ± 805,32 pg/ml, p < 0,0001) và nhồi máu não (596,70 ± 666,42 

pg/ml, p<0,0001), tuy nhiên sự khác biệt giữa hai nhóm là không có ý nghĩa 

thống kê. Sự gia tăng nồng độ NTproBNP huyết thanh có mối tương quan 

thuận nhưng yếu với thang điểm NIHSS (r = 0,3368, p = 0,027), tuy nhiên 

không có tương quan nào với kích thước tổn thương trên phim.

Hà Quang Bình, Vũ Anh Nhị (2012):

Nghiên cứu 110 bệnh nhân CMDN, tỷ lệ hạ natri máu là 38,2%, thời 

gian xảy ra hạ natri máu trung bình là 4,74 ± 2,54 ngày, hạ natri máu nặng là 

16,7%, bệnh nhân hạ natri máu nặng có tỷ lệ hồi phục xấu cao hơn hạ Na máu 
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nhẹ (71%-24%), thời gian nằm viện bệnh nhân hạ natri máu dài hơn bệnh 

nhân không hạ natri máu (14±6,91 ngày – 9,97±6,05 ngày).

Nguyễn Anh Tuấn (2014):

Nghiên cứu so sánh hiệu quả điều trị tăng áp lực nội sọ ở 122 

bệnh nhân đột quỵ não bằng dung dịch mannitol (58BN) và natriclorua 

3%(64BN), nhận thấy Cả hai dung dịch mannitol và natriclorua 3% đều 

có tác dụng giảm áp lực nội sọ ở các bệnh nhân tai biến mạch não 

(thời điểm tốt nhất giảm khoảng 30- 40% con số áp lực nội sọ so với 

trước truyền). Thời gian tác dụng của cả hai dung dịch có thể kéo dài 

1-3 giờ sau khi truyền. Mannitol có khả năng hạ áp lực nội sọ nhanh 

hơn natriclorua 3% nhưng thời gian duy trì áp lực nội sọ ở mức thấp lại 

ngắn hơn so với natriclorua 3%.
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Chương 2

ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU

2.1. Đối tượng nghiên cứu

Bao gồm những bệnh nhân được chẩn đoán và điều trị chảy máu não 

(chảy máu trong nhu mô não, chảy máu dưới nhện) tại Trung tâm đột quỵ não 

– Bệnh viện TWQĐ 108 trong thời gian 9/2016 – 9/2018.

2.1.1. Tiêu chuẩn lựa chọn bệnh nhân

Tiêu chuẩn chẩn đoán chảy máu não:

+ Định nghĩa đột quỵ não của Tổ chức Y tế thế giới (1989): “Đột quỵ 

não là tình trạng mất đột ngột hoặc cấp tính các chức năng của não, tồn tại 

trên 24 giờ hoặc dẫn tới tử vong trước 24 giờ. Các triệu chứng thần kinh khu 

trú phù hợp với sự cấp máu và nuôi dưỡng của động mạch não. Loại trừ yếu 

tố chấn thương sọ não”.

+ Chụp CT sọ não có hình ảnh chảy máu trong nhu mô não (tỷ trọng khối máu 

tụ 60 – 90 HU) và hoặc CT sọ não, MRI sọ não có hình ảnh chảy máu dưới nhện [11].

Tiêu chuẩn chẩn đoán hạ natri máu: với Na+ < 135 mmol/l [33], [130].

2.1.2. Tiêu chuẩn loại khỏi nghiên cứu.

Bệnh nhân có tiền sử suy tim, suy thận mạn tính, suy thượng thận, suy 

giáp, bệnh lý tuyến yên; bệnh u não – màng não, lao màng não, chảy máu thứ 

phát sau nhồi máu não; bệnh nhân sử dụng thuốc chống đông, bệnh nhân mắc 

các bệnh gây rối loạn đông máu.

Bệnh nhân (người nhà bệnh nhân) không đồng ý tham gia nghiên cứu.

Bệnh nhân tử vong trước 24 giờ trong quá trình điều trị.

2.1.3. Thời gian và địa điểm nghiên cứu

Thời gian: 9/2016 – 9/2018

Địa điểm: Trung tâm đột quỵ não – Bệnh viện TWQĐ 108



41

2.2. Phương pháp nghiên cứu

2.2.1. Thiết kế nghiên cứu

Mô tả, tiến cứu, theo dõi dọc từ khi vào viện đến khi ra viện hoặc tử 

vong - xin về.

2.2.2. Phương pháp chọn mẫu nghiên cứu
Chọn mẫu chủ đích tất cả những bệnh nhân đủ tiêu chuẩn lựa chọn nằm 

điều trị tại Trung tâm đột quỵ não – Bệnh viện TWQĐ 108 từ tháng 9/2016 – 
9/2018 sẽ được đưa vào nghiên cứu.

Cỡ mẫu nghiên cứu tối thiểu (số bệnh nhân CMN có hạ natri máu):

n : Cỡ mẫu nghiên cứu

Z (1-α/2) : Hệ số tin cậy ở mức sác xuất 95% ≈ 1,96

p : Tỷ lệ ở hạ natri máu trên bệnh nhân chảy máu não, p= 0,305. 

(chọn p theo tỷ lệ hạ natri máu ở bệnh nhân CMN – Nguyễn Đình 

Dũng (2012)) [6].

q : Tỷ lệ không hạ natri máu ở bệnh nhân chảy máu não, q = 0,695.

    chọn là 0,25

Áp dụng vào công thức ta có:

   = 141 

Dự trù thêm 10%, như vậy cỡ mẫu nghiên cứu là 156 bệnh nhân.

Do đó chúng tôi chọn cỡ mẫu nghiên cứu là 156 BN. Tại nghiên cứu này 

chúng tôi đã tiến hành theo dõi điều trị 180 BN chảy máu não có hạ natri máu.

2.2.3. Trang thiết bị nghiên cứu

- Máy xét nghiệm sinh hóa, miễn dịch, điện giải AU 2700, AU 5800 

của hãng Abbott, Hoa Kỳ

- Máy xét nghiệm miễn dịch huỳnh quang Copast e601 của hãng Roche
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- Máy xét nghiệm huyết học Celltac F, α của hãng NIHON KOHDEN

- Máy đo ATTT Micro - Osmolmaster của Hoa Kỳ

- Máy xét nghiệm khí máu động mạch GEM 3000

- Máy điện tim Newtech ECG 1503 của NIHON KOHDEN

- Máy siêu âm SSD 1440,… 

- Máy chụp Xq Comed của Comed medical

- Máy chụp CT Scanner: CT 320 dãy đầu thu (Toshiba - Nhật bản), 

máy CT Brivo 385 với 16 dãy đầu thu (GE- Hoa Kỳ).

- Máy chụp cộng hưởng từ: MR SIG Creator 1.5 Tesla (GE- Hoa Kỳ).

- Máy thở: Acheva, Vela, Newport E150, Bennet 760, 840…

- Máy truyền dịch OPTIMA PT

- Bơm tiêm điện PERFUSER, INFUSOMAT (Braun).

- Ống nội khí quản các cỡ

- Dung dịch natrichlorua 0.9 % của Braun

- Dung dịch natrichlorua 3 % của FMS

- Dung dịch natrichlorua 10 % của FMS

- Dung dịch manitol 20% của FMS, osmofundin của Braun

- Catheter TMTT các loại của Braun

- Dây truyền, bầu đếm giọt

- Máy shock điện Cardiolife của NIHON KOHDEN

- Hệ thống hút trung tâm, máy hút

- Các loại phương tiện dụng cụ khác …

2.2.4. Nội dung nghiên cứu và các tiêu chí nghiên cứu

2.2.4.1. Đặc điểm chung của nhóm nghiên cứu

Tuổi - Các bệnh nhân được phân làm 5 nhóm tuổi:

< 20 tuổi, 21-40 tuổi, 41-60 tuổi, 61 – 80 tuổi, >80 tuổi

Giới: Nam, nữ 
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Lý do vào viện

Đặc điểm khởi phát của bệnh: từ từ, gắng sức, đột ngột 

Thời gian từ khi khởi phát bệnh đến khi nhập viện (ngày).

Quá trình điều trị trước đó có được truyền nhiều dịch nhược trương ?

Tiền sử bệnh: THA, ĐTĐ, đột quỵ não, tăng lipid máu, hút thuốc lá, 

nghiện rượu...

Triệu chứng khởi phát: đau đầu, nôn, buồn nôn, liệt nửa người, hôn mê 

ở 2 nhóm bệnh nhân hạ natri và natri bình thường và tìm sự khác biệt

2.2.4.2. Đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng và các yếu tố liên quan. 

Mô tả đặc điểm lâm sàng và cận lâm sàng

 Đặc điểm lâm sàng của bệnh nhân chảy máu não có hạ natri máu so 

sánh với nhóm có natri máu bình thường thời điểm vào viện:

+ Đau đầu, buồn nôn, nôn, chóng mặt, gáy cứng, hội chứng màng não, 

rối loạn cảm giác, rối loạn nuốt, 

+ Rối loạn tri giác: được tính theo thang điểm Glassgow chia làm 3 

mức độ rối loạn tri giác mức độ nặng khi Glassgow ≤8, mức độ vừa 

khi Glasgow từ 9-12, rối loạn chi giác mức độ nhẹ khi Glassgow từ 

13-15 điểm.

+ Đánh giá sức cơ: liệt nửa người phải và trái

+ Đánh giá dấu hiệu sinh tồn: trung bình ở 2 nhóm bệnh nhân qua các 

chỉ số: mạch, nhiệt độ, huyết áp, tần số thở

+ Đánh giá tình trạng đột quỵ theo thang điểm NISSH được chia làm 5 

mức độ: 0 điểm, 1-4, 5-15, 16-2- và 21 đến 41 điểm 

 Triệu chứng cận lâm sàng của nhóm bệnh nhân chảy máu não có hạ 

natri máu so sánh với nhóm có natri máu bình thường

+ Giá trị trung bình của các chỉ số: hồng cầu, bạch cầu, hemoglobin, 

hematocrit, tiểu cầu, APTT, PT, fibrinogen, glucose, ure, creatinin, 
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cholesteron, tryglycerid, các men AST, ALT, GGT và bilirubin…

 Đặc điểm lâm sàng ở bệnh nhân chảy máu não có hạ natri máu tại thời 

điểm hạ natri máu

+ Thay đổi lâm sàng khi có hạ natri máu

+ Phân loại mức độ hạ natri máu theo ba mức độ: Na+<125mmmol/l, 

125≤ Na+ ≤129mmol/l và 130 ≤ Na+< 135 mmmol/l

Nguyên nhân hạ natri máu

+ Phân loại mức triệu chứng lâm sàng tại thời điểm hạ natri máu theo 

nguyên nhân: CSWS, SIADH và nhóm nguyên nhân khác, đồng thời 

so sánh sự khác biệt giữa các nhóm nguyên nhân

+ Đánh giá đặc điểm cận lâm sàng của bệnh nhân tại thời điểm hạ natri 

theo 3 nhóm nguyên nhân và so sánh sự khác biệt.

+ Áp lực thẩm thấu máu được chia làm ba khoảng : < 280 mosmol/kg, 

280-295 mosmol/kg và > 295 mosmol/kg. Đánh giá áp lực thẩm thấu 

niệu theo ba nhóm nguyên nhân và tìm sự khác biệt

+ Áp lực thẩm thấu niệu được chia làm ba khoảng : < 200 mosmol/kg, 

200-300 mosmol/kg và >300mosmol/kg. Đánh giá áp lực thẩm thấu 

niệu theo ba nhóm nguyên nhân và tìm sự khác biệt

+ Tần số và tỷ lệ natri niệu của bệnh nhân tại thời điểm hạ natri được 

chia làm 4 mức: 20 - 40, 41 - 100, 101-200 và > 200mmol/l. Khảo 

sát natri niệu theo 3 nhóm nguyên nhân và tìm sự khác biệt

+ Nồng độ Pro-BNP trung bình theo giới, tuổi và tương quan với thang 

điểm đột quỵ NISSH

+ Nồng độ ProBNP trung bình theo 3 nhóm nguyên nhân và tìm sự khác biệt

Mối liên quan

 Liên quan giữa tình trạng hạ natri máu và tiền sử bệnh 

 Liên quan giữa vị trí tổn thương não và tình trạng hạ natri

 Liên quan giũa kích thước tổn thương não với tình trạng hạ natri
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 Liên quan giữa tình trạng can thiêp mạch với hạ natri

 Liên quan giữa biên pháp điều trị với hạ natri

2.2.4.3. Đánh giá kết quả điều trị hạ Na máu ở bệnh nhân CMN. 

 Kết quả điều trị ở hai nhóm bệnh nhân hạ natri và không hạ natri gồm 

có: sống không để lại di chứng, sống để lại di chứng và tử vong – theo 

điểm mRs khi ra viện. Sau đó tìm sự khác biệt. 

 Kết quả điều trị theo ba nguyên nhân hạ natri: CSWS, SIADH và 

nhóm nguyên nhân khác. So sánh sự khác biệt đó

 Thay đổi các chỉ số lâm sàng và cận lâm sàng sau điều trị so với trước 

điều trị

 Thời gian trung bình nằm viện của các bệnh nhân hạ natri máu theo 3 

nhóm nguyên nhân.

 Thời gian điều trị bằng natrichlorua 3%, 

 Biến chứng trong quá trình năm viện của hai nhóm hạ natri và không 

hạ natri: gồm có viêm phổi,nhiễm khuẩn huyết, co giật và suy thận 

cấp…

 Kết quả điều trị hạ natri bằng natrichlorua 3%: thay đổi về ALTT 

máu, ALTT niệu, natri niệu, natri máu và biến chứng trong quá trình 

điều trị

 Thay đổi tri giác ở bệnh nhân được dùng natrichlorua 3% ở ba nhóm 

nguyên nhân theo các mức độ: tốt lên, không thay đổi, xấu đi

 Thay đổi tri giác sau điều trị ở nhóm bệnh nhân có hạ natri máu 

 Ảnh hưởng hạ natri máu lên kết quả điều trị

 Thay đổi về sức cơ ở bệnh nhân sau quá trình điều trị

 Thay đổi thang điểm NISSH sau quá trình điều trị.

 Rankin khi ra viện
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2.2.5. Quy trình nghiên cứu

Tất cả các bệnh nhân vào viện được chẩn đoán xác định chảy máu não 

(lâm sàng, cận lâm sàng) được làm xét nghiệm điện giải đồ huyết tương; hỏi 

bệnh (khai thác hồi cứu các triệu chứng , các triệu chứng gợi ý hạ natri, các 

bệnh, thuốc có thể gây hạ natri …); khám lâm sàng; cận lâm sàng theo mẫu 

bệnh án của Bệnh viện TWQĐ 108. Xét nghiệm điện giải được làm tại thời 

điểm vào viện và trước ra viện trên tất cả bệnh nhân nghiên cứu, trong quá 

trình theo dõi điều trị bệnh nhân chảy máu não natri máu được kiểm tra sau 

mỗi 2- 3 ngày; trường hợp bệnh nhân nặng, bệnh nhân có hạ natri máu được 

kiểm tra natri máu mỗi 24 – 48 giờ, xét nghiệm được thực hiện tại khoa Hóa 

sinh bệnh viện trung ương quân đội 108, natri máu đo theo kỹ thuật điện cực 

chọn lọc. Những bệnh nhân có hạ natri máu (Na+ < 135 mmol/l) sẽ được xét 

nghiệm điện giải niệu (natri niệu thời điểm và hoặc natri niệu buổi sáng sau 

đó – natri niệu được thực hiện tại khoa Hóa sinh bệnh viện TWQĐ 108 ), 

ALTT máu, ALTT niệu (ALTT máu, ALTT niệu: được làm tại thời điểm phát 

hiện hạ natri máu bằng máy Osmolmaster tại trung tâm thận nhân tạo – bệnh 

viện Bạch Mai).

Những BN hạ natri máu có natri niệu > 20mmol/l (mất natri qua thận) 

được theo dõi lâm sàng, đặt catheter tĩnh mạch trung tâm đo áp lực tĩnh mạch 

trung tâm, xét nghiệm ure, creatinine, a.uric, albumin, protein, hemoglobin, 

hematocrit…nhằm chẩn đoán xác định nguyên nhân hạ natri máu [143].

Xét nghiệm NT-proBNP được làm trên bệnh nhân nghiên cứu tại thời 

điểm phát hiện hạ natri máu. Xét nghiệm được làm theo kỹ thuật miễn dịch 

điện hóa phát quang, thực hiện trên máy Copast e601 của hãng Roche.

Bệnh nhân hạ natri máu được phân nhóm, đánh giá nguy cơ và tiến 

hành điều trị:
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+. Bệnh nhân hạ natri máu nhẹ (130 ≤ Na ≤134 mmol/l), biểu hiện lâm 

sàng nhẹ, không có diễn biến xấu trên lâm sàng và có ĐTĐ với đường máu 

chưa kiểm soát tốt, HA cao, biến động không sử dụng các biện pháp điều trị 

hạ natri máu mà tiếp tục theo dõi và điều chỉnh dựa trên tình trạng lâm sàng 

và natri máu sau đó.

+. Bệnh nhân hạ natri máu nhẹ, không có các triệu chứng, nguy cơ 

biến chứng như: xấu đi về tri giác, liệt nặng hơn, đau đầu tăng, nôn, buồn 

nôn...và HA kiểm soát ổn định, được hướng dẫn bổ sung natri máu bằng cách 

ăn mặn tăng khoảng 10g muối ăn trong khẩu phần ăn hàng ngày.

+. Bệnh nhân hạ natri máu nặng (Na+ < 125mmol/l), hạ natri máu 

trung bình (125 ≤ Na+ ≤ 129 mmol/l) và hạ natri máu nhẹ (130 ≤ Na+ ≤134 

mmol/l) nhưng kèm theo các triệu chứng, nguy cơ biến chứng như: xấu đi về 

tri giác, liệt nặng hơn, đau đầu nhiều không giảm, đau đầu tăng, nôn, buồn 

nôn, co giât – động kinh...được sử dụng dung dịch natrichlorua 3% truyền 

tĩnh mạch duy trì trong điều trị hạ natri máu. Các bệnh nhân này xét nghiệm 

natri máu được theo dõi 24 -48 giờ một lần trong quá trình điều trị bằng muối 

ưu trương; trường hợp hạ natri máu cấp tính và hoặc bệnh nhân có biến chứng 

nặng xét nghiệm được kiểm tra 4 – 6 giờ /lần để theo dõi và điều trị.

Bệnh nhân được theo dõi trong thời gian điều trị cho tới khi bệnh ổn 

định hoặc tử vong.

Quy trình truyền dung dịch natrichlorua 3% duy trì trong điều tri hạ natri 

máu theo Carolyn W và cộng sự:

+ Bệnh nhân hạ natri máu nặng và trung bình khởi đầu bằng 450ml 

dung dịch natrichlorua 3% truyền tĩnh mạch duy trì trong 24 giờ .

+ Bệnh nhân hạ natri máu nhẹ khởi đầu bằng 225ml dung dịch 

natrichlorua 3% truyền tĩnh mạch duy trì trong 24 giờ .

Xét nghiệm natri máu được làm lại sau mỗi 24 giờ và điều chỉnh liều
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[Na+] dưới 130mmol/l: tăng lượng dung dịch natrichlorua 3% lên 

650ml/24h; nếu hiện tại chưa truyền thì số lượng là 450ml/24 giờ.

[Na+] trong khoảng 130 – 134mmol/l: duy trì số lượng dung dịch 

natrichlorua 3%; nếu hiện tại chưa truyền thì số lượng là 225ml/24 giờ.

[Na+] trong khoảng 135 – 150mmol/l: dừng truyền, kiểm tra nồng độ 

natri điều chỉnh theo thang tham chiếu.

*Trường hợp bệnh nhân hạ natri máu nặng, cấp tính, có biến chứng 

nhanh chóng đưa natri máu qua vùng nguy hiểm rồi mới tiến hành truyền tĩnh 

mạch duy trì.

* Khi xác định được nguyên nhân hạ natri máu điều trị hạ natri máu sẽ 

được điều chỉnh theo nguyên nhân cụ thể:

+ Điều trị hạ natri máu ở bệnh nhân CMN khi nguyên nhân là SIADH:

Dung dịch natrichlorua 3% cần được tiếp tục truyền duy trì (được 

khuyến cáo sử dụng ở hạ natri do SIADH trên bệnh nhân CMN).

Dung dịch natrichlorua 0,9% được chỉ định khoảng 1000ml/24 giờ, 

không hạn chế lượng dịch thấp hơn vì nguy cơ gây các biến chứng khác như 

co thắt mạch não, nhồi máu não…; sử dụng furosemide nếu không có chống 

chỉ định, liều lượng furosemide và natrichlorua 3% dựa trên mức độ thừa 

dịch, mức độ hạ natri máu.

+ Điều trị hạ natri máu ở bệnh nhân CMN khi nguyên nhân là CSWS:

Bù đắp thể tích tuần hoàn bằng dung dịch natrichlorua 0,9%, số lượng 

natrichlorua 0,9% tùy theo tình trạng thiếu dịch của bệnh nhân và được điều 

chỉnh theo diễn biến của bệnh, lượng dịch thường được bổ sung ở mức 2000 – 

3000ml/ 24 giờ, dung dịch natrichlorua 3% được cân nhắc tiếp tục duy trì hay 

không tùy theo mức độ hạ natri máu và biểu hiện lâm sàng của bệnh nhân.
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* Trường hợp bệnh nhân khi đang được điều trị bằng dung dịch 

natrichlorua 3% xuất hiện tăng natri máu, tăng ALTT máu phải ngừng truyền, 

điều trị nguyên nhân tăng ALTT máu (ĐTĐ), sử dụng natrichlorua 0,45% để 

điều chỉnh natri và ALTT máu. Bệnh nhân xuất hiện quá tải dịch trong quá 

trình điều trị bằng muối ưu trương phải ngừng truyền, sử dụng lợi tiểu cũng 

như xử trí các biến chứng khác nếu có.

Điều trị CMN theo phác đồ:

Các bệnh nhân đều được điều trị thống nhất theo phác đồ chung chảy 

máu não cấp như sau:

- Đảm bảo hô hấp

+ Hút đờm dãi, khai thông đường thở, đặt bệnh nhân tư thế đầu cao 30o, 

thẳng trục, thở oxy 3-4 lít/phút, đảm bảo độ bảo hòa ôxy máu trên 85%. Nếu 

có rối loạn nuốt hoặc rối loạn ý thức cần đặt ống thông dạ dày để tránh trào 

ngực dịch dạ dày gây viêm phổi hít.

+ Chỉ định đặt nội khí quản có một trong các tiêu chuẩn sau:

 Điểm Glasgow  8 điểm

Suy hô hấp cấp

 Mất phản xạ bảo vệ đường thở gây ùn tắc đờm dãi.

+ Mở khí quản khi không hút được ống nội khí quản

 Khả năng bảo vệ đường thở không hồi phục.

 Tắc nghãn đường thở (phù nề thanh môn…)

 Hôn mê kéo dài.

Những trường hợp tiên lượng phải mở khí quản, sẽ tiến hành mở sớm 

ngày thứ ba đến ngày thứ tư sau khi đặt nội khí quản [69].
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- Đảm bảo huyết động:

+ Đảm bảo đủ lưu lượng tuần hoàn, bù đủ dịch căn cứ vào áp lực tĩnh 

mạch trung ương.

+. HATT > 200mmHg hoặc HATB > 150mmHg dung hạ áp tĩnh mạch 

liên tục đường tĩnh mạch, theo dõi HA 5 phút/ lần.

+. HATT > 180mmHg hoặc HATB >130 mmHg, có bằng chứng tăng 

áp lực trong sọ, dùng thuốc hạ huyết áp liên tục hoặc ngắt quãng duy trì áp 

lực tưới máu não 60-80mmHg.

+ HATT > 180mmHg hoặc HATB >130 mmHg không có bằng chứng 

tăng áp lực trong sọ, dùng thuốc hạ huyết áp liên tục hoặc ngắt quãng duy trì 

huyết áp ở mức 160/90mmHg hoặc HATB ở mức 110mmHg.

+ Nếu tục huyết áp xem xét và điều chỉnh các nguyên nhân dẫn tới 

huyết áp hạ thấp (do dùng thuốc hạ huyết áp quá mức, thiếu dịch, suy thất 

trái, nhiều máu cơ tim, rối loạn nhịp, dùng thuốc an thần quá mức…). Cần 

điều trị nguyên nhân, có thể sử dụng các thuốc vận mạch để nâng cao huyết 

áp nếu cần thiết.

+ Điều chỉnh các rối loạn nhim tim (nếu có)

- Duy trì mức glucose máu

Điều chỉnh, giữ glucose máu ở mức 5 – 8mmol/lít

- Duy trì cân bằng nước, điện giải: 

Bệnh nhân hạ natri máu bù natri theo đường ăn uống hoặc dung dịch 

natri ưu trương, khi xác định nguyên nhân hạ natri do SIADH duy trì lượng 

dịch 1000 – 1500ml, có thể kết hợp furosemide, hạ natri do CSWS tiến hành 

bù dịch bằng natrichlorua 0,9%, số lượng dựa trên CVP, cải thiện lâm sàng, 

cận lâm sàng, đích điều trị Na+ > 135mmol/l; bệnh nhân tăng natri máu cân 

nhắc sử dụng natrichlorua 0,45%; tăng hoạc hạ kali máu điều chỉnh đạt đích 

K+ máu = 3.5 – 5 mmol/l.
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- Chống phù não:

+ Nằm đầu cao 30o; hạ sốt khi nhiệt độ 38oC, truyền mannitol 0,25-1g/kg 

cân nặng cách 6 giờ một lần, truyền nhanh tốc độ tối đa của dây truyền dịch.

+ Tăng thông khí vừa phải duy trì PaCO2 = 30-35mmHg.

- Sử dụng thuốc cầm máu

Tranexamic acid 0,25g x 4 ống/ngày tiêm tĩnh mạch x 4-5 ngày đầu

- Sử dụng thuốc bảo vệ tế bào thần kinh

Cerebrolysin 10ml x 2 ống/ngày trong 8-10 ngày, sau giai đoạn cấp 

dùng piracetam 1g x 4 ống/ngày tiêm tĩnh mạch cho đến khi ra viện.

- Dự phòng và điều trị các biến chứng khác:

+ Nhiễm khuẩn hô hấp, tiết niệu: những bệnh nhân có nguy cơ nhiễm 

khuẩn cao dùng kháng sinh dự phòng (cefotaxim 1g x 2-3 lọ/ngày tiêm tĩnh 

mạch, pefloxacin 0,4 x 2 ống/ngày pha truyền tĩnh mạch trong bảy ngày).

+ Loét điểm tỳ: xoa bóp, trở mình chống loét hai giờ một lần.

+Trào ngược dịch dạ dày, chảy máu tiêu hóa: dự phòng, dùng cimetidin 

300mg x 3 ống/ngày, khi có cháy máu tiêu hóa dùng các nhóm thuốc giảm tiết 

mạnh hơn (esomeprazole,…)

- Nuôi dưỡng, tập phục hồi chức năng:

+ Nuôi dưỡng: với bệnh nhân có rối loạn ý thức hoặc rối loạn nuốt cần 

nuôi dưỡng qua ống thông dạ dày theo chế độ ăn của khoa Dinh dưỡng.

+ Tập phục hồi chức năng ngay từ những ngày đầu nếu không có chống 

chỉ định, xoa bóp, vận động thụ động, chủ động do kỹ thuật viên khoa Phục 

hồi chức năng làm bất động tại giường, giai đoạn ổn định tập phục hồi chức 

năng tại khoa Phục hồi chức năng.

2.2.6. Các tiêu chuẩn, định nghĩa, thang điểm áp dụng trong nghiên cứu

Tiêu chuẩn chẩn đoán chảy máu não:
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Triệu chứng lâm sàng CMN: khởi phát đột ngột với các triệu chứng 

như đau đầu, rối loạn ý thức, liệt ½ người...

Triệu chứng CLS: hình ảnh chảy máu não trên CT Scan và hoặc trên MRI.

Tiêu chuẩn chẩn đoán hạ natri máu và phân loại mức độ: 

Hạ natri máu khi: Na+ < 135 mmol/l

Hạ natri máu nặng: Na+ < 125mmol/l.

Hạ natri máu trung bình: 125 ≤ Na+ ≤ 129mmol/l

Hạ natri máu nhẹ: 130 ≤ Na+ < 135mmol/l [75].

Tiêu chí xác định SIADH ở bệnh nhân tổn thương não.

Theo hiệp hội phẫu thuật thần kinh Mỹ và hiệp hội phẫu thuật thần kinh 

châu Âu: 

Na+ máu < 135 mmol/l.

Na+ niệu > 20 mmol/l.

CVP > 6 cmH2O.

Áp lực thẩm thấu máu < 280 mmol/kg.

Áp lực thẩm thấu niệu > áp lực thẩm thấu máu.

A.uric giảm, albumin, protein, Hb, Hct giảm…

Không có dấu hiệu phù ngoại vi, không có dấu hiệu mất nước [100], 

[57], [114].

Tiêu chí xác định CSWS ở bệnh nhân tổn thương não.

Theo hiệp hội phẫu thuật thần kinh Mỹ và hiệp hội phẫu thuật thần kinh 

châu Âu 

Na+ máu < 135mmol/l.

Na+ niệu > 20mmol/l.

CVP < 6 cmH2O.

Giảm thể tích huyết huyết tương , áp lực tĩnh mạch trung ương giảm
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Tình trạng mất nước cơ thể : da khô, nhịp tim nhanh, hematocrite tăng, 

acid uric máu tăng, nồng độ albumin máu tăng.

Không có suy thượng thận, không có dấu hiệu suy giáp [100], [57], [114].

Các thang điểm theo dõi đánh giá bệnh nhân:

 Đánh giá rối loạn ý thức theo thang điểm Glasgow (Glasgow coma scale). 

 Đánh giá mức độ liệt của chi theo 5 mức độ (Hội đồng y học Anh).

 Đánh giá mức độ đột quỵ não theo thang điểm đột quỵ não của Viện 

Quốc gia Sức khỏe Hoa Kỳ (National institude of health stroke scale) tại các 

thời điểm vào viện, ra viện.

 Đánh giá tình trạng tổn thương thần kinh bệnh nhân CMDN theo 

Hunt – Hess.

 Đánh giá khả năng hoạt động độc lập trong công việc hàng ngày 

(tình trạng chức năng) theo thang điểm Rankin hiệu chỉnh (the modified 

Rankin scale) tại thời điểm ra viện.

 Đánh giá đặc điểm CT scan sọ bệnh nhân CMDN theo thang điểm 

Fisher, tính thể tích ổ tụ máu ở bệnh nhân CM trong não theo công thức 

V=A.B.C/2.

2.3. Xử lí số liệu

- Nhập liệu và làm sạch số liệu bằng phần mềm EpiData 3.1

- Số liệu sau khi được làm sạch sẽ được chuyển vào phần mềm STATA 

12.0 để phân tích kết quả

- Kết quả đươc thể hiện dưới dạng các bảng tần số

- So sánh giá trị quan sát

* Sử dụng Student t-test so sánh giá trị trung bình

+. Nếu t < 1,96: Sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê.

+. Nếu t > 1,96: Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p < 0,05).
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+. Nếu t > 2,58: Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê lớn (p < 0,01).

+. Nếu t > 3,29: Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê rất lớn (p < 0,001).

* Sử dụng X2 test so sánh các tỉ lệ.

*. Sai số và khống chế sai số

+. Sai số trong phân loại và nhập số liệu vào phần mềm EpiData 

+. Sai số ngẫu nhiên do cỡ mẫu chưa đủ lớn

+. Sai số trong thu thập số liệu

*. Khăc phục sai số:

+. Chuẩn hóa mẫu bệnh án nghiện cứu

+. Tập huấn đào tạo điều tra viên

+. Theo dõi sát bệnh nhân trong quá trình điều trị

2.4. Đạo đức nghiên cứu

Nghiên cứu này nhằm áp dụng các kết quả thu được từ nghiên cứu như 

tình trạng hạ natri máu, nguyên nhân hạ natri máu từ đó đưa ra những điều 

chỉnh cho phép trong áp dụng các biện pháp điều trị hạ natri máu phù hợp và 

không gây nguy hại cho người bệnh.

Nghiên cứu có sự xin phép và đồng ý của Ban giám đốc, Hội đồng y 

đức bệnh viện TWQĐ 108. 

Các đối tượng (người bệnh hoặc người nhà người bệnh) tham giam 

nghiên cứu hoàn toàn tự nguyện. Các đối tượng được giải thích đầy đủ, rõ ràng 

về mục đích, ý nghĩa, các thông tin sẽ thu thập trong nghiên cứu. Đối tượng 

nghiên cứu không phải trả bất kỳ chi phí nào khi tham giam nghiên cứu. Việc 

đảm bảo an toàn cho đối tượng nghiên cứu được coi trọng. Các chỉ định về 

chuyên môn có liên quan đến đối tượng nghiên cứu được tuân thủ nghiêm túc 

theo các quy định của Bộ Y tế và của bệnh viện TWQĐ 108.
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SIADH

Bệnh nhân hạ Na máu (< 135mmol/l)

Lâm sàng, cận lâm sàng, yếu tố liên quan

Na niệu > 20mmol/l: Theo dõi LS, 
CLS, Đặt catheter (đo CVP)…

CSWSChưa rõ NN

Đánh giá giá trị của NT-
proBNP

Điều trị hạ Na máu
(Na+ máu < 125mmol/l hoặc 125 ≤ Na+ ≤ 129 mmol/l, 130mmol/l  ≤  Na+ < 135mmol/l 

và có Tr/chứng)

Mục
tiêu 1

CMN (CM trong não, CMDN)

BN Na máu BT(135-149 mmol/l) 

Lâm sàng, cận lâm sàng, yếu tố liên quan

Điều trị 
theo 

phác đồ 
CMN

Mục tiêu 2
Đánh giá kết 

quả điều trị: Tri 
giác, đau đầu, 
liệt, HA, δNa 

máu, ALTT máu, 
phù não, tgian 

điều trị, di 
chứng, b/chứng, 

SƠ ĐỒ NGHIÊN CỨU

Điều trị theo phác đồ CMN

Mất nước, mất Na 
ngoài thận

Na niệu < 20mmol/l

XN: NT-proBNP, ALTT máu, niệu, điện 
giải niệu,…

Theo dõi: LS, CLS…
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Chương 3

KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU

3.1. Đặc điểm chung nhóm nghiên cứu

Chúng tôi tiến hành theo dõi 409 bệnh nhân chảy máu não từ năm 2016 

– 2018, trong đó có 180 bệnh nhân có hạ natri máu (44%), 21BN (5,1%) có 

tăng natri máu và 208BN có natri máu bình thường.

3.1.1. Phân bố bệnh nhân chảy máu não theo giới và tuổi

Bảng 3.1. Phân bố bệnh nhân chảy máu não theo tuổi

Đặc điểm
Tần số

(%)

Giới
Nam 263

(64,3%)
Nữ 146

(35,7%)

Nhóm tuổi

≤20 tuổi 10
(2,4%)

21 – 40 tuổi 35
(8,6%)

41 – 60 tuổi 186
(45,5%)

61 – 80 tuổi 69
(39,1%)

> 80 tuổi 18
(4,4%)

Tuổi TB 58,9 ± 15,2

Tổng 409 
(100%)

Nhận xét:

- Độ tuổi trung bình của nhóm bệnh nhân nghiên cứu 58,9 tuổi. Tuổi 

thường gặp là 41 – 60 tuổi (45,5%) và 61 – 80 tuổi (39,1%). BN ít tuổi nhất là 

11, cao tuổi nhất là 93 tuổi.

- Tỷ lệ bệnh nhân nam (64,3%) nhiều hơn bệnh nhân nữ (35,7%).
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3.1.2. Tiền sử bệnh và sự kiện tổn thương mạch máu não trước đó

Bảng 3.2. Tiền sử bệnh và sự kiện tổn thương mạch máu não trước đó

Tiền sử bệnh Tần số %

Đái tháo đường 30 (7,3%)

Rối loạn lipid máu 26 (6,4%)

Hút thuốc lá 68 (16,5%)

THA điều trị thường xuyên 41 (10%)

THA điều trị không thường xuyên 204 (49,9%)

Đau đầu 46 (11,2%)

Nghiện rượu 76 (18,6%)

Tiền sử tổn thương mạch máu não

TIAs 1 (0,2%)

NMN 10 (2,4%)

CMN 16 (3,9%)

CMDN 7 (1,7%) 

Nhận xét:

- Tăng huyết áp không điều trị thường xuyên là tiền sử bệnh gặp nhiều 

nhất trong nhóm nghiên cứu với 204 BN (49,9%), tiếp theo là tiền sử nghiện 

rượu (76), hút thuốc lá (68). 

- Có 34/409 bệnh nhân (8,3%) có tiền sử mắc các tổn thương mạch máu 

trước đó. Trong đó tiền sử chảy máu não chiếm nhiều nhất (16 BN).
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3.1.3. Triệu chứng khởi phát

Bảng 3.3. Triệu chứng khởi phát của bệnh nhân chảy máu não

Các triệu chứng

khởi phát
CM trong não (283) CMDN (126)

Đau đầu 153(54,1%) 112(88,9%)

Buồn nôn 69(24,4%) 57(45,2%)

Nôn 58(20,5%) 57(45,2%)

Liệt 1/2 người 191(67,5%) 9(7,1%)

Hôn mê 70(24,7%) 27(21,4%)

 
Nhận xét:

- Đau đầu (88,95%), buồn nôn (45,32), nôn (45,2%) là triệu chứng 

khởi phát thường gặp của CMDN. 

- Liệt ½ người (67,5%), hôn mê (24,7%) là triệu chứng khởi phát hay 

gặp ở bệnh nhân CM trong não. 
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3.1.4. Triệu chứng lâm sàng chảy máu não ở 2 nhóm hạ natri máu và natri 

máu bình thường

Bảng 3.4. Triệu chứng lâm sàng chảy máu não ở 2 nhóm hạ natri máu và 

natri máu bình thường

Triệu chứng lâm sàng
Hạ Na

(n=180)

Na bình thường 

(n=208)
p

Đau đầu 122 (67,8%) 141 (67,8%) > 0,05

Buồn nôn 72 (40,0%) 52 (25,0%) < 0,01

Nôn 45 (25,0%) 42 (20,2%) > 0,05

Chóng mặt 22 (12,2%) 30 (14,4%) > 0,05

Gáy cứng 77 (42,8%) 56 (26,9%) < 0,01

Co giật 5 (2,8%) 1 (0,5%) > 0,05

Hội chứng màng não 65 (36,1%) 43 (20,7%) < 0,01

Liệt ½ người 113 (62,8%) 136 (65,4%) > 0,05

Liệt TK sọ 54 (30,0%) 41 (19,7%) < 0,05

RL nuốt 71 (39,4%) 34 (16,3%) < 0,01

Mạch (lần/phút) 84,5 + 13,6 85,1 +15,2 > 0,05

Nhiệt độ (0C) 36,9 + 0,6 37,1 + 7,3 > 0,05

HATT (mmHg) 147+ 23,4 148,9 + 26,4 > 0,05

HAttr (mmHg) 95,9 +14,5 86,1 + 16,1 > 0,05

Tần số thở (lần/phút) 15,4 + 2,6 15,1 + 2,6 > 0,05

Nhận xét:

 Triệu chứng lâm sàng buồn nôn (40,0%), gáy cứng (42,8%), hội chứng 
màng não (36,1%), liệt TK sọ (30,0%), rối loạn cảm giác (6,1%), rối loạn 
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nuốt (39,4%) xuất hiện ở nhóm hạ natri máu nhiều hơn nhóm natri bình 
thường và sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p < 0,05).
Bảng 3.5. Triệu chứng lâm sàng chảy máu não ở 2 nhóm hạ natri và natri 

máu bình thường (tiếp)

Triệu chứng 

lâm sàng
Hạ Na (n=180)

Na bình thường 

(n=208)
p

NIHSS 14,0 +12,1 9,3 +9,3 <0,001

0 39 (23,9%) 31(17,5%)

< 0,05

1-4 9(5,5%) 49(27,7%)

5-15 48(29,4%) 56(31,6%)

16-20 21(12,9%) 16(9,0%)

21-42 46(28,2%) 25(14,1%)

Glasgow 11,8 ± 3,4 12,9 ± 2,9 < 0,05

G (<=8) 41

(22,8%)

23

(11,1%)

< 0,01
G (9-12) 41

(22,8%)

42

(20,2%)

G (13-15) 98

(54,4%)

143

(68,8%)

Nhận xét:
- Điểm Glasgow trung bình ở nhóm hạ natri máu (11,8 ± 3,4) thấp hơn 

nhóm natri bình thường (12,9 ± 2,9). Nhóm hạ natri có tỷ lệ glasgow ≤ 8 

(22,8%) cao hơn nhóm natri bình thường và sự khác biệt có ý nghĩa thống kê 

(p < 0,01).

- Điểm NISSH trung bình ở nhóm hạ natri máu (14,0±12,1) cao hơn 

nhóm natri bình thường (9,3 ± 9,3). Nhóm hạ natri có thang điểm NISSH từ 
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21- 42 (28,2%) và từ 16 – 20 (12,9%) cao hơn nhóm natri bình thường và sự 

khác biệt có ý nghĩa thống kê (p < 0,05).

3.1.5. Triệu chứng cận lâm sàng chảy máu não ở 2 nhóm hạ natri máu và 

natri máu bình thường

Bảng 3. 6.Triệu chứng cận lâm sàng chảy máu não ở 2 nhóm hạ natri máu 

và natri máu bình thường

Đặc điểm Hạ Na 
(n=180)

Na bình thường 
(n=208)

p

BC 13,3+ 5,1 12,0+9,4 > 0,05
HC 4,7+0,7 4,7 +0,9 > 0,05
Hb 139 + 18,6 139,8 +15,8 > 0,05
Hematocrit 0,4+0,05 2,8+ 23 > 0,05
TC 271,4+ 101,6 246,6+77,6 0,01
APTT 27,7+3,6 27,8+3,2 > 0,05
PT 101,6+14,9 103,6+15,6 > 0,05
Fibrinogen 3,8+1,2 5,6+23,4 > 0,05
Glucose 8,4+2,9 7,4+2,1 < 0,001
Ure 5,8+2,4 5,8+2,1 > 0,05
creatinin 68,9+21,4 71,6+26,9 > 0,05
Cholesteron 5,2+ 1,4 6+6 > 0,05
Tryglycerid 1,9+ 1,6 4+17,9 > 0,05
AST 38,3+26,9 34,9+33,9 > 0,05
ALT 34,9+33,7 28,2+22,9 < 0,05
GGT 120,4+313 87,4+155,9 > 0,05
Bili Tp 13,4+6,1 14,7+ 12,7 > 0,05

Nhận xét:

Chỉ số glucose, chỉ số ALT ở nhóm bệnh nhân hạ natri máu cao hơn 

nhóm natri bình thường (p < 0,05). Phần lớn các chỉ số cận lâm sàng cơ bản 
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không có sự khác biệt ở 2 nhóm hạ natri máu và natri bình thường (p>0,05).

3.2. Đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng bệnh nhân chảy máu não 
có hạ natri máu
3.2.1. Tình trạng natri máu

XH trong não (n=283) XHDN (n=126)
0%

20%

40%

60%

80%

100%

41%(116))
50,8%(64)

53%(150)
46%(58)

6% (17) 3,2% (4)
Hạ Na
Na bình thường
Tăng Na

Biểu đồ 3.1. Tình trạng natri máu

Nhận xét:

 180/ 409 BN có hạ natri máu chiếm 44%, tăng natri máu chiếm 5,1%, 

50,9% số bệnh nhân có natri máu bình thường. Tỷ lệ hạ natri máu ở bệnh 

nhân CMDN (50,8%) cao hơn ở bệnh nhân CM trong não, ngược lại tăng 

natri lại gặp nhiều hơn ở bệnh nhân CM trong não (6% - 3,2%).



63

3.2.2. Thời điểm hạ natri máu
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1
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2.8

Thời điểm hạ Na theo thời gian (ngày) 

%

Biểu đồ 3.2. Tỉ lệ hạ natri máu theo thời gian

Nhận xét: 
Ngày xuất hiện hạ natri máu gặp nhiều nhất là ngày đầu của bệnh chiếm 

15%, hạ natri từ ngày thứ 1-4 chiếm (42,23%), hạ natri từ ngày thứ 5- 8chiếm 
(32,72% ), 9-14 ngày (16,67%), sau 14 ngày (8.91%).
Thời điểm hạ natri ở các nhóm nguyên nhân

Bảng 3.7. Thời điểm hạ natri ở các nhóm nguyên nhân

Thời điểm 

hạ Na

Hạ Na do 

CSWS

(n=44)

Hạ Na do

SIADH

(n=60)

Chưa rõ 

Ng.Nhân

(76)

p

Ngày 6,43 ±4,86 7,08± 6,12 6,35± 4,73 >0,05

Nhận xét:

- Không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về thời điểm hạ natri máu 

ở các nhóm nguyên nhân.
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3.2.3. Thay đổi lâm sàng tại thời điểm hạ natri máu
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Biểu đồ 3.3. Thay đổi lâm sàng khi hạ natri máu

Nhận xét:

Có 87 BN hạ natri kể từ ngày thứ 2 sau vào viện trong đó:

40/59 BN còn đau đầu ở thời điểm hạ natri máu, 1 BN xuất hiện mới 

trong đó 5BN có tình trạng đâu đầu tăng. 17/87BN (19,50%) bệnh nhân xấu 

đi về tri giác, 42/87 BN (48,27%) chưa có cải thiện tri giác. 13/51BN 

(25,49%) có tình trạng liệt tăng thêm. 
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3.2.4. Nguyên nhân hạ natri máu

24,4%

33,3%

42,3%

Nguyên nhân hạ Na máu (%)

CSWS
SIADH
Chưa rõ Ng. Nhân

Biểu đồ 3.4. Nguyên nhân hạ natri máu

Nhận xét:

 Hạ natri máu do CSWS chiếm 24,4%, SIADH chiếm 33,3%, chưa rõ 

nguyên nhân (N.N) là 42,3%.

3.2.5. Mức độ hạ natri máu

Biểu đồ 3.5. Mức độ hạ natri máu 

Nhận xét:
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 Trong số 180 chảy máu não có hạ natri máu thì có 14(8%) bệnh nhân 

hạ mức độ nặng (<125 mmol/l), 59 (33%) hạ mức độ trung bình(125-129 

mmol/l ) và 107(59%) hạ mực độ nhẹ (130 - 134 mmol/l ).

Mức độ hạ natri máu theo các nhóm nguyên nhân

< 125 mmol/l (n= 
14)

125 - 129 mmol/l 
(n=59)

130 - 134 mmol/l 
(n=107)

0

20

40

60

80

100

120

140

160

180

18,2%
38,6% 43,2%6,7%

40
53,3%

2,6%

23,7%

73,7%

CSWS SIADH Chưa rõ Ng.Nhân

Biểu đồ 3.6. Mức độ hạ natri máu theo nguyên nhân

Nhận xét:
Hạ natri máu nặng gặp ở nhóm bệnh nhân CSWS nhiều hơn nhóm 

SIADH và các nguyên nhân khác, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với  p 

< 0,05.
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3.2.6. Đặc điểm lâm sàng hạ natri máu ở các nhóm nguyên nhân: CSWS, 

SIADH và chưa rõ nguyên nhân

Bảng 3.8. Đặc điểm lâm sàng của các nhóm nguyên nhân hạ natri

N.N

Tr.C

Hạ Na do 
CSWS
(n=44)

Hạ Na do 
SIADH
(n=60)

Chưa rõ 
nguyên nhân 

(76)
p

Đau đầu 17
(38,64%)

35
(58,33%)

52
(43,9%) <0,01

Buồn nôn 8
(18,18%)

14
(23,33%)

20
(17,7%) >0,05

Nôn 5
(11,36%)

6
(10,0%)

11
(14,4%) >0,05

Co giật 1
(2,27%)

2
(3,33%)

1
(1,7%) >0,05

Rối loạn 
cảm giác

0
0

5
(8,33%)

3
(3,4%) >0,05

Da khô 12
(27,27%)

0 0 0,00

Rối loạn nuốt 29
(65,9%)

23
(38,3%)

19
(25,0%) <0,01

Mạch (l/p) 88,43 ±16,32 86,98± 13,22 82,59 ±13,64 0,07

Nhiệt độ (0C) 37,19 ±0,73 37,30± 0,80 36,82± 1,29 <0,05

HATT (mmHg) 144,75± 27,09 143,6 ±21,97 138,84 ±20,89 >0,05

HATTr (mmHg) 82,06 ±14,63 83,83 ±15,22 82,27± 11,95 >0,05

Nước tiểu 24h 
(ml)

3547,95± 
1161,45

2463,52 ± 
974,98

2629,93 
±1086,42 <0,01
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Nhận xét:
- Triệu chứng da khô mất nước chỉ gặp ở bệnh nhân hạ natri do CSWS 

(p<0,05). Rối loạn nuốt gặp nhiều ở nhóm bệnh nhân CSWS (p<0,05).
- Triệu chứng đau đầu gặp nhiều hơn ở nhóm bệnh nhân hạ natri do 

SIADH (p<0,05).
- Có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về số lượng nước tiểu của bệnh 

nhân ở 3 nhóm nguyên nhân (p<0,01) tại thời điểm phát hiện hạ natri máu, 
nước tiểu nhóm bệnh nhân CSWS cao hơn hẳn nhóm SIADH và nhóm các 
nguyên nhân khác.

Bảng 3.9. Triệu chứng lâm sàng của bệnh nhân hạ natri máu theo các 

nhóm nguyên nhân (tiếp)

Lâm sàng
Hạ Na do 

CSWS
(n=44)

Hạ Na do
SIADH
(n=60)

Chưa rõ 
N. N

 (n=76)
p

Glasgow 10,02 ±3,63 11,46 ±3,40 13± 2,75 <0,001

Classglow: 13-15 15
(34,0%)

30
(50,0%

53
(69,7%) <0,001

Classglow: 9-12 11
(25,0%)

14
(23,3%)

16
(21,0%) >0,05

≤ Classglow: 8 18
(40,9%)

16
(26,6%)

7
(9,2%) <0,001

NISSH 21,21± 1,36 14,12 ±10,66 10,19 ±10,85 <0,001

0 4
(10,8%)

10
(18,1%)

25
(35,2%)

<0,05

1-4 1
(2,7%)

4
(7,2%)

4
(5,6%)

5-15 10
(27,0%)

16
(29,0%)

22
(30,9%)

16-21 4
(10,8%)

9
(16,3%)

10
(14,0%)

>21 18 16 10
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(48,6%) (29,0%) (14,0%)
Nhận xét:

- Điểm Glasgow của bệnh nhân hạ natri do CSWS thấp nhất, có sự khác 

biệt điểm Glasgow ở 3 nhóm nguyên nhân (p<0,05), tỷ lệ bệnh nhân có 

glasgow ≤ 8 ở bệnh nhân CSWS có tỷ lệ cao hơn hẳn 2 nhóm còn lại.

- Có sự khác biệt về điểm NISSH vào viện ở 3 nhóm nguyên nhân hạ 

natri máu, điểm NISSH ở bệnh nhân CSWS cao nhất, điểm NISSH >21 chiếm 

tỷ lệ cao hơn hẳn 2 nhóm nguyên nhân còn lại.

3.2.7. Đặc điểm cận lâm sàng của các nhóm nguyên nhân hạ natri máu.

Bảng 3.10. Đặc điểm cận lâm sàng của các nhóm nguyên nhân hạ natri máu

    Ng.Nhân

CLS

Hạ Na do 

CSWS

(n=26)

Hạ Na do 

SIADH

(n=42)

Chưa rõ 
nguyên nhân 

 (56)
p

Ure (mmol/l) 6,59 ±2,95 6,14± 2,89 5,79 ±2,18 >0,05

Creatinin 
(µmmol/l) 81,34± 84,80 67,5 ± 29,1 64,21± 18,75 >0,05

Protein (g/l) 69,64 ±8,74 70,94 ±5,12 70,12 ±4,94 >0,05

Albumin (g/l) 35,31± 6,78 35,64 ±4,82 37,7 ±3,27 >0,05

Acid uric 
(µmmol/l) 312,75 ±75,57 278,75 ±261,69 258,62±138,81 >0,05

Hạ Kali (%)   21 (48,8%) 29 (48,3%) 35 (46,1%) >0,05

Nhận xét:

Không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê ở các chỉ số xét nghiệm trên 

ở cả 3 nhóm nguyên nhân hạ natri (p >0,05).
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Không có sự khác biệt có ý nghĩa về nồng độ K máu cũng như tỷ lệ hạ 

K máu ở các nhóm nguyên nhân (p >0,05).
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3.2.8. Áp lực thẩm thấu máu của bệnh nhân bệnh nhân hạ natri máu

Bảng 3.11. Áp lực thẩm thấu máu của bệnh nhân ở thời điểm hạ natri máu

ALTT máu Số lượng (n=134) Tỷ lệ (%)

<280mosmol/kg 13 9,7

280-295mosmol/kg 82 61,2

>295mosmol/kg 39 29,1

ALTT máu TB (mosmol/kg) 291,9 ± 11,9

Nhận xét:

ALTT máu thấp chiếm tỷ lệ  (9,7%), ALTT máu bình thường chiếm tỷ 

lệ 61,2%, ALTT máu  cao chiếm 29,10%. ALTT máu trung bình là 291.9 

±11.9mosmol/kg, ALTT thấp nhất là 263mosmol/kg, ALTT cao nhất là 

340mosmol/kg.

Bảng 3.12. ALTT máu theo nguyên nhân hạ natri

ALTT máu CSWS (n=37) SIADH (n=51)
Chưa rõ N. N

(n=46)
p

<280mosmol/kg 0 (0%) 12 (25,5%) 1 (2,2%)

< 0,001280-295 mosmol/kg 25 (67,6%) 30 (58,8%) 27 (58,7%)

>295mosmol/kg 12 (32,4%) 9 (17,7%) 18 (39,1%)

Trung bình 296,2 ± 13,1 287,5 ± 11,9 293,2 ± 9,3 < 0,01

Nhận xét: 

ALTT máu trung bình do CSWS cao hơn do SIADH. Nhóm nguyên 

nhân do SIADH có tỷ lệ áp lực thẩm thấu <280 cao nhất (25,5. Tỷ lệ bệnh 

nhân có áp lực thẩm thấu >295 ở nhóm CSWS (32,4%) cao hơn nhóm 

SIADH (17,7%). Sự khác biệt trên có ý nghĩa thống kê với p<0,01.
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3.2.9. Áp lực thẩm thấu niệu của bệnh nhân hạ natri máu

Bảng 3.13. Áp lực thẩm thấu niệu của bệnh nhân ở thời điểm hạ natri máu

ALTT niệu Số lượng (n=120) Tỷ lệ

< 200mosmol/kg 3 2,5%

200-300mosmol/kg 6 5,0%

>300mosmol/kg 111 92.5%

ALTT niệu (mosmol/kg) 541,52 ±180,61

Nhận xét: 

ALTT niệu > 300 mosmol/kg là chủ yếu (92,5%). ALTT niệu trung 

bình là 541,52 ±180.61mosmol/kg, ALTT niệu thấp nhất là 186mosmol/kg, 

ALTT cao nhất là 1063 mosmol/kg.

Bảng 3.14. ALTT niệu theo nguyên nhân hạ natri

ALTT niệu CSWS SIADH Chưa rõ N.N p

100-200mosmol/kg
0 3

(6,12%)
0

>0,05200-300mosmol/kg
2

(6,6%)
1

(2,0%)
3

(7,3%)

>300mosmol/kg
28

(93,3%)
45

(91,8%)
38

(92,6%)

ALTT niệu TB 
mosmol/kg

(30)
556,43 ± 
175,04

(49)
532,12 ± 
196,79

(41)
541,85± 
167,58

>0,05

Nhận xét: 
Không có bệnh nhân có ALTT niệu <100mosmol/kg, BN có ALTT niệu 

> 300mosmol/kg chiếm tỷ lệ cao ở cả 3 nhóm bệnh nhân CSWS, SIADH và 

nguyên nhân khác.
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3.2.10. Natri niệu của bệnh nhân

Bảng 3.15. Natri niệu của bệnh nhân

Na niệu Tần số (n) Tỷ lệ (%)

20-40 mmol/l 8 6.6

41-100 mmol/l 49 40.2

101-200 mmol/l 61 50.0

>200mmol/l 4 3.3

Tổng 122 100

Nhận xét: 

Có 8 BN có natri niệu thuộc khoảng 20-40 mmol/l (7%), natri niệu từ 41 – 

100 mmol/l chiếm 43,8%, natri niệu = 101 - 200mmol/l chiếm tỷ lệ cao nhất 

(49,1%), natri niệu >200mmol/l chiếm tỷ lệ thấp 3,3%.

Bảng 3.16. Natri niệu theo nguyên nhân

Natri niệu CSWS 
(30)

SIADH
 (51)

Chưa rõ N.N
(41)

p

20-40 mmol/l 3 (10%) 3 (5,9%) 2 (4,9%)

> 0.0541-100 mmol/l 7 (23,3%) 27 (52,9%) 15 (36,6%)

101-200 mmol/l 20 (66,7%) 19 (37,3%) 22 (53,7%)

>200mmol/l 0 2 (3,9%) 2 (4,9%)

Na niệu TB mmol/l (30)
108,97 ± 43,63

(48)
101,72 ± 45,80

(41)
114,07 ± 51,60 > 0,05

Nhận xét:

Natri niệu cao (101-200mmol/l) gặp ở bệnh nhân CSWS (66,7%) nhiều 

hơn bệnh nhân SIADH (37,3%), không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê 

khi so sánh 3 nhóm.
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3.2.11. Nồng độ NT-proBNP ở bệnh nhân hạ natri máu 

Bảng 3.17. Nồng độ NT-proBNP ở bệnh nhân hạ natri máu 

Nam 
(59)

Nữ 
(27)

Chung
(86)

p

NT-proBNP 
(pg/ml) 205,1 ± 241,8 317,8 ± 327,4 240,5 ± 274,7 > 0,05

Nhận xét:

Nồng độ NT – ProBNP trung bình của nhóm nghiên cứu là 240,5 ± 274,7 

pg/ml. Nồng độ NT – ProBNP của ở bệnh nhân nữ (317,8 ± 327,4pg/ml) có xu 

hướng cao hơn ở bệnh nhân nam (205,1 ± 241,8g/ml); người lớn tuổi cũng có 

xu hướng cao hơn người trẻ tuổi.

Biểu đồ 3.7. Liên quan nồng độ NT-proBNP và điểm NISSH

Nhận xét: Giá trị NT – ProBNP tập trung ở khoảng 0 – 400pg/ml, 

không có mối liên quan có ý nghĩa thống kê giữa nồng độ NT – ProBNP và 

điểm NISSH ở nhóm bệnh nhân nghiên cứu.

3.2.12. Nồng độ NT-proBNP ở các nguyên nhân hạ natri
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Bảng 3.18. Nồng độ NT-proBNP ở các nguyên nhân hạ natri

Nguyên nhân

hạ Na

CSWS

(n=31)

SIADH

(n=47)
p

NT-proBNP (pg/ml) 420,1± 285,5 107,1 ± 133,1 <0,005

Nhận xét:

Nồng độ NT-proBNP ở bệnh nhân CSWS (420,1± 285,5 pg/ml) cao 

hơn ở bênh nhân SIADH (107,1 ± 133,1pg/ml) có ý nghĩa thống kê với 

p<0,05. 

3.3. Một số yếu tố liên quan hạ natri máu ở bệnh nhân chảy máu não

3.3.1. Liên quan tình trạng hạ natri với tuổi

Bảng 3.19. Liên quan tình trạng hạ natri với tuổi

Tuổi Hạ Na
 (n=180)

Na bình thường
(n=208)

p

<= 20 5 (50%) 5 (50%)

> 0,05

21-40 16 (47,1%) 18 (52,9%)

41-60 87 (49,4%) 89 (50,6%)

61-80 65 (42,5%) 88 (57,5%)

>80 7 (46,7%) 8 (53,3%)

Nhận xét:
-   Không có mối liên quan có ý nghĩa thống kê giữa tuổi và tình trạng hạ 

natri máu (p > 0,05). Nhóm có độ tuổi từ 41 – 80 có tỷ lệ hạ natri máu nhiều 

hơn các nhóm khác. 

Bảng 3.20. Liên quan nguyên nhân hạ natri máu với tuổi 
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Ng.nhân hạ Na CSWS (44) SIADH (60) Khác (76) p

Tuổi TB 62,57 ± 15,08 53,87 ± 16,85 58,86 ± 14,07 <0,05

Nhận xét:

Tuổi trung bình của bệnh nhân CSWS 62,57 ± 15,08 tuổi, SIADH là 

53,87 ± 16,85 tuổi, nhóm nguyên nhân khác là 58,86 ± 14,07. Bệnh nhân hạ 

natri mà nguyên nhân là CSWS có tuổi cao hơn (test Chi 2, p<0,05).

3.3.2. Liên quan tình trạng hạ natri với giới

Bảng 3.21. Liên quan tình trạng hạ natri với giới

Giới
Hạ Na 

(n=180)

Na bình thường 

(n=208)

OR

95% CI
p

Nam (n=246) 127 (51,6%) 119 (48,4%) 1,8

(1,2 – 2,7)
0,007

Nữ (n=142) 53 (37,3%) 89 (62,7%)

Nhận xét:

Bệnh nhân nam có nguy cơ hạ natri máu cao gấp 1,8 lần bệnh nhân nữ 

và sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (hồi quy logistic đơn biến, p < 0,01).
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3.3.3. Liên quan tình trạng hạ natri với tiền sử bệnh
Bảng 3.22. Liên quan tình trạng hạ natri với tiền sử bệnh

Tiền sử bệnh
Hạ Na 
(n=180)

Na bình 
thường 
(n=208)

OR
95% CI

p

Tiểu đường
Có 19 (67,9%) 9 (32,1%) 2,6

(1,1 – 5,9)
0,018

Không 161 (44,7%) 199 (55,3%)

THA điều trị 
thường xuyên

Có 31 (77,5%) 9 (22,5%) 4,6
(2,1- 9,9)

< 0,001
Không 149 (42,8%) 199 (57,2%)

Rối loạn Lipid 
máu

Có 16 (61,5%) 10 (38,5%) 1,9
(0,8 – 4,4)

0,109
Không 164 (45,3%) 198 (54,7%)

Hút thuốc lá
Có 38 (58,5%) 27 (41,5%) 1,8

(1 – 3,1)
0,032

Không 142 (44%) 181 (56%)

THA không 
điều trị 
thường xuyên

Có 80 (42,1%) 110 (57,9%) 0,7
(0,5 – 1,1)

0,097Không 100 (50,5%) 98 (49,5%)

Đau đầu
Có 27 (60%) 18 (40%) 1,9

(1 – 3,5)
0,052

Không 153 (44,6%) 190 (55,4%)

Nghiện rượu
Có 36 (52,2%) 33 (47,8%) 1,3 

(0,8 – 2,2)
0,288

Không 144 (45,1%) 175 (54,9%)

Nhận xét:

Phân tích hồi quy logistic đa biến: Bệnh nhân mắc bệnh tiểu đường có nguy cơ 

hạ natri máu cao gấp 2,6 lần bệnh nhân không mắc tiểu đường và sự khác biệt có 

ý nghĩa thống kê (p < 0,05). Bệnh nhân mắc bệnh THA có điều trị thường 

xuyên có nguy cơ hạ natri máu cao gấp 4,6 lần bệnh nhân không mắc và sự 

khác biệt có ý nghĩa thống kê (p < 0,001). Bệnh nhân hút thuốc lá có nguy cơ 

hạ natri máu cao gấp 1,8 lần bệnh nhân không hút thuốc lá (p < 0,05).
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3.3.4. Liên quan tình trạng hạ natri với tổn thương não

Bảng 3.23. Liên quan hạ natri máu vị trí tổn thương

Vị trí tổn thương
Hạ Na

( n=180)

Na bình 

thường 

(n=208)

OR

(95% CI)
p

Thùy trán 

(12)

Có 22(66.7%) 11(33.3%) 2,5(1,2-5,3) < 0,01

Không 158(44.5%) 197(55.5%) 1

Nhân xám 

TW (94)

Có 30 (31,9%) 64 (68,1%) 1 < 0,01

Không 150 (51%) 144 (49%) 2,2 (1,4 – 3,6)

Não thất 

(81)

Có 52 (64,2%) 29 (35,8%) 2,5 (1,5 – 4,2) < 

0,001
Không 128 (41,7%) 179 (58,3%) 1

Nhận xét:
Phân tích hồi quy logistic đa biến

- Bệnh nhân có tổn thương ở thùy trán có nguy cơ hạ natri máu cao gấp 

2,5 lần bệnh nhân không có tổn thương ở thùy trán và sự khác biệt có ý nghĩa 

thống kê (p < 0,01).

- Bệnh nhân không có tổn thương ở nhân xám Tw có nguy cơ hạ natri 

máu cao gấp 2,2 lần bệnh nhân có tổn thương ở nhân xám Tw và sự khác biệt 

có ý nghĩa thống kê (p < 0,01).

- Bệnh nhân có tổn thương là tràn máu não thất có nguy cơ hạ natri máu 

cao gấp 2,5 lần bệnh nhân không tràn máu não thất và sự khác biệt có ý nghĩa 

thống kê (p < 0,001).
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Bảng 3.24. Liên quan hạ natri với kích thước tổn thương

Thể tích tổn 

thương (cm3)
Hạ Na (91)

Na bình thường 

(122)
p

<30 52(35,9%) 93(64,1%)

< 0,0530-60 24(54,5%) 20(45,5%)

>60 15(57,7%) 11(42,3%)

Nhận xét: 

Có mối liên quan có ý nghĩa thống kê (test Chi 2, p<0,05) giữa tình trạng 

hạ natri máu và kích thước tổn thương não, thể tích tổn thương càng lớn tỷ lệ 

hạ natri càng cao.

3.3.5. Liên quan tình trạng hạ natri với biện pháp can thiệp mạch, phẫu 

thuật.

Bảng 3.25. Liên quan can thiệp mạch, phẫu thuật và tình trạng hạ natri

Can thiệp 

mạch

Hạ Na 

(n=180)

Na bình thường 

(n=208)
OR(95% CI) p

Không can 

thiệp (257)
111(43,2%) 146 (56,8%) 1

< 0,05Nút coil (79) 34(43,0%) 45 (57,0%) 1(0,6-1,7)

Dẫn lưu, mở sọ 

(52)
35 (67,3%) 17(32,7%) 2,7(1,4-5,1)
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Nhận xét:

Biện pháp can thiệp mạch có mối liên quan đến tình hình hạ natri máu 

ở bệnh nhân chảy máu não. Trong 52 bệnh nhân can thiệp mở sọ, dẫn lưu 

ngoài thì có trên một nửa (67,3%) là có hạ natri. Trong số các bệnh nhân nút 

coi có 43% hạ natri máu. Trong khi đó những bệnh nhân không can thiệp 

mạch thì có 43,2% hạ natri máu. Bệnh nhân can thiệp mở sọ, dẫn lưu có nguy 

cơ hạ natri máu cao gấp 2,7 lần bệnh nhân không can thiệp và sự khác biệt có 

ý nghĩa thống kê (hồi quy logistic đơn biến, p<0,05).

3.3.6. Liên quan tình trạng hạ natri với tri giác, biện pháp điều trị nội khoa

Bảng 3.26. Liên quan tình trạng hạ natri với tri giác và biện pháp điều trị

Phương pháp Hạ Na Na bình 
thường

OR
(95% CI)

p

Glasgow
≤ 8 41 (64,1%) 23 (35,9%)

2,4 (1,4 – 4,1) <0,01
>8 139 (42,9%) 185 (57,1%)

Manitol 
20%

Có 144(51,8%) 134(48,2%) 2,3(1,4-3,6)
< 0,05

Không 35(32,1%) 74(67,9%) 1

Furosemid
Có 98(50,0%) 98(50,0%) 1,4

 >0,05
Không 81(42,4%) 110(57,6%) 1

Thở máy
Có 54 (65,1%) 29 (34,9%)

2,6 (1,6 – 4,4) <0,001
Không 126 (41,3%) 179 (58,7%)
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Nhận xét: 

Phân tích hồi quy logistic đa biến

 - Bệnh nhân có Glasgow ≤ 8 có nguy cơ hạ natri máu cao gấp 2,4 lần 

bệnh nhân có glasgow >8 và sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p < 0,01).

- Trong những bệnh nhân chảy máu não có dùng manitol 20% thì tỷ lệ 

bệnh nhân có hạ natri máu (51,8%) cao hơn bệnh nhân có natri máu bình 

thường 2,3 lần. sự khác biệt này có ý nghĩa thống kê. Với những bệnh nhân 

dùng furosemid sự khác biệt về tình trạng hạ natri máu hay không có ý nghĩa 

thống kê (p>0,05).

- Bệnh nhân thở máy có nguy cơ hạ natri máu cao gấp 2,6 lần bệnh 

nhân không thở máy và sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p < 0,001).

3.4. Kết quả điều trị

3.4.1. Phương pháp điều trị hạ natri máu

Bảng 3.27. Phương pháp điều trị hạ natri máu

Phương pháp Số lượng (n) Tỷ lệ (%)

Bổ sung qua đường ăn uống 20 11,11%

Dung dịch NaCl 3% 83 46,11%

Nhận xét:

Có 83 BN (46,11%) được lựa chọn điều trị hạ natri máu bằng dung dịch 

NaCl 3%, 20 BN (11,11%) điều trị bằng cách bổ sung muối ăn qua đường ăn 

uống, 77 BN điều trị qua chỉnh dịch hoặc không can thiệp điều trị do bệnh lý 

nền của bệnh nhân như tăng huyết áp khó kiểm soát, mức độ hạ natri nhẹ, 

không có biểu hiện, không có nguy cơ. 
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3.4.2. Thay đổi natri, ALTT máu máu trước và sau điều trị 

Bảng 3.28. Tỷ lệ bệnh nhân đạt đích điều trị natri bằng NaCl 3% 

(135mmol/l ≤ Na < 150mmol/l)

Số lượng (n) Tỷ lệ (%)

135mmol/l ≤ Na < 150mmol/l 69 83,13%

Na < 135 mmol/l 12 14,46%

Na ≥ 150 mmol/l 2 2,41%

Nhận xét:

69/83BN (83,13%) đạt mục tiêu điều trị natri máu (135mmol/l ≤ Na < 

150mmol/l), 12BN natri máu còn thấp (14,46%), 2 BN tăng natri máu (2,41%).

Bảng 3.29. Tỷ lệ bệnh nhân đạt đích điều trị natri bằng bổ sung muối ăn 

(135mmol/l ≤ Na < 150mmol/l)

Số lượng (n) Tỷ lệ (%)

135mmol/l ≤ Na < 150mmol/l 12 60 %

Na < 135 mmol/l 8 40 %

Na ≥ 150 mmol/l 0 0 %

Nhận xét:

12/20BN (60 %) đạt mục tiêu điều trị natri máu (135mmol/l ≤ Na < 

150mmol/l), 8BN natri máu còn thấp 130 – 134 mmol/l chiếm 40 %, không 

có bệnh nhân bị tăng natri máu.
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Bảng 3.30. Biến đổi natri trước và sau điều trị

   Ng. Nhân

Na

CSWS

(n=29)

SIADH

(n=34)

Khác

(n=20)

Chung 

(n=83)

Na trước đ.trị 

(mmol/l)

128,83± 

3,66

129,02± 

3,25

129,10 

±2,96
128,97±3,30

Na sau đ.trị 

(mmol/l)

137,13± 

6,70
137,5 ±4,01 137,52±5,85 137,37±5,47

Delta Na/ ngày (mmol/l) 2,95 ± 3,45

Nhận xét:

Natri máu trung bình khi bắt đầu sử dụng dung dịch NaCl 3% là 

128,97±3,30 mmol/l, khi ngừng truyền NaCl 3% là 137,25±5,53 mmol/l; tốc 

độ hiệu chỉnh natri máu là 2,95 ± 3,45 mmol/ngày. 

Bảng 3.31. Biến đổi ALTT máu trước và sau điều trị

ALTT
Ng. nhân

Trước đ.trị 
(mosmol/kg)

Sau đ.trị 
(mosmol/kg) p

CSWS (n=29) 296,27± 13,72 300.14 ±16,72 >0,05

SIADH (n=34) 285,5± 12,64 292,46± 9,60 <0,05

Khác (n=20) 292,06 ±9,83 292,92 ±10,58 >0,05

Chung (n=83) 291,05 ±13,34 295,69 ±13,48 <0,05

Nhận xét: 

ALTT máu sau điều trị tăng hơn trước điều trị, trong đó thay đổi nhiều 

nhất ở nhóm SIADH tất cả bệnh nhân đều có ALTT máu tăng, trong khi 2 

nhóm còn lại có bệnh nhân giảm ALTT máu sau điều trị.
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Bảng 3.32. Biến chứng trong quá trình điều trị bằng NaCl 3%

Biến chứng Số lượng (n=83) Tỷ lệ (%)

Tăng ALTT 2 2,4%

Na máu 2 2,4%

Nhận xét: 
Có 2/83 bệnh nhân (2,4%) có tăng natri máu, 2BN tăng ALTT máu 

trong quá trình điều trị bằng NaCl 3%.

3.4.3. Thời gian điều trị hạ natri

Bảng 3.33. Thời gian điều trị hạ natri bằng dung dịch NaCl 3%

Nguyên nhân 
hạ Na

CSWS
(n=29 )

SIADH
(n=34)

Chưa rõ 
N.nhân 
(n=20)

p

Thời gian sử 
dụng NaCl 3% 

(ngày)
7,13 ± 5,66 4,58 ± 3,11 3,94 ± 3,83 < 0,05

Trung bình ngày sử dụng NaCl 3% 5,5±3,4 

Trung bình ngày sử dụng muối ăn 5,2±2,7

Nhận xét:

Thời gian điều trị hạ natri máu bằng dung dịch NaCl 3% là 5,5±3,4 

ngày, trong đố ở bệnh nhân CSWS dài hơn ở bệnh nhân SIADH và hạ natri 

chưa rõ nguyên nhân. Thời gian sử dụng muối ăn là 5,2±2,7 ngày.

3.4.4. Thay đổi lâm sàng trước và sau điều trị hạ natri máu bằng NaCl 3%
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Biểu đồ 3.8. Thay đổi lâm sàng trước và sau điều trị hạ natri máu bằng NaCl 3%

Nhận xét: 

21/46 BN hết đau đầu sau điều trị, không có bệnh nhân xuất hiện đau 

đầu mới; 12/15 bệnh nhân hết buồn nôn; 10/10 BN hết nôn; 15/26 BN hết 

cứng gáy, có 1 bệnh nhân xuất hiện gáy cứng trong quá trình điều trị, 13/19 

bệnh nhân hết biểu hiên hội chứng màng não, 1 bệnh nhân xuất hiện mới 

trong quá trình điều trị.
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Bảng 3.34. Thay đổi một số triệu chứng lâm sàng trước và sau điều trị 

bằng NaCl 3%

Giá trị

Tr/C

Điều trị

(n=83) 

Kết thúc

(n=83)

Mạch (lần/ phút) 86,58 ± 16,35 85,27 ± 14,08

Nhiệt độ (0C) 37,16 ± 0,76 37,17 ± 0,96

HATT (mmHg) 140,70 ± 25,18 132,28 ± 20,55

HATTr (mmHg) 81,87 ± 14,41 79,72 ± 13,19

Nhận xét:

Không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê các chỉ số mạch, nhiệt độ, 

HA ở 2 thời điểm trước và sau điều trị hạ natri bằng dung dịch NaCl 3%.
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CSWS (30) SIADH (34) Khác (19)
0

2

4

6

8

10

12

14

16

18

20 19 (63,3%)

16(47%)

10(52,6)%

6(20%)

16(47%)

8(42,1%)

5(16,6%)

2(5,8%) 1(9,6%)

Tốt lên (45/83)
Không thay đổi (30/83)
Xấu đi (8/83)

Biểu đồ 3.9. Thay đổi tri giác trước và sau điều trị bằng NaCl 3% ở 
các nhóm nguyên nhân hạ natri máu

Nhận xét:
42/79 BN có cải thiện tốt lên về tri giác sau điều trị chiếm 53,16%, 

31/79 (39,24%) không có biến đổi về tri giác sau điều trị. 6BN (7,59%) xấu đi 

về tri giác sau điều trị. Giá trị trung bình điểm glasgow ở thười điểm bắt đầu 

điều trị là 12,84 ± 2,89 điểm, kết thúc điều trị là13,01 ± 2,86 điểm. Tỷ lệ bệnh 

nhân có tri giác tốt lên ở bệnh nhân CSWS là rõ ràng nhất.
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3.4.5. Cải thiện tình trạng tri giác nhóm bệnh nhân hạ natri máu

Biểu đồ 3.10. Điểm Glasgow khi vào viện và khi ra viện

Nhận xét:

Điểm Glasgow ≤ 8 khi vào viện là 16,5%; khi ra còn 9,3%. Glasgow 9-

12 khi vào là 21,4%; khi ra còn 14,9%. Glasgow ≥ 13 khi vào là 62,1%; lúc ra 

viện tăng lên 75,8%. Sự thay cải thiện về tri giác giữa vào viện (12,94 ±2.83) 

và ra viện (13,91±2,627) là có ý nghĩa thống kê với p<0,01.

3.4.6. Cải thiện tình trạng liệt nhóm bệnh nhân hạ natri máu
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Biểu đồ 3.11. Cải thiện tình trạng liệt nhóm bệnh nhân hạ natri máu

Nhận xét: 

Sự cải thiện sức cơ vào viện (1,58±1,609) và ra viện (2,17±1,476) là có ý 

nghĩa thống kê với p<0,01. Bệnh nhân có sức cơ 0/5 giảm rõ rệt (10,1% - 

35,5%), bệnh nhân có sức cơ 4-5/5 tăng ở thời điểm ra viện.

3.4.7. Cải thiện tình trạng đột quỵ theo điểm NISSH nhóm bệnh nhân hạ 

natri máu
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Biểu đồ 3.12. Cải thiện tình trạng đột quỵ theo điểm NISSH nhóm bệnh 

nhân hạ natri máu

Nhận xét: 

Sự thay đổi về điểm NISSH giữa vào viện (14,02±12,147) và ra viện 

(9,77±11,281) là có ý nghĩa thống kê với p<0,01. Bệnh nhân có điểm NISSH 

tốt và nhẹ tăng ở ra viện, bệnh nhân có NISSH nặng vừa, nặng giảm ở thời 

điểm ra viện.
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3.4.8. Kết quả điều trị chung nhóm nghiên cứu

Bảng 3.35. Kết quả điều trị chung nhóm nghiên cứu

Kết quả Hạ Na (n=180) Bt (n=205) p

Tử vong 13 (7,3%) 5 (2,4%)

<0,05Sống không để lại di chứng 51 (28,3%) 73 (35,6%)

Sống có để lại di chứng 116 (64,4%) 127 (62,0%)

Tàn tật nhẹ (mRs=0,1,2) 71(39,4%) 125(60,1%)

<0,05Tàn tật trung bình(mRs=3,4) 77(42,8%) 61(29,3%)

Tàn tật nặng, TV (mRs=5,6) 32(17,8%) 22(10,6%)

mRs trung bình 2,95±1,65 2,19 ±1,513 <0,05

Nhận xét: 

Tỷ lệ tử vong (7,3%) và di chứng (64,4%) ở những bệnh nhân hạ natri 

cao hơn nhóm bệnh có natri máu bình thường với tỷ lệ theo thứ tự 2,4%; 

62,0% và sự khác biệt này có ý nghĩa thống kê (p <0,05).

Bệnh nhân CMN có hạ natri máu thì tỷ lệ mức độ tàn tật nhẹ (39,4%) 

thấp hơn so với bệnh nhân không có hạ natri máu. Tuy nhiên tỷ tàn tật mức độ 

trung bình và nặng lại cao hơn. Điểm rankin trung bình của nhóm có hạ natri 

máu (2,95±1,65) cao hơn nhóm không hạ natri máu (2,19 ±1,51), những sự 

khác biệt này có ý nghĩa thống kê với p<0,05.
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3.4.9. Kết quả điều trị chung theo nhóm nguyên nhân hạ natri máu 

Bảng 3.36. Kết quả điều trị theo nguyên nhân hạ natri máu 

Kết quả điều trị CSWS SIADH Khác p

BN còn sống
37

(84,09%)
59

(98,33%)

71
(93.4%) <0,05

BN tử vong
7

(15,91%)
1

(1,67%)

5
(6.5%)

BN còn sống không có di chứng
6

(16,22%)
15

(25,43%)

30
(42.2%)

<,05

BN còn sống có di chứng
31

(83,78%)
44

(74,57%)

41
(57.7%)

Nhận xét: 

Bệnh nhân hạ natri do CSWS tỷ lệ tử vong, tỷ lệ sống để lại di chứng 

cao hơn nhóm do SIADH (p<0,05).

3.4.10. Thời gian nằm viện nhóm nghiên cứu

Bảng 3.37. Thời gian nằm viện nhóm nghiên cứu

Yếu tố Hạ Na (n=180) Bt (n=208) p

Thời gian nằm viện 14,8 ± 6,2 10,5 ± 4,7 < 0,001

Điều trị tuyến dưới 2,1 ± 3,2 1,1 ± 1,9 0,001

Nhận xét:

Nhóm hạ natri máu có thời gian nằm viện trung bình dài hơn, thời gian 

điều trị tuyến dưới dài hơn và sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p<0,01)
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3.4.11 Thời gian nằm viện theo nguyên nhân hạ natri

Bảng 3.38. Thời gian nằm viện theo nguyên nhân hạ natri

Nguyên nhân
hạ Na

CSWS
(n=44)

SIADH
(n=60)

Chưa rõ 
N.nhân 
(n=76)

p

Thời gian nằm viện 
(ngày)

16,34 ± 6,49 15,53 ± 6,54 13,38 ± 5,42 <0,05

Nhận xét:
Bệnh nhân hạ natri do CSWS có thời gian nằm viện dài hơn bệnh nhân 

hạ natri do SIADH và hạ natri chưa rõ nguyên nhân.

3.4.12. Biến chứng trong quá trình nằm viện 

Viêm phổi Nhiễm khuẩn 
huyết

Co giật Suy thận cấp
0

2

4

6

8

10

12

14

16
14 (7,8%)

8 (4,4%) 8 (4,4%)

5 (2,78%)
4 (1,92%)

2 (0,96%) 2 (0,96%)
3 (1,4%)

Hạ Na (180) Na bình thường (n=208)

Biểu đồ 3.13. Biến chứng trong quá trình nằm viện

Nhận xét: 
Biến chứng viêm phổi gặp ở hạ natri máu (7,8%) nhiều hơn bệnh nhân 

có natri máu bình thường là 1,9%, sự khác biệt này có ý nghĩa thống kê. 
Biến chứng nhiễm khuẩn huyết - nhiễm khuẩn nặng và co giật ghi nhận ở 
nhóm hạ natri là 4,4% ở nhóm natri bình thường là 1%, sự khác biệt này có 
ý nghĩa thống kê với p<0,05, biến chứng suy thận cấp cũng gặp ở nhóm hạ 
natri nhiều hơn.
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Chương 4

BÀN LUẬN

4.1. Đặc điểm chung nhóm nghiên cứu

4.1.1. Phân bố bệnh nhân chảy máu não theo giới và tuổi

Tuổi

Trong thời gian 2016-2018 chúng tôi theo dõi 409 bệnh nhân chảy máu 

não trong đó có 126 bệnh nhân (BN) bị chảy máu dưới nhện (CMDN) chiếm 

tỷ lệ 30,8%, 283 BN bị chảy máu trong nhu mô não (CM trong não) chiếm tỷ 

lệ 69,2%. Tỷ lệ CMDN ở nhóm nghiên cứu của chúng tôi cao các tác giả 

khác, điều này có thể do BN được chuyển từ các tỉnh lên nhằm mục đích can 

thiệp mạch nhiều và rõ ở nhóm CMDN, cũng như tỷ lệ hạ natri máu gặp nhiều 

ở nhóm bệnh nhân CMDN hơn nhóm bệnh nhân CM trong não.

Độ tuổi trung bình của nhóm bệnh nhân nghiên cứu 58,9 ± 15,2 tuổi. 

Tuổi thường gặp là 41 – 60 tuổi (45,5%) và 61 – 80 tuổi (39,1%), kết quả này 

phù hợp với độ tuổi chung của nhóm bệnh nhân đột quỵ não, theo nghiên cứu 

Lê Văn Thính (2002) độ tuổi trung bình đột quỵ não 62,3 ± 8,8, Trịnh Tiến 

Lực (2002) 63,2 ± 12,4 tuổi. BN ít tuổi nhất là 11, cao tuổi nhất là 93 tuổi, 

điều này cho thấy đột quỵ não có thể gặp ở ở những người rất trẻ tuổi.

Giới:

Tỷ lệ nam (64,3%) gặp nhiều hơn nữ (35,7%), đây cũng là đặc trưng 

của nhóm bệnh nhân đột quỵ não; nam nhiều hơn nữ gặp ở cả 2 nhóm CMDN 

và CM trong não. Tỷ lệ nam/ nữ của chúng tôi cao hơn nghiên cứu hạ natri 

máu trong trong Hồi sức cấp cứu của tác giả Nguyễn Thế Toàn (nam 67 %, 

nữ 31,9%). Theo chúng tôi điều này có thể là do tỷ lệ CMN gặp ở nam nhiều 

hơn nữ. Kết quả của chúng tôi cũng phù hợp tổng kết của Đặng Học Lâm 

(2009) trên bệnh nhân đột quỵ não. (Bảng 3.1)
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4.1.2.Tiền sử bệnh và tổn thương mạch máu trước đó 

Tăng huyết áp là tiền sử bệnh gặp nhiều nhất trong nhóm nghiên cứu 

chiếm 69,9%, , tăng HA gặp nhiều ở cả CMDN và CMN, trong đó số bệnh nhân 

không được điều trị thường xuyên chiếm tỷ lệ khá cao (49,9%), tăng HA điều trị 

thường xuyên (10%). Kết quả này một lần nữa khẳng định tăng HA là nguyên 

nhân hàng đầu gây CMN, đặc biệt là khi tăng huyết áp không được điều trị hoặc 

điều trị không đúng. Tỷ lệ BN bị tăng HA cao và không được điều trị đúng để 

kiểm soát tốt HA cũng là lý do chúng tôi rất thận trọng trong quyết định bổ sung 

natri qua khẩu phần ăn cũng như lượng dịch truyền NaCl ưu trương.

Tỷ lệ bệnh nhân mắc đái tháo đường ở nhóm nghiên cứu là 7.3%, tỷ lệ 

của chúng tôi tương tự với một số nghiên cứu, theo Nguyễn Văn Thông và 

cộng sự (2012) nghiên cứu trên 1195 BN tỷ lệ này là 4,6%.

Rối loạn lipid máu gặp với tỷ lệ 6,4%, ở nhóm bệnh nhân CM trong 

não nhiều hơn nhóm bệnh nhân CMDN.

Nghiện rượu có tỷ lệ 18,6 % và cũng có xu hướng gặp nhiều hơn ở 

nhóm bệnh nhân CM trong não.

Bệnh nhân có tiền sử hay đau đầu có tỷ lệ 11.2% và không có sự khác 

biệt ở 2 nhóm CM trong não và CMDN.

Có 34/409 BN (8,3%) có tiền sử mắc các tổn thương mạch máu trước 

đó, trong đó tiền sử chảy máu não chiếm nhiều nhất 16/34 BN. (Bảng 3.2)

4.1.3. Triệu chứng khởi phát

Triệu chứng khởi phát của bệnh nhân chảy máu não

Đau đầu (88,9%), buồn nôn (45,2%), nôn (45,2%) là triệu chứng khởi 

phát thường gặp của CMDN, những triệu chứng này ở bệnh nhân CMDN gặp 

nhiều hơn có ý nghĩa thống kê so với nhóm bệnh nhân CM trong não 

(p<0,05). Mức độ đau đầu ở bệnh nhân CMDN có xu hướng nặng nề hơn 

bệnh nhân CM trong não, kết quả cũng có thể nhầm lẫn do bệnh nhân CMDN 

bệnh nhân thường tỉnh táo hơn nên lượng giá chính xác các triệu chứng.
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Liệt ½ người (67,5%), hôn mê (24,7%) là triệu chứng khởi phát hay 

gặp ở bệnh nhân CM trong não, những triệu chứng này ở bệnh nhân CMDN 

gặp ít hơn.(Bảng 3.3). Kết quả nghiên cứu của chúng tôi tương tự Nguyễn 

Song Hào và cộng sự (2017).

4.1.4. Triệu chứng lâm sàng chảy máu não ở 2 nhóm hạ natri máu và natri 

máu bình thường

Đau đầu là triệu chứng thường gặp ở nhóm bệnh nhân nghiên cứu, đau 

đầu gặp với tỷ lệ cao ở cả bệnh nhân hạ natri và natri bình thường (67,8% và 

67,8%). đâu đầu, buồn nôn, nôn, gáy cứng, hội chứng màng não gặp ở nhóm 

bệnh nhân CMDN cao hơn hẳn bệnh nhân CM trong não – liệt ½ người gặp ở 

bệnh nhân CM trong não nhiều hơn CMDN. Kết quả này phù hợp với đặc 

trưng của nhóm bệnh và một số nghiên cứu; cũng như chóng mặt gặp nhiều 

trên bệnh nhân CM tiểu não, thân não, CMDN có tràn máu não thất. Không 

có sự khác biệt về tần suất xuất hiện đau đầu ở 2 nhóm hạ natri máu và natri 

máu bình thường. 

Triệu chứng lâm sàng buồn nôn (40,0%), gáy cứng (42,8%), hội chứng 

màng não (36,1%) xuất hiện ở nhóm hạ natri máu nhiều hơn nhóm natri bình 

thường và sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p < 0,05). Những triệu chứng này 

thể hiện tình trạng phù não – tăng áp lực nội sọ, như vậy kết quả này phù hợp 

với cơ sở lí thuyết hạ natri máu gây phù não – tăng áp lực nội sọ cũng như 

một số nghiên cứu đã công bố; mặt khác cho phép khuyến cao ở bệnh nhân 

CMN khi các biểu hiện này xuất hiện nhiều, nặng nề cần quan tâm tình trạng 

hạ natri máu để có chẩn đoán điều trị, dự phòng biến chứng kịp thời ngoài 

nguyên nhân tổn thương thực thể tại não.

Rối loạn nuốt (39,4%), liệt TK sọ (30,0%), rối loạn cảm giác (6,1%) 

xuất hiện ở nhóm hạ natri máu nhiều hơn nhóm natri bình thường và sự khác 

biệt có ý nghĩa thống kê (p < 0,05). Kết quả này cho phép nhận định hạ natri 

có thể làm nặng hơn tình trạng liệt, tăng tỷ lệ rối loạn nuốt qua đó trực tiếp và 
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gián tiếp gây tăng các tỷ lệ biến chứng như viêm phổi, nhiễm khuẩn…Kết quả 

của chúng tôi…

Điểm Glasgow trung bình ở nhóm hạ natri máu (11,8 ± 3,4) thấp hơn 

nhóm natri bình thường (12,9 ± 2,9). Nhóm hạ natri có tỷ lệ glasgow ≤ 8 

(22,8%) cao hơn nhóm natri bình thường và sự khác biệt có ý nghĩa thống kê 

với p < 0,01. Như vậy hạ natri làm xấu đi tình trạng tri giác, xấu đi về tri giác 

có thể là triệu chứng chỉ điểm hạ natri máu đặc biệt khi đã loại trừ tổn thương 

them, tổn thương thứ phát tại não. Hôn mê là tình trạng gặp nhiều hơn ở bệnh 

nhân CM trong não có hạ natri máu, điểm tri giác (Glasgow) ở bệnh nhân 

CMDN cao hơn hơn có ý nghĩa thống kê so với nhóm bệnh nhân CM trong 

não, BN hôn mê sâu cũng gặp nhiều hơn ở nhóm bệnh nhân CM trong não 

như là đặc trưng cửa bệnh lí nền. (Bảng 3.4).

Điểm NISSH trung bình ở nhóm hạ natri máu (14,0±12,1) cao hơn 

nhóm natri bình thường (9,3 ± 9,3). Nhóm hạ natri có thang điểm NISSH từ 

21- 42 (28,2%) và từ 16 – 20 (12,9%) cao hơn nhóm natri bình thường và sự 

khác biệt có ý nghĩa thống kê (p < 0,05). Hạ natri máu gặp nhiều hơn bệnh 

nhân có điểm đột quỵ NISSH cao hay hạ natri máu làm nặng thêm tình đột 

quỵ đánh giá bằng điểm NISSH. Điểm NIHSS đang dẫn trở thành thang điểm 

chuẩn đánh giá ở tất cả bệnh nhân đột quỵ não cấp tính. Kết quả nghiên cứu 

của chúng tôi ghi nhận có 22,8% bệnh nhân CMDN mức độ nặng (NIHSS ≥ 

16 điểm), CM trong não là 50,4%. Theo Nguyễn Văn Tuyến, bệnh nhân chảy 

máu não trên lều có NIHSS > 20 điểm chiếm 36,08%. Kết quả nghiên cứu của 

chúng tôi tương tự Kuramatsu JB và cộng sự (2014): điểm NISSH ở 2 nhóm 

bệnh nhân hạ natri máu và natri máu bình thường là 19 và 16 (p<0,002), điểm 

Glasgow lần lượt là 10 và 13 điểm (p<0,01).

HATT, HATTr ở nhóm bệnh nhân CMN có hạ natri máu lần lượt là 

147+ 23,4mmHg và 95,9 +14,5 mmHg, ở nhóm bệnh nhân CMN không hạ 
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natri máu là 148,9 + 26,4 mmHg và 86,1 + 16,1mmHg đều có xu hướng tăng 

nhưng không có sự khác biệt ở 2 nhóm. Không có sự khác biệt có ý nghĩa thống 

kê ở các chỉ số mạch, nhiệt độ, huyết áp, tần số thở ở 2 nhóm hạ natri máu và 

không hạ natri máu.Như vậy, ở nghiên cứu này của chúng tôi, mạch, nhiệt độ, 

huyết áp không có ý nghĩa gợi ý bệnh nhân hạ hay không hạ natri máu. Theo 

chúng tôi điều này là có thể lý giải vì hạ natri máu ở bệnh nhân CMN do 2 hội 

chứng: CSWS và SIADH với cơ chế ngược nhau – mất nước và giữ nước do vậy 

khi phân tích hỗn hợp 2 nhóm sẽ không có sự khác biệt. (Bảng 3.5).

4.1.5. Triệu chứng cận lâm sàng chảy máu não ở 2 nhóm hạ natri máu và 

natri máu bình thường

Không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê ở các chỉ số bạch cầu, hồng 

cầu, hemoglobin, hematocrit, các chỉ số đông máu cơ bản, sinh hóa cơ bản 

(ure, creatinine, cholesteron, tryglycerid, AST, bilirubin…). Như đã lí giải ở 

trên điều này là vì hạ natri máu ở bệnh nhân CMN do 2 hội chứng: CSWS và 

SIADH với cơ chế ngược nhau – cả mất nước và giữ nước. Nghiên cứu của 

Jaime Robenolt Gray và cộng sự (2014) trên 99BN chảy máu trong não cũng 

không nhận thấy sự khác biệt các chỉ số trên ở 2 nhóm bệnh nhân.

Chỉ số glucose, ALT ở nhóm bệnh nhân hạ natri máu cao hơn nhóm 

natri bình thường và sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p < 0,05). Kết quả này 

phù hợp với nhận định của một số tác giả tăng đường máu hay bệnh nhân có 

tiền sử bệnh đái tháo đường là yếu tố nguy cơ gây hạ natri máu ở bệnh nhân 

tổn thương não. 

4.2. Đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng bệnh nhân chảy máu não có hạ 

natri máu

4.2.1. Tình trạng natri máu

180/ 409 BN có hạ natri máu chiếm 44%, tăng natri máu chiếm 5,1%, 

50,9% số bệnh nhân có natri máu bình thường. Tỷ lệ hạ natri máu ở bệnh 
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nhân CMDN (50,8%) cao hơn ở bệnh nhân CM trong não (41%), ngược lại 

tăng natri lại gặp nhiều hơn ở bệnh nhân CM trong não (6% - 3,2%). Kết quả 

của chúng tôi cũng tương ứng với nhiều nghiên cứu trong và ngoài nước, 

đồng thời cho phép nhận định hạ natri máu là một rối lạn điện giải thường 

gặp trên bệnh nhân chảy máu não cần được quan tâm theo dõi và điều trị. 

Theo Saleem S và cộng sự nghiên cứu ở 1000 bệnh nhân đột quỵ tỷ lệ này là 

35%, Theo Lily Kao và cộng sự nghiên cứu trên bệnh nhân CMDN tỷ lệ này 

là 59,2%, nghiên cứu của Nakagawa I và cộng sự (2010) ở bệnh nhân CM 

trong não tỷ lệ hạ natri máu là 28,8% , Nazeer B và cộng sự (2016) hạ natri ở 

bệnh nhân CM trong não là 36,1%. Tại Việt Nam, Nguyễn Văn Thông và 

cộng sự (2012) tỷ lệ hạ natri ở bệnh nhân chảy máu trong não là 30,7%, Hà 

Quang Bình (2012) là 38,2%, Nguyễn Trung Hiếu (2009) hạ natri máu ở 

bệnh nhân chấn thương sọ não là 37,1%, Phạm Văn Hiếu (2012) nghiên cứu 

trên bệnh nhân chấn thương sọ não tỷ lệ rối loạn natri máu là 37,2%.

Trong nghiên cứu này chúng tôi cũng ghi nhân 21 BN (6,8%) có tăng 

natri máu, nhóm bệnh nhân này gặp chủ yếu ở bệnh nhân chảy máu trong 

não; có biểu hiện lâm sàng nặng nề, tỷ lệ tử vong và di chứng nặng nề sau 

điều trị là rất cao.

4.2.2. Thời điểm hạ natri máu

Ngày xuất hiện hạ natri máu gặp nhiều nhất trong ngày đầu của bệnh 

chiếm 15%, hạ natri từ ngày thứ 1-4 chiếm (42,23%), hạ natri từ ngày thứ 5- 

8chiếm (32,72% ), 9-14 ngày (16,67%), sau 14 ngày (8.91%). (Biểu đồ 3.3). 

Qua kết quả này cho thấy theo dõi tình trạng hạ natri máu cần được quan tâm 

ngay tại thời điểm nhập viện và tiếp tục trong khoảng 14 ngày của bệnh. Kết 

quả này cũng phù hợp với nghiên cứu của Đặng Học Lâm (2010), Saleem S 

(2010), Joji B. Kuramatsu và cộng sự (2014) hạ natri máu ngày đầu là 15,6%; 
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Theo  Alimohamadi M và cộng sự (2016): hạ natri máu ngày đầu tiên 15,1%, 

ngày thứ 3-5 là 22,6% và 28,3% ở ngày thứ 7-10 [35].

Theo nhiều tác giả hạ natri máu nặng xảy ra chủ yếu vào khoảng thời 

gian 4 – 8 ngày sau vào viện điều này là do sự điều chỉnh của cơ thể và do sự 

xuất hiện của các peptide lợi niệu, theo Jaime Robenolt Gray và công sự 

(2014) natri máu trung bình thấp nhất ở ngày thứ 7 của bệnh [81], trong 

nghiên cứu của chúng tôi số bệnh nhân hạ natri máu năng (<120mmol/l) ít và 

gặp ở các ngày 9-11 của bệnh. 

Trung bình ngày hạ natri ở các nhóm nguyên nhân

Không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê trung bình ngày hạ natri 

máu ở các nhóm nguyên nhân. Trong nghiên cứu của chúng tôi không có sự 

khác biệt ở thời điểm hạ natri cho dù nguyên nhân là CSWS hay SIADH 

hoặc do nguyên nhân khác. Một số tác giả cho rằng hạ natri do CSWS 

thường sảy ra khoảng 1-3 ngày đầu sau khởi bệnh. (Bảng 3.8). Theo Hà 

Quang Bình (2012) thời gian hạ natri máu tính từ khi khởi phát là 4,74 ± 

2,54 ngày. Theo Natarajan K và cộng sự (2016) ngày xuất hiện hạ natri máu 

trung bình là 3,2 ± 2,4 và không có sự khác biệt ở các nhóm nguyên nhân 

CSWS, SIADH và nhóm chưa rõ nguyên nhân [109].

4.2.3. Thay đổi lâm sàng tại thời điểm hạ natri máu

Trong 180 bệnh nhân chảy máu não hạ natri máu, có 87 BN hạ natri kể 

từ ngày thứ 2 sau vào viện, chúng tôi tiến hành so sánh một số triệu chứng 

lâm sàng tại thời điểm hạ natri máu nhận thấy:

Đau đầu:

40/59 BN (67.79%) còn đau đầu ở thời điểm hạ natri máu, có thể nhận 

thấy đau đầu là triệu chứng thường gặp ở bệnh nhân CMN có hạ natri máu, 

tình trạng đau đầu cải thiện chậm khi bệnh nhân có hạ natri máu, thậm chí BN 

xuất hiện đau đầu khi hạ natri, 5/41BN (12.19%) có mức độ đâu đầu tăng lên 

tại thời điểm hạ natri máu. Như vậy đâu đầu không những là triệu chứng cần 
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được quan theo dõi ở bệnh nhân CMN nói chung mà còn cần được đặc biệt 

lưu ý ở bệnh nhân hạ natri máu, nhất là trên những bệnh nhân có tình tràng 

đau đầu cải thiện chậm, không cải thiện, thậm chí còn xuất hiện mới và tăng 

nặng hơn về mức độ cả khi không có tổn thương tăng thêm về thần kinh trên 

CT sọ não, đau đầu có thể là dấu hiệu chỉ điểm hạ natri máu ở bệnh nhân 

CMN.

Buồn nôn, nôn:

Buồn nôn (39/87BN), nôn (25/87BN) cũng là biểu hiện khá thường gặp 

ở bệnh nhân CMN có hạ natri máu, 8/39BN (20.51%) không cải thiện tình 

trạng buồn nôn hoặc xuất hiện mới khi hạ natri máu, như vậy có thể nói một 

cách khác buồn nôn, nôn không là triệu chứng điển hình của hạ natri máu ở 

bệnh nhân CMN, tuy nhiên nó vẫn cần được lưu tâm ở những bệnh nhân 

không cải thiện hoặc xuất hiện mới. Dấu hiệu này cũng có thể bị che mờ do 

các biện pháp điều trị bệnh nền CMN, và hoặc PPI trên bệnh nhân đột quỵ và 

một phần nhiều (93/180BN) không tiến hành so sánh được trước và sau hạ 

natri máu.

Gáy cứng, H/c màng não: 

22/39BN (56.41%) bệnh nhân còn triệu chứng cứng gáy ở thời điểm hạ 

natri máu, 1BN xuất hiện mới gáy cứng (+) khi hạ natri máu. 16/31BN 

(51.61%) còn hội chứng màng não ở thời điểm hạ natri máu. Như vậy tỷ lệ 

bệnh nhân có triệu chứng gáy cứng, H/c màng não gặp khá nhiều trên bệnh 

nhân CMN và tỷ lệ không cải thiện các biểu hiện này là khá cao khi hạ natri 

máu (> 50%). Tuy nhiên theo chúng tôi các biểu hiện này không đặc trưng 

cho hạ natri máu mà là biểu hiện của bệnh lí CMN, trên từng bệnh nhân cụ 

thể các triệu chứng này tồn tại kéo dài cần được lưu ý.

Co giật:

Trong 87 BN chúng tôi ghi nhận 3 BN có biến chứng co giật, theo 

thống kê (Biểu đồ 3.2) có 2 BN cải thiện, 1 BN xuất hiện mới khi hạ natri 
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máu, tuy nhiên trên thực tế 2 BN xuất hiện co giật ngay trước đó được xử trí 

và làm xét nghiệm điện giải vì nghi ngờ hạ natri máu và kết quả hạ natri máu 

đã được kiểm chứng vì vậy chúng tôi cho rằng cả 3BN co giật đều có liên 

quan đến hạ natri máu. Mặc dù co giật gặp tỷ lệ không nhiều nhưng là biến 

chứng nguy hiểm, để lại di chứng nặng nề, theo chúng tôi khi bệnh nhân có co 

giật cần đặc biệt lưu tâm tổn thương não thứ phát và hạ natri máu.

Tình trạng tri giác (Glasgow):

17/87BN (19.50%) bệnh nhân xấu đi về tri giác 42/87 BN (48.27%) có 

tình trạng tri giác không thay đổi. Có thể nhận thấy tỷ lệ không thay đổi về tri 

giác và xấu đi về tri giác chiếm tỷ lệ khá lớn (67.77%) như vậy xấu đi về tri 

giác là triệu chứng chỉ điểm hạ natri máu ở bệnh nhân CMN nhất là khi những 

bệnh nhân này không có thay đổi về tổn thương não trên film CT, MRI sọ 

não. Bệnh nhân có xấu đi về tri giác và tri giác không cải thiện, cải thiện 

chậm nên nghĩ đến nguyên nhân hạ natri máu, tất nhiên tổn thương não thứ 

phát cũng là nguyên nhân được quan tâm trước nhất. Nguyễn Viêt Quang 

(2013) nghiên cứu trên bệnh nhân chấn thương sọ não cho kết quả có mối 

tương quan thuận giữa điểm Glasgow và nồng độ natri máu.[21]

Tình trạng liệt:

13/51BN (25.49%) có tình trạng liệt tăng thêm, 23/51BN (45.09%) tình 

trạng liệt không thay đổi. Tỷ lệ liệt tăng thêm chiếm tỷ lệ cao có thể là do tiến 

triển của CMN, tuy nhiên cũng có thể hạ natri máu góp phần làm tăng tỷ lệ 

này. Do vậy mặc dù đây là dấu hiệu lâm sàng đặc trưng của CMN, tuy nhiên 

chúng cần được lưu tâm nhiều hơn ở bệnh nhân hạ natri máu, đó là chưa kể hạ 

natri thường đi kèm rối loạn hạ K máu. 

4.2.4. Nguyên nhân hạ natri máu

Hạ natri máu do CSWS chiếm 24,4%, SIADH chiếm 33,3%, chưa rõ 

nguyên nhân là 42,2%. Tỷ lệ của chúng tôi tương đương với Kao Lvà cộng 

sự (23% - 34.5%) [87], tuy nhiên lại cao hơn Đặng Học Lâm (2009), 
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Neena I. Marupudi và Sandeep Mittal (2015) [101] và một số tác giả khác 

do trong nghiên cứu chúng tôi có gặp chẩn đoán xác định nguyên nhân hạ 

natri máu và cũng tập trung ở số BN hạ natri có biến động lâm sàng kèm theo. 

Tỷ lệ CSWS của chúng tôi gặp nhiều hơn ở bệnh nhân CM trong não. Tỷ lệ 

mắc CSWS rất đa dạng, không thống nhất tuỳ theo từng tác giả. Nó thường 

được mô tả nhiều trong các trường hợp lao màng não và phẫu thuật thần kinh, 

tổn thương thần kinh trung ương. Theo Ana P.D.Cardoso [38] gặp 90% bệnh 

nhân CSWS sau phẫu thuật thần kinh. M Sherlock (2009) [128] là 5,6% số 

bệnh nhân sau chảy máu dưới màng nhện. Theo Natarajan K và cộng sự 

(2016) tỷ lệ hạ natri do CSWS (31%), SIADH (46%) và chưa rõ nguyên nhân 

là 23% [109].

Theo lý thuyết bệnh nhân có biểu hiện CSWS trong tuần đầu của bệnh 

là chủ yếu, CSWS thường xảy ra trong 2-3 ngày sau tổn thương hoặc phẫu 

thuật não và ổn định dần trong tuần đầu, trong nghiên cứu của chúng tôi phần 

nhiều xảy ra trong tuần đầu của bệnh, tuy nhiên vẫn có bệnh nhân xảy ra ở 

ngày 11, 12 và muộn nhất là ngày thứ 16 của bệnh. Ở trẻ em, theo Raquel 

Jiménez và cộng sự [115] CSWS thường xảy ra 48 giờ sau chấn thương, còn 

theo Bussman [125] thì thường xảy ra vào ngày thứ 5-7 sau chấn thương; ở 

người lớn thường xảy ra ở tuần thứ 2 sau chấn thương. Các peptide như ANP, 

BNP, CNP, DNP có vai trò nhất định trong CSWS. Peptide ANP, BNP được 

tăng tiết như là phản ứng của não với tăng áp lực nội sọ, ngăn ngừa co thắt 

mạch não. Phân bố BNP, ANP không đồng nhất, việc bài tiết phụ thuộc vào 

vùng não bị tổn thương; thêm vào đó là can thiệp điều trị có ảnh hưởng quan 

trọng đến việc tiết ANP, BNP; ví dụ tổn thương vào phần não quản lý thể tích 

nước, hay co thắt mạch não trong những bệnh nhân chảy máu màng nhện. 

Tùy theo các vùng tổn thương khác nhau trong não nồng độ các peptide sẽ 

khác nhau. Tuy nhiên, theo nghiên cứu của M Cerda’-Esteve [52] trên các 

bệnh nhân sau chảy máu não có CSWS, số lượng bệnh nhân có BNP tăng 
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chiếm tỷ lệ lớn nhất trong các peptide. Thomas M. Berger [44] cũng cho rằng 

việc đo BNP có tác dụng chẩn đoán phân biệt CSWS và SIADH. Chúng tôi 

tiến hành định lượng NT-proBNP, kết quả NT-proBNP tăng ở hầu hết CSWS; 

ở bệnh nhân SIADH NT-proBNP cũng tăng hơn so với chỉ số thông thường 

nhưng thấp hơn có ý nghĩa ở nhóm bệnh nhân CSWS. Chúng tôi không có 

điều kiện định lượng các peptide khác. Theo một số tác giả, nồng độ các 

peptide tăng không nhiều trong CSWS, nó chỉ có tác dụng hỗ trợ khi chẩn 

đoán khó khăn. Trong quá trình nghiên cứu vì giai đoạn đầu khó phân biệt 

ngay được CSWS, SIADH chúng tôi tiến hành đo nồng độ NT-proBNP - một 

cách ngẫu nhiên.

Theo Ana P.D.Cardoso [38], Indira Jayakumar [79] thấy có một tỷ lệ 

nhất định bệnh nhân tổn thương thần kinh trung ương mắc hỗn hợp CSWS/ 

đái tháo nhạt, tuy nhiên ở nghiên cứu của chúng tôi không ghi nhận bệnh 

nhân đái nhạt trung ương mặc dù vẫn có bệnh nhân nặng, tử vong ở nhóm 

CSWS. Theo tác giả Yamaki và Ana P.D.Cardoso thì đầu tiên bệnh nhân có 

biểu hiện CSWS sau đó có thể phát triển đái tháo nhạt. Tác giả thấy nồng độ 

ADH lúc đầu bình thường hoặc giảm nhẹ (CSWS); sau đó ADH giảm rõ nét; 

bệnh nhân chuyển sang đái tháo nhạt thường xuyên. Tuy nhiên, các tác giả 

này nghiên cứu ở những bệnh nhân sau phẫu thuật thần kinh. 

Việc định hướng chẩn đoán SIADH và CSWS trong giai đoạn đầu có 

thể dựa theo lượng nước tiểu của bệnh nhân giảm natri máu và theo dõi lượng 

muối được bù vào. Nếu đa niệu, cân bằng muối âm tính là CSWS. Theo John W 

Berkenbosch [83] thì việc đo natri niệu là rất hữu ích để chẩn đoán phân biệt các 

nguyên nhân khác của hạ natri máu: natri niệu thấp trong đái tháo nhạt, ỉa chảy, 

mất nhiều mồ hôi, giảm thể tích tuần hoàn. Natri niệu tăng trong SIADH, CSWS, 

mất nước. Tuy nhiên ở nghiên cứu này chúng tôi nhận thấy điều này là khá khó 

khăn, do bệnh nhân ngay khi vào viện đã hạ natri máu, mặt khác bệnh nhân có thể 

rất sớm đã được sử dụng mannitol, furosemide thậm trí từ tuyến trước. Việc theo 
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dõi số lượng nước tiểu chỉ có ý nghĩa ở những ngày sau đó (chẩn đoán hồi cứu), 

trừ một số trường hợp bệnh nhân số lượng nước tiểu thật sự cao.

Trong nghiên cứu của chúng tôi SIADH gặp ngay ở ngày thứ nhất và 

thứ 2 của bệnh chiếm tỷ lệ chủ yếu, có trường hợp hạ natri máu do SIADH 

gặp ở ngày 14 sau vào viện. Tùy theo bệnh chính có tỷ lệ SIADH khác nhau. 

Theo nghiên cứu của Marjorie Laroff trên bệnh nhân viêm não thì SIADH 

xảy ra 25%. Vì lý do nào đó như tổn thương thần kinh trung ương- vùng đồi 

thị, tuyến yên; thông khí nhân tạo, ADH được tiết quá mức bình thường dẫn 

đến tái hấp thu nước quá mức, giảm natri máu vì pha loãng. Do không đo 

được nồng độ ADH xem có tương ứng với áp lực thẩm thấu máu hay không 

nên chúng tôi chẩn đoán SIADH dựa vào dấu hiệu gián tiếp. Ở nghiên cứu 

này chúng tôi không tiến hành định lượng được ADH do trên bệnh nhân đột 

quỵ BN stress nặng, đau đầu, lo lắng…ADH biến đổi không đồng nhất chưa 

kể liên quan thời gian lấy máu xét nghiệm.

 SIADH xảy ra ngay khi vào viện vì do tổn thương trực tiếp cấp tính hệ 

TKTƯ…. Còn SIADH xảy ra trong quá trình nằm viện có thể còn do thuốc, 

do thông khí nhân tạo. 

Trong các bệnh nhân tổn thương hệ thần kinh trung ương (VN, VMNNK, 

phẫu thuật thần kinh, đột quỵ não..) người ta cho rằng tổn thương các nhân 

não thất bên, nhân trên thị có thể ảnh hưởng tới tiết ADH. Mặt khác, ADH do 

tuyến yên tiết ra có nhiều đường liên lạc với hệ thần kinh nên bất cứ rối loạn 

nào có tính chất lan toả ở hệ thần kinh trung ương đều có ảnh hưởng sự bài 

tiết hormon này. 

4.2.5. Mức độ hạ natri máu

Mức độ hạ natri ở bệnh nhân 

Trong số 180 chảy máu não có hạ natri máu thì có 14(8%) bệnh nhân 

hạ mức độ nặng (<125 mmol/l), 59BN (33%) hạ mức độ trung bình(125-129 

mmol/l ) và 107hạ mực độ nhẹ (130 - 134 mmol/l ) chủ yếu là hạ natri máu 
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nhẹ chiếm 59%. (Biểu đồ 3.4). Kết quả của chúng tôi tương tự với nghiên cứu 

của Morinaga K (31,57%) và một số tác giả, tỷ lệ này có thể cũng khác biệt ở 

một số tác giả phân độ Na < 125mmo/l là hạ natri máu nặng. Kết quả này, 

cùng với tỷ lệ cao BN xuất hiện hạ natri máu ở bệnh nhân CMN cho thấy đây 

là vấn đề quan trọng cần được quan tâm điều trị trên bệnh nhân CMN, đặc 

biệt là bệnh nhân CMDN. Theo Nguyễn Thanh Sơn Tỷ lệ hạ Na+ huyết tương 

< 135 mmol/L ở bệnh nhân đột quỵ não là 35,42%, Hà Quang Bình (2012) tỷ 

lệ lần lượt là: 16,7% - 23,8% - 59,5%.

Mức độ hạ natri máu theo nguyên nhân

Hạ natri máu nặng gặp ở nhóm bệnh nhân CSWS nhiều hơn nhóm 

SIADH và các nguyên nhân khác, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p < 

0,05 ( 18,2% - 6,7% - 2,6%). Kết quả này có thể do CSWS có cơ chế hạ natri 

là do mất natri nhiều và mất nước qua thận mà yếu tố điều tiết là sự tăng các 

peptide lợi niệu thải natri. (Biểu đồ 3.5)

4.2.6. Đặc điểm lâm sàng hạ natri máu ở các nhóm nguyên nhân: CSWS, 

SIADH và chưa rõ nguyên nhân

CSWS là hội chứng đã được thừa nhận và hiện ngày càng được quan 

tâm, nghiên cứ nhiều. Nghiên cứu của chúng tôi gặp 44 hạ natri máu mà 

nguyên nhân có biểu hiện là CSWS. 

Triệu chứng da khô (100%), rối loạn nuốt (45,4%) gặp nhiều hơn ở 

bệnh nhân hạ natri do CSWS (<0.05). Kết quả này phù hợp với cơ chế bệnh 

sinh của CSWS hạ natri máu kèm theo mất nước, tuy nhiên số bệnh nhân có 

biểu hiện rõ ràng là không nhiều; rối loạn nuốt có thể bị lẫn do CSWS gặp 

nhiều ở bệnh nhân nặng hơn so với SIADH và nguyên nhân khác. Các dấu 

hiệu cận lâm sàng như áp lực thẩm thấu máu > 295mosml/kg gặp nhiều, kali 

máu giảm chiếm 44,19%, chiếm tỷ lệ cao nhất trong các nhóm. Mức độ hạ 

natri máu nặng cũng gặp chủ yếu ở nhóm bệnh nhân này. Theo tác giả Philipp 

von Bismarck [112] có natri máu trung bình dao động từ 127±2mmol/l đến 
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136±2mmol/l. Kali bài tiết trung bình là 0,18mmol/kg/giờ. Trên phim CT sọ 

não là hình ảnh tổn thương gồm phù não, tăng áp lực nội sọ, theo 1 số tác giả 

việc tăng tiết các peptid như 1 liệu pháp cơ thể nhằm giảm áp lực nội sọ. 

Nghiên cứu của chúng tôi và một số báo cáo nghiên cứu ở người lớn 

cho thấy CSWS là quá trình bị tổn thương xảy ra ở nhiều nhất ở những ngày 

đầu và vẫn có bệnh nhân gặp ở tuần thứ 2 sau khi mắc hoặc lâu hơn, điều này 

khác với các nghiên cứu trên trẻ em. Các kết quả khác nhau cho thấy CSWS 

khác nhau giữa trẻ em và người lớn, cũng như triệu chứng lâm sàng của 

CSWS ở bệnh nhân CMN là khá nghèo nàn và bị nhầm lẫn bởi triệu chứng 

của CMN. Theo Allen I Arieff và cộng sự (2017) số lượng nước tiểu ở bệnh 

nhân CSWS nhiều hơn bệnh nhân SIADH, ở nhóm nghiên cứu của chúng tôi 

điều này cũng đúng, tuy nhiên chúng tôi cho rằng số lượng nước tiểu bị ảnh 

hưởng bởi lượng dịch vào, mannitol, furosemide [36].

Điểm Glasgow của bệnh nhân hạ natri do CSWS thấp nhất, có sự khác 

biệt điểm Glasgow ở 3 nhóm nguyên nhân (p<0.05), tỷ lệ bệnh nhân có 

glasgow ≤ 8 ở bệnh nhân CSWS có tỷ lệ cao hơn hẳn 2 nhóm còn lại.

Có sự khác biệt về điểm NISSH vào viện ở 3 nhóm nguyên nhân hạ 

natri máu, điểm NISSH ở bệnh nhân CSWS cao nhất, điểm NISSH >21 chiếm 

tỷ lệ cao hơn hẳn 2 nhóm nguyên nhân còn lại. Kết quả này khẳng định nhận 

định của chúng tôi ở trên CSWS gặp nhiều ở những bệnh nhân có biểu hiện 

lâm sàng nặng nề.

Chỉ số nước tiểu có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p<0.01) ở 3 nhóm 

nguyên nhân, trong đó hạ natri do CSWS là cao hơn hẳn. Như vậy đa niệu là 

triệu chứng gợi ý chẩn đoán hạ natri do CSWS, điều này là tương đồng với cơ 

sở lí thuyết và một số nghiên cứu, tuy nhiên ở nhóm bệnh nhân có số lượng 

nước tiểu bình thường không thể chỉ rõ hạ natri có phải do SIADH hay do 

nguyên nhân khác (chúng tôi không ghi nhân bệnh nhân thiểu niệu < 

1000ml/24h trong nghiên cứu). 
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Trong nhóm hạ natri máu do SIADH ở nghiên cứu của chúng tôi có 

tuổi trung bình thấp hơn nhóm bệnh nhân mà nguyên nhân là CSWS, sự khác 

biệt có ý nghĩa thống kê. Thời gian xuất hiện không khác biệt với CSWS, 

triệu chứng rối loạn cảm giác gặp nhiều hơn ở nhóm bệnh nhân hạ natri do so 

với hạ natri không phải SIADH. Triệu chứng thần kinh như đau đâu 

(58.33%), buồn nôn (23,33%), cũng gặp với tần suất khá cao.

Các triệu chứng như đái ít, thiểu niệu không rõ ràng vì số lớn bệnh 

nhân CMN được điều trị với mannitol và hoặc furosemid; không có dấu hiệu 

mất nước, chúng tôi cũng không theo dõi được tình trạng tăng cân do giữ 

nước ở bệnh nhân nghiên cứu. Nồng độ natri niệu, ALTT máu có xu hướng 

thấp hơn nhóm bệnh nhân hạ natri không do SIADH. So sánh với tác giả: 

Trần Thị Thu Hương natri máu nhóm SIADH là 123,08 ± 5,46mmol/l, 

Nguyễn Thế Toàn [4] là 122 ± 5,67mmol/l, natri máu trung bình của chúng 

tôi cao hơn, do các tác giả lấy mốc natri thấp hơn của chúng tôi (Na < 

130mmol/l). ALTT niệu, natri niệu của chúng tôi tương ứng với các tác giả 

khác. Không có sự khác biệt có ý nghĩa các chỉ số mạch, HA, tần số thở ở cả 

3 nhóm nguyên nhân. Theo Mark J. Hannon và cộng sự (2014) triệu chứng 

liên quan hạ natri máu là rất đa dạng (phù não, hạ kali máu, co giật, thiếu 

oxy não, toan máu…) và phụ thuộc nhiều vào mức độ và tốc độ hạ natri 

máu, trong nghiên cứu của chúng tôi số bệnh nhân hạ natri máu nặng 

không nhiều, không ghi nhận bệnh nhân có tốc độ hạ natri máu quá nhanh 

do vậy chưa nhận thấy các dấu hiệu liên quan một cách rõ ràng [98].

4.2.7. Đặc điểm cận lâm sàng của các nhóm nguyên nhân hạ natri máu

Mặc dù Ure, Creatinin, A. Uric ở bệnh nhân CSWS có giá trị trung 

bình cao hơn 2 nhóm còn lại, Tuy nhiên, không có sự khác biệt có ý nghĩa 

thống kê ở các chỉ số xét nghiệm trên ở cả 3 nhóm nguyên nhân hạ natri 

(p>0.05), Karunanandham S và cộng sự (2018): a.uric ở bệnh nhân SIADH 
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thấp hơn có ý nghĩa thống kê so với bệnh nhân CSWS. Kết quả này của chúng 

tôi có thể bị ảnh hưởng do nghiên cứu của chúng tôi không loại trừ bệnh nhân 

gout; và để có thể xác định giá trị chẩn đoán nguyên nhân hạ natri của các xét 

nghiệm này cần tiến hành nghiên cứu riêng biệt, chuyên sâu với cỡ mẫu đủ lớn. 

Hạ Kali máu gặp ở nhóm CSWS (48,8%), SIADH (48,3%), hạ natri 

máu chưa rõ nguyên nhân (46,1%). Tỷ lệ hạ Kali máu là khá cao, không có sự 

khác biệt có ý nghĩa thống kê tỷ lệ này ử 3 nhóm nguyên ngân. Nghiên cứu 

của Trương Thị Mai Hồng (2012) hạ K máu gặp nhiều ở bệnh nhân CSWS, 

một số tác giả cho rằng hạ natri máu do CSWS thường đi kèm với hạ K máu 

vì liên quan cơ chế điều hòa natri qua bơm Na+/K+ [99], [149]. 

4.2.8. Áp lực thẩm thấu máu của bệnh nhân ở thời điểm hạ natri máu

Áp lực thẩm thấu máu của bệnh nhân ở thời điểm hạ natri máu

Khi bệnh nhân có hạ natri máu, một trong những việc cần làm là đo 

ALTT máu, yếu tố quyết định phân bố nước và điện giải, liên quan mật thiết 

tới tình trạng phù não, tăng áp lực nội sọ, điều này càng đặc biệt trên bệnh 

nhân CMN. Số bệnh nhân có ALTT máu < 280mosmol/kg chiếm tỷ lệ thấp 

(9,7%), ALTT máu = 280-295mosmol/kg chiếm 61.2%, ALTT máu > 

295mosmol/kg chiếm tỷ lệ 29,1%, ALTT máu trung bình của nhóm nghiên 

cứu là 291.97 ±11.83 mosmol/kg, ALTT thấp nhất là 263 mosmol/kg, ALTT 

cao nhất là 340 mosmol/kg, có 2 bệnh nhân có ALTT >320 mosmol/kg.

Theo nghiên cứu của Phan Văn Tư (2000) trên đối tượng trẻ em [30]: 

ALTT máu thấp chiếm 76%, áp lực cao là 6,3% và kết quả của Dương Chí 

Chung (2006) nghiên cứu hạ natri máu ở bệnh nhân rắn cắn [5] ALTT máu 

tăng chiếm 19,4% ở nhóm hạ natri máu. Các tác giả nghiên cứu trong viêm 

màng não Kirsten Moller (2001) cho kết quả ALTT máu giảm và ALTT máu 

trung bình 268 ± 13 và 273 ± 14mosmol/kg H2O [91]. 29,1% số bệnh nhân có 
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ALTT > 295 mosmol/kg và giá trị trung bình cao hơn một số nghiên cứu phải 

chăng do tỷ lệ hạ natri máu do CSWS chiếm tỷ lệ nhiều hơn.

Nhóm bệnh nhân có natri máu <125m mol/l thường đo được ALTT 

máu trong khoảng 280-295 (71,4%), ít gặp bệnh nhân có ALTT máu <280 

mmol/l và >295 mmol/l, bệnh nhân có mức độ hạ natri trung bình tỷ lệ bệnh 

nhân có ALTT máu trong khoảng 289-295 là cao nhất (57,8%) tiếp theo là 

>295 mmol/l và <280 mmol/l lần lượt là 26,6% và 15,6%. ở nhóm bệnh nhân 

hạ natri máu mức độ nhẹ thứ tự thường gặp của ATLL máu cũng tương tự : 

280-295(61,4%), >295(33,3%), và <280(5,3%). 

Theo Sahay M và cộng sự (2014) kết quả này có thể bị ảnh hưởng do 

bệnh nhân CMDN, CM trong não ngay khi vào viện được sử dụng lợi tiểu 

thẩm thấu, lợi tiểu quai… [124].

ALTT máu theo các nhóm nguyên nhân hạ natri

13BN có ALTT máu < 280 mosmol/kg, 12/13 BN số bệnh nhân này 

thuộc nhóm bệnh nhân hạ natri do SIADH; 83BN có ALTT máu = 280 -

295mosmol/kg, trong đó 25BN (67,6%) thuộc nhóm CSWS và 30BN(58,8%) 

thuộc nhóm SIADH, 28BN (58,7%) ở hạ natri do nguyên nhân khác. 39 BN 

có ALTT > 295mosmol/kg gặp ở bệnh nhân CSWS là 25BN (32,4%) nhiều 

hơn ở bệnh nhân SIADH (17,7%) với p<0.05. ALTT máu trung bệnh ở bệnh 

nhân CSWS (296.27 ± 12.96 mosmol/kg) có xu hướng cao hơn ở bệnh nhân 

SIADH (287.07 ± 11.49 mosmol/kg), tuy nhiên lại không khác biệt ở các 

nguyên nhân hạ natri máu khác, ALTT máu trung bình của bệnh nhân chảy 

máu não có hạ natri do CSWS cao hơn do SIADH và nhóm chưa rõ nguyên 

nhân có ý nghĩa thống kê với p<0,01.  (Bảng 3.22)…Kết quả này một lần nữa 

ủng hộ giả thiết hạ natri máu do CSWS có cơ chế do mất nhiều natri qua thận 

kèm mất nước do đó mặc dù natri máu hạ nhưng ALTT máu chưa hẳn đã hạ 

thậm trí còn tăng lên do cô đặc máu, hậu quả này nếu không điều chỉnh kịp 
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thời sẽ kéo theo nhiều rối loạn, biến chứng khác; trong khi hạ natri máu do 

SIADH là do mất natri qua thận và giảm bài tiết nước vì vậy natri ha đi kèm 

với giảm ALTT máu [60], [98]. Kết quả của chúng tôi tương đồng với các tác 

giả nghiên cứu trên người lớn và khác với Trương Thị Thu Hương (2012), 

Sorkhi H và cộng sự (2013) nghiên cứu trên trẻ viêm não, màng não [133], 

[15], như vậy có thể nói CSWS, SIADH ở trẻ em và người lớn là khác nhau. 

Solomom Bitew và cộng sự (2009) nghiên cứu trên bệnh nhân CSWS, 

SIADH ở nhóm bệnh nhân không tổn thương não nhận thấy SIADH có ALTT 

máu giảm, ALTT niệu tăng, phân suất tải natri tăng [131]. Karunanandham S 

và cộng sự (2018) cũng công bố không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê 

ALTT máu và ALTT niệu ở 2 nhóm nguyên nhân [88]. Thay đổi ALTT máu 

liên quan hạ natri máu, cơ chế hạ natri máu đồng thời cũng ảnh hưởng trược 

tiếp kết quả điều trị trên lâm sàng, Chiranjib Nag và cộng sự (2012) nghiên 

cứu đánh giá ALTT máu trên bệnh nhân CMN ở thời điểm vào viện và ngày 

thứ 7 của bệnh nhận thấy ALTT máu có mối liên quan tình tràng nặng của 

bệnh khi vào viện và tăng tỷ lệ tử vong khi ALTT máu tăng, ALTT trung bình 

của bệnh nhân CMN khi vào viện là 301.9 ± 15.4mosmol/kg [55]. Theo 

Yanfei Shen và cọng sự (2017) ALTT máu có mối liên quan với tỷ lệ tử vong, 

ALTT máu tăng, tỷ lệ tử vong tăng [148].

4.2.9. Áp lực thẩm thấu niệu của bệnh nhân ở thời điểm hạ natri máu

Áp lực thẩm thấu niệu của bệnh nhân ở thời điểm hạ natri máu

ALTT niệu > 300mosmol/kg chiếm tỷ lệ lớn (92,5%), chỉ có 3 BN có 

ALTT niệu < 200mosmol/kg, 6 BN có ALTT niệu = 200-300mosmol/kg. 

Theo Rabinsten AA [44], ALTT niệu < 50 mosm/kg H2O là nước tiểu bị pha 

loãng vì thận tiết nước tự do quá mức. Nếu bệnh nhân có ALTT niệu > 200 

mOsm/kg H2O phải nghĩ đến sự suy giảm của cơ chế bài tiết nước, theo Theo 
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Sahay M và cộng sự (2014) ALTT niệu > 150 mosmol/kg đã gợi ý điều này. 

ALTT niệu trung bình là 541.52 ±180.61mosmol/kg, ALTT niệu thấp nhất là 

186mosmol/kg, ALTT cao nhất là 1063 mosmol/kg. Kết quả này của chúng tôi 

phù hợp với kết quả nghiên cứu của Rabinsten AA và Trương Thị Mai Hồng.

ALTT niệu theo mức độ hạ natri:

ALTT niệu > 300mosmol/kg chiếm tỷ lệ lớn ở cả 3 mức độ hạ Na máu 

nặng, trung bình và nhẹ. ALTT máu ở nhóm nghiên cứu của chúng tôi cao 

hơn một số nghiên cứu, điều này là do bệnh nhân hạ natri máu ở nhóm nghiên 

cứu của chúng tôi đối tượng hạ natri do mất natri ngoài thận đã được loại trừ. 

Trương Thị Mai Hồng (2012) nghiên cứu hạ natri máu ở bệnh nhân trẻ em 

viêm não, viêm màng não ALTT niệu cũng tăng cao [15]. Trong báo cáo của 

Maurice Laville và cộng sự (2013) cũng chỉ ra hạ natri máu do SIADH cũng 

có ALTT niệu tăng [103].

ALTT niệu theo nguyên nhân hạ natri

Không có bệnh nhân có ALTT niệu <100mosmol/kg, BN có ALTT 

niệu > 300mosmol/kg chiếm tỷ lệ cao ở cả 3 nhóm bệnh nhân CSWS và SIADH, 

nguyên nhân khác. Có 2 bệnh nhân CSWS có ALTT niệu = 200-300mosmol/kg, 

28/30 có ALTT niệu > 300mosmo/kg. Kết quả của chúng tôi tương đồng với 

nhiều tác giả khác, ALTT niệu tăng có thể là do natri máu qua thận tăng [73],[36], 

[131]. ALTT niệu trung bình của CSWS là556.43 ± 175.04 /kg, ở bệnh nhân 

SIADH là 532.12 ± 196.79mosmol/kg, ở nguyên nhân khác là 541.85± 167.58 

mosmol/kg, không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về ALTT niệu ở 3 nhóm 

nguyên nhân dù ALTT niệu ở bệnh nhân CSWS có giá trị trung bình cao hơn. 

Theo Spasovski G và cộng sự ALTT niệu < 100 mosmol/kg cho phép hướng tới 

chẩn đoán hạ natri máu kèm tăng thể tích tuần hoàn (SIADH) [134].
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4.2.10. Natri niệu của bệnh nhân

Natri niệu của bệnh nhân khi hạ natri máu

Có 8 BN có natri niệu thuộc khoảng 20-40 mmol/l (7%), natri niệu từ 

41 – 100 mmol/l chiếm 43,8%, natri niệu = 101 - 200mmol/l chiếm tỷ lệ cao 

nhất (49,1%), natri niệu >200mmol/l chiếm tỷ lệ thấp 3,3%..

Theo tác giả Dương Chí Chung [5] thấy có 96,5% bệnh nhân có natri 

niệu > 40mmol/l. Nghiên cứu của chúng tôi ở nhóm bệnh nhân giảm natri 

máu natri niệu tăng nhiều vì mất thêm natri qua đường tiêu hoá và nguyên 

nhân khác đã được loại trừ. Khi natri máu thấp thì natri niệu thường tăng do 

tăng đào thải natri qua thận. Serge Brimioulle và cộng sự (2008) so sánh 2 

nhóm bệnh nhân sau phẫu thuật thần kinh: nhóm hạ natri máu có natri niệu 

(159mmol/l) cao hơn nhóm không hạ natri máu (141mmol/l) [127].

Natri niệu ở các nhóm nguyên nhân

Natri niệu cao (101-200mmol/l) gặp ở bệnh nhân CSWS (66,7%) nhiều 

hơn bệnh nhân SIADH (37,3%), tuy nhiên khi so sánh ở cả 3 nhóm nguyên 

nhân biến số này không có có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p=0.07). 

Natri niệu trung bình của CSWS là 108.97 ± 43.63 mmol/l, ở SIADH là 

101.72 ± 45.80 mmol/l, hạ natri do các nguyên nhân khác là 114.07± 51.60 

mmol/l, %), không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê khi so sánh 3 nhóm. 

Sorkhi H và cộng sự (2013) nghiên cứu trên trẻ em nhiễm trùng thần kinh 

cấp nhận thấy natri niệu ở bệnh nhân CSWS cao hơn có ý nghĩa bệnh nhân 

SIADH (190.5 73.3 mmol/l và 58.7 43.8mmol/l) [133], Karunanandham S 

và cộng sự (2018) natri niệu bệnh nhân CSWS (192.6±26.2 mmol/l) cao hơn 

có ý nghĩa bệnh nhân SIADH (64±15.4). Sudha GK (2018) [136] cũng cho 

rằng natri niệu cao cho phép gợi ý chẩn đoán nguyên nhân hạ natri máu là do 

CSW. Kết quả này một lần nữa hạ natri máu ở bệnh nhân CMN do CSWS và 

SIADH là do mất natri qua thận. Natri niệu < 100mmol/l gặp ở bệnh nhân 
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SIADH nhiều hơn, nhưng rất khó khăn trong phân biệt nguyên nhân trên 

thực hành lâm sàng. Kalpana Sengapta [85] thông báo 1 trường hợp CSWS 

trong lao màng não, natri niệu từ 774 mmol/l đến 1530mmol/l. Theo tác giả 

Philip von Bismarck [112], thì natri niệu lại cao từ 131 - 250 mmol/l, thường 

> 250mmol/l trong nhóm CSWS. Trong nghiên cứu của chúng tôi không có 

bệnh nhân có natri niệu > 250 mmol/l. 

4.2.11. Nồng độ NT-proBNP ở bệnh nhân hạ natri máu 

Nồng độ NT-proBNP ở bệnh nhân hạ natri máu 

Nồng độ NT – ProBNP trung bình của nhóm nghiên cứu là 240,5 ± 

274,7 pg/ml. Nồng độ NT – ProBNP của ở bệnh nhân nữ (317,8 ± 

327,4pg/ml) có xu hướng cao hơn ở bệnh nhân nam (205,1 ± 241,8g/ml. 

Nồng độ NT – ProBNP người lớn tuổi cũng có xu hướng cao hơn người trẻ 

tuổi, ở bệnh nhân CMDN là 350,2 ± 371,6 pg/ml cao hơn bệnh nhân CM 

trong não 202,7 ± 223,9pg/ml; giá trị NT – ProBNP tập trung ở khoảng 0 – 

400pg/ml, không có mối liên quan có ý nghĩa thống kê giữa nồng độ NT – 

ProBNP và điểm NISSH ở nhóm bệnh nhân nghiên cứu. Kết quả của chúng 

tôi tương tự với nghiên cứu của Hoàng Đình Tuấn và cộng sự nghiên cứu năm 

2017 (221,54 ± 243,289 pg/ml) nhưng thấp hơn theo một số tác giả khác. 

Theo Trần Thị Phước Yên, Hoàng Khánh (2010) thì giá trị NT – proBNP ở 

bệnh nhân chảy máu não là 554,34±805,32 pg/ml; theo Niu Ruina và Teng 

Junfang (2017): 728.40 ± 143.86 pg/ml.

Liên quan nồng độ NT-proBNP và điểm NISSH

Giá trị NT – ProBNP tập trung ở khoảng 0 – 400pg/ml, không có mối 

liên quan có ý nghĩa thống kê giữa nồng độ NT – ProBNP và điểm NISSH ở 

nhóm bệnh nhân nghiên cứu. Hoàng Đình Tuấn và cộng sự nghiên cứu 

(2017): nghiên cứu trên 80 bệnh nhân đột quỵ não bao gồm cả CMN và nhồi 

máu não cho rằng có mối tương nồng độ NT – ProBNP với điểm NISSH; theo 

chúng tôi kết quả này có thể là do đối tượng nghiên cứu khác nhau, ở nghiên 
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cứu của chúng tôi bệnh nhân được tiến hành trên bệnh nhân hạ natri máu và 

đã được loại trừ các yếu tố khác có thể gây tăng nồng độ NT – ProBNP như 

suy tim, suy thận, suy hô hấp…

4.2.12. Nồng độ NT-proBNP ở các nhóm nguyên nhân hạ natri

Nồng độ NT-proBNP ở bệnh nhân CSWS (420,1± 285,5 pg/ml) cao 

hơn ở bênh nhân SIADH (107,1 ± 133,1pg/ml) có ý nghĩa thống kê với p 

<0.05, kết quả của chúng tôi tương tự với kết quả nghiên cứu của Spatenkova 

V và cộng sự năm 2008: nồng độ NT-proBNP cao hơn đáng kể ở những bệnh 

nhân mắc CSWS (430,4 ± 706,4 pg / ml) so với không chỉ trong phạm vi 

tham chiếu (125 pg / ml, P = 0,001) mà còn với nhóm đối chứng (268,3 ± 

203,9, P <0,001).

Nghiên cứu của EF Wijdicks và cs năm 1991 [145] , Gil E. Sviri và cs 

năm 2000 và 2007 [137], [138] cũng chỉ ra rằng NT-proBNP tăng trong bệnh 

cảnh chảy máu não. Trong nghiên cứu năm 2000 của Gil E. Sviri và cs, BNP 

nồng độ trong huyết tương được đánh giá ở 4 thời điểm khác nhau (ngày 1-3, 

ngày 4-6, ngày 7-9 và ngày 10-12) trên 19 bệnh nhân có chảy máu dưới màng 

nhện tự phát. Nồng độ BNP tìm thấy có tăng lên đáng kể ở những bệnh nhân 

chảy máu dưới màng nhện so với nhóm chứng (p=0,024), Nồng độ NT – 

ProBNP tăng có mối liên quan với tăng tỷ lệ hạ natri máu, biến chứng co thắt 

mạch não và nhồi máu não sau chảy máu [90]. Yoshino Goya và cộng sự ( 

2014) nghiên cứu trên 271 bệnh nhân CMN nhận thấy tăng BNP có ý nghĩa 

tiên lượng tử vong trong vòng 1 tháng, giá trị BNP của nhóm tử vong là 102.5 

pg/ml(48.7–205.0), trong khi nhóm sống là 32.4pg/ml(17.3–85.0) [151], 

[140]. Nguyễn Viết Quang nghiên cứu năm 2013 cũng cho thấy NT-proBNP 

(485,36 ± 396.87 pg/ml) tăng có ý nghĩa ở bệnh nhân chảy máu não [20]. Ở 

nhóm nghiên cứu của chúng tôi có tỷ lệ chảy máu dưới nhện cao, không có 
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tăng huyết áp nhiều hơn các tác giả khác, bệnh nhân có suy tim, suy thận, xơ 

gan đã được loại trừ. 

Như vậy sự theo dõi và đánh giá đúng các biến đổi của nồng độ NT-

proBNP huyết tương có thể giúp đánh giá, tiên lượng và đề ra hướng xử trí 

thích hợp cho các bệnh nhân bị bệnh lý về não nói chung và chảy máu não nói 

riêng đặc biệt ở những bệnh nhân hạ natri máu [94].

Thomas M. Berger [44] cũng cho rằng việc đo BNP có tác dụng chẩn 

đoán phân biệt CSWS và SIADH. Năm 1998 Nhóm tác giả Mamoru Tomida 

MD, Masaa K, Muraki MD, Kenji Yamasak MD, Kenichi Uemura MD khoa 

phẫu thuật thần kinh bệnh viện Shinshiro Japan và trường đại học Y 

Hamamatsu: Nghiên cứu nồng độ tập trung BNP (Brain Natriuretic peptide) ở 

bệnh nhân chảy máu dưới nhện. Nghiên cứu cho thấy: ANP (atrial Natriuretic 

peptide) tăng trước nhưng không gây ra hiện tượng hạ natri máu, BNP tăng 

sau, có sự liên quan tăng nồng độ BNP trong huyết tương và tăng thải natri 

niệu và tăng áp lực nội sọ [96]. Hanako Nakajima và cộng sự (2016) phân tích 

trường hợp lâm sàng cũng nhận thấy nồng độ BNP ở bệnh nhân CSWS cao 

hơn bệnh nhân SIADH [72]. 

George Tobin và cộng sự (2018) nghiên cứu trên 76 bệnh nhân hạ natri 

máu trong đó có 31 bệnh nhân đủ tiêu chuẩn chân đoán CSWS, SIADH trên 

bệnh nhân phẫu thuật thần kinh: NT-proBNP > 125 pg/ml có thể chẩn đoán 

CSWS với độ nhạy 87,50% và độ đặc hiệu 93,33% (P <0,001). Giá trị tiên 

đoán dương là 93,33% và giá trị tiên đoán âm là 87,50% [70].

Gần đây, hai dấu ấn sinh học mới, đó là copeptin và bài tiết axit uric 

qua thận đã được quan tâm đáng kể. Copeptin là đoạn C-terminal của peptide 

tiền chất AVP.

Fenske và cộng sự, trong một nghiên cứu quan sát tiến cứu với 106 

bệnh nhân bị hạ natri máu khác nhau cho thấy nồng độ copeptin cao hơn đáng 
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kể ở tất cả các bệnh nhân bị hạ natri máu so với nhóm chứng khỏe mạnh, bất 

kể tình trạng thể tích của họ. Do đó, nếu chỉ riêng một mình copeptin không 

được sử dụng nhiều trong việc phân biệt SIADH và CSW. Tuy nhiên, khi họ 

sử dụng tỷ lệ copeptin so với natri niệu, họ có thể phân biệt giữa SIADH và 

CSW với độ nhạy 85% và độ đặc hiệu 87% [65], [66]. 

Nigro và cộng sự, trong một nghiên cứu quan sát trong tương lai trên 

298 bệnh nhân bị hạ natri máu cho thấy nồng độ copeptin> 84 pmol / L có thể 

xác định bệnh nhân bị hạ natri máu giảm thể tích tuần hoàn với độ đặc hiệu 

90% và độ nhạy 23% [110]. Họ kết luận rằng một mình copeptin hạn chế sử 

dụng trong việc phân biệt các nguyên nhân khác nhau của hạ natri máu. 

Mees và cộng sự, lần đầu tiên báo cáo rằng SIADH có liên quan đến hạ 

acid uricvà tăng bài tiết axit uric qua nước tiểu [63]. Cơ chế vẫn chưa được 

biết rõ. Tuy nhiên, dấu ấn sinh học này đã không nhận được sự quan tâm đúng 

mức cho đến gần đây khi Fenske và cộng sự, trong một nghiên cứu đoàn hệ 

quan sát tiến triển trên 86 bệnh nhân bị hạ natri máu, đã phát hiện ra rằng sự 

bài tiết axit uric qua thận cao hơn ở những bệnh nhân mắc SIADH khi so sánh 

với những người hạ thể tích tuần hoàn và hạ natri máu do lợi tiểu. Giá trị cut 

off> 12% có thể phân biệt tất cả 31 bệnh nhân mắc SIADH với 55 bệnh nhân 

bị hạ natri máu không do SIADH (bao gồm cả bệnh nhân mắc CSW, hạ canxi 

máu và hạ natri máu do lợi tiểu). Sự bài tiết axit uric bởi thận có độ nhạy 86% 

và độ đặc hiệu 100% để xác định SIADH ở bệnh nhân dùng thuốc lợi tiểu, và 

độ nhạy 63% và độ đặc hiệu 87% để xác định bệnh nhân không dùng thuốc 

lợi tiểu. Họ cũng xem xét sự bài tiết urê qua thận và thấy rằng bệnh nhân mắc 

SIADH có tỷ lệ bài tiết urê cao hơn so với bệnh nhân bị hạ thể tích tuần hoàn 

hoặc những người dùng thuốc lợi tiểu. Khi sử dụng giá trị cut off> 55%, dấu 

ấn sinh học này có độ nhạy 46% và độ đặc hiệu 68% để xác định SIADH ở 

bệnh nhân dùng thuốc lợi tiểu, và độ nhạy 96% và độ đặc hiệu 94% để xác 
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định bệnh nhân không mắc bệnh thuốc lợi tiểu [66]. Nigro et và cộng sự, nhận 

thấy rằng giá trị cut of> 12% đối với bài tiết axit uric qua thận có thể xác định 

SIADH với độ nhạy 66% và độ đặc hiệu 77%. Họ cũng nhận thấy rằng sự bài 

tiết urê qua thận> 55% có độ nhạy 21% và độ đặc hiệu 96% trong việc xác 

định SIADH. Việc sử dụng thuốc lợi tiểu không ảnh hưởng đến độ nhạy hoặc 

độ đặc hiệu của các dấu ấn sinh học này. 

4.3. Một số yếu tố liên quan hạ natri máu ở bệnh nhân chảy máu não

4.3.1. Liên quan tình trạng hạ natri với tuổi và giới

Không có mối liên quan có ý nghĩa thống kê giữa tuổi và tình trạng hạ 

natri máu (p > 0,05). Nhóm có độ tuổi từ 41 – 80 có tỷ lệ hạ natri máu nhiều 

hơn các nhóm khác.Kết quả này có lẽ do nhóm nghiên cứu tuổi thường gặp là 

nhóm này. 

Tuổi trung bình của bệnh nhân CSWS 62,57 ± 15,08 tuổi, SIADH là 

53,87 ± 16,85 tuổi, nhóm nguyên nhân khác là 58.86 ± 14.07. Bệnh nhân hạ 

natri mà nguyên nhân là CSWS có tuổi cao hơn (p<0,05). Trong nghiên cứu 

của Trương Thị Mai Hồng trên trẻ em viêm não, viêm màng não tuổi bệnh 

nhân CSWS cũng cao hơn SIADH. Một số nghiên cứu nhận thấy bệnh nhân 

tuổi càng tăng tỷ lệ hạ natri máu do CSWS càng tăng hơn SIADH.

Bệnh nhân nam có nguy cơ hạ natri máu cao gấp 1,8 lần bệnh nhân nữ 

và sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p < 0,01). 

Tỷ lệ nam lớn hơn nữ ở cả 3 nhóm nguyên nhân hạ natri: CSWS, 

SIADH, chưa rõ nguyên nhân. Kết quả này có thể do đặc trưng của bệnh lý 

CMN nam gặp nhiều hơn nữ.

4.3.2. Liên quan tình trạng hạ natri với tiền sử bệnh

Bệnh nhân mắc bệnh đái tháo đường có nguy cơ hạ natri máu cao gấp 

2,6 lần bệnh nhân không mắc tiểu đường và sự khác biệt có ý nghĩa thống kê 

(p < 0,05). Tăng đường máu dẫn tới tăng ALTT máu do đó kéo nước vào 
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lòng mạch qua đó gây hạ natri máu, theo lí thuyết tăng 3,6 mmol/l glucose 

máu có thể làm giảm 1 mmol/l natri máu. Kết quả nghiên cứu của Huang 

WY và cộng sự (2012) trên 925 BN nhồi máu não cho thấy tỷ lệ bệnh nhân 

mắc bệnh đái tháo đường ở bệnh nhân hạ natri máu cao hơn có ý nghĩa gấp 

4,08 lần (p< 0,001) [77].

Bệnh nhân mắc bệnh THA có điều trị thường xuyên có nguy cơ hạ natri 

máu cao gấp 4,6 lần bệnh nhân không mắc và sự khác biệt có ý nghĩa thống 

kê (p < 0,001). Điều này có thể do tăng huyết áp ảnh hưởng lên điều hòa natri 

qua thể tích, các receptor áp lực, vai trò của các peptide thải natri …, hoặc 

cũng có thể liên quan đến các thuốc và chế độ ăn của bệnh nhân tăng huyết áp 

mà ở nghiên cứu này chúng tôi chưa khảo sát được.

Bệnh nhân hút thuốc lá có nguy cơ hạ natri máu cao gấp 1,8 lần bệnh 

nhân không hút và sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p < 0,05). Chúng tôi 

chưa hiểu rõ nguyên nhân, cơ chế bệnh sinh của yếu tố này. Theo Kuramatsu 

JB và cộng sự (2014) nghiên cứu trên 464BN cho kết quả tiền sử tăng huyết 

áp, hút thuốc lá, sử dụng thuốc lợi tiểu thiazide gặp ở bệnh nhân hạ natri máu 

nhiều hơn bệnh nhân có natri máu bình thường [92].

4.3.3. Liên quan tình trạng hạ natri với tổn thương não

Liên quan hạ natri máu vị trí tổn thương

Bệnh nhân có tổn thương não ở thùy trán có nguy cơ hạ natri máu cao 

gấp 2,5 lần bệnh nhân không có tổn thương não ở thùy trán và sự khác biệt có 

ý nghĩa thống kê (p < 0,01), tỷ lệ hạ natri ở vị trí này là 66,7%.

Tỷ lệ hạ natri máu ở nhóm tổn thương não ở nhân xám trung ương là 

31,9%. Bệnh nhân không có tổn thương não ở nhân xám trung ương có nguy 

cơ hạ natri máu cao gấp 2,2 lần bệnh nhân có tổn thương não ở nhân xám 

trung ương và sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p < 0,01).
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Bệnh nhân có tổn thương não là tràn máu não thất có nguy cơ hạ natri 

máu cao gấp 2,5 lần bệnh nhân không tràn máu não thất và sự khác biệt có ý 

nghĩa thống kê (p < 0,001), tỷ lệ hạ natri ở vị trí này là 64,2%. Nghiên cứu 

của Natarajan K và cộng sự (2016) cho thấy hạ natri gặp nhiều ở bệnh nhân 

tổn thương não bên phải [109].

Liên quan hạ natri với kích thước tổn thương

Nhóm bệnh nhân có kích thước tổn thương dưới 30cm3 có tỷ lệ hạ natri 

máu thấp (35,9%), trong khi nhóm có kích thước lớn trên 60cm3 có tỷ lệ hạ 

natri máu cao hơn hẳn (57,7%). Có mối liên quan có ý nghĩa thống kê 

(p<0,05) giữa tình trạng hạ natri máu và kích thước tổn thương não, thể tích 

tổn thương càng lớn tỷ lệ hạ natri càng cao. Kuramatsu JB và cộng sự (2014) 

bệnh nhân hạ natri máu có kích thước tổn thương lớn hơn ở bệnh nhân hạ 

natri máu (23,4cm3 so với 17,7cm3) [92].

4.3.4. Liên quan tình trạng hạ natri với tri giác và biện pháp điều trị 

Liên quan tình trạng hạ natri với biện pháp can thiệp mạch

Biện pháp can thiệp mạch có mối liên quan đến tình hình hạ natri máu 

ở bệnh nhân chảy máu não. Trong 52 bệnh nhân can thiệp mở sọ, dẫn lưu 

ngoài thì có trên một nửa (67,3%) là có hạ natri. Trong số các bệnh nhân nút 

coi có 43% hạ natri máu. Trong khi đó những bệnh nhân không can thiệp 

mạch thì có 43,2% hạ natri máu. Bệnh nhân can thiệp mở sọ, dẫn lưu có nguy 

cơ hạ natri máu cao gấp 2,7 lần bệnh nhân không can thiệp và sự khác biệt có 

ý nghĩa thống kê với p<0,05. Tổng hợp một số nghiên cứu trên bệnh nhân 

chấn thương sọ não chúng tôi cũng nhận thấy phẫu mở sọ giải áp – dẫn lưu có 

tỷ lệ hạ natri cao hơn.

Liên quan tình trạng hạ natri với tri giác và biện pháp điều trị nội khoa

Bệnh nhân có Glasgow ≤ 8 có nguy cơ hạ natri máu cao gấp 2,4 lần 

bệnh nhân có glasgow >8 và sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p < 0,01). 
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Nghiên cứu của Hà Quang Bình (2012): Glasgow của nhóm hạ natri là 12,71 

±3,41 thấp hơn so với không hạ là 13,07 ±3,46, tỷ lệ hạ natri ở nhóm Glasgow 

≤ 8 là 90,5% cao hơn hẳn nhóm có glasgow >8 (9,5%).

Trong những bệnh nhân chảy máu não có dùng manitol 20% thì tỷ lệ 

bệnh nhân có hạ natri máu (51.8%) cao hơn bệnh nhân có natri máu bình 

thường 2,3 lần. sự khác biệt này có ý nghĩa thống kê. Với những bệnh nhân 

dùng furosemid sự khác biệt về tình trạng hạ natri máu hay không có ý nghĩa 

thống kê (p>0,05). Kết quả này phù hợp với cơ sở lí thuyết, lợi tiểu thẩm thấu 

gây rối loạn phân bố nước qua đó gây hạ natri máu, như vậy trên bệnh nhân 

có sử dụng manitol 20% hạ natri máu cần được quan tâm theo dõi nhiều hơn. 

Nghiên cứu của Carole I và cộng sự (2009) mannitol 20% làm giảm Na+ và 

Cl- máu còn tương ứng 97,7% và 98,5% [50]. 

Bệnh nhân thở máy có nguy cơ hạ natri máu cao gấp 2,6 lần bệnh nhân 

không thở máy và sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p < 0,001). Theo Trương 

Thị Mai Hồng, tỷ lệ phải đặt NKQ – Thở máy cao hơn hẳn ở những bệnh 

nhân hạ natri máu 105/339 (31%) so với bệnh nhân natri máu bình thường 

40/470(8,5%), kết quả này cũng giống kết quả của Trần Thị Thu Hương, 

Nguyễn Thị Hồng Nhân khi nghiên cứu hạ natri máu ở trẻ em. Kết quả của 

chúng tôi cao hơn so với Nguyễn Văn Tuyến (2012)[31].

4.4. Kết quả điều trị

4.4.1. Phương pháp điều trị hạ natri máu

Mặc dù hạ natri máu ở CMN là rất thường gặp, có thể gây nhiều tai 

biến, biến chứng và được thừa nhận do 2 hội chứng CSWS, SIADH với 

nguyên lí điều trị khác nhau; tuy nhiên hiện tại cả ở trên thế giới cũng như tại 

Việt Nam chưa có tiêu chuẩn chẩn đoán xác định 2 hội chứng này – việc chẩn 

đoán thường được xác định muộn sau khi bệnh nhân đã hạ natri một khoảng 

thời gian dựa trên một số triệu chứng lâm sàng, cận lâm sàng chưa đặc hiệu, 
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trong khi việc điều trị là bắt buộc và có sự đồng thuận cao là càng sớm càng 

tốt. Trên thực hành lâm sàng, người thầy thuốc buộc phải quyết định điều trị 

hạ natri máu bằng dung dịch natri ưu trương hoặc qua đường ăn uống ngay tại 

thời điểm hạ natri khi chưa chẩn đoán nguyên nhân, việc sử dụng dd NaCl 3% 

được khuyến cáo áp dụng sớm cả khi hạ natri máu nhẹ, và không áp dụng hạn 

chế dịch < 1000ml cả khi hạ natri là do SIADH. Trong nghiên cứu này chúng 

tôi áp dụng quy trình truyền tĩnh mạch duy trì NaCl 3% đã được kiểm chứng 

về tính an toàn và hiệu quả của Carolyn W và cộng sự khi bắt đầu điều trị.

Trong nghiên cứu của chúng tôi có 83/180 BN hạ natri máu (46,11%) 

được lựa chọn điều trị hạ natri máu bằng dung dịch NaCl 3%, 20 BN 

(11,11%) điều trị bằng cách bổ sung muối ăn qua đường ăn uống (hướng dẫn 

bệnh nhân bổ sung 10g/ ngày), 74 BN điều trị qua chỉnh dịch hoặc không can 

thiệp điều trị do hạ natri máu nhẹ, bệnh lý nền của bệnh nhân như tăng huyết 

áp khó kiểm soát, mức độ hạ natri nhẹ, không có biểu hiện, không có nguy cơ. 

4.4.2. Thay đổi natri máu, ALTT máu trước và sau điều trị bằng NaCl 3%

Tỷ lệ bệnh nhân đạt mục tiêu điều trị natri máu

Có 69/83BN (83.13%) đạt mục tiêu điều trị natri máu (135mmol/l ≤ Na 

< 150mmol/l), 12BN natri máu còn thấp do bệnh nhân ra viện hoặc có cải 

thiện về lâm sàng và natri máu > 130mmol/l nên chúng tôi dừng truyền NaCl 

3%, 2 BN tăng natri máu. Ở nhóm bệnh nhân bổ sung bằng muối ăn có 

12/20BN (60 %) đạt mục tiêu điều trị natri máu (135mmol/l ≤ Na < 

150mmol/l), 8BN natri máu còn thấp 130 – 134 mmol/l chiếm 40 %, không 

có bệnh nhân bị tăng natri máu. Theo Carolyn Woo và cộng sự (2009) nghiên 

cứu trên 176 bệnh nhân hạ natri máu được điều trị bẳng dung dịch NaCl 3% 

(Na ≤ 133mmol/l hoặc giảm nhanh 6mmol/24h), trong đó 49 BN sử dụng 

NaCl 3% liều duy trì có 83.8 % bệnh nhân đạt đích điều trị về natri máu [51]. 

Thay đổi natri máu trước và sau điều trị bằng dd NaCl 3%
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Natri máu trung bình khi bắt đầu sử dụng dung dịch NaCl 3% là 

128.97±3.30 mmol/l, khi ngừng truyền NaCl 3% là 137.37±5.47 mmol/l; tốc 

độ hiệu chỉnh natri máu là 2.95 ± 3.45 mmol/ngày. Tốc độ hiệu chỉnh natri 

máu của chúng tôi thấp hơn theo tác giả Carolyn Woo (0.44 ±0.36mmol/h) 

[51]. Kết quả này có thể do trong nghiên cứu của Carolyn Woo tốc độ truyền 

NaCl 3% được điều chỉnh thường xuyên hơn sau mỗi 6h, trong khi ở nghiên 

cứu của chúng tôi là sau mỗi 24 – 48 giờ.

Thay đổi ALTT máu trước và sau điều trị bằng dd NaCl 3%

ALTT máu sau điều trị tăng hơn trước điều trị, trong đó thay đổi nhiều 

nhất ở nhóm SIADH tất cả bệnh nhân đều có ALTT máu tăng, trong khi 2 

nhóm còn lại có bệnh nhân giảm ALTT máu sau điều trị. Kết quả này là phù 

hợp theo cơ chế bệnh sinh của các nhóm nguyên nhân hạ natri.

Tăng natri máu, ALTT máu trong quá trình điều trị bằng NaCl 3%

Có 2/83 bệnh nhân (2,4%) có tăng natri máu (Na > 150mmol), 2 BN 

tăng ALTT máu do khi hạ natri là 334mosmol/kg, sau điều trị là 342 

mosmol/kg, nguyên nhân là vì khi tiến hành điều trị chúng tôi chưa có kết 

quả ALTT máu, đồng thời bệnh nhân có đái tháo đường, trong quá trình 

điều trị bằng NaCl 3%. Ở những bệnh nhân này chúng tôi không ghi nhận 

biểu hiện của biến chứng trên lâm sàng, natri máu cũng nhanh chóng trở về 

bình thường khi dừng sử dụng NaCl 3%, 1BN tăng ALTT máu do tăng 

natri máu (Na =163mmol/l), bệnh nhân này cũng được ngừng truyền, điều 

chỉnh về bình thường sau đó bệnh nhân ra viện với tình tràng tốt (G:15đ), 

tỷ lệ biến chứng tăng natri máu của chúng tôi tương tự Carolyn Woo và 

thấp hơn rất nhiều theo Froelich M và cộng sự [68] do khi truyền NaCl 3% 

không có một quy trình tham chiếu và điều chỉnh phù hợp.

4.4.3. Thời gian điều trị hạ natri máu bằng dung dịch NaCl 3%

Ở nghiên cứu này chúng tôi áp dụng điều trị hạ natri máu bằng dung 
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dịch NaCl 3% với liều dùy trì hàng ngày ở các mức 225ml, 450ml, 650ml 

tùy từng bệnh nhân cụ thể và có thể chỉnh số lượng dung dịch NaCl 3% khi 

bệnh nhân có biến đổi natri máu; chúng tôi chủ động tiến hành điều trị sớm 

trên những bệnh nhân: natri máu ≤ 125 mmol/l, 125 mmol/l<Na máu ≤ 130 

mmol/l, và ngay cả bệnh nhân hạ natri máu nhẹ có kèm theo các triệu 

chứng như xấu đi về tri giác, đau đầu nhiều, tăng, hoặc lâu cải thiện, bệnh 

nhân xuất hiện nôn, buồn nôn, co giật…, bệnh nhân hạ natri máu nhẹ có 

huyết áp ổn định, đường máu kiểm soát được chúng tôi khuyến cáo bệnh 

nhân ăn mặn (thêm khoảng 10g muối ăn/24h). Với 83 BN được lựa chọn 

điều trị hạ natri bằng dung dịch NaCl 3%, chúng tôi nhận thấy: Thời gian 

điều trị hạ natri máu bằng dung dịch NaCl 3% ở bệnh nhân CSWS (7,13 ± 

5,66 ngày) dài hơn ở bệnh nhân SIADH (4,58 ± 3,11ngày) và hạ natri chưa 

rõ nguyên nhân (3,94 ± 3,83ngày) (p<0.05). Kết quả này phù hợp với lý 

thuyết hạ natri máu là do mất natri và nước qua thận nên mặc dù được bù 

natri bằng dung dịch natri ưu trương liều duy trì nhưng natri máu chưa sớm 

cải thiện vì natri vẫn đang mất qua nước tiểu và sự hiện diện với nồng độ 

cao của các peptide lợi niệu thải natri. Thời gian kiểm soát natri máu ở 

những bệnh nhân nặng dài hơn bệnh nhân hạ natri máu nhẹ. Theo Ciaran 

JN [56] và cộng sự thời gian natri máu về bình thường là 24 - 48 giờ sau 

giới hạn dịch đưa vào và bù muối, theo Nguyễn Thế Toàn [26] là 10,2 ± 

4,4 ngày, theo Nguyễn Trung Hiếu, Trịnh Văn Đồng (2009) nghiên cứu 

điều trị hạ natri trên bệnh nhân chấn thương sọ não nặng thời gian điều 

chỉnh natri máu đạt đích trên 135mmol/l ở các mức hạ natri máu nặng, 

trung bình lần lượt là 3,96 ± 1,21 ngày và 3,84 ± 1,33 ngày [12].

Hạ natri máu dù là bất kỳ nguyên nhân gì được chúng tôi quan tâm, 

theo dõi và điều trị, đặc biệt trên bệnh nhân nặng, bệnh nhân có biến động 

lâm sàng. Hạ natri máu ở bệnh nhân nặng, bệnh nhân có biến động lâm 
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sàng được cân nhắc sớm sử dụng NaCl 3% để điều chỉnh natri máu với liều 

truyền duy trì 20 – 40 – 60 ml/24h ngay cả khi chưa xác định rõ nguyên 

nhân hạ natri máu. Trong SIADH hạn chế dịch không được áp dụng do 

bệnh nhân được sử dụng mannitol, furosemide trước đó nên cần điều chỉnh 

dịch theo nước tiểu. Chúng tôi ghi nhận 1 bệnh nhân tử vong trong nhóm 

hạ natri máu do SIADH. Theo Wijdicks EF, Vermeulen M, Murray GD và 

cộng sự cũng như nhiều tác giả khác bệnh nhân hạ natri máu / Chảy máu 

não, chảy máu dưới nhện – Hạn chế dịch có thể không thích hợp. Bệnh 

nhân bị SAH có nguy cơ co thắt mạch máu não và nhồi máu cơ tim, tỷ lệ 

mắc bệnh này tăng lên do giảm huyết áp. Bởi vì các triệu chứng thần kinh 

liên quan đến chảy máu não, thường khó xác định vai trò, nếu có, của hạ 

natri máu trong bệnh sinh của các triệu chứng [146]. Theo Woo CH, Rao 

VA, Sheridan W, Flint AC bệnh nhân hạ natri máu ở bệnh nhân chảy máu 

não, chảy máu dưới nhện nên được điều trị bằng nước muối ưu trương 

(3%) để bảo tồn cả dịch não tuỷ và ngăn ngừa các biến chứng phù não do 

hạ natri máu gây ra. [51]. 

Ở bệnh nhân CSWS điều chỉnh natri máu bằng bù dịch NaCl 0,9% là 

nguyên tắc ưu tiên lựa chọn đầu tiên. Với những bệnh nhân hạ natri máu 

nặng, có biến đổi lâm sàng, có nguy cơ xuất hiện các biến chứng khác 

chúng tôi cũng sử dụng NaCl 3% liều duy trì, vì trên thực tế chẩn đoán xác 

định nguyên nhân hạ natri máu thường đến sau thời điểm hạ natri máu, mặt 

khác triệu chứng thần kinh của hạ natri máu ở các nhóm nguyên nhân đều bị lẫn 

với tổn thương thần kinh do bệnh nguyên CMDN và CM trong não. Theo John 

W Berkenbosch [83] lượng natri bổ sung vào trung bình là 3,8 - 5,5- 18,2 

mEq/l/kg/ ngày đối với CSWS. Lượng dịch đưa vào tùy theo lượng nước tiểu bài 

tiết ra. Nghiên cứu của Kalpana Sengapta lượng muối đưa vào là 



126

30mEq/kg/ngày. Theo Philipp von Bismarck nghiên cứu 9 bệnh nhân CSWS thì 

lượng muối đưa vào từ 7-70mmol/l/ngày, lượng nước đưa vào 80-270ml/ngày. 

4.4.4. Thay đổi lâm sàng trước và sau điều trị hạ natri máu bằng NaCl 3%

21/46 BN (45.65%) hết đau đầu sau điều trị, không có bệnh nhân 

xuất hiện đau đầu mới, mức độ đau đầu của bệnh nhân giảm rõ sau điều trị 

(4,06 ± 2,33 và 1,05 ± 1,15) có ý nghĩa thống kê với p < 0.05. 

12/15BN (80%) bệnh nhân hết buồn nôn; 10/10 BN (100%) hết nôn; 

15/26 (57.69%) BN hết cứng gáy, có 1 bệnh nhân xuất hiện gáy cứng trong 

quá trình điều trị, 13/19 (68.42%) bệnh nhân hết biểu hiên hội chứng màng 

não, 1 bệnh nhân xuất hiện mới trong quá trình điều trị. Biểu đồ 3.9

Không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê các chỉ số mạch, nhiệt độ, 

HA ở 2 thời điểm trước và sau điều trị hạ natri bằng dung dịch NaCl 3%. 

(Bảng 3.34)

42/79 BN có cải thiện tốt lên về tri giác sau điều trị chiếm 53.16%, 

31/79 (39.24%) không có biến đổi về tri giác sau điều trị. 6BN (7.59%) xấu đi 

về tri giác sau điều trị. Giá trị trung bình điểm glasgow ở thười điểm bắt đầu điều 

trị là 12,84 ± 2,89 điểm, kết thúc điều trị là13,01 ± 2,86 điểm. Trong đó nhóm 

bệnh nhân CSWS có tỷ lệ tốt lên về tri giác là rõ ràng nhât. (Biểu đồ 3.10)

Như vậy, việc theo dõi, điều trị sớm hạ natri máu, sớm sử dụng NaCl 

3% trong điều trị hạ natri máu nhất là ở những bệnh nhân nặng, bệnh nhân 

có biến động về lâm sàng đóng góp rất tích cực cho kết quả tốt hơn cho cả 

quá trình điều trị CMN nói chung. Chỉ có 4 bệnh nhân được chụp CT sọ lại 

ghi nhận có chảy máu tăng thêm, điều đó khẳng định hạ natri có thể là 

nguyên nhân bệnh nhân đau đầu tăng, tri giác xấu đi, tình trạng liệt chậm 

cải thiện…và Điều trị tình trạng hạ natri máu giúp cải thiện tích cực các 

triệu chứng lâm sàng của bệnh. Dung dịch NaCl 3% ngoài tác dụng điều trị 

hạ natri máu còn có tác dụng chống phù não hiệu quả nhất là hạ natri xảy ra 
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ở giai đoạn cấp tính của CMN (<7 ngày). Theo Nguyễn Anh Tuấn (2014) 

[29], Lê Hồng Trung (2017)[27], Kamel H và cộng sự (2012) [86] NaCl 

3% có hiệu quả trong điều trị tăng áp lực nội sọ, thời gian kiểm soát ALNS 

của dung dịch này dài hơn mannitol. Đây cũng có thể là nguyên nhân tác 

động đến thay đồi lâm sàng nhất là biểu hiện đau đầu khi sử dụng NaCl 3% 

điều trị hạ natri máu.

4.4.5. Cải thiện tình trạng tri giác, điểm NISSH, sức cơ nhóm bệnh nhân 

hạ natri máu khi ra viện.

Điểm Glasgow ≤ 8 khi vào viện là 16,5%; khi ra còn 9,3%. Glasgow 9-

12 khi vào là 21,4%; khi ra còn 14,9%. Glasgow ≥ 13 khi vào là 62,1%; lúc ra 

viện tăng lên 75,8%. Sự thay cải thiện về tri giác giữa vào viện (12.94 ±2.833) 

và ra viện (13.91±2.627) là có ý nghĩa thống kê với p<0,01.

Sự thay đổi về điểm NISSH giữa vào viện (14.02±12.147) và ra viện 

(9.77±11.281) là có ý nghĩa thống kê với p<0,01. Bệnh nhân có điểm NISSH 

tốt và nhẹ tăng ở ra viện, bệnh nhân có NISSH nặng vừa, nặng giảm ở thời 

điểm ra viện. 

Sự cải thiện sức cơ vào viện (1.58±1.609) và ra viện (2.17±1.476) là có 

ý nghĩa thống kê với P<0,01.Bệnh nhân có sức cơ 0/5 giảm rõ rệt (10,1% - 

35,5%), bệnh nhân có sức cơ 4-5/5 tăng ở thời điểm ra viện.

4.4.6. Kết quả điều trị chung của nhóm nghiên cứu

Tỷ lệ tử vong của nhóm hạ natri máu là 7,3%, bệnh nhân còn sống có 

di chứng ở các mức độ là 69,5%, sống không để lại di chứng 28,3% trong 

khi nhóm có natri máu bình thường lần lượt là: 2,4% - 62% - 35,6%; có sự 

khác biệt có ý nghĩa thống kê với p<0,05 các tỷ lệ này, tỷ lệ tử vong ở bệnh 

nhân hạ natri máu cao hơn bệnh nhân có natri máu bình thường trong khi tỷ 

lệ sống không di chứng lại thấp hơn. Kết này một lần nữa khẳng định đột 

quỵ não là nguyên nhân hàng đầu để lại di chứng tàn tật cho người bệnh. 
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Đặc biệt là những bệnh nhân CMN lại kèm theo có hạ natri máu. Tỷ lệ tử 

vong và di chứng của chúng tôi thấp hơn một số thống kê, điều này có thế do 

những tiến bộ mới về y học trong cả can thiệp ngoại khoa và nội khoa cũng 

như trong nghiên cứu này chúng tôi chủ động điều trị, dự phòng các biến 

chứng, đặc biệt hạ natri máu từ rất sớm – một số bệnh nhân nặng, tiên lượng 

tử vong ra viện sớm trong khoảng 24h đã bị loại khỏi nghiên cứu, theo 

Nguyễn Văn Thông và cộng sự nghiên cứu trên 313 BN chảy máu đồi thị từ 

2003 – 2011 tại Trung tâm đột quỵ não bệnh viện 108: tỷ lệ tử vong là 

13.4%, tỷ lệ hồi phục không để lại di chứng là 30.1 % [23]. Đánh giá kết quả 

điều trị trên 1195 bệnh nhân CMN do tăng huyết áp tại Trung tâm đột quỵ 

não bệnh viện 108 giai đoạn 2003 – 2011: tỷ lệ tử vong là 11.3%, tỷ lệ sống 

để lại di chứng là 68.2% [24]. 

Đánh giá mức độ tàn tật của bệnh nhân theo thang điểm rankin tại thời 

điểm ra viên cho thấy bệnh nhân CMN có hạ natri máu thì tỷ lệ mức độ tàn tật 

nhẹ (39,4%) thấp hơn so với bệnh nhân không có hạ natri máu (60,1%). Tuy 

nhiên tỷ tàn tật mức độ trung bình và nặng lại cao hơn (42,8% - 17,8% so với 

29,3%- 10,6%) . Điểm rankin trung bình của nhóm có hạ natri máu 

(2.95±1.65) cao hơn nhóm không hạ natri máu (2.19 ±1.513), những sự khác 

biệt này có ý nghĩa thống kê với p<0,05.

Theo Hà Quang Bình (2012) tỷ lệ tử vong ở nhóm hạ natri máu cao 

hơn hẳn nhóm bệnh nhân có natri máu bình thường, phân tích đơn biến cho 

thấy mối liên quan có ý nghĩa với OR = 0.273, 95% CI 0,08 – 0,88, p = 

0,029. Nguyễn Trung Hiếu (2009) có mối liên quan hạ natri với thời gian 

nằm viện, thời gian nằm giường hồi sức, tỷ lệ tử vong. Corona và cộng sự 

(2013) [59] trong tổng quan hệ thống và phân tích đa liệu bao gồm 81 thử 

nghiệm lâm sàng ngẫu nhiên (RCTs), cho thấy hạ natri máu - ngay cả khi nhẹ 

- có liên quan đến sự gia tăng đáng kể tỷ lệ tử vong trong khoa ICU (RR: 
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2,60; 95% CI: 2,31 - 2,93, p <0,0001). Tương tự như vậy, điều trị không đầy 

đủ rối loạn điện giải này, không tuân thủ phạm vi điều chỉnh cần thiết (điều 

chỉnh quá mức), cũng như điều trị không hiệu quả, cũng tăng thêm nguy cơ 

làm trầm trọng thêm tiên lượng bệnh nhân nặng có hạ natri máu. Theo Joji B. 

Kuramatsu và cộng sự (2014) [92] tỷ lệ tử vong tại viện tăng gần gấp đôi ở 

những bệnh nhân có hạ natri máu so với bệnh nhân không hạ natri máu 

(40,9%; n = 27 so với 21,1%; n = 75), chuyển thành tỷ lệ chênh lệch tăng 2,5 

lần (P <0,001). Phân tích đa biến đã xác định hạ natri máu là một yếu tố dự 

báo độc lập về tỷ lệ tử vong tại viện (tỷ suất chênh, 2,2; khoảng tin cậy 95%, 

1,05–4,62; P = 0,037). Nghiên cứu của Cheryl Carcel và cộng sự (2016) cũng 

cho kết quả tương tự [50].

4.4.7. Kết quả điều trị theo nguyên nhân hạ natri máu 

Bệnh nhân hạ natri do CSWS tỷ lệ tử vong là 15,91% cao hơn tỷ lệ tử 

vong nhóm bệnh nhân SIADH (1,67%) và nhóm nguyên nhân khác (6,5%) 

có ý nghĩa thống kê với p< 0,05. Tỷ lệ sống để lại di chứng ở bệnh nhân CSWS 

cũng cao hơn nhóm bệnh nhân SIADH. Như vậy có thể lí giải CSWS thường 

gặp nhiều hơn trên nhóm bệnh nhân những bệnh những bệnh nhân có lâm sàng 

nặng nề hơn, bệnh nhân hạ natri máu nặng cũng gặp nhiều hơn ở CSWS. theo 

nghiên cứu Trần Thị Thu Hương (2005) tử vong ở CSWS là 100%, nghiên cứu 

của Natarajan K và cộng sự (2016) tỷ lệ tử vong ở CSWS là 75% so với SIADH 

(17%). Tỷ lệ tử vong cũng bị ảnh hưởng bởi tổn thương não nặng nề. Theo 

Saleem S và cộng sự (2014) tỷ lệ tử vong ở bệnh nhân hạ natri máu do CSWS và 

SIADH là tương đương, tuy nhiên phân tích thống kê cho thấy CSWS ảnh 

hưởng đến kết quả điều trị nhiều hơn SIADH [125].

4.4.8. Thời gian nằm viện bệnh nhân 

Thời gian nằm viện bệnh nhân hạ natri và natri máu bình thường.

Thời gian nằm viện bệnh nhân hạ natri máu là 14,8 ± 6,2 ngày, natri 
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máu bình thường là 10,5 ± 4,7 ngày. Nhóm hạ natri máu có thời gian nằm 

viện trung bình dài hơn, thời gian điều trị tuyến dưới dài hơn và sự khác biệt 

có ý nghĩa thống kê (p<0,01). Kết quả của chúng tôi tương tự kết quả của Hà 

Quang Bình (2012) [3] với thời gian của 2 nhóm là 14 ± 6,91 ngày và 9,91± 

6,05 ngày. Kết quả này cũng phù hợp với nhiều nghiên cứu đã được công bố 

hạ natri máu kéo dài thời gian nằm viện. Theo Hoorn Ẹ và công sự [75] hạ 

natri máu làm kéo dài thời gian điều trị và tăng tỷ lệ tử vong, nghiên cứu của 

Lily Kao và cộng sự [87] trên 316 BN thời gian nằm viện của bệnh nhân hạ 

natri máu dài hơn bệnh nhân có natri máu bình thường: 15,7 ± 1,9 ngày so với 

9,6 ± 1,1 ngày, p < 0,001, Jaime Robenolt Gray và cộng sự (2014) là 14 so 

với 6 ngày (p<0,001) [81] …

Thời gian nằm viện theo nguyên nhân hạ natri

Bệnh nhân hạ natri do CSWS có thời gian nằm viện dài hơn bệnh 

nhân hạ natri do SIADH và hạ natri chưa rõ nguyên nhân (p<0,05). Hạ natri 

máu ở bệnh nhân CMN làm kéo dài thời gian nằm viện, tăng tỷ lệ biến 

chứng (co thắt mạch não, nhồi máu não sau CMN, nhiễm khuẩn, co giật 

động kinh…) tăng tỷ lệ tử vong đã được kiểm chứng qua nhiều nghiên cứu. 

Ở những bệnh hạ natri máu này trong nghiên cứu này chúng tôi nhận thấy 

hạ natri do CSWS có biểu hiện nặng nề hơn, thời gian điều trị dài hơn, 

cũng như tỷ lệ tử vong cao hơn.

4.4.9. Biến chứng trong quá trình nằm viện

Trong 180 bệnh nhân chảy máu não có hạ natri máu thì có 14BN 

(7,8%) có biến chứng việm phổi ở bệnh nhân có natri máu bình thường là 

1,9% (n=208), sự khác biệt này có ý nghĩa thống kê, theo Huang WY và cộng 

sự (2012) trên 925 BN nhồi máu não cho thấy viêm phổi ở nhóm hạ natri máu 

cao hơn 2,15 lần nhóm không hạ natri máu (p<0,05). Biến chứng nhiễm 

khuẩn huyết - nhiễm khuẩn nặng và co giật ghi nhận ở nhóm hạ natri là 4,4% 
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ở nhóm natri bình thường là 1%, sự khác biệt này có ý nghĩa thống kê với 

p<0,05, Jaime Robenolt Gray và cộng sự (2014) tỷ lệ bệnh nhân bị sốt cao 

nhiễm trùng ở bệnh nhân hạ natri cao hơn có ý nghĩa thống kê (p<0,05); biến 

chứng suy thận cấp cũng gặp ở nhóm hạ natri nhiều hơn 2,78% so với 1,4%, 

biến chứng suy thận cấp có thể liên quan việc sử dụng thuốc cản quang khi 

chụp CT scanner, chụp mạch não, nghiên cứu đặc điểm bệnh thận do thuốc 

cản quang chứa iod sử dụng trong chẩn đoán hình ảnh tại Bệnh viện Bạch Mai 

của Bùi Thị Ngọc Thực và cộng sự (2015) cho kết quả bệnh thận có thể gặp 

7,1%. Đỗ Mai Huyền và Nguyễn Văn Thông (2012) [16] nghiên cứu hồi cứu 

trên 6213 bệnh nhân đột quỵ não cấp tỷ lệ viêm phổi là 4,8%, tỷ lệ biến chứng 

co giật là 0,94%, chảy máu não thứ phát là 0,3%, ở nghiên cứu của chúng tôi 

ghi nhân 2 BN (1,1%) chảy máu não thứ phát ở nhóm hạ natri máu và không 

bệnh nhân ở nhóm natri máu bình thường; Nguyễn Minh Hiện (2012) [10] 

nghiên cứu trên 84 bệnh nhân đột quỵ não nặng có suy hô hấp tỷ lệ viêm phổi 

có thể gặp 16,8%. Theo Yoichi U và cộng sự (2017) [150] hạ natri máu làm 

tăng co thắt mạch não, ở nghiên cứu này chúng tôi không khảo sát được co 

thắt mạch não trên siêu âm. Theo Hemphill III JC và cộng sự (2015) tỷ lệ 

viêm phổi ở bệnh nhân CMN là 5,6%, nhiễm khuẩn huyết là 1,7% [74]. Như 

vậy hạ natri máu làm tăng tỷ lệ biên chứng viêm phổi, nhiễm khuẩn huyết, co 

giật, suy thận cấp, ở bệnh nhân chảy máu não.
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KẾT LUẬN

Qua nghiên cứu 409 bệnh nhân chảy máu não trong đó có 180 bệnh nhân 
hạ natri máu tại Bệnh viện trung ương quân đội 108 trong thời gian 2016-
2018 chúng tôi rút ra một số kết luận sau:
1, Đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng, các yếu tố liên quan hạ natri máu ở 
bệnh nhân chảy máu não: 
● Hạ natri máu là rối loạn điện giải thường gặp ở bệnh nhân chảy máu 

não (44%), gặp nhiều ở chảy máu dưới nhệ (50,8%). 
● Ngày xuất hiện hạ natri máu gặp nhiều nhất là ngày đầu của bệnh 

chiếm 15%, hạ natri từ ngày thứ 1-4 chiếm (42,23%); hạ natri máu 
nặng (natri máu < 125mmol/l) chiếm 8%, hạ natri máu trung bình và 
nhẹ chiếm tỷ lệ lần lượt 33% và 59%. 

● Bệnh nhân hạ natri máu có điểm glasgow thấp hơn, điểm NISSH cao 
hơn nhóm bệnh nhân natri máu bình thường; tần suất gặp các triệu 
chứng buồn nôn, gáy cứng, hội chứng màng não, rối loạn nuốt ở hạ 
natri cao hơn, bệnh nhân có biểu hiện xấu đi về tri giác, ít có cải thiện 
đau đầu, liệt ½ người rõ hơn.

● Nguyên nhân hạ natri máu do CSWS chiếm 24,4%, SIADH chiếm 
33,3%, chưa rõ nguyên nhân là 42,2%. 

● Dấu hiệu da khô, mất nước chỉ gặp ở bệnh nhân CSWS, rối loạn nuốt gặp 
ở CSWS cao hơn, đau đầu gặp nhiều ở bệnh nhân SIADH (p<0,05).

● Hạ natri máu do CSWS có điểm glasgow thấp hơn và điểm NISSH cao 
hơn bệnh nhân SIADH, nguyên nhân khác với (p<0,05).

● Có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về số lượng nước tiểu của bệnh 
nhân ở 3 nhóm nguyên nhân (p<0.01) nước tiểu nhóm bệnh nhân 
CSWS (3547,95 ± 1161,45ml) cao hơn hẳn nhóm SIADH và nhóm các 
nguyên nhân khác.

● Nhóm ALTT > 295mosmol/kg gặp ở bệnh nhân CSWS là 33,3% nhiều 

hơn ở bệnh nhân SIADH 15,6% với p<0,05.
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● NT-proBNP ở bệnh nhân CSWS (420,1± 285,5pg/ml) tăng cao hơn 

bệnh nhân SIADH (107,1 ± 133,1pg/ml) với p<0,05.

● Bệnh nhân có tiền sử ĐTĐ, THA, hút thuốc lá có nguy cơ hạ natri máu 

cao hơn nhóm không bị các bệnh này (p<0,05).

● BN tổn thương não ở thùy trán, tràn máu não thất có nguy cơ hạ natri máu 

cao hơn, ngược lại tổn thương nhân xám TW có nguy cơ thấp với OR lần 
lượt: 2,5-2,2-2,5. Kich thước tổn thương não lớn hạ natri máu tăng (p<0,05).

● BN có sử dụng manitol 20%, thở máy, glagow ≤ 8, có mở sọ dẫn lưu giải 

ép có nguy cơ hạ natri máu cao hơn với OR lần lượt: 2,3-2,6-2,4-2,7.
2. Đánh giá kết quả điều trị hạ natri máu ở bệnh nhân chảy máu não: 

● 83 bệnh nhân (46,11%) được lựa chọn điều trị hạ natri máu bằng 

natrichlorua 3%.  Có 63/83BN (83,13%) đạt mục tiêu điều trị natri; tốc 
độ hiệu chỉnh natri máu là 2,95 ± 3,45 mmol/ngày.

● Điều trị hạ natri máu bằng dung dịch natrichlorua 3% cải thiện tình 

trạng đau đầu, buồn nôn, tri giác,…

● Tỷ lệ tăng natri, tăng ALTT máu trong quá trình điều trị hạ natri máu 

bằng natrichlorua 3% là rất thấp (2.4%, 2.4%)

● Có sự cải thiện có ý nghĩa thống kê khi ra viện nhóm BN hạ natri máu 

ở các thông số điểm glasgow, sức cơ, điểm NISSH.
● Bệnh nhân hạ natri máu có thời gian nằm viện trung bình dài hơn, thời 

gian điều trị tuyến dưới dài hơn và sự khác biệt có ý nghĩa thống kê 
(p<0,01). CSWS có thời gian nằm viện dài hơn SIADH (p<0,05).

● Tỷ lệ tử vong của nhóm BN hạ natri máu là 7,3%, bệnh nhân có di 

chứng ở các mức độ là 69,5%. Tỷ lệ tử vong BN hạ natri máu (7,3%) cao 
hơn bệnh nhân natri máu bình thường (2,4%) với p<0,05. CSWS có tỷ lệ 
tử vong, di chứng (15,91% - 83,8%) cao hơn SIADH (1,67% - 74,57%). 
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● Hạ natri máu có tần suất xuất hiện các biến chứng viêm phổi, nhiễm 

khuẩn huyết, co giật, suy thận cấp, chảy máu thứ phát cao hơn nhóm 
bệnh nhân có natri máu bình thường.

KIẾN NGHỊ

Qua nghiên cứu này chúng tôi xin kiến nghị:
1. Cần đặc biệt quan tâm, theo dõi điều trị hạ natri máu ở bệnh nhân CMN. 

Nhất là những bệnh nhân có thay đổi về tri giác, rối loạn nuốt, đau đầu 
nhiều, đau đầu tăng, buồn nôn, nôn, liệt cải thiện chậm; bệnh nhân phải 
thở máy, hôn mê sâu, phẫu thuật mở sọ, sử dụng mannitol 20%, BN có tổn 
thương não ở thùy trán, tràn máu não thất. Thời gian quan tâm theo dõi 
trong 14 ngày.

2. Tiến hành nghiên cứu chuyên sâu với cỡ mẫu lớn nhằm xác định tiêu 
chuẩn chẩn đoán nguyên nhân hạ natri máu (giá trị NT – ProBNP), cũng 
như hiệu quả điều trị hạ natri theo cơ chế bệnh sinh.
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BỆNH ÁN NGHIÊN CỨU

I. Hành chính

- Họ và tên:………………………… Sinh năm:………….  Nam /  Nữ 

- Địa chỉ:

- Ngày giờ vào viện:

- Ngày giờ ra viện: (chuyển khoa, tuyến dưới)

- Chẩn đoán:

- Điều trị tuyến dưới: Có,  không , thời gian:………Khác……………..

- Tổng số ngày điều trị………………………Tuyến dưới ( nếu có):………..

II. Tiền sử 

- Tiểu đường  - Bệnh tuyến thượng thận         

- Hội chứng kém hấp thu  - Tăng huyết áp      

- THA đ.trị thường xuyên - THA không đtrị thường xuyên  

- Rối loạn lipid máu - Đau đầu       

- Rối loạn đông máu - Nghiện rượu        

- Hút thuốc lá - Bệnh đm ngoại vi      

Sự kiện mạch máu não lần trước

TIAs         NMN          CMN        CMDN    (Thời gian……………..)

Tiền sử khác :…………………...…………………………………………………

Tiền sử gia đình:………….………………………………………………..

III. Lâm sàng

- Đặc điểm khởi phát: Đột ngột , từ từ , gắng sức ………………………

- Triệu chứng khởi phát: Đau đầu , Buồn nôn , Nôn , Liệt mặt TW , 

Liệt ½ người , mất vận ngôn , hôn mê  , …………………………..

Ngày giờ thứ bao nhiêu của bệnh: …………………………………............



T.gian
Triệu 
chứng

N
1

N
2

N
3

N
4

N
5

N
6

N
7

N
8

N
9

N1
0

N1
1

N1
2

N1
3

N1
4

N1
5

Đau đầu
(mức độ)
Buồn nôn
Nôn
Chóng 
mặt
Gáy cứng
Co giật
(mức độ)
H/c màng 
não
Glasgow
Liệt ½ P
(mức độ)
Liệt ½ T
(mức độ)
Liệt TK 
sọ
Mất cân 
bằng đồng 
tử(P/ T)
PXAS
RL cảm 
giác
Mất vận 
ngôn
(mức độ)
Mạch
T0 
HATT
HATTr
TS Thở
NIHSS
Hunt - 
Hess



Nước tiểu

CVP
Khát
Chán ăn
Da khô
RL nuốt

Các triệu chứng khác:

…………………………………………………………………………………

…………………………………………………………………………………

IV. Cận lâm sàng

1. Kết quả công thức máu

T.gian
Triệu 
chứng

N
1

N
2

N
3

N
4

N
5

N
6

N
7

N
8

N
9

N1
0

N1
1

N1
2

N1
3

N1
4

N1
5

BC (G/l)
H/C(T/L)
Hb
Hematicri
t
TC (G/l)

2. Đông máu cơ bản

T.gian
Triệu 
chứng

N
1

N
2

N
3

N
4

N
5

N
6

N
7

N
8

N
9

N1
0

N1
1

N1
2

N1
3

N1
4

N1
5

APTT 
(giây)
PT (%)
Fibrinoge
n

3. Sinh hóa máu



      T.gian
Triệu 
chứng

N1 N2 N3 N4 N5 N6 N7 N8 N9 N10 N11 N12 N13 N14 N15

Glucose 

Ure (mmol/l)

Creatinin

Cholesteron

Tryglycerid

LDL - Chos

HDL - Chos

AST(GOT)

ALT(GPT)

GGT

Bilirubin TP 

Bilirubin TT

Protein g/l

Albumin g/l

Acid uric

Pro BNP



4. Điện giải đồ

T.gian
Triệu 
chứng

N
1

N
2

N
3

N
4

N
5

N
6

N
7

N
8

N
9

N1
0

N1
1

N1
2

N1
3

N1
4

N1
5

Na+

K+

CL-

5. Điện giải niệu

Chỉ số T1 T2 Ghi chú

Na+

K+

CL-

6. ALTT máu, ALTT niệu

Thời gian

Chỉ số
T1 T2 T3 Ghi chú

ALTT máu

ALTT niệu

8. Khí máu

T.gian
Triệu 
chứng

N
1

N
2

N
3

N
4

N
5

N
6

N
7

N
8

N
9

N1
0

N1
1

N1
2

N1
3

N1
4

N1
5

PH
Na
K
Cl
Ca

9. Hình ảnh điện tim:………………………………………………………...



10.Hình ảnh siêu âm tim mạch :………………………………………………..

11. Hình ảnh siêu âm ổ bụng:…………………………………………………

12. Hình ảnh chụp tim phổi thẳng:…………………………………………………

13.Hình ảnh chụp CT sọ não:

Loại tổn 

thương

Vị trí Kích 

thước

Phù não Fisher Ghi 

chú

14.Hình ảnh chụp MRI sọ não:

Loại tổn 

thương

Vị trí Kích thước Phù não Ghi chú

15.Hình ảnhchụp mạch não:

Loại tổn 

thương

Vị trí Ghi chú

16. Các kết quả chẩn đoán hình ảnh khác…………………………………



V. Điều trị

1. Thuốc và các biệp pháp điều trị nội chung

      T.gian
Đ.trị

N
1

N
2

N
3

N
4

N
5

N
6

N
7

N
8

N
9

N1
0

N1
1

N1
2

N1
3

N1
4

N1
5

NaCl 0.9%

Manitol 20%

Furosemid20

KCl 0.5g

Camic 0.25g

Nimtop10m
g

Cerebrolysin

Thở máy

Dịch ăn 
uống

…………………………………………………………………………………

…………………………………………………………………………………



2. Điều trị can thiệp mạch - phẫu thuật
…………………………………………………………………………………
…………………………………………………………………………………
…………………………………………………………………………………
3. Điều trị hạ Na máu
- Bổ sung Na theo đường ăn uống:

T.gian
Đ.trị

N N N N N N N N N N N RV

Muối ăn

…………………………………………………………………………………
- Sử dụng dung dịch NaCl ưu trương:

T.gian
Đ.trị

N N N N N N N N N N N RV

NaCl 10%
Quy đổi NaCl 
3%

 Diễn biến Na máu khi điều trị bằng NaCl ưu trương
N N N N N N N N N N N RV

Na+

4. Biến chứng:
     Tgian

B.chứng
Trước 
hạ Na

Trong 
hạ Na

Sau 
hạ Na

Phẫu 
thuật

Do tổn 
thươn
g

N.Nhân 
khác

Ghi 
chú



5. Kết quả điều trị chung

Kết quả Sống Di chứng Tử vong Ghi chú

……………………………………………………………………………………………

……………………………………………………………………………………………

…………………………………………………………….........................……………

Rankin:………….

Nguyên nhân hạ Na:……………..



PHỤ LỤC

Bảng điểm Glasgow: đánh giá tình trạng tri giác người bênh

 Đáp ứng của bệnh nhân Điểm

Vận động

Đáp ứng đúng khi ra lệnh 6

Đáp ứng đúng khi gây đau 5

Đáp ứng không phù hợp 4

Co cứng mất vỏ 3

Duỗi cứng mất não 2

Không đáp ứng 1

Mắt

Mở mắt tự nhiên 4

Mở mắt khi ra lệnh 3

Mở mắt khi gây đau 2

Không mở 1

Lời nói

Trả lời đúng 5

Trả lời chậm 4

Trả lời không phù hợp 3

Không rõ nói gì 2

Không trả lời 1

Thang điểm NISSH: đánh giá tình trạng hôn mê và thiếu hụt chức năng 
thần kinh

Thông số đánh giá Mô tả Điể
m

1A- Đánh giá mức độ thức tỉnh 
bằng quan sát

Tỉnh hoàn toàn 0
Ngủ gà 1
Sững sờ 2
Hôn mê 3

1B- Đánh giá mức độ thức 
tỉnh bằng đặt 2 câu hỏi :Tuổi 
bệnh nhân và ngày tháng hiện 
tại

Trả lời chính xác cả hai câu hỏi 0
Trả lời chính xác một câu hỏi 1

Không trả lời chính xác câu nào 2



1C- Đánh giá mức độ thức tỉnh 
bằng cách ra lệnh: nhắm mở 
mắt và nắm xòe bàn tay bên 
không bị liệt

Thực hiện chính xác cả hai động tác 0
Thực hiện chính xác một động tác 1

Không chính xác động tác nào 2

2- Hướng đưa mắt nhìn tốt 
nhất: chỉ đánh giá tình trạng 
chuyển động hai mắt theo 
chiều ngang

Bình thường 0
Liệt đưa mắt 1 phần 1

Lệch trục nhiều 2

3-Thị trường

Bình thường 0
Bán manh 1 phần 1
Bán manh hoàn toàn 2
Bán manh 2 bên 3

4- Liệt mặt

Không liệt 0
Liệt nhẹ ( chỉ mất cân đối khi 
cười, nói, vận động thì bthg

1

Liệt một phần ( liệt rõ rệt nhưng 
còn cử động phần nào)

2

Liệt hoàn toàn ( liệt hoàn toàn) 3

5A- Vận động của tay phải

Không lệch ( giữ được hơn 10 
giây) 0

Lệch ( giữ được nhưng thấp trước 
10 giây) 1

Không chống được trọng ( lệch 
nhanh, nhưng có cố giữ lại) 2

Rơi tự do ( tay rơi hoàn toàn, cố 
nhưng không cưỡng lại được) 3

Không hề cử động 4

5B- Vận động của tay trái

Không lệch ( giữ được hơn 10 
giây) 0

Lệch ( giữ được nhưng thấp trước 
10 giây) 1

Không chống được trọng ( lệch 
nhanh, nhưng có cố giữ lại) 2

Rơi tự do ( tay rơi hoàn toàn, cố 
nhưng không cưỡng lại được) 3

Không hề cử động 4
6A- Vận động chân phải Không lệch ( giữ được 30 độ hơn 

5 giây) 0

Lệch ( lệch xuống tư thế trung 
gian gần hết 5 giây)

1



Không chống được trọng lực ( rơi 
xuống trước 5 giây) 2

Rơi tự do 3
Không hề cử động 4

6B- Vận động chân trái

Không lệch ( giữ được 30 độ hơn 
5 giây) 0

Lệch ( lệch xuống tư thế trung 
gian gần hết 5 giây)

1

Không chống được trọng lực ( rơi 
xuống trước 5 giây) 2

Rơi tự do 3
Không hề cử động 4

7- Mất điều hòa vận động 
(nghiệm pháp trỏ mũi và gót 
gối)

Không có mất điều hòa 0
Có nhưng chỉ ở tay hoặc chỉ ở 
chân 1

Có ở cả tay lẫn chân 2

8- Cảm giác
Bình thường 0
Giảm một phần 1
Giảm nặng 2

9- Chứng quên lãng một bên

Không có lãng quên nửa người 0
Lãng quên 1 thứ: thị giác hoặc xúc 
giác hoặc thính giác

1

Lãng quên ít nhất 2 thứ kể trên 2

10- Loạn vận ngôn

Nói bình thường 0
Nhẹ/ trung bình ( nói lắp vài từ, 
hiểu được nhưng có khó khăn)

1

Nặng ( nói lắp nhiều không 
theerhieeur được, nhưng không 
loạn ngôn ngữ)

2

11- Ngôn ngữ

Bình thường 0
Thất ngôn nhẹ/ trung bình 1
Mất ngôn ngữ nặng ( biểu hiện thể 
Broca hay Wernicke hay biến thể ) 2

Câm lặng hoặc mất ngôn ngữ toàn 
bộ 3

TỔNG ĐIỂM
( càng cao lâm sàng càng nặng) 42

Thang điểm Rankin
Điểm Mô tả



0 Không có triệu chứng

1 Tàn tật không đáng kể mặc dù còn triệu chứng. Có thể thực hiện 
được các hoạt động thông thường

2 Tàn tật nhẹ: Không thể làm được tất cả các công việc trước kia 
nhưng có thể tự chăm sóc bản thân mà không cần giúp đỡ

3 Tàn tật vừa: Cần giúp đỡ đôi lúc nhưng có thể tự đi được

4 Tàn tật khá nặng: Không đi bộ được nếu không có người giúp và 
không tự chăm sóc bản thân

5 Tàn tật nặng: nằm liệt giường, tiểu tiện không tự chủ và cần chăm 
sóc thường xuyên

6 Chết

Thang điểm Hunt Hess
Độ Tình trạng thần kinh

1 Ko có triệu chứng hoặc đau đầu nhẹ, cổ cứng nhẹ

2 Đau nặng đầu, cổ cứng, ko có dấu hiệu tổn thương thần kinh ngoại trừ 
liệt thần kinh sọ

3 Lơ mơ hoặc lẫn lộn, có dấu hiệu thần kinh khu trú nhẹ

4 Thờ ơ, liệt nửa người trung bình hoặc nặng

5 Hôn mê, tư thế mất não
Thang điểm Fisher

Nhóm Đặc điểm máu trên CT sọ

1 Không phát hiện thấy chảy máu trên CT

2 Chảy máu lan tỏa hoặc có lớp máu mỏng trên tất cả các phim cắt 
ngang ( ở khe liên bán cầu, bể dịch não tủy thùy đảo, ambient 
cistern) với bề dày < 1mm

3 Máu tụ khu trú và/hoặc chảy máu trên 1mm ở lớp cắt ngang



4 Chảy máu trong não hoặc não thất, có thể kèm theo hoặc không 
chảy máu dưới nhện lan tỏa


