
 
 

Hội Bệnh Alzheimer và Rối Loạn Thần Kinh Nhận thức 

Việt Nam 
www.alzvietnam.org 

 

         

 

 

 

 

HƯỚNG DẪN  

CHẨN ĐOÁN VÀ ĐIỀU TRỊ  

SA SÚT TRÍ TUỆ  

2018 
 

 

 
  

http://www.alzvietnam.org/


 

NỘI DUNG 

 

Giới thiệu 

PGS.TS. Vũ Anh Nhị 

Phần 1: Mức độ bằng chứng và hạng khuyến cáo 

TS. Trần Công Thắng  

Phần 2: Hướng dẫn về tiêu chuẩn chẩn đoán sa sút trí tuệ 

       PGS.TS. Dương Đình Chỉnh, PGS.TS. Nguyễn Đình Toàn 

Phần 3: Chỉ định và giá trị các test đánh giá nhận thức, hành vi và hoạt động 

sống trong sa sút trí tuệ   

GS.TS. Phạm Thắng 

Phần 4: Vai trò của bệnh sử, thăm khám và cận lâm sàng trong chẩn đoán sa 

sút trí tuệ – Đánh giá ảnh hưởng của bệnh kết hợp trong sa sút trí tuệ 

 BSCK2. Nguyễn Thị Phương Nga, BSCK2. Nguyễn Văn Thành 

Phần 5: Hướng dẫn điều trị suy giảm nhận thức của bệnh Alzheimer: thuốc 

và các can thiệp khác 

PGS.TS. Nguyễn Trọng Hưng  

Phần 6: Hướng dẫn điều trị suy giảm nhận thức của sa sút trí tuệ mạch máu: 

thuốc và các can thiệp khác 

TS. Trần Công Thắng  

        

 

 

 



1 
 

 

  

GIỚI THIỆU 

 BAN SOẠN THẢO  

• Trưởng ban: PGS Vũ Anh nhị- GS Phạm Thắng 

• Tổng Thư ký: TS Trần Công Thắng 

• Thành viên: PGS Nguyễn Trọng Hưng, PGS Nguyễn Văn Liệu, PGS Nguyễn Đình 

Chỉnh, PGS Nguyễn Đình Toàn, TS Lê Văn Tuấn, BS CK2 Nguyễn Thị 

Phương Nga, BS CK2 Trần Trung Thành, BS CK2 Nguyễn Văn Thành. 

 



2 
 

Sa sút trí tuệ (SSTT) là nhóm bệnh đang ảnh hưởng rất lớn đến sức khỏe và chất lượng 

sống của con người Việt Nam và Thế giới. Theo báo cáo World Alzheimer Report 

2015, cứ mỗi 3 giây là thế giới có 1 người bị SSTT (Theo DSM-5 là Rối loạn thần kinh 

nhận thức điển hình). Nghiên cứu dịch tễ học ở phía Bắc do GS Phạm Thắng và ở phía 

Nam Việt Nam do PGS Vũ Anh Nhị tiến hành đã ghi nhận tỉ lệ sa sút trí tuệ chiếm 4,8-

5% ở người trên 60 tuổi, như vậy Việt Nam chúng ta hiện đang có khoảng 500.000 

người trên 60 tuổi bị sa sút trí tuệ. Số lượng này càng lớn hơn khi chúng ta tính chung 

cho tất cả độ tuổi vì rối loạn thần kinh nhận thức ngoài nguyên nhân lão hóa (ví dụ 

gây ra bệnh Alzheimer, sa sút trí tuệ do Parkinson, thể Lewy, …) thì còn có rất nhiều 

nguyên nhân khác gây ra cho người mọi lứa tuổi như bệnh lý mạch máu não, chấn 

thương sọ não, viêm nhiễm, chuyển hóa… 

Từ khi ca bệnh SSTT đầu tiên được phát hiện vào năm 1906 đến nay, rất nhiều nghiên 

cứu sinh bệnh học, chẩn đoán và điều trị bệnh lý SSTT được tiến hành. Do đó, công 

tác chẩn đoán và điều trị bệnh lý SSTT không ngừng được cải thiện và nâng cao. Tiếp 

cận và cập nhật các nghiên cứu để đề ra các hướng dẫn chẩn đoán và điều trị phù 

hợp cho bệnh lý SSTT là một việc làm cần thiết của các Hội chuyên khoa SSTT trên thế 

giới.  

Năm 2018, lần đầu tiên Hội Bệnh Alzheimer Và Rối Loạn Thần Kinh Nhận Thức Việt 

Nam tổ chức xây dựng “Hướng dẫn Chẩn đoán và Điều trị Sa sút trí tuệ” nhằm mang 

đến cho các đồng nghiệp một cái nhìn thống nhất của các chuyên gia trong lãnh vực 

SSTT tại Việt Nam về vấn đề chẩn đoán và điều trị SSTT hiện nay. Hướng dẫn 2018 

này được xây dựng dựa trên cập nhật các bằng chứng nghiên cứu tốt nhất và tập 

trung vào các vấn đề chính sau: 

1. Tiêu chuẩn chẩn đoán sa sút trí tuệ. 
2. Chỉ định và giá trị các test đánh giá trong sa sút trí tuệ. 
3. Vai trò của bệnh sử, thăm khám và cận lâm sàng trong chẩn đoán sa sút trí 

tuệ – Đánh giá ảnh hưởng của bệnh kết hợp trong sa sút trí tuệ 
4. Hướng dẫn điều trị suy giảm nhận thức của bệnh Alzheimer 
5. Hướng dẫn điều trị suy giảm nhận thức của sa sút trí tuệ mạch máu 

                           

                             BAN SOẠN THẢO 
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QUY TRÌNH & PHÂN CÔNG SOẠN THẢO BẢN HƯỚNG DẪN ĐẦY 

ĐỦ 

Trình tự Nội dung Người thực hiện 

Mở đầu Giới thiệu & mục tiêu của cẩm nang hướng 

dẫn 

PGS Vũ Anh Nhị 

Chiến lược Kế hoạch thu thập và đánh giá chứng cứ TS Trần Công Thắng 

Tiêu 

chuẩn 

chẩn đoán 

Tiêu chuẩn chẩn đoán sa sút trí tuệ 

Tiêu chuẩn lâm sàng chẩn đoán các thể SSTT: 

- Bệnh Alzheimer (AD),  

- Các SSTT khác: SSTT Trán-Thái dương 

(FTD), SSTT thể Lewy (DLB) và SSTT do 

bệnh Parkinson (PDD), SSTT mạch máu 

(VaD), SSTT sau Chấn thương sọ não 

(Dementia after TBI). 

PGS Nguyễn Đình Toàn  

TS Dương Đình Chỉnh 

Chẩn đoán - Test tầm soát SSTT 

- Các test đánh giá chức năng nhận thức đặc 

hiệu 

- Test đánh giá hành vi tâm thần  

- Test đánh giá hoạt động sống 

GS Phạm Thắng 

- Vai trò của bệnh sử và thăm khám trong 

chẩn đoán. 

- Đánh giá ảnh hưởng của bệnh kết hợp 

- Vai trò của các Cận lâm sàng (Hình ảnh học, 

Biomarkers, di truyền Genetics) trong từng 

nguyên nhân Sa sút trí tuệ. 

BS CK2 Nguyễn Thị 

Phương Nga  

BS CK2 Nguyễn Văn 

Thành 

Điều trị Điều trị suy giảm nhận thức của bệnh 

Alzheimer: thuốc và các can thiệp khác 

PGS Nguyễn Trọng 

Hưng 

Điều trị suy giảm nhận thức của SSTT mạch 

máu: thuốc và các can thiệp khác 

TS Trần Công Thắng 
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Hội đồng chuyên gia của Hội Bệnh Alzheimer và Rối loạn nhận thức thần kinh Việt Nam 

thống nhất mức độ bằng chứng và hạng khuyến cáo trong Hướng dẫn chẩn đoán và điều trị 

sa sút trí tuệ này như sau. 

Theo cách phân loại mức độ bằng chứng và hạng khuyến cáo cho thực hành lâm sàng 

(Clinical Practice) của hội TK Châu Âu (EFNS) 20041 và hội Thần Kinh Mỹ (AAN) 

2011:2  

Bằng chứng khoa học cho khảo sát chẩn đoán và điều trị được đánh giá dựa trên 

mức độ chắc chắn (mức độ I, II, III và IV) của các nghiên cứu có định hướng trước 

(prespecifed), và các khuyến cáo được phân ra theo độ mạnh của bằng chứng (hạng A, B, 

hoặc C). Trong trường hợp các câu hỏi lâm sàng quan trọng nhưng không có đủ bằng 

chứng phù hợp, khuyến cáo “điểm thực hành tốt- Good Practice Point- GPP” sẽ được cho 

dựa vào kết quả nghiên cứu và sự đồng thuận của nhóm chuyên gia. Toàn bộ khuyến cáo 

được đồng thuận bởi hội đồng xây dựng Hướng dẫn. 

A. Mức độ bằng chứng và hạng khuyến cáo dành cho các phương pháp chẩn đoán  

Bảng 1: Mức độ bằng chứng và hạng khuyến cáo dành cho các phương pháp chẩn đoán  
Bằng chứng Định nghĩa 

Mức độ I Một nghiên cứu tiền cứu phổ rộng (trong cộng đồng) ở người nghi ngờ mắc 

bệnh, dùng tiêu chuẩn vàng để xác định, khảo sát được đánh giá mù- không 

biết biểu hiện lâm sàng của bệnh nhân, và các khảo sát thích hợp được dùng để 

chẩn đoán xác định. 

Mức độ II Một nghiên cứu tiền cứu phổ hẹp (trên lâm sàng) ở người nghi ngờ mắc bệnh 

hoặc một nghiên cứu hồi cứu được thiết kế tốt trên phổ rộng những người đã 

được chẩn đoán xác định (tiêu chuẩn vàng) so sánh với nhóm chứng phổ rộng, 

khảo sát được đánh giá mù- không biết biểu hiện lâm sàng của bệnh nhân, và 

các khảo sát thích hợp được dùng để chẩn đoán xác định. 

Mức độ III Bằng chứng từ một nghiên cứu hồi cứu có nhóm người nghi ngờ mắc bệnh 

cũng như nhóm chứng phổ hẹp và khảo sát được đánh giá mù- không biết biểu 

hiện lâm sàng của bệnh nhân. 

Mức độ IV Các nghiên cứu có thiết kế trong đó các khảo sát không được đánh giá mù hoăc 

bằng chứng được cung cấp bởi 1 ý kiến chuyên gia hoặc nghiên cứu mô tả loạt 

ca (không có nhóm chứng). 

Khuyến cáo Định nghĩa 

Hạng A Có lợi/có giá trị tiên đoán hoặc không có lợi/có giá trị tiên đoán 

Kết quả rõ ràng từ ít nhất 1 nghiên cứu loại I hoặc ít nhất 2 nghiên cứu loại II 

hằng định. 

Hạng B “Rất có thể” có lợi/có giá trị tiên đoán hoặc không có lợi/có giá trị tiên đoán 

Kết quả rõ ràng từ ít nhất 1 nghiên cứu loại II hoặc rất nhiều nghiên cứu loại 

III. 

Hạng C “Có thể” có lợi/có giá trị tiên đoán hoặc không có lợi/có giá trị tiên đoán 

Kết quả từ ít nhất 2 nghiên cứu loại III. 

GPP  

(Good practice 

points) 

Khuyến cáo thực hành lâm sàng tốt nhất dựa trên kinh nghiệm lâm sàng và 

đồng thuận của nhóm chuyên gia. 
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B. Mức độ bằng chứng và hạng khuyến cáo dành cho các thử nghiệm lâm sàng.  

 

Bảng 2: Mức độ bằng chứng và mức độ khuyến cáo dành cho các thử nghiệm lâm sàng  
Bằng 

chứng 

Định nghĩa 

Mức độ I Một thử nghiệm lâm sàng tiền cứu trên một quần thể đại diện, thiết kế nghiên cứu 

đủ độ mạnh, ngẫu nhiên, đối chứng, đánh giá kết cục theo phương pháp mù hoặc 

một báo cáo đánh giá hệ thống (systemic review) các thử nghiệm lâm sàng tiền cứu 

trên một quần thể đại diện, thiết kế nghiên cứu đủ độ mạnh, ngẫu nhiên, đối chứng, 

đánh giá kết cục theo phương pháp mù. Đồng thời phải thỏa mãn thêm các điều kiện 

sau: 

a. Phân cấp mù ngẫu nhiên 

b. Kết cục tiên phát được định nghĩa rõ ràng 

c. Tiêu chuẩn loại trừ/đưa vào được định nghĩa rõ ràng. 

d. Không bị mất mẫu quá tiêu chuẩn (ít nhất 80% cở mẫu hoàn thành nghiên 

cứu) và sự chồng chéo số lượng đủ thấp để sai lầm thấp nhất. 

e. Các đặc điểm nền liên quan được trình bày và có sự tương đương cơ bản 

giữa các nhóm điều trị hoặc có sự hiệu chỉnh thống kê phù hợp cho sự khác 

nhau. 

Mức độ II Một nghiên cứu đoàn hệ tiền cứu trên một quần thể đại diện, đánh giá kết cục theo 

phương pháp mù, thỏa các điều kiện a-e phía trên hoặc một thử nghiệm ngẫu nhiên, 

đối chứng trong một quần thể đại diện nhưng thiếu một trong các điều kiện a-e. 

Mức độ III Tất cả các thử nghiệm có đối chứng khác (bao gồm đối chứng trong bệnh sử tự nhiên 

được định nghĩa rõ ràng hoặc đối chứng bằng một nhóm bệnh nhân khác) trên một 

quần thể đại diện, ở đây đánh giá kết cục độc lập với việc điều trị bệnh nhân. 

Mức độ IV Bằng chứng từ các nghiên cứu không đối chứng, nghiên cứu hàng loạt ca, báo cáo 

từng ca, hoặc ý kiến chuyên gia. 

Khuyến 

cáo 

Định nghĩa 

Hạng A Xác lập là hiệu quả, không hiệu quả hoặc có hại. 

Kết quả rõ ràng từ ít nhất 1 nghiên cứu loại I hoặc ít nhất 2 nghiên cứu loại II kết 

quả hằng định (consistence). 

Hạng B “Rất có thể” hiệu quả, không hiệu quả hoặc có hại. 

Kết quả rõ ràng từ ít nhất 1 nghiên cứu loại II hoặc rất nhiều nghiên cứu loại III. 

Hạng C “Có thể” hiệu quả, không hiệu quả hoặc có hại. 

Kết quả từ ít nhất 2 nghiên cứu loại III. 

GPP  

(Good 

practice 

points) 

Khuyến cáo thực hành lâm sàng tốt dựa trên kinh nghiệm lâm sàng và đồng thuận 

của nhóm chuyên gia. 

 

Tài liệu tham khảo 

 
1. Brainin M, et al. Guidance for the preparation of neurological management guidelines by EFNS scientific 

task forces – revised recommendations 2004. European Journal of Neurology 2004, 11: 577–581. 
2. AAN (American Academy of Neurology). 2011. Clinical Practice Guideline Process Manual, 2011 Ed. St. 

Paul, MN: The American Academy of Neurology. 
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A. Chọn tiêu chuẩn chẩn đoán sa sút trí tuệ (Rối loạn thần kinh nhận thức điển hình) 

theo tiêu chuẩn DSM 5. 

Cẩm nang chẩn đoán và thống kê các rối loạn tâm thần (DSM- Diagnostic and Statistical 

Manual of Mental Disorders) được Hội Tâm thần học Hoa Kỳ (APA) đưa ra lần đầu tiên vào 

năm 1952. Cùng với sự tiến bộ của khoa học và công tác chẩn đoán, lần lược các cẩm nang 

tiếp theo DSM II (1968), DSM III (1980), DSM IV (1994), DSM IV- R (2000) được ra đời. 

Tiêu chuẩn DSM IV đã hỗ trợ rất nhiều cho công tác chẩn đoán các rối loạn tâm thần nói 

chung và bệnh lý sa sút trí tuệ nói riêng. Chẩn đoán SSTT dùng trong các nghiên cứu và thực 

hành lâm sàng đã dựa chủ yếu vào tiêu chuẩn DSM IV. Từ năm 2000, nhận thấy nhiều hạn 

chế của DSM IV, một nhóm nghiên cứu của APA đã được thành lập để xây dựng tiêu chuẩn 

DSM mới và đến năm 2013, DSM 5 đã ra đời với nhiều điểm tiến bộ. Trong DSM 5, các tiêu 

chuẩn trắc nghiệm TK tâm lý dùng để đánh giá suy giảm nhận thức hành vi và các tiêu chuẩn 

chẩn đoán bệnh được xây dựng một cách cụ thể để ứng dụng vào thực tế lâm sàng. Nên DSM 

5 sẽ là một tiêu chuẩn vàng vững chắc cho các nghiên cứu và thực hành lâm sàng. 

DSM 5 là một bộ tiêu chuẩn chẩn đoán mới. Riêng trong lãnh vực rối loạn thần kinh nhận 

thức, những thay đổi tích cực của DSM 5, song hành với thành tựu khoa học về thần kinh 

nhận thức, rất phù hợp cho ứng dụng trong lâm sàng và nghiên cứu hiện nay. Trên thực hành 

lâm sàng, khái niệm SSTT tương ứng với chẩn đoán Rối loạn TK nhận thức điển hình theo 

DSM 5. 

Nghiên cứu của Eramudugolla R và CS (2017)1:  

Thiết kế: Nghiên cứu đánh giá trên mẫu quần thể với 1644 người trưởng thành độ tuổi từ 72-

78 tuổi. Lưu đồ tiêu chuẩn chẩn đoán sử dụng các dữ liệu tâm thần kinh, tiền sử bệnh, theo 

dõi đánh giá nhận thức và phỏng vấn người cung cấp thông tin. Những người đủ tiêu chuẩn 

chẩn đoán trong một chẩn đoán trên sẽ được đánh giá lại bởi những chuyên gia – các nhà 

thần kinh học. Trong những tình huống phức tạp sẽ lấy thêm ý kiến đồng thuận với các bác 

sĩ tâm thần.  

Kết quả: Lưu đồ đã phân loại chính xác suy giảm thần kinh nhận thức nặng theo DSM-5 

(Diện tích dưới đường cong (AUC) = 0.95, 95% khoảng tin cậy (CI) 0.92–0.97), sa sút trí 

tuệ theo DSM-IV (AUC = 0.91, 95% CI 0.85–0.97), suy giảm thần kinh nhận thức nhẹ theo 

DSM-5 (AUC = 0.75, 95% CI 0.70–0.80), và suy giảm nhận thức nhẹ theo IWG (AUC = 

0.76, 95% CI 0.72–0.81) khi so sánh với chẩn đoán của chuyên gia.  

Chẩn đoán sa sút trí tuệ của chuyên gia sử dụng tiêu chuẩn DSM-5 đã chồng lấp với 90% 

những trường hợp chẩn đoán theo tiêu chuẩn DSM-IV, nhưng dẫn đến tăng thêm 127% trong 

chẩn đoán so với DSM-IV. Các case được chẩn đoán thêm có sự suy giảm trí nhớ, ngôn ngữ 

và các hoạt động dùng công cụ trong cuộc sống hằng ngày ít hơn so với những case đủ tiêu 

chuẩn chẩn đoán theo DSM-IV cho sa sút trí tuệ. Tiêu chuẩn DSM-5 cho suy giảm thần kinh 

nhận thức nhẹ chồng lấp lên 83% của suy giảm nhận thức nhẹ và làm tăng thêm 19% các 

case được chẩn đoán. Những case tăng thêm này có sự khác biệt mơ hồ về chức năng nhận 

thức so với những trường hợp suy giảm nhận thức nhẹ, bao gồm nhận thức xã hội kém. 

Kết luận: tiêu chuẩn chẩn đoán suy giảm thần kinh nhận thức theo DSM-5 có thể đưa vào 

lưu đồ đo lường tâm thần trong quần thể. Chẩn đoán của các chuyên gia sử dụng suy giảm 

thần kinh nhận thức theo DSM-5 bắt được đa số những trường hợp của sa sút trí tuệ theo 

DSM-IV và suy giảm nhận thức nhẹ MCI trong mẫu của chúng tôi, nhưng thêm được rất 
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nhiều trường hợp chẩn đoán mới. Điều đó cho thấy rằng tiêu chuẩn DSM-5 là rộng rãi hơn 

trong việc phân loại bệnh. 

 

Khuyến cáo Bằng 

chứng 

Hạng 

Tiêu chuẩn DSM-5 bao gồm nhiều thông tin lâm sàng hơn 

trong chẩn đoán suy giảm thần kinh nhận thức điển hình 

(còn gọi là SSTT) dẫn đến tỷ lệ chẩn đoán cao hơn nhưng 

với giá trị tiên đoán âm vẫn tốt. 

Mức độ II B 

 

B. THUẬT NGỮ DÙNG TRONG HƯỚNG DẪN LÂM SÀNG 

Căn cứ vào thuật ngữ dùng trong các hướng dẫn lâm sàng bệnh lý sa sút trí tuệ và suy giảm 

nhận thức trên thế giới hiện nay, Ban Soạn Thảo quyết định vẫn sử dụng thuật ngữ: 

- SA SÚT TRÍ TUỆ và  

- SUY GIẢM NHẬN THỨC NHẸ  

cho các giai đoạn bệnh lý suy giảm nhận thức trong các hướng dẫn chẩn đoán và điều trị trên 

lâm sàng. 

Riêng thuật ngữ “Rối loạn thần kinh nhận thức nhẹ” và “Rối loạn thần kinh nhận thức điển 

hình” như trong DSM-5 có thể dùng trong các nghiên cứu. 

 

C. CÁC TIÊU CHUẨN CHẨN ĐOÁN SA SÚT TRÍ TUỆ  

 

TIÊU CHUẨN CHẨN ĐOÁN SA SÚT TRÍ TUỆ THEO DSM-5 (2013)2 

A. Có bằng chứng suy giảm nhận thức đáng kể ở ít nhất 2 trong các lĩnh vực nhận thức 

(sự tập trung chú ý, chức năng điều hành, học tập và trí nhớ, chức năng ngôn ngữ, 

thị giác không gian và nhận thức xã hội) dựa trên: 

1. Than phiền của người bệnh, hoặc của người thân, hoặc ghi nhận bởi bác sĩ về 

sự suy giảm rõ rệt chức năng nhận thức của bệnh nhân, và 

2. Suy giảm đáng kể trong biểu hiện nhận thức, tốt nhất là được xác định các test 

tâm thần kinh đã được chuẩn hóa hoặc nếu không thì dựa trên đánh giá lâm sàng 

có chất lượng khác. 

B. Suy giảm nhận thức làm ảnh hưởng đến tính độc lập trong các hoạt động hằng ngày 

(tức là cần sự hỗ trợ tối thiểu ở các hoạt động sống phức tạp như trả hóa đơn, dùng 

thuốc điều trị,…) 

C. Bệnh nhân không đang bị mê sảng, lú lẫn cấp 

D. Suy giảm nhận thức không phải do nguyên nhân tâm thần kinh khác (ví dụ trầm 

cảm hay tâm thần phân liệt). 
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TIÊU CHUẨN CHẨN ĐOÁN  

SA SÚT TRÍ TUỆ DO BỆNH ALZEIMER (DSM 5) 

A. Thỏa mãn tiêu chuẩn SSTT 

B. Suy giảm nhận thức khởi phát từ từ và tiến triển tăng dần ở ít nhất có 2 lĩnh vực nhận 

thức. 

C. Thỏa mãn tiêu chuẩn có khả năng hoặc có thể bệnh Alzheimer dưới đây: 

Chẩn đoán có khả năng bệnh Alzheimer nếu thỏa mãn một trong hai tiêu chuẩn sau, 

còn không thỏa mãn thì chẩn đoán là có thể bệnh Alzheimer: 

1. Bằng chứng có đột biến gen gây bệnh Alzheimer từ tiền sử gia đình hoặc kiểm tra di 

truyền học. 

2. Có cả ba tiêu chuẩn sau: 

a. Bằng chứng rõ ràng giảm trí nhớ và khả năng học tập và ít nhất một trong các lĩnh 

vực nhận thức khác (dựa vào hỏi tiền sử và các test tâm thần kinh). 

b. Tiến triển suy giảm nhận thức nặng dần liên tục và từ từ, không có thời kỳ bình 

nguyên kéo dài. 

C. Không có bằng chứng của các nguyên nhân kết hợp khác (như không có bệnh lý 

thoái hóa thần kinh khác và các bệnh lý mạch máu não hoặc các rối loạn thần kinh, tâm 

thần khác hoặc các bệnh lý hệ thống gây suy giảm nhận thức). 

D. Những rối loạn này không được giải thích phù hợp hơn bởi các bệnh lý mạch máu 

não, các bệnh lý thoái hóa thần kinh khác, tác dụng của một chất hoặc các bệnh lý tâm 

thần, thần kinh hoặc bệnh lý hệ thống khác. 
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TIÊU CHUẨN CHẨN ĐOÁN  

 SA SÚT TRÍ TUỆ THÙY TRÁN - THÁI DƯƠNG (DSM-5) 

A. Thỏa mãn tiêu chuẩn bệnh lý SSTT. 

B. Rối loạn này có khởi phát từ từ và tiến triển tăng dần 

C. Có điều kiện (1) hoặc (2): 

1. Thay đổi hành vi: 

    a. Có ba hoặc hơn các triệu chứng hành vi sau: 

        i. Giải ức chế hành vi 

        ii. Thờ ơ, hoặc chậm chạp 

        iii. Không có sự đồng cảm và thấu cảm 

        iv. Hành vi lập lại, kiên trì, rập khuôn hoặc hành vi ép buộc, lễ nghi 

        v. Ăn bậy hoặc thay đổi chế độ ăn 

    b. Giảm nổi bật trong nhận thức xã hội và khả năng điều hành. 

2. Thay đổi ngôn ngữ 

    a. Giảm nổi bật khả năng ngôn ngữ, trong việc tạo lời nói, tìm từ, gọi tên vật, ngữ 

pháp hoặc hiểu từ. 

D. Bảo tồn tương đối khả năng học tập và trí nhớ và chức năng tri giác – vận động. 

E. Rối loạn này không được giải thích phù hợp hơn bởi các bệnh lý mạch máu não, các 

bệnh lý thoái hóa thần kinh khác, tác dụng của một chất hoặc các bệnh lý tâm thần, thần 

kinh hoặc bệnh lý hệ thống khác. 
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TIÊU CHUẨN CHẨN ĐOÁN 

SA SÚT TRÍ TUỆ THỂ LEWY (DSM-5) 

A. Thỏa mãn tiêu chuẩn SSTT. 

B. Rối loạn này có khởi phát từ từ và tiến triển tăng dần. 

C. Thỏa mãn đồng thời tiêu chuẩn chẩn đoán cốt lõi và những tiêu chuẩn chẩn đoán gợi 

ý cho bệnh lý có khả năng hoặc có thể SSTT thể Lewy. 

Nếu chẩn đoán có khả năng SSTT thể Lewy thì bệnh nhân phải có hoặc hai tiêu 

chuẩn cốt lõi hoặc một tiêu chuẩn gợi ý và một hoặc hơn các tiêu chuẩn cốt lõi. 

Nếu chẩn đoán có thể SSTT thể Lewy, bệnh nhân chỉ có một tiêu chuẩn cốt lõi và một 

hoặc hơn tiêu chuẩn gợi ý. 

1. Tiêu chuẩn chẩn đoán cốt lõi: 

a. Sự dao động nhận thức với những biến động rõ ràng của sự chú ý và tỉnh táo. 

b. Ảo thị tái phát được hình thành một cách rõ ràng và chi tiết. 

c. Các đặc điểm của hội chứng Parkinson tự phát, phải khởi phát sau biểu hiện suy 

giảm nhận thức. 

2. Tiêu chuẩn chẩn đoán gợi ý: 

a. Thỏa mãn tiêu chuẩn rối loạn hành vi trong giấc ngủ REM (trong pha chuyển 

động mắt nhanh khi ngủ). 

b. Nhạy cảm với thuốc chống loạn thần nặng. 

D. Rối loạn này không được giải thích phù hợp hơn bởi các bệnh lý mạch máu não, các 

bệnh lý thoái hóa thần kinh khác, tác dụng của một chất hoặc các bệnh lý tâm thần, thần 

kinh hoặc bệnh lý hệ thống khác. 
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TIÊU CHUẨN CHẨN ĐOÁN 

 SA SÚT TRÍ TUỆ MẠCH MÁU (DSM-5) 

A. Thỏa mãn tiêu chuẩn chẩn đoán SSTT. 

B. Đặc tính lâm sàng nhất quán với nguyên nhân mạch máu, được gợi ý bởi một trong 

hai biểu hiện sau: 

1. Khởi phát của suy giảm nhận thức là tạm thời liên quan đến các biến cố mạch máu 

não. 

2. Bằng chứng của suy giảm nhận thức trội hơn trong các hoạt động chú ý phức tạp (bao 

gồm cả tốc độ xử lý) và chức năng điều hành thùy trán. 

C. Có bằng chứng tồn tại của các bệnh lý mạch máu não từ tiền sử, khám lâm sàng và/ 

hoặc hình ảnh học thần kinh đủ để quy kết cho thiếu sót thần kinh nhận thức. 

D. Triệu chứng không được giải thích phù hợp hơn bởi các bệnh lý tại não hoặc bệnh lý 

hệ thống khác. 

 

TIÊU CHUẨN CHẨN ĐOÁN  

SA SÚT TRÍ TUỆ DO BỆNH PARKINSON (DSM-5) 

A. Thỏa mãn tiêu chuẩn chẩn đoán SSTT. 

B. Rối loạn xảy ra trong bối cảnh đã có bệnh Parkinson. 

C. Suy giảm nhận thức có khởi phát từ từ và tiến triển tăng dần. 

D. Rối loạn nhận thức này không phải do các bệnh lý nội khoa hoặc không giải thích 

phù hợp hơn bằng các bệnh lý tâm thần khác. 

Chẩn đoán có khả năng SSTT do bệnh Parkinson được nêu ra nếu thỏa mãn tiêu 

chuẩn 1 và 2. 

Chẩn đoán có thể SSTT do bệnh Parkinson được nêu ra nếu thỏa mãn tiêu chuẩn 1 

hoặc tiêu chuẩn 2: 

1. Không có bằng chứng của các nguyên nhân kết hợp khác (như không có bệnh lý thoái 

hóa thần kinh khác và các bệnh lý mạch máu não hoặc các rối loạn thần kinh, tâm thần 

khác hoặc các bệnh lý hệ thống gây suy giảm nhận thức). 

2. Bệnh Parkinson rõ ràng đi trước khởi phát của rối loạn thần kinh nhận thức. 
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TIÊU CHUẨN CHẨN ĐOÁN 

SA SÚT TRÍ TUỆ DO CHẤN THƯƠNG SỌ NÃO 

A. Thỏa mãn tiêu chuẩn chẩn đoán SSTT. 

B. Có bằng chứng chấn thương não – một tác động đến đầu và các cơ chế khác của 

chuyển động hoặc thay đổi chuyển động nhanh của não trong hộp sọ, với một hoặc hơn 

các tiêu chuẩn sau: 

1. Mất sự thức tỉnh. 

2. Mất trí nhớ sau chấn thương. 

3. Rối loạn định hướng và lú lẫn. 

4. Các dấu hiệu thần kinh (như hình ảnh học thần kinh cho thấy có tổn thương; cơn co 

giật mới khởi phát; nặng lên rõ của các cơn co giật đã có trước; khiếm khuyết thị 

trường; mất khứu giác; yếu nửa người) 

C. Rối loạn nhận thức xảy ra tức thì sau khi chấn thương não hoặc tức thì sau khi sự 

thức tỉnh được phục hồi và kéo dài qua giai đoạn sau chấn thương cấp tính. 

 

Tài liệu tham khảo 

 
1. Eramudugolla R, et al. Evaluation of a research diagnostic algorithm for DSM-5 neurocognitive disorders 

in a population-based cohort of older adults. Alzheimer's Research & Therapy (2017) 9:15. 
2. The correct citation for this book is American Psychiatric Association: Diagnostic and Statistical Manual of 

Mental Disorders, Fifth Edition. Arlington, VA, American Psychiatric Association, 2013. 
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Trước một bệnh nhân nghi ngờ sa sút trí tuệ, cần đánh giá nhận thức một cách kỹ 

lưỡng. Sự phù hợp giữa bệnh sử và đánh giá nhận thức gợi ý bệnh nhân có bị sa sút trí tuệ 

(SSTT) hay không. Khi hỏi bệnh sử thấy nghi ngờ SSTT, nhưng đánh giá nhận thức lại trong 

giới hạn bình thường, thì có thể là suy giảm nhận thức nhẹ, bệnh nhân có học vấn cao, trầm 

cảm, hoặc do người cung cấp thông tin không chính xác 1. Ngược lại, khi đánh giá nhận thức 

gợi ý có SSTT nhưng bệnh nhân và gia đình lại không thấy có bất cứ vấn đề gì, thì có thể là 

tình trạng lú lẫn cấp, mức độ học vấn rất thấp, hoặc nhận định không đúng của gia đình 1.   

Đánh giá thần kinh tâm lý (neuropsychological assessment) có thể giúp trong các 

trường hợp khó. Việc đánh giá nhắc lại theo thời gian là một công cụ rất hữu ích. 

Khuyến cáo Bằng 

chứng 

Hạng 

Đánh giá nhận thức (cognitive assessment) rất quan trọng trong 

chẩn đoán sa sút trí tuệ và phải được tiến hành ở tất cả các bệnh 

nhân than phiền suy giảm nhận thức. 

Mức độ I A 

 

1. Các trắc nghiệm sàng lọc: 

Mini-Mental State Examination (MMSE) và các trắc nghiệm sàng lọc SSTT khác 

có độ nhạy từ 75-92% và độ đặc hiệu từ 81-91% 2. Mặc dù MMSE là trắc nghiệm được 

sử dụng nhiều nhất, một số trắc nghiệm sàng lọc khác cũng có khả năng tương đương và 

được cung cấp miễn phí. Điều quan trọng là bất kỳ trắc nghiệm nào cũng phải được xem xét 

trong bối cảnh cụ thể của bệnh nhân và biết được tình trạng “bình thường” trước đó của 

bệnh nhân; không có một điểm cắt nào được áp dụng cho tất cả các bệnh nhân 3. 

MMSE là trắc nghiệm đánh giá nhận thức được sử dụng nhiều nhất trong thực hành 

lâm sàng ở Hoa Kỳ 4,5. Thời gian để làm trắc nghiệm này vào khoảng 7 phút. MMSE cho 

phép đánh giá nhiều chức năng nhận thức khác nhau, bao gồm định hướng, trí nhớ, sự chú 

ý, tính toán, ngôn ngữ, và tái tạo hình ảnh.  

Tổng điểm MMSE là 30 điểm. Điểm số dưới 24 là nghi ngờ có SSTT. Theo một 

nghiên cứu quy mô lớn tiến hành tại các bệnh viện, với điểm cắt 24, thì MMSE có độ nhạy 

là 87% và độ đặc hiệu là 82% 6. Tuy nhiên, trắc nghiệm này không nhạy với SSTT giai đoạn 

sớm, và điểm số có thể bị ảnh hưởng bởi tuổi và học vấn của bệnh nhân, cũng như ảnh 

hưởng bởi ngôn ngữ và giảm vận động và thị lực 7. 

Montreal Cognitive Assessment (MoCA) là một trắc nghiệm sàng lọc, được thiết 

kế để phát hiện suy giảm nhận thức ở người già 8. MoCA được cung cấp online miễn phí và 

được dịch ra nhiều thứ tiếng tại trang web www.mocatest.org . MoCA có tổng điểm là 30 

và thời gian để hoàn thành trắc nghiệm này khoảng 10 phút. 

So với MMSE, MoCA nhạy hơn trong việc phát hiện suy giảm nhận thức nhẹ (MCI). 

MoCA cũng đánh giá nhiều chức năng nhận thức khác nhau, bao gồm trí nhớ, ngôn ngữ, sự 

http://www.mocatest.org/
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chú ý, nhận biết hình ảnh trong không gian và chức năng điều hành. Các nghiên cứu chuẩn 

hóa trắc nghiệm này chủ yếu được thực hiện trên những người suy giảm nhận thức nhẹ hoặc 

SSTT, nếu lấy điểm cắt là 26 (tổng điểm ≤ 25 được coi là bất thường) thì MoCA có độ nhạy 

cao (≥ 94%) nhưng độ đặc hiệu thấp (≤ 60%)9. Điểm cắt phải được điều chỉnh theo mức 

độ học vấn và các yếu tố khác 10. 

Mini-Cog là một trắc nghiệm sang lọc rất đơn giản, bao gồm hai nội dung:  nhắc lại 

ba từ không gợi ý và vẽ đồng hồ 11. Vẽ đồng hồ được xem là bình thường khi các số theo 

đúng thứ tự,  kim đồng hồ chỉ đúng giờ theo yêu cầu. Cách cho điểm như sau: 

• Nếu không nhắc lại được từ nào, coi như SSTT 

• Nhắc lại đúng cả ba từ, coi như không SSTT 

• Nhắc đúng 1-2 từ, thì dựa vào vẽ đồng hồ (vẽ đồng hồ bất thường thi coi như 

SSTT, bình thường coi như không SSTT) 

Ưu điểm của Mini-Cog là có độ nhạy cao trong dự đoán SSTT, thời gian tương đối 

ngắn hơn so với MMSE, dễ thực hiện và ít bị ảnh hưởng bởi mức độ học vấn và ngôn ngữ 

của bệnh nhân 11. Trong một nghiên cứu phân tích ngược trên dữ liệu của 1119 người già, 

người ta so sánh Mini-Cog được với MMSE (với điểm cắt là 25); kết quả cho thấy Mini-

Cog có độ nhạy tương tự MMSE (76% so với 79%) và độ đặc hiệu cũng vậy (89% so với 

88%) 12. 

Khuyến cáo Bằng 

chứng 

Hạng 

Các trắc nghiệm sàng lọc có độ chính xác cao trong chẩn đoán sa 

sút trí tuệ nói chung. 

 GPP 

 

2. Các trắc nghiệm đánh giá chức năng nhận thức đặc hiệu  

2.1. Chú ý và tập chung.  

Chú ý (attention) là khả năng hướng hoạt động nhận thức vào một việc nào đó mà 

không bị sao nhãng; tập trung (concentration) là khả năng duy trì sự chú ý trong một khoảng 

thời gian. Đánh giá sự chú ý rất quan trọng để phân tích các lĩnh vực nhận thức khác vì nếu 

bệnh nhân không chú ý sẽ ảnh hưởng đến việc nhận định các chức năng nhận thức khác, đặc 

biệt là trí nhớ và chức năng điều hành.  

Để đánh giá sự chú ý đơn giản (simply memory) có thể sử dụng các trắc nghiệm như 

trắc nghiệm đọc xuôi dãy số (digit span forward) hoặc đọc ngược dãy số (digit span 

backward) 13. Để đánh giá sự chú ý phức tạp (complex attention) có thể sử dụng các trắc 

nghiệm như nối điểm phần B (trail making test B) 15 và trắc nghiệm gạch bỏ chữ (letter 

cancellation) 16. 

2.2. Trí nhớ 
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− Trí nhớ tức thì hay trí nhớ làm việc (working memory) được đánh giá bằng các 

trắc nghiệm đánh giá sự chú ý 13. 

− Trí nhớ gần (recent memory) liên quan đến khả năng học thông tin mới. Để đánh 

giá trí nhớ gần, có thể sử dụng (1) các trắc nghiệm nhớ lời (verbal memory) như nhớ 

danh sách từ (word list recall), hoặc nhớ câu truyện (story recall); và (2) nhớ hình 

(visual memory) như trắc nghiệm nhớ hình ảnh (picture recall) 13,14. 

− Trí nhớ xa (remote memory) đánh giá bằng cách yêu cầu bệnh nhân nói về các sự 

kiện lớn hoặc tên những nhân vật nổi tiếng 13,14. 

2.3. Ngôn ngữ 

Ngay trong quá trình hỏi bệnh đã có thể đánh giá sơ bộ chức năng ngôn ngữ của bệnh 

nhân. Các trắc nghiệm thường dùng để đánh giá ngôn ngữ là trắc nghiệm định danh của 

Boston sửa đổi (modified Boston naming) 17, hoặc trắc nghiệm nói lưu loát từ (verbal 

fluency) 18. 

2.4. Nhận biết hình ảnh trong không gian (visuospatial function).  

Để đánh giá chức năng này, có thể yêu cầu bệnh nhân vẽ lại những hình mẫu như 

hình lập phương, hình hai đa giác lồng vào nhau…14 hay làm trắc nghiệm vẽ đồng hồ (clock 

drawing test). 

2.5. Chức năng điều hành (executive function)  

Có thể được đánh giá bằng trắc nghiệm đánh giá thùy trán (frontal assessment 

battery).19 

Khuyến cáo Bằng 

chứng 

Hạng 

Đánh giá thần kinh tâm lý (neuropsychological assessment) 

phải được thực hiện ở tất cả các bệnh nhân trong giai đoạn sớm 

của bệnh. 

Mức độ II B 

Đánh giá thần kinh tâm lý phải bao gồm đánh giá nhận thức 

tổng quát và đánh giá chi tiết từng lĩnh vực nhân thức. 

Mức độ III C 

 

3. Trắc nghiệm đánh giá hành vi tâm thần 

Các biểu triệu chứng rối loạn hành vi tâm thần rất hay gặp ở bệnh nhân sa sút trí tuệ 

giai đoạn muộn. Có nhiều bộ trắc nghiệm đánh giá những rối loạn này. Bộ Trắc nghiệm 

đánh giá triệu chứng tâm thần (NPI: neuropsychiatric inventory) được thiết kế để đánh giá 

những biểu hiện tâm thần ở bệnh nhân sa sút trí tuệ, bao gồm 12 mục: hoang tưởng, ảo giác, 

kích động, trầm cảm, lo âu, vô cảm, hưng phấn,  mất kiềm chế, thay đổi cảm xúc, rối loạn 

vận động, hành vi bất thường ban đêm, hành vi ăn uống bất thường.  
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Khuyến cáo Bằng 

chứng 

Hạng 

Đánh giá các triệu chứng hành vi tâm thần rất cần thiết trong 

chẩn đoán cũng như theo dõi điều trị sa sút trí tuệ và phải được 

thực hiện ở mọi bệnh nhân. 

 GPP 

 

4. Đánh giá hoạt động hàng ngày 

Đánh giá hoạt động hàng ngày là một phần quan trọng trong quá trình chẩn đoán sa 

sút trí tuệ. Có nhiều thang điểm được thiết kế để đo lường mức độ hoạt động hàng ngày một 

cách khách quan. Những thang điểm này chủ yếu dựa vào phỏng vấn bản thân bệnh nhân và 

người chăm sóc họ.  

Khuyến cáo Bằng 

chứng 

Hạng 

Giảm hoạt động hàng ngày cơ bản (ADL) và hoạt động hàng 

ngày có sử dụng dụng cụ (IADL) do suy giảm nhận thức là một 

phần quan trọng trong quá trình chẩn đoán sa sút trí tuệ và phải 

được đánh giá ở tất cả bệnh nhân. 

 GPP 

Hầu hết các thang điểm này tập trung đánh giá hai lĩnh vực: (1) các hoạt động hàng ngày cơ 

bản (kỹ năng tự chăm sóc bản thân như ăn, mặc, tắm rửa…và (2) các hoạt động hàng ngày 

có sử dụng công cụ, dụng cụ (kỹ năng sử dụng các công cụ, quản lý tiền bạc, mua bán…). 

Phổ biến nhất là thang điểm hoạt động hàng ngày cơ bản (ADL) và hoạt động hàng ngày có 

sử dụng dụng cụ (IADL). Có thể sử dụng các thang điểm này để theo dõi sự thay đổi hoạt 

động hàng ngày trong sa sút trí tuệ. 
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BỆNH SỬ, THĂM KHÁM VÀ CẬN LÂM SÀNG 

TRONG CHẨN ĐOÁN SA SÚT TRÍ TUỆ 
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1. Chẩn đoán sớm: 

Chẩn đoán kịp thời là chẩn đoán được xác lập khi bệnh nhân hoặc người thân nhận biết 

những triệu chứng và đi khám bệnh, hoặc triệu chứng được nhận biết bởi thầy thuốc. 

Các nghiên cứu cho thấy có một khoảng trống có ý nghĩa từ lúc khởi phát triệu chứng 

đến lúc được chẩn đoán, đặc biệt là ở sa sút trí tuệ khởi phát sớm. Thầu thuốc đa khoa cần 

cảnh giác với các triệu chứng suy giảm nhận thức ở người ≥ 75 tuổi. Tầm soát suy giảm 

nhận thức trong cộng đồng giúp chẩn đoán sớm. Tuy nhiên, chương trình tầm soát có thể 

gây tâm lý lo lắng cho cộng đồng, gia tăng nhu cầu cần được chăm sóc y tế sớm hơn. Một 

tổng quan hệ thống1 không thấy thử nghiệm ngẫu nhiên có đối chứng nào đánh giá lợi ích – 

bất lợi của tầm soát suy giảm nhận thức trong cộng đồng. Do đó, không đủ bằng chứng ủng 

hộ việc tầm soát suy giảm nhận thức trong cộng đồng. 

Đột quỵ làm tăng nguy cơ suy giảm nhận thức, và suy giảm nhận thức sau đột quỵ làm 

tăng nguy cơ sa sút trí tuệ. Suy giảm nhận thức mạch máu (vascular cognitive impairment) 

là suy giảm nhận thức do tất cả các thể của bệnh lý mạch máu não (bao gồm đột quỵ và 

không đột quỵ), từ suy giảm nhận thức nhẹ đến sa sút trí tuệ. Tuy nhiên, tỷ lệ bệnh toàn bộ 

của suy giảm nhận thức mạch máu ở bệnh nhân đột quỵ cao hơn so với ở bệnh nhân có bệnh 

mạch máu não không đột quỵ. Tỷ lệ này tùy thuộc vào thời điểm đánh giá sau đột quỵ, số 

lần đột quỵ và phương pháp đánh giá, từ 61% trong giai đoạn cấp tính đến 21- 66% từ sau 

ba tháng đến 14 năm. Pendlebury và Rothwell phân tích gộp 73 nghiên cứu cho thấy tần 

suất sa sút trí tuệ sau đột quỵ từ 7,4% trong các nghiên cứu ở dân số bị đột quỵ lần đầu và 

không có sa sút trí tuệ trước đó đến 41,3% trong các nghiên cứu dựa vào số liệu bệnh viện 

ở bệnh nhân đột quỵ tái phát (có hay không có sa sút trí tuệ trước đột quỵ)2. 

 

Khuyến cáo Bằng chứng Hạng 

Không nên tầm soát sa sút trí tuệ cho toàn bộ cộng đồng Mức độ III C 

Thầy thuốc tiếp cận với người cao tuổi nên cảnh giác với suy 

giảm nhận thức đặc biệt ở người ≥ 75 tuổi. 

Mức độ III B 

Người cần được đánh giá tầm soát sa sút trí tuệ bao gồm người 

có khiếm khuyết về nhận thức hoặc hành vi tiến triển gợi ý sa 

sút trí tuệ được ghi nhận bởi người đó, người thân/người chăm 

sóc hoặc thầy thuốc. 

 GPP 

Tất cả các bệnh nhân có tiền sử đột quỵ hoặc cơn thoáng thiếu 

máu não trên lâm sàng được xem là có nguy cơ suy giảm nhận 

thức mạch máu. 

Mức độ I A 

Tất cả bệnh nhân bị đột quỵ hoặc cơn thoáng thiếu máu não nên 

được tầm soát suy giảm nhận thức mạch máu. 

Mức độ II A 

2. Vai trò của hệ thống y tế trong chẩn đoán và quản lý bệnh nhân sa sút trí tuệ3:   

- Chẩn đoán sa sút trí tuệ thường có thể được thực hiện bởi hệ thống chăm sóc sức khỏe 

ban đầu (bác sĩ đa khoa, bác sĩ gia đình) dựa vào: 

• Thông tin bệnh sử từ bệnh nhân, người thân gần gũi, người chăm sóc. 

• Loại trừ sảng, trầm cảm. 

• Đánh giá khiếm khuyết nhận thức bằng các thang tiêu chuẩn. 

• Chẩn đoán phân biệt. 

• Phát hiện các trường hợp suy giảm nhận thức có thể điều trị được bằng các xét nghiệm 

thường quy ở bệnh nhân nghi ngờ sa sút trí tuệ. 
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- Cần chuyển bệnh nhân đến các cơ sở chuyên khoa (phòng khám sa sút trí tuệ, phòng 

khám tâm thần lão khoa …) trong những trường hợp sau: 

• Cần chẩn đoán phân biệt sa sút trí tuệ với các tình trạng giả sa sút trí tuệ (như trầm 

cảm, sảng) 

• Cần chẩn đoán phân biệt bệnh Alzheimer với các thể sa sút trí tuệ khác 

• Sa sút trí tuệ tiến triển nhanh (đánh giá bệnh Creutzfeldt–Jakob …) 

• Triệu chứng hành vi, tâm thần nặng hoặc không đáp ứng với điều trị 

• Cần những can thiệp hoặc điều trị chuyên biệt. 

3. Vai trò của bệnh sử trong chẩn đoán sa sút trí tuệ:  

Sa sút trí tuệ là một chẩn đoán lâm sàng khi có suy giảm ít nhất 1 lĩnh vực nhận thức so 

với trước đó ảnh hưởng chức năng xã hội và/hoặc nghề nghiệp. 

Những thay đổi sớm về nhận thức, cảm xúc, năng lực có thể được nhận biết bởi bệnh 

nhân, gia đình và bạn bè, bác sĩ nội khoa tổng quát hoặc người chăm sóc, hoặc bác sĩ chuyên 

khoa. Chẩn đoán sớm phụ thuộc vào thu thập thông tin về bệnh sử từ nhiều nguồn khác 

nhau3,4 

Đánh giá bệnh sử toàn diện bao gồm: 

- Bệnh sử từ bệnh nhân  

- Bệnh sử từ người biết rõ bệnh nhân (người thân, người chăm sóc) bằng các thang điểm 

được chuẩn hóa (phần 3).  

- Đánh giá nhận thức, tâm thần-hành vi, hoạt động sống hàng ngày bằng các thang điểm 

được công nhận (phần 3). 

- Thăm khám tổng quát và thần kinh. 

- Loại trừ sảng và trầm cảm. 

- Tiền sử y khoa, thuốc đang dùng, bệnh kèm theo, tình trạng học vấn, tiền sử gia đình. 

Bệnh sử từ bệnh nhân và người cung cấp thông tin nên tập trung vào: 

- Các khiếm khuyết nhận thức.  

- Thời điểm khởi phát, diễn tiến.  

- Ảnh hưởng lên hoạt động sống hàng ngày. Trong giai đoạn sớm, các hoạt động sử dụng 

công cụ như quản lý tiền bạc, dùng thuốc, mua sắm, quản lý nhà cửa, nấu ăn, sử dụng 

phương tiện đi lại bị ảnh hưởng trước. Các hoạt động sống cơ bản như ăn uống, vệ sinh, 

mặc quần áo … bị ảnh hưởng trong giai đoạn muộn. 

- Các triệu chứng không nhận thức có liên quan: ảo giác thị giác ở bệnh nhân sa sút trí tuệ 

thể Lewy, hành vi mất ức chế không phù hợp ở bệnh nhân sa sút trí tuệ trán-thái dương, 

các triệu chứng của bệnh Parkinson ở bệnh nhân sa sút trí tuệ liên quan bệnh Parkinson, 

lạm dụng rượu.  

- Các thuốc hướng thần như benzodiazepines có thể gây lú lẫn ở người cao tuổi.  

- Suy giáp và trầm cảm thường gây khiếm khuyết nhận thức, do đó các bệnh nhân nghi 

ngờ bị sa sút trí tuệ cần được tầm soát các triệu chứng suy giáp như thay đổi cân nặng, 

rối loạn giấc ngủ, cảm xúc không ổn định. 

4. Vai trò của thăm khám tổng quát và khám thần kinh 

- Khám tổng quát và khám thần kinh giúp chẩn đoán nguyên nhân của suy giảm nhận thức, 

hay nói cách khác giúp phân biệt bệnh Alzheimer với sa sút trí tuệ do các nguyên nhân khác 

và với các bệnh đi kèm. Bảng 1 liệt kê các biểu hiện khi thăm khám lâm sàng có thể đi kèm 

với khiếm khuyết nhận thức gợi ý chẩn đoán nguyên nhân suy giảm nhận thức4. 

- Giúp loại trừ sảng, trầm cảm. 
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- Khám thần kinh giúp đánh giá những rối loạn đi kèm và hỗ trợ đánh giá giai đoạn của sa 

sút trí tuệ. Trong giai đoạn trung bình và nặng, bệnh nhân thường thờ ơ không nói, tiểu 

không tự chủ và nằm một chỗ. Các biến chứng thường gặp như hít sặc, suy dinh dưỡng, loét 

tì đè, huyết khối tĩnh mạch sâu và nhiễm trùng. Các biến chứng này là những nguyên nhân 

trực tiếp gây tử vong ở bệnh nhân sa sút trí tuệ. 

Bảng 1: Các biểu hiện gợi ý chẩn đoán ở bệnh nhân rối loạn nhận thức  

Các biểu hiện khi thăm khám Gợi ý chẩn đoán 

Khám thần kinh bình thường Bệnh Alzheimer  

Các khiếm khuyết thần kinh khu trú Sa sút trí tuệ mạch máu  

Hội chứng Parkinson xuất hiện sớm (trong vòng 1 năm đầu 

sau khi khởi phát suy giảm nhận thức), kèm chức năng 

nhận thức dao động và loạn thần sớm 

Sa sút trí tuệ thể Lewy 

Dị cảm hướng lên, đau lưỡi, yếu chi, sụt cân Thiếu Vitamine B12 

Dáng đi thất điều và dạng chân đế, tiểu không kiểm soát Tràn dịch não thất áp lực 

bình thường 

Dùng thuốc hướng thần như benzodiazepine, kháng 

cholinergic 

Tác dụng bất lợi của thuốc 

Giảm khí sắc, tự ti, ngôn ngữ chậm chạp Trầm cảm 

Mệt mỏi, kém chịu lạnh, bón, tăng cân, rụng lông tóc Suy giáp 

Chấn thương đầu trong vòng 3 tháng trước, đau đầu, co 

giật, yếu nửa người, phù gai 

Máu tụ dưới màng cứng 

Tiền sử nghiện rượu, rung giật nhãn cầu hoặc yếu cơ trong 

hốc mắt, đi và đứng dạng chân đế 

Hội chứng Wernicke-

Korsakoff 

Tiền sử có hành vi tình dục nguy cơ cao hoặc lạm dụng 

chất, tăng phản xạ gân cơ, mất phối hợp vận động, bệnh 

thần kinh ngoại biên  

Sa sút trí tuệ liên quan HIV 

Tiền sử có hành vi tình dục nguy cơ cao hoặc lạm dụng 

chất, giảm phản xạ gân cơ, mất phối hợp vận động, bệnh 

thần kinh ngoại biên, gai thị bất thường, giảm cảm giác sâu 

Giang mai thần kinh  

Nhập viện hoặc bệnh lý cấp tính gần đây, mất tập trung chú 

ý, bất thường hành vi có tính dao động, rối loạn ý thức 

Sảng 

5. Vai trò của đánh giá các bệnh kèm theo: 

Có rất ít nghiên cứu đánh giá tần suất của các bệnh đi kèm và ảnh hưởng của các bệnh 

đó lên sa sút trí tuệ không do bệnh Alzheimer. Có sự tương quan mạnh giữa tình trạng nội 

khoa và tình trạng suy giảm nhận thức và việc điều trị các bệnh đi kèm có thể giúp cải thiện 

chức năng nhận thức ở bệnh nhân sa sút trí tuệ. 

Bệnh nhân sa sút trí tuệ thường có các bệnh nội khoa đi kèm như bệnh tim mạch, hô hấp, 

rối loạn điện giải, nhiễm trùng, viêm khớp, các bệnh lý thần kinh khác, rối loạn giấc ngủ, té 

ngã, tác dụng bất lợi do thuốc7.  

Trầm cảm thường gặp ở người cao tuổi cũng như người sa sút trí tuệ, đặc biệt là sa sút 

trí tuệ mạch máu8, sa sút trí tuệ trán-thái dương9, sa sút trí tuệ bệnh Parkinson10. Do đó các 

thầy thuốc thần kinh nên biết cách nhận diện trầm cảm.  

Sa sút trí tuệ bệnh Parkinson thường gặp các tình trạng té ngã, hạ huyết áp tư thế, tiểu 

không kiểm soát và ảo giác11. 
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Khuyến cáo Bằng chứng Hạng 

Chẩn đoán sa sút trí tuệ đòi hỏi đánh giá toàn diện nhằm chẩn 

đoán sớm, đánh giá các biến chứng và xác định nguyên nhân của 

sa sút trí tuệ. 

 GPP 

Chẩn đoán sa sút trí tuệ đòi hỏi một đánh giá toàn diện bao gồm: 

- Bệnh sử từ bệnh nhân  

- Bệnh sử từ người thân gần gũi hoặc người chăm sóc  

- Đánh giá nhận thức, tâm thần-hành vi, hoạt động sống hàng 

ngày bằng các thang điểm được công nhận  

- Thăm khám tổng quát và thần kinh. 

- Loại trừ sảng và trầm cảm. 

- Tiền sử y khoa, thuốc đang dùng, bệnh kèm theo, tình trạng 

học vấn, tiền sử gia đình. 

- Các xét nghiệm cận lâm sàng và hình ảnh học phù hợp. 

Mục tiêu là loại trừ những nguyên nhân có thể đảo ngược được, là 

xác định nguyên nhân sa sút trí tuệ. 

 GPP 

Chẩn đoán sa sút trí tuệ thường có thể được thực hiện bởi hệ thống 

chăm sóc sức khỏe ban đầu (bác sĩ đa khoa, bác sĩ gia đình).  

Cần chuyển đến các cơ sở chuyên khoa (phòng khám sa sút trí tuệ, 

phòng khám tâm thần, phòng khám lão khoa …) trong những 

trường hợp sau: 

- Cần chẩn đoán phân biệt sa sút trí tuệ với các tình trạng giả sa 

sút trí tuệ (trầm cảm, sảng) 

- Cần chẩn đoán phân biệt bệnh Alzheimer với các thể sa sút trí 

tuệ khác 

- Sa sút trí tuệ tiến triển nhanh (bệnh Creutzfeldt–Jakob …) 

- Triệu chứng hành vi, tâm thần nặng hoặc không đáp ứng với 

điều trị 

- Cần những can thiệp hoặc điều trị chuyên biệt. 

 GPP 

Khám thần kinh đặc biệt quan trọng có thể giúp phân biệt sa sút 

trí tuệ (với sảng, trầm cảm) và chẩn đoán nguyên nhân sa sút trí 

tuệ. 

Mức độ III C 

Các hội chứng kết hợp với sa sút trí tuệ có thể gợi ý chẩn đoán 

nguyên nhân sa sút trí tuệ. 

Mức độ IV C 

- Đánh giá các bệnh kết hợp có ý nghĩa quan trọng ở bệnh nhân sa 

sút trí tuệ tại thời điểm chẩn đoán và trong quá trình diễn tiến 

của bệnh. 

- Các bệnh kết hợp có thể làm suy giảm nhận thức nặng hơn và 

gây triệu chứng hành vi-tâm thần ở bệnh nhân sa sút trí tuệ.  

 GPP 

 

 

GPP 

Nên đánh giá các bệnh kết hợp và các biểu hiện tâm thần (trầm 

cảm và loạn thần) tại thời điểm chẩn đoán và định kỳ sau đó, 

nhằm quản lý tốt nhất các tình trạng này. 

Mức độ II B 

6. Vai trò của cận lâm sàng trong chẩn đoán sa sút trí tuệ: 

Một số cận lâm sàng nhất định cần thiết được thực hiện thường quy ở bệnh nhân nghi 

ngờ sa sút trí tuệ được đồng thuận khuyến cáo12. Không có bằng chứng ủng hộ việc dùng 
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các xét nghiệm máu chuyên biệt khác một cách thường quy để đánh giá bệnh nhân sa sút trí 

tuệ. 

- Mục đích của cận lâm sàng: 

• Loại trừ các nguyên nhân gây sa sút trí tuệ có thể điều trị hoặc can thiệp được. Tuy 

nhiên, thống kê 39 nghiên cứu trên > 7000 ca thấy rằng nguyên nhân có thể điều trị 

được chỉ chiếm 9% và chỉ có 0,6% ca điều trị khỏi13.  

• Giúp loại trừ một số chẩn đoán phân biệt thường gặp như sảng.  

• Hỗ trợ chẩn đoán thể sa sút trí tuệ. 

- Các cận lâm sàng chẩn đoán và đánh giá sa sút trí tuệ gồm: 

- Xét nghiệm máu và các xét nghiệm khác 

- Hình ảnh học cấu trúc  

- Hình ảnh học chức năng  

- Khảo sát dịch não tủy 

- Điện não  

- Khảo sát gen 

- Sinh thiết não 

Các khảo sát sâu bao gồm hình ảnh học, dịch não tủy, điện não, khảo sát gen, sinh thiết 

não được thực hiện nhằm chẩn đoán thể sa sút trí tuệ và nên được đánh giá bởi chuyên gia 

có kinh nghiệm. 

6.1 Các xét nghiệm máu: 

Các xét nghiệm thường quy cho tất cả các trường hợp nghi ngờ sa sút trí tuệ bao gồm 

công thức máu toàn bộ, tốc độ lắng máu hoặc C-reactive protein (CRP), chức năng thận và 

điện giải, calcium huyết thanh, đường máu, các xét nghiệm chức năng gan, các xét nghiệm 

chức năng tuyến giáp và nồng độ vitamine B12, folate. 

Bất thường nồng độ vitamine B12 và chức năng tuyến giáp thường được xem là bệnh đi 

kèm vì có thể ảnh hưởng chức năng nhận thức.  

Xét nghiệm huyết thanh chẩn đoán giang mai và HIV nên được thực hiện trong trường 

hợp bệnh nhân có nguy cơ cao hoặc biểu hiện lâm sàng gợi ý hoặc sa sút trí tuệ khởi phát 

sớm ở người trẻ. 

Các xét nghiệm phân tích nước tiểu, tìm kim loại nặng nên được thực hiện khi bệnh cảnh 

lâm sàng gợi ý. 

Các dấu ấn sinh học khác giúp hỗ trợ chẩn đoán sa sút trí tuệ gồm xét nghiệm gen allel 

apolipoprotein-E ε4, nồng độ tau và β-amyloid trong dịch não tủy đối với bệnh Alzheimer 

và điện não đối với bệnh Creutzfeld-Jakob. Các xét nghiệm này không được thực hiện 

thường quy mà được chỉ định tùy từng trường hợp cụ thể14,15. 

 

Khuyến cáo Bằng 

chứng 

Hạng 

Các xét nghiệm máu thường quy bao gồm: 

- Công thức máu, tốc độ máu lắng hoặc CRP (C-reactive 

protein), điện giải đồ, canxi, đường huyết, chức năng gan, 

chức năng thận. 

- Các xét nghiệm chức năng tuyến giáp. 

- Định lượng vitamin B12 và folate huyết thanh. 

 GPP 
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Xét nghiệm huyết thanh chẩn đoán giang mai hoặc HIV nên được 

thực hiện trong trường hợp sa sút trí tuệ người trẻ, người có nguy 

cơ hoặc biểu hiện lâm sàng gợi ý. 

 GPP 

XQ ngực hoặc điện tim tùy thuộc bệnh cảnh lâm sàng. Nên làm 

điện tim nếu dùng thuốc kháng men acetylcholinesterase. 

 GPP 

 

6.2 Hình ảnh học: 

- Vai trò của khảo sát hình ảnh học: 

• Giúp xác định các nguyên nhân có thể điều trị được13.  

• Hỗ trợ chẩn đoán thể sa sút trí tuệ. 

• Hình ảnh học cũng giúp phát hiện sớm sa sút trí tuệ nhờ những thay đổi cấu trúc và 

chức năng nhu mô não xảy ra trước khi xuất hiện các khiếm khuyết nhận thức trên 

lâm sàng. 

-  Các khảo sát hình ảnh học gồm hình ảnh học cấu trúc và hình ảnh học chức năng. 

6.2.1 Hình ảnh học cấu trúc: 

2 loại hình ảnh học cấu trúc chính là CT và cộng hưởng từ (MRI). Cộng hưởng từ tốn 

kém hơn nhưng cho hình ảnh các sang thương cấu trúc, nhồi máu và tổn thương chất trắng 

tốt hơn16. Với các tiêu chuẩn chẩn đoán hiện nay thì MRI đang trở thành điều kiện cần thiết 

trong quy trình chẩn đoán sa sút trí tuệ. 

Mục đích khảo sát hình ảnh học cấu trúc ở bệnh nhân nghi ngờ sa sút trí tuệ: 

- Loại trừ một sang thương cấu trúc não (khối choán chỗ, máu tụ dưới màng cứng, tràn 

dịch não thất áp lực bình thường) gây suy giảm nhận thức có thể điều trị ngoại khoa được. 

Các báo cáo tổng quan cho thấy 2,2% - 5% các trường hợp sa sút trí tuệ được xác định 

nguyên nhân bằng hình ảnh học cấu trúc13,17. Bệnh cảnh lâm sàng gợi ý gồm bệnh sử, các 

dấu thần kinh sớm, co giật, suy giảm nhận thức tiến triển nhanh. Tuy nhiên, các dấu hiệu 

lâm sàng gợi ý các sang thương cấu trúc thường có độ nhạy và độ đặc hiệu thấp18 do đó hình 

ảnh học trở nên cần thiết trong quy trình chẩn đoán sa sút trí tuệ. 

- Hình ảnh học hỗ trợ chẩn đoán thể sa sút trí tuệ, đặc biệt là phân biệt bệnh Alzheimer 

với sa sút trí tuệ mạch máu và sa sút trí tuệ trán-thái dương. Độ nhạy và độ đặc hiệu tùy 

thuộc phương pháp đánh giá (thị giác, đo thể tích hoặc điểm ảnh ba chiều) và vùng giải phẫu 

được khảo sát.  

• Đối với chẩn đoán bệnh Alzheimer, một phân tích gộp trên 100 nghiên cứu cho thấy 

teo hồi hải mã dù được đánh giá bằng các phương pháp khác nhau trên hình ảnh học cấu 

trúc đều hỗ trợ chẩn đoán bệnh Alzheimer (kể cả giai đoạn sớm), với tỷ lệ chồng lấp giữa 

hai nhóm bệnh Alzheimer và nhóm chứng < 6%.19  

• Hình ảnh học cấu trúc cung cấp bằng chứng của bệnh lý mạch máu não vốn là điều 

kiện cần để chẩn đoán sa sút trí tuệ mạch máu, như các nhồi máu vỏ, lổ khuyết, và sang 

thương chất trắng20. Tuy nhiên, độ tin cậy giữa những người đọc thấp, tương quan giữa 

vị trí và độ nặng của sang thương với chẩn đoán còn chưa rõ ràng. Hình ảnh học có độ 

đặc hiệu cao nhưng độ nhạy thấp < 50% cho chẩn đoán sa sút trí tuệ mạch máu21,22. Do 

đó cần lý giải cẩn thận các sang thương bệnh lý mạch máu não trong mối tương quan 

với diễn tiến và bệnh cảnh lâm sàng, đặc biệt trong trường hợp sa sút trí tuệ hỗn hợp. 

• Đặc điểm hình ảnh học trong sa sút trí tuệ thể Lewy và sa sút trí tuệ bệnh Parkinson 

là teo vỏ não thùy trán lan đến thùy thái dương, thùy chẩm và vùng dưới vỏ. Teo hải mã 

gặp trong khoảng 50% trường hợp dù không rõ rệt như trong bệnh Alzheimer. Teo thùy 

chẩm là điểm khác biệt duy nhất với bệnh Alzheimer. Do đó hình ảnh học cấu trúc không 
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giúp ích nhiều trong chẩn đoán phân biệt bệnh Alzheimer với sa sút trí tuệ thể Lewy và 

sa sút trí tuệ bệnh Parkinson23,24 

• Teo thùy trán và thái dương trên CT và MRI có độ chuyên biệt cao nhưng độ nhạy 

thấp trong chẩn đoán sa sút trí tuệ trán-thái dương (Kipps CM và cộng sự, 2009)25. 

• Tăng tín hiệu bất thường của nhân đuôi và/hoặc bèo sẫm trên chuỗi xung khuếch tán 

(DWI) và FLAIR trên MRI giúp chẩn đoán bệnh Creutzfeldt–Jakob26,27 

• Ngoài ra cộng hưởng từ thường được dùng để hỗ trợ chẩn đoán sớm (mục 7). 

6.2.2 Hình ảnh học chức năng: 

Hình ảnh học chức năng phát hiện những biến đổi chức năng mô não. Single-photon 

emission computed tomography (SPECT) hoặc positron emission tomography (PET) xác 

định vùng bị giảm chuyển hóa hoặc giảm tưới máu, chứng tỏ có tổn thương hoặc chết tế 

bào. SPECT được thực hiện với những chất đánh dấu khác nhau.  

- SPECT tưới máu với chất đánh dấu hexamethylpropyleneamine oxime (HMPAO) và 2-

[18F]fluoro-2-deoxy-D-glucose (FDG) PET có thể hỗ trợ chẩn đoán trong trường hợp xét 

nghiệm thường quy và hình ảnh học cấu trúc không giúp chẩn đoán thể sa sút trí tuệ. 

Một tổng quan hệ thống cho thấy HMPAO SPECT có độ nhạy là 77.1% và độ chuyên 

biệt là 89% trong chẩn đoán bệnh Alzheimer; độ nhạy 71% và độ chuyên biệt 76% chẩn 

đoán phân biệt bệnh Alzheimer với sa sút trí tuệ mạch máu; độ nhạy 71% và độ chuyên biệt 

78% chẩn đoán phân biệt bệnh Alzheimer với sa sút trí tuệ trán-thái dương28. Các nghiên 

cứu khác gợi ý rằng SPECT tưới máu hỗ trợ chẩn đoán trong trường hợp “có thể” bệnh 

Alzheimer29. Người bị hội chứng Down có thể có bất thường trên SPECT giống như bệnh 

nhân bệnh Alzheimer do đó khảo sát này không giúp ích ở nhóm bệnh nhân này. 

Hình ảnh học đánh giá sự bắt giữ chất vận chuyển dopamine ở thể vân-chất đen trên 

SPECT với chất đánh dấu iodine I 123-radiolabeled 2beta-carbomethoxy-3beta-(4-

iodophenyl)-N-(3-fluoropropyl) nortropane (FP-CIT) giúp phân biệt bệnh Alzheimer với sa 

sút trí tuệ thể Lewy với độ nhạy và độ chuyên biệt cao30,31. Bệnh nhân sa sút trí tuệ kết hợp 

với duy nhất hội chứng Parkinson trên lâm sàng và có hình ảnh giảm bắt giữ chất vận chuyển 

dopamine trên SPECT giúp chẩn đoán “rất có thể” sa sút trí tuệ thể Lewy32. 

Không có bằng chứng cho thấy SPECT giúp chẩn đoán phân biệt sa sút trí tuệ với suy 

giảm nhận thức nhẹ (MCI)33.  

- FDG-PET cho thấy những vùng giảm chuyển hóa glucose ở vùng thái dương trên/sau và 

đỉnh, vỏ não hồi đai và hồi trước chêm đặc trưng cho bệnh Alzheimer. Trong giai đoạn tiến 

triển của bệnh Alzheimer có giảm chuyển hóa ở thùy trán. 18FDG-PET có độ nhạy 93% và 

độ chuyên 63% khi đối chiếu với chẩn đoán bệnh học của bệnh Alzheimer34. 

- FDG-PET chẩn đoán phân biệt bệnh Alzheimer với các thể sa sút trí tuệ khác với độ 

chuyên biệt trên 95% trong giai đoạn sớm35. PET scan làm tăng độ nhạy và độ chuyên biệt 

của các tiêu chuẩn chẩn đoán lâm sàng, với độ nhạy khoảng 90% và độ chuyên biệt 70% 

trong các nghiên cứu so sánh với giải phẫu bệnh36,37. Tuy nhiên đây là một khảo sát tốn kém 

và xâm lấn và chưa được sử dụng rộng rãi. Ngoài ra, bằng chứng gần đây không ủng hộ 

dùng 18F-FDG-PET một cách thường quy trong chẩn đoán bệnh Alzheimer38,39,40.  

- Nhấp nháy đồ cơ tim với chất đánh dấu 123Iodine-MIBG cho thấy giảm phân bố thần 

kinh giao cảm hậu hạch ở tim trong bệnh thể Lewy. Độ nhạy 69% và độ chuyên biệt 87% 

phân biệt sa sút trí tuệ thể Lewy với bệnh Alzheimer, độ nhạy 77% và chuyên biệt 94% đối 

với những trường hợp nhẹ (MMSE > 21). Tuy nhiên cần đánh giá cẩn thận trong những 

trường hợp có yếu tố kết hợp có thể ảnh hưởng kết quả MIBG như bênh tim thiếu máu cục 
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bộ, suy tim, đái tháo đường, bệnh thần kinh ngoại biên, dùng thuốc labetalol, reserpine, 

chống trầm cảm ba vòng41,42.     

 

Khuyến cáo Bằng 

chứng 

Hạng 

Nên chỉ định hình ảnh học cấu trúc (cắt lớp điện toán, CT hoặc cộng 

hưởng từ, MRI) ở bệnh nhân nghi ngờ sa sút trí tuệ để loại trừ các 

nguyên nhân khác ở não và giúp chẩn đoán thể sa sút trí tuệ.  

 GPP 

Hiện nay khảo sát hình ảnh học được lựa chọn ở bệnh nhân nghi 

ngờ sa sút trí tuệ là MRI hơn là CT. Tuy nhiên, nếu không có MRI 

hoặc bệnh nhân có chống chỉ định với MRI thì CT có thể có lợi giúp 

loại trừ các tổn thương choán chỗ, các nhồi máu mạch máu lớn và 

tràn dịch não thất.  

 GPP 

Một protocol MRI tiêu chuẩn gồm chuỗi xung T1 độ phân giải cao, 

T2, FLAIR, T2* chuỗi xung gradient echo.  

Không chỉ định thuốc cản từ thường quy. 

DWI và FLAIR có thể giúp xác định nhồi máu mới, biến đổi vỏ 

não/hạch nền trong bệnh Creutzfeldt–Jakob. 

 GPP 

 

GPP 

GPP 

Teo thùy thái dương trên T1 đứng ngang (coronal T1) củng cố chẩn 

đoán bệnh Alzheimer.  
Mức độ II A 

Không loại trừ bệnh Alzheimer nếu chỉ dựa vào kết quả của CT 

hoặc MRI. 

 GPP 

Bằng chứng của bệnh lý mạch máu não trên hình ảnh học cấu trúc 

được dùng để hỗ trợ chẩn đoán.  

Mức độ 

III 

C 

Không có đặc điểm hình ảnh học MRI cấu trúc đặc trưng cho sa sút 

trí tuệ thể Lewy và sa sút trí tuệ bệnh Parkinson. 

Không teo thùy thái dương trong có thể giúp phân biệt sa sút trí tuệ 

thể Lewy với bệnh Alzheimer   

Mức độ II 

 

Mức độ II 

A 

 

A 

Teo thùy trán-thái dương nặng kiểu “lưỡi dao” (knife-edge) kèm 

dãn sừng trán não thất bên gợi ý sa sút trí tuệ trán-thái dương. 

Mức độ II A 

Các trường hợp sa sút trí tuệ điển hình không cần khảo sát SPECT 

hoặc PET imaging.  

Xem xét khảo sát FDG-PET hoặc SPECT tưới máu nếu chưa rõ thể 

sa sút trí tuệ dù đã khảo sát hình ảnh học chức năng:   

• Nghi ngờ bệnh Alzheimer: FDG-PET hoặc HMPAO SPECT  

• Nghi ngờ sa sút trí tuệ thể Lewy: 123I-FP-CIT SPECT 

• Nghi ngờ sa sút trí tuệ trán-thái dương: FDG-PET hoặc SPECT 

tưới máu. 

 

 

 

 

Mức độ I 

Mức độ I 

Mức độ 

III 

 

 

 

 

B 

A 

C 

Nếu không có 123I-FP-CIT SPECT thì xem xét chỉ định nhấp nháy 

đồ cơ tim với chất đánh dấu 123I-MIBG. 

Mức độ I A 

 

6.3 Khảo sát dịch não tủy: 

- Mục tiêu của khảo sát dịch não tủy là giúp chẩn đoán sớm và hỗ trợ chẩn đoán trong 

trường hợp chẩn đoán không rõ ràng.  
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- Xét nghiệm tế bào, protein, đường và điện di protein dịch não tủy được thực hiện khi 

nghi ngờ sa sút trí tuệ do viêm mạch, viêm nhiễm (giang mai thần kinh, HIV/AIDS, nhiễm 

borrelia thần kinh), bệnh lý huyết học hoặc mất myelin43. 

- Hầu hết các nghiên cứu trên các dấu ấn sinh học dịch não tủy gồm định lượng tau, tau 

phosphoryl hóa và beta-amyloid 1-42. Trong bệnh Alzheimer thường gặp giảm nồng độ 

amyloid ß-42 và tăng tau toàn phần hoặc phospho-tau trong dịch não tủy. Độ nhạy và độ 

chuyên biệt của amyloid ß-42 trong chẩn đoán bệnh Alzheimer khi so sánh với nhóm chứng 

là 86% và 90%. Độ nhạy và chuyên biệt của tau toàn phần là 81% và 90%. Độ nhạy và 

chuyên biệt của phospho tau và 80% và 92%. Kết hợp amyloid ß-42 và tau toàn phần cho 

độ nhạy 85-94% và chuyên biệt 83-100% cao hơn44. 3 dấu ấn sinh học này có độ nhạy cao 

trong phân biệt bệnh Alzheimer với giảm trí nhớ theo tuổi, trầm cảm và sa sút trí tuệ do 

nguyên nhân khác nhưng độ chuyên biệt thấp trong phân biệt với các thể sa sút trí tuệ khác 

gồm sa sút trí tuệ trán-thái dương, sa sút trí tuệ bệnh Parkinson và sa sút trí tuệ mạch máu45. 

Ngoài ra người ta còn lo ngại về độ tin cậy và chuẩn hóa xét nghiệm giữa các phòng xét 

nghiệm khác nhau46.  

- Protein 14-3-3 trong dịch não tủy có liên quan với sự chết tế bào thần kinh nhanh chóng 

cấp tính và hầu hết các nghiên cứu cho thấy có độ nhạy và chuyên biệt cao (đều 90%) chẩn 

đoán bệnh Creutzfeldt–Jakob47. Do đó, khảo sát dịch não tủy nên được thực hiện trong 

trường hợp nghi ngờ bệnh Creutzfeldt–Jakob hoặc sa sút trí tuệ tiến triển nhanh. 

- Alpha-synuclein được nghiên cứu như là một dấu ấn sinh học dịch não tủy giúp chẩn 

đoán sa sút trí tuệ thể Lewy nhưng kết quả cho đến nay không thuyết phục48. 

 

Khuyến cáo Bằng 

chứng 

Hạng 

Không nên khảo sát dịch não tủy một cách thường quy để chẩn 

đoán sa sút trí tuệ. Khảo sát dịch não tủy có thể được chỉ định nếu 

nghi ngờ bệnh Creutzfeldt–Jakob hoặc trường hợp sa sút trí tuệ 

tiến triển nhanh. 

 GPP 

Nếu chẩn đoán thể sa sút trí tuệ không rõ ràng và nghi ngờ bệnh 

Alzheimer thì xem xét khảo sát dịch não tủy đánh giá:  
• tau toàn phần/tau toàn phần và phospho-tau 181; và 

• amyloid ß1-42/amyloid ß1-42 và amyloid ß1-40  

Mức độ II B 

Khảo sát tau toàn phần và protein 14-3-3 được khuyến cáo trong 

trường hợp sa sút trí tuệ tiến triển nhanh nghi ngờ bệnh 

Creutzfeldt–Jakob.  

 GPP 

 

6.4 Điện não: 

Điện não được nghiên cứu nhằm đánh giá khả năng chẩn đoán phân biệt bệnh Alzheimer 

với lão hóa bình thường và chẩn đoán phân biệt với các thể sa sút trí tuệ khác.  

Điện não lúc nghỉ thường bất thường lan tỏa và không đặc trưng ở bệnh nhân sa sút trí 

tuệ. Trong các nghiên cứu khác nhau, điện não không giúp chẩn đoán phân biệt bệnh 

Alzheimer với lão hóa bình thường49.  

Tuy nhiên, điện não có thể có ích trong một số trường hợp. Bất thường điện não gặp 

trong sảng với sóng chậm biên độ lớn50. Điện não đặc trưng của bệnh Creutzfeldt–Jakob là 

các phức hợp nhọn-sóng 3 pha hoặc 2 pha tần số 1Hz đối xứng toàn thể và có tích chu kỳ. 
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Sự hiện diện của các phức hợp nhọn-sóng có tính chu kỳ này có độ nhạy 67% và độ chuyên 

biệt 86% đối với bệnh Creutzfeldt–Jakob51,52.  

Điện não bất thường với hoạt động chậm 1 hay 2 thùy trán và thái dương nhưng không 

đặc hiệu cho sa sút trí tuệ trán-thái dương53. 

 

Khuyến cáo Bằng 

chứng 

Hạng 

Điện não không được sử dụng thường quy ở bệnh nhân sa sút trí 

tuệ.  

 GPP 

Điện não được khuyến cáo trong trường hợp sa sút trí tuệ tiến 

triển nhanh nghi ngờ bệnh Creutzfeldt–Jakob, sảng, sa sút trí tuệ 

trán-thái dương hoặc đánh giá co giật ở bệnh nhân sa sút trí tuệ  

Mức độ III B 

 

6.5 Khảo sát gene: 

- Đối với bệnh Alzheimer:  

Các đột biến gene amyloid precursor protein (APP), presenilin 1 (PSl), presenilin 2 (PS2) 

chiếm 50% các trường hợp bệnh Alzheimer khởi phát sớm có tính gia đình54.  

Apolipoprotein E là một lipoprotein trong não có vai trò sửa chữa bao thần kinh (Mann 

và cộng sự, 1996). Có 3 kiểu gene thường gặp mã hóa cho Apolipoprotein E là ApoE ɛ2 

ApoE ɛ3 ApoE ɛ4. Allel ApoE ɛ4 là yếu tố nguy cơ của bệnh Alzheimer khởi phát muộn, 

nhưng nó không phải là điều kiện cần và đủ để gây bệnh55. Hiện không có bằng chứng ủng 

hộ việc khảo sát thường quy gene ApoE4 (Apolipoprotein E) để chẩn đoán sa sút trí tuệ và 

can thiệp giảm nguy cơ sa sút trí tuệ. Kiểu gen APOE không có độ nhạy hoặc độ đặc hiệu 

cao khi được sử dụng như là test chẩn đoán duy nhất bệnh Alzheimer. Do đó nó không được 

khuyến cáo như là một phương tiện chẩn đoán thường quy đối với bệnh Alzheimer khởi 

phát sớm hay muộn lẻ tẻ56,57.  

Chẩn đoán tử thiết những trường hợp sa sút trí tuệ gia đình có giá trị để chẩn đoán và tư 

vấn. Khảo sát các bệnh nhân sa sút trí tuệ gia đình và người thân khỏe mạnh có nguy cơ nên 

được thực hiện dưới sự tư vấn chuyên khoa, đồng thuận và ở các trung tâm chuyên khoa. 

Có thể khảo sát gene ở người không triệu chứng có nguy cơ trong gia đình mang gene đột 

biến. 

- Đối với sa sút trí tuệ trán-thái dương, hiện đã xác định 5 gene đột biến liên quan di truyền 

trội trên nhiễm sắc thể thường, và trong tương lai sẽ có những gene liên quan được xác định. 

Do đó không loại trừ nguyên nhân do gene ngay cả khi không phát hiện gene đột biến. Đột 

biến gene protein tau (microtubule-associated protein tau, MAPT) và gene progranulin 

(GRN) trên nhiễm sắc thể 17 là nguyên nhân quan trọng của sa sút trí tuệ trán-thái dương, 

chiếm 10 – 25% các trường hợp sa sút trí tuệ trán-thái dương gia đình và 5 – 10% tất cả các 

trường hợp sa sút trí tuệ trán-thái dương58.  

- 10 – 15% trường hợp bệnh Creutzfeldt–Jakob do đột biến gene PRNP trên nhiễm sắc thể 

2059.  

- Bệnh tiểu động mạch não gây nhồi máu dưới vỏ và bệnh não chất trắng di truyển trội 

trên nhiễm sắc thể thường (CADASIL) là nguyên nhân di truyền thường gặp nhất của đột 

quỵ và sa sút trí tuệ mạch máu, do đột biến gene NOTCH360. 
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Khuyến cáo Bằng 

chứng 

Hạng 

Không nên khảo sát gen thường quy khi đánh giá bệnh nhân sa sút 

trí tuệ 

 GPP 

Không khuyến cáo khảo sát gene ApoE thường quy để chẩn đoán 

sa sút trí tuệ và để đánh giá nguy cơ tiến triển ở người suy giảm 

nhận thức nhẹ. 

Mức độ II B 

Tầm soát đột biến gen gây bệnh đã biết có thể được thực hiện ở 

nguời có kiểu hình phù hợp hoặc tiền sử gia đình sa sút trí tuệ di 

truyền trội trên nhiễm sắc thể thường. Việc này được thực hiện ở 

các trung tâm chuyên khoa, bệnh nhân và người thân được tư vấn 

thỏa đáng và ký đồng thuận. 

 GPP 

 

6.6 Sinh thiết não: 

Trong một số trường hợp chọn lọc đặc biệt, sinh thiết não (thường vỏ não thùy trán không 

ưu thế) có thể xem xét là cần thiết khi nghi ngờ sa sút trí tuệ do tình trạng viêm, nhiễm trùng, 

chuyển hóa có thể điều trị được nhưng không thể chẩn đoán bằng các phương tiện khác. 

Một nghiên cứu hồi cứu sinh thiết cho chẩn đoán trong 57% trường hợp, 11% có biến chứng 

như chảy máu hoặc co giật61. Tuy nhiên chú ý rằng trong nhóm được chọn lọc thực hiện 

sinh thiết não này thì tỷ lệ nguyên nhân có thể điều trị được thấp chỉ khoảng 10%. 

 

Khuyến cáo Bằng 

chứng 

Hạng 

Sinh thiết não để chẩn đoán chỉ nên được xem xét ở một số bệnh 

nhân chọn lọc mà sa sút trí tuệ được cho là do nguyên nhân có thể 

đảo ngược được mà không thể được chẩn đoán bằng phương pháp 

khác. 

 GPP 

 

7. Suy giảm nhận thức nhẹ: 

Suy giảm nhận thức nhẹ (mild cognitive impairment, MCI) hay rối loạn nhận thức thần 

kinh nhẹ (DSM 5) là tình trạng suy giảm một hay nhiều lĩnh vực nhận thức nhưng không 

hoặc rất ít ảnh hưởng hoạt động sử dụng công cụ hàng ngày, không đủ tiêu chuẩn chẩn đoán 

sa sút trí tuệ62. Thuật ngữ suy giảm nhận thức nhẹ thể quên (amnestic MCI) là một hội chứng 

trong đó khiếm khuyết trí nhớ là nổi trội; trong suy giảm nhận thức thể không quên 

(nonamnestic MCI), các khiếm khuyết chức năng nhận thức khác (ngôn ngữ, thị giác không 

gian, điều hành) nổi trội63. 

Người suy giảm nhận thức nhẹ có nguy cơ tiến triển thành sa sút trí tuệ. Sau 2 – 5 năm, 

nguy cơ tương đối (RR) của sa sút trí tuệ là 3,3, nguy cơ tương đối của bệnh Alzheimer là 

3,064. Có bằng chứng cho thấy những thay đổi bệnh học bắt đầu xuất hiện nhiều năm trước 

khi sa sút trí tuệ. Tuy nhiên, 14,4% - 38% trường hợp suy giảm nhận thức nhẹ diễn tiến ổn 

định hoặc trở về bình thường65. Thách thức cho các nhà lâm sàng là làm sao xác định yếu tố 

tiên đoán tốt khả năng tiến triển thành sa sút trí tuệ ở người suy giảm nhận thức nhẹ.  

Những than phiền chủ quan về nhận thức từ bệnh nhân và người thân gần gũi là điều 

kiện cần của hầu hết các tiêu chuẩn chẩn đoán thường dùng nhưng không đủ xác định chẩn 

đoán66. Do đó, cần kết hợp bệnh sử với những công cụ đánh giá nhận thức ngắn gọn được 

công nhận nhằm tránh chẩn đoán quá mức hoặc bỏ qua suy giảm nhận thức nhẹ67.  
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Do những công cụ đánh giá nhận thức đơn giản có độ nhạy cao hơn là độ chuyên biệt 

nên bệnh nhân (+) qua các test đánh giá này cần được đánh giá sâu hơn và toàn diện hơn về 

chức năng nhận thức và hoạt động chức năng. Bằng chứng về khiếm khuyết hoạt động chức 

năng ảnh hưởng hoạt động sống hàng ngày là yếu tố cần thiết giúp phân biệt sa sút trí tuệ 

với suy giảm nhận thức nhẹ.  

Suy giảm nhận thức nhẹ có thể là giai đoạn đầu của bệnh Alzheimer hoặc thứ phát do 

các quá trình bệnh lý khác (thuốc, ngưng thở khi ngủ, trầm cảm, bệnh lý nội khoa khác…)68. 

Do đó, nhà lâm sàng cần thực hiện đánh giá y khoa để xác định các yếu tố nguy cơ của suy 

giảm nhận thức nhẹ có thể đảo ngược được. 

7.1 Vai trò của bệnh sử: 

- Thu thập thông tin về bệnh sử từ nhiều nguồn khác nhau: 

• Bệnh sử từ bệnh nhân  

• Bệnh sử từ người biết rõ bệnh nhân (người thân, người chăm sóc). 

• Đánh giá chức năng nhận thức bằng các thang điểm được công nhận 

• Thăm khám 

• Tiền sử y khoa: thuốc đang dùng, sảng, trầm cảm, bệnh lý nội khoa khác có thể gây 

suy giảm nhận thức. 

- Bệnh sử từ bệnh nhân và người cung cấp thông tin nên tập trung vào: 

• Các khiếm khuyết nhận thức,  

• Thời điểm khởi phát, diễn tiến,  

• Ảnh hưởng lên hoạt động sống hàng ngày.  

- Bệnh nhân suy giảm nhận thức nhẹ phải được theo dõi định kỳ để đánh giá sự thay đổi 

của chức năng nhận thức, xác định sự tiến triển thành sa sút trí tuệ và thay đổi điều trị. Chưa 

có bằng chứng về khoảng cách thời gian giữa các lần theo dõi đánh giá định kỳ. Chúng tôi 

dựa vào tỷ lệ tiến tiển sa sút trí tuệ để khuyến cáo dựa trên đồng thuận. 

7.2 Vai trò của các dấu ấn sinh học: 

Xác định các dấu ấn sinh học giúp phân tầng nguy cơ tiến triển thành sa sút trí tuệ có ý 

nghĩa tiên lượng quan trọng. Nhiều nghiên cứu ứng dụng các khảo sát hình ảnh học (cấu 

trúc và chức năng), khảo sát dịch não tủy, khảo sát gen và các dấu ấn sinh học khác để phát 

hiện quá trình bệnh sinh bệnh Alzheimer. 

7.2.1 Hình ảnh học: 

Những biến đổi ở hồi hải mã và/hoặc vỏ não khứu giúp tiên lượng khả năng tiến triển 

thành bệnh Alzheimer ở người suy giảm nhận thức nhẹ69,70.  

Teo thùy thái dương trong trên cộng hưởng từ và hình ảnh giảm chuyển hóa trên FDG-

PET kiểu bệnh Alzheimer có khuynh hướng tiên đoán nguy cơ tiến triển71,72,73,74. Tuy nhiên, 

bằng chứng gần đây không ủng hộ dùng 18F-FDG-PET một cách thường quy ở mọi bệnh 

nhân suy giảm nhận thức nhẹ để xác định nguy cơ tiến triển thành sa sút trí tuệ75. 

Một số nghiên cứu cho thấy người suy giảm nhận thức nhẹ có amyloid PET (+) có nguy 

cơ tiến triển thành sa sút trí tuệ76,77. 

Một tổng quan hệ thống cho thấy SPECT chỉ cho độ nhạy và độ chuyên biệt trung bình 

trong việc xác định khả năng chuyển từ suy giảm nhận thức nhẹ thành bệnh Alzheimer78.  

Khảo sát PET với chất đánh dấu mới cho phép khảo sát vai trò của protein tau trong diễn 

tiến bệnh cho thấy sự lan rộng của tau bên ngoài thùy thái dương trong sang thùy thái dương 

bên có thể liên quan đến diễn tiến thành bệnh Alzheimer79, tuy nhiên cần nhiều bằng chứng 

hơn để có thể đưa ra khuyến cáo.  

7.2.2 Dấu ấn sinh học dịch não tủy: 
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Một số nghiên cứu cho thấy các dấu ấn sinh học bệnh Alzheimer như nồng độ amyloid 

ß-42, tau toàn phần và phospho tau có thể tiên đoán tiến triển thành bệnh Alzheimer ở người 

suy giảm nhận thức nhẹ80,81,82. Tuy nhiên, cho tới nay không đủ bằng chứng ủng hộ việc 

khảo sát thường quy các dấu ấn sinh học dịch não tủy để phát hiện tiến triển sa sút trí tuệ ở 

bệnh nhân suy giảm nhận thức nhẹ. Các xét nghiệm này có độ nhạy tốt hơn là độ chuyên 

biệt dẫn đến nguy cơ chẩn đoán quá mức83. 

7.2.3 Khảo sát gene: 

Người mang kiểu gene apolipoprotein ApoE4 (APOE4) có nguy cơ tiến triển. Tuy nhiên 

trên thực tế lâm sàng, khảo sát gene ApoE4 không làm tăng giá trị chẩn đoán nguy cơ tiến 

triển84,85. 

Tóm lại, cho đến nay, chưa có dấu ấn sinh học nào tiên đoán rõ ràng tiến triển thành 

bệnh Alzheimer ở bệnh nhân suy giảm nhận thức nhẹ86. 

 

Khuyến cáo 
Bằng 

chứng 
Hạng 

Khi bệnh nhân hoặc người thân gần gũi có than phiền về trí nhớ 

hoặc suy giảm nhận thức, thầy thuốc nên đánh giá chức năng nhận 

thức, không vội quy cho tuổi tác bình thường. 

Mức độ III B 

 

 

Thầy thuốc không nên chỉ dựa vào bệnh sử than phiền trí nhớ chủ 

quan khi đánh giá khiếm khuyết nhận thức  

Mức độ II B 

Bệnh nhân suy giảm nhận thức qua các công cụ đánh giá cần được 

đánh giá lâm sàng toàn diện hơn để chẩn đoán.  

Mức độ II B 

Hiện chưa có dấu ấn sinh học nào được công nhận dự đoán rõ ràng 

khả năng tiến triển thành sa sút trí tuệ ở bệnh nhân suy giảm nhận 

thức nhẹ. 

Mức độ II B 

Để tiên lượng nguy cơ tiến triển thành sa sút trí tuệ, có thể thảo 

luận lựa chọn thực hiện dấu ấn sinh học thích hợp nếu bệnh nhân 

mong muốn. 

Mức độ III C 

Ở bệnh nhân suy giảm nhận thức nhẹ, nhà lâm sàng cần đánh giá 

định kỳ sự thay đổi của chức năng nhận thức mỗi 6 tháng – 12 

tháng. 

Mức độ II B 
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A. Các thuốc điều trị đối với rối loạn chức năng thần kinh nhận 

thức trong bệnh Alzheimer 

1. Các thuốc kháng men Acetylcholinesterase 

Các nghiên cứu ngẫu nhiên đối chứng với giả dược đối với thuốc kháng men 

Acetylcholinesterase (donepezil, rivastigmine và galantamine) - đã cho thấy hiệu quả cải thiện 

về chức năng nhận thức chung và chức năng hoạt động sống hàng ngày ở bệnh nhân Alzheimer 

ở mức độ từ nhẹ đến trung bình. Điểm trung bình cải thiện chức năng nhận thức cao hơn so 

với giả dược là 3-4 điểm (ADAS-Cog). Đa số nghiên cứu có thời gian ngắn (6 tháng), nhưng 

phân tích gộp (meta-analysis) của Birks và Cs (2006) về hiệu quả của donepezil trong thời 

gian 1 và 3 năm và tác giả cho rằng hiệu quả của các thuốc kháng men cholinesterase khác sẽ 

có hiệu quả trong thời gian dài hơn 1. 

   Không có bằng chứng rõ ràng cho sự khác biệt về hiệu quả giữa ba loại thuốc kháng 

men Acetylcholinesterase (donepezil, rivastigmine và galantamine). Kết quả phân tích gộp 

(meta-analysis) của Birks và Cs (2006) cho thấy rằng cả ba loại thuốc kháng men 

Acetylcholinesterase đều có hiệu quả đối với bệnh Alzheimer từ nhẹ đến trung bình, không có 

sự khác biệt có ý nghĩa giữa chúng 4. 

Đối với điều trị triệu chứng ở giai đoạn muộn của bệnh Alzheimer (MMSE <10), các 

nghiên cứu ngẫu nhiên, mù đôi, đối chứng với giả dược về hiệu quả của các thuốc kháng men 

Acetylcholinesterase cho thấy: thuốc donepezil có hiệu quả khác biệt rõ rệt (chứng cứ mức độ 

I), galantamine có sự khác biệt nhưng ít (chứng cứ mức độ I) và rivastigmine có sự khác biệt 

khiêm tốn (chứng cứ mức độ II, do bị giảm số lượng mẫu trên 20%) 2,3,9,10,67. 

Sử dụng donepezil liều cao 23mg/ngày trong bệnh Alzheimer giai đoạn từ trung bình 

đến nặng sau khi đã dùng liều 10mg/ngày ít nhất 3 tháng, các nghiên cứu đã thấy có sự cải 

thiện các triệu chứng về nhận thức tốt hơn 68 và tác dụng phụ không đáng kể 69 so với liều 

10mg/ngày. Liều donepezil 23 mg/ngày có thể được dùng kết hợp với memantine mà không 

ảnh hưởng đến tính hiệu quả và khả năng dung nạp của nó. Hiện tại, donepezil 23 mg/ngày là 

một trong các số ít thuốc được FDA chấp thuận để sử dụng điều trị triệu chứng trong bệnh 

Alzheimer từ giai đoạn trung bình đến nặng 70. 

Các tác dụng phụ thường gặp nhất với điều trị các thuốc kháng men 

Acetylcholinesterase là các tác dụng phụ đường tiêu hóa4,5,6. Nhưng thường biểu hiện thoáng 

qua và thường có thể được giảm khi được sử dụng tăng dần liều và trong bữa ăn. 

 Thuốc rivastigmine dạng dán phóng thích qua da dường như có tỷ lệ tác dụng phụ thấp 

hơn đường uống và có hiệu quả tương đương 7. 
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Khuyến cáo Bằng chứng Hạng 

Các thuốc kháng men Acetylcholinesterase (donepezil, 

galantamine hoặc rivastigmine) nên được sử dụng điều trị triệu 

chứng ở mức độ từ nhẹ đến trung bình cho bệnh nhân bị bệnh 

Alzheimer. 

 

Mức độ I 

 

A 

Các thuốc kháng men Acetylcholinesterase có thể được chỉ định 

điều trị triệu chứng ở mức độ vừa và nặng trong bệnh Alzheimer: 

- Donepezil và Galantamine  

- Rivastigmine 

 

 

Mức độ I 

Mức độ II 

 

 

A 

B 

Để để đạt được hiệu quả điều trị tốt nhất và hạn chế tác dụng phụ, 

các thuốc kháng men Acetylcholinesterase nên được sử dụng tăng 

dần cho đến liều khuyến cáo (donepezil 5-10mg/ngày; 

galantamine 16-24mg/ngày; rivastigmine 6-12mg/ngày đường 

uống và 4,6-9,5mg/24 giờ đối với miếng dán ngoài da). 

 

 

Mức độ I 

 

 

 

A 

Người bệnh bắt đầu dùng thuốc kháng men Acetylcholinesterase 

nên được theo dõi các tác dụng phụ về tiêu hóa, chán ăn, nhịp tim 

chậm. 

 

Mức độ II 

 

B 

 

2. Các thuốc kháng N-methyl D-aspartate (memantine) 

  Kết quả phân tích gộp của McShane và Cs (2006) thấy không có sự khác biệt đáng kể 

về tác dụng phụ giữa thuốc kháng N-methyl D-aspartate (memantine) so với giả dược 8. Các 

tác dụng không mong muốc của các thuốc kháng N-methyl D-aspartate (memantine) gồm 

chóng mặt, đau đầu, mệt mỏi, ảo giác và lú lẫn, nhưng có xu hướng thoáng qua. So với các 

thuốc kháng men Acetylcholinesterase, thuốc đối kháng N-methyl D-aspartate (memantine) 

có ít tác dụng phụ trên đường tiêu hóa hơn. 

Khuyến cáo Bằng chứng Hạng 

Thuốc kháng N-methyl D-aspartate (memantine) có thể được chỉ 

định điều trị các triệu chứng ở mức độ trung bình và nặng trong 

bệnh Alzheimer, sử dụng đơn thuần hoặc kết hợp với các thuốc ức 

chế men acetylcholinesterase. 

Mức độ I 

 

A 

Nếu thuốc kháng men Acetylcholinesterase không có hiệu quả, có 

chống chỉ định hoặc không dung nạp thì thuốc ức chế men N-
Mức độ I 

A 
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methyl D-aspartate (memantine) được khuyến cáo sử dụng điều trị 

triệu chứng ở mức độ nhẹ và trung bình trong bệnh Alzheimer.  

Thuốc kháng N-methyl D-aspartate (memantine) có thể được chỉ 

định điều trị các triệu chứng ở mức độ trung bình và nặng trong 

bệnh Alzheimer, sử dụng đơn thuần hoặc kết hợp với các thuốc ức 

chế men acetylcholinesterase. 

 

Mức độ I 

 

A 

 

Nghiên cứu DOMINO (2012) ở những bệnh nhân mắc bệnh Alzheimer từ trung bình 

đến nặng điều trị bằng donepezil, tác giả Howard và Cs đã thấy ngừng donepezil có sự giảm 

chức năng nhận thức (giảm từ 1,2 - 1,9 điểm trên MMSE) sau 1 năm so với tiếp tục dùng 

donepezil hoặc chuyển sang thuốc kháng N-methyl D-aspartate (memantine)9,10. 

Khuyến cáo Bằng chứng Hạng 

Việc lựa chọn các thuốc kháng men Acetylcholinesterase nên dựa 

trên như kinh nghiệm của bác sĩ, tác dụng phụ, các bệnh lý kèm 

theo và thể trạng người bệnh. 

 

GPP 

Trong quá trình sử dụng các thuốc điều trị, người bệnh nên được 

đánh giá về nhận thức, hành vi - tâm thần, chức năng hoạt động 

hàng ngày trong thời gian 3-6 tháng sau khi điều trị và  nhắc lại ít 

nhất một lần mỗi năm hoặc tùy theo đáp ứng lâm sàng của người 

bệnh  

 

GPP 
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B. Khuyến cáo liều điều trị các thuốc điều trị rối loạn nhận thức 
trong bệnh Alzheimer 

 

Thuốc Dạng thuốc Liều khởi đầu Liều duy trì Ví dụ 

(1) Các thuốc Ức chế men cholinesterase 

Donepezil 

(Aricept®) 

Thuốc viên (5mg, 

10mg, 23mg) 

2,5 – 5mg, một 

lần/ngày 

Tăng dần đến 10mg 

/ngày sau 4-8 tuần 

2,5mg → 5mg → 

10mg một lần/ngày; 

Tùy theo tình trạng 

của người bệnh, có 

thể tăng đến liều cao 

23mg/ngày trong giai 

đoạn nặng  

Rivastigmine 

(Exelon®) 

Viên nhộng (1.5mg, 

3mg, 4.5mg, 6mg) 

1.5mg 

hai lần/ngày sau ăn 

Tăng 1.5mg sau 

mỗi 2-4 tuần, tối đa 

6mg hai lần/ngày 

1.5mg→ 3mg → 4.5 

mg → 6mg  

hai lần/ngày 

  

Miếng dán 

 (4.6mg/24h, .5mg/24h) 

 

4.6mg/24h  

một lần/ngày 

 

Tăng dần đến 

9.5mg/24h sau 4 

tuần 

 

4.6mg/24h → 

9.5mg/24h 

Galantamine 
(Reminyl®) 

Viên dạng giải phóng 

nhanh (4mg, 8mg, 

12mg) 

4mg hai lần một 

ngày sau ăn 

Tăng 4mg sau mỗi 

4 tuần 

4mg → 8mg → 

12mg 

hai lần/ngày 
 
  

  
 

 

 
Viên giải phóng chậm 

Viên nhộng (8mg, 

16mg và 24mg) 

8mg một lần mỗi 

ngày 

Tối đa 16-24mg 

một lần mỗi ngày. 

Tăng liều mỗi 4 

tuần  

8mg → 16mg 

Một lần/ngày. 

Liều tối đa 24mg tùy 

đáp ứng của BN. 

     

(2) Đối kháng thụ thể NMDA 

Memantine 

(Exiba®) 

Viên (10mg) 5mg một lần/ngày Tăng 5mg sau mỗi 

1-2 tuần tối đa 

10mg hai lần/ngày 

5mg một lần/ngày 

→ 5mg hai lần/ngày 

→ 10mg một 

lần/ngày  
   Tăng 5mg sau mỗi 

1-2 tuần tối đa 

20mg một lần mỗi 

ngày 

5mg→ 10mg → 

15mg → 20mg một 

lần/ngày 
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C. Các thuốc điều trị khác đối với rối loạn chức năng thần 
kinh nhận thức trong bệnh Alzheimer 

 
1. Các thuốc chống viêm. 

Nghiên cứu đa trung tâm, ngẫu nhiên và có đối chứng trên 351 người bệnh mắc 

Alzheimer ở mức độ từ nhẹ đến trung bình (điểm MMSSE từ 13-26). Các bệnh nhân được sử 

dụng ổn định các thuốc ức chế cholinesterase, estrogen, aspirin liều thấp và vitamin E. Tác giả 

thấy rằng rofecoxib hoặc naproxen liều thấp không làm chậm sự suy giảm nhận thức ở những 

người mắc bệnh Alzheimer ở mức độ từ nhẹ đến trung bình 11. 

Khuyến cáo Bằng chứng Hạng 

Các thuốc chống viêm (ví dụ: thuốc chống viêm không steroid, 

các thuốc ức chế men cyclo-oxygenase 2) không khuyến cáo để 

dự phòng suy giảm nhận thức trong bệnh Alzheimer 

Mức độ I A 

 

2. Các thuốc Oestrogens: 

Không giống với kết quả từ các nghiên cứu dịch tễ học thấy oestrogens có vai trò bảo 

vệ trong bệnh Alzheimer, các bằng chứng từ các thử nghiệm đối chứng ngẫu nhiên thấy hiệu 

quả không rõ rệt của estrogen trong điều trị bệnh Alzheimer 12,13. Ngoài ra, có những lo ngại 

về tăng nguy cơ đau tim, đột quỵ, ung thư vú và tắc mạch chi khi sử dụng kết hợp (estrogen 

với progestin) trong điều trị 14. 

Khuyến cáo Bằng chứng Hạng 

Thuốc Estrogen không được khuyến cáo để dự phòng suy giảm 

nhận thức ở phụ nữ mắc bệnh Alzheimer. 
Mức độ I A 

 

3. Thuốc Selegiline 

Dựa trên kết quả phân tích gộp (meta-analyse) trên 17 nghiên cứu về hiệu quả của thuốc 

Selegiline trên các chức năng nhận thức, tác giả Birks và Cs (2003) thấy rằng thuốc không 

được khuyến cáo để điều trị các triệu chứng chính hoặc các triệu chứng đi kèm trong bệnh 

Alzheimer 15. 

 

(1) Khuyến cáo Bằng chứng Hạng 
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Selegiline không được khuyến cáo để điều trị các triệu chứng 

chính hoặc các triệu chứng đi kèm trong bệnh Alzheimer 
Mức độ I A 

4. Các Axit béo Omega3 

Hai nghiên cứu đối chứng ngẫu nhiên đã không chứng minh được lợi ích của axit béo 

omega-3 trong sự giảm tỷ lệ suy giảm nhận thức trong bệnh Alzheimer 16,17. 

Kết quả phân tích gộp Cochrane không cho thấy bất kỳ lợi ích nào của axit béo omega-

3 trong phòng ngừa sa sút trí tuệ 18. 

Khuyến cáo Bằng chứng Hạng 

Axit béo Omega 3 không được khuyến cáo sử dụng thường qui để 

dự phòng hoặc điều trị sa sút trí tuệ. 
Mức độ I A 

 

5. Các thuốc nhóm Statin 

 Nghiên cứu Cochrane từ 3 nghiên cứu đối chứng không thấy có sự khác biệt đáng kể 

về nhận thức hoặc chức năng chung giữa giữa nhóm statin và nhóm giả dược 19. Nghiên cứu 

LEADe đã đánh giá ảnh hưởng của việc bổ sung Atorvastatin 80 mg và donepezil để điều trị 

triệu chứng từ nhẹ đến trung bình (MMSE 13-25) trong bệnh Alzheimer và đã không thấy có 

cải thiện chức năng nhận thức và các chức năng chung khác ở tuần 72 sau điều trị 20. 

Khuyến cáo Bằng chứng Hạng 

Các thuốc nhóm Statin không được khuyến cáo sử dụng thường 

qui để dự phòng hoặc điều trị các triệu chứng bệnh Alzheimer. 
Mức độ I A 

 

6. Bổ sung axit folic và vitamin nhóm B 

 Nghiên cứu Cochrane kết luận rằng không có bằng chứng nhất quán rằng axit folic đơn 

thuần hoặc kết hợp với vitamin B12 có ảnh hưởng đến nhận thức và hoạt động của cuộc sống 

hàng ngày 21. 

 Trong nghiên cứu phối hợp về bệnh Alzheimer (ADCS), thấy rằng việc bổ sung vitamin 

liều cao (5mg/ngày axit folic, 1mg/ngày vitamin B12, 25mg/ngày vitamin B6) trong 18 tháng 

không có hiệu quả cai thiện các chức năng nhận thức trong bệnh Alzheimer ở mức độ nhẹ đến 

trung bình 22,23. Nhưng lại xuất hiện các tác dụng phụ, đặc biệt là trầm cảm, ở nhóm liều cao 

(NNH = 10, p = 0,02). 

 

Khuyến cáo Bằng chứng Hạng 
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Việc bổ sung axit folic và vitamin nhóm B không được khuyến 

cáo cho việc phòng ngừa và điều trị sa sút trí tuệ khi thiếu hụt 

vitamin B. 

Mức độ I A 

 

 

7. Thuốc Rosiglitazone 

Không có bằng chứng rõ rệt về hiệu quả cải thiện chức năng nhận thức khi dùng 2mg 

hoặc 8mg Rosiglitazone đơn trị liệu giải phóng chậm sau 24 tuần điều trị trong nghiên cứu pha 

III 24.  

Tương tự, Rosiglitazone không cải thiện nhận thức hoặc chức năng chung khác sau 48 

tuần khi được dùng làm liệu pháp bổ trợ với AChEI trong hai nghiên cứu đối chứng ngẫu nhiên 

giai đoạn 3 trong bệnh Alzheimer từ nhẹ đến trung bình 25.  

Khuyến cáo Bằng chứng Hạng 

Rosiglitazone không được khuyến cáo điều trị đơn trị liệu hoặc 

kết hợp với các thuốc ức chế men Acetylcholinesterase trong bệnh 

Alzheimer ở các mức độ từ nhẹ đến trung bình. 

Mức độ I A 

 

8. Chiết xuất Ginko biloba EGB-761.  

Kết quả phân tích gộp Cochrane từ 35 các nghiên cứu ngẫu nhiên có đối chứng giả dược 

(n = 4247) về đánh giá hiệu quả của chiết xuất Ginkgo biloba EGB-761 (120mg đến 

240mg/ngày) đối với chức năng nhận thức, thấy rằng chiết xuất Ginkgo biloba EGB-761 có vẻ 

an toàn khi sử dụng mà không có tác dụng phụ so với giả dược. Về hiệu quả, các bằng chứng 

cho thấy thuốc có lợi ích đáng kể về mặt lâm sàng đối với suy giảm nhận thức trong Sa sút trí 

tuệ còn chưa phù hợp và không thuyết phục26. Tác giả Kurt (2004) còn thấy rằng hiệu quả của 

thuốc này còn thấp hơn so với các thuốc kháng men Acetylcholinesterse 27.  

Trong nghiên cứu với 5 năm theo dõi theo thời gian, chiết xuất Gingko biloba EGB-

761 ở liều 120mg không làm giảm nguy cơ tiến triển bệnh Alzheimer so với giả dược ở bệnh 

nhân cao tuổi có than phiền về trí nhớ 28.  

Cần lưu ý liều lượng hoạt chất có thể không được chuẩn hóa và khác nhau giữa các chế 

phẩm. Ngoài ra còn có sự tương tác thuốc lâm sàng khi sử dụng Ginkgo biloba, như tăng nguy 

cơ chảy máu khi kết hợp với warfarin và thuốc chống tiểu cầu cũng như sự đối kháng tác dụng 

đối với thiazide và thuốc chống co giật (valproate và carbamazepine) 29. 

Năm 2014, Gauthier và Cs (2014) đã đưa kết quả phân tích gộp (meta-analysis) của qua 

15 nghiên cứu đối chứng ngẫu nhiên trên 2684 người bệnh mắc sa sút trí tuệ do bệnh Alzheimer 

và sa sút trí tuệ do mạch máu có kèm rối loạn hành vi - tâm thần được điều trị Gingko biloba 

Egb761 liều 120mg đến 240mg/ngày thấy rằng có sựu hiệu quả cải thiện nhận thức và hành vi 

khi theo dõi sau 22-26 tuần điều trị 30. 
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Kết quả phân tích gộp (meta-analysis) của Tan và Cs (2014) về tác dụng của Gingko 

biloba 761 liều 240mg/ngày trong 22-26 tuần trên 2.561 bệnh nhân mắc suy giảm nhận thức 

nhẹ và sa sút trí tụe, đã thấy hiệu quả rõ rệt của Gingko biloba Egb761 so với giả dược (OR: -

2,86, 95% Cl, -3,18, -2,54) về làm chậm sự suy giảm nhận thức, rối loạn chức năng, hành vi 

trong thời gian 22–26 tuần ở các, rõ nét nhất là cải thiện các triệu chứng về thần kinh và tâm 

thần 31. 

Khuyến cáo Bằng chứng Hạng 

Chiết xuất Ginkgo Biloba EGB-761 liều 240mg/ngày có thể được 

xem xét điều trị các triệu chứng rối loạn nhận thức và hành vi 

trong bệnh Alzheimer. 

Mức độ II B 

 

9. Vitamin E. 

Sano M và Cs (1997) qua nghiên cứu phân tích gộp (meta-analysis) thấy hiệu quả ít của 

vitamin E liều cao (2000IU/ngày) trong việc trì hoãn tiến triển ở bệnh Alzheimer nặng trung 

bình32.  

Miller và Cs (2005) đã ghi nhận một nguy cơ nhỏ nhưng đáng kể đối với tỷ lệ tử vong 

do mọi nguyên nhân với liều vitamin E≥ 400 IU mỗi ngày (OR: 1,04, Cl 95% 1,01-1,07)33.  

Cả 2 hướng dẫn NICE và kết quả phân tích gộp Cochrane kết luận rằng vitamin E (2000 

IU mỗi ngày) có nhiều rủi ro về các tác dụng phụ hơn là lợi ích trong điều trị sa sút tuệ 34,35. 

   Khuyến cáo Bằng chứng Hạng 

Sử dụng vitamin E liều cao (vượt quá 400 IU mỗi ngày) không 

được khuyến cáo để phòng ngừa hoặc điều trị bệnh Alzheimer. 
Mức độ II B 

 

10. Thuốc Prednisolone 

Tác giả Aisen và Cs thực hiện nghiên cứu ngẫu nhiên có đối chứng đánh giá hiệu quả 

của prednisolone trên 138 bệnh nhân mắc bệnh Alzheimer. Tác giả thấy không có sự khác biệt 

về sự suy giảm nhận thức giữa nhóm điều trị prednisone so với giả dược. Các  tác giả cũng 

thấy rằng các bệnh nhân điều trị bằng prednisone cho thấy sự giảm hành vi không rõ rệt so với 

những người trong nhóm giả dược36.  

Khuyến cáo Bằng chứng Hạng 

Thuốc Prednisolone không được khuyến cáo để phòng ngừa và 

điều trị suy giảm nhận thức trong bệnh Alzheimer. 
Mức độ II B 
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11. Lao động liệu pháp và rèn luyện nhận thức 

Nghiên cứu của Graff và Cs (2006) thấy rằng lao động liệu pháp dựa vào cộng đồng, 

kết hợp các phương pháp nâng cao nhận thức và cải thiện hành vi đã giúp bệnh nhân mắc bệnh 

Alzheimer cải thiện suy giảm nhận thức, chức năng hoạt động hàng ngày, tăng khả năng độc 

lập của họ và giảm nhu cầu trợ giúp trong chăm sóc và sinh hoạt hàng ngày37. 

Nghiên cứu đối chứng ngẫu nhiên trong vòng 12 tháng của Graessel và Cs (2011) thấy 

rằng các biện pháp can thiệp nhận thức với nhiều nội dung, kèm theo rèn luyện thể dục đều 

đặn và hướng dẫn các kỹ năng cách thức trong cuộc sống sinh hoạt hàng ngày có lợi ích trong 

việc nâng cao nhận thức chung và chất lượng cuộc sống cho những người bệnh Alzheimer và 

có thể trì hoãn sự suy giảm chức năng nhận thức và kỹ năng trong sinh hoạt hàng ngày38. 

Các kết quả phân tích gộp về xây dựng các chương trình đào tạo nhận thức 39,40 và kích 

thích nhận thức cho các cá nhân và nhóm người bệnh Alzheimer có tác động tích cực đến việc 

cải thiện và duy trì các kỹ năng nhận thức ở các bệnh nhân này41.  

Khuyến cáo Bằng chứng Hạng 

Điều trị kết hợp rèn luyện nhận thức với hoạt động liệu pháp có 

thể được xem xét áp dụng cho người mắc bệnh sa sút trí tuệ/bệnh 

Alzheimer. 

Mức độ II B 
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D. Hướng dẫn sử dụng các phương pháp điều trị không dùng 
thuốc đối với các rối loạn tâm thần và hành vi trong  

bệnh Alzheimer 

 

1. Liệu pháp mát-xa:  

   Tác giả Suzuki (2010) và Hodgson (2008) thấy liệu pháp mát-xa có hiệu quả trong giảm 

kích động ơ bệnh nhân sa sút trí tuệ mặc dù cỡ mẫu nghiên cứu nhỏ 42,43  

   Nghiên cứu của Smallwood và cs (2001) 44 cũng cho thấy hiệu quả của sự phối hợp 

hương liệu và liệu pháp mát-xa trong việc giảm trạng thái kích động. Các nghiên cứu lớn hơn 

trong một thời gian dài sẽ giúp củng cố thêm hiệu quả của liệu pháp mát-xa. 

Khuyến cáo Bằng chứng Hạng 

Liệu pháp mát-xa có thể được xem xét trong việc giảm kích động 

ở những người bị bệnh Alzheimer. 
Mức độ II B 

 

2.  Phương pháp kích thích đa giác quan (MSS): 

 Nghiên cứu của Chung và Cs (2002) đã không thấy bất kỳ hiệu quả nào của phương 

pháp kích thích đa giác quan (MSS) về hành vi và tâm thần ở người bệnh sa sút trí tuệ 45. 

   Hai nghiên cứu đối chứng ngẫu nhiên của Baker 46,47 cũng cho thấy kích thích đa giác 

quan không có hiệu quả so với liệu pháp thay đổi hành vi, tâm thần hoặc nhận thức của bệnh 

nhân sa sút trí tuệ trong giai đoạn ngắn hạn hoặc dài hạn. 

   Tuy nhiên, nghiên cứu ngẫu nhiên đối chứng của Milev 48 (2008) đã chỉ ra rằng phương 

pháp kích thích đa giác quan có hiệu quả cải thiện chức năng nhận thức chung trong thời gian 

24 tuần điều trị.  

   Khuyến cáo Bằng chứng Hạng 

Phương pháp kích thích đa giác quan (Multisensory stimulation) 

không được khuyến cáo trong việc điều trị bệnh nhân cao tuổi bị 

mắc sa sút trí tuệ. 

Mức độ I A 

 

3. Liệu pháp hồi tưởng (Reminiscence therapy):  

   Phân tích gộp gần đây của Woods và Cs năm 2018 dựa trên các nghiên cứu trước đây 

đã thấy hiệu quả của liệu pháp hồi tưởng đối với rối loạn hành vi tâm thần ở bệnh nhân sa sú 

trí tuệ là không đồng nhất, các nghiên cứu thường có kích thước nhỏ và khác nhau đáng kể 

giữa các thiết kế nghiên cứu 49.  
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   Các nghiên cứu đơn lẻ thấy liệu pháp hồi tưởng có một số hiệu quả tích cực về chất 

lượng cuộc sống, nhận thức, cải thiện giao tiếp xã hội, cải thiện cảm xúc ở các người bệnh sa 

sút trí tuệ. Tuy vậy, vẫn cần phải có thêm các thử nghiệm ngẫu nhiên có đối chứng về hiệu quả 

của liệu pháp hồi tưởng.  

Khuyến cáo Bằng chứng Hạng 

Liệu pháp hồi tưởng có thể được xem xét cho những bệnh nhân 

mắc sa sút trí tuệ có triệu chứng rối loạn hành vi và tâm thần  
Mức độ II B 

 

4. Liệu pháp âm nhạc 

   Liệu pháp âm nhạc được khuyến cáo trong việc điều trị những người bị sa sút trí tuệ và 

giúp cải thiện các triệu chứng rối loạn hành vi và tâm thần kinh của bệnh sa sút trí tuệ. 

   Các nghiên cứu khác đã chứng minh hiệu quả của Liệu pháp âm nhạc, mặc dù với kích 

thước mẫu nhỏ. Một nghiên cứu ngẫu nhiên có đối chứng 50 cho thấy Liệu pháp âm nhạc đã 

giúp cải thiện lo âu, trầm cảm ở các bệnh nhân mắc bệnh Alzheimer từ nhẹ đến trung bình.  

   Trong khi một nghiên cứu ngẫu nhiên có đối chứng (không mù đôi) 51 cho thấy ảo giác, 

kích động, lo âu, thờ ơ, khó chịu, hoạt động vận động không ổn định và rối loạn ban đêm) cải 

thiện đáng kể với liệu pháp âm nhạc.  

   Nghiên cứu ngẫu nhiên có đối chứng 52 đã chỉ ra rằng một chương trình trị liệu và hoạt 

động âm nhạc hàng tuần (hơn 8 tuần) đã giúp cải thiện các triệu chứng hành vi và trầm cảm ở 

những người mắc chứng mất trí. 

   Tác giả van der Steen và Cs (2018) thấy có hiệu quả của ít nhất là năm lần can thiệp 

bằng âm nhạc liệu pháp có thể làm giảm các triệu chứng trầm cảm, cải thiện rối loạn hành vi 

khi kết thúc điều trị. Nó cũng có thể giúp cải thiện cảm xúc, chất lượng cuộc sống và giảm lo 

âu, nhưng ít hoặc không có tác dụng đối với trạng thái kích động hoặc chức năng nhận thức. 

Các tác giả thấy có hiệu quả lâu dài đối với rối loạn hành vi và cần phải có các nghiên cứu 

trong tương lai đánh giá thời gian điều trị kéo dài hơn 53. 

   Nhìn chung, mặc dù có hạn chế về các thiết kế nghiên cứu, âm nhạc liệu pháp tạo thành 

một cánh tay trị liệu có giá trị trong cải thiện hành vi xã hội ở người bệnh sau sút trí tuệ. 

Khuyến cáo Bằng chứng Hạng 

Liệu pháp âm nhạc được khuyến cáo trong điều trị những người 

bị sa sút trí tuệ và giúp cải thiện các triệu chứng rối loạn hành vi 

và tâm thần của bệnh sa sút trí tuệ 

Mức độ II B 

 

5. Liệu pháp sử dụng hương liệu: 
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   Nghiên cứu thực hiện trên 70 người bệnh sa sút trí tuệ/bệnh Alzheimer ở Hồng Kông 

sử dụng mùi tinh dầu oải hương (Lavender) trong một thử nghiệm ngẫu nhiên, thấy sự giảm 

trạng thái kích động sau 3 tuần điều trị và các tác giả kết luận rằng Liệu pháp hương liệu có 

hiệu quả như một liệu pháp bổ trợ trong việc làm giảm các hành vi kích động ở bệnh nhân sa 

sút trí tuệ/bệnh Alzheimer54. 

   Nghiên cứu quan sát trên 28 người bệnh Alzheimer tại Nhật bản sử dụng kết hợp tinh 

dầu hương thảo và chanh vào buổi sáng và hoa oải hương và cam vào buổi tối. Kết quả thấy 

các bệnh nhân có cải thiện đáng kể trong chức năng định hướng bản thân, không có tác dụng 

phụ và không thay đổi về chỉ số đánh giá gánh nặng ở những người chăm sóc 55. 

   Nghiên cứu ngẫu nhiên có đối chứng giả dược và donepezil ở 3 trung tâm tâm thần tuổi 

già tại Anh về sử dụng hương liệu Melissa oil 56 (Melissa Officinalis) trên 114 người bệnh 

Alzheimer thấy có hiệu quả đáng kể trong cả ba nhóm đối với giảm kích động vào cuối 12 

tuần; tuy nhiên, không có bằng chứng rõ ràng liệu pháp hương liệu melissa tốt hơn giả dược 

hoặc donepezil trong điều trị kích động ở những người bị bệnh Alzheimer.  

Khuyến cáo Bằng chứng Hạng 

Sử dụng trị liệu bằng hương liệu không được khuyến khích để 

giảm tình trạng kích động ở những người bệnh mắc bệnh 

Alzheimer. 

Mức độ II B 
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E. Hướng dẫn sử dụng các thuốc điều trị rối loạn hành vi và 
tâm thần trong bệnh Alzheimer 

 

1. Các thuốc chống trầm cảm: 

  Bains và Cs thấy rằng thuốc chống trầm cảm ba vòng (clomipramine và imipramine) 

có ít tác dụng ở người bệnh sa sút trí tuệ 57.  

 Các thuốc ức chế tái hấp thu chọn lọc serotonin (SSRIs) thường được sử dụng để điều 

trị trầm cảm ở người cao tuổi nhưng không có hiệu quả đối các triệu chứng về tâm thần kinh 

khác trong sa sút trí tuệ 57,58. 

Khuyến cáo Bằng chứng Hạng 

Thuốc chống trầm cảm có thể được sử dụng để điều trị các biểu 

hiện trầm cảm trong sa sút trí tuệ và khi sử dụng các thuốc này 

nên được đánh giá cẩn thận cho từng người bệnh cụ thể. 

 
GPP 

 

2. Các thuốc chống loạn thần:  

Thuốc chống loạn thần điển hình đã được chỉ định điều trị các rối loạn hành vi trong sa 

sút trí tuệ. Có bằng chứng cho lợi ích nhỏ của haloperidol so với giả dược để điều trị trạng 

thái kích động. Tuy nhiên, các tác dụng phụ ngoại tháp và buồn ngủ nên không sử dụng 

thường xuyên các thuốc này 59. 

Do các thuốc chống loạn thần không điển hình có tác dụng phụ ít hơn nên được sử dụng 

thường xuyên hơn so với các các thuốc chống loạn thần điển hình. Các thuốc chống loạn thần 

không điển hình (olanzapine và risperidone) đã được chứng minh là có một số hiệu quả (tuy 

ít) trong điều trị rối loạn hành vi cho người bệnh sa sút trí tuệ ở mức độ trung bình đến nặng 

(liều olanzapine 5-10 mg/ngày và risperidone 1,0 mg/ngày) 59,60,61. 

   Nghiên cứu của Schneider (2006) và Tariot (2006) thấy rằng thuốc quetiapine ở liều 

25-100 mg/ngày cho thấy có sự cải thiện các triệu chứng kích động 61,62. 

Khuyến cáo Bằng chứng Hạng 

Thuốc chống loạn thần có thể được chỉ định điều trị các triệu 

chứng rối loạn hành vi và tâm thần trong sa sút trí tuệ khi các biện 

pháp không dùng thuốc không hiệu quả. 

Mức độ I A 

Nghiên cứu của Street và Cs (2000) thấy tác dụng phụ buồn ngủ (cao hơn 5-8 lần) và 

rối loạn thăng bằng (cao hơn 7,5-11 lần) ở nhóm điều trị olanzapine so với giả dược 63.  

Phân tích gộp về các tác dụng ngoại ý đã cho thấy nguy cơ mắc bệnh mạch máu não 

tăng gấp 3 lần ở bệnh nhân điều trị với risperidone và olanzapine 64.  
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Kết quả của phân tích gộp khác so sánh nguy cơ tử vong khi dùng các thuốc chống loạn 

thần không điển hình (aripiprazole, olanzapine, risperidone và quetiapine) cho thấy nguy cơ 

tử vong cao hơn (OR 1.54, CI 95% 1.06-2.23) so với giả dược với chỉ số NNH = 100 (CI 95% 

50 -250) 65.  

Các biến cố bất lợi nghiêm trọng khác được báo cáo bao gồm buồn ngủ và biến chứng 

tăng đường huyết và tăng cân. 

Nghiên cứu thuần tập hồi cứu gần đây đã cho thấy tỷ lệ tử vong gia tăng trong số các 

đối tượng sử dụng thuốc chống loạn thần điển hình so với các thuốc chống loạn thần không 

điển hình 66. 

Khuyến cáo Bằng chứng Hạng 

Lưu ý đến các tác dụng phụ tiềm tàng và tỷ lệ nguy cơ/lợi ích của 

thuốc chống loạn thần và cần giải thích cho bệnh nhân và/hoặc 

người chăm sóc 

Mức độ II B 

 

3. Các thuốc ổn định cảm xúc (carbamazepine và sodium valproate):  

Phân tích gộp dựa trên các nghiên cứu ngẫu nhiên có đối chứng của Sink và Cs (2005) 

thấy hiệu quả không rõ rệt của các thuốc carbamazepine và sodium valproate về cải thiện các 

rối loạn cảm xúc và rối loạn hành vi ở người bệnh sa sút trí tuệ 58. 

Khuyến cáo Bằng chứng Hạng 

Việc sử dụng thường qui các thuốc ổn định cảm xúc, như 

carbamazepine và sodium valproate không được khuyến cáo để 

điều trị các triệu chứng rối loạn hành vi liên quan đến sa sút trí 

tuệ. 

Mức độ I A 
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G. Hướng dẫn điều trị triệu chứng rối loạn tâm thần và 
hành vi ở người bệnh mắc sa sút trí tuệ 

 

 

ye 

  

 

Có 

Có 

Có 

Có 

Có 

Có 

Không 

Không 

Không 

Không 

Không 

Không 
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ĐIỀU TRỊ SUY GIẢM NHẬN THỨC  

CỦA SA SÚT TRÍ TUỆ MẠCH MÁU:  

Thuốc và các can thiệp khác 

 

PHẦN 6 
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Sa sút trí tuệ (SSTT) mạch máu là nguyên nhân đứng hàng thứ hai của SSTT sau bệnh 

Alzheimer. SSTT mạch máu có đặc điểm sinh bệnh học liên quan bệnh lý mạch máu não 

với lâm sàng, diễn tiến và điều trị khác với SSTT do bệnh Alzheimer.  

Sang thương do bệnh lý mạch máu não có thể gây ra suy giảm nhận thức trên BN có yếu tố 

nguy cơ mạch máu, BN sau đột quỵ và BN bệnh Alzheimern từ đó tạo ra các bệnh cảnh 

SSTT mạch máu (VaD- Vascular Dementia), SSTT sau đột quỵ (PSD- Post-stroke 

Dementia) hoặc SSTT hỗn hợp (Mix Dementia). Cho đến nay, mối liên quan giữa bệnh lý 

mạch máu não và sinh bệnh học Alzheimer (Beta-amiloid 1-42 và Tau-protein phosphryl 

hóa) cũng như thiếu hụt Acetylcholine tại các xinap thần kinh trong não ở nhóm bệnh này 

đã được xác lập trong nhiều nghiên cứu. Do đó, các liệu pháp điều trị trong bệnh Alzheimer 

cũng như trong bệnh lý mạch máu não đã được tiến hành thử nghiệm trên nhóm BN này. 

1. Thuốc kháng men Acetylcholinesterase. 

- Nghiên cứu tiền cứu, ngẫu nhiên, có đối chứng mù đôi của Wilkinson và CS (2003)1 được 

thực hiện trên 616 BN SSTT mạch máu (theo tiêu chẩn đoán NINDS-AIREN) ở mức độ 

nhẹ đến trung bình để đánh giá hiệu quả của donepezil trong điều trị SSTT mạch máu. Trên 

80% BN ở nhóm điều trị dùng donepezil (liều 5 hoặc 10mg) và nhóm giả dược đã tham gia 

nghiên cứu 24 tuần. Kết cục nhận thức được đánh giá bằng thang ADAS-Cog so với điểm 

nền lúc bắt đầu điều trị; kết cục chức năng toàn bộ được đánh giá bằng thang CIBIC-plus. 

Kết quả: donepezil với liều 5 đến 10mg cải thiện chức năng nhận thức Bn SSTT mạch máu 

từ tuần thứ 6 và duy trì cải thiện đến hết thời gian theo dõi là tuần 24, đồng thời thay đổi 

đáng kể chức năng toàn bộ ở nhóm dùng thuốc 24 tuần (qua CIBIC-plus). (Bằng chứng mức 

độ I) 

- Nghiên cứu tiền cứu, ngẫu nhiên, có đối chứng mù đôi của Black và CS (2003)2 được thực 

hiện trên 606 BN SSTT mạch máu (chẩn đoán theo tiêu chuẩn NINDS-AIREN) ở mức độ 

nhẹ đến trung bình. Kết quả sau 24 tuần ghi nhận nhóm dùng donepezil liều 5 hoặc 10mg 

đã cải thiện rõ rệt chức năng nhận thức, hành vi và hoạt động sống. (Bằng chứng mức độ I) 

- Nghiên cứu tiền cứu, ngẫu nhiên, có đối chứng mù đôi của Roman GC và CS (2010)3 trên 

974 BN SSTT mạch máu ở mức độ nhẹ (MMSE trung bình 23,5 điểm), được chẩn đoán 

theo tiêu chuẩn NINDS-AIREN. Kết quả 24 tuần ở nhóm dùng thuốc donepezil 5mg ghi 

nhận cải thiện chức năng nhận thức rõ rệt so với nhóm giả dược, tuy nhiên đáp ứng ưu thể 

ở BN chưa teo hải mã thùy thái dương. (Bằng chứng mức độ I) 

- Nghiên cứu phân tích gộp (meta-analysis) năm 2004 của Malouf R và CS4 đã đưa vào phân 

tích 2 nghiên cứu ngẫu nhiên, mù đôi, đối chứng với tổng số 1219 BN SSTT mạch máu nhẹ 

đến trung bình. Kết quả phân tích cho thấy donepezil liều 5 hoặc 10mg cải thiện chức năng 

nhận thức trong 24 tuần sử dụng khi so với giả dược. Kết quả trên hoạt động sống và thay 

đổi chung không đáp ứng đồng nhất với liều (liều 5mg cải thiện thay đổi chung, liều 10mg 

cải thiện chức năng hoạt động sống). (Bằng chứng mức độ I) 

 

 



61 
 

 Khuyến cáo Bằng 

chứng 

Hạng 

Thuốc kháng men acetylcholinesterase (Donepezil) có hiệu quả 

lâm sàng cải thiện chức năng nhận thức và nên dùng trong điều 

trị SSTT mạch máu mức độ nhẹ đến trung bình. 

Mức độ I A 

 

- Nghiên cứu tiền cứu, ngẫu nhiên, đối chứng, mù đôi của Bullock R và CS (2004)5 trên 285 

BN SSTT hỗn hợp (VaD + AD) dùng galantamine trong 12 tháng, trong đó 6 tháng đầu mù 

đôi và so sánh với giả dược. Kết quả galantamine liều 24 mg được dung nạp tốt, duy trì 

chức năng nhận thức lâu dài trên 12 tháng ở BN SSTT mạch máu đi lèm bệnh Alzheimer 

(SSTT hỗn hợp). (Bằng chứng mức độ I) 

- Nghiên cứu tiền cứu, ngẫu nhiên, đối chứng, mù đôi của Auchus AP và CS (2007)6 trên 

788 BN SSTT mạch máu đơn thuần với nhóm dùng thuốc galantamine liều tăng dần từ 

8mg đến 24mg mỗi ngày so với nhóm giả dược. Kết quả cho thấy sau 26 tuần, galantamine 

cải thiện đáng kể trên chức năng nhận thức đơn thuần, còn chức năng hoạt động sống thì 

không có sự thay đổi khác biệt. (Bằng chứng mức độ I) 

- Một nghiên cứu phân tích gộp (meta-analysis) của Birks và CS năm 20137 dựa trên phân 

tích 2 thử nghiệm với 1378 BN SSTT mạch máu đơn thuần và SSTT hỗn hợp. Phân tích 

cho thấy chưa đủ dữ liệu để kết luận ảnh hưởng galantamine lên SSTT mạch máu đơn 

thuần. (Bằng chứng mức độ I) 

Khuyến cáo Bằng 

chứng 

Hạng 

Thuốc kháng men acetylcholinesterase (Galantamine) có hiệu 

quả lâm sàng cải thiện chức năng nhận thức và nên dùng trong 

điều trị SSTT mạch máu đi kèm bệnh Alzheimer (SSTT hỗn 

hợp) mức độ nhẹ đến trung bình. 

Mức độ I A 

 

2. Memantine. 

- Nghiên cứu ngẫu nhiên, đối chứng với giả dược, đánh giá mù đôi của Orgogozo MJ và CS 

năm 20128 trên 321 BN SSTT mạch máu mức độ nhẹ đến trung bình, theo dõi 28 tháng. Chỉ 

74% BN tham gia hoàn tất quá trình nghiên cứu. Tiêu chuẩn đánh giá phân loại không chắc 

chắn với 75% dùng hình ảnh CT Scan và 25% dùng MRI. Kết quả ghi nhận điểm ADAS-

Cog đánh giá nhận thức khác biệt trên nhóm dùng memantine 20mg/ngày so với giả dược, 

tuy nhiên không thay đổi nhiều nếu so với nhận thức nền (baseline). Không thấy sự cải thiện 

trên đánh giá chức năng chung và hành vi của BN SSTT mạch máu khi dùng menantine 

(Bằng chứng mức độ II) 

- Nghiên cứu ngẫu nhiên, đối chứng, mù đôi của Wilcock và CS (2002)9 thử nghiệm 

memantine 20mg/ngày trên 844 BN SSTT mạch máu mức độ nhẹ đến trung bình. Trên 80% 

BN đã hoàn tất 28 tuần thử nghiệm thuốc và giả dược. Kết quả có sự khác biệt chức năng 

nhận thức giữa nhóm memantime và giả dược, nhưng không có sự cải thiện nhiều so với 

điểm nhận thức nền, đồng thời không thay đổi chức năng chung khi so với giả dược (Bằng 

chứng mức độ I) 
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- Nghiên cứu phân tích gộp về vai trò của memantine trong điều trị SSTT của McShane và 

CS 200910 ghi nhận khi phân tích trên nhóm SSTT mạch máu, memantine có lợi ích rất nhỏ 

về cải thiện nhận thức cho BN SSTT mạch máu mức độ nhẹ đến trung bình. (Bằng chứng 

mức độ I) 

Khuyến cáo Bằng 

chứng 

Hạng 

Memantine có hiệu quả lâm sàng làm chậm mất chức năng 

nhận thức trong điều trị SSTT mạch máu nhưng không cải 

thiện nhận thức đáng kể, có thể xem xét dùng điều trị SSTT 

mạch máu mức độ nhẹ đến trung bình. 

Mức độ I A 

 

3. Thuốc tăng trưởng thần kinh và các thuốc khác. 

Các nhóm thuốc tăng trưởng thần kinh như piracetam, vinpocetine, citicoline, gingkobiloba 

EGb761, cerebrolysin đều có các cơ chế tác động lên gia tăng chức năng nhận thức và sẽ 

được lần lượt đánh giá hiệu quả trên nhóm BN SSTT mạch máu qua các nghiên cứu sau: 

- Piracetam:  

Nghiên cứu phân tích gộp của Flicker L và CS (2012)11 đưa vào 24 nghiên cứu với 11959 

BN suy giảm nhận thức và SSTT. Kết quả phân tích dựa trên 4 nghiên cứa thuần nhất về chỉ 

số GIC cho thấy nhóm dùng piracetam có cải thiện trên chỉ số ấn tượng thay đổi chung 

(Global Impression of change-GIC), còn lại không ghi nhận khác biệt trên các test đánh giá 

nhận thức giữa nhóm điều trị và giả dược. (Bằng chứng mức độ IV vì 4 nghiên cứu này cở 

mẫu nhỏ, quần thể NC không đại diện cho SSTT mạch máu). 

- Vinpocetine:  

Nghiên cứu phân tích gộp của Szatmári S và CS (2003)12 đưa vào phân tích 3 nghiên của 

ngẫu nhiên, mù đôi, đối chứng giữa vinpocetine và giả dược cho nhóm BN SSTT nguyên 

nhân mạch máu và thoái hóa. Kết quả phân tích ghi nhận có sự không rõ ràng về tính ngẫu 

nhiên, có 80% BN tham gia hết nghiên cứu. Kết quả ghi nhận có sự cải thiện chức năng 

nhận thức và chức năng chung trên nhóm dùng BN dùng vinpocetine liều 30-60 mg/ngày 

trong 3-6 tháng. Tuy vậy, kết luận của nhóm tác giả Szatmári S và CS vẫn cho rằng bằng 

chứng chưa đủ. (Bằng chứng mức độ II) 

- Citicoline:  

Nghiên cứu phân tích gộp của Fioravanti M và CS (2005)13 đưa vào phân tích 14 nghiên của 

ngẫu nhiên, mù đôi, đối chứng giữa citicoline và giả dược cho nhóm BN SSTT mạch máu. 

Mặc dù các nghiên cứu có thời gian theo dõi giới hạn (20 ngày đến 6 tháng) nhưng kết quả 

ghi nhận citicoline có hiệu quả dương tính lên chức năng nhận thức và hành vi, đồng thời 

đánh giá ấn tượng chung (GIC) khá tốt. (Bằng chứng mức độ I) 

Nghiên cứu ngẫu nhiên, có đối chứng, nhãn mở đánh giá vai trò citicoline trên chức năng 

nhận thức ở 347 BN nhồi máu não lần đầu của Alvarez-Sabín và CS (2013)14 ghi nhận 

citicoline có hiệu quả cải thiện suy giảm nhận thức sau đột quỵ. (Bằng chứng mức độ II) 
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- Gingkobiloba EGb761:  

Gingkobiloba EGb761 có rất nhiều nghiên cứu từ 1980, tuy nhiên đánh giá phân tích gộp 

trên các nghiên cứu ngẫu nhiên có đối chứng này, tác giả Birks J và CS (2009)15 kết luận dù 

các nghiên cứu riêng lẽ ghi nhận hiệu quả của EGb761 trên nhức năng nhận thức BN SSTT 

so với giả dược, nhưng tổng hợp lại thì thiếu tính đồng nhất nên không đủ độ mạnh kết luận. 

(Mức bằng chứng độ I). 

Nghiên cứu ngẫu nhiên, đối chứng của Ihl và CS (2012)16 trên 404 BN dùng EGb761 liều 

240mg trong 24 tuần so với giả dược. Kết quả ghi nhận nhóm BN bệnh Alzheimer và SSTT 

mạch máu có sự cải thiện nhận thức và hành vi khác biệt so với nhóm dùng giả dược. (Bằng 

chứng mức độ II). 

Nghiên cứu phân tích gộp của Ihl và CS (2013)17 đưa vào phân tích 3 nghiên cứu ngẫu nhiên 

có đối chứng với tổng cộng 1294 BN bệnh Alzhueimer và SSTT mạch máu có rối loạn hành 

vi tâm thần. Kết quả phân tích ghi nhận Gingkobiloba EGb761 liều 240mg/ngày có hiệu quả 

cải thiện nhận thức và hành vi khi theo dõi điều trị 22-24 tuần. (Bằng chứng mức độ II) 

Nghiên cứu phân tích gộp của Gauthier S và CS (2014)18 đưa vào phân tích 15 nghiên cứu 

ngẫu nhiên có đối chứng với tổng cộng 2684 BN bệnh Alzheimer và SSTT mạch máu có 

rối loạn hành vi tâm thần. Kết quả phân tích ghi nhận Gingkobiloba EGb761 liều 120mg 

đến 240mg/ngày có hiệu quả cải thiện nhận thức và hành vi khi theo dõi điều trị 22-26 tuần. 

(Bằng chứng mức độ II) 

- Cerebrolysin:  

Nghiên cứu ngẫu nhiên, đối chứng, mù đôi của Guekht AB (2011)19 trên 242 BN SSTT 

mạch máu so sánh hiệu quả điều trị cerebrolysin 20ml/ngày so với giả dược. Kết quả ghi 

nhận cerebrolysin cải thiện chức năng nhận thức (đánh giá trên thang MMSE và ADAS-

Cog) và cải thiện chung trên thang CIBIC. (Bằng chứng mức độ I) 

Nghiên cứu phân tích gộp của Chen N và CS (2013)20 đánh giá 3 nghiên cứu ngẫu nhiên và 

đối chứng về so sánh cerebrolysin với giả dược trong điều trị SSTT mạch máu. Kết quả phân 

tích ghi nhận cerebrolysin có hiệu quả trong cải thiện chức năng nhận thức và chức năng 

tổng thể trên BN SSTT mạch máu mức độ nhẹ đến trung bình. Tuy nhiên, các nghiên cứu 

này có thời gian điều trị ngắn và theo dõi ngắn nên cần đánh giá thêm. (Bằng chứng mức độ 

II) 

Khuyến cáo Bằng 

chứng 

Hạng 

Trên BN lớn tuổi có SSTT mức độ nhẹ đến trung bình, 

piracetam có thể làm thay đổi chỉ số ấn tượng chung, còn các 

chức năng nhận thức thì không cải thiện. 

Mức độ IV GPP 

Trên SSTT mạch máu và thoái hóa mức độ nhẹ đến trung 

bình, vinpocetine có tác động nhẹ lên chức năng nhận thức và 

ấn tượng chung. 

Mức độ III B 
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Trên SSTT mạch máu mức độ nhẹ đến trung bình, citicoline 

có hiệu quả dương tính lên chức năng nhận thức, hành vi và 

ấn tượng chung. 

Mức độ I và 

II 

B 

Trên bệnh Alzheimer và SSTT mạch máu mức độ nhẹ đến 

trung bình, gingkobiloba EGb761 liều 240mg/ngày có hiệu 

quả cải thiện nhận thức và hành vi khi theo dõi điều trị 24 tuần 

Mức độ II B 

Trên SSTT mạch máu mức độ nhẹ đến trung bình, 

Cerebrolysin có cải thiện lên chức năng nhận thức và chức 

năng tổng thể. 

Mức độ I và 

II 

B 

 

4. Tập luyện chức năng nhận thức. 

Có 3 hình thức tập luyện liên quan chức năng nhận thức, bao gồm: huấn luyện nhận thức, 

phục hồi nhận thức và kích thích nhận thức. Các nghiên cứu đánh giá hệ thống bằng phương 

pháp phân tích gộp các nghiên cứu ngẫu nhiên có đối chứng về tập luyện nhận thức trên BN 

SSTT năm 201221, năm 201322 và năm 201723 ghi nhận hai phương pháp phục hồi nhận thức 

và kích thích nhận thức có tác động cải thiện nhận thức nhẹ- trung bình trên nhóm BN SSTT 

do bệnh Alzheimer và SSTT mạch máu mức độ nhẹ đến trung bình. Khuyến cáo tập luyện 

nhận thức là liệu pháp điều trị nhận thức cho BN SSTT. (Bằng chứng mức độ II do thiếu 

tính chất phân cấp mù trong đánh giá) 

Khuyến cáo Bằng 

chứng 

Hạng 

Tập luyện nhận thức là liệu pháp điều trị nhận thức cho BN 

SSTT nói chung, trong đó có SSTT mạch máu 

Mức độ II A 

 

5. Phòng ngừa suy giảm nhận thức mạch máu. 

Thay đổi lối sống là tổng hợp các liệu pháp phòng ngừa, trong đó loại trừ yếu tố nguy cơ 

mạch máu như chế độ ăn uống khỏe mạnh, ổn định huyết áp, đường huyết, bỏ thuốc lá, tập 

thể dục là những phương pháp hữu hiệu cho phòng ngừa SSTT liên quan bệnh lý mạch máu 

não. Nghiên cứu FINGER 201324 và 201525 (thiết kế ngẫu nhiên, có đối chứng) trên 1260 

BN ghi nhận can thiệp đa yếu tố có thể duy trì hoặc cải thiện chức năng nhận thức người 

cao tuổi. (Bằng chứng mức độ II) 

Khuyến cáo Bằng 

chứng 

Hạng 

Can thiệp đa yếu tố, bao gồm chế độ ăn uống khỏe mạnh, ổn 

định huyết áp, đường huyết, bỏ thuốc lá, tập thể dục, tập luyện 

nhận thức có thể duy trì hoặc cải thiện chức năng nhận thức 

người cao tuổi 

Mức độ II B 
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