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TÓM TẮT
Mục tiêu: Mô tả đặc điểm lâm sàng, hình ảnh học, 

yếu tố căn nguyên và kết quả theo dõi của ba trẻ nhỏ 
bị đột quỵ thiếu máu não xuất hiện sau chấn thương 
đầu nhẹ.

Đối tượng và phương pháp: Nghiên cứu mô tả 
chuỗi ba ca bệnh dưới 24 tháng tuổi tại Trung tâm Thần 
kinh, Bệnh viện Nhi Trung ương. Dữ liệu bệnh sử, thăm 
khám, hình ảnh học, xét nghiệm căn nguyên, điều trị 
và kết cục được thu thập từ hồ sơ bệnh án và các lần 
theo dõi.

Kết quả: Ba bệnh nhân 10–23 tháng tuổi đều có 
thiếu sót thần kinh khu trú sau chấn thương đầu nhẹ. 
Ca 1 là trẻ nữ 23 tháng, yếu nửa người trái sau va chạm 
nhẹ; MRI xác định nhồi máu cấp hạch nền phải vùng 
động mạch đậu-vân, khảo sát tim mạch và tăng đông 
chưa phát hiện căn nguyên rõ, cơ lực cải thiện từ 4/5 
lên 5/5 sau 4 ngày dùng aspirin. Ca 2 là trẻ nam 10 
tháng, co giật cục bộ và yếu nửa người phải khoảng 
một ngày sau ngã 70–80 cm; trẻ đến muộn, MRI sau 
hai tháng cho thấy ổ tổn thương cũ dịch hóa nhân bèo 
trái, còn liệt cứng nửa người phải 3/5 sau năm tháng. 
Ca 3 là trẻ nam 11 tháng, yếu nửa người trái và co giật 
sau va đập đầu; MRI ghi nhận nhồi máu bán cấp nhân 
đuôi, nhân bèo và chất trắng cạnh não thất phải, MRA 
cho thấy hẹp động mạch cảnh trong và động mạch não 
giữa phải, kèm thiếu máu thiếu sắt nặng và tăng tiểu 
cầu phản ứng.

Kết luận: Đột quỵ thiếu máu não xuất hiện sau chấn 
thương đầu nhẹ ở trẻ nhỏ có cơ chế không đồng nhất. 
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Mối liên quan thời gian với chấn thương không đủ để 
khẳng định nguyên nhân trực tiếp; cần đánh giá sớm 
bằng MRI, khảo sát mạch máu não và tìm các yếu tố 
nền như bệnh động mạch não, bệnh tim, rối loạn đông 
máu và bất thường huyết học.

Từ khóa: Đột quỵ thiếu máu não trẻ em; chấn 
thương đầu nhẹ; nhồi máu hạch nền; động mạch đậu-
vân; bệnh động mạch não.

SUMMARY 
PEDIATRIC ARTERIAL ISCHEMIC 

STROKE FOLLOWING MINOR HEAD 
TRAUMA: A THREE-CASE SERIES WITH 
HETEROGENEOUS IMAGING FEATURES 

AND PATHOPHYSIOLOGICAL MECHANISMS

Objectives: To describe the clinical manifestations, 
neuroimaging findings, etiological factors and outcomes 
of three young children with arterial ischemic stroke 
occurring after minor head trauma.

Subjects and methods: This descriptive case 
series included three children younger than 24 months 
diagnosed at the Neurology Center, Vietnam National 
Children’s Hospital. Clinical, imaging, etiological, 
treatment and outcome data were collected from 
medical records and follow-up visits.

Results: The patients were aged 10–23 months 
and all developed focal neurological deficits after minor 
trauma. Case 1 was a 23-month-old girl with acute 
right basal ganglia infarction in the lenticulostriate 
territory and early motor recovery after aspirin. Case 2 
was a 10-month-old boy with focal seizures and right 
hemiparesis one day after a 70–80 cm fall; late MRI 
showed an old cystic lesion in the left putamen and 
right spastic hemiparesis persisted at five months. 
Case 3 was an 11-month-old boy with multifocal right 
anterior-circulation infarctions, narrowing of the right 
internal carotid and middle cerebral arteries, severe iron 
deficiency anemia and reactive thrombocytosis.

Conclusions: Stroke after minor head trauma 
in young children is clinically and mechanistically 
heterogeneous. Temporal association with trauma 
should not be interpreted as proof of direct causality. 
Early brain MRI, cerebrovascular imaging and 
systematic etiological evaluation are required.

Keywords: Pediatric arterial ischemic stroke; minor 
head trauma; basal ganglia infarction; lenticulostriate 
artery; cerebral arteriopathy.

I. ĐẶT VẤN ĐỀ
Đột quỵ thiếu máu não ở trẻ em là bệnh lý hiếm 

gặp nhưng có thể để lại di chứng lâu dài. Căn 

nguyên đa dạng, bao gồm bệnh tim, bệnh động 
mạch não, rối loạn đông máu, nhiễm trùng, bệnh 
viêm, bệnh chuyển hóa và chấn thương.1

Nhồi máu hạch nền–bao trong sau chấn 
thương đầu nhẹ được mô tả chủ yếu ở trẻ nhũ nhi 
và trẻ nhỏ. Trẻ thường xuất hiện yếu nửa người 
sau một cú ngã hoặc va chạm không nghiêm 
trọng; tổn thương thường nằm tại nhân đuôi, nhân 
bèo hoặc bao trong, tương ứng vùng cấp máu của 
các động mạch đậu-vân.2–5

Một số trường hợp có khoáng hóa động mạch 
đậu-vân, khiến thành mạch giảm đàn hồi và dễ 
tổn thương bởi lực tăng tốc–giảm tốc. Tuy nhiên, 
không phải mọi trẻ có nhồi máu hạch nền sau 
chấn thương nhẹ đều có khoáng hóa trên CT, và 
chấn thương có thể chỉ là yếu tố khởi phát hoặc 
sự kiện trùng hợp về thời gian.3,5,6

Chúng tôi mô tả ba trường hợp đột quỵ thiếu 
máu não xuất hiện sau chấn thương đầu nhẹ ở trẻ 
dưới 2 tuổi, qua đó nhấn mạnh sự cần thiết của 
khảo sát căn nguyên toàn diện thay vì quy kết mọi 
tổn thương cho chấn thương.

II. ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP
Nghiên cứu mô tả chuỗi 3 ca bệnh dưới 24 

tháng tuổi được chẩn đoán đột quỵ thiếu máu 
não tại Trung tâm Thần kinh, Bệnh viện Nhi Trung 
ương, có ghi nhận chấn thương đầu nhẹ trước khi 
xuất hiện triệu chứng thần kinh. Dữ liệu lâm sàng, 
xét nghiệm, hình ảnh học, điều trị và kết cục được 
thu thập từ hồ sơ bệnh án và các lần khám theo 
dõi, sau đó trình bày mô tả từng ca và so sánh 
giữa các trường hợp.

Thông tin nhận diện bệnh nhân được loại bỏ; 
việc sử dụng dữ liệu và hình ảnh lâm sàng tuân 
thủ quy định đạo đức của cơ sở nghiên cứu và có 
sự đồng ý của cha mẹ hoặc người giám hộ.

III. KẾT QUẢ
3.1. Ca bệnh 1
Bệnh nhi nữ 23 tháng tuổi, tiền sử khỏe mạnh. 

Khoảng 21 giờ tối trước ngày nhập viện, trẻ va 
chạm nhẹ với một người đang chơi xích đu. Sau va 
chạm, trẻ không mất ý thức, không nôn và không 
co giật. Sáng hôm sau, gia đình nhận thấy trẻ giảm 
vận động nửa người trái, đổ người sang trái và 
không đứng vững; sau khoảng 30 phút triệu chứng 
cải thiện một phần nhưng vẫn còn yếu tay trái.



VIETNAM MEDICAL JOURNAL N02 - JUNE - 2026

304

Khi vào viện, trẻ tỉnh, không sốt, không có dấu 
hiệu màng não hoặc tăng áp lực nội sọ; cơ lực 
nửa người trái khoảng 4/5. CT sọ não không tiêm 
thuốc cho thấy ổ giảm tỷ trọng vùng hạch nền phải, 
kích thước khoảng 8,5 × 14 mm, không xuất huyết 
hoặc hiệu ứng khối. MRI ghi nhận tổn thương 
vùng nhân đuôi–nhân bèo phải và bao trong lân 
cận, hạn chế khuếch tán trên DWI/ADC, phù hợp 
nhồi máu não cấp vùng động mạch đậu-vân phải.

Siêu âm tim không phát hiện bất thường cấu 
trúc hoặc nguồn thuyên tắc; điện tâm đồ nhịp 
xoang. Protein C, protein S và lupus anticoagulant 
không ghi nhận bất thường có ý nghĩa. Trẻ được 
điều trị aspirin 5 mg/kg/ngày và phục hồi chức 
năng; sau 4 ngày cơ lực nửa người trái cải thiện 
lên 5/5.

3.2. Ca bệnh 2
Bệnh nhi nam 10 tháng tuổi, trước đó khỏe 

mạnh. Khoảng hai tháng trước khi đến khám tại 
Trung tâm Thần kinh, trẻ ngã xe tròn tập đi từ bậc 
thềm cao 70–80 cm. Sau ngã trẻ không mất ý 
thức và không nôn. Đến trưa ngày hôm sau, trẻ 
xuất hiện một cơn co giật cục bộ, sau đó có thêm 
hai cơn trong thời gian nằm viện tại cơ sở địa 
phương, đồng thời gia đình nhận thấy trẻ yếu nửa 
người phải. Theo lời kể của mẹ, CT sọ não lúc đó 
bình thường nhưng gia đình không còn lưu giữ 
phim hoặc báo cáo; trẻ không dùng thuốc chống 
động kinh duy trì.

Bệnh nhân được khám lần đầu tại Trung tâm 
Thần kinh khoảng hai tháng sau khởi phát. CT khi 
đến muộn cho thấy ổ giảm tỷ trọng dạng dịch tại 
vùng nhân bèo, trung tâm bán bầu dục và cánh 
tay sau bao trong trái, kích thước khoảng 16 × 
26 × 19 mm. MRI ghi nhận ổ tổn thương cũ dịch 
hóa tại nhân bèo trái, kích thước khoảng 12 × 22 
mm, có viền tăng tín hiệu dạng biến đổi mô đệm 
trên FLAIR; SWI không thấy chảy máu cũ và TOF 

không ghi nhận bất thường mạch máu não rõ.
Do đến khám muộn, bệnh nhân không có dữ 

liệu khảo sát căn nguyên trong giai đoạn cấp. Tại 
lần đánh giá gần nhất, khoảng năm tháng sau tổn 
thương, trẻ tỉnh táo, nói được một số từ đơn phù 
hợp tuổi, còn liệt cứng nửa người phải với cơ lực 
khoảng 3/5, chưa có teo cơ hoặc co rút khớp.

3.3. Ca bệnh 3
Bệnh nhi nam 11 tháng tuổi, sinh đủ tháng, tiền 

sử điều trị nhiễm khuẩn sơ sinh nhưng trước đó 
chưa ghi nhận bệnh thần kinh. Khoảng một tuần 
trước khi đến khám, trẻ va đập đầu vào tường, 
sau đó xuất hiện yếu nửa người trái. Sau 2–3 
ngày, trẻ có hai cơn co giật cục bộ, biểu hiện giật 
mình và mắt nhìn lên, không tím tái hoặc tăng tiết 
đờm dãi.

MRI sọ não cho thấy các ổ nhồi máu bán cấp 
tại chất trắng cạnh sừng trán não thất bên phải, 
nhân đuôi và nhân bèo phải. MRA ghi nhận giảm 
khẩu kính toàn bộ động mạch cảnh trong và động 
mạch não giữa bên phải, vị trí hẹp nhất khoảng 
1,4 mm. Siêu âm Doppler động mạch cảnh ngoài 
sọ không phát hiện hẹp hoặc huyết khối; siêu âm 
tim bình thường, điện tâm đồ và điện não đồ trong 
giới hạn bình thường.

Xét nghiệm ghi nhận thiếu máu hồng cầu nhỏ, 
nhược sắc nặng với hemoglobin 75 g/L, MCV 45,5 
fL; sắt huyết thanh 3,2 µmol/L và ferritin 5,3 ng/mL 
xác nhận thiếu sắt. Tiểu cầu tăng 594 G/L, phù hợp 
tăng tiểu cầu phản ứng. Điện di huyết sắc tố cho 
thấy HbA₂ 5,5%, gợi ý mang gen β-thalassemia 
phối hợp thiếu sắt. Khảo sát đông máu, kháng 
phospholipid, ANA và anti-dsDNA không phát hiện 
bất thường có ý nghĩa. Bệnh nhân được điều trị 
aspirin, levetiracetam và bổ sung sắt; sau điều trị 
không ghi nhận co giật tái phát, nhưng còn yếu 
nửa người trái.

Bảng 1. So sánh đặc điểm ba ca bệnh

Đặc điểm Ca 1 Ca 2 Ca 3

Tuổi/giới Nữ, 23 tháng Nam, 10 tháng Nam, 11 tháng

Chấn thương Va chạm khi chơi xích đu Ngã xe tròn từ độ cao 70–80 
cm Va đập đầu vào tường

Thời gian đến 
triệu chứng Sáng hôm sau Khoảng 1 ngày Yếu sau chấn thương; co 

giật sau 2–3 ngày



TẠP CHÍ Y HỌC VIỆT NAM TẬP 563 - THÁNG 6 - SỐ 2 - NĂM 2026

305

Đặc điểm Ca 1 Ca 2 Ca 3

Triệu chứng 
chính Yếu nửa người trái Co giật cục bộ, yếu nửa 

người phải
Yếu nửa người trái, co giật 

cục bộ

Hình ảnh Nhồi máu cấp hạch nền phải Tổn thương cũ dịch hóa 
nhân bèo–bao trong trái

Nhồi máu đa ổ tuần hoàn 
trước phải

Bất thường 
mạch máu Chưa ghi nhận TOF bình thường Hẹp động mạch cảnh trong 

và động mạch não giữa phải

Yếu tố huyết 
học

Không rõ bất thường có ý 
nghĩa Không có dữ liệu

Thiếu sắt nặng, tăng tiểu 
cầu, nghi mang gen β-thal-

assemia

Điều trị Aspirin Không đủ dữ liệu giai đoạn 
cấp

Aspirin, levetiracetam, bổ 
sung sắt

Kết cục Cơ lực 5/5 sau 4 ngày Liệt cứng nửa người phải 3/5 
sau 5 tháng

Không tái phát co giật, còn 
yếu nửa người trái

Nhận định 
căn nguyên

Phù hợp nhồi máu vùng 
động mạch đậu-vân sau 

chấn thương nhẹ

Liên quan thời gian, dữ liệu 
căn nguyên không đầy đủ

Bệnh động mạch nội sọ 
và yếu tố huyết học; chấn 

thương chưa chắc là nguyên 
nhân

Hình 1. Hình ảnh học của ca bệnh 1. A. T2W axial cho thấy tổn thương tăng tín hiệu tại vùng hạch 
nền phải. B. Bản đồ ADC cho thấy giảm tín hiệu tương ứng, phù hợp hạn chế khuếch tán. C. FLAIR 
coronal cho thấy tổn thương vùng nhân đuôi và hạch nền phải. D. CT sọ não không tiêm thuốc cho thấy 
ổ giảm tỷ trọng tương ứng.

AA

CC

BB

DD
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Hình 2. Hình ảnh học của ca bệnh 2. A. CT sọ não không tiêm thuốc cho thấy ổ giảm tỷ trọng dạng 
dịch tại vùng nhân bèo, trung tâm bán bầu dục và cánh tay sau bao trong trái. B. MRI axial T2W cho 
thấy ổ tổn thương cũ dịch hóa tại nhân bèo trái. C. Coronal FLAIR cho thấy viền tăng tín hiệu quanh ổ 
dịch hóa, phù hợp biến đổi mô đệm sau nhồi máu cũ. D. Sagittal T1W cho thấy ổ tổn thương dịch hóa 
vùng sâu bán cầu trái.

Hình 3. Hình ảnh học của ca bệnh 3. A. MRI coronal FLAIR cho thấy tăng tín hiệu tại nhân đuôi, nhân 
bèo và chất trắng cạnh sừng trán não thất bên phải. B. MRI axial T1W sau tiêm cho thấy tổn thương 
vùng hạch nền phải, không ngấm thuốc bất thường rõ.
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IV. BÀN LUẬN
Ba trường hợp đều xuất hiện thiếu sót thần 

kinh sau chấn thương đầu nhẹ nhưng hình ảnh 
và yếu tố căn nguyên khác nhau. Ca thứ nhất gần 
với kiểu hình nhồi máu hạch nền sau chấn thương 
nhẹ: trẻ nhỏ, tổn thương khu trú vùng động mạch 
đậu-vân, không có căn nguyên tim mạch hoặc 
tăng đông rõ, và hồi phục vận động nhanh.2–6

Ca thứ hai đến muộn và được nhận diện ở 
giai đoạn di chứng. Tổn thương dịch hóa tại nhân 
bèo–bao trong trái phù hợp với nhồi máu cũ, giải 
thích liệt cứng nửa người phải kéo dài. Trường 
hợp này nhấn mạnh CT giai đoạn sớm có thể bỏ 
sót nhồi máu nhỏ vùng sâu, trong khi MRI có giá trị 
hơn trong đánh giá tổn thương cấp và di chứng.4,5

Ca thứ ba khác biệt rõ vì có nhồi máu nhiều ổ 
trong lãnh thổ tuần hoàn trước phải, kết hợp hẹp 
động mạch cảnh trong và động mạch não giữa 
phải. Bệnh động mạch não ở trẻ em là yếu tố nguy 
cơ quan trọng của đột quỵ; hình ảnh mạch máu 
theo thời gian giúp phân biệt bệnh động mạch não 
khu trú, bóc tách, Moyamoya giai đoạn sớm hoặc 
bất thường phát triển mạch.1,7

Bệnh nhân thứ ba còn có thiếu máu thiếu sắt 
nặng và tăng tiểu cầu phản ứng. Thiếu sắt có thể 
làm tăng nguy cơ huyết khối thông qua tăng tiểu 
cầu, thay đổi chức năng tiểu cầu, giảm khả năng 
biến dạng hồng cầu và giảm cung cấp oxy mô.8 
Tuy nhiên, yếu tố này không giải thích đầy đủ tình 
trạng hẹp động mạch nội sọ một bên; cơ chế hợp 
lý hơn là đa yếu tố, trong đó bệnh động mạch não 
là yếu tố chính, thiếu sắt và tăng tiểu cầu là yếu 
tố góp phần.

Chuỗi ca này cho thấy mối liên quan thời gian 
với chấn thương không đủ để khẳng định quan hệ 
nhân quả. Chấn thương có thể là yếu tố cơ học 
trực tiếp gây tổn thương các động mạch xuyên, 
là yếu tố khởi phát trên nền mạch máu dễ tổn 
thương, hoặc chỉ là sự kiện trùng hợp trước một 
đột quỵ do căn nguyên khác. Vì vậy, mọi trẻ có đột 
quỵ sau chấn thương nhẹ vẫn cần được khảo sát 
tim mạch, mạch máu não, tăng đông, miễn dịch và 
chuyển hóa phù hợp.

Hạn chế của chuỗi ca là số lượng bệnh nhân ít, 
dữ liệu không đồng nhất và thời gian theo dõi khác 
nhau. Ca thứ hai thiếu hồ sơ giai đoạn cấp và 
không được khảo sát căn nguyên đầy đủ. Ngoài 
ra, không có bằng chứng trực tiếp chứng minh 

chấn thương gây ra nhồi máu ở cả ba trường hợp. 
Tuy nhiên, sự không đồng nhất này phản ánh thực 
tế lâm sàng và nhấn mạnh nguy cơ quy kết sai 
căn nguyên nếu chỉ dựa vào tiền sử chấn thương.

V. KẾT LUẬN VÀ KHUYẾN NGHỊ
Đột quỵ thiếu máu não xuất hiện sau chấn 

thương đầu nhẹ ở trẻ nhỏ không phải là một nhóm 
bệnh đồng nhất. Một số trường hợp có kiểu hình 
khu trú vùng động mạch đậu-vân và không phát 
hiện căn nguyên khác rõ ràng, trong khi những 
trường hợp khác liên quan đến bệnh động mạch 
nội sọ hoặc yếu tố nguy cơ huyết học.

Chấn thương nhẹ chỉ chứng minh mối liên 
quan về thời gian, không đủ để xác định quan 
hệ nhân quả. Việc quy kết sớm đột quỵ cho chấn 
thương có thể dẫn đến bỏ sót bệnh động mạch 
não, bệnh tim, rối loạn đông máu hoặc các yếu tố 
nguy cơ khác cần điều trị và theo dõi.

Bài học thực hành là thiếu sót thần kinh khu trú 
hoặc co giật sau chấn thương đầu nhẹ ở trẻ nhỏ 
không nên được xem nhẹ, ngay cả khi trẻ không 
mất ý thức, không nôn và CT ban đầu chưa ghi 
nhận bất thường. MRI não với DWI/ADC có vai 
trò quyết định trong phát hiện nhồi máu nhỏ vùng 
sâu; vị trí và phạm vi tổn thương giúp định hướng 
cơ chế, từ tổn thương khu trú vùng động mạch 
đậu-vân đến bệnh động mạch não hoặc nguồn 
thuyên tắc.

Chúng tôi khuyến nghị thực hiện MRI não có 
DWI/ADC sớm ở trẻ có thiếu sót thần kinh khu 
trú hoặc co giật mới xuất hiện sau chấn thương 
nhẹ, đồng thời khảo sát mạch máu não bằng 
MRA hoặc CTA và chụp lại khi phát hiện hẹp động 
mạch. Không nên sử dụng thuật ngữ “đột quỵ do 
chấn thương” khi chưa có bằng chứng trực tiếp; 
người bệnh cần được theo dõi thần kinh và phục 
hồi chức năng lâu dài, đồng thời đánh giá có hệ 
thống các yếu tố tim mạch, đông máu, bệnh động 
mạch não, miễn dịch và huyết học.
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THỰC TRẠNG SỬ DỤNG THUỐC LÁ VÀ  
TIẾP CẬN DỊCH VỤ CAI THUỐC LÁ Ở NGƯỜI MẮC BỆNH MẠN TÍNH TẠI 

CÁC BỆNH VIỆN TUYẾN TRUNG ƯƠNG Ở VIỆT NAM NĂM 2025
Trương Phan Nam Bình1, Lưu Liên Hương1, Lê Minh Khánh1,  

Hoàng Hà Linh1, Trương Hồng Sơn1

TÓM TẮT
Mục tiêu: Mô tả thực trạng sử dụng thuốc lá và thực 

trạng tiếp cận dịch vụ cai thuốc lá của người bệnh mắc 
5 bệnh mạn tính (tăng huyết áp, bệnh mạch vành, đái 
tháo đường, bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính - COPD, 
ung thư phổi) tại các bệnh viện tuyến trung ương ở Việt 
Nam năm 2025. 

Đối tượng và phương pháp: Nghiên cứu mô tả 
cắt ngang trên người bệnh từ 18 tuổi trở lên, được 
chẩn đoán mắc ít nhất 1 trong 5 bệnh mạn tính phổ 
biến theo mã ICD-10, đến khám/điều trị tại 15 bệnh viện 
tuyến trung ương thuộc 11 tỉnh/thành phố. Cỡ mẫu tính 
toán là 3.710 người; thực tế thu thập được 3.720 người 
bệnh bằng phương pháp chọn mẫu thuận tiện có kiểm 

soát. Số liệu được thu thập bằng bộ câu hỏi phỏng vấn 
kết hợp thông tin từ hồ sơ bệnh án; mức độ phụ thuộc 
nicotine được đánh giá bằng thang Fagerström. Số liệu 
được nhập bằng Epidata và phân tích bằng Stata 12. 

Kết quả: Tỷ lệ người bệnh đã/đang sử dụng thuốc 
lá là 43,7%, trong đó 21,7% hiện đang hút thuốc và 22% 
đã cai thuốc. Tỷ lệ sử dụng thuốc lá cao nhất ở người 
bệnh COPD, sau đó là ung thư phổi. Người bệnh hiện 
đang hút thuốc đã hút trung bình 44,9±15,2 năm, điểm 
Fagerström trung bình 4,5±2,3; 84,9% sử dụng thuốc lá 
điếu truyền thống và 62,7% có dự định cai thuốc trong 
12 tháng tới. Có 60,3% người bệnh đã tiếp cận ít nhất 
một nguồn thông tin về thuốc lá, chủ yếu về tác hại đối 
với sức khỏe bản thân (93%); chỉ 17,6% tiếp cận thông 
tin về các biện pháp cai thuốc và 29,4% tiếp cận dịch 
vụ tư vấn tại cơ sở y tế. Trong số người bệnh có mong 
muốn cai thuốc, chỉ 31,6% biết đến liệu pháp thay thế 
nicotine. Đa số người bệnh đã cai thuốc (94%) tự cai 
mà không sử dụng biện pháp hỗ trợ. 

Kết luận: Người bệnh mắc 5 bệnh mạn tính phổ 
biến vẫn còn tỷ lệ sử dụng thuốc lá đáng kể, trong khi 


