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c«ng sau 1 n¨m lµ 43/43 r¨ng, t−¬ng ®−¬ng 97,7%, 
100% trong c¸c r¨ng tån t¹i ¨n nhai tèt, r¨ng ch¾c 
kh«ng lung lay. Tuy nhiªn, ®©y míi chØ lµ ®¸nh gi¸ 
b−íc ®Çu trªn 43 r¨ng c¾m l¹i sau 1 n¨m ®iÒu trÞ, cÇn 
cã nghiªn cøu trªn cì mÉu lín h¬n víi thêi gian theo 
dâi dµi h¬n míi ®−a ra ®−îc kÕt luËn ®Çy ®ñ. 
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NGHI£N CøU §ÆC §IÓM L¢M SµNG CËN L¢M SµNG  

ë BÖNH NH¢N §éT QUþ N·O Cã HéI CHøNG CHUYÓN HãA 
 

TrÇn Vò Anh, Vò Xu©n NghÜa 

Häc viÖn Qu©n y 

TãM T¾T 
Nghiªn cøu trªn 69 bÖnh nh©n §QN ®−îc chia lµm 

2 nhãm cã HCCH vµ kh«ng cã HCCH. KÕt qu¶ cho 
thÊy, tuæi vµ giíi kh«ng cã sù kh¸c biÖt gi÷a hai nhãm. 
Trong khi ®ã c¸c yÕu tè nguy c¬ vµ chØ tiªu hãa sinh 
kh¸c biÖt cã ý nghÜa th«ng kª víi p<0,05 ë hai nhãm. 
Nh−ng tæn th−¬ng trªn l©m sµng ë 2 nhãm cã HCCH 
vµ kh«ng cã HCCH lµ nh− nhau kh«ng cã sù kh¸c biÖt. 
§iÒu nµy cã ý nghÜa trong dù phßng vµ tiªn l−îng bÖnh 
§QN. 

Tõ khãa: §QN, HCCH. 
summary 
Research was carried out on 69 brain stroke 

patients divided into 2 groups with and without 
metabolic syndrome. Results showed that age and 
gender did not differ between the two groups. 
Meanwhile, the risk factors and biochemical criteria 
were different significantly with p <0.05 in both groups. 
But the clinical lesions in 2 groups with and without 
metabolic syndrome are the same no difference. 
These results are important for prevention and 
prognosis in brain stroke. 

Keywords: brain stroke, metabolic syndrome. 

§ÆT VÊN §Ò 
Ngµy nay, ®ét quþ n·o (§QN) ®ang ph¸t triÓn 

nhanh chãng, lµ mét trong nh÷ng nguyªn nh©n chÝnh 
g©y tö vong vµ tµn phÕ trªn ph¹m vi toµn thÕ giíi 
(Yamada, Hattori et al. 2006). Theo Tæ chøc Y tÕ ThÕ 
giíi (WHO: World Health Organization-2012) dù b¸o 
§QN ®ang t¨ng nhanh tõ 38 triÖu ng−êi (1990) lªn ®Õn 
61 triÖu ng−êi bÞ §QN (2020) (Ieongtou, Chang et al. 
2013), tö vong do §QN t¨ng cao ë c¸c n−íc ®ang ph¸t 

triÓn vµ chËm ph¸t triÓn (ViÖt Nam n¨m 2002: 8/1000 
ng−êi bÞ §QN/ngµy vµ 54.000 bÖnh nh©n chÕt do 
§QN/n¨m). C¸c nghiªn cøu gÇn ®©y cho thÊy, héi 
chøng chuyÓn ho¸ (HCCH: metabolic syndrome) lµ 
mét yÕu tè nguy c¬ (YTNC) cao ®Õn §QN (Fang, 
Churilov et al. 2013). HCCH lµ sù tËp hîp cña nhiÒu 
triÖu chøng gåm: sù bÊt th−êng glucose m¸u, t¨ng 
huyÕt ¸p (THA), kh¸ng insulin, bÐo ph× (bÐo bông) vµ 
rèi lo¹n lipd m¸u (RLLP) m¸u...(Di Eusanio, Patel et al. 
2013) ë ViÖt Nam tØ lÖ HCCH chiÕm 18,5%. 

§· cã nhiÒu nghiªn cøu vÒ ®ét quþ n·o 
(Chawalparit and Chareewit 2013, Chiu, Chen et al. 
2013, Coutts and Cucchiara 2013, Cumming, Marshall 
et al. 2013), nh−ng trong nghiªn cøu nµy chóng t«i 
nghiªn cøu nh÷ng ®Æc ®iÓm l©m sµng, cËn l©m sµng 
cña bÖnh nh©n nhåi m¸u n·o cã HCCH. 

§èI T¦îNG Vµ PH¦¥NG PH¸P NGHI£N CøU 
§èi t−îng nghiªn cøu: Gåm 69 bÖnh nh©n ®−îc 

chÈn ®o¸n vµ ®iÒu trÞ §QN t¹i BÖnh viÖn 103-Häc ViÖn 
Qu©n Y vµ BÖnh ViÖn Qu©n y 17-Qu©n khu V theo tiªu 
chuÈn WHO 

* Tiªu chuÈn l©m sµng:  
- Khëi ph¸t ®ét ngét, nhanh chãng ®¹t møc tèi ®a. 
- Cã triÖu chøng thÇn kinh khu tró tån t¹i trªn 24 

giê. 
* Cã dÊu hiÖu tæn th−¬ng trªn CLVT: cã h×nh ¶nh æ 

gi¶m tû träng hoÆc t¨ng tû träng ë trong sä phï hîp víi 
vïng tæ chøc n·o ®−îc cÊp m¸u cña c¸c §M n·o. 
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BÖnh nh©n ®−îc chia lµm hai nhãm: Nhãm cã 
HCCH 39 bÖnh nh©n, nhãm kh«ng cã HCCH: 30 bÖnh 
nh©n. 

Ph−¬ng ph¸p nghiªn cøu: Ph−¬ng ph¸p tiÕn cøu 
vµ håi cøu cã m« t¶. 

Xö lý sè liÖu: phÇn mÒm thèng kª SPSS 16.0. 
KÕT QU¶ Vµ BµN LUËN 
§Æc ®iÓm ®èi t−îng nghiªn cøu 
B¶ng 1: §Æc ®iÓm tuæi cña c¸c nhãm nghiªn cøu 

Nhãm 
§Æc ®iÓm 

Cã HCCH 
(n = 39) 

Kh«ng HCCH 
(n = 30) 

p 

Tuæi 
(n¨m) 

ThÊp nhÊt 49 47 
> 0,05 Cao nhÊt 92 90 

(Χ± SD) 68,4±11,2 66,8±12,5 

§é tuæi 
≤ 60 13 (33,3%) 13 (43,3%) 

> 0,05 60-69 19 (48,8%) 10 (33,3%) 
≥ 70 7 (17,9) 7 (23,4) 

KÕt qu¶ cho thÊy, tuæi trung b×nh ë bÖnh nh©n §QN 
cã HCCH lµ 68,4 ± 11,2 so víi nhãm kh«ng cã HCCH 
lµ 66,8 ± 12,5 kh«ng cã sù kh¸c biÖt víi p>0,05. XÐt 
ph©n bè ®é tuæi gi÷a hai nhãm còng kh«ng cã sù kh¸c 
biÖt víi p > 0,05. 

B¶ng 2: §Æc ®iÓm giíi cña c¸c nhãm nghiªn cøu 
Nhãm 

Giíi 
Cã HCCH 
(n = 39) 

Kh«ng HCCH 
(n = 30) 

p 

Nam, n (%) 23 (59,0) 21 (70,0) > 0,05 
N÷, n (%) 16 (41,0) 9 (30,0) > 0,05 
Ph©n bè ®é tuæi giíi gi÷a hai nhãm cã HCCH vµ 

kh«ng cã HCCH ë bÖnh nh©n §QN kh«ng cã sù kh¸c 
biÖt víi p > 0,05. 

B¶ng 3: YÕu tè nguy c¬ c¸c nhãm nghiªn cøu 
Nhãm 

ChØ tiªu 
Cã HCCH 
(n = 39) 

Kh«ng HCCH 
(n = 30) 

p 

BMI 
(kg/m2) 

(Χ± SD) 
T¨ng BMI, 

n (%) 

 
23,2±1,4 
22 (56,4) 

 
22,0±1,5 
6 (20,0) 

 
<0,01 
<0,01 

VB (cm) 
(Χ± SD) 
T¨ng VB, 

n (%) 

 
83,7 ± 6,1 
27 (69,2) 

 
76,6 ± 1,5 
7 (23,3) 

 
<0,01 
<0,01 

ChØ sè BMI (kg/m2) vµ tØ lÖ thõa c©n vµ bÐo ë nhãm 
NMN cã HCCH (lÇn l−ît lµ: 23,2±1,4 vµ 56,4%) cao 
h¬n so víi nhãm NMN kh«ng cã HCCH (22,0±1,5 vµ 
20,0%) víi p<0,01. Trong khi ®ã chØ sè VB (cm) vµ tØ lÖ 
bÐo bông ë nhãm NMN cã HCCH (lÇn l−ît lµ: 83,7±6,1 
vµ 69,2%) cao h¬n so víi nhãm NMN kh«ng cã HCCH 
(76,6±1,5 vµ 23,3%) víi p<0,01. 

§Æc ®iÓm l©m sµng vµ cËn l©m sµng bÖnh nh©n 
§QN cã HCCH 

B¶ng 4: Mét sè chØ tiªu hãa sinh ë bÖnh nh©n §QN 
cã HCCH 

Nhãm 
ChØ tiªu 

Cã HCCH 
(n = 39) 

Kh«ng HCCH 
(n = 30) 

p 

Glucose (mmol/L) 7,9 ± 4,0 5,0 ± 0,8 <0,05 
Cholesterol (mmol/L) 5,0 ± 0,9 4,5 ± 0,9 <0,05 

HDL-C (mmol/L) 1,0 ± 0,3 1,5 ± 0,7 <0,05 
LDL-C (mmol/L) 2,8 ± 0,9 2,6 ± 0,6 >0,05 

TG (mmol/L) 2,1 ± 1,3 1,6 ± 0,8 <0,05 

Nång ®é cholesterol, TG ë nhãm NMN cã HCCH 
cao h¬n so víi nhãm kh«ng cã HCCH, ng−îc l¹i nång 
®é HDL-C ë nhãm NMN cã HCCH thÊp h¬n so víi 
nhãm kh«ng cã HCCH, sù kh¸c biÖt cã ý nghÜa thèng 
kª (p<0,05). 

TØ lÖ RLLP m¸u ë nhãm NMN cã HCCH (69,2%) 
cao h¬n so víi nhãm kh«ng cã HCCH (46,7%) cã ý 
nghÜa thèng kª p<0,05. 

Khi ®¸nh gi¸ møc ®é tæn th−¬ng trªn l©m sµng, kÕt 
qu¶ cho thÊy, liÖt nöa ng−êi ph¶i, tr¸i vµ liÖt nöa ng−êi 
cã kÌm liÖt d©y thÇn kinh gi÷a hai nhãm kh«ng cã sù 
kh¸c biÖt (p > 0,05) (B¶ng 5). 

B¶ng 5: Tæn th−¬ng l©m sµng ë bÖnh nh©n §QN cã 
HCCH 

Nhãm 
ChØ tiªu 

Cã HCCH 
(n = 39) 

Kh«ng HCCH 
(n = 30) 

p 

LiÖt nöa ng−êi ph¶i, n (%) 20 (51,3) 18 (60) >0,05 
LiÖt nöa ng−êi tr¸i, n (%) 21 (53,8) 14 (46,7) >0,05 
Tæn th−¬ng kÌm theo d©y 

thÇn kinh bÞ liÖt, n (%) 
18 (46,2) 14 (46,7) >0,05 

 
KÕT LUËN 
Nghiªn cøu trªn 30 bÖnh nh©n §QN cã HCCH khi 

so s¸nh víi 39 bÖnh nh©n bÞ §QN kh«ng cã HCCH, 
kÕt qu¶ cho thÊy tuæi vµ giíi kh«ng cã sù kh¸c biÖt 
®¸ng kÓ nµo. Nh−ng biÓu hiÖn cña c¸c yÕu tè nguy c¬ 
lµ râ rµng vµ kh¸c biÖt cã ý nghÜa thèng kª. Bªn c¹nh 
®ã, c¸c chØ tiªu l©m sµng ®Òu cã tæn th−¬ng nh−ng 
kh«ng cã sù kh¸c biÖt. Trong khi ®ã, chØ tiªu hãa sinh 
l¹i cho thÊy c¸c chØ sè nµy kh¸c biÖt cã ý nghÜa th«ng 
kª ë hai nhãm §QN cã HCCH vµ kh«ng HCCH. 
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