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RỐI LOẠN NUỐT TRONG TAI BIẾN MẠCH MÁU NÃO 
 

Mã Lệ Quân1, Vũ Anh Nhị2  
 
ĐẶT VẤN ĐỀ  
 Đột quỵ (ĐQ) là nguyên nhân dẫn đến tử vong đứng hàng thứ ba tại các nước phát triển và là 
nguyên nhân hàng đầu gây tàn phế. Một trong những biến chứng hàng đầu sau ĐQ cấp là viêm 
phổi hít [2].  
 Viêm phổi tăng nguy cơ tử vong gấp 5,4 lần (CI 95%, 3,2 – 9,0) [14]. Trong đó, nuốt khó (NK) 
làm tăng nguy cơ viêm phổi gấp 3,17 lần [19] và hít sặc tăng nguy cơ viêm phổi gấp 6,95 [30] – 
11,57 lần [19], thậm chí đến 18 lần [22].  
 Triệu chứng NK sau ĐQ rất thường gặp, chiếm 51% – 55% [4][24][30], có nghiên cứu đến 
76,5% [14]. Phát hiện sớm NK không những giúp hạn chế nguy cơ viêm phổi hít mà còn giúp 
giảm nguy cơ suy dinh dưỡng, giảm thời gian nằm viện và tỉ lệ tử vong [4][19]. Vì vậy việc tầm 
soát NK ở bệnh nhân (BN) ĐQ cấp đã được xem là một trong những biện pháp làm giảm biến 
chứng cũng như tử vong. Theo hướng dẫn của Hội Tim Mạch Mỹ, tầm soát NK là một trong 
những tiêu chí đánh giá đơn vị ĐQ chuẩn [13].   
 Hiện nay, chẩn đoán NK có thể dựa vào lâm sàng hay cận lâm sàng. Có 3 phương pháp: thử 
nghiệm (TN) nuốt nước đơn giản (như test nuốt nước), TN với nhiều loại thức ăn (TĂ), thay đổi 
thể tích và khám thần kinh, và phương pháp sử dụng các phương tiện như nuốt chất cản quang có 
quay video đang được xem là tiêu chuẩn vàng chẩn đoán NK và hít sặc và nội soi hầu bằng ống 
soi mềm [15][29][19]. Thực tế, đa số các cơ sở y tế tại Việt Nam vẫn chưa trang bị đủ các phương 
tiện. Do đó, tầm soát NK bằng các TN lâm sàng được ưa chuộng hơn vì thuận tiện, dễ thực hiện 
và chi phí thấp. Nghiên cứu về NK đã thực hiện tại nhiều nước trên thế giới. Tại Việt Nam vẫn 
chưa có nghiên cứu nào về đề tài này. Nhằm góp phần phát hiện NK sớm trên lâm sàng nhằm 
giảm thiểu biến chứng cũng như tử vong do viêm phổi hít sau đột quỵ chúng tôi đã thực hiện 
nghiên cứu này với mục tiêu và phương pháp nghiên cứu như sau.  
 
ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU  
1. Thiết kế nghiên cứu: nghiên cứu mô tả, cắt ngang, tiền cứu. 
 
2. Đối tượng nghiên cứu:  
Tiêu chuẩn chọn mẫu:   
• BN được chẩn đoán ĐQ cấp trong 72 giờ sau khởi phát ĐQ và vào khoa ĐQ trong thời gian 

nghiên cứu.   
Tiêu chuẩn loại trừ:  
• BN có điểm Glasgow ≤10 hoặc nặng cần được hồi sức hoặc theo dõi tại phòng hồi sức thần 

kinh.  
• BN có các bệnh tim, phổi nặng.  
• Tiền căn có bệnh lý gây NK.   

 
3. Thu thập số liệu:   

                                                 
1 ThS, khoa cấp cứu, BV Trưng Vương 
2 PGS TS, bộ môn Thần kinh, ĐHYD TPHCM 
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 Ở mỗi bệnh nhân, chúng tôi tiến hành thu thập các biến số nghiên cứu như sau: tuổi, giới, tay 
thuận, tiền căn bệnh lý, huyết áp, triệu chứng cơ năng NK, liệt các dây sọ (VII TƯ, XII trên 
nhân), loại đột quỵ, bán cầu tổn thương, vùng tổn thương và trung bình các đặc điểm: tuổi, 
NIHSS.   
 Đánh giá nuốt theo thang tầm soát nuốt – Gugging Swallowing Screen (GUSS) [16]. Khi BN 
có GUSS ≤ 19 điểm được chẩn đoán NK. Phân độ NK như sau: NK nhẹ có GUSS từ 15 – 19 
điểm; NK trung bình có GUSS từ 10 – 14 điểm; NK nặng có GUSS ≤ 9 điểm.  
 BN được nuốt cả 3 loại TĂ (dạng sệt, nước và dạng cứng). Trước và trong quá trình nuốt TĂ, 
BN được mắc máy đo SPO2 để phát hiện suy hô hấp (nếu có) nhằm cấp cứu kịp thời.   
 
4. Phân tích số liệu:   
 Các số liệu được thu thập theo mẫu và nhập, xử lý bằng phần mềm SPSS 16.0. Các biến số 
định lượng (tuổi, điểm NIHSS) sẽ được mô tả bằng hai đại lượng trung bình và độ lệch chuẩn (X 
± SD). Đối với các biến số định tính chúng tôi mô tả bằng hai đại lượng tần số và tỉ lệ. Để khảo 
sát mối liên quan giữa các yếu tố chúng tôi lập bảng 2x2 để tính test Chi bình phương, t-student 
test hoặc test Fisher’s exact (khi cần). 
 
KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU  
1. Đặc điểm mẫu nghiên cứu:  
 Trong 118 BN, có 54,24% BN ≥ 65 tuổi, với tuổi trung bình là 64,14 ± 12,14 tuổi. Trong đó, 
nam giới chiếm tỉ lệ 55,08%, 93,22% người thuận tay phải. Tỉ lệ BN có tiền căn tăng huyết áp 
(THA) và ĐQ lần lượt là 50,00% và 18,64%.  
 Đặc điểm lâm sàng:  
 Chúng tôi ghi nhận BN NMN chiếm đa số, 83,05%. Tỉ lệ tổn thương 2 bán cầu tương đương 
nhau. Số trường hợp tổn thương vùng dưới vỏ chiếm cao nhất (49,15%) kế đến là vỏ não 
(34,00%), thân não, tiểu não (10,17%) và thấp nhất là thùy đảo (6,78%). Điểm NIHSS trung bình 
mẫu nghiên cứu là 7,19 ± 4,20.  
 

Bảng 1. Đặc điểm lâm sàng  
Đặc điểm lâm sàng Tần số Tỉ lệ (%) 
THA                                   Có   78 66,10 
Triệu chứng cơ năng NK 

  Có 
 
10 

 
8,47 

Liệt VII trung ương (TƯ)    Có 86 72,88 
Liệt XII trên nhân                Có 26 22,03 
Phản xạ nôn                      Mất  23 19,49 
Hội chứng giả hành             Có 6 5,08 
ĐQ   

Nhồi máu 
Xuất huyết 

 
98 
20 

 
83,05 
16,95 

Bán cầu tổn thương  
Phải 
Trái 

 
59 
56 

 
50,00 
47,46 

Vùng tổn thương  
Vỏ não 

Dưới vỏ 
Thùy đảo 

Thân não, tiểu não 

 
40 
58 
8 
12 

 
34,00 
49,15 
6,78 
10,17 

 
2. Tỉ lệ NK chung và tỉ lệ các mức độ NK: 
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 Tỉ lệ NK chung là 57,63%. Trong đó, NK nhẹ là 50,85%, trung bình là 1,70% và nặng là 
5,08%.  
 Tỉ lệ NK với TĂ cứng cao nhất (34,51%), kế đến là TĂ lỏng (29,20%).  
 Trong nhóm NK với TĂ cứng, triệu chứng có tỉ lệ cao nhất là nuốt chậm chiếm 24,78%. Trong 
nhóm NK với TĂ lỏng, triệu chứng NK có tỉ lệ cao nhất là ho (19,47%) kế đến là chảy nước dãi 
(17,70%). Đối với TĂ sệt, triệu chứng nuốt chậm chiếm tỉ lệ cao nhất, 7,08%. 
  

Bảng 2. NK theo giai đoạn thử nghiệm  
Giai đoạn  
thử nghiệm  

Loại TĂ  Tần số  Tỉ lệ (%) 

Giai đoạn nuốt gián tiếp  5 7,35 
Sệt  16 14,16 
Lỏng  33 29,20 

Giai đoạn  
nuốt trực tiếp  

Cứng  39 34,51 
  
Bảng 3. Phân bố NK theo dạng TĂ tương ứng 
Triệu chứng TĂ sệt TĂ lỏng TĂ cứng 
Không nuốt được 3  

2,65% 
5  

4,42%
8  

7,08%
Nuốt chậm   8  

7,08% 
16  

14,16%
28 

24,78%
Ho  4 

3,54% 
22  

19,47%
12  

10,62%
Chảy nước dãi  7 

6,19% 
20  

17,70%
8 

7,08%
Thay đổi giọng  3 

2,65% 
15 

13,2%
8 

7,08%
Tổng  16  

14,16% 
33  

29,20%
39 

34,51%
  
Trong quá trình thu thập số liệu chúng tôi ghi nhận, đối với BN NK với nước thì trị số SPO2 thay 
đổi đáng kể. Có 13 ca có SpO2 giảm >2%, chiếm 20,63% các trường hợp có NK. Trong đó, SpO2 
từ 90% - 95% chiếm 76,92% và SpO2 ≤ 90% là 23,08%.  
 
3. Tỉ lệ NK trong từng nhóm đối tượng: 
 Tỉ lệ NK ở BN ≥ 65 tuổi, có THA, Liệt VII TƯ, liệt XII trên nhân, mất phản xạ nôn và có hội 
chứng giả hành lần lượt là 62,50%, 60,26%, 66,28%, 73,08%, 86,96% và 100%. Tỉ lệ NK ở 2 
nhóm ĐQ do NMN và XHN tương đương (57%). Ngoài ra, tỉ lệ NK ở BN có tổn thương vùng vỏ 
não, dưới vỏ, thùy đảo và thân não – tiểu não lần lượt là 57,50%, 58,62%, 42,86% và 58,33%.  
 
 
 
 
4. Mối liên quan giữa một số yếu tố với tình trạng NK:  
 Bảng 4 cho thấy, các yếu tố ≥ 65 tuổi, THA, liệt XII trên nhân, loại ĐQ, vùng tổn thương 
không liên quan có ý nghĩa thống kê với tình trạng NK, p>0,05. Tương tự đối với NIHSS trung 
bình với tình trạng NK, p>0,05.  
 Các yếu tố tiền căn ĐQ, liệt VII TƯ, có hội chứng giả hành và mất phản xạ nôn có liên quan 
với tình trạng NK, p<0,05.  
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 Khi phân tích dữ liệu, chúng tôi còn ghi nhận được có sự liên quan có ý nghĩa thống kê giữa 
tình trạng NK với giảm SpO2>2%, p<0,05.  

Bảng 4. Mối liên quan giữa các yếu tố với tình trạng NK  
Nuốt khó Yếu tố Có Không p Tỉ số chênh (OR) KTC 

95% (CI 95%) 
≥ 65 tuổi  40 24 0,244 NS 
Tiền căn ĐQ  18 4 0,011 OR= 4,14 (1,304-13,141)   
THA  47 31 0,420 NS 
Liệt VII TƯ  57 29 0,002 OR=3,75 (1,60-8,83) 
Liệt XII trên nhân  19 7 0,071 NS 
Hội chứng giả hành 6 0 0,009 OR=1,806 (1,530-2,133 ) 
Mất phản xạ nôn 20 3 0,002 OR=6,53 (1,818-23,441) 
NMN  56 41 0,960 NS 
Vỏ não  23 17 0,984 NS 
Dưới vỏ  34 24 0,830 NS 
Thùy đảo  3 4 0,418 NS 
Thân não 7 5 0,958 NS 
OR: tỉ số chênh; CI: khoảng tin cậy 95%; NS: không có ý nghĩa thống kê.  

BÀN LUẬN  
1. Đặc điểm mẫu nghiên cứu:  

• Mẫu nghiên cứu của chúng tôi có tuổi trung bình là 64,14±12,14 tuổi. Kết quả của chúng tôi 
tương đương với thống kê của Nguyễn Thị Kim Liên [1], nhưng thấp hơn so với các nghiên 
cứu của Selina [23] là 67,5±11,73; Judith A.Hinchey [14] là 70,5±14; Rodica E. Petrea [18] là 
75,1 và 71,1 lần lượt ở nữ và nam; Cameron [5] là 67,9±13,9. Có thể ở các nước phát triển có 
dân số già hơn.   
• Tỉ lệ nam trong mẫu nghiên cứu (55,08%) có chênh lệch đôi chút so với các nghiên cứu của 
Cameron [5] 50%; Judith A.Hinchey [14] là 50%, của David G. Smithard [7] là 58%.  
• Tỉ lệ BN có tiền căn THA, ĐQ tương đương với nghiên cứu của Selina [23] là 60,00% và 
16,00%.  
• Tỉ lệ loại ĐQ tương đương với nghiên cứu của Saif S. Rathore [21], 85% NMN và 15% 
XHN. Tỉ lệ tổn thương 2 bán cầu tương đương với Nguyễn Bá Thắng [3] và Saif S.Rathore 
[21].   
• Trong số 118 BN, chỉ có 8,47% trường hợp than phiền có NK. Thấp hơn so với nghiên cứu 
của Thad Wilkins [28], 10,46%. Có thể lý giải do BN cho rằng NK chỉ khi có ho hoặc sặc khi 
nuốt. Điều này chưa đúng. Michaela Tralp [16] cho rằng, NK khi có một trong bốn triệu 
chứng: nuốt nước bọt khó hoặc không nuốt được, chảy nước dãi, ho và thay đổi giọng (giọng 
khào) sau nuốt. Khi có triệu chứng NK thì BN có nguy cơ nuốt sặc.  
• Tỉ lệ BN có liệt VII TƯ cao hơn so với các nghiên cứu Saif S. Rathore [21] 54,6%; Selina 
[23]62,00%. Do nghiên cứu chúng tôi đánh giá liệt VII TƯ theo thang NIHSS, có 3 mức độ: 
liệt nhẹ; một phần và liệt hoàn toàn.  
• Tỉ lệ liệt XII trên nhân của mẫu nghiên cứu thấp hơn của Umapathi [30], 29%. Cao hơn 
nghiên cứu của Stephanie K.  Daniels và cs [25], 19%; Sundar [29], 14%. Có thể do đặc điểm 
mẫu nghiên cứu và mục tiêu nghiên cứu khác nhau.  
• Tỉ lệ mất phản xạ nôn tương đương với nghiên cứu của Deborah [8], 18,2%.  
• Điểm NIHSS trung bình mẫu nghiên cứu 7,19±4,20, tương đương với nghiên cứu Hinchey 
[14] 7,2 (6,8-7,5). Nghiên cứu của Hinchey đánh giá NK ở 15 trung tâm, điểm NIHSS trung 
bình dao động từ 7,1 đến 7,2.  
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2. Tỉ lệ NK chung và tỉ lệ các mức độ NK: 

a. Tỉ lệ NK chung:  
• Tỉ lệ BN có NK là 57,63%. Nghiên cứu của chúng tôi tương đương với của Selina [23], 
56,00% và cao hơn các nghiên cứu: Gisell Mann [11] là 51,00%, David G. Smithard [7] là 
51,00%, Hamidon BB [12] 41,00% và của Enas S. Lawrence [10] là 44,70%. Có thể lý giải do 
các nguyên nhân sau: TN nuốt với các loại TĂ, thể tích và tiêu chuẩn đánh giá NK khác nhau.  

Bảng 5. So sánh tỉ lệ NK giữa các nghiên cứu.  
Nghiên cứu  Tiêu chuẩn  Tỉ lệ NK (%) 
Enas S. Lawrence [10] Theo tác giả Depippo [9]   44,70  
David G. Smithard [7] Bác sĩ ngôn ngữ trị liệu đánh giá  51,00 
Gisell Mann [11] Quan sát các triệu chứng:  nuốt chậm, 

ho, sặc, thay đổi giọng, suy hô hấp.   
51,00 

Selina [23] Ho và sặc  56,00 
Chúng tôi  Thang GUSS [16] 57,63  

 
b. Tỉ lệ các mức độ NK:  
• Tỉ lệ NK nhẹ chiếm 88,24%, trung bình là 2,94% và NK nặng là 8,82%.  
• Tỉ lệ NK nhẹ cao hơn nghiên cứu của Stephanie K. Daniels [26], 37%. Nghiên cứu của 
Stephanie chẩn đoán khi có 1 trong 6 triệu chứng (khó phát âm, nói khó, mất phản xạ nôn, ho 
tự chủ, ho sau nuốt và thay đổi giọng sau nuốt), tất cả những triệu chứng này xảy ra NK giai 
đoạn hầu.  
•  Trong mẫu nghiên cứu có 6 trường hợp (5,08%) NK nặng có 5 trường hợp có GUSS <5. 
Những BN không vượt qua TN nuốt gián tiếp, là chỉ nuốt nước bọt. Điều này càng nhấn mạnh 
hơn tầm quan trọng của việc kiểm soát nước bọt trong đánh giá NK lâm sàng. Đa số các nghiên 
cứu đánh giá NK bằng phương pháp lâm sàng [7], [10], [11], [12], [23] đều cho BN nuốt TĂ. 
Do đó, có thể bỏ sót những trường hợp NK chỉ với nuốt nước bọt.   

c. NK với các dạng TĂ:  
• Mẫu nghiên cứu có tỉ lệ NK với TĂ sệt là 14,16% (16/113 ca). Tỉ lệ nuốt chậm chiếm cao 
nhất 7,08% kế đến là chảy nước dãi là 6,19%. Có thể gợi ý những trường hợp NK với TĂ sệt 
có thể tự điều chỉnh bằng cách nuốt chậm hơn, mặc dù thể tích TĂ chỉ có 5ml. 
• Đối với nước, tỉ lệ BN NK với nước là 29,20%, tương tự với nghiên cứu của Sundar [29], 
30,95%. So với nghiên cứu của Thad Wilkins [28], nghiên cứu bệnh nhân không đột quỵ, thì tỉ 
lệ này là 6,3% các trường hợp NK. Điều này càng gợi ý ĐQ là một trong những yếu tố quan 
trọng gây NK đặc biệt là đối với nước.  
• Triệu chứng nổi bật khi nuốt với nước là ho (19,47%), chảy nước dãi (17,70%) kế đến là 
nuốt chậm (14,16%) và thay đổi giọng (13,27%). So với Sundar [29], tỉ lệ ho 35,48%, chảy 
nước dãi 27,27%, thay đổi giọng 20,89%. Tỉ lệ các triệu chứng trong nghiên cứu chúng tôi đều 
thấp hơn, nhưng thứ tự tỉ lệ các triệu chứng không thay đổi. Sundar cho BN nuốt 50ml trong 
một lần rồi đánh giá các triệu chứng. Chúng tôi cho nuốt nước với thể tích tăng dần nên BN 
dần dần thích ứng với thể tích lớn.    
• Trong quá trình thu thập số liệu chúng tôi ghi nhận, đối với BN NK với nước thì trị số SpO2 

thay đổi đáng kể. Có 13 ca có SpO2 giảm >2%, chiếm 20,63% các trường hợp có NK. Trong 
đó, SpO2 từ 90% - 95% chiếm 76,92% và SpO2 ≤ 90% là 23,08%. Theo Smith HA [24] tỉ lệ 
BN giảm SpO2 ≥ 2% là 24,53% và của Selina [23] là 48%. Tỉ lệ này cao hơn nghiên cứu chúng 
tôi có thể do tác giả bao gồm những ca có SpO2 =2%. SpO2  là một trong những TN tầm soát 
hít sặc có độ nhạy và đặc hiệu là 76,9% và 83,3% (χ2 =18,154; p=00002). TN nuốt 50ml có độ 
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nhạy và đặc hiệu là 84,6% và 75% (χ2 =18,001; p=0,00002). Khi kết hợp TN nuốt nước với 
SpO2 thì tăng độ nhạy và độ đặc hiệu của 2 phương pháp là 100% và 70,8% [23]. 
• Có 61,90% NK với TĂ dạng cứng cao hơn so với nghiên cứu của Thad Wilkins và cs [28], 
49%. Tỉ lệ này cao có thể lý giải ở người già, khả năng nhai TĂ giảm do: răng rụng nhiều hơn, 
cơ giúp nhai TĂ yếu hơn nên BN phải nhai kỹ hơn, nuốt chậm hơn để nuốt an toàn. 

 
3. Tỉ lệ NK trong các nhóm đối tượng và mối liên quan giữa các yếu tố với tình trạng NK: 

• Tỉ lệ BN ≥ 65 tuổi có NK là 62,50%. Tuổi có liên quan chặt chẽ với viêm phổi, p=0,002 [18], 
theo tác giả Hamindon [12], BN >75 tuổi có nguy cơ NK gấp 5,2 lần so với nhóm còn lại (CI 
95%, 1,89-14,30). Tuổi càng cao càng có nguy cơ viêm phổi. Có thể do tuổi cao thì BN càng 
thích ứng kém với các dạng TĂ và thể tích nên dễ hít sặc [15]. Tuy nhiên, chúng tôi ghi nhận 
không có mối liên quan có ý nghĩa thống kê giữa tuổi và tình trạng NK, tương tự với nghiên 
cứu của David G. Smithard [7]. Có thể do mẫu nghiên cứu của chúng tôi chưa đủ lớn để phát 
hiện mối liên quan này. 
• Ở BN liệt VII TƯ sẽ ảnh hưởng đến giai đoạn miệng của quá trình nuốt, BN dễ sặc vì TĂ 
còn đọng lại trong miệng và khả năng giữ TĂ trong miệng kém [15]. Thực vậy, khi phân tích 
mối liên quan giữa liệt VII TƯ và NK, có sự liên quan giữa liệt VII TƯ với NK, chúng tôi 
cũng thấy có liên quan có ý nghĩa thống kê, p<0,05 và nguy cơ NK khi có liệt VII TƯ là 3,75 
(CI 95%, 1,60-8,83).  
• Tỉ lệ BN liệt XII trên nhân có NK là 73,08% cao hơn nghiên cứu Umapathi và cs [30] là 
43%. Không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa liệt XII trên nhân với tình trạng NK, 
p>0,05. So với nghiên cứu Umapathi ghi nhận có mối liên quan giữa liệt XII trên nhân với NK 
trong nhóm tổn thương do NMN diện rộng. 
• Tất cả BN có liệt giả hành đều có NK, tương đương với nghiên cứu của Cumhur Ertekin [6]. 
Ngoài ra, tác giả còn ghi nhận có 80% BN có hội chứng giả hành có NK nặng, 20,6% BN cần 
nuôi ăn. Hội chứng giả hành ảnh hưởng trực tiếp đến hoạt động nuốt do yếu các cơ miệng, lưỡi 
và hầu. Thực vậy, chúng tôi ghi nhận có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa hội chứng giả 
hành với NK, p<0,05.  
• Trong nhóm NK, tỉ lệ BN mất phản xạ nôn là 29,41% thấp hơn so với nghiên cứu của 
Deborah và cs [8], 38,6%. Có thể lý giải do tuổi trung bình mẫu nghiên cứu của chúng tôi thấp 
hơn mẫu của Deborah (75,5±10,2 năm). Tuổi càng cao thì phản xạ càng kém nhạy. Chúng tôi 
tìm được có sự liên quan giữa mất phản xạ nôn với tình trạng NK có ý nghĩa thống kê, p<0,05 
với nguy cơ là 6,53 (CI 95%, 1,82-23,44). Vì vậy, nếu BN có mất phản xạ nôn dự báo khả 
năng có NK gấp 6,53 lần so với BN còn phản xạ nôn.  
• Tỉ lệ tổn thương dưới vỏ chiếm tỉ lệ cao nhất 49,15%, kế đến là vỏ não 34,00% và thân não 
10,17%. 

+ Tỉ lệ NK trong nhóm tổn thương dưới vỏ là 58,62% và vùng vỏ là 57,50%. So với 
nghiên cứu của Sundar [45], tỉ lệ NK ở BN NMN vùng vỏ não là 63,63%, vùng dưới vỏ là 
21%. Nghiên cứu của chúng tôi có tỉ lệ NK ở nhóm tổn thương vùng vỏ não thấp hơn và 
vùng cao hơn ở vùng dưới vỏ. Có thể do đặc điểm mẫu nghiên cứu Sundar bao gồm những 
ca nặng. Theo Stephanie K. Daniels [43], tổn thương vùng não trước và dưới vỏ cạnh não 
thất thường gây hít sặc hơn. Theo Enas Lawrence [10], tỉ lệ NK ở BN tổn thương toàn bộ 
tuần hoàn trước cao hơn tổn thương tuần hoàn trước bán phần, tuần hoàn sau và lỗ khuyết. 
Chúng tôi ghi nhận không có mối liên quan có ý nghĩa thống kê giữa tổn thương vùng vỏ 
não với tình trạng NK, p>0,05.  
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+ Tỉ lệ tổn thương thân não, tiểu não là 10,17% tương đương với nghiên cứu của Nguyễn 
Thị Kim Liên [1], 10,6%. Nhưng cao so với nghiên cứu của Robert Teasell [17] là 3,6%. 
Xét những trường hợp tổn thương thân não, chúng tôi ghi nhận tổn thương nhỏ khu trú, 
trong đó có đến 9/12 ca tổn thương cầu não. Tỉ lệ có NK là 55,56% (5/9 ca), trong đó chỉ 
có 2 ca NK mức độ nặng. Điều này cho thấy, mặc dù tổn thương thân não có tỉ lệ NK cao 
hơn nhưng cũng tùy thuộc vào mức độ của tổn thương sẽ gây NK nặng.   
+ Tổn thương thùy đảo được xem như yếu tố tiên lượng viêm phổi ở BN ĐQ cấp, với 
nguy cơ 5,7 (CI 95%, 1,7-19) [31]. Broadley và cs [20] ghi nhận tình trạng NK nặng hơn 
nếu tổn thương thùy trán và thùy đảo. Mà NK gây hít sặc là yếu tố nguy cơ của viêm phổi 
[15][14]. Tuy nhiên, trong nghiên cứu của chúng tôi ghi nhận không có liên quan có ý 
nghĩa thống kê giữa tổn thương thùy đảo với NK, có thể do mẫu nghiên cứu nhỏ, số ca tổn 
thương thùy đảo ít nên chưa thấy được mối liên quan này.   
+ Tỉ lệ NK trong nhóm tổn thương dưới vỏ là 58,62% và vùng vỏ là 57,50%. So với 
nghiên cứu của Sundar [29], tỉ lệ NK ở BN NMN vùng vỏ não là 63,63%, vùng dưới vỏ là 
21%. Nghiên cứu của chúng tôi có tỉ lệ NK ở nhóm tổn thương vùng vỏ não thấp hơn và 
vùng cao hơn ở vùng dưới vỏ. Có thể do đặc điểm mẫu nghiên cứu Sundar bao gồm những 
ca nặng. Theo Stephanie K. Daniels [27], tổn thương vùng não trước và dưới vỏ quanh não 
thất thường gây hít sặc hơn.   

• Trong quá trình phân tích, chúng tôi ghi nhận tiền căn tai biến mạch máu não (TBMMN) có 
liên quan với tình trạng NK, p<0,05. Nguy cơ NK ở BN có tiền căn TBMMN gấp 4,14 lần so 
với nhóm không có tiền căn TBMMN. Selina và cs [23] ghi nhận tiền căn TBMMN có tỉ lệ 
16% trong nghiên cứu, nguy cơ hít sặc khi có yếu tố nguy cơ này so với không có yếu tố nguy 
cơ là 1,17 (CI 95%, 0,54-3,53). Tác giả định nghĩa hít sặc lâm sàng là NK với TN nuốt 50ml 
nước hoặc giảm SPO2 hoặc cả hai. Vì vậy, tỉ số nguy cơ của chúng tôi khác so với của Selina.  
• Liên quan giữa NK với giảm SPO2 có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê rất cao, p<0,001. BN 
NK có nguy cơ hít sặc cao dễ dẫn đến suy hô hấp. Điều này quan trọng trong thực hành lâm 
sàng. Khi BN có NK cần theo dõi sát hô hấp sau khi nuốt.   

 
KẾT LUẬN 
 Qua nghiên cứu cho thấy NK khá phổ biến ở BN ĐQ cấp. NK có liên quan có ý nghĩa thống kê 
với tiền căn ĐQ, liệt VII TƯ, HC giả hành và mất phản xạ nôn. NK với TĂ dạng cứng thường gặp 
nhất, sau đó là nước và TĂ dạng sệt. Trong nhóm NK với nước, có khoảng 1/5 BN có SPO2 

giảm>2%. Do đó, cần theo dõi tình trạng hô hấp đặc biệt đối với những BN có NK.   

KIẾN NGHỊ    
 Ở BN ĐQ cấp, cần thiết đánh giá NK càng sớm càng tốt, vì mỗi 2 ca ĐQ cấp là có 1 ca có NK. 
Khi khám lâm sàng, cần chú ý tiền căn ĐQ và các triệu chứng tổn thương thần kinh (liệt VII TƯ, 
hội chứng giả hành và phản xạ nôn) vì gợi ý khả năng có NK. Nên sử dụng cả 3 dạng TĂ (sệt, 
lỏng và cứng) để đánh giá NK. Đối với các trường hợp có NK, cần đặc biệt theo dõi tình trạng hô 
hấp trong và sau khi nuốt, vì mỗi 5 ca NK có 1 ca có SpO2 giảm >2%.  
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